FACULDADE DE MEDICINA DA UNIVERSIDADE DE COIMBRA

TRABALHO FINAL DO 6° ANO MEDICO COM VISTA A ATRIBUICAO DO
GRAU DE MESTRE NO AMBITO DO CICLO DE ESTUDOS DE MESTRADO
INTEGRADO EM MEDICINA

MARCIO DE SOUSA RODRIGUES VIEGAS

COMPLICACOES CARDIOVASCULARES
ASSOCIADAS AO CONSUMO DE COCAINA

ARTIGO DE REVISAO

AREA CIENTIFICA DE CARDIOLOGIA

TRABALHO REALIZADO SOB A ORIENTACAO DE:
PROFESSORA DOUTORA MARIA JOAO VIDIGAL FERREIRA
DR. ROGERIO PAIVA CARDOSO TEIXEIRA

MARCO/2010



Indice

ADIEVIALUIGS. ...ttt 3
RESUMO ... 4
AADSTIACT ... 4
I 1 )£ 0T [1 o T USSR 5
2. Historia e enquadramento SOCIAL............c.civeiiiiieiieie e 5
3. Farmacologia da COCAINA ........ccecieiieie e 7
4. Consequéncia Cardiovasculares do consumo de COCaiNa..........ccceevvveveeieeiecreesieennn. 9
4.1. Isquémia / Enfarte agudo do MIOCArdIO ........cccveveeiieeiieiieseee e 9
4.2. AITIMIAS CAMTIACAS ... ..eevevieeiiiiiiteiee et 12
4.3. Cardiomiopatia e Hipertrofia Ventricular ESqUerda ...........cccocevvevvevciieinennns 13
O B T[S Tol oz o o - - To £ - SRS OSPPS 14
4.5, ENCUOCAIAITE. ... c.eeuiiiitiieiiiteiei ettt 15
4.6. Cocaina € MOrte SUDITA.........ccooiiiiiiieiec e 15
T B T o 1) [ TP OSSSS 17
5.1 ECG e 18
5.2. Marcadores enzimatiCoS CardiaCos ..........ccuuuruereirienieesenienieesie e 20
5.3. Cintigrafia de PerfUSA0 ...........cceevueiiiiiiiciee st 20
R oloTox: (o [Tolo [ = 1 SRS SROPPST 20
5.5, ANGIOGIAfIa. .. i 21
6. TTAtAMENTO......eiiiiiii it 22
6.1. BaiX0 MSCO A8 EAM ..o 22
6.2. Elevado riSCO de EAM .......ooooiiiiiiiiiiiiieeeee e 23
6.3. Abordagem terapéutica inicial para SCA ..........ccoeiie e 24
6.3.1.FArmMacos de 12 HNNa .........cccooiiiiiiieeee s 24



6.3.2. FArmMAaCOS dE 22 IINNA ....coeeeeeee et a e 25

6.3.3.Controversia — bloqueadores P.......ccocuvrereirennienese s 26
6.3.4. Trombolise VS INtervenGao COrONAria ..........ccoevrererenere e 27
6.4. Taquiarritmias ventriculares induzidas por COCaINA..........cccuuerereiereireeeneenns 28
B6.5. PrevenGao SECUNTAITA ........cvvuerieieieiieieese e s 29
CONCIUSAD ... bbbt bbb 30
BIDHOGIafia. ... e 31



Abreviaturas

AHA — American Heart Association
BEC - Bloqueadores da entrada do calcio
BZD - Benzodiazepina

CK — Creatinaquinase

CK-MB - Creatinaquinase MB

EAM - Enfarte agudo do miocardio
ECG - Electrocardiograma

HTA — Hipertensdo arterial

HVE — Hipertrofia Ventricular esquerda
ICP — Intervencao coronaria percutanea
SCA - Sindroma coronaria aguda

SU — Servico de Urgéncia



Resumo

A cocaina, é actualmente, a segunda droga ilicita mais consumida na Europa e a
que mais frequentemente se associa a complicacbes médicas. As complicagdes
cardiovasculares sdo as mais comuns, particularmente na forma de isquémia do
miocardio, estando, muitas vezes na origem enfarte agudo do miocardio. O seu
consumo pode originar também de arritmias, miocardiopatias e morte subita. A pré-
cordialgia apds consumo de cocaina num individuo jovem e sem outros factores de risco
cardiovasculares aparentes é a apresentacdo clinica mais comum. Foi nosso objectivo
rever a bibliografia sobre os efeitos cardiovasculares decorrentes do consumo de

cocaina e sua abordagem diagnostica e terapéutica.

Palavras chave: Cocaina; Pré-cordialgia; Enfarte agudo do miocardio; Sindroma

coronaria aguda; VVasoespasmo.

Abstract

Cocaine is the second most used illegal drug in Europe and is associated with
medical several consequences. Cardiovascular complications are common, particularly
myocardial ischemia and infarction. It’s consumption can also lead to arrhythmias,
cardiomyopathy and sudden death. Chest pain after cocaine use, in young people
without other apparent cardiovascular risk factors, is a frequent presentation. Our
objective was to review the literature on the cardiovascular effects of cocaine, it’s

diagnosis and treatment.

Keywords: Cocaine; Chest pain; Acute myocardial infarction, acute coronary syndrome;

Vasospasm.



1- Introducéo

O consumo da planta Erythroxylon Coca, vulgarmente conhecida como cocaina
estd associado a historia da América do Sul e a cultura Inca. Sabe-se que as folhas de
Coca, eram utilizadas em rituais religiosos sendo-lhes atribuidas propriedades magicas.
A relacdo do seu uso a um sentimento de bem-estar, forca e poder levou a uma
generalizacdo do seu consumo, que ultrapassou fronteiras, costumes e classes sociais,
sendo actualmente uma das drogas mais consumidas com consequéncias patoldgicas
graves. A cocaina é encontrada sobretudo em 2 formas distintas: base livre ("crack”) e 0
cloridrato de cocaina. O seu uso relaciona-se com efeitos sistémicos decorrentes da
toxicidade aguda e crénica. O sistema cardiovascular é particularmente atingido com a
ocorréncia de isquémia do miocardio, nomeadamente na forma de enfarte agudo do
miocardio (EAM), mas também de arritmias, miocardiopatias e morte subita (Egred M
2005).

Com esta revisdo de literatura pretende-se fornecer uma perspectiva dos efeitos
cardiovasculares agudos e cronicos inerentes ao consumo de cocaina e as suas
consequéncias, assim como uma abordagem diagnostica e terapéutica das complicacdes,

focando as diferencas face ao doente ndo consumidor de cocaina.

