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LISTADO DE ABREVIATURAS

SCA = sindrome coronario agudo

AHA = Asociacion Americana del Corazén
BCC = bloqueadores de los canales de calcio
DTC = dolor toracico asociado con cocaina
PAD = presion arterial diastolica

ECG = electrocardiografia

DE = departamento de emergencias

FC = frecuencia cardiaca

PAM = presion arterial media

MI = infarto de miocardio

NMDA = N-metil-D-aspartato

ICP = intervencion coronaria percutanea

PAS = presion arterial sistolica

STEMI = infarto de miocardio con elevaciéon del segmento ST

tPA = Activador tisular del plasmin6geno



RESUMEN

Introduccion: La cocaina se encuentra entre las drogas recreativas ilicitas mas
utilizadas en todo el mundo. Debido a que incluso el uso ocasional de cocaina
puede estar asociado con toxicidad cardiovascular aguda o cronica, la gran
cantidad de individuos expuestos puede presentar secuelas relacionadas con el
sistema cardiovascular. Entre los consumidores de cocaina que acuden a los
servicios de urgencias, son comunes las afecciones cardiovasculares,
especialmente el dolor en el pecho.

Objetivo: Determinar si el consumo de cocaina asociado a un Sindrome
Coronario Agudo (SCA- ACC) tiene un impacto en el prondéstico de mortalidad
del paciente respecto al SCA sin consumo de cocaina.

Metodologia: Estudio ambispectivo, descriptivo y observacional a pacientes
menores de 50 afos tratados en el servicio de cardiologia del Hospital
Universitario de la UAI con internacion en Unidad Coronaria por Diagnostico de
SCA con consumo de cocaina desde diciembre 2012 a diciembre de 2018.

Resultados: Se compard las caracteristicas clinicas y cardiolégicas a 39
pacientes con SCA con antecedente de consumo de cocaina y a 39 pacientes
con SCA sin antecedente de consumo de cocaina, y se encontré una diferencia
significativa del 11,54% en la mortalidad de los pacientes con SCA-ACC, 3
pacientes fallecieron de forma intra-hospitalario y 6 pacientes de forma extra-
hospitalario. Todos los pacientes fallecidos siguieron consumiendo cocaina.

Conclusion: ElI consumo de cocaina asociado a un Sindrome Coronario Agudo
tiene un impacto en el prondstico de mortalidad del paciente con lo que se
demuestra la hip6tesis planteada en este trabajo.

Palabras claves: Sindrome Coronario Agudo, Cocaina, SCA, mortalidad,
factores de riesgo, enfermedades cardiacas.



SUMMARY

Introduction: Cocaine is among the most widely used illicit recreational drugs
worldwide. Because the occasional use of cocaine may be associated with
acute or chronic cardiovascular toxicity, the large number of individuals may
have a sequel related to the cardiovascular system. Among the cocaine users
who go to the emergency services, cardiovascular conditions are common,

especially chest pain.

Objective: To determine if the consumption of cocaine associated with an Acute
Coronary Syndrome (SCA-ACC) has an impact on the prognosis of patient

mortality with respect to ACS without cocaine use.

Methodology: Ambispective, descriptive and observational study of patients
under 50 years treated in the cardiology service of the University Hospital of the
UAI with hospitalization in the Coronary Unit for Diagnosis of ACS with cocaine

use from December 2012 to December 2018.

Results: The clinical and cardiological characteristics were compared to 39
patients with ACS with a history of cocaine use and 39 patients with ACS
without a history of cocaine use, and a significant difference of 11.54% was
found in the mortality of patients with SCA-ACC, 3 patients died intra-hospitally
and 6 patients extra-hospitally. All deceased patients continued to use cocaine.

Conclusion: Cocaine consumption associated with an Acute Coronary
Syndrome has an impact on the patient's mortality prognosis, which

demonstrates the hypothesis proposed in this work.

Keywords: Acute Coronary Syndrome, Cocaine, ACS, mortality, risk factors,

heart disease.



INTRODUCCION

El sindrome coronario agudo se define como un conjunto de sintomas y signos
clinicos compatibles con isquemia  miocardica  con cambios
electrocardiograficos compatibles y una elevacion de los marcadores de dafio
miocardico. La asociacién entre el sindrome coronario agudo (SCA) y el
consumo de cocaina fue estudiada por primera vez por Coleman et al.! a
principios de los afios 80 y mas tarde por Mittleman et al.?> en un estudio de
casos de mayor tamafo.

La cocaina se encuentra entre las drogas recreativas ilicitas mas utilizadas en
todo el mundo. Debido a que incluso el uso ocasional de cocaina puede estar
asociado con toxicidad cardiovascular aguda o cronica, la gran cantidad de
individuos expuestos puede presentar secuelas relacionadas con el sistema
cardiovascular. Por lo tanto, el historial cardiovascular debe incluir preguntas
sobre el uso de la cocaina, centrandose especificamente en los sintomas
asociados con la cardiopatia isquémica.

La cocaina es un potente agente simpaticomimético que no solo evita la
recaptacion presinaptica de noradrenalina y dopamina, sino que también
estimula la secrecion de catecolaminas. Este aumento en las concentraciones
de catecolamina conduce a una estimulacion excesiva de los receptores
adrenérgicos, que en parte explica el mayor riesgo de Sindrome Coronario
Agudo después del consumo de la misma.

Hay un aumento en la frecuencia cardiaca que conduce a un aumento de la
demanda de oxigeno del miocardio, asi como también a un vasoespasmo
coronario que reduce el flujo sanguineo al miocardio.®* Ademas, se ha
demostrado que la cocaina causa activacién y agregacién plaquetaria, *
aumento de las concentraciones de endotelina ° y reducen la produccién de
6xido nitrico,® todas de las cuales son aditivas a la vasoconstriccién coronaria
inducida por la cocaina y pueden empeorar la isquemia miocéardica.

El consumo de cocaina se asocia mas frecuentemente con enfermedades
cardiovasculares agudas en lugar de crénicas. Entre los consumidores de
cocaina que acuden a los servicios de urgencias, son comunes las afecciones
cardiovasculares, especialmente el dolor en el pecho.” En tales pacientes, se

deben considerar los sindromes coronarios agudos (que incluyen isquemia e
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infarto de miocardio), diseccion y rotura adrtica, arritmias, miocarditis y
vasculitis.

Este estudio tiene como objetivo evaluar la mortalidad y la evolucion
hospitalaria de SCA asociado con el consumo de cocaina, determinando las
caracteristicas clinicas cardioldgicas mas frecuentes y los efectos adversos en
el aparato cardiovascular en pacientes menores de 50 afios tratados en el
servicio de cardiologia del Hospital Universitario de la UAI con internacién en
Unidad Coronaria por Diagnostico de SCA desde diciembre 2012 a diciembre

2018 que presenten una sospecha de consumo de cocaina.
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1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
La cocaina tiene efectos profundos en el sistema cardiovascular. Aumenta
sustancialmente la fuerza del musculo cardiaco a medida que se contrae, y al
mismo tiempo aumenta la frecuencia cardiaca y la presion arterial. Todos estos
factores aumentan en gran medida el trabajo del corazén y, por lo tanto, la

demanda de oxigeno y nutrientes.

Pero al mismo tiempo que esta causando que el sistema cardiovascular trabaje
mucho mas, la cocaina simultdneamente limita la cantidad de trabajo que el
corazén puede hacer sin dafiarse a si mismo. Lo hace causando la constriccion
de los capilares, reduciendo asi el flujo de sangre al muasculo cardiaco.
Ademas, la cocaina promueve la coagulacion de la sangre dentro de los vasos
sanguineos, lo que limita el flujo de sangre a los 6érganos vitales, incluido el

corazon.

Varias condiciones cardiovasculares importantes pueden resultar de esta
combinacion de efectos causados por el consumo de cocaina. El Sindrome
Coronario Agudo asociado al consumo de cocaina es menos frecuente que
otras patologias cardiovasculares con las que el médico se enfrenta

diariamente y maneja con solvencia.

Esto no significa que no se presenten pacientes en la consulta ambulatoria o en
la unidad de cuidados cardiovasculares con cuadros coronarios (sindrome

coronario agudo o IAM) ya instalados.

Ademas, aungue el conocimiento de que la cocaina es un factor de riesgo para
desarrollar Sindrome Coronario Agudo, se evidencié en un estudio realizado en
los Estados Unidos, que de 129 pacientes que acudian a un servicio de
urgencias con "sindromes de dolor toracico", el consumo o el no uso de la
cocaina solo se registré en 18 (13%) historias clinicas.® De estos episodios en
los que se registro el uso o no uso de la cocaina, solo 9 (50%) fueron
registrados por los miembros del equipo del departamento de emergencias,
gue son las personas con mas probabilidades de entrevistar a los pacientes en
la primera hora después del consumo de cocaina, cuando el riesgo de SCA es

mayor. Sin embargo, es posible que los médicos puedan preguntar sobre el
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uso o no uso de la cocaina, pero no registren esta informacion en las notas

clinicas.

Esto hace plantearnos: ¢Seran consumidores de cocaina aquellos pacientes
jovenes que presenten sindromes coronarios y no tengan los factores de
riesgos clasicos y se tiene en cuenta el consumo al evaluar el paciente
cardiologico? ¢ElI mecanismo desencadenante de un SCA asociado al
consumo de cocaina difiere del SCA en ausencia de consumo de cocaina? ¢,Se
realiza un adecuado registro de pacientes con SCA sobre su posible consumo

de cocaina?

2. JUSTIFICACION
Existen pocos estudios orientados a investigar la relacion de consumo de
cocaina con el sindrome coronario agudo, por este motivo se considera de
relevancia el presente estudio. Se revisara los resultados obtenidos de una
muestra confiable de pacientes reportados en el Hospital de la UAI, permitiendo
un enfoque académico e investigativo para determinar los principales
resultados establecidos en los objetivos, y que se convertiran en un aporte para

la mejora del tratamiento de SCA en pacientes consumidores de cocaina.

Ademas, aunque el personal médico subalterno es consciente de que la
cocaina es un factor de riesgo para SCA es menos probable que la pregunten
en la practica clinica habitual o registre su uso en las notas clinicas. Es
esencial que a los pacientes que se presentan con sospecha de SCA se les
pregunte sobre el uso de cocaina, ya que el manejo de estos pacientes es
diferente a los de SCA secundarios a factores de riesgo cardiovascular
"clasicos". Por esto motivo este trabajo también evaluara si se tiene un correcto

registro de datos o si se deben tomar las medidas correctivas del caso.
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3.

OBJETIVOS

3.1. OBJETIVO GENERAL

Determinar si el consumo de cocaina asociado a un Sindrome Coronario Agudo

(SCA- ACC) tiene un impacto pronéstico en la mortalidad, respecto al SCA sin

consumo de cocaina.

3.2.

v

OBJETIVOS ESPECIFICOS

Determinar los antecedentes clinicos mas frecuentes en un SCA-ACC.

Establecer si los factores de riesgos son diferentes en un SCA-ACC que

uno sin consumo de cocaina.

Identificar las caracteristicas electrocardiograficas que presentan los

pacientes a su ingreso hospitalario.

Indagar si la administracion del tratamiento en un SCA-ACC es igual al

del SCA no asociado a consumo de cocaina.

Identificar si el SCA asociado al consumo de cocaina (SCA-ACC) es

igual a uno sin consumo reciente de cocaina

13



4. MARCO TEORICO

4.1. COCAINA
La cocaina (quimicamente: benzoilmetilecgonina; estructuralmente: 2-B-
carbometoxi, 3-B-benzoxitropano) es una droga estimulante poderosamente
adictiva. Durante miles de afios, en América del Sur se ha masticado e ingerido
hojas de coca (Erythroxylon coca), fuente de la cocaina por sus efectos

estimulantes. °

El quimico purificado, clorhidrato de cocaina, se aislo de la planta hace mas de
100 afios. A principios de la década de 1900, la cocaina purificada era el
principal ingrediente activo en muchos tonicos y elixir desarrollados para tratar
una amplia variedad de enfermedades e incluso era un ingrediente en las
formulaciones iniciales de Coca-Cola. Antes del desarrollo del anestésico local
sintético, los cirujanos usaban la cocaina para bloquear el dolor. Sin embargo,
la investigacion ha demostrado desde entonces que la cocaina es una
sustancia poderosamente adictiva que puede alterar la estructura y la funcién

del cerebro si se usa repetidamente.*®

Como droga callejera, la cocaina se distribuye como un polvo fino, blanco y
cristalino, y también se conoce como Coca Cola, C, Nieve, Polvo o Golpe. Los
vendedores ambulantes a menudo lo diluyen con sustancias no psicoactivas
como la maicena, el talco, la harina o el bicarbonato de sodio para aumentar

sus efectos.?

Las personas inhalan cocaina en polvo a través de la nariz, o frotdndola en las
encias. Otros disuelven el polvo y lo inyectan en el torrente sanguineo, algunas
personas inyectan una combinacion de cocaina y heroina. Otro método popular
de uso es la cocaina que ha sido procesada para hacer un cristal de roca
(también llamada "cocaina de base libre"). Esta forma de cocaina se conoce
popularmente como “crack”, debido a que hace alusion al sonido crepitante de
la roca cuando se calienta. Algunas personas también fuman crack rociandolo
sobre la marihuana o el tabaco, y lo fuman como un cigarrillo. La gente que usa
cocaina a menudo la ingiere, tomando la droga repetidamente, en poco tiempo,

a dosis cada vez més altas, para mantener su nivel alto.*?
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La cocaina se elimina a través de la absorcion de tejido y se metaboliza por las
esterasas del higado y plasma en metabolitos activos (por ejemplo, norcocaina)
e inactivos que finalmente se excretan en la orina.*® El inicio y la duracién de
los efectos de la cocaina dependen de su ruta de uso, por lo que varian sus
efectos cardiovasculares y hemodinamicos. En general, las rutas intravenosas
e inhaladas, es decir fumadas, tienen un inicio de accidn muy rapido
(segundos) y una corta duracién (30 minutos) en comparacién con la absorcion
por mucosa ya sea oral o nasal.'* La excrecién de cocaina y sus metabolitos no
se ve afectada por la ruta de ingestion de la cocaina; la vida media de la
cocaina suele ser de 60 a 120 minutos y la de sus metabolitos es de
aproximadamente 4 a 7 horas. Sin embargo, estas vidas medias pueden

prolongarse considerablemente con la dosificacion repetida.

