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Infarto agudo de miocardio y cocaina:
tres modelos fisiopatologicos

El aumento del consumo de cocaina en el mundo du-
rante los Gltimos anos ha incrementado la frecuencia
de complicaciones cardiovasculares asociadas.

En algunos trabajos se hallé que aproximadamente
el 30% de las consultas a un servicio de emergencia
relacionadas con adicciones se deben al uso de cocaina.
(1) El consumo de cocaina deriva en manifestaciones
patoldgicas agudas y crénicas en distintos 6rganos,
con el sistema cardiovascular como uno de los mas
comprometidos. En lo que respecta a los sindromes
coronarios agudos (SCA), se han descripto diferentes
modelos fisiopatolégicos asociados con el consumo de
cocaina. (1, 2) Presentamos aqui tres casos de pacientes
con SCA en los que se evidenciaron distintos sustratos
fisiopatoldgicos.

Modelo fisiopatolégico 1: disecciéon coronaria (3)
Paciente masculino, 25 anos, derivado de otro centro con
diagnoéstico de infarto agudo de miocardio (IAM) anterior
extenso para cinecoronariografia (CCG) y eventual angio-
plastia. Refiri6 consumo de cocaina desde los 14 afnos hasta
la actualidad. Luego de 48 horas de consumir comenz6 con
dolor precordial opresivo irradiado al miembro superior
izquierdo. Al ingreso se encontraba hemodinadmicamente
estable, asintomaético para angor y equivalentes. El elec-
trocardiograma evidencié mala progresion de la onda R de
V1 a V4 con supradesnivel del segmento ST y T negativa.
Curva enzimatica: CPK pico 1.111 U/L y CPK-MB 98 U/L
(al ingreso). El ecocardiograma determiné hipocinesia de
todos los segmentos apicales con trombo apical. La CCG
mostré tronco de la coronaria izquierda (TCI), arterias
circunfleja (CX) y coronaria derecha (CD) sin lesiones
angiograficamente significativas; la descendente anterior
(DA) con imagen de disecciéon espontanea proximal con
trombo sobreagregado, flujo TIMI III (Figura 1 A). Debi-
do al estado clinico del paciente y al resultado de la CCG
se decidié tratamiento farmacolégico (AAS, clopidogrel,
nitratos, enalapril y anticoagulaciéon con heparina) y
revaluacion de la lesion en siete dias. Durante ese lapso
no se evidenciaron complicaciones y en la nueva CCG se
observo resoluciéon completa de la diseccién (Figura 1 B).

El paciente fue dado de alta con antiagregacién, carve-
dilol, enalapril y anticoagulacién con acenocumarol (trombo
apical). Actualmente se encuentra en seguimiento por el
consultorio de SCA y por su adiccién (presenté una recaida
luego del evento).

Modelo fisiopatolégico 2: enfermedad aterosclerotica
Paciente masculino, 45 anos, que consulté por dolor precordial
opresivo de 20 minutos de duracién. Como antecedentes refi-
ri6 IAM anterior con angioplastia en la DA en 2007; consumo
de cocaina desde los 16 anos, deportista sin otros factores de
riesgo cardiovasculares clasicos. Al ingreso se encontraba
hemodindmicamente estable, sintomatico para angor. El
electrocardiograma mostro supradesnivel del segmento ST de
V1 a V4. Se realizé6 CCG que inform6: Gnica lesién en la DA
proximal con trombo sobreagregado y flujo TIMI 0 (Figura 2
A). Debido al estado clinico del paciente y al resultado de la
CCG se decidi6 angioplastia en la DA con stent (Figura 2 B).
Durante la internacién evolucioné asintomatico, sin compli-
caciones. Tratamiento al alta: AAS, clopidogrel, atorvastatina,
enalapril y carvedilol.

