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(pueden eliminarse durante 1-7 dias tras el consumo agudo y
10-30 dias si es cronico)3~.

Los sintomas de la intoxicacion por cannabis incluyen:
nauseas, vomitos, sequedad de boca, sed, palidez, hipe-
remia conjuntival y midriasis. Produce alteraciones de la
conducta que varian desde la euforia a la crisis depresiva y
de panico. El efecto cardiovascular mas comin es la
taquicardia, que depende de la dosis y se produce por
estimulacion simpatica e inhibicion parasimpatica; sin
embargo, a dosis altas, produce bradicardia. En la intoxica-
cion severa puede presentar disminucion de la coordinacion
motriz, ataxia y alteraciones del habla*’.

Se han descrito casos de intoxicacion severa que cursan
con coma o disminucion importante del nivel de concien-
cia>”®, e incluso llegan a precisar ventilacién mecanica®*.

Se debe considerar la intoxicacion accidental en nifios
previamente sanos, sin antecedentes de infeccion ni
traumatismo, que presenten sintomas neurolégicos de forma
aguda. Se recomienda realizar lavado gastrico y administrar
carbon activado en combinacion con tratamiento sintoma-
tico, en funcién de la gravedad del cuadro®®. Se han
descrito 2 casos de coma por ingesta de cannabis que
revirtié con la administracion de flumazenilo®*'°.

Se debe realizar diagndstico diferencial con infecciones
del sistema nervioso, como meningitis o encefalitis, sepsis,
malformaciones congénitas cerebrales y cardiacas, trauma-
tismos craneales, alteraciones metabolicas (hipoglucemia,
hipernatremia o hiponatremia y cetoacidosis diabética)®.

Con este caso se quiere destacar la importancia que, para
el diagnostico de estos pacientes, tiene realizar una
adecuada historia de antecedentes de consumo de medica-
mentos y drogas a los familiares, e incluir el cribado de
toxicos en orina en los pacientes con deterioro brusco del
nivel de conciencia sin causa aparente.

Asimismo, este tipo de intoxicacion puede representar
una negligencia en el cuidado parental, por lo que se
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deberia poner en conocimiento judicial y de los servicios
sociales.
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Infarto agudo de miocardio por cocaina

Cocaine-induced acute myocardial infarction

Sr. Editor:

El consumo de cocaina ha aumentado notablemente en la
poblacion general en los Ultimos anos, ademas se inicia en
edades cada vez mas tempranas, con una prevalencia
estimada de un 6% entre los adolescentes’. Por eso debemos
estar alerta ante signos y sintomas indicativos de intoxica-
cion por cocaina.

Se presenta el caso de un paciente de 17 afios de edad, sin
antecedentes de interés, que acude a urgencias por un dolor
centrotoracico, opresivo, no irradiado, de 48 h de evolucion,
sin fiebre ni otra sintomatologia acompanante. El paciente
refiere haber consumido cocaina y cannabis previamente al
inicio de la sintomatologia. A su llegada se encuentra
estable, sus constantes son correctas y la exploracion fisica

es anodina. El electrocardiograma muestra elevacion del
segmento (ST) en las derivaciones de la cara inferior; la
analitica confirma una elevacion de las enzimas cardiacas
(creatincinasa [CK] de 1.194 U/l y troponina-I de 19,6 ng/ml).
Con la orientacion diagnostica de infarto agudo de miocar-
dio, se traslada al paciente a la unidad de cuidados
intensivos pediatricos, donde se inicia la administracién de
nitroglicerina en infusion continua y analgesia con cloruro
morfico. El examen toxicoldgico de la orina resulta positivo
para cocaina y cannabis. El dolor cede a las pocas horas de
ingreso. El paciente permanece estable hemodinamica-
mente y sin presentar complicaciones. A las 24 h de ingreso
presenta normalizacion del ST, aparicion de onda Q y de
onda T invertida en la cara inferior, y las enzimas cardiacas
descienden progresivamente hasta que se normalizan
al quinto dia de ingreso. Se le da el alta a domicilio al
quinto dia de ingreso. Al mes, el paciente se encuentra
asintomatico y el ecocardiograma muestra una funcion de
ventriculo izquierdo disminuida, con una fraccién de
eyeccion del 53%.
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En la poblacion pediatrica, los pacientes intoxicados por
cocaina suelen ser adolescentes previamente sanos y sin
otros factores de riesgo cardiovascular, a excepcion del
tabaquismo?>. Debe interrogérselos sobre el consumo
intercurrente de otros toxicos, en especial sobre el consumo
de alcohol, dado que podria favorecer la formacion de un
metabolito de la cocaina de accién mas duradera®®.