El efecto hemodinamico de la cocaina es dependiente de la dosis; las etapas
tempranas de toxicidad inducen la elevacion del ritmo cardiaco y la presion
arterial (PA) (10% a 25% del valor inicial); las etapas avanzadas muestran
aumentos adicionales en la frecuencia cardiaca y la PA, aunque la caida de la
PA puede verse como resultado de taquiarritmias sostenidas. En etapas
tardias, se encuentra un efecto depresivo significativo, con bradicardia severa y
fallo circulatorio. Es importante destacar que, debido a que algunos metabolitos
de la cocaina continlan activos, pueden ejercer efectos cardiovasculares

similares a los de la droga en si.*®

4.1.1. HISTORIA DE LA COCAINA

La coca es una planta autéctona de América del Sur con numerosos
componentes alcaloides, el mas conocido de los cuales es el componente

psicoactivo, la cocaina.

El pueblo aymara es una poblacion indigena de las regiones de los Andes y el
Altiplano de América del Sur. "Khoka" es una palabra aymara que significa "el
arbol". Este es el origen de nuestro uso moderno de "coca".'’ Las plantas de
coca cultivadas pertenecen a dos especies distintas del género Erythroxylum

(familia Erythroxylaceae): Erythroxylum coca y Erythroxylum novogranatense.*®
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La cocaina es el alcaloide principal que se encuentra en las variedades
cultivadas de coca. La cocaina fue aislada por primera vez en 1860 por el Dr.
Albert Nieman de las hojas de cocaina cultivada.'® También es el alcaloide mas
estudiado y discutido en la literatura cientifica. Se ha encontrado que la
variedad mas cultivada de coca contiene aproximadamente 0.6% de cocaina
en sus hojas secas.” Por otra parte, en América del Sur se encuentra la
totalidad de la produccién de cocaina de origen vegetal en los paises de

Bolivia, Colombia y Perdu.

Los humanos conocen los efectos estimulantes de la planta de Coca desde que
las antiguas culturas sudamericanas masticaban las hojas en las actividades
cotidianas y los rituales religiosos. La cocaina aparecié por primera vez en la
sociedad estadounidense en la década de 1880 como un anestésico quirdrgico,
y pronto se convirti6 en una droga comun para el hogar, asi como en un
ingrediente de Coca-Cola y en varios tipos de vinos.”* Mas tarde, a mediados
de la década de 1980, el crack de cocaina, que se deriva de la cocaina en
polvo, se convirti6 en una droga de abuso enormemente popular. Hoy en dia,
las formas sintéticas de cocaina como la novocaina todavia se usan como
anestésicos locales para fines quirtrgicos; sin embargo, el uso médico se ha
vuelto més esporadico con la introduccion de productos farmacéuticos mas

seguros y mejorados.?

4.1.2. EPIDEMIOLOGIA

La cocaina es la segunda droga ilicita mas utilizada en los Estados Unidos
después de la marihuana, su prevalencia anual para el afio 2012 era del 0,3%
al 0,5% de la poblacién mundial de 15 a 64 afios,”® que corresponde a
aproximadamente 18 millones de personas. Las tasas de mortalidad
estandarizadas sugieren que la mortalidad es 4-8 veces mayor entre los
usuarios de cocaina que entre los pares de edad y género en la poblacion

general.®

Las estimaciones mundiales de las Naciones Unidas para el afio 2017 indican
que unos 17 millones de personas de entre 15 y 64 afios declararon haber

usado cocaina durante el ultimo afio, lo cual indica una prevalencia mundial del
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0,35%. La cocaina es la cuarta mas comunmente consumida sustancia
controlada a nivel global, pero esta relativamente concentrado en las Américas,
Europa y Oceania. En las Américas se encuentran 8,5 millones de personas
(1,3% de la poblacibn) que consumieron cocaina en el udltimo afio,
representando la mitad de los consumidores a nivel global. Por su parte, en
gran parte de América Latina y el Caribe la demanda de tratamiento por

problemas debidos al consumo de cocaina se ubica en segundo lugar. *

Figura 1. Prevalencia del ultimo afio de consumo de cocaina en la poblacién
general, por pais, ordenado por subregion
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Fuente: Comisioén Interamericana para el Control del Abuso de Drogas (CICAD)

En la figura 1 se muestra la prevalencia del ultimo afio de consumo de cocaina
por pais y subregion. Once paises, incluidos los cuatro paises del Caribe de los
gue se dispone de informacion, la mitad de los paises de América del Sur y dos
paises de América Central muestran una prevalencia del Gltimo afio de menos
del 0,5%. Los Estados Unidos tienen el nivel mas alto de consumo de cocaina,
con una prevalencia del 1,9%, seguido por Argentina y Uruguay (1,6%) y
Canada (1,5%). Meéxico, Costa Rica, Belice, Chile, Brasil, Colombia y
Venezuela estan en un rango intermedio de consumo de cocaina (mas de 0,5%
a 1,1%). Es importante considerar que la poblacion de referencia para Canada

y Uruguay comienza a los 15 afios, lo que podria resultar en mayores tasas de
consumo. 2’

17



En Argentina, se puede observar en la Figura 2 como el consumo de cocaina
en la poblacion general pasé del 1,0% en 2008 al 1,5% en 2017, de los cuales,
al igual que con la marihuana, entre los 18 y 24 afios se encuentran las tasas
mas altas. Se estima que, durante el 2017, 88.687 personas iniciaron el
consumo de cocaina, de estas personas, unas 64.861 fueron varones y 23.826
mujeres. Las tendencias por sexo muestran que el consumo de cocaina entre
los hombres pasé del 1,9% en 2008 al 2,4% en 2017 y entre las mujeres pasoé
de menos del 0,2% al 0,7% en el mismo periodo de tiempo. De las personas
gue consumieron cocaina alguna vez, la mitad lo hizo antes de los 19 afios
(tanto los varones como las mujeres) y un cuarto antes de los 16 afos. El
promedio de inicio de consumo fue cercano a los 20 afios en términos

generales y levemente inferior en las mujeres que en los varones.?

Figura 2: Prevalencia del ultimo afio de consumo de cocaina en la poblacién

general de Argentina, segln el sexo y total, 2008-2017
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Fuente: Comisién Interamericana para el Control del Abuso de Drogas (CICAD)
4.1.3. FARMACOLOGIA

La toxicidad de la cocaina puede involucrar multiples sistemas de 6rganos.
Aunqgue la mayoria de los pacientes con toxicidad aguda asociada a la cocaina
pueden ser manejados en el departamento de emergencias, algunos requieren
hospitalizacion debido a complicaciones catastréficas. La mayoria de las quejas
son cardiopulmonares (56,2%), neuroldgicas (39,1%) y psiquiatricas (36,8%),

aunque a menudo intervienen mdltiples sistemas (57,5%).2’

Una "linea" de cocaina comprada en la calle contiene un estimado de 20 a 50
mg de clorhidrato de cocaina.?® Los usuarios modernos pueden administrar
cocaina a través de varias rutas: insuflacidon, inyeccidon intravenosa,

tabaquismo, ingestidén o aplicacién de la mucosa. La vida media de la cocaina
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es de 0.7 a 1.5 horas.?® La cocaina se elimina rapidamente del plasma, pero
puede detectarse en el cerebro, el liquido ocular y el higado durante 8 horas

después del uso inicial.*

La farmacologia de la cocaina es compleja con varios sistemas de Organos
afectados simultdneamente por la droga. Los sistemas afectados por el
consumo agudo y crénico de cocaina incluyen los psicolédgicos, neurolégicos,
renales, cardiacos, pulmonares,

gastrointestinales,  obstétricos vy

otorrinolaringolégicos. !

Las concentraciones séricas de cocaina se determinan de la siguiente manera:
(1) dosis; (2) via de administracion; (3) unién a proteinas plasmaéticas; y (4) tasa
de metabolismo.*? En la siguiente tabla se presenta se presenta un resumen de

lo expuesto anteriormente en base a la presentacion de la cocaina consumida.

Tabla 1. Farmacologia por via de administracion de la cocaina

. . Tiempo PIED €13 Duracién del | Biodisponibilidad
Presentacion Via > efecto
de accién o efecto (%)
maximo
R 212 EEEE oral 5-10 mts mts d05|_s -
(mascada) dependiente
oral 10-30 mts 45 mts 60 mts 20-30
Clorhidrato inhalada 2-3mts | 15-30 mts 45-60 mts 20-30
intravenosa | 30-45 seg | 10-20 mts d05|_s 100
dependiente
dosis
Pasta de coca fumada 8-10 seg 5-10 mts ; 6-32
dependiente
Base aspirada | 5-10seg | 5-10mts | dosis 90-100
ependiente

La mayoria de los efectos farmacoldgicos de la cocaina son de naturaleza
neuroexcitadora, con la resultante agitacion, combatividad, hiperactividad y
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convulsiones.®® La cocaina es buscada por sus efectos de euforia, pero
también puede causar agitacion, ansiedad, panico y psicosis. Tanto el
accidente cerebrovascular hemorragico como el isquémico son consecuencias

conocidas del consumo de cocaina. 3

Debido a los posibles efectos vasoconstrictores sobre el musculo liso vascular,
la cocaina conduce a wuna disfuncion vascular generalizada. Esta
vasoconstriccién y sus propiedades anestésicas son los mecanismos detras de
los efectos generalizados de la cocaina en los sistemas multiorganicos.
Ademas de los efectos vasoconstrictores, la cocaina también es un inhibidor

del tPA. Este es el mecanismo para acelerar la aterosclerosis en los usuarios.*
4.1.4. MECANISMO DE ACCION

Los efectos de la cocaina se derivan de su bloqueo de canales de sodio y su
inhibicion central y periférica de la recaptacion de monoaminas. El bloqueo del
canal de sodio es responsable de los efectos anestésicos locales de la cocaina
al inhibir la conduccién nerviosa.*® El efecto también es importante en el
sistema de conduccion miocardica, donde produce propiedades de
estabilizacion de membrana similares a la quinidina (bloqueo de los canales de
sodio) que resultan en un ensanchamiento del QRS y una menor
contractilidad.®” En grandes dosis, el bloqueo de los canales de sodio en los
centros medulares produce depresidn respiratoria y muerte subita. El segundo
mecanismo de accion de la cocaina (inhibicion de la recaptacion de
monoamina) aumenta las concentraciones de norepinefrina, dopamina,
serotonina y neurotransmisores excitadores en el espacio sinaptico. Este
mecanismo es responsable de muchos de los efectos estimulantes sobre el

sistema nervioso simpatico.®

El aumento en las concentraciones sinapticas y circulantes de catecolaminas
estimula las terminales nerviosas adrenérgicas, lo que resulta en un aumento
de la actividad simpética. Tipicamente, la estimulacion del sistema nervioso
simpatico se manifiesta como hipertension, taquicardia, diaforesis, midriasis e
hipertermia. Los efectos presores estdn mediados por la noradrenalina de
origen neural simpatico, mientras que la taquicardia es secundaria a la

epinefrina derivada de la médula suprarrenal.®® Otros efectos de la cocaina son
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secundarios a la inhibicion de la recaptacion de sudopamina. Los antagonistas

de la dopamina D1/D5 aten(an los efectos euféricos de la cocaina.*

Figura 3: Efectos de la cocaina
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La administracion de cocaina directamente en los centros motores produce un
aumento en el movimiento que se revierte mediante la administracion conjunta
de antagonistas de la dopamina.** Inquietud, agitacién y convulsiones pueden
ocurrir por la estimulacion del centro motor después de la administracién de
cocaina. El consumo crénico de cocaina también agota la dopamina de los
centros de recompensa en el cerebro. Se cree que este mecanismo es la base

de su refuerzo y propiedades adictivas.*?

Los efectos serotoninérgicos de la cocaina no estdn claros. La serotonina
modula ciertos procesos biolégicos, como el estado de animo, la personalidad,
la regulacién de la temperatura, el apetito, la funcibn motora, la actividad
sexual, induccion del suefo, alucinaciones, y vasoespasmo. Todos estos
procesos pueden verse afectados durante el abuso y la abstinencia cronica de

cocaina.*®

Un efecto directo adicional de la cocaina sobre el endotelio vascular provoca la
liberacién de endotelina-1, un potente endoscépico. Por dltimo, la cocaina
induce una eritrocitosis transitoria, restringiendo aiun mas el flujo sanguineo.

Como resultado, la trombosis intravascular después del consumo de cocaina
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ocurre en una variedad de lechos vasculares, tanto en vasos enfermos como

no enfermos.*

4.1.4.1. EFECTOS SISTEMICOS, NEUROPSICOLOGICOS Y
PSIQUIATRICOS

El consumo de cocaina puede provocar efectos toxicos graves y la muerte en
parte debido a la hipertermia. Incluso dosis relativamente bajas de cocaina
pueden elevar la temperatura central y obstaculizar la reserva cardiaca. La
temperatura mas alta se asocia con un aumento significativo de la mortalidad

por sobredosis de cocaina.*

Figura 4: Patogenia de la hipertermia

Transportador de
dopamina blogueado
por la cocaina

Neurona
transmisora__

Cocaina . —#
®

Neurona __ 4
receptora

Fuente: National Institute On Drug Abuse

La cocaina causa hipertermia de varias maneras: aumenta la agitacion
psicomotora, lo que resulta en una mayor produccién de calor. Como
vasoconstrictor de la vasculatura periférica, la cocaina deteriora la disipaciéon
de calor. Ademas, debido a que los centros termorreguladores en el hipotalamo
estan modulados con dopamina, la cocaina tiene efectos directos sobre el
control de la temperatura.*® Varios informes de casos describen hipertermia

fatal sin agitacion severa o rabdomidlisis en usuarios de cocaina. Este modelo
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de hipertermia como causa principal de mortalidad aguda por cocaina esta bien
establecido en perros intoxicados con cocaina. Cuando la temperatura
ambiente aumenté de -5°C a 5°C en este estudio en animales, la tasa de
supervivencia disminuyé del 100% al 57%. De todas las anomalias de los

signos vitales, la hipertermia parece correlacionarse mas con la fatalidad.*’

4.1.4.2. EFECTOS SISTEMAS CARDIOVASCULAR
En los humanos, la cocaina causa un aumento agudo de la frecuencia cardiaca
(FC), la presion arterial sistolica (PAS), la presion arterial diastélica (PAD) y la
presion arterial media (PAM), aunque en algunos estudios este efecto ha sido
minimo.*® El aumento es inicialmente dependiente de la dosis,*® seguido de
una taquifilaxia aguda en la que la FC y la presién sanguinea aumentan,
incluso con cantidades cada vez mayores de cocaina y concentraciones
crecientes de cocaina en suero.” La figura 5 muestra de forma esquemaética

los principales efectos de la cocaina sobre el sistema cardiovascular.