2- Histdria e Enquadramento social

A cocaina, cujo uso remonta a cerca de 1200 anos pelos povos nativos da
America do Sul, foi isolada da planta pela primeira vez por Albert Niemann, em 1860,
dando-lhe o nome pela qual a conhecemos hoje (Oczna 2007). Os primeiros estudos
relativamente aos efeitos e possiveis aplicacbes da cocaina nos humanos foram

publicados em 1880 por Basil von Anrep (Oczna 2007). A primeira utilizacdo desta



substancia em medicina, pelo seu efeito anestésico local foi feita em oftalmologia por
Carl Koller em 1884 (Oczna 2007). Na segunda metade do século XIX, a cocaina
ganhou grande popularidade por toda a Europa, sendo elogiada por vérias figuras
historicas da altura. Sigmund Freud era um também um forte entusiasta do uso da
cocaina, publicando varios estudos em que recomendava a sua aplicagdo em medicina
para alivio da fadiga e aconselhando o seu uso para pacientes com problemas psiquicos.
No final desse século, comecaram no entanto, a surgir sintomas psicéticos e
depressivos, relatos de intoxicagdes e mortes associados ao consumo de cocaina. Em
1914, perante varios relatos de dependéncia, a seu fabrico, distribuicdo e posse passou
apenas a ser permitido para fins medicinais. (James H Jones 2005). O consumo declinou
abruptamente, mantendo-se estdvel durante algum tempo. Recentemente contudo,
assiste-se a um incremento no uso desta substdncia. Na Europa, segundo estudos
epidemioldgicos a cocaina aparece como a segunda droga com maior prevaléncia de
consumo, apenas sendo superada pela cannabis. De acordo com o Il Inquérito Nacional
ao Consumo de Substancias Psicoactivas na Populacdo Portuguesa realizado em 2007,
realizado pelo Instituto da Droga e da Toxicodependéncia, a nossa situacdo €
semelhante. De acordo com os resultados obtidos a cocaina surgiu como a segunda
droga preferencialmente consumida pelos portugueses, tanto na populacdo total (15-64
anos) como na populagdo jovem adulta (15-34 anos). Comparando os resultados obtidos
no primeiro inquérito (2001) e o segundo, constatou-se também um aumento das
prevaléncias de consumo de cocaina ao longo da vida na populacéo total e na populagéo
jovem adulta com 1,9% e 2,8%, respectivamente (Instituto da Droga e da

Toxicodependéncia 2008).



Figura 1 — Prevaléncias de consumo ao longo da vida,
por tipo de droga.
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Adaptado de: Balsa et al 2008/ Instituto da Droga e da Toxicodependéncia

3- Farmacologia da cocaina

A cocaina (benzoilmetilecgonina) € um alcal6ide extraido das folhas da coca
(Erythroxylon coca) e esta disponivel principalmente em duas formas: cloridrato de
cocaina e base livre. O cloridrato de cocaina € um sal obtido por reaccdo da cocaina
com o é&cido cloridrico. E muito estavel e solGvel em &gua pelo que pode ser
administrado por inalagdo, via oral ou atraves da via endovenosa. Este sal quando
aquecido decompde-se, razdo pela qual ele ndo é fumado. A forma base livre (crack), tal
como o nome indica, é a forma basica de cocaina, em oposi¢cdo a forma de sal de
cloridrato de cocaina. Esta resulta do processamento da cocaina com amdnia ou
bicarbonato de sddio e é insollvel em agua, vaporizando a baixas temperaturas o que a
torna adequada para ser fumada, ao contrario da forma de cloridrato de cocaina, que é
extremamente soluvel em agua e que se decompde a temperaturas proximas as da sua

combustdo (Egred M 2005).



A cocaina é bem absorvida por todas as membranas mucosas, variando a sua
farmacocinética de acordo com a via de administragdo (Quadro 1). A sua metabolizacdo
dé-se a nivel hepatico, dando origem vérios substancias, sendo os principais: a
enzoilecgonina, ecgonina, ecgonina metil-éster, norcaina (potente vasoconstrictor). A
sua excrecao € por via renal.

A cocaina actua a nivel pré-sinéptico, onde bloqueia a recaptacdo de dopamina,
norepinefrina e serotonina. Deste modo, vai originar um aumento destes
neurotransmissores na fenda sindptica que se repercute numa sensacao intensa de
prazer, efeito dopaminérgico e um intenso efeito simpaticomimético por aumento do
estimulo dos receptores a, 81 e 82 adrenérgicos (RG Williams 1996) (Filip M 2005). A
cocaina actua também nos canais de sddio, bloqueando-os, interferindo desta forma com
a propagacdo dos potenciais de accdo. Através deste mecanismo, vai actuar de forma
semelhante aos anti-arritmicos classe | a nivel cardiaco e também como anestésico local

(O'Leary ME 2002) (Xiao YF 2004).

Quadro 1 - Farmacocinética da cocaina de acordo com a via de

administracéo

Via de administracéo

3-5 segundos 1-3 minutos 5-15 minutos
10-60 segundos 3-5 minutos 20-60 minutos
1-5 minutos 15-20 minutos 60-90 minutos
Até 20 minutos  Até 90 minutos Até 180 minutos

Adaptado de: “Cocaine and the heart.”, Egred M et al, 2005.



4- Consequéncias Cardiovasculares do consumo de cocaina

4.1. Isquémia / Enfarte agudo do miocardio

A queixa de dor toracica € o sintoma mais frequentemente referido apds
consumo de cocaina, perfazendo cerca de 56% de todas as admissfes hospitalares ao
seu consumo (H. R. Hollander JE 1994). Esta associacdo tem sido referida em varios
estudos. Existem estudos que descrevem que o0 uso regular de cocaina em jovens entre
18 e 45 anos aumenta consideravelmente o risco de enfarte agudo do miocardio
(Qureshi Al 2001). Um estudo de Aslibekyan et al (Stella Aslibekyan 2008) conclui
também que existe uma associacdo entre 0 uso de cocaina e 0 EAM e que o consumo
crénico promove ainda mais essa associacdo, principalmente na populacdo mais jovem.
Num estudo prospectivo, de Hollander et al, (W. J. Hollander JE 2000), com 250
doentes com idades de 33,5+8,5 anos e com histdria de consumo de cocaina que se
dirigiram ao Servico de Urgéncia (SU) com dor pré-cordial verificou-se que a
incidéncia de EAM foi de 6%. Numa outra analise, esta retrospectiva, a taxa de EAM
apos consumo de cocaina foi também de 6% em doentes com dor pré-cordial (H. R.
Hollander JE 1994). Existem outros estudos contudo, que apresentam resultados com
menores taxas de incidéncia de EAM associado ao consumo de cocaina. Num outro
estudo prospectivo com 293 doentes com sintomas sugestivos de sindroma coronaria
aguda (SCA) foi encontrada uma incidéncia de apenas 0.7% de EAM induzido por
cocaina. (F. S. Feldman JA 2000). Assim, embora os varios estudos elaborados sobre 0
tema ndo cheguem a um consenso sobre a quantificagdo exacta da relacdo entre a
incidéncia de EAM e o consumo de cocaina, a grande maioria conclui que esta
associacdo existe.