La aparicion de isquemia miocardica es independiente de
la dosis, la frecuencia de consumo y la via de administra-
cién’. Hay un aumento de la demanda de oxigeno del
miocardio debido a los efectos simpaticomiméticos de la
droga, por incremento del inotropismo, la frecuencia
cardiaca y la tension arterial. Ademas, se produce vasoe-
spasmo mediado por la estimulacion alfaadrenérgica, que
condiciona una disminucion del aporte de oxigeno al tejido
miocardico, que se encuentra en situacion de aumento de la
demanda. Por otra parte, el consumo de cocaina favorece la
trombosis arterial mediante la activacion de plaquetas con
mayor capacidad agregante y el estimulo de la produccién
de tromboxano. Por Gltimo, el consumo croénico podria
producir una lesion endotelial que aumentaria la agregacion
plaquetaria y condicionaria una disminucion de la capacidad
vasodilatadora®®1°,

El diagnostico de intoxicacion por cocaina se basa en la
historia clinica y la determinacién de todxicos. Los metabo-
litos permanecen positivos durante 72h en orina®. Los
valores de cocaina en sangre tienen escasa correlacion con
la clinica, por lo que su determinacién no es habitual.

El diagnostico de infarto agudo de miocardio se basa en la
clinica, los hallazgos electrocardiograficos y la elevacion de
las enzimas cardiacas. Las CK son inespecificas y se
encuentran aumentadas en el 50% de consumidores de
cocaina, por lo que no son un buen marcador®®°. Las
fracciones MB de la CK son mas especificas del musculo
cardiaco, pero los mejores marcadores de lesion miocardica
son las troponinas®®°,

El electrocardiograma es dificil de interpretar en
pacientes jovenes debido a que frecuentemente presentan
repolarizacion precoz>®°. Las alteraciones electrocardio-
graficas no difieren de las que encontramos en un IAM de
otra etiologia.

El tratamiento inicial incluye oxigenoterapia, benzodia-
cepinas, acido acetilsalicilico (AAS), nitratos y analgesia con
morfico>®. Las benzodiacepinas reducen la ansiedad, la
tension arterial y la frecuencia cardiaca, 3 sintomas
presentes practicamente en todas las intoxicaciones por
cocaina. El AAS evita la progresion de la trombosis, pero se
debe administrar con precaucion si existe riesgo de
hemorragia cerebral*®?. Los nitratos revierten la vasocon-
striccion inducida por la cocaina, por lo que su administra-
cion debe iniciarse de forma precoz. Al disminuir la
precarga, deben evitarse cuando el infarto afecta al
ventriculo derecho debido al riesgo de agravar la hipoten-

doi:10.1016/j.anpedi.2008.12.004

sion. Los betabloqueadores deben evitarse durante las
primeras horas porque podrian potenciar la vasoconstriccion
producida por la cocaina.?®#'° Los farmacos antiarritmicos
no deben administrarse en el primer momento debido a
que podrian potenciar la capacidad arritmogénica de la
cocaina.

En las primeras 6h seria de eleccion la angioplastia
coronaria percutanea>®. La fibrindlisis es controvertida
dado el riesgo de hemorragia cerebral®®1°. Se recomienda
la realizacion de cateterismo diagndstico posterior, aunque
debido a los mecanismos de accién descritos, su realizacion
de rutina es controvertida y deberia individualizarse en cada
caso.
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