Figura 5: Principales sindromes clinicos y sus respectivos mecanismos

causales de la cocaina sobre el sistema cardiovascular.
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Los estudios™ en animales han demostrado que la cocaina disminuye la
recaptacion de noradrenalina y dopamina, aumentando asi su concentracion
plasmatica y causando un aumento de la estimulacion simpética, pero un
estudio en humanos cuestiona esto. En 2002, Tuncel et al®*> compararon la
infusion intracaquial de cocaina, que elimina la respuesta sistémica de receptor
baroforo, con la cocaina intranasal. La cocaina intrarabial caus6 el aumento
esperado en la concentracibn de noradrenalina, aumenté la resistencia
vascular del antebrazo y disminuyé el flujo sanguineo del antebrazo, sin ningan
efecto sobre la PAM. Sin embargo, con la administracion intranasal ocurre lo
contrario, con disminuciones posteriores en la resistencia vascular del
antebrazo y aumento del flujo sanguineo del antebrazo y MAP. En estos
pacientes, la actividad del nervio simpatico mostré una disminuciéon media + DE
de 72% + 7% (P <.01), probablemente una respuesta a una PAM elevada,
mientras que las concentraciones de noradrenalina se mantuvieron sin cambios
en comparacion con los niveles de precocaina. Ese estudio demostré que la
administracion intranasal de cocaina, si bien causa un aumento en la PAM, en
realidad no produce cambios en la concentracion de noradrenalina y una

disminucién en la resistencia vascular debido a la respuesta del barorreceptor.

Figura 6:
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4.1.4.3. VASOCONSTRICCION ARTERIAL
Se ha demostrado que la cocaina tiene un efecto directo sobre la
vasoconstriccibn coronaria. Varios estudios han examinado las arterias
coronarias después de la administracion de cocaina y han demostrado una
disminucién en el didmetro, que varia del 11% al 45%, 3 con una mayor
constriccion que ocurre en las arterias con enfermedad aterosclerdtica
preexistente y cuando se combina con el tabaquismo.>* Sin embargo, en
ausencia de rotura de la placa y/o trombosis aguda, la vasoconstriccion
inducida por cocaina no parece causar oclusion coronaria completa. El abuso
de cocaina también se ha asociado con una aterosclerosis coronaria
acelerada™ y una mayor prevalencia de aneurismas de las arterias coronarias

en comparacion con los controles. °

4.1.4.4. EFECTO PROTROMBOTICO
Los estudios han demostrado que la cocaina y sus metabolitos principales, la
benzoilecgonina y el cocaetileno estan asociados con un aumento del 40% en
la concentracién plasmatica del factor von Willebrand (VWF), debido a la
liberaciéon de VWF de las células endoteliales.> Esto respalda el papel de la
adhesion de plaquetas al endotelio en la trombosis arterial asociada a cocaina.
Ademas, debido a que la union de las plaquetas al VWF plasmatico procesado
aumenta bajo un alto esfuerzo cortante, se esperaria que la vasoconstriccion

inducida por cocaina promueva la formacién de trombos.>®

Se espera que la vasoconstriccion inducida por la cocaina y sus metabolitos
potencie el efecto protrombdético del aumento de las concentraciones de VWF.
La velocidad del flujo aumenta y el diametro del vaso disminuye durante la
vasoconstriccion, aumentando la probabilidad de agregacion plaquetaria
inducida por el corte dependiente de VWF. El umbral de fragmentacion se
reduce alun mas, y la extensibn aumenta, en presencia de concentraciones
elevadas de VWF. Ademas, la propension a desarrollar trombos que restrinjan
el flujo aumentaria aun mas por los efectos adicionales de la cocaina y los

metabolitos de cocaina en la activacién plaquetaria.
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4.1.4.5. ENFERMEDAD ATEROSCLEROTICA
Aunque el mecanismo subyacente al infarto de miocardio (IM) inducido por
cocaina involucra el vasoespasmo Yy la activacion de la cascada de
coagulacion, con frecuencia se observa aterosclerosis coronaria en este grupo
de pacientes.®

Los estudios post mortem han encontrado signos de enfermedad coronaria,

incluso en jovenes consumidores de cocaina. Patrizi et al.®

compararon la
prevalencia de la aterosclerosis coronaria en pacientes jovenes con IM, con y
sin antecedentes de consumo de cocaina. Observaron que la aterosclerosis
coronaria significativa era comun en los usuarios jovenes de cocaina con
infarto de miocardio, y era mas grave y difusa que en los que no usaban
cocaina. Los autores de un estudio mas reciente®® encontraron que los
consumidores de cocaina tenian una prevalencia y extension significativamente
mayor de placas coronarias parcialmente calcificadas en comparacion con
aquellos sin consumo de cocaina. No se encontraron diferencias significativas
en la prevalencia de estenosis entre los dos grupos, pero hubo una fuerte
tendencia hacia una aterosclerosis rosal mas pronunciado en general en los
consumidores de cocaina en comparacion con los pacientes que no habian
consumido cocaina. Aunque la aterosclerosis inducida por cocaina esta bien
documentada, su mecanismo de accion sobre las células endoteliales

vasculares humanas no esté claro.

4.1.4.6. TOXICIDAD DIRECTA

También se ha demostrado que la cocaina induce dafio directo de miocitos y
muerte celular en ausencia de isquemia miocardica. La biopsia endomiocardica
de humanos después del abuso de cocaina ha revelado infiltracion de células
inflamatorias mononucleares, banda de contraccion, necrosis coagulativa y, en
algunos casos, miocarditis focal. El mecanismo de la lesion celular aun no se
comprende completamente, pero se han sugerido multiples teorias de la lesion
a partir de estudios en animales.®

64
|

Recientemente, Fan et al”” demostraron que la cocaina aumenta la produccion

de especies reactivas de oxigeno, lo que lleva a dafios oxidativos severos y
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muerte celular de los miocitos. Chen et al®® descubrieron que la cocaina
conduce a una regulacién positiva de las moléculas de adhesion celular, lo que
podria explicar los cambios inflamatorios que se han demostrado en las
muestras de biopsia de miocardio humano. Estos efectos acumulativos en los
consumidores de cocaina a largo plazo pueden ser responsables del desarrollo

de cardiomiopatia en algunos.

4.2. PRINCIPALES SINDROMES CARDIOVASCULARES CAUSADOS
POR COCAINA

Las manifestaciones cardiacas de intoxicacion por cocaina son comunes y han
sido bien reconocidas durante afios. La mayoria de los sintomas relacionados
con el consumo agudo de cocaina sugieren una etiologia cardiovascular, con el
40% de las visitas al hospital relacionadas con la cocaina teniendo dolor en el
pecho como el sintoma principal. Otros sintomas que ocurren en la
presentacion y que pueden estar relacionados con eventos cardiacos incluyen
diaforesis, palpitaciones y disnea. Debido a los multiples efectos de la cocaina
en la vasculatura coronaria, la evaluacién de pacientes con isquemia o infarto
de miocardio es importante con cualquiera de estos sintomas de

presentacion.®

En estudios mas recientes en pacientes sintomaticos con riesgo bajo a
intermedio de sindromes coronarios agudos (SCA) que se sometieron a una
angiografia por tomografia computarizada coronaria, no se ha podido encontrar
una asociacion entre la cocaina y la aterosclerosis avanzada. La presencia de
lesiones coronarias medida por el grado de estenosis vascular (> 25%,> 50%),
el grado de placas coronarias calcificadas y no calcificadas, y las puntuaciones
de calcio coronario no fueron diferentes entre los pacientes que usan cocainay

los que no.®’

El consumo de cocaina también tiene efectos cardiacos globales que pueden
producir isquemia. Los datos de la ecocardiografia y el cateterismo cardiaco
revelan que el uso de cocaina deprime la funcién miocardica. Se informa
miocardiopatia dilatada con arterias coronarias normales en pacientes con

consumo habitual de cocaina. La angiografia ventricular mostré disfuncion
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miocardica medida por el empeoramiento de los parametros hemodinamicos en
pacientes con infusion de cocaina. La disfuncion sistélica del ventriculo
izquierdo, secundaria al efecto depresor miocéardico de la cocaina, se presenta
como insuficiencia cardiaca congestiva y miocardiopatia. Estos cambios
hemodinamicos cardiovasculares alteran la expresion genética de las proteinas
contractiles en ratas incocainadas. Se encuentran infiltrados inflamatorios
linfociticos y eosinodfilos compatibles con miocarditis en el tejido miocardico de
algunos pacientes con muertes relacionadas con la cocaina. Estas alteraciones
anatdmicas pueden proporcionar un sustrato para las arritmias reentrantes y

otras anormalidades de conduccion.®®

La cocaina puede producir disritmias cardiacas de diversas maneras, incluidos
los efectos directos sobre el sistema de conduccion y la liberacion de
catecolaminas endogenas. En dosis bajas, la cocaina puede provocar
bradicardia. Dosis mas altas causan todo tipo de taquicardias, siendo la
taquicardia sinusal la mas comun. Otros trastornos del ritmo frecuentemente
asociados con el consumo de cocaina son la fibrilacion auricular, las
taquicardias supraventriculares complejas y de complejo ancho, la taquicardia y
la fibrilacion ventricular y la torsade de pointes. Los estudios en animales y los
informes de casos de taquicardias supraventriculares de complejo ancho
sugieren que estas disritmias se parecen a las que siguen a la intoxicacion por
otros bloqueadores de los canales de sodio, como los antidepresivos
antidisritmicos o triciclicos tipo |. La desaceleracién de la fase 0 del potencial
de accion en la intoxicacién por cocaina es secundaria a los efectos directos de

la cocaina que bloguean los canales de sodio.®

Los hallazgos de ECG de tipo Brugada inducidos por cocaina probablemente
también estén relacionados con la accion del canal de sodio de la cocaina.
Ademas, pueden desarrollarse arritmias ventriculares secundarias a la
isquemia o infarto inducido por cocaina. Numerosos informes documentan un
paro cardiaco prehospitalario repentino secundario al consumo de cocaina, que
puede estar relacionado con el bloqueo de los canales i6nicos de la cocaina o

con la isquemia mediada por la cocaina.’
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4.2.1. SINDROMES AORTICOS AGUDOS

La intima de la aorta es susceptible a lesiones por fuerza pura por hipertension
profunda y taquicardia que pueden acompafar al abuso de cocaina. También
se ha demostrado que la cocaina causa una disminucion de la elasticidad
aortica y un aumento de la apoptosis de las células vasculares aorticas del
musculo liso.”* Ademés, la aterosclerosis acelerada que ocurre en los
consumidores de cocaina de largo plazo, asi como aquellos con tabaquismo
concomitante, puede predisponer el abuso de cocaina en pacientes con
sindromes aérticos agudos.”? Hsue et al”® informaron su experiencia de 20
afios en un hospital de la ciudad: 14 (37%) de 38 pacientes informaron abuso
de cocaina antes de su diseccion adrtica. La hipertension preexistente y ser un
hombre negro mas joven en una poblacion del centro de la ciudad parecia

1”* informaron

correlacionarse con su incidencia aparentemente alta. Daniel et a
su experiencia de 15 afios: 16 (9.8%) de 164 individuos habian consumido
cocaina en 24 horas. El Registro Internacional de Diseccion Adrtica informo
que solo 5 (0.5%) de 921 casos de diseccién adrtica se asociaron con el

consumo de cocaina, y 4 de estos fueron disecciones adrticas descendentes.