A origem do EAM associado ao consumo de cocaina é multifactorial. A cocaina,

ao bloquear a recaptacdo de norepinefrina conduz a um aumento dos niveis deste



neurotransmissor e dos seus efeitos o e B adrenérgicos. Ha assim um aumento da
contractilidade e frequéncia cardiaca, pelo aumento do influxo de calcio para os
midcitos cardiacos, facilitando a utilizagdo deste pelo complexo troponina-actina-
miosina, associada a uma elevacdo da tensdo arterial devido ao efeito vasoconstritor
sistémico. Estes efeitos simpaticomiméticos vdo originar uma maior necessidade de
oxigénio por parte do miocérdio, contribuindo para a isquémia cardiaca. A estimulagéo
simpatica, nomeadamente a-adrenérgica tem também repercussdes a nivel coronério,
uma vez que se associa a um aumento dos niveis de endotelina-1 e a uma diminuicéo da
producdo de 6xido nitrico promovendo vasoespasmo coronario (Pozner CN 2005). De
realcar que muitos dos consumidores de cocaina também fumam tabaco e que a
combinacdo destas duas substancias tem um efeito sinérgico, originando uma maior
frequéncia cardiaca e vasoconstrigao.

A cocaina tem também efeitos trombogénicos, facultando a activacdo e
agregacdo plaquetar, aumentando a deposicdo de fibrina, provocando alteracdo dos
factores de coagulacdo e disfuncdo endotelial, predispondo assim a formacdo de
trombos (C M Heesch 2000) (James H Jones 2005) (Wright NM 2007).

O consumo continuado de cocaina associa-se também a um efeito pro-
aterosclerdtico independentemente de outros factores risco (Roberto Patrizi 2006).
Vérios estudos baseados em autdpsias tém demonstrado doenca aterosclerotica
acelerada em jovens com histdria de consumo crénico de cocaina independentemente de
outros factores de risco (Michael B. Erwin 2004). Numa analise em que se comparou a
prevaléncia do aterosclerose coronaria em doentes jovens com EAM com ou sem
historia de consumo de cocaina concluiu que esta era significativamente mais comum
nos consumidores de cocaina. Demonstrou-se ainda que a aterosclerose associada ao

consumo de cocaina era de forma geral mais severa e difusa do que em doentes sem
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historia de consumo (Patrizi R 2006). Shane Darke et al (Darke S 2006), compararam a
incidéncia de patologia cardiaca nos 6bitos atribuidos ao consumo da cocaina, opiaceos
e na auséncia de histéria de consumo de drogas, em idades compreendidas entre os 33 e
35 anos, verificando que o grupo de consumidores de cocaina possuia aterosclerose
coronaria e com maior gravidade, nomeadamente a nivel da artéria descendente
anterior. Contudo, Pletcher et al ao comparar a associagdo entre consumo de cocaina e
calcificagcdo coronaria, uma marcador de aterosclerose, conclui que 0s mecanismos nao
aterogénicos provavelmente terdo uma maior preponderdncia no SCA associado a
cocaina (Pletcher MJ 2005). Também Bamberg et al, num estudo com 44 consumidores
de cocaina que recorreram ao SU com dor pré predial, concluiram que embora o
consumo de cocaina aumente o risco de sindroma coronaria aguda, este nao é atribuivel
a presenca ou extensdo de placas aterosclerdticas (Bamberg F 2009). Os potenciais
mecanismos sobrejacentes a este processo aterosclerético acelerado sdo multiplos,
estando relacionados com o efeito directo da cocaina nas células endoteliais. A cocaina
provoca lesdo directa do endotélio, alterando a sua permeabilidade que por sua vez
facilita a deposicdo das LDL ao nivel da intima. A cocaina parece também provocar
uma diminuicdo da producdo endotelial de 6xido nitrico (Jiale He 2005), reforcando
assim a migracdo de leucocitos e a expressdo de moléculas de adesdo, contribuindo
também para um processo aterosclerético acelerado (Michael B Erwin 2004).

A administracdo de uma dose recreacional de cocaina, origina um aumento da
frequéncia cardiaca de cerca de 30 bpm, elevacdo da tensdo arterial entre 10 a 20 mmHg
e alteragOes cardiovasculares equivalentes as decorrentes de exercicio fisico moderado,
aumentando o consumo de oxigenio. Por outro lado o efeito vasoconstritor coronario,
largamente documentado, diminuindo o didmetro coronario entre 5% a 30% e a

trombogénese e a promocdo de aterosclerose coronaria (Benzaquen 2001) séo
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mecanismos que contribuem para um menor aporte de oxigénio ao miocardio. A
isquémia resulta assim de um desequilibrio entre a necessidade que é maior e o0 aporte
que € menor. Deste modo, facilmente se conclui que as alteragdes fisiopatoldgicas
provocadas pela accdo da cocaina actuando isoladamente dificilmente levardo a
isquémica miocéardica, sendo portanto a isquémia cardiaca ou o enfarte agudo do

miocérdio resultado de uma série de factores que interagem simultaneamente.

4.2. Arritmias cardiacas

O consumo de cocaina tem sido associado a arritmias cardiacas, que na grande
maioria dos casos sdo transitorias, resolvendo apds a completa metabolizacdo da
substancia e dos seus metabolitos. Existem casos relatados de taquicardia e bradicardia
sinusal, arritmias supra-ventriculares, bloqueio de ramo, taquicardia ventricular,
fibrilhac&o ventricular e Torsades de Pointes (Egred M 2005).

Existem vérias causas arritmogénicas associadas ao consumo de cocaina. O
aumento dos niveis de catecolaminas tem efeitos toxicos no miocéardio, originando
lesbes de necrose isquémica focais com posterior substituicdo por fibrose, que vai
constituir um substrato para a ocorréncia de arritmias (Chakko 2002). Varios estudos
tém mostrando também que o consumo crénico de cocaina estd associado hipertrofia
ventricular esquerda, que é um factor de risco de arritmias ventriculares (Mouhaffel
1995).