Fig. 1. A. Arteria coronaria descendente donde se visualizé a nivel
del segmento proximal una imagen de ausencia de relleno con
retencion irregular del contraste, que corresponde a una diseccion
espontanea con trombo sobreagregado (flecha); flujo distal conser-
vado. La arteria circunfleja no presento lesiones angiograficamente
significativas. B. En la angiografia de control luego de siete dias
de tratamiento farmacoldgico se visualizo resolucién completa de
la diseccion y trombo sobreagregado (flecha). DA: Descendente
anterior. CX: Circunfleja.

1

Fig. 2. A. Arteria coronaria descendente anterior donde se visualizd
a nivel del segmento proximal placa con una imagen con trombo so-
breagregado (flecha); flujo TIMI 0. La arteria circunfleja no presentd
lesiones angiograficamente significativas. B. Angiografia de control
posangioplastia con stent. DA: Descendente anterior. CX: Circunfleja.
DG: Diagonal.

Actualmente se encuentra en seguimiento por el consul-
torio de SCA y sin rehabilitacién por su adiccién (abandond
hace 2 meses y consume actualmente).

Modelo fisiopatolégico 3: vasoespasmo

Paciente femenina, 38 anos, derivada de otro centro con
diagnéstico de infarto agudo de miocardio anterior extenso
para CCGy eventual angioplastia. Antecedentes de consumo
de tabaco, marihuana y cocaina. El dia del episodio refirio
consumo de cocaina y comenzé luego con dolor precordial
opresivo irradiado al cuello de intensidad 8/10. Al ingreso
se encontraba hemodinamicamente estable, sintomaética
para angor. El electrocardiograma evidencié supradesnivel
del segmento ST de V1 a V5 de 4 mm. Luego de la infusién
de nitroglicerina intravenosa, la intensidad del angor y del
supradesnivel del ST disminuyé. A pesar de ello, y como
continuaba con angor 4/10 y un desnivel del ST de 2 mm en
derivaciones precordiales de cara anterior, se decidié reali-
zar una CCG que mostré TCI y CX con vasoespasmo difuso,
DA con vasoespasmo grave que mejord con nitroglicerina
intracoronaria (Figura 3 A-B). Debido al estado clinico de
la paciente y al resultado de la CCG se decidi6 tratamiento
farmacoldgico (nitratos y bloqueantes célcicos). En lo que
respecta a la curva enzimaética, la CPK pico fue de 860 U/L.
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Fig. 3. A. Arteria coronaria descendente anterior con vasoespasmo gra-
ve y flujo distal TIMI I. La arteria circunfleja también con vasoespasmo
sin lesiones angiograficamente significativas. B. Angiografia de control
posinyeccion de nitroglicerina intracoronaria. DA: Descendente ante-
rior. CX: Circunfleja; LV: Lateroventricular de circunfleja. DG: Diagonal.

La paciente fue dada de alta y actualmente se en-
cuentra en seguimiento por el consultorio de SCA y en
rehabilitacion por su adiccién (sin recaidas).

DISCUSION

El consumo de cocaina deberia investigarse en pacientes
con SCA, especialmente jovenes, ya que influiria en su
interpretacién fisiopatoldgica, manejo terapéutico y
seguimiento posterior. Las complicaciones isquémicas
asociadas con el consumo de cocaina se sustentan sobre
la base de varios mecanismos fisiopatologicos. Se han
descripto, entre otros, el papel del vasoespasmo, diseccién
coronaria, aterosclerosis-rotura de placa y aumentos de
los determinantes del consumo de oxigeno miocardico.
(1, 2) Dentro de los diferentes tipos de SCA, el IAM tiene
una incidencia de aproximadamente el 6%. (1)

Esta droga se comporta como una amina simpaticomi-
mética de accién indirecta, aumentando la disponibilidad
de catecolaminas en la hendidura sinéptica (inhibe el
proceso de recaptacion). La fisiopatologia por la cual la
cocaina induce isquemia miocardica consiste en un incre-
mento de los niveles de catecolaminas y su efecto mediado
por estimulacién alfaadrenérgica y betaadrenérgica.