4.2.2. INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO

El infarto de miocardio como complicacion del abuso de cocaina se informo por
primera vez en 1982. Ahora se reconoce bien que el infarto de miocardio ocurre
con el uso intranasal, intravenoso e inhalatorio de cocaina. Los estudios
retrospectivos del dolor toracico asociado a la cocaina informaron una
incidencia de infarto de miocardio que oscila entre 0% y 31%. Los estudios
prospectivos posteriores indicaron que la frecuencia de infarto definida por la
fraccion de creatina quinasa-MB (CK-MB) o los criterios de troponina mas
probablemente se aproxima a 0.7-6%. El paciente tipico con infarto de
miocardio inducido por cocaina es un hombre, 18-52 afios (mediana de edad
33 afios) con antecedentes de tabaquismo regular y consumo frecuente de
cocaina. La calidad del dolor toracico suele ser una isquemia atipica, y la

ubicacién del dolor no predice el infarto de miocardio.”
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Los innumerables efectos de la cocaina en el sistema cardiovascular sirven
para aumentar el riesgo de isquemia miocéardica. Las alteraciones en la
hemodinamica cardiovascular, incluido el aumento de la frecuencia cardiaca y
la presidon arterial, conducen a un aumento en la demanda de oxigeno del
miocardio y el estrés por corte, lo que puede aumentar el riesgo de ruptura de
la placa. Al mismo tiempo, la vasoconstriccion coronaria causa una disminucion
en el suministro de oxigeno. Tanto la disfuncién plaquetaria como la endotelial
conducen a un estado transpercoagulable transitorio, lo que aumenta el riesgo
de trombosis de las arterias coronarias y la agregacion plaquetaria, disminuye
aun mas la perfusién cardiaca y aumenta el riesgo de sindrome coronario
agudo (SCA). La frecuencia informada de pacientes que se presentaron con
dolor toracico asociado al consumo de la cocaina (DTC) con infarto de
miocardio (IM) real varié considerablemente entre los estudios, con un rango de
0.7% a 31%; sin embargo, la mayoria de los investigadores han encontrado
una prevalencia entre 0.7% y 6%."°

La asociacion entre el infarto de miocardio y el consumo de cocaina dentro de
1 a 2 horas después de la presentacion parece ser inequivoca y alivia los
efectos fisiolégicos y los niveles de drogas en suero. En un estudio,”’ se
demostré que la cocaina eleva el riesgo relativo de IM 23.7 veces durante la
primera hora después del consumo. La mayoria de los investigadores han
demostrado que la mayoria de las complicaciones cardiovasculares derivadas
del consumo de cocaina ocurren dentro de las 12 horas posteriores a la
presentacion,”® pero es probable que los eventos isquémicos dias después de
la intoxicacién también se pueden atribuir a los metabolitos activos de cocaina.
La cocaina alcanza niveles maximos en sangre en varios momentos,
dependiendo del método de administracion. Con la cocaina intranasal, los
niveles sanguineos maximos se alcanzan en 40 a 90 minutos, con una vida
media promedio de 75 minutos. Cuando se fuma cocaina, los niveles
sanguineos maximos se alcanzan en solo 3 minutos, con una vida media de 88
minutos. El aclaramiento de cocaina se debe casi por completo a la
descomposicién metabdlica en benzoilecgonina y éster metilico de ecgonina.”
Estos metabolitos son detectables durante mas de 48 horas después La

administracion de cocaina y se ha demostrado que son metabdlicamente
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activos en el sistema cardiovascular, causando un aumento en la PAM,
vasoconstriccion de la arteria coronaria y ensanchamiento del complejo QRS
incluso cuando los niveles séricos de cocaina disminuyen o se vuelven
indetectables. En el contexto del consumo concomitante de alcohol, los efectos
de la cocaina se prolongan y mejoran debido a la eliminacion lenta y la

creacion de un metabolito activo adicional, el cocaetileno. &

En los pacientes que llegan al hospital con un infarto de miocardio asociado a
la cocaina, la incidencia de complicaciones oscila entre el 19,7% vy el 28%.%
Estas complicaciones consisten en insuficiencia cardiaca congestiva,
taquicardia ventricular no sostenida, taquicardia ventricular sostenida,

taquicardia supraventricular y arritmias bradicardias.

Los datos retrospectivos mas recientes del Registro de la Red de Resultados
de Intervencién y Tratamiento Coronario Agudo (ACTION) de 102,028
pacientes con infarto de miocardio y los datos recopilados sobre el consumo de
cocaina autoinformado en las 72 horas anteriores o prueba de orina positiva
para cocaina mostraron que los 924 pacientes con consumo reciente de
cocaina y el infarto de miocardio fueron mas propensos a tener infarto de
miocardio con elevacién del segmento ST (IMEST) (46,3% frente a 39,7%) y
presentar shock cardiogénico al llegar (13% frente a 4,4%), aunque no tuvieron
una mayor mortalidad hospitalaria (odds ratio ajustado 1.00, intervalo de
confianza del 95% 0.69 a 1.44, valor de p = 0.98) en comparacion con los

pacientes con infarto de miocardio no relacionado con la cocaina.®?

En dosis bajas, los efectos simpaticos inducidos por la cocaina aumentan la
frecuencia cardiaca, la presion arterial y la contractibilidad miocardica, lo que
lleva a un aumento de la demanda de oxigeno en el miocardio. La cocaina
también mejora el espasmo coronario y vasoconstriccion y la adherencia
plaquetaria o trombosis, lo que lleva a una reduccion del suministro de oxigeno
al miocardio. Por lo tanto, un desequilibrio entre el suministro de oxigeno y la

demanda da como resultado un IM.%

En dosis altas, la anestesia local inducida por cocaina produce una disminucion
de la contractibilidad del ventriculo izquierdo (LV) y la prolongacion de los
intervalos de QRS y QT en los electrocardiogramas al bloquear el transporte de
sodio y la captacion de norepinefrina en el miocardio. En los vasos, la cocaina
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contribuye al IM incrementando la endotelina-1 y reduciendo la produccion de

6xido nitrico en las células endoteliales.?*

Cuando los vasos estan estresados, pueden producirse dafios o roturas
agudas, lo que promueve la trombosis al aumentar la actividad y la agregacion
plaquetaria®, elevando los niveles de fibrindgeno®® y la actividad del inhibidor
del activador del plasminégeno.®” Estas cascadas celulares y moleculares
reducen el flujo sanguineo cardiaco, lo que conduce a un infarto agudo de
miocardio y posiblemente aterosclerosis y trombosis coronaria a largo plazo.
Como tal, la cocaina induce un infarto agudo de miocardio afectando
directamente los tejidos del miocardio en el corazon y facilitando indirectamente

la trombosis en los vasos.®®

4.2.3. HIPERTENSION AGUDA Y ESPASMOS CORONARIOS POR
EFECTO DE LA COCAINA

Los eventos coronarios agudos usualmente ocurren dentro de minutos a horas
después de la administracion de cocaina. La cocaina estimula el sistema
adrenérgico mediante la unién a los transportadores de norepinefrina, lo que
resulta en un aumento de los efectos de la norepinefrina en los sitios de
receptores postsinapticos.®® Como tal, la cocaina induce efectos simpéticos en
el sistema cardiovascular al aumentar los efectos inotrépicos y cronotropicos a
través de un aumento de la vasoconstriccion. En particular, la cocaina induce
hipertension aguda debido a un aumento de la vasoconstriccion inducida por un
aumento de la endotelina-1, alteracion del vaso relajacion inducida por
acetilcolina, inhibicién del 6xido nitrico sintasa, deterioro del manejo intracelular
del calcio e inhibicion de canales de sodio o potasio segun lo determinado por

los enfoques analiticos celular y molecular.*

Ademas, el dafio vascular agudo induce la agregacion de plaquetas o coagulos
de sangre a través del aumento del fibrindgeno y el factor de von Willebrand, lo
gue lleva a un dafio cardiaco agudo debido a la reduccién del flujo sanguineo.
En conjunto, la cocaina induce hipertension aguda, espasmo coronario, que

puede conducir a un infarto de miocardio posterior.®*
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4.2.4. ARRITMIAS CARDIACAS

La sobredosis de cocaina puede inducir arritmias cardiacas y dar como
resultado un perfil electrocardiografico deteriorado, que puede estar
relacionado con la mayor prevalencia de mortalidad asociada a la cocaina en
climas calidos y en condiciones de hacinamiento. Ademas de estos factores,
las arritmias cardiacas pueden verse afectadas por otros factores como el
exceso de catecolaminas y el bloqueo de los canales de calcio. La acidosis y
las anomalias electroliticas también pueden modular las arritmias cardiacas.
Como tal, las arritmias cardiacas inducidas por la cocaina se pueden generar a

través de muchos mecanismos en los consumidores de cocaina.®?

4.2.5. MUERTE SUBITA ASOCIADA A LA COCAINA

La asociacion informada entre la cocaina y la muerte subita sugiere que la
cocaina puede causar arritmias letales. Hay pocos informes clinicos y
experimentales que respalden esta opinion. La cocaina bloquea el réapido canal
de sodio en el miocardio, lo que resulta en una depresion de despolarizacion y

% asf como en la depresion de

una disminucién de la velocidad de conduccién,®
la corriente de Ca++ responsable de la conduccidon nodal A-V. Ademas,
también tiene un poderoso efecto depresor sobre la corriente de potasio que

prolonga la replicacién. %

Mittleman y Welti®® informaron 24 casos de muerte stbita entre los adictos a la
cocaina. El examen de autopsia determiné que la causa de la muerte es la
arteriosclerosis coronaria en 15 y la enfermedad cardiovascular hipertensiva en
4 casos; sin embargo, las placas hemorragicas y los trombos coronarios
estaban presentes en solo 5. La hipertrofia ventricular izquierda (peso
cardiaco> 400 g) estaba presente en 14 casos (58%). No estaba claro si el
mecanismo de muerte subita era una arritmia fatal. La cocaina también puede
precipitar arritmias potencialmente mortales en pacientes con sindrome de
Wolff-Parkinson-White. Es posible que las arritmias asociadas a la cocaina
también sean secundarias a la isquemia y reperfusion relacionadas con el

vasoespasmo.*®
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4.3. SINDROME CORONARIO AGUDO

El sindrome coronario agudo (SCA) se refiere a un grupo de afecciones que
incluyen infarto de miocardio con elevacion del ST (STEMI), infarto de
miocardio sin elevacion del ST (NSTEMI) y angina inestable. Es un tipo de
enfermedad cardiaca coronaria (ECC), que es responsable de un tercio del
total de muertes en personas mayores de 35 afios. Algunas formas de CHD
pueden ser asintomaticas, pero el SCA es siempre sintomatico.®’

El sindrome coronario agudo es una manifestacion de ECC (enfermedad
coronaria del corazén) y generalmente es el resultado de la ruptura de la placa
en las arterias coronarias (aterosclerosis). Los factores de riesgo comunes para
la enfermedad son el tabaquismo, la hipertensién, la diabetes, la hiperlipidemia,
el sexo masculino, la inactividad fisica, la obesidad familiar y las practicas
nutricionales deficientes. El abuso de la cocaina también puede conducir al
vasoespasmo. La historia familiar de infarto de miocardio temprano (55 afios de
edad) también es un factor de alto riesgo.*®

En un estudio europeo retrospectivo de 479 pacientes con SCA menores de 50
afios ingresados en una unidad de cuidados criticos desde 2001 hasta 2008,
un total de 24 pacientes (5%) admitieron un abuso reciente de cocaina o dieron
positivo en el examen de deteccién de drogas en orina. Estos pacientes tenian
un nivel de troponina mas alto (52.9 frente a 23.4 ng / mL; P <.001), fraccién de
eyeccion ventricular izquierda inferior (44.5% frente a 52.2%; P = .049), y un
aumento de la mortalidad (8.3 frente a 0.8%; P = 0,03) en comparacién con los

pacientes con SCA que no usaron cocaina.

4.3.1. SINTOMAS DEL SINDROME CORONARIO AGUDO

Los sintomas del sindrome coronario agudo dependen en cierta medida de la

extension y la localizacion de la obstruccion y son bastante variables.

El sintoma clasico es un dolor subesternal en el pecho, a menudo descrito
como aplastamiento o sensacion de presién, que se irradia a la mandibula y/o
al brazo izquierdo. Esta presentacion clasica no se ve siempre, y la queja

presentada puede ser muy vaga y sutil. Las quejas principales suelen ser
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dificultad para respirar, mareo, dolor en la mandibula aislada o en el brazo

izquierdo, nauseas, dolor epigéstrico, diaforesis y debilidad.

Si bien el dolor o las molestias en el pecho son el sintoma mas frecuente
asociado con el sindrome coronario agudo, los signos y sintomas pueden variar
considerablemente en funcion de la edad, el sexo y otras afecciones. Quienes
tienen més probabilidades de presentar signos y sintomas sin dolor o molestias
en el pecho son las mujeres, los adultos mayores y las personas con

diabetes.'

En el examen fisico, se ven con frecuencia angustia general y diaforesis. Los
sonidos del corazén son frecuentemente normales. A veces, el galope y el
murmullo se pueden escuchar. El examen pulmonar es normal, aunque a veces
se escuchan crujidos que apuntan hacia una insuficiencia cardiaca congestiva
(ICC) asociada. Puede haber edema bilateral de la pierna que indica ICC. El
resto de los sistemas estan tipicamente dentro de los limites normales, a
menos que estén presentes co-patologias. La presencia de sensibilidad
abdominal a la palpacion debe hacer que el medico considere otras patologias
como la pancreatitis y la gastritis. La presencia de pulsos desiguales merece
consideracion de diseccién adrtica. La presencia de hinchazon unilateral de la
pierna debe justificar el tratamiento de la embolia pulmonar. Por lo tanto, un
examen fisico completo es muy importante para descartar otros diferenciales

que amenazan la vida del paciente.***

4.3.2. EVALUACION Y DIAGNOSTICO

El primer paso de la evaluacion es un ECG, que ayuda a diferenciar entre la
angina inestable STEMI y NSTEMI. Las pautas de la American Heart
Association mantienen que cualquier paciente con quejas sospechosas de SCA
debe obtener un ECG dentro de los 10 minutos de su llegada. El laboratorio de
cateterismo debe activarse tan pronto como se confirme el STEMI en un centro
de intervencion coronaria percutanea (ICP). Los consumidores crénicos de
cocaina tienen aumentado el indice de masa ventricular y el espesor de la
pared posterior del ventriculo izquierdo, dando una imagen de hipertrofia

ventricular concéntrica, ya que la cavidad ventricular no se altera. Debido a que
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esta hipertrofia enmascara alteraciones de la motilidad de la pared, el
ecocardiograma no es de mucha utilidad para evaluar isquemia. Las enzimas
cardiacas, especialmente troponina, la relacion CK-MB/CK son importantes
para evaluar la isquemia miocardica NSTEMI sin destruir el tejido. Una
radiografia de torax es util para diagnosticar causas diferentes a las de la IM
que presentan dolor tordcico como neumonia y neumotérax. Lo mismo se
aplica a los andlisis de sangre, como hemograma completo, quimica, prueba de
funcién hepatica y lipasa, que pueden ayudar a diferenciar la patologia
intrabdominal que presenta dolor toracico. La diseccion adrtica y la embolia
pulmonar deben mantenerse en forma diferencial e investigarse cuando la

situacion lo amerite.*%?