O efeito da cocaina ao nivel dos canais ionicos dos miocitos encontra-se também
na origem de arritmias cardiacas (Bauman JL 2004). O seu efeito bloqueador dos canais
rapidos de sodio responsaveis pela fase zero da despolarizacdo cardiaca pode despoletar
arritmias cardiacas, agindo de forma semelhante a anti-arritmicos classe | (Chakko

2002). A cocaina, associa-se também frequentemente a um aumento do intervalo QT,
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consequéncia do seu efeito bloqueador dos canais de potassio, uma alteracéo
electrofisiologica importante devido a sua possivel associagdo com Torsades de Pointes

e consequente morte subita cardiaca (Taylor D 2004) (Haigney MC 2006).

4.3. Cardiomiopatia e Hipertrofia Ventricular Esquerda (HVE)

A insuficiéncia cardiaca em doentes com historia de abuso de cocaina é
frequentemente relatada, sendo o enfarte agudo do miocéardio a principal etiologia.
Contudo, existem varias descricdes de insuficiéncia cardiaca em consumidores de
cocaina sem antecedentes de SCA, com origem em cardiomiopatias. Apesar de se tratar
de uma amostra pequena, este facto foi posto em evidéncia num estudo feito em 33
consumidores habituais de cocaina com sintomas cardiacos e que foram avaliados
através de angiografia. Destes, dezoito tinham uma fraccdo de ejeccdo inferior a 50%,
sendo que seis ndo possuiam doenca coronaria associada a insuficiéncia ventricular
esquerda. Destes Gltimos, quatro possuiam uma fraccéo de ejec¢do inferior a 30% (Om
A 1992). Aparentemente o efeito oxidante da cocaina ao provocar lesdo celular podera
estar na base desta disfuncdo cardiaca, promovendo o desenvolvimento de
miocardiopatia (Moritz F 2003) (Fan L 2009). Estdo descritos varios casos de
cardiomiopatia dilatada em consumidores cronicos de cocaina, que normalmente
resolvem apds algum tempo de suspensdo do consumo (Howard J. Willens 1994) (Zaca
V 2007).

A cocaina ao induzir um estado hiperadrenérgico, pode contribuir para uma
miocardite semelhante & encontrada em casos de feocromacitoma. De facto, o seu
consumo cronico associa-se a alteracGes na estrutura do miocardio semelhantes as
encontradas em doentes com esta patologia, tipicamente com lesdes necrose focal dos

miocitos circundadas por células normais e infiltrados de células inflamatorias. Estas
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alteracOes resultam da exposicdo cronica a niveis elevados de catecolaminas resultantes
do efeito da cocaina a nivel pré-sinptico (RA Kloner 1992).

O consumo cronico de cocaina associa-se frequentemente a hipertrofia do
miocardio, principalmente ao nivel do ventriculo esquerdo. Num estudo post-mortem
em consumidores de cocaina, a prevaléncia de HVE foi de 46% (Rajab R 2008).
Noutros estudos, mais antigos, h& referéncia a uma prevaléncia de 54% em
consumidores cronicos de cocaina de raca negra, sendo esta percentagem menor em
consumidores de raca branca, com uma prevaléncia de 18%. De acordo com dados
obtidos através de ecocardiografia e estudos post-mortem, a massa do ventriculo
esquerdo pode aumentar até cerca de 69% e a espessura da parede até 47% (Brickner M
1991) (Willett DL 1995). Os mecanismos subjacentes embora ainda por esclarecer
completamente, terdo por base o efeito directo da cocaina sobre os midcitos (C. J.
Henning RJ 2006). A resposta adaptativa face ao aumento da tensdo arterial decorrente
da estimulacdo simpaética induzida pela cocaina e referida em estudos animais, pode
também induzir as alteracGes referidas, contudo nos humanos este mecanismo é menos

previsivel (L. Y. Henning RJ 2003).

4.4, Disseccao da Aorta

A associagdo entre o consumo de cocaina e a dissec¢do da aorta tem sido
documentado em varios estudos. Um estudo de Daniel et al com 164 pacientes com
disseccdo aguda da aorta mostrou que 16 (9,8%) desses doentes tinha consumido
cocaina nas 24 horas anteriores (Daniel JC 2007). A etiopatogenia da dissec¢do da aorta
¢ multifactorial, tendo como principal causa as mudangas estruturais induzidas pela
hipertensdo arterial sistémica, que & potenciada pelos efeitos simpaticomiméticos da

cocaina e pelo fumo do tabaco (Priscilla Y. Hsue 2002). Este é um diagnostico que deve
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ser tido em conta em adultos jovens que apresentam dor toracica com historia recente de

consumo de cocaina.

4.5. Endocardite

O consumo de cocaina, tal como o consumo em geral de drogas por via intra-
venosa esta associado a um risco elevado de desenvolvimento de endocardite. Contudo,
em relacdo ao consumo de cocaina, ao contréario de outras drogas, as valvulas do lado
esquerdo do coragédo sdo as mais afectadas. Apesar de as causas para tal ainda ndo serem
totalmente  conhecidas, este facto provavelmente deve-se aos efeitos
simpaticomiméticos da cocaina que podem originar lesées a nivel valvular e vascular

que facilitam a invaséao bacteriana. (Egred M 2005)

4.6. Cocaina e morte subita

Varios estudos fazem referéncia a uma associacao entre o consumo de cocaina e
a ocorréncia de morte subita. A principal causa de morte subita associada a cocaina é o
EAM, todavia outros mecanismos podem induzir um risco aumentado de morte subita,
nomeadamente a hipertrofia ventricular esquerda, a microangiopatia, a fibrose
miocardica e a aterosclerose acelerada (Karch 2005) (Lucena J 2010). Na hipertrofia
ventricular esquerda associada ao consumo de cocaina a angiogénese ndo acompanha o
crescimento do miocérdio, 0 que juntamente com a microangiopatia causada pela
cocaina origina um défice de perfusdo do miocardio. Este encontra-se portanto num
estado isquémico, o que constitui uma base para possiveis arritmias letais (Karch 2005).
As arritmias, principalmente quando associadas ao aumento do intervalo QT, sdo uma
causa possivel de morte subita associada ao consumo de cocaina por facilitar a

ocorréncia de Torsade de Pointes, uma arritmia ventricular potencialmente fatal
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(Taylor D 2004) (Haigney MC 2006). Nos casos descritos na literatura o bloqueio dos
canais de potassio por accdo da cocaina so despoleta Torsade de Pointes quando existe
ja um risco acrescido para aumento do intervalo QT, que pode ser adquirido, como
hipertrofia e outras alteracdes estruturais do miocardio, ou congénito, como a sindroma
do QT longo (Khan 1A 1999) (Singh N 2001) (Karch 2005).

