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Aneurisma coronario en un paciente con sindrome coronario

agudo secundario a cocaina

Coronary aneurysm in a patient with acute coronary syndrome secondary to

cocaine
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Bernardo Lombo, MD.*

Bogoté, Colombia.

La prevalencia actual del consumo de cocaina hace necesario conocer las complicaciones cardio-
vasculares derivadas de su uso, como lo es el sindrome coronario agudo, condicién que se presenta en
personas jovenes que consultan a los servicios de Urgencias con dolor toracico y alteraciones electrocar-
diogréficas. El consumo de esta sustancia se asocia con aterosclerosis acelerada, vasoconstriccion de
arterias coronarias, vasoespasmo, arritmias, miocardiopatia, endocarditis, diseccion y ruptura adrtica, y
muerte cardiaca subita. Aunque la incidencia de aneurismas de arterias coronarias es extremadamente
baja en la poblacion general, existe una asociacion con el consumo de cocaina que debe ser considerada
en estos pacientes.
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The current prevalence of cocaine use makes necessary to know the cardiovascular complications
derived from its use such as acute coronary syndrome, a condition that occurs in young people who consult
the emergency departments with chest pain and electrocardiographic alterations. The consumption of this
substance is associated with accelerated atherosclerosis, coronary artery vasoconstriction, vasospasm,
arrhythmias, cardiomyopathy, endocarditis, aortic dissection and rupture, and sudden cardiac death.
Although the incidence of coronary artery aneurysms is extremely low in the general population, there is

an association with cocaine consumption that must be considered in these patients.
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Introduccion

Al final del siglo pasado y comienzos de éste, el uso
ilegal de cocaina estaba en aumento; en 1999 cerca
de 25 millones de americanos mayores de 12 afos
admitieron haber consumido cocaina al menos una vez,
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y en 2003 la cifra era de 34,9 millones (1). La ¢ltima
encuesta de 2011 del Instituto Nacional de Abuso de
Drogas, de Estados Unidos, cambié el panorama al
reportar que el abuso de cocaina viene en disminucién
(2). En 2006 eran 2,4 millones de consumidores y en
2011 bajé a 1,4 millones. A pesar de este descenso, en
los servicios de urgencias el uso de cocaina sigue siendo
una consulta comin (31%) dentro de las relacionadas
con el consumo de drogas (3).

Las complicaciones cardiovasculares del abuso de
cocaina son mediadas por activaciéon adrenérgica y
van desde el sindrome coronario agudo asociado a
cocaina, hasta la diseccién adértica o muerte por paro
cardiaco, de ahi que el pronto reconocimiento de las
posibles presentaciones en los servicios de urgencia sea
de gran importancia. Aunque los aneurismas de las arte-
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rias coronarias son hallazgos de muy baja incidencia en
reportes de angiografias (0,2% a 5,3%) (4), hay evidencia
de una asociacion con el consumo de cocaina y deben
ser considerados en esta poblacién.

Reporte de caso

Paciente de género masculino, de 19 afos, quien se
presenté al servicio de urgencias con un cuadro de quin-
ce minutos de duracién de dolor tordcico opresivo, sin
irradiacién, de intensidad 10/10, que habia iniciado en
reposo, asociado a nduseas, episodios eméticos, disnea
y diaforesis. Tenia antecedente de hipertension arterial
y dislipidemia en manejo no farmacolégico y ademés
reporté el uso frecuente de marihuana y cocaina. Al
examen fisico se observé palidez mucocutdnea, diaforesis
profusa, hipertension y bradicardia. El resto del examen
fisico estaba dentro de limites normales.

Elelectrocardiograma de ingreso mostré una elevacion
significativa del segmento ST en la cara anteroseptal y se
realizé coronariografia que revelé un aneurisma de 9 x
12,5 mm en el origen de la arteria descendente anterior
(Figura 1). No se hallaron otras lesiones y el flujo distal
estaba conservado. Las enzimas cardiacas estaban ele-
vadas y en el ecocardiograma se identificé hipoquinesia
severa del septum con fraccién de eyeccion conservada.
Se realizé angio-TAC en donde se confirmé el aneurisma
identificado en la coronariografia (Figura 2).

Se decidié iniciar manejo médico incluyendo anti-
coagulacién crénica, rehabilitacién cardiaca y soporte
nutricional y psiquidirico. El paciente evolucioné de
manera satisfactoria y no se registraron complicaciones.

Discusion

Los efectos cardiovasculares mdas comunes de la
cocaina estén bien documentados e incluyen isquemia
e infarto del miocardio, aterosclerosis acelerada, vaso-
constriccién de las arterias coronarias y vasoespasmo,
arritmias, miocardiopatia, diseccién adrtica y ruptura,
hipertensién maligna, endocarditis, formacién de trom-
bos in situ y muerte cardiaca stbita (5-7). Se sabe que
estas complicaciones no se asocian con enfermedad
vascular preexistente y que la Unica etiologia puede ser
el consumo de cocaina (8).