4.3.2.1. ELECTROCARDIOGRAMA EN PACIENTES CON CONSUMO
DE COCAINA

Se han examinado los cambios electrocardiograficos (ECG) en pacientes con
dolor toracico asociado al consumo de la cocaina (DTC) para determinar su
valor diagnéstico. "The Cocaine Associated Chest Pain Study Group"'®®
analizo los ECG de 242 pacientes con DTC y descubrié que la sensibilidad
para diagnosticar Ml era del 35,7%, con una especificidad del 89,9% y un valor

,2%4 encontré

predictivo positivo del 17,9%. Otro estudio, realizado por Amin et a
un valor predictivo positivo igualmente bajo en el diagnéstico de IM agudo.
Estos estudios demuestran que, aunque el ECG tiene utilidad en este entorno,
su poca sensibilidad y su valor predictivo positivo hacen que no sea confiable
para distinguir con precision el DTC benigna de la isquemia real. Lo que
complica alin mas la imagen es la frecuencia de los patrones de ECG variantes
normales, como la repolarizacion temprana en pacientes mas jovenes, que

pueden conducir a una mala interpretacién. *°

Las anormalidades inespecificas del ECG en pacientes con dolor toracico
asociado a cocaina son una manifestacion comun. Los ECG de muchos
pacientes con infartos de miocardio inducidos por cocaina son normales o no
diagnésticos.'® Las anormalidades tipicas del ECG incluyen elevaciones o
depresiones del segmento ST, inversiones de onda T, prolongacion QRS y
ondas Q, y elevacién del punto J debido a la repolarizacién temprana.’®’ La

elevacion del punto J en el ECG de pacientes con dolor toracico asociado a
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cocaina aparecié con una frecuencia media del 35%. Estas elevaciones en las
derivaciones precordiales se malinterpretan facilmente como infarto agudo de
miocardio. En un estudio, el 43% de los pacientes que presentaban dolor en el
pecho asociado con cocaina tenian elevaciones del segmento ST en las
derivaciones precordiales, cumpliendo los criterios de ECG para el uso de la
terapia trombolitica, y ninguno de ellos cumplié con los criterios bioquimicos

para el infarto.'®

En los pacientes adictos a la cocaina ingresados por desintoxicacion
hospitalaria que usaban monitores ECG ambulatorios, se observaron
elevaciones frecuentes del segmento ST; El 87% de los episodios de
elevaciones del segmento ST fueron silenciosos. Estos cambios en el ECG
continuaron ocurriendo en el 25% de los pacientes después de 2 semanas de
abstinencia de drogas. Ninguno de los pacientes tenia anormalidades en el

ECG después de 6 semanas de abstinencia de drogas.**®

4.3.2.2. PRUEBAS DE LABORATORIO EN PACIENTES CON
CONSUMO DE COCAINA

El diagnostico de toxicidad aguda por cocaina se basa principalmente en la
historia del paciente y el examen fisico. Las pruebas de metabolitos de cocaina
rara vez agregan informacion valiosa en un escenario agudo, pero pueden
tener usos para la epidemiologia, el abuso y la negligencia infantil, y la
evaluacion del diagnéstico dual en pacientes psiquiatricos. Aunque los
resultados falsos positivos o falsos negativos para los metabolitos de cocaina
en la orina son raros,*'° se debe tener precaucion al juzgar un escenario clinico
basado en un farmaco basado habitualmente en metabolitos en la orina que
pueden estar presentes durante dias y no analizar cocaina original en
sangre.''!

Las pruebas de orina de cocaina parental en un estudio retrospectivo entre 61
pacientes no identificaron una diferencia en los signos vitales, los sintomas
principales ni el tratamiento entre pacientes con metabolitos de cocaina solo

versus cocaina parental y metabolitos en orina.**?

37



La deteccion cualitativa del metabolito de la cocaina, benzoilecgonina, en la
orina es el método de laboratorio mas utilizado, pero la cocaina también se
puede detectar en la sangre y el cabello. EI consumo de cocaina se informa
como positivo cuando el nivel de benzoilecgonina esta por encima de un valor
de corte estandar (generalmente 300 ng/ml). Como la benzoilecgonina tiene
una vida media urinaria de 6 a 8 horas, se puede detectar en la orina durante
aproximadamente 24 a 48 horas después del uso de cocaina. En un estudio’*
de 18 pacientes que habian ingerido cocaina por via intranasal, el tiempo
medio hasta el primer espécimen negativo fue de 43,6 + 17,1 (rango de 16 a
66) horas. Entre los individuos con consumo de cocaina a largo plazo (que
pueden ingerir hasta 10 g/d), la benzoilecgonina se detecté hasta 22 dias
después de la ultima ingesti6n.'** Los métodos cuantitativos también estan
disponibles, pero son mas caros y potencialmente engafiosos debido a la

variabilidad individual en el metabolismo y la excrecién de cocaina.™

A menos que un paciente presente una complicacion severa de cocaina, la
mayoria de las pruebas de laboratorio no son Utiles. Las anomalias
electroliticas y las anomalias de la base &cida son generalmente secundarias a
convulsiones o agitacién e hipertermia y rabdomidlisis posterior. Las enzimas
hepéticas elevadas y la coagulopatia son hallazgos ominosos en el paciente

severamente hipotérmico.*®

4.3.2.3. BIOMARCADORES CARDIACOS EN PACIENTES CON
CONSUMO DE COCAINA

También se ha examinado la sensibilidad y especificidad de los biomarcadores
cardiacos en el diagnodstico de infarto de miocardio en el contexto del uso
reciente de cocaina. Los estudios han demostrado que la especificidad de la
creatina quinasa MB y la mioglobina en el diagnostico de IM puede disminuir en
el contexto del uso de cocaina, pero la especificidad de la troponina no se ve
afectada.’’ Los pacientes con DTC que tienen una concentraciéon elevada de
troponina tienen una alta incidencia de subyacente enfermedad coronaria.*'®
Aunque la elevacion de troponina es altamente especifica para la lesion de
miocitos en cualquier escenario clinico, no indica el mecanismo de la lesion,

gue puede incluir ruptura de la placa, vasoconstriccion coronaria que conduce a
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una disminucion del suministro de oxigeno, demanda isquemia sobre
aterosclerosis preexistente, inflamacién aguda, toxicidad directa del miocardio o
todo esto. **°

En contraste, las troponinas cardiacas se consideran los biomarcadores mas
sensibles y especificos para diagnosticar el infarto de miocardio en el contexto
del consumo de cocaina. Un estudio temprano que abordd este tema en 19
pacientes con dolor de pecho relacionado con la cocaina consecutivos mostro
que tanto la troponina | como la troponina T mostraron una especificidad del
94% (la muestra de un paciente no era adecuada para la prueba), aunque el
74% tenia CK elevada, el 16% tenia CK- Concentracién de MB, y solo el 16%
tenia un ECG descrito como normal. Ninguno de los pacientes fue
diagnosticado con infarto de miocardio basado en ECG o criterios clinicos.'?
Se encontraron especificidades similares en un estudio posterior que comparoé
la troponina | con CK-MB en pacientes sometidos a analisis de marcadores en
serie para la exclusion del infarto de miocardio después del uso de cocaina.'*
Otro estudio retrospectivo de 111 pacientes con dolor toracico asociado a
cocaina evaluado con CK y CK-MB asi como con troponina T no identificé a
ningun paciente con una troponina T elevada, y uno con CK-MB elevado,
aunque ninguno de los pacientes sufri¢ infarto de miocardio en el hospital o 30

dias después. 1%

Un estudio entre 97 pacientes con dolor en el pecho, de los cuales 19 habian
usado cocaina recientemente, con una tasa similar de infarto de miocardio en
pacientes con o sin consumo reciente de cocaina (12% versus 11%), encontro
una diferencia no significativa en las especificidades de CK-MB para Infarto de
miocardio en pacientes con y sin consumo de cocaina (75% frente a 88%). En
contraste, las especificidades de troponina | fueron iguales (94% frente a 94%),
seria razonable suponer que el enfoque estandar para la evaluacion de SCA en

pacientes de bajo riesgo también seria aplicable en estos pacientes.**?

4.3.3. TRATAMIENTO

La tratamiento en los pacientes con SCA asociado al consumo de la cocaina es

similar al tratamiento en los que no consumen cocaina, excepto por las
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diferencias en el uso de benzodiacepinas y fentolamina y la evitacidn de

betabloqueantes.

El tratamiento inicial para todos los SCA incluye aspirina (300 mg) y bolo de
heparina e infusién intravenosa (IV) de heparina si no hay contraindicaciones
para el mismo. También se recomienda el tratamiento antiplaquetario con
ticagrelor o clopidogrel. La eleccion depende de la preferencia del cardiélogo
local. No se administra ticagrelor a los pacientes que reciben trombolisis. Las
medidas de apoyo como el control del dolor con morfina, fentanilo y oxigeno en
caso de hipoxia se proporcionan segun sea necesario. La nitroglicerina
sublingual o la infusion también se pueden usar para aliviar el dolor. En los
casos de isquemia de la pared inferior, la nitroglicerina puede causar
hipotensidn severa y debe usarse con extrema precaucion, si es que lo hace.
Se justifica la monitorizacion cardiaca continua de la arritmia. El tratamiento
adicional del SCA depende de si se trata de una STEMI / NSTEMI o una angina
inestable. La American Heart Association (AHA) recomienda un cateterismo de
emergencia e intervencion percutdnea (ICP) para STEMI con un tiempo de
inicio del procedimiento menor de 90 minutos. Se recomienda un trombolitico
(tenectoplasa u otro trombolitico) si no hay PCI disponible y el paciente no
puede ser transferido al laboratorio de cateterizacion en menos de 120 minutos.
La guia de la AHA dicta que el tiempo para la aguja (TNK / otros tromboliticos)

debe ser menor a 30 minutos.'?*

El control de sintomas de angina inestable (NSTEMI, por sus siglas en inglés)
se prueba junto con el tratamiento inicial con aspirina y heparina. Si el paciente
sigue teniendo dolor, se recomienda un cateterismo urgente. Si los sintomas se
controlan de manera efectiva, se puede tomar una decisién sobre el momento
de la cateterizacion y otras técnicas de evaluacion, incluido el estudio de
perfusidon miocardica segun el caso, segun las comorbilidades. EI SCA siempre
garantiza la admision y la evaluacién de cardiologia emergente. La angiografia
por tomografia computarizada también se puede utilizar para realizar estudios
adicionales segin la disponibilidad y la preferencia del cardiélogo.'®
Los betas blogueadores, las estatinas y los inhibidores de la ECA deben
iniciarse en todos los casos de SCA lo mas rapido posible, a menos que

existan contraindicaciones. Los casos que no son susceptibles de ICP se
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toman para CABG (injerto de derivacion de arteria coronaria) se manejan

médicamente segin las comorbilidades y la eleccién del paciente.'*

Dos estudios han evaluado los bloqueadores de los canales de calcio (BCC) en
humanos con consumo reciente de cocaina. Un estudio mostré una mejoria de
la vasoconstriccion coronaria con diltiazem, y el otro mostr6 una mejor
hemodinamica sin resultados adversos con verapamilo.*?” El resto de los datos
con respecto a esta clase de medicamentos se basan en modelos animales,
que han producido resultados contradictorios.*?® Actualmente, los BCC
combinados con nitroglicerina se recomiendan para el tratamiento de pacientes
con DTC con elevaciéon del segmento ST o depresidbn acompafada de

molestias isquémicas en el pecho.

En la mayoria de los pacientes con SCA, los bloqueadores B han demostrado
en multiples ensayos aleatorios que disminuyen la morbilidad y la mortalidad y
se recomiendan por via oral dentro de las primeras 24 horas en ausencia de
contraindicaciones.” El abuso reciente de cocaina se considera una de estas
contraindicaciones debido a la preocupacion por precipitar la vasoconstriccion
coronaria debido a la estimulacién del receptor a sin oposicién.”*® Solo 2
estudios en humanos han evaluado prospectivamente los efectos coronarios

directos de los bloqueadores 3 después del uso de cocaina.

En el primer estudio publicado en 1990, Lange et al*** administraron
propranolol intracoronario después de consumo cocaina intranasal a 10
pacientes y observaron un aumento significativo en la resistencia vascular
coronaria y una disminuciéon en el flujo sanguineo del seno coronario. En el

segundo estudio publicado en 1993, Boehrer et al**?

compararon el labetalol
intravenoso, un bloqueador a y B combinado, versus solucién salina después
de la administracion de cocaina y descubrieron que los 9 pacientes que
recibieron labetalol no mostraron disminucion en el area transversal de la
arteria coronaria. Los estudios en animales, incluidos los modelos caninos y
porcinos, también sugirieron un efecto negativo con propranolol y un efecto
neutral con labetalol. Estos datos limitados de solo 2 estudios en humanos con
un total de 19 pacientes proporcionan la base para evitar los bloqueadores 3 en
pacientes con DTC que figuran en las guias y declaraciones cientificas

actuales.” 3
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Con respecto a la hemodinamica cardiovascular sistémica, la mayoria de los
datos con bloqueadores B en el contexto del uso reciente de cocaina se derivan
de informes de casos, estudios en animales y pequefios estudios de casos
retrospectivos e incluyen bloqueadores B tanto selectivos como no selectivos.
Los resultados son inconsistentes con los estudios que muestran una

mejoria®*® 'y un empeoramiento**

de la hemodindmica. Debido a que el
paciente no reporta o niega significativamente y, a menudo, los resultados
retrasados de la deteccion de drogas en la orina, los pacientes con DTC
pueden recibir bloqueadores B antes de que el médico tratante consciente del

abuso de cocaina.

En un estudio retrospectivo de Dattilo et al.'* 17% de 363 pacientes con
cocaina positiva recibieron bloqueadores 3 (66% recibieron metoprolol, atenolol
o propranolol; 21% recibieron bloqueadores a y B combinados [labetalol o
carvedilol]; y 13 % recibié ambos tipos). Cualquier tipo de administracién de B-
blogueantes se asocié con una incidencia significativamente menor de M.
Rangel et al'* estudiaron retrospectivamente a 331 pacientes con resultados
de deteccion de drogas en orina positivas para cocaina, de los cuales 151
(46%) recibieron bloqueadores [ (metoprolol en 85%). La terapia con [-
bloqueantes se asocié con una disminucion significativamente mayor en la
PAS, sin diferencias en la tasa de resultados adversos, los niveles maximos de
troponina o los cambios en el ECG. Hubo una tendencia hacia la disminucién
de la mortalidad después de la hospitalizacion. En un ensayo aleatorizado
posterior de pacientes con DTC que administraron el labetolol o diltiazem
bloqueadores a y B combinados, Hoskins et al**® encontraron que ambos
medicamentos se asociaron con una disminucién similar y estadisticamente

significativa en la presion arterial y la FC, sin resultados adversos.