De acordo com um estudo forense recente, baseado em 668 autopsias de
individuos acometidos de morte subita, em 3,1% dos casos existia relagdo com o
consumo de cocaina. Destes, as complicacbes cardiovasculares constituiam 62% das
causas. Este estudo realcou também a associacdo a habitos tabagicos e alcodlicos, 76%
e 81% respectivamente, que em conjunto poderéo estar na origem do desfecho descrito

(Lucena J 2010).
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5- Diagnostico

A avaliacdo inicial de uma pré-cordialgia associada ao consumo de cocaina €
semelhante a de um doente ndo consumidor de cocaina.

Clinicamente, de uma forma geral as queixas cardio-respiratorias sdo as mais
comuns, sendo a dor pré-cordial a mais relatada em doentes que consumiram cocaina
recentemente, ocorrendo em cerca de 56% dos casos (Brody SL 1990).

A abordagem inicial perante um doente deve basear-se numa histdria clinica
completa e pesquisa de sinais que se possam sugerir uma actividade simpatica
excessiva. Os doentes gque apresentem pré-cordialgia ndo traumatica devem ser sempre
questionados sobre 0 uso de drogas, nomeadamente cocaina, principalmente em adultos
jovens sem factores de risco aparentes para doenca cardiovascular. Muitas vezes o
consumo de drogas é omitido pelo doente, mesmo quando questionado sobre o assunto
(Wright NM 2007), como se demonstra num estudo com 318 doentes que recorreram ao
SU com dor pré-cordial induzida por cocaina ou anfetaminas, em que cerca de 50%
omitiu 0 consumo destas drogas (Lee MO 2009). Assim em caso de suspeita de
associacdo ao consumo recente de cocaina e uma vez que esta é rapidamente
metabolizada, essa hipdtese deve ser excluida através da pesquisa qualitativa de
metabolitos da cocaina na urina, nomeadente a benzoilecgonina, que é detectavel na
urina entre 48 a 72 horas apds administragdo, com um valores cut-off acima 300 ng/mL
(McCord J 2008). Esta pesquisa é importante pois a atitude diagnostica e terapéutica
sofre alguns condicionalismos se esta for positiva. Existem também metodos
quantitativos, contudo estes sdo mais dispendiosos e podem ser falaciosos uma vez que
0 metabolismo e excrecao apresentam variagdes, sendo a sua utilidade relativa (McCord

J2008).
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Perante uma pré-cordialgia associada ao consumo de cocaina é crucial a
avaliacdo de um evental processo isquémico do miocardio incluindo o EAM, apesar da
sua baixa incidéncia. Contudo, devem considerar-se outros diagndsticos para a dor
torécica apds consumo de cocaina. A disseccdo da aorta, endocardite, miocardite e dor
musculo-esquelética poderdo ser factores desencadeantes de pré-cordialgia induzida por
cocaina. Em caso de inalagdo de cocaina um pneumotérax, pneumomediastino e
pneumopericéardio devem ser investigados também (Hahn IH 2001).

No EAM associado a cocaina, a dor muitas vezes é atipica. Trata-se de um
jovem, fumador, com histdria de consumo recente de cocaina e/ou outra drogas e com
poucos factores de risco para doenca cardiovascular (Rodriguez-Esteban M 2009). Os
primeiros 60 minutos correspondem ao periodo de maior risco de desenvolver EAM
apos consumo de cocaina, diminuindo progressivamente o risco apos este periodo (H.

R. Hollander JE 1994) (Mittleman MA 1999).

5.1. Electrocardiograma (ECG)

A interpretacdo do ECG em pacientes com dor pré-cordial associada ao consumo
de cocaina pode ser problemaética, podendo ter um valor diagnéstico limitado no que se
refere ao EAM. Num estudo feito em 112 adultos jovens (entre 18 e 35 anos) com preé-
cordialgia com ou sem associacdo a cocaina, de Hollander JE et al, encontrou diferenca
significativa nos tracados electrocardiograficos entre os dois grupos. Ambos eram
caracterizados pela presenca de uma elevada taxa de anormalidades, 56% no grupo de
controlo e de 84% no grupo consumidor de cocaina, sendo que 43% dessas alteracdes
correspondiam a uma elevacdo do segmento ST superior a 0.1mV em mais do que duas
derivagOes na auséncia de EAM. Em doentes com EAM induzido por cocaina, 0 ECG

teve uma sensibilidade de 35,7%, uma especificidade de 89.9%, um valor preditivo
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positivo de 17.9% e valor preditivo negativo de 95,8% para o diagnostico de EAM (H.
R. Hollander JE 1994).

Num estudo recente de Mohamad T et al que incluiu 97 individuos e que
pretendia avaliar o espectro das alteragcdes eletrocardiograficas e angiograficas em
doentes com pre-cordialgia associada ao consumo de cocaina foi encontrada uma
elevacdo do segmento ST em 32% dos pacientes. Foi feita angiografia a 66 desses
doentes, tendo sido demonstrada doenga coronéria obstrutiva em 82%. Verificou-se que
as alteracOes electrocardiogréficas na grande maioria dos casos ndo apresentavam
correlacdo em relacdo a localizacdo ou severidade da obstrucdo. Por outro lado, em
cerca de 1/5 dos pacientes, havia sugestdo de necrose miocardica por elevacdo da
troponina cardiaca na auséncia de resultados positivos no ECG. Outras alteracdes
incluindo depressdo do segmento ST, inversdo da onda T, hipertrofia ventricular
esquerda, blogueios de conducdo e / ou cicatrizes de EAM antigos foram também
detectadas em mais de 80% dos casos (N. A. Mohamad T 2009).

Dadas as alteracdes passiveis de serem encontradas no ECG de um individuo
jovem, como a HVE, os padrdes de repolarizacdo anormais, a distin¢do entre normal e
patoldgico nem sempre é facil. Em jovens é comum encontrar alteracfes decorrentes de
repolarizacdo precoce, principalmente na raca negra, que se traduz no ECG por uma
elevacdo do ponto J que pode ser erradamente confundido com um supradesnivelamento
ST patolégico (Howard J. Willens 1994). A prevaléncia desta variante do normal em
jovens é de cerca de 1% a 2%, estando presente entre 13% a 48% dos jovens que

recorrem ao servico de urgéncias com dor-précordial (Riera AR 2008).
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5.2. Marcadores enziméticos cardiacos

Tal como como acontece com o0 ECG, a interpretacdo do doseamento dos
biomarcadores cardiacos pode ser dificil. O consumo de cocaina resulta em hipertermia,
num aumento da actividade do musculo-esquelético e em rabdomidlise, o que pode
relacionar-se com valores aumentados de mioglobina, CK total e CK-MB em
consumidores de cocaina mesmo na auséncia de EAM (L. M. Hollander JE 1998)
(McLaurin M 1996). Neste contexto, o doseamento da troponina pode ser mais
especifica. Contudo, segundo um estudo de Kontos et al, a CK-MB e a troponina
cardiaca sérica tém sensibilidades semelhantes nestes doentes, 16% e 18%,

respectivamente (A. F. Kontos MC 2002).