El efecto vasoespastico (caso 3) es generado por va-
soconstriccién coronaria, principalmente por accién al-
faadrenérgica (acentuado por bloqueo betaadrenérgico).
Otros factores que inciden son el aumento de endotelina
I en plasma y una reduccién de la produccién de 6xido
nitrico (mediador del efecto vasodilatador local). (4, 5)

Otro de los fenémenos descriptos dentro de la fisiopa-
tologia es la diseccion coronaria (caso 1). Dentro de los pro-
cesos que favorecerian su desarrollo se incluyen aumento
de los niveles de catecolaminas con hipertension arterial,
taquicardia y aumento del inotrépico cardiaco consecuen-
tes, fen6menos que incrementan el estrés parietal a nivel
del endotelio coronario. (6, 7) Dicha secuencia de eventos es
responsable de la formacion del flap intimal y subsiguiente
diseccién, oclusiéon de la luz verdadera y desarrollo del
evento coronario agudo. Las disecciones no traumaticas
vinculadas con el consumo de cocaina son extremadamen-

te raras y son muy pocos los casos documentados a nivel
mundial, (3, 6, 7) pero constituye una causa frecuente en
los casos de SCA con supradesnivel del ST.

El consumo de cocaina también deriva en un desa-
rrollo acelerado de la aterosclerosis en sujetos jévenes,
sin factores de riesgo convencionales, con el riesgo de
futuros eventos isquémicos recurrentes (como lo de-
muestra nuestro caso 2). (5-8) La disfuncién endotelial
mencionada anteriormente seria la responsable de
este proceso. Algunos estudios evidenciaron que el uso
cronico de cocaina se encuentra asociado con lesion de
las células endoteliales, que afecta su funcién en varios
aspectos, causando el deterioro de dichas células y la
liberacién de distintos marcadores de lesion celular. (9)

Factores secundarios de isquemia son la hiperten-
sion arterial y la taquicardia que sufren los consumi-
dores de cocaina.

En lo que respecta al manejo terapéutico, los
nitratos (por via sublingual o intravenosa) son indi-
cados para contrarrestar el efecto vasoespastico de la
cocaina sobre las arterias. Igual accién se busca con
la utilizacién de bloqueantes calcicos. (1) Los agentes
antiplaquetarios y antitrombéticos cumplen un papel
importante en el manejo de pacientes con IAM asociado
con consumo de cocaina. (1) La indicacién de betablo-
queantes en pacientes con SCA y consumo de cocaina
es controversial, ya que se acentuaria el efecto vasoes-
pastico por accion alfa. (4, 5) No se encontraron datos
sobre betabloqueantes e IAM asociado con cocaina.

En pacientes con SCA con supradesnivel del ST el
pilar fundamental en caso de persistencia del cuadro
clinico es la reperfusion.

La evaluacién de otros factores de riesgo cardiovas-
cular y su tratamiento estan sugeridos. En este tipo
de pacientes es fundamental en lo que respecta a su
pronéstico el ingreso en un programa de rehabilitacién
de su adiccién. Ejemplo de esto en los casos presentados
son aquellos que no pudieron rehabilitarse y tuvieron
nuevas internaciones por SCA. Se aconseja que el
seguimiento posterior al evento sea multidisciplinario
(cardidlogo, psicologo, psiquiatra).