Con respecto al momento seguro de la terapia con bloqueadores 3 retrasados
en los dias posteriores a la exposicién a la cocaina, no hay datos disponibles.
Dados los extensos metabolitos activos que son detectables hasta 48 horas
después del uso de cocaina, la precaucion con el bloqueo B durante este

tiempo es razonable.'®’
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5. METODOLOGIA
5.1. TIPO DE ESTUDIO

Se realizara un estudio ambispectivo, descriptivo y observacional a pacientes
entre 18 a 50 afos tratados en el servicio de cardiologia del Hospital
Universitario de la UAI con internacion en Unidad Coronaria por Diagnostico de
SCA con sospecha de consumo de cocaina desde diciembre 2012 a diciembre
de 2018.

5.1.1. VARIABLES DE ESTUDIO

Edad

Sexo

Factores de Riesgo
Antecedentes Clinicos
Motivo de Consulta
Signos Vitales

ECG de ingreso

N N N N N NN

Tratamiento de Reperfusion

5.1.2. CRITERIOS DE INCLUSION

v' Pacientes entre 18 a 50 aflos con diagndstico de SCA asociado a
consumo de cocaina, internados en el periodo entre Diciembre 2012 a

diciembre de 2018 y que han sido motivo de ateneos o de discusién.

5.1.3. CRITERIOS DE EXCLUSION

v' Pacientes con sospecha de consumo de cocaina sin diagnostico
realizado en nuestro centro dado por la presencia de metabolitos toxicos
en muestra de orina.

v' Pacientes menores a 18 afios y mayores a 50 afios de edad.
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5.2. INSTRUMENTOS Y METODOS

Se utilizard una tabla recolectora de datos en la cual se va obtener la
informacion necesaria recurriendo a las historias clinicas de los pacientes

involucrados.

Se buscara informaciéon a partir de Historias clinicas de los pacientes,

manteniendo los criterios éticos respectivos.

Inicialmente se realizé la tabulacion en una matriz en Excel para luego realizar
el proceso de analisis utilizando el software estadistico informatico Info-Stat,

con una P menor de 0.05 y una confiabilidad del 95%.

5.3. HIPOTESIS
Para este trabajo se ha planteado la siguiente hipoétesis:

= El consumo de cocaina asociado a un Sindrome Coronario Agudo (SCA-
ACC) tiene un impacto prondstico en la mortalidad, respecto al SCA sin

consumo de cocaina.
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6. RESULTADOS
Se comparo las caracteristicas clinicas y cardiolégicas a 39 pacientes con SCA
con antecedente de consumo de cocaina y a 39 pacientes con SCA sin
antecedente de consumo de cocaina, considerando una diferencia porcentual

significativa superior al 5%, y se obtuvo los siguientes resultados:

Caracteristica SCA SCA-ACC | Diferencia %
Edad
18-30 3 (3.85%) 4 (5.13%) 1.28%
31-40 17 (21.79%) | 12 (15.38%) 6.41%
41-50 19 (24.36%) | 23 (29.49%) 5.13%
Sexo
Masculino 34 (43.59%) | 38 (48.72%) 5.13%
Femenino 5 (6.41%) 1 (1.28%) 5.13%
Factores de Riesgo

Tabaquismo 24 (30.77%) | 32 (41.03%) 10.26%
Hipertension | 19 (24.36%) | 16 (20.51%) 3.85%
Sedentarismo | 8(10.26%) | 4 (5.13%) 5.13%
Diabetes 2 (2.56%) 2 (2.56%) 0.00%
Dislipidemia 7 (8.97%) 7 (8.97%) 0.00%
Estrés 2 (2.56%) 0 (0%) 2.56%

No presenta 5 (6.41%) 5 (6.41%) 0.00%

Antecedentes Clinicos
Cocaina 0 (0%) 39 (50.00%) 50.00%
Marihuana 2 (2.56%) | 18 (23.08%) 20.51%
Alcohol 6 (7.69%) | 27 (34.62%) 26.92%
No presenta 24 (30.77%) 0 (0%) 30.77%
IAM 8 (10.26%) | 10 (12.82%) 2.56%
Otros 4 (5.13%) 5 (6.41%) 1.28%
Motivo de Consulta

Dolor Precordial | 37 (47.44%) | 37 (47.44%) 0.00%
Palpitaciones 2 (2.56%) | 8(10.26%) 7.69%
Otros 5 (6.41%) 3 (3.85%) 2.56%
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Caracteristica SCA SCA-ACC | Diferencia %
ECG
IAM 14 (17.95%) | 15 (19.23%) 1.28%
SCACST 15 (19.23%) | 14 (17.95%) 1.28%
SCASST 2 (2.56%) 0 (0%) 2.56%
Secuelas 2 (2.56%) 7 (8.97%) 6.41%
Otros 7 (8.97%) 4 (5.13%) 3.85%
CCG
DA 14 (17.95%) | 12 (15.38%) 2.56%
CD 6 (7.69%) | 9 (11.54%) 3.85%
CX 3 (3.85%) | 10 (12.82%) 8.97%
Trombos 1 (1.28%) 2 (2.56%) 1.28%
SLAS 22 (28.21%) | 16 (20.51%) 7.69%
Tratamiento
ATC 16 (20.51%) | 18 (23.08%) 2.56%
SCR (+) 2 (2.56%) 2 (2.56%) 0.00%
Tratamiento no | 51 (o6 904 | 15 (19.23%) | 7.69%
invasivo
Otro 0 (0%) 4 (5.13%) 5.13%
Mortalidad
Fallecidos 0 (0%) 9 (11.54%) 11.54%

Mientras que en el SCA sin consumo de cocaina tuvo una mayor
presentacion en pacientes entre 32 y 41 afos, el SCA-ACC tuvo mayor
predominancia en la aparicion entre los 41 y 50 afios.

Hubo una diferencia significativa en la aparicibn de SCA-ACC en
pacientes masculinos, en otra parte el SCA sin consumo de cocaina fue
superior en pacientes femeninas.

En los factores de riesgo se observé una predominancia del tabaquismo
en los pacientes con SCA-ACC, mientras que los pacientes con SCA sin

consumo tuvieron una significancia en el sedentarismo.
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La marihuana, el alcohol y la cocaina fueron dominantes en los
pacientes con SCA-ACC a diferencia de los SCA sin consumo de
cocaina en donde hubo un predominio significativo en la no presentacion
de antecedentes clinicos.

Las palpitaciones fueron porcentualmente significativas en los motivos
de consulta en los pacientes con SCA-ACC.

El electrocardiograma mostré mas secuelas en los pacientes con SCA-
ACC en comparacion con los SCA solos.

Mientras que hubo un 7,84% de diferencia en los cateterismos cardiacos
realizados en la arteria circunfleja (CX) en los SCA-ACC, los pacientes
con SCA sin consumo de cocaina fueron determinados como sin
lesiones asociadas (SLAS).

Hubo una diferencia significativa en el tratamiento no invasivo, fue mayor
su utilizacion en los pacientes con SCA sin consumo de cocaina,
mientras que en los SCA-ACC fue mayor la utilizacion de los
tratamientos invasivos.

Se encontré una diferencia significativa del 11,54% en la mortalidad de
los pacientes con SCA-ACC, 3 pacientes fallecieron de forma intra-
hospitalario y 6 pacientes extra-hospitalario. Todos los pacientes

fallecidos siguieron consumiendo cocaina.

Analisis Inferencial

Variable N E* E* Aj ECHF AIC BIC

Mortalidad 78 0.76 0.72 0.09 20.76 46.63

Coeficientes de regresidn ¥ estadisticos asociados

Coef E=zt. E.E. LI(55%) L5(95%) T p-valor CpMallows VIF
const -0.08 0.07 -0.1%9 0.08 -0.83 0.4093
Cocaina 0.35 0.07 Q.20 0.50 4.74 <0,0001 30.45 1.64
TBQ 0.04 0.07 -0.09 0.17 0.61 0.5413 8.38 1.06
Palpitacione=s -0.07 0.10 =0.27 0.12 -0.73 0.4658 8.54 1.25
Marihuana 0.52 0.0% 0.35 0.70 &.13 <0,0001 45.681 1.65
Alcohol 0.22 0.08 0.06 0.38 2.75 0.0076 15.57 1.81
Sedentaris=smo 0D.12 0.09 -0.0& 0.31 1.3 0.1789 9.84 1.28
DBT -0.32 0.15 -0.62 -0.03 -2.182 0.0330 12.74 1.25
DLE =0.01 0.08 -0.17 0.14 -0.15 0.8779 8.02 1.07
HTA 0.04 0.086 -0.0%9 0.17 0.61 ©0.5429 8.37 1.18




Es importante conocer que el resultado del coeficiente de determinacion R2
oscila entre 0 y 1. Cuanto mas cerca de 1 se sitle su valor, mayor sera el
ajuste del modelo a la variable dependiente que se trata de explicar. De forma
inversa, cuanto mas cerca de cero, menos ajustado estara el modelo y, por

tanto, menos fiable sera.

En el modelo de este estudio, las variables independientes explican a la
variable dependiente en el 72%, por lo que podemos concluir con un nivel de
confianza del 95% que las variables independientes del modelo de regresion

propuesto logran estimar la mortalidad de los pacientes con SCA.

El coeficiente es el valor, positivo o negativo, que influye cada punto de la
variable independiente en la dependiente. Para que una variable independiente
sea significativa en el modelo su probabilidad debe ser menor al 5%, dado el
nivel de confianza del 95% utilizado, de lo contrario no explicara a la variable
dependiente. En este caso las variables: tabaquismo, palpitaciones,
sedentarismo, DLP y HTA tiene un p value mayor al 5% establecido, por lo que

seran sacadas del modelo final.

El VIF por su parte es una medida estadistica para medir la multicolinealidad de
las variables independientes, es decir cuando una variable independiente
afecta en gran medida a otra variable independiente del modelo lo que causaria
un modelo de prediccién erréneo. El valor maximo permitido del VIF es de 4, en

el modelo analizado ninguna variable predictora supera ese valor.

» Planteamiento final de la ecuacién con las variables significativas que

afectan el pronostico de mortalidad:
Y: Mortalidad
V: Diabetes
W: Marihuana
X: Cocaina
Z: Alcohol

Y=-0,06-0,32V+0,35X+0,22Z+0,52W
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7. DISCUSION
El cese del consumo de cocaina debe ser el objetivo principal de la prevencion
secundaria. El dolor precordial recurrente es menos comun y el infarto de
miocardio y la muerte son raros entre los pacientes que suspenden la cocaina.
Aunque estas estrategias no se han probado especificamente para pacientes
que usan cocaina también deben ser incluidos el dejar de fumar, control de la
hipertension, control de la diabetes y terapia agresiva para reducir los lipidos,

terapias protocolarias para pacientes con enfermedades coronarias.

Entre los pacientes tratados médicamente, es decir, sin intervencidén coronaria
percutanea, la combinacion de terapia antiplaguetaria con aspirina y clopidogrel
es claramente beneficiosa para pacientes con SCA-ACC.

Como se sefal6é anteriormente, los Beta bloqueadores no deben administrarse
de forma aguda en pacientes con dolor toracico y/o infarto de miocardio
asociado con cocaina debido a la preocupacion de provocar o exacerbar el
espasmo coronario. El uso de betabloqueantes después del alta, aunque
claramente beneficioso entre pacientes con infarto de miocardio vy
miocardiopatia previa que no abusan de la cocaina, merece una consideracion
especial en el contexto del abuso de cocaina. Debido a que la reincidencia es
alta entre los pacientes con dolor toracico asociado con la cocaina, el uso
cronico de B bloqueadores debe reservarse para aquellos con las indicaciones
mas fuertes, incluidos aquellos con MI documentado, disfuncién sistélica
ventricular izquierda o arritmias ventriculares, en quienes los beneficios pueden
ser mayores que los riesgos incluso entre pacientes en riesgo de uso
recurrente de cocaina. Esta decision debe individualizarse sobre la base de
una evaluacion cuidadosa de riesgo-beneficio y después de aconsejar al
paciente sobre las posibles interacciones negativas entre el uso recurrente de

cocainay los B bloqueadores.

Por lo tanto, se debe destacar la importancia de una evaluacion cuidadosa del
abuso de cocaina en pacientes que presentan un sindrome coronario agudo,
especialmente en aquellos que no presentan los factores de riesgo
cardiovascular clasicos, incluso si es un paciente joven con dolor en el pecho

gue niega el consumo de cocaina
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8. CONCLUSIONES
Luego de analizados los datos y establecidos los resultados se puede
determinar que el consumo de cocaina asociado a un Sindrome Coronario
Agudo tiene un impacto prondstico en la mortalidad del paciente, por lo tanto la

hipodtesis planteada en este trabajo queda demostrada.

Ademas con los resultados obtenidos se ha contestado adecuadamente los
objetivos planteados:

v' Determinar los antecedentes clinicos mas frecuentes en un SCA-ACC.

Los antecedentes clinicos mas frecuentes en un SCA- ACC después del
consumo de cocaina fueron el consumo de marihuana y alcohol, mientras que
la mayoria de los pacientes con SCA sin consumo de cocaina no presentaron

antecedentes clinicos.

v Establecer si los factores de riesgos son diferentes en un SCA-ACC que

uno sin consumo de cocaina.

Los factores de riesgos predominantes en un SCA-ACC fue el tabaquismo

mientras que en el SCA sin consumo de cocaina fue el sedentarismo.

v Identificar las caracteristicas electrocardiograficas que presentan los
pacientes a su ingreso hospitalario.

Mientras que en el SCA sin consumo de cocaina la electrocardiografia mostro
un mayor nimero de SCACST, en los SCA-ACC hubo un mayor nimero de

IAM, esto en concordancia con lo expuesto en estudios anteriores.

v Indagar si la administracién del tratamiento en un SCA-ACC es igual al

del SCA no asociado a consumo de cocaina.

El tratamiento administrado en un paciente con SCA- ACC es diferente a un
paciente sin consumo de cocaina puesto que los primeros no pueden utilizar
Beta bloqueadores como parte del tratamiento a menos que su beneficio sea
mayor que el riesgo, ademas en el estudio realizado en los SCA-ACC fue

mayor la utilizacion de los tratamientos invasivos.
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v" Identificar si la mortalidad de los SCA-ACC es mayor que un SCA sin

consumo de cocaina.