5.3. Cintigrafia de perfuséo

A cintigrafia de perfusdo do miocardio com Tc99m, poderia ser util em casos
com sintomatologia atipica e ECG ndo diagnostico, contudo tem uma aplicacédo clinica
escassa dada a dificuldade de utilizac&o nos servicos de urgéncia. Segundo Kontos et al
uma cintigrafia de perfusdo precoce poderia no entanto ser uma alternativa valida para

avaliacdo do doente (S. K. Kontos MC 1999).

5.4. Ecocardiografia

Vaérios estudos demonstram que 0 consumo crénico de cocaina se associa a
hipertrofia ventricular esquerda (Willett DL 1995) (L. Y. Henning RJ 2003) (C. J.
Henning RJ 2006), encobrindo assim anomalias da motilidade da parede cardiaca e
diminuindo a utilidade deste exame para a pesquisa de isquémia/enfarte do miocéardio

nestas situacdes (McCord J 2008). A ecocardiografia permite ainda avaliar a funcao
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sistolica e diastolica, assim como possiveis alteracfes valvulares que poderdo
influenciar a estratégia terapéutica (McCord J 2008).

Segundo Dribben et al a ecocardiografia de stress com dobutamina, em doentes
com pré-cordialgia que ndo apresentem sinais de toxicidade por cocaina em curso, além
de segura, tem especial vantagem nas situacbes em que o ECG ndo é diagndstico

(Dribben WH 2001).

5.5. Angiografia

Num estudo de Kontos et al, com 743 doentes com dor pré-cordial associada ao
consumo de cocaina, 90 foram submetidos a angiografia coronéria que demonstrou
doenca significativa (> 50% de estenose) em 50% dos casos. Destes, 32% tinham
doenca de um vaso, em 10% verificava-se doenca de dois vasos e em 5,6% doenga com
envolvimento dos trés ramos principais. Dos doentes com EAM confirmado, 77%
apresentou estenose vascular significativa na angiografia. Dos doentes sem EAM, em
apenas 35% se verificou este facto (J. R. Kontos MC 2003). Num outro estudo (N. A.
Mohamad T 2009) que incluiu 66 doentes com historia recente de consumo de cocaina e
com sintomas sugestivos de sindrome coronario agudo a angiografia mostrou obstrucdo
corondria em 82%.

Com o desenvolvimento da ultrassonografia intra-vascular e a tomografia
computorizada foi possivel demonstrar pequenas lesdes intravasculares ndo detectadas
pela angiografia, tendo diminuindo a prevaléncia de 6% a 12% de EAM com coronarias
normais na angiografia para cerca de 1% com a avaliacdo facultada através destes

métodos (Bounhoure JP 2007).
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6. Tratamento

Segundo indicagdes recentes da American Heart Association (AHA) a primeira
atitude perante um doente que recorre ao SU por dor pré-cordial apés consumo de
cocaina € a estratificacdo do risco para EAM. Faz-se através de ECG e do doseamento
de biomarcadores de lesdo cardiaca e visa diminuir o numero de internamentos,
evitando gastos e consumo de recursos (McCord J 2008), ja que a incidéncia de EAM
induzido pelo consumo de cocaina, segundo varios estudos é cerca de 6% (H. R.

Hollander JE 1994) (C. C. Weber JE 2000).

6.1. Baixo risco de EAM

Actualmente, segundo a AHA (McCord J 2008), em doentes que recorrem ao
SU por dor pré-cordial associada ao consumo de cocaina, que apresentem baixo risco de
doenca coronaria aguda subjacente, preconiza-se um periodo de observacéo clinica de 9
a 12 horas com monitorizacdo seriada atravées do ECG e do doseamento dos
biomarcadores cardiacos.

Num estudo de prospectivo que incluiu 344 individuos, Weber et al, (S. F.
Weber JE 2003) verificaram que 42 (12%) dos doentes com pré-cordialgia ap6s
consumo de cocaina apresentaram indicadores de elevado risco na admissdo do servigo
de urgéncia: supra ou infradesnivelamento ST (>1mm), elevacdo das enzimas cardiacas,
dor pré-cordial recorrente ou instabilidade hemodindmica. Posteriormente 0 EAM
confirmou-se em 10 dos doentes, sendo diagnosticada angina instavel noutros 10 casos.
Os restantes individuos do estudo, de baixo risco, foram observados durante um periodo
de 6 a 12 horas com monitorizagdo com ECG e doseamento seriado da troponina I,
sendo administrado &cido acetilsalicilico em 93% dos doentes, nitratos em 90% e

benzodiazepinas (BZDs) em 30%. Neste grupo detectou-se EAM néo fatal em 1,6% dos
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individuos avaliados, sendo submetidos a angiografia coronaria, que demonstrou doenca

coronéria em 3 doentes e corondrias normais num outro. Apo6s 30 dias de observagdo

constatou-se que, neste grupo, ndo ocorreram mortes de origem cardiovascular, havendo

a registar 4 casos de EAM ndo mortal. Através deste estudo conclui-se que em doentes

com pré-cordialgia associada ao consumo de cocaina que ndo possuam alteracdes

clinicas, analiticas ou electrocardiograficas sugestivas de alto risco para EAM nédo é

mandatorio o internamento hospitalar.

6.2. Elevado risco de EAM

Existem poucos estudos randomizados no que se refere as diferentes estratégias

de tratamento para a dor pré-cordial induzida por consumo de cocaina, sendo estes casos

tratados de forma semelhante aos que nédo
se associam ao consumo de cocaina,
todavia com  algumas  diferencas.
Baseando-se em estudos animais, analises
de resultados de cateterizacdo cardiaca,
estudos observacionais, casuisticas e
relatos de casos clinicos, a AHA propde
como estratégias terapéuticas iniciais as
indicadas na figura 3 com diferentes graus
de recomendacdo e nivel de evidéncia.