Los aneurismas de las arterias coronarias se definen
como dilataciones mayores que 1,5 veces el didmetro
normal de los segmentos coronarios adyacentes. Se
pueden dividiren aneurismas discretos (dilatacién locali-
zada, sacular o fusiforme) o ectasia (dilatacién difusa que
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involucra mas del 50% de la arteria) (9, 10). Los factores
de riesgo comunes para los aneurismas de las arterias
coronarias incluyen aterosclerosis, sindrome de Kawasaki,
arteritis, micosis, infervenciones coronarias percutdneas,
o sustancias que involucran herbicidas, inhibidores de la
acetilcolinesterasa y nitratos; recientemente se adicioné
el uso de cocaina a estos factores (9). Satran reporté que
la prevalencia de aneurismas coronarios en personas que
usan cocaina (112 pacientes) era mayor a la esperada,
30,4%, comparado contra 7,6% en controles (4).

La fisiopatologia exacta de la cocaina que causa estos
aneurismas es incierta, pero puede deberse a la combi-
nacién de efectos cardiovasculares ya conocidos como
aumento de la demanda de oxigeno en el dmbito de un
aporte fijo, vasoconstriccion de las arterias coronarias,
estado procoagulante y aterosclerosis acelerada que
finalmente concluyen en injuria del endotelio. La cocaina

Figura 1. Cateterismo cardiaco. Aneurisma en la arteria coronaria des-
cendente anterior con disminucién distal del calibre del vaso.

Figura 2. Angio-TAC coronaria. Aneurismas en los segmentos proximales
de la arteria descendente anterior y la arteria coronaria derecha.
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bloquea la recaptacién de norepinefrina y dopamina, lo
cual produce niveles altos de estos neurotransmisores
en el espacio sindptico que ocasiona una activacion
prolongada en sus receptores. El efecto neto es un
aumento de la demanda de oxigeno del miocardio al
incrementar la presién arterial, la frecuencia cardiaca
y la contractibilidad del miocardio (1). Sin embargo, el
aporte de oxigeno al miocardio se ve comprometido por
la vasoconstricciéon de las arterias coronarias (mediadas
por el receptor al, la activacién de endotelina, la dismi-
nucién de la produccién de éxido nitrico y el aumento en
la presiénizquierda de didstole) (5, 11). Adicionalmente,
hay evidencia que indica que la cocainatambién aumenta
la viscosidad de la sangre y promueve la formacién de
trombos al elevar el recuento de eritrocitos, el factor de
von Willebrand, los niveles del inhibidor de la activacién
de plasminégeno, la produccién de tfromboxanos vy la
agregacién plaquetaria (12, 13). Finalmente, la atfe-
rosclerosis acelerada es mediada por el aumento de la
captacion de lipoproteina de baja densidad (LDL) en las
paredes de los vasos, que activa las células endoteliales
desencadenando el reclutamiento de macréfagos y la
proliferacién del muisculo liso endotelial (14). La combi-
nacién de estos factores puede concluir en un dafio de
la intima y la media de las arterias coronarias que estd
asociado al desarrollo de los aneurismas.

La historia natural de los aneurismas de las arterias
coronarias asociados a cocaina es incierta debido a su
baja incidencia y falta de datos longitudinales (4). Se
ha descrito que la presencia de un aneurisma de las
arferias coronarias, sin importar su etiologia, puede
estar asociado con sindrome coronario agudo previo (4,
15, 16). Al considerar los multiples factores de riesgo
de estos pacientes con consumo de cocaina, se debe
considerar la relacién con el sindrome coronario agudo.
El tratamiento se dirige a reducir el proceso isquémico,
lo agregacién plaquetaria, la vasoconstricciéon y la
excitabilidad del sistema nervioso central inducida por
lo cocaina. Las guias de la American Heart Association
(AHA) recomiendan como agentes de primera linea de
tratamiento: oxigeno, aspirina, nitratos y benzodiacepi-
nas; los agentes de segunda linea incluyen: bloquea-
dores de canales de calcio, como verapamilo, y alfa
antagonistas como fentolamida. En cuanto al uso de
betabloqueadores, no se recomienda en estos pacientes
debido a que puede empeorar el vasoespasmo al dejar
la activacién sobre receptores alfa sin contrarregulacion
(17). El tratamiento de la enfermedad crénica se basa
en los procesos fisiopatolégicos y los cambios inducidos
por el consumo de cocaina. El tratamiento incluye anti-
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coagulacién para reducir la formacién de microémbolos
debido a la ectasia en los aneurismas, control de la pre-
sién arterial y restablecimiento de la funcién endotelial
con estatinas. La rehabilitacién cardiaca, la nutricién y
la consejerfa psiquidtrica son fundamentales en el pro-
ceso de recuperacién. Se requieren mds estudios que
congreguen estos pacientes para definir mejor el riesgo
y tratamiento especifico.

Conclusién

Aunque los aneurismas de las arterias coronarias se
consideran raros y de muy baja incidencia en la pobla-
cién general, existe una asociacién con el consumo de
cocaina que hace que deban ser considerados en esta
poblacién. Existe evidencia de una posible asociacién
con los sindromes coronarios agudos y su manejo debe
ir enfocado a prevenir una nueva isquemia y mejorar la
activad endotelial.
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