Se identificd que de los 39 pacientes con SCA-ACC fallecieron 9, mientras que
en un SCA sin consumo de cocaina no hubo ningun paciente muerto. Todos los
pacientes fallecidos continuaron con el consumo de cocaina, mientras que

quienes dejaron de consumirlas tuvieron un mejor prondstico.
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ANEXOS

Cocaina e Infarto Agudo de Miocardio:

Los estudios complementarios que se presentan a continuacién corresponden
a los pacientes diagnosticados y tratados en el Hospital Universitario de la UAL.

Caso _1: Paciente de 40 afios de edad quién consulta por angor tipico de 7hs
de evolucion, post ingesta de cocaina. Presenta el siguiente
electrocardiograma intra-dolor:
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A pesar de encontrarse fuera de ventana y presentar onda “q” en cara anterior,
se decide realizar cinecoronariografia de urgencia por persistencia del dolor y
supra desnivel del segmento ST en dicha localizacion.

60



CCG: Se evidencia lesion oclusiva en tercio proximal de la Art.
Descendente Anterior; no plausible de revascularizacién. El paciente
desarrolla insuficiencia cardiaca post procedimiento hemodinamico.

Caso 2: Paciente 34 afios de edad quién consulta por angor post ingesta de
cocaina; ingresa con ventana de 8hs.
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Se interpreta como IAM antero septal evolucionado KKA. Intercurre con angina
post infarto; se realiza cateterismo:

La flecha indica la obstruccion severa en tercio medio de la Art. Descendente
Anterior; se realiza angioplastia.
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Angioplastia exitosa. En la internacion intercurre con sindrome de excitacion
psicomotriz (vinculable a abstinencia), presentando hematoma del sitio de

puncién (femoral derecho).

Caso_3: Paciente de 47 afos de edad quién ingresa por angor. Al
interrogatorio manifiesta consumo de cocaina horas previas; se realiza

electrocardiograma:
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Se observa supradesnivel del segmento ST de 1mm en cara inferior. Por

, se realiza

a pesar del doble producto controlado

persistencia de angor,
cinecoronariografia

Se observa Art. Coronaria Derecha de fino calibre; se realiza nitroglicerina

intra-coronaria mejorando didmetros. Se interpreta como vaso espasmo

post consumo de cocaina.

64



+ PACIENTES CON SCA SIN CONSUMO DEL COCAINA

Caracteristicas
clinicas y Paciente 1 Paciente 2 Paciente 3
cardiologicas
Edad 18a30(31a40| 41a50 |[18a30|{31a40| 41a50 [18a30[31a40| 41a50
X X X
Sexo Masculino Masculino Masculino
Factores de
riesgo TBQ-DLP-HTA HTA TBQ-HTA-DLP
Antecedentes
clinicos No presenta Alcohol 1AM PREVIO
Motivo de Dolor Precordial+lAM TIPO Q
consulta Dolor Precordial Dolor Precordial EVOLUCIONADO
signos vitales TA FC R T TA FC FR T TA FC R | T
140/80| 90 20 | 36 |1e0/90| 70 22 | 365 |150/85| 90 20 |36.7
ECG Ingreso 1AM Anterio-Septal 1AM INFERIOR 1AM ANTERIOR
CCG CD 100% proximal SLAS DA 90% segmento medio
Tratamiento de
reperfusion ATC CD NINGUNO ATC DA
Caracteristicas
clinicas y Paciente 4 Paciente 5 Paciente 6
cardiologicas
Edad 18230(31a40| 41a50 |18a30|31a40| 41a50 [18a30(31a40| 41a50
X X X
Sexo FEMENINO Masculino Masculino
Factores de
riesgo TBQ TBQ-HTA-DLP HTA-DBT-SEDENTARISMO
Antecedentes
clinicos No presenta No presenta No presenta
Motivo de
consulta Dolor Precordial Dolor Precordial Dolor Precordial
Signos vitales TA FC FR T TA FC FR T TA FC R | T
100/75| 79 18 36 |140/70| 80 20 | 36.6 |160/90| 75 20 | 36,2
ECG Ingreso SCACST ANTEROLATERAL  [ACST ANTERIOR-INFRA ST LATER 1AM Inferior
CCG SLAS SLAS SLAS
Tratamiento de
reperfusion NINGUNO NINGUNO NINGUNO
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Caracteristicas

clinicas y Paciente 7 Paciente 8 Paciente 9
cardiologicas
Edad 18a30[31a40] 41a50 18a30|31a40 41a50 18a230|31a40| 41as0
X X X
Sexo Masculino Masculino Masculino
Factores de
riesga TBQ-DLP MNo presenta TBQ-sedentarismo
Antecedentes Marihuana-Alcohol-IAM
clinicos No presenta No presenta Previo
Motivo de
consulta Dolor Precordial Dolor Precordial Dolor Precordial
i 3 TA FC FR T TA FC FR T TA FC FR | T°
Signos vitales 110/70| 60 18 | 36,5 [170/90| 75 19 36 | 135/80| 80 20 | 36
ECG Ingreso TIPO Q Evolucionado anterior- Secuela Antero Apical SCACST anterolateralL-BCRI
CCG [RES VASOS DA 100% -CX 50% di SLAS CD 80%
Tratamiento
de reperfusion ATC DA-CD-CX NINGUNQ ATC CD
Caracteristicas
clinicasy Paciente 10 Paciente 11 Paciente 12
cardiologicas
18a30|31a40| 41a50 18a30| 31240 41a50 18a230|31a40| 41a50
Edad
X X X
Sexo masculino Masculino femenino
Factores de
riesgo HTA-DLP | DLP-Sedentarismo-Obesidad-E TBQ
Antecedentes |iay nFERIOR TROMBOLIZADO insuficiencia cardiaca fey
clinicos SCR+ Mo presenta moderada-insuficiencia
Motivo de
consulta Dolor Precordial FRIOR, T ACUMINADA ASIMETRICH Palpitaciones
. . TA FC FR T TA FC FR T TA FC FR | T°
Signos vitales 160/80| 90 20 | 36,2 |130/80| 16 63 36 | 113/60| 100 25 | 36
ECG Ingreso IAM ANTERIOR SCACST ANTERIOR SCACST anterior
CCG DA 100% DA 100% DA 80%
Tratamiento
de reperfusién ATC DA ATC DA ATC DA
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Caracteristicas

clinicas y Paciente 13 Paciente 14 Paciente 15
cardiologicas
18a30(31a40| 41a50 18a30|31a40 41350 18a30(31a40| 41a50
Edad
X X X
Sexo Masculino Masculino Masculino
Factores de
riesgo TEQ DLP HTA-TEQ
Antecedentes Hipotiroidismo-Linfoma
clinicos Arritmia no filiada HODGKIN,IAM previo No presenta
Motivo de Dolor Precordial-IAM TIPO Q
consulta Dolor Precordial EVOLUCIONADO Dolor Precordial-DISMEA CF |
i ital TA FC FR T TA FC FR T TA FC FR| T
Ignos vitales 120/80| 70 16 36 |175/95| 110 | 22 | 357 |180/30| 75 17 | 36
SCACST anteroseptal-SECUELA
ECG Ingreso SCACST Inferior ANTERIOR-T NEGATIVA SUPRA SOBRE Q INFERIOR
CCG SLAS ziografico en segmento proximg SLAS
Tratamiento
de reperfusion ATC DA-FLUJIO TIMLIII
Caracteristicas
clinicasy Paciente 16 Paciente 17 Paciente 18
cardiologicas
18a30|31a40| 41a50 18a30|31a40 41350 18a30(31a40| 41a50
Edad
X X X
Sexo Masculino Masculino Masculino
Factores de
riesgo TBQ TBQ TBQ-HTA-SEDENTARISMO
Antecedentes
clinicos Alcohal Mo presenta No presenta
Motivo de
consulta Daolor Precordial-Palpitaciones Dolor Precordial DOLOR PRECORDIAL
i ital TA FC FR T TA FC FR T TA FC FR | T
Ignos vitales 170/81| 100 17 36 | 150/92| 90 15 | 36,3 |1e0/100] 75 20 |36,2
ECG Ingreso Secuela Inferior SCACST ANTEROSEPTAL TIPO Q ANTERIOR EVOLUCIN
CCa DA 60%
Tratamiento
de reperfusion ATC DA
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Caracteristicas

clinicas y Paciente 19 Paciente 20 Paciente 21
cardiologicas
18a30|31a40| 41a50 |18a30|31a40 41a50 182330 (31a40| 41a50
Edad
X X X
Sexo Masculino FEMENIND Masculino
Factores de
riesgo NINGUNO NINGUNO TBQ
Antecedentes
clinicos NINGUNO NINGUNO NINGUNO
Motivo de
consulta Dolor Precordial Dolor Precordial ROIAL-1AM EVOLUCIONADC £
. . TA FC FR | T° TA FC FR T TA FC FR | T°
Signos vitales 180/90| &0 20 | 36 |1s0/100| 100 | 20 36 [180/100[ 90 22 | 36
ECG Ingreso SCACST INFERIOR SCASST INFERIOR T(-) ANTEROLATERAL
CCG SLAS LAS, NACIMIENTO ANOMALO C1j SLAS
Tratamiento
de reperfusion ATCaDAyCD
Caracteristicas
clinicas y Paciente 22 Paciente 23 Paciente 24
cardiologicas
18a30|31a40| 41a50 |18a30(31a40 41250 18330 (31a40| 41a50
Edad
X X X
Sexo Masculino Masculino Masculino
Factores de
riesgo TBQ TBQ HTA-SEDENTARISMO
Antecedentes
clinicos FENSO+ atc primaria DA -ENFER Mo presenta Mo presenta
Motivo de
consulta Dolor Precordial Dolor precordial Dolor Precordial

Signos vitales

TA FC FR T

TA FC FR T

TA FC FR T

150/90 60 19 36

80/60 100 18 37

140/70 86 20 36

ECG Ingreso

1AM inferolateral
evolucionado Q inferior

IAM TIPO Q inferior

T(-) ANTERIOR

CCG SLAS CX 20% DA 50% CD 90% SLAS
Tratamiento
de reperfusion SCR+ ATCCD
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Caracteristicas

clinicas y Paciente 25 Paciente 26 Paciente 27
cardiologicas
Edad 18a30|31a40 41 a 50 18a30|31a40 41 a 50 18a30| 31a40 41 a 50
X X X

Sexo Masculino Masculino Masculino
Factores de
riesgo HTA-Estres- sedentarismo MNo presenta HTA
Antecedentes

clinicos No presenta No presenta alcohal
Motivo de

consulta Dolor Precordial Dolor Precordial Dolar Precordial

Signos vitales

TA FC FR T

TA FC FR T°

TA FC FR T°

200/100| 100 22 37

180/100| 100 19 36

190/80 60 18 37

ECG Ingreso BCRI- T (-) INFERIOR-HVI  |ST CONCAVO LATERAL, PERICAR|  SCACST Anterior-BCRI
CCG SLAS
Tratamiento
de reperfusién
Caracteristicas
clinicas y Paciente 28 Paciente 29 Paciente 30

cardiologicas

Edad 18330 31a40| 41a50 18a30(31a40 41250 18a30(31a40| 41a50

X X X

Sexo Masculino Masculino Masculino
Factores de
riesgo HTA-TBQ HTA-TBQ HTA-TBQ
Antecedentes
clinicos Mo presenta Alcohol Alcohol
Motivo de
consulta Dolor precordial Dolor Precordial Dolor Precordial

Signos vitales

TA FC FR T°

TA FC FR T

TA FC FR T°

200/110| 80 22 | 36

135/80| 90 20 36

200/100| 86 20 | 37,5

ECG Ingreso

SCACST Anterior- HVI

SCACST inferiorlateral

1AM Tipo Q Anteroseptal

CCa SLAS ch 20% proximal-CD 10% proximsl DA 95%
Tratamiento SCR (+), evoluciona a 1AM tipo
de reperfusion Qinferior ATC DA

69



Caracteristicas

clinicasy Paciente 31 Paciente 32 Paciente 33
cardiologicas
18a30|31a40 41350 18a30| 31a40 41250 18a330| 31a40 41350
Edad
X X X
Sexo Femenina Masculino Masculino
Factores de
riesgo HTA-DBT-Sedentarismo-TBQ HTA-TBQ TBEQ
Antecedentes
clinicos Mo presenta 1AM Previo marihuana
Motivo de
consulta Dolor Precordial Dolor Precordial Dolor Precordial
. . TA FC FR T TA FC FR T TA FC FR T
Slgnos vitales 180/100 80 20 36 110/70 51 18 35 180/100| 110 18 36
SCACST Anterior-T(-)
ECG Ingreso HVI Anterolateral HVI
CCG DA 60%-CX 20%
Tratamiento
de reperfusion ATC DA
Caracteristicas
clinicas y Paciente 34 Paciente 35 Paciente 36
cardiologicas
18a330(31a4d0 41 a 50 18a30|31a4d0 41a50 18a30| 31a4d0 41a50
Edad
X X X
Sexo Masculino Masculino Masculino
Factores de
riesgo Sedentsrismo-TBQ HTA TBQ
Antecedentes
clinicos Mo presenta No presenta No presenta
Motivo de
consulta Dolor precordial Dolor Precordial Dolor precodial
. . TA FC FR T° TA FC FR T TA FC FR T
Signos vitales 120/60| 110 | 16 | 355 |170/90| 100 | 20 | 355 [1s0/100| 110 | 20 |365
ECG Ingreso T(-} cara inferior- HVI 1AM Anteroseptal M Evolucionado- Secuela Sep
CCa DA 100% DA 90%
Tratamiento
de reperfusién ATC DA ATC DA
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Caracteristicas

clinicasy Paciente 37 Paciente 38 Paciente 39
cardiologicas
Edad 18a30| 31a40 41a50 18a30| 31a40 41a50 18a30|31a40| 4la5s0
X X X
Sexo Femenina Masculino Masculino
Factores de
riesgo TBEQ No presenta HTA
Antecedentes
clinicos No presenta Mo presenta IM moderada-1A0 moderada
Motivo de
consulta Dolor Precordial Dolor precordial Dolor Precordial
. . TA FC FR T° TA FC FR T° TA FC FR | T°
Signos vitales 140/90| 75 20 36 | 170/90| 90 17 36 |190/100( 110 20 | 36
ECG Ingreso SCASST anterior- T (-) septal BCRI EV frecuentes, BCRI