(McCord J 2008)

Classificacdo da

Terapéutica Recomendag&o/Nivel de

Evidéncia
Benzodiazepinas 1/B
Aspirina 1/IC
Nitroglicerina 1/B
BEC lIb/C
Fentolamina 11b/C
Blogueadores Beta 11/C
Labetolol 1/c

Figura 3 - retirado de: Management of cocaine-associated chest

pain and myocardial infarction: a scientific statement from the
American Heart Association Acute Cardiac Care Committee of the

Council on Clinical Cardiology.
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6.3 Abordagem terapéutica inicial para SCA
6.3.1. Farmacos de 12 linha

De acordo com as recomendagdes da AHA o tratamento de primeira linha em
doentes com dor torécica associada ao consumo de cocaina com alteracbes no ECG
sugestivas de processo isquémico, inclui aspirina, nitratos e adicionalmente
benzodiazepinas, grupo farmacoldgico de segunda linha no tratamento de doenga

coronaria aguda classica, isto €, ndo associada ao consumo de cocaina.

6.3.1.1.Benzodiazepinas

Em casos de dor torécica associada induzida por cocaina as benzodiazepinas tém
indicacdo para serem administradas precocemente (H. T. Hollander JE 2006) (McCord J
2008). Este grupo de farmacos tem uma funcédo ansiolitica, podendo reduzir a agitacdo
psicomotora do doente sob o efeito de cocaina. Assim, de forma indirecta reduz também
a tensdo arterial e a frequéncia cardiaca decorrentes da estimulacdo simpética da
cocaina, resultando assim numa diminuicdo das necessidades de oxigénio do miocardio.
(James H Jones 2005) Vérios estudos tém sido realizados comparando a eficécia das
benzodiazepinas em relacdo aos nitratos em doentes com clinica sugestiva de doenca
coronéria aguda devido a cocaina. Estes dois grupos de farmacos parecem ter eficiéncia
semelhante na reducéo da dor (Baumann BM 2000). Um outro estudo conclui que em
conjunto, os nitratos e as benzodiazepinas tém maior eficacia no alivio da dor torécica
do que a sua administracdo isolada (Honderick T 2003). Segundo Bhangoo et al as
benzodiazepinas terdo maior vantagem que os nitratos quando existem alteracdes do
SNC (Bhangoo P 2006). Num estudo de Heard et al, a olazepina parece diminuir a

mortalidade por intoxicagdo aguda com cocaina (Heard KJ 2009).
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6.3.1.2. Aspirina e nitratos
A aspirina é administrada devido aos seus conhecidos efeitos anti-agragantes,
diminuindo a formagdo de trombos e os nitratos pelos seus efeitos vasodilatadores,

contrariando o efeito vasoconstritor da cocaina (Egred M 2005).

6.3.2. FArmacos de 22 linha
6.3.2.1. Bloqueadores dos canais de calcio (BECs)

A terapéutica com bloqueadores dos canais de célcio surge como uma segunda
linha de intervencdo em SCA associada ao consumo de cocaina, em doentes que ndo
respondem as benzodiazepinas e aos nitratos (McCord J 2008). Existem estudos que
demonstram efeitos benéficos destes farmacos em casos de dor toracica associada ao
consumo de cocaina, diminuindo o vasoespasmo (Negus BH 1994). Os BECs tém
demonstrado também efeito benéfico na isquémia do miocéardio pela sua accdo
inotropica negativa. Estdo contudo, associados a alguma toxicidade a nivel do SNC,
devendo ser administrados com precaucdo e sob o efeito neuroprotector das
benzodiazepinas (Pozner CN 2005). De realcar, que em casos em que se evidencia
insuficiéncia cardiaca ou disfuncdo ventricular esquerda deve evitar-se 0 uso de

verapamil e diltiazem.

6.3.2.2.Fentolamina
Teoricamente, sendo um antagonista alfa selectivo, a fentolamina pelo seu efeito
vasodilatador pode ser uma hipétese na hipertenséo causada pelo efeito vasoconstritor
da cocaina. Existem alguns relatos de casos de SCA associada a cocaina, em que a
administracdo de fentolamina apos faléncia do tratamento convencional se mostrou

eficaz (C. W. Hollander JE 1992) (Chan GM 2006). Segundo as recomendagfes da
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AHA ¢é um farmaco de segunda linha no tratamento da SCA associada ao consumo de

cocaina. (McCord J 2008)

6.3.3. Controveérsia - bloqueadores f

Vérios estudos sobre a utilizagdo de blogueadores B em casos de doenca
coronéria aguda induzida pela cocaina tém sido feitos. Usados classicamente como 12
linha terapéutica nos casos de SCA, quando a isquémia ocorre associada ao consumo de
cocaina 0 uso destes farmacos tem gerado alguma controvérsia. Tradicionalmente,
apesar de poderem reduzir a hipertensdo arterial e a taquicardia, 0 seu uso tem sido
evitado devido ao pressuposto de que na fisiopatologia da SCA, associada ao consumo
de cocaina, 0 espasmo coronario é um importante desencadeante e que o blogueio dos
receptores B poderd originar um agravamento da vasoconstri¢cdo por maior estimulagdo
dos receptores alfa (Richard A. Lange 2001) (Ayan Sen 2006).

Segundo um estudo observacional de Mohamad et al a manutencéo ou iniciagdo
de blogueadores B apds a admissdo hospitalar com dor torédcica associada a cocaina
parece aumentar a probabilidade de desenvolver EAM. A incidéncia foi de 23,3% nos
casos em que foram administrados bloqueadores B, diminuindo para 10.7% quando néo
se administraram estes farmacos (K. A. Mohamad T 2008). Existem ainda referéncias
a casos clinicos de agravamento da dor pré-cordial apés administracdo de blogueadores
B (Izquierdo Gémez MM 2009) (Fareed FN 2007). No entanto, Dattilo et al, num estudo
com 348 doentes com dor torécica associada ao consumo de cocaina, demonstrou uma
menor incidéncia de EAM nos doentes tratados com bloqueadores B (6,1%) em
comparacdo com os individuos ndo submetidos a esta terapéutica (26,0%). Também a
taxa de mortalidade foi menor nos doentes tratados com bloqueadores [ (1,7%)

comparativamente ao grupo controlo (4,5%) (Dattilo PB 2008).
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Os estudos existentes com esmolol, bloqueador B1 selectivo, desaconselham o
seu uso nas complicagdes cardiovasculares induzidas pela cocaina (Sand IC 1991). O
labetalol, pelo seu efeito antagonista al/p poderia em teoria ser Util nestes casos.
Contudo, apesar de reduzir a pressdo arterial sistémica e a frequéncia cardiaca ndo
promove melhoria sintomatica, reduzindo pouco significativamente a vasoconstrigdo
induzida pela cocaina (Sofuoglu M 2000) (Boehrer JD 1993). Estudos com o carvedilol,

outro antagonista al/p ndo foram ainda efectuados.