Como conclusidn, la isquemia inducida por cocai-
na esta asociada con distintos mecanismos fisiopato-
légicos que acttan en forma aislada o combinada. El
consumo de cocaina deberia investigarse en pacientes
con SCA, especialmente jévenes y sin factores de
riesgo clasicos, ya que influiria en su interpretacién
fisiopatolégica, manejo terapéutico y seguimiento
posterior.
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Infarto agudo de miocardio por trombosis en multiples
vasos luego del consumo de pasta base de cocaina

Presentamos el caso de un paciente de 39 anos, taba-
quista importante, que consulta por dolor precordial
asociado con lesion subepicardica inferoposterolateral
con compromiso del ventriculo derecho en el electro-
cardiograma (ECG) (Figura 1); refiri6 haber consumido
cocaina hasta las dos horas previas al evento. La tensién
arterial era de 80/40 mm Hg y la frecuencia cardiaca de
98 latidos por minuto, en tanto que al examen fisico pre-
sentaba ingurgitacién yugular con pulmones limpios.
Recibe carga de aspirina y prasugrel interpretandose
infarto agudo de miocardio (IAM) en curso. Es deriva-
do para angioplastia primaria (ATC), evidencidndose
oclusién proximal de la coronaria derecha con imagen
de trombo que requirié tromboaspiracién. Se implanté
un stent metalico y luego de infundir nitroglicerina
intracoronaria se obtuvo flujo TIMI 3 final. El cate-
terismo izquierdo evidencié amputacién angiografica
de la circunfleja, con persistencia de precordialgia sin
resolucion del desnivel del segmento ST en cara lateral,
por lo que se realizaron nuevamente tromboaspiraciéon
e implante de stent metalico con buen flujo final (Figura
2). El ecocardiograma evidencié deterioro grave de la
funcién ventricular izquierda con acinesia inferior e
hipocinesia del resto de los segmentos (Figura 3).

En la evolucién present6é debut diabético con ce-
toacidosis, hemorragia digestiva por gastritis erosiva
y shock por compromiso clinico del ventriculo derecho
con falla ventricular izquierda asociada con requeri-

miento de soporte inotrépico. El pico de creatinfos-
focinasa fue de 16.259 mg/dl con una fraccion MB de
896 mg/dl, cuadro que provoco falla renal que revirtié
con dialisis transitoria. El paciente present6 buena
evolucion posterior y se encuentra en seguimiento.

DISCUSION

Seguin la Encuesta Nacional sobre Prevalencia de Con-
sumo de Sustancias Psicoactivas realizada en 2008 en
la Argentina, (1) el consumo de cocaina se estima en un
2% de la poblacién total del pais con mayor proporciéon
en hombres y alta incidencia en el conurbano bonaeren-
se. A pesar de que el dolor precordial es la manifestacion
cardiaca mas comun, solo el 5,7% de los pacientes que
presentan sintomas isquémicos inducidos por cocaina
sufren un IAM, quiza debido a que diversos mecanismos
han sido implicados en la toxicidad cardiovascular y en
la fisiopatogenia del dolor precordial. (2)
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Fig. 1. El electrocardiograma de ingreso evidencia una lesién sube-
picardica inferior, posterior, lateral baja, y signos de infarto del VD.

Fig. 2. Coronariografia en la que se observa la oclusion de las arterias
coronaria derecha y circunfleja (CD pre y CX pre), con imagen de
trombo (flechas). Luego de la angioplastia se observa buen flujo
residual (CD post y CX post).
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Fig. 3. Ecocardiograma con técnica de strain que demuestra alte-
raciones en la deformacién inferoposterolateral coincidiendo con
el area de lesion miocardica en el electrocardiograma.

Las enfermedades cardiovasculares son las princi-
pales manifestaciones de la intoxicacién con cocaina y
entre los mecanismos que intervienen en su patogenia
cabe destacar el bloqueo de la recaptacion presinaptica
de noradrenalina y dopamina, el bloqueo de los canales
del sodio, lo que favorece el desarrollo de arritmias
por reentrada, y el efecto alfaadrenérgico directo que
produce vasoespasmo. Ademas de estos efectos, al ge-
nerar reactantes de fase aguda, estimula la activacion
y agregacion plaquetaria, que favorece la formacién de
trombos, mecanismo que pudo haber tenido un papel
importante en este paciente. (3)

