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ANTECEDENTES

Mujer de 45 anos.
Consumo esporadico de cocaina.

Trastorno ansioso depresivo en tratamiento con
benzodiazepinas y sertralina.

Histerectomia + doble salpinguectomia laparoscopica
(02/2013) por leitomiomas uterinos.

Desprendimiento de retina operado en 2001.

Hernia de hiato, sin tratamiento actualmente.



ENFERMEDAD ACTUAL

Paciente encontrada inconsciente en domicilio a las 17:00
horas del 20/04/13, por lo que se avisa al SEM.

Ultimo contacto con la paciente, el 19/04/2013 por la noche.

A la llegada del SEM al domicilio, PA 93/60 mmHg, FC 107
lpm, FR 10 rpm, SpO, 63% (F102 21%), Glasgow 8
(O1VIMO).

Se administraron 2 ampollas de flumacenilo y una de
naloxona con recuperacion del nivel de conciencia (CGS 15).

La paciente refiere que la noche del 19/04/3013 consumio
alcohol y cocaina, aproximadamente 0,5 gramos.



EXAMEN FISICO

Se traslada a Urgencias Hospital Clinic.

PA 113/84 mmHg, FC 113 lpm, glicemia capilar 53 mg/dl.
SpO, 95% - F10, 28%. Hipoperfusion y cianosis central.

Glasgow 15, discreta agitacion psicomotriz sin focalidad
neurologica.

Ingurgitacion yugular. Tonos cardiacos ritmicos sin soplos.
Murmullo vesicular conservado, con hipofonesis bibasal.

Abdomen globuloso, cicatrices recientes histerectomia. No
peritonitico.



ANALITICA

GASOMETRIA: pH 7,28, bicarbonato 24mmol/L, pO,
80mmHg, pCO, 54 mmHg.

BIOQUIMICA: Creatinina 2,6 mg/dl, Na/K 142/5.4
mEq/L, Troponina I 0.898 (pico troponinas a las 24 horas,
10 ng/ml), PCR 0.27, Lactato 82 mg/dl.

HEMATIMETRIA: Leucocitos 15700. HTO y plaquetas
normales. Tiempo de protrombina 78%. Dimero D 1860.

TOXICOS: Etanolemia negativa. Cocaina y benzodiacepinas
en orina positivos.



EXAMENES COMPLEMENTARIOS

* Ecocardiograma de urgencias: Se observo dilatacion de VD y
AD con hipomotilidad global de cavidades derechas de
manera difusa. Insuficiencia tricuspidea, que permitio
esttimar PAP elevada. No derrame pericardico.

* Angio-TC de torax: Descarta TEP. Mostro gran dilatacion de
AD y VD, con arteria pulmonar de didametro normal. Zonas
de vidrio deslustrado de morfologia pseudonodular y
dirtribucion peribroncovascular en segmento posterior de
LSD. También atelectasias bibasales. Espacios pleural y
pericardico libres.



EVOLUCION

Se 1nicia reposicion de volumen, a pesar de los cual persistia
con hipotension arterial por lo que se inici6 dobutamina (4.3
mcg/Kg/min) y se traslada a AVI.

Se coloca catéter de Swan-Ganz (a las 24 horas): GC 3,3 1/min,
PAPS 33 mmHg, PAPM 26 mmHg, POAP 17 mmHg.

Se realiza ecocardiograma: VD gravemente dilatado, con
motilidad global reducida. I'T grave secundaria. HTP moderada.
Moderada dilatacion de la AD. VI normal. FE 50%.



EVOLUCION

La paciente mejora progresivamente clinica y
hemodinamicamente. A las 48 horas el GC es de 6,6 1/min y se
retira dobutamina sin complicaciones.

Ademas presento:

- Insuficiencia renal aguda funcional que resolvio en 24
horas.

- Probable broncoaspiracion que recibio tratamiento
antibiotico.

Se traslada a sala convencional de cardiologia al 6°dia de
Ingreso.



EXAMENES
COMPLEMENTARIOS

Resonancia magnética cardiaca (26/04): Motilidad vy
volumenes biventriculares conservados. Ligera hipocinesia del
apex derecho (no criterios radiologicos evidentes de
miocardiopatia arritmogeénica) . No se observa ni fibrosis ni
necrosis miocardica. No edema miocardico. No shunt
intracardiaco. Insuficiencia tricuspidea moderada, con

dilatacion de auricula derecha.



EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Ecocardiograma (30/04/13): VD no dilatado con motilidad
global normal. No HTP. IT moderada. Ligera dilatacion de la
AD, vena cava inferior no dilatada, colapso >50% con Ia
inspiracion. VI normal. FE 60%.



COMPLICACIONES
CARDIOVASCULARES POR
ABUSO DE COCAINA



FISIOPATOLOGIA

LLa cocaina tiene distintos efectos sobre el sistema cardiovascular:

 Estimulacion del sistema nervioso autonomo simpatico (inhibe la
recaptacion de norepinefrina en el espacio sinaptico).

« Aumenta la produccion de catecolaminas (efecto inotropico —
cronotropico positivo y vasoconstriccion periférica).

» Favorece la formacion de trombos (favorece la agregacion de
plaquetas) y es proarritmica.

+ ALCOHOL= efecto aditivo, incrementando un 30% los niveles
de cocaina en sangre.

+ ALCOHOL= COCAETILENO (potencia el efecto cardiotoxico).



COMPLICACIONES

ISQUEMIA MIOCARDICA

INFARTO DE MIOCARDIO

DISECCION DE AORTA

ANEURISMA DE ARTERIAS CORONARIAS
MIOCARDITIS Y CARDIOMIOPATIA
ARRITMIAS

ICTUS CARDIOEMBOLICOS



COMPLICACIONES

INFARTO DE MIOCARDIO
DISECCION DE AORTA

ANEURISMA DE ARTERIAS CORONARIAS
MIOCARDITIS Y

ARRITMIAS

ICTUS CARDIOEMBOLICOS



CARDIOMIOPATIA DILATADA

La fisiopatologia no esta aclarada, se cree que podria contribuir:
- Efecto toxico directo = destruccion de miofibrillas.

- Estado hiperadrenérgico > mnecrosis miocardica y cambios
estructurales.

Clin Cardiol. 1280 May;13(5):323-8.
Unrecognized left ventricular dysfunction in an apparently healthy cocaine abuse population.

Department of Medicine, University of Florida, Gainesville 32610.

Se constatd que un 7% de 84 pacientes asintomaticos
aparentemente sanos -> presentaban disfuncion ventricular
sistolica.



ISQUEMIA MIOCARDICA

Con o sin infarto de miocardio.

Mecanismos:
- Incremento del consumo miocardico de oxigeno.
- Vasoespasmo coronario y vasoconstriccion.

- Trombosis de arterias coronarias.



PERO ESTA PACIENTE SOLO PRESENTABA
DISFUNCION DE LLAS CAVIDADES
DERECHAS, CON FUNCION VENTRICULAR
IZQUIERDA NORMAL. ;POR QUE?



HIPERTENSION PULMONAR
ASOCIADA A COCAINA

El consumo de cocaina se puede asociar a HTP por:

*Oclusion vascular = émbolos por material adulterado.
*Fibrosis vascular = granulomas perivasculares.

*Efecto vasoconstrictor directo en la circulacion pulmonar.



HIPERTENSION PULMONAR
ASOCIADA A COCAINA

Se cree que en un numero reducido de personas que consumen cocaina
desarrollan hipertension pulmonar.

Chest. 1889 Nov;86(5):1050-3.
Pulmonary artery medial hypertrophy in cocaine users without foreign particle microembolization.

Murray RJ, Smialek JE, Golle M, Albin Rd.
Department of Medicine, University of Maryland School of Medicine and Hospital, Baltimore.

En la necropsia de 20 personas consumidoras de cocaina 2> 4
presentaron hipertrofia de arterias de pequefio y mediano calibre, en
ausencia de granulomas o enfermedad tromboembolica.



HIPERTENSION PULMONAR
ASOCIADA A COCAINA

No se conoce el mecanismo fisiopatologico.

Probablemente episodios de hipertension pulmonar sean frecuentes

en usuarios de cocaina por vasoconstriccion, lo que produciria
cambi0s cronicos.

Respiratory Medicine (1996) 90, 171-174

Acute, reversible pulmonary hypertension associated
with cocaine use

J. CoLrazos®, E. Martinvez, A, FERNANDEZ anD J. Mayo
Servicio de Medicing Interna, Hospital de Galdakao, Vizeaya, Spain




DIAGNOSTICO FINAL

IAQUEMIA MIOCARDICA + HIPERTENSION PULMONAR vy
COR PULMONALE AGUDO REVERSIBLE SECUNDARIO A
INTOXICACION POR COCAINA