6.3.4. Trombodlise vs Intervencéo coronaria em EAM associado a cocaina

O uso de terapéutica trombolitica em casos de EAM associado ao consumo de
cocaina é controverso, devendo ser usado apenas quando a terapéutica farmacoldgica de
primeira linha ndo é eficaz e na impossibilidade de revascularizacdo por cateterismo
cardiaco. Existem, no entanto, estudos que evidenciam beneficio da trombodlise em
casos de EAM induzido pela cocaina (Inyang 1999) (Boniface KS 2000). Por um lado
existe a davida sobre a sua eficacia, uma vez que a etiologia do EAM nestas situacdes
como ja foi descrito, ¢ de origem multifactorial, sendo a trombose apenas um dos
possiveis mecanismos desencadeantes e desempenhando a vasoconstricdo um
importante papel. Acresce-se ainda que este tipo de terapéutica tem riscos hemorragicos
que, nomeadamente de hemorragia intra-cerebral (Hahn IH 2001). A disseccéo aguda da
aorta, relatada em vérios estudos em associacdo ao consumo de cocaina e uma possivel
causa de dor toracica nestes doentes, &€ uma contra-indicacdo evidente para a trombolise,
sendo portanto necessario a exclusdo desta patologia antes da aplicacdo da terapéutica
trombolitica (Rezkalla SH 2007).

De acordo com as orientagfes mais recentes nos casos de EAM confirmado é

recomendada a intervencgéo coronaria percutanea (McCord J 2008). A revascularizagdo
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coronaria tem como grandes vantagens a auséncia dos riscos associados a terapéutica
trombolitica (Fazel R 2009) sendo eficaz qualquer que seja 0 mecanismo desencadeante
predominante (Mongeon FP 2008). Segundo uma casuistica de Sharma AK et al a
intervencdo percutanea em casos de EAM secundério & cocaina, independentemente do
mecanismo fisiopatolégico subjacente, é segura e apresenta elevadas taxas de sucesso
(Sharma AK 2002).

Embora a ICP (intervencdo corondria percutanea) pareca ser eficaz e segura a
curto prazo, parece existir um risco aumentado para trombose do stent nestes doentes.
Num estudo de Scott A. McKee et al, 9 meses ap06s colocacdo de stent por EAM em
consumidores de cocaina, a trombose aconteceu em 7.6% dos casos contra 0,6% do
grupo controlo (Scott A. McKee 2007). Resultados semelhantes foram obtidos por
Singh et al, com uma incidéncia de 5% de tromboses em consumidores de cocaina
(Singh S 2007). Num outro estudo, com 247 doentes submetidos a ICP com colocagao
de stent foi avaliada a incidéncia de trombose 45 dias ap6s o procedimento. Deste
grupo, 12 individuos eram consumidores de cocaina e destes, em 33% houve trombose
do stent contra 0,85% nos restantes casos (Chase M 2007). Com generalizagao da ICP
com colocacdo de stents em consumidores de cocaina, parece ser necessario avaliar se
esta sera a opcdo mais eficaz neste grupo especifico de doentes em que a adesdo a
terapéutica anti-agregante apdés a alta é relativamente baixa e em que a taxa de

recorréncia de consumo de cocaina é significativa.

6.4. Taquiarritmias ventriculares induzidas por cocaina
No tratamento de arritmias induzidas por cocaina é necessario avaliar o tempo
que decorreu desde 0 consumo e 0 inicio da arritmia. As arritmias que ocorrem algumas

horas apds o consumo, normalmente, sdo secundarias a isquémia, sendo 0 seu
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tratamento baseado na resolugdo do processo isquémico (McCord J 2008). As arritmias
ventriculares que tém inicio precoce ap6s o consumo de cocaina tém como mecanismo
desencadeante o bloqueio dos canais de sddio, sendo nestes casos aconselhado o
tratamento com bicarbonato de sodio, usado também em arritmias causadas por anti-
arritmicos classe | cujo mecanismo se assemelha. A lidocaina poderé ser usada se a
arritmia for refractaria ao tratamento com bicarbonato de célcio. Contudo, existem
estudos animais que demonstram que a sua administracdo pode resultar em toxicidade
do sistema nervoso central e agravamento da arritmia. Em relagdo a amiodarona, néo
existem dados que comprovem a eficacia e seguranca nestes casos (McCord J 2008)

(Kalimullah EA 2008).

6.5.Prevencao secundaria

Os principios da prevenc¢do secundaria nos casos de EAM associado a cocaina
sdo semelhantes aos indicados quando ndo existe associagdo, contudo com ligeiras
particularidades. A utilizacdo a longo prazo de bloqueadores B devido as elevadas taxas
de recidiva deve ser ponderada. Estdo indicados preferencialmente em casos de
antecedentes de EAM e miocardiopatia com comprometimento da funcdo sistolica ou
arritmias ventriculares, desde que exista um abandono efectivo do consumo de cocaina
(McCord J 2008).

A cessacdo do consumo de cocaina tem um papel preponderante na prevengéo
de novo episédio de dor toracica nestes doentes, sendo portanto também o
aconselhamento sobre possiveis estratégias para tal uma importante medida. Verifica-se,
no entanto, que um significativo nimero de doentes volta a consumir cocaina e a
recorrer a0 SU com queixas semelhantes (H. R. Hollander JE 1995) (Cunningham R

2009). Além da recorréncia do consumo, nestes doentes, a adesdo terapéutica apos alta
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apresenta-se também como um problema, o que podera estar na causa da elevada taxa

de recidiva.

7. Concluséao

A cocaina € uma droga cujo consumo estd na base de varios efeitos e
consequéncias deletérias e por vezes mortais, sendo as de indole cardiovascular as mais
comuns. Dado o crescente seu consumo, assiste-se a uma maior procura dos servigos de
urgéncia por sintomas dai decorrentes. A dor toracica é o sintoma mais frequentemente
relatado, podendo resultar de isquémia do miocardio ou mesmo de EAM em doentes
que aparentemente ndo apresentam factores significativos de risco cardiovascular.
Outras consequéncias cardiovasculares como cardiomiopatia dilatada, hipertrofia
ventricular, arritmias cardiacas e mesmo morte subita estdo associadas ao seu consumo.
E fundamental a sensibilizacdo das equipas que trabalham no SU para o facto de a
cocaina ser uma possivel etiologia destes eventos para assim optimizar estratégias

diagnosticas e terapéuticas.
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