Con respecto a los hallazgos angiograficos, en el
contexto de un IAM, es relativamente comtn encon-
trar dos arterias ocluidas, otorgandole a una de ellas
la responsabilidad del cuadro agudo y a la otra arteria
un cuadro antiguo. Angiograficamente, la presencia
de una diseccién de la intima, defectos de relleno o
imagen de trombo sugiere oclusiéon trombética aguda
y es crucial para la identificacion del vaso causante. Se
ha comunicado la presencia de multiples placas com-
plicadas en pacientes cursando un IAM; sin embargo,
el presente caso es uno de los pocos con oclusion total
de dos arterias en forma simultanea. Este fenémeno es
de observacién poco frecuente en la practica clinica; no
obstante, estudios necroscépicos de pacientes fallecidos
por IAM demostraron una incidencia del 10% al 50%,
principalmente en los que se presentan con deterioro
hemodinamico. (4) Es posible que la real incidencia
de este fenémeno sea mayor que la referida en la bi-
bliografia, ya que muchos de estos casos son los que
se presentan como muerte stbita extrahospitalaria.

Existen comunicaciones de pacientes con IAM y
trombosis aguda multiple que justifican cuadros como
el que se presenta. Una revisién de Kanei y colabo-
radores (5) demostré que la mayoria eran hombres,
tabaquistas, de un rango etario separado en dos picos:
pacientes anosos (en los que predominan comorbili-
dades como el cancer o la trombocitosis esencial) o

adultos jovenes (con antecedentes de HIV o consumo
de cocaina). Alrededor del 50% presentaban oclusién
de la coronaria derecha o la circunfleja con lesién de
cara inferior como en este caso. Solo algunos recibieron
tromboaspiracion, mientras que la mayoria requiri6
implante de stents en ambas lesiones. Asimismo, Pollak
y colaboradores (6) presentaron su experiencia con pa-
cientes que cursaron un IAM con imagen angiografica
de trombosis aguda multiple. Refieren una incidencia
aproximada del 2,5% de los IAM derivados a ATC, con
un gran subdiagnéstico por la necesidad de un estudio
por imagenes para evidenciar la trombosis simultanea
y porque no llegan al diagndstico por sufrir muerte
subita extrahospitalaria. Destacan el tabaquismo como
principal factor de riesgo y demuestran la gravedad
del cuadro por la alta prevalencia de complicaciones
mecanicas y eléctricas. Este autor le dio nombre a una
entidad desconocida pero comunicada desde los anos
ochenta en casos aislados como una mera coincidencia
de eventos tromboéticos. Ambos autores mencionados
adjudican este fenémeno principalmente a la activa-
cion de citocinas, sustancias proinflamatorias y pro-
coagulantes, que extendida a través de la vasculatura
coronaria durante un IAM dispara la rotura de placas
propensas produciendo un cuadro de mayor gravedad.
Esta hipétesis se confirma al evidenciar en estudios
anatomopatolégicos la presencia de infiltrado inflama-
torio tanto en las placas responsables como en las no
responsables del IAM. (7) Ademaés de este mecanismo,
se postulan accesorios la hipercoagulabilidad, el va-
soespasmo primario o secundario a la exposicién del
subendotelio luego del accidente de placa y la hipoten-
sién prolongada con reduccién del flujo coronario que
promueve la formacién de nuevos trombos.
Presumiblemente, en este paciente con carga ate-
rosclerética aumentada, el consumo de cocaina desen-
cadenaria la activacion de multiples placas, generando
trombosis aguda en forma simultanea. Aunque la
trombosis aguda miltiple es un cuadro heterogéneo,
donde el compromiso inflamatorio panvascular explica
la mayor parte de los casos, desentranar los mecanis-
mos intimos de este cuadro nos llevara a encontrar
respuestas no aclaradas en la enfermedad coronaria.
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