DA 20% segmento medio-CD

CCG SLAS 80% segmento medio SLAS
Tratamiento
de reperfusién ATC CD
+ PACIENTES CON SCA CON CONSUMO DEL COCAINA
Caracteristicas
clinicas y Paciente 1 Paciente 2 Paciente 3
cardiologicas
18a30(31a40| 41a50 18a30|31a40 41350 18a30(31a40| 41a50
Edad X X X
Sexo Femenino Masculino Masculino
Factores de
riesgo No Presenta TBQ TBQ
Antecedentes Alcohol-Intento de suicidio- Consumo Cocaina-
clinicos 1AM Previo Consumo Cocaina Marihuana-Alcohol
Motivo de
consulta Palpitaciones Dolor Precordial Palpitaciones
N . TA FC FR T TA FC FR T TA FC FR | T°
Signos vitales 80/41 | 190 28 | 36,2 | 160/80| 105 18 36 |180/100| 103 18 | 36
Taquicardia Ventricular
ECG Ingreso Monomorfa CONCAVO INFEROLATERAL, PER SCACST a Inferior
CCG CD 70%
Tratamiento
de reperfusion ATCCD
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Caracteristicas

clinicas y Paciente 4 Paciente 5 Paciente 6
cardiologicas
18a30| 31a40 41350 18a30| 31a40 41 a 50 18a30| 31ad0 41 a 50
Edad
X X X

Sexo Masculino Masculino Masculino
Factores de
riesgo TBQ-HTA No presenta TBQ-DLP
Antecedentes Consumo Cocaina-Marihuana- | Consumo Cocaina-Marihuana- Consumo Cocaina-
clinicos Alcohol Alcohol Marihuana-Alcohol
Motivo de
consulta Dolor Precordial Dalor Precordial-Palpitaciones Polor Precordial-Palpitacione

Signos vitales

TA FC FR T"

TA FC FR T"

TA FC FR T"

145/85 | 90 16 36

175/95| 110 | 22 | 35,7

150/80| 95 17 | 36

ECG Ingreso SCACST Lateral SCACST Infero Postero-Lateral SCACST Inferior
CCG CX 70% CD 90% CX 60% CD 100%
Tratamiento
de reperfusion ATC CX ATC CD Y ATC CX ATCCD
Caracteristicas

clinicas y Paciente 7 Paciente 8 Paciente 9

cardiologicas
18a30| 31a40 413530 18a 30| 31a40 413350 18330 | 31a40 4135350
Edad
X X X

Sexo Masculino Masculino Masculino
Factores de
riesgo TEQ TQM-DLP TEQ-HTA
Antecedentes Consumo Cocaina-Marihuana- | Consumo Cocaina-Alcohol-1AM Consumo Cocaina-
clinicos Alcohal previo Marihuana-Alcohol
Motivo de Dolor Precordial-
consulta Dolor Precordial-Palpitaciones| Dolor Precaordial-Palpitaciones Palpitaciones

Signos vitales

TA FC FR T

TA FC FR T"

TA FC FR T

170/81( 100 17 36

180/92 90 15 36,3

140/80

115 12

36,2

ECG Ingreso Secuela Inferior Secuela Inferior + BAV Maohitz 1 1AM Indeterminado
CcCG SLAS
Tratamiento

de reperfusidn
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Caracteristicas

clinicas y Paciente 10 Paciente 11 Paciente 12
cardiologicas
18a30|31a40 41350 18a30|31a40 41 a50 18a30|31a40| 41as0
Edad X X X
Sexo Masculino Masculing Masculino
Factores de
riesgo TBEQ-DLP TBEQ TBO-HTA
Antecedentes Consumo Cocaina- Marihuana- Consumao Cocaina-
clinicos Alcohal-1AM Consumao Cocaina-Alcohol Marihuana-Alcohol
Motivo de Dolor Precordial-
consulta Dolor Precordial Dolor Precordial Palpitaciones
. . TA FC R | T TA FC | FR| T TA FC | FR| T
SIEHOS vitales 170/80| 120 16 36 185/90 95 14 35.9 | 150/85 110 17 | 36.7
ECG Ingreso IAM Anterior 1AM Anterior Extenso Secuela Postaro-Lateral
CCG DA 70% DA 100% CD 70% CX 30% CX 70%
Tratamiento
de reperfusion ATC DA ATC DA-ATC CD ATC CX
Caracteristicas
clinicas y Paciente 13 Paciente 14 Paciente 15
cardiologicas
18330 31a40 41a50 18330 | 31a40 41 a 50 18a30| 31a4d0 41a50
Edad X X X
Sexo Masculino Masculino Masculino
Factores de
riesgo TBQ TBQ-HTA TBQ
Antecedentes Consumo Cocaina-Marihuana- | Consumo Cocaina-Alcohol-1AM Consumo Cocaina-
clinicos Alcohol Previo Marihuana-Alcohol
Motivo de
consulta Dolor Precordial Dolor Precordial Dolor Precordial
. . TA FC FR T° TA FC FR T" TA FC FR T°
Slgnﬂs vitales 165/75 100 14 36 160/90 90 14 36.6 | 145/90 115 16 | 36,2
ECG Ingreso 1AM Infero-Posterior-Lateral Secuela Infero- Posterior SCACST Inferior
CCG CD 80% CX 40% CD 90%
Tratamiento
de reperfusion ATCCD ATCCD
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Caracteristicas

clinicas y Paciente 16 Paciente 17 Paciente 18
cardiologicas
18a30|31a40 41 a 50 18a30|31a 40 41 a 50 18a330|31a240| 41as0
Edad
X X X
Sexo Masculino Masculino Masculino
Factores de
riesgn TBO-HTA HTA-DLP TBO-sedentarismo
Antecedentes Consumo Cocaina-Marihuana- Marihuana-Alcohol-1AM
clinicos Alcohol Consumao Cocaina-Alcohal Previo
Motivo de
consulta Dolor Precordial Dolor Precordial Dolor Precordial
5i ital TA FC FR| T TA FE | FR| T TA FE | FmR| T
Ignos vitales 155/85| 105 12 36,5 | 180/90| 110 14 36 135/80 80 20 36
SCACST Infero-lateral
ECG Ingreso IAM Infero-Posterior Secuela Anterc Apical evolucionado 1AM Q Inferior
DA 20% CD Trombo 50%
CcCG CD 80% distal
Tratamiento
de reperfusién ATCCD SCR+
Caracteristicas
clinicas y Paciente 19 Paciente 20 Paciente 21
cardiologicas
18a30|31a 40 41 a 50 1823 30|31 a40 41 a 50 18a30|31a40| 41a50
Edad
X X X
Sexo Masculino Masculino Masculino
Factores de
riesgo HTA-DLP-TBO-sedentarismo Mo presenta HTA-TBQ
Antecedentes COnsumo Cocaina-Alcohol- MCD Isquemico-necrotico-
clinicos Consumo Cocaina-Alcohol Marihuana miocarditis aguda-1AM
Motivo de
consulta Dolor Precordial Dolor Precordial [Disnea CF IV Dolor- Precordia
5i ital TA FC FR| T TA FE | FR| T TA FC | FR|T
Ignos vitales 140/100 100 20 36 |150/100 100 20 36 |1BOf1001 S0 22 36
ECG Ingreso SCACST Anterior IAM Antero- Lateral T(-)Cara anterior - BCRI
CCG 5LAS DA 100% - CX 40%-CD-70%

Tratamiento
de reperfusion

ATCa DAy CD

MCD -FEY severa 30%
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Laracteristicas

clinicas y Paciente 22 Paciente 23 Paciente 24
cardiologicas
18a 30(31a40 41 a 50 18a 30(31a40 41 a 50 18a30|31ad40| 41a50
Edad
X X X
Sexo Masculino Masculino Masculino
Factores de
riesgo HTA-TBO-sedentarismo TBO TBO
Antecedentes
clinicos Consumo Cocaina - Alcohol Consumo Cosaina-Alcchol Consumo de Cocaina
Motivo de
consulta Dolor Precordial Dolor precordial Dolor Precordial
S ital TA FC FR ™ TA FC FR ™ TA FC FR ™
Ignos vitales 150/90 B0 19 36 [150/1000 100 18 37 140/70 BE 20 36
|AMN inferolateral Elevacion Punto J cara anterior-
ECG Ingreso evolucionado Q inferior BCRI-HVI Supra 5T Anterior- BIRI
CCG 5LAS 5LAS S5LAS
Tratamiento
de reperfusion SCR+
Caracteristicas
clinicas y Paciente 25 Paciente 26 Paciente 27
cardiclogicas
18a 30|31 a 40 41 a 50 18a 30|31 a 40 41 a 50 182 30|31 a40 41 a 50
Edad
X X X
Sexo Masculino Masculino Masculino
Factores de
I'iESgD DBT-DLP-TBO- sedentarismo HTA-DLP-TBO HTA-TBO,
Antecedentes
l:lirlil:l:l-s Consumo Cocaina-alcohol Consumo Cocaina- 1AM Previo Consumo Cocaina
Motivo de Dolor Precordial- 1AM tipo Q
consulta Dolor Precoldial-Disnea CF IV evolucionado Dolor Precordial
i tal TA FC FR | T TA FC FR ™ TA FC FR | T
IEnos vitales 180/100( 100 22 37 [180/100¢ 100 19 36 190/80 &0 138 37

HAl-Crecimiento auricular

ECG Ingresn derecho Secuela anteroseptal Supra ST Anterior-BCRI
CCG DA 90% SLAS
Tratamiento DX:1CC FEY Severa 30%- MCD

de reperfusion Dilatada ATC DA
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Caracteristicas

clinicas y Paciente 28 Paciente 29 Paciente 30
cardiologicas
18830(31a40| 41a50 |18a30|31=s40| 41250 |18a30(31a40| 41a50
Edad ” X X
Sexo Masculino Masculino Masculino
Factores de
riesgo HTA-TBO HTA-TBQ HTA-TBQ
Antecedentes
clinicos Consumo Cocaina-Alcohol Consumo Cocaina Consumo Cocaina-Alcohol
Motivo de
consulta Dolor precordial Dolor Precordial Dalor Precordial
Si ital TA FC FR ™ TA FC FR ™ TA FC FR | T
ignos vitales 200/110{ 80 22 36 | 7o/60 | 130 | 28 36 [|200/1000 86 20 |37,5
ECG Ingreso SCACST Anterior- HVI IAM Anteroseptal-BCRI IAM Tipe Q Anteroseptal
CCG SLAS DA 95%
Tratamiento
de reperfusion ATC DA
Caracteristicas
clinicas y Paciente 31 Paciente 32 Paciente 33
cardiologicas
183 30(31a40 41a50 18a30(31a40 41a50 18a30(31a40| 41a50
Edad
X X X
Sexo MASCULING Masculing Masculino
Factores de
riesgo NINGUNO HTA-DBT-DLP-TBQ No presenta
Antecedentes marihuana-Atranstorno de
clinicos Consumo Cocaina HACE 7 DIAS| Consumo Cocaina- 1AM Previo ansiedad
Motivo de
consulta Dolor Precordial Dolor Precordial Dolor Precordial
Si ital TA FC | FR| T | TA FC|FmR| T TA FC | FRR| T
Ignos vitales 200/1201 80 20 38 |110/70 51 18 35 |i80/i000 110 18 36
SCACST Anterior-T (-
ECG Ingreso T (-} anterolateral Janterolateral SCACST anterior
CCG DA 60%-CX 20% DA 100%
Tratamiento
de reperfusion ATC DA ATC DA
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Caracteristicas

clinicas y Paciente 34 Paciente 35 Paciente 36
cardiologicas
18a230|31a40 41 a 50 182 30|31 a40 41 a50 18a30|31a40| 41a50
Edad
X X X
Sexo Masculino Masculino Masculino
Factores de
riesgu HTA-TBO, No presenta TBOQ
Antecedentes
clinicos Cocaina- VIH+IAM PREVIO CRN Consumo Cocaina-Marihuana Consumo Cocaina
Motivo de
consulta Dolor precordial Dolor Precordial Dolor precodial
i ital TA FC | FR| T TA FC | FR| T TA FC | FR| T
Ignos vitales 120/60( 110 16 36,5 |170/o0| 100 20 36,5 |150/100( 110 20 | 36,5
ECG Ingreso  |csT ANTEROSEPTAL+ T HIPERAGLY IAM Anteroseptal M Evolucionado- Secuela Sep
CCG+AORTOG
RAMA DRTA ASCENDENTE TIPO A CON DA 100% DA 90%
Tratamiento
de reperfusién ATC DA ATCDA
Caracteristicas
clinicas y Paciente 37 Paciente 38 Paciente 39
cardiologicas
1832 30|31 a40 41 & 50 1823031340 41 a 50 18230|31a40| 41a50
Edad
X X X
Sexo Masculino Masculino Masculing
Factores de
riesgo TBO TBO TBO
Antecedentes Consumo Cocaina-Marihuana-| Consumo Cocaina-Marihuana- Consumao Cocaina-
clinicos Alcohol Alcohol- 1AM Previo Marihuana-alcohol
Motivo de
consulta Dalor Precordial Dolor precordial Dolor Precordial
s ital TA FC FR TA FC FR ™ TA FC FR ™
Ignos vitales 180/90| 110 20 36 [190/100 100 17 36 |190/i00{ 110 17 36
ECG Ingreso IAM Anterior extenso IAM Anterior IAM Anterior
Diseccion Espontanea
Proximal con trombo
sobreagregado, Flujo DA 100% Proximal con trombo | TCI CX Vaso Espasmo Difuso,
CCG canservado TIMI 111 sabreagregado Flujo TIMI O D& Vaso Espasmo Grave

Tratamiento
de reperfusion

TTO Medice Con resclucion a

los 7 dias

ATC DA

Resclucicn con NTG

Intracoronaria
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