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INTRODUCCION:

En 1982, Coleman y colaboradores reportaron por primera
vez |la asociacion entre el uso de cocaina y el infarto de miocardio

(1.

El riesgo de sufrir infarto de miocardio durante los 60
minutos que siguen al uso de cocaina se eleva 23.7 veces en
personas gque de otro modo tendrian un bajo riesgo y después
disminuye rapidamente (2). Este riesgo no esta relacionado con la
cantidad, la via de administracién ni la frecuencia de uso de la
cocaina (3).

Los factores que participan en la patogenia del infarto de
miocardio asociado a cocaina son multiples. Se ha observado
incremento en la demanda miocardica de oxigeno por aumento de
la frecuencia cardiaca y la presion arterial sistémica, junto con
vasodilatacion coronaria transitoria seguida por vasoconstriccion
mas sostenida. La evidencia sugiere que este desequilibrio entre
aporte y demanda de oxigeno no es suficiente para resultar en
isquemia o Infarto de miocardio (4). Sin embargo, también existen
pruebas de que la cocaina favorece la activacién plaquetaria al
alterar el balance de las prostaglandinas, lo cual ocasiona
trombosis coronaria in situ (5, 6, 7). Ademas, estudios patolégicos
han demostrado que el uso de cocaina a largo plazo conduce a
aterosclerosis coronaria e hipertrofia ventricular izquierda
aceleradas (4,8,9).

LLos primeros reportes de infarto de miocardio se enfocaron
en pacientes sin enfermedad arterial coronaria subyacente. Sin
embargo, se ha reportado una prevalencia de la misma de 67%
entre pacientes con infarto de miocardio asociado a uso de
cocaina (10) Mediante angiografia se ha encontrado que el 60%
de usuarios crénicos de cocaina tiene enfermedad arterial
coronaria, con un  40% que corresponde a enfermedad
significativa con estenosis mayor de 70%, frecuentemente en
ausencia de otros factores de riesgo coronario, y con enfermedad



generalmente mas grave que la esperada para sujetos
equiparables en edad (11,12).

El tratamiento de los pacientes con infarto de miocardio
debido al uso de cocaina estd basado en recomendaciones
hechas a partir de estudios controlados en animales, estudios
experimentales en el laboratorio de cateterismo cardiaco, estudios
observacionales, series de casos y reportes de casos, puesto que
no existen estudios clinicos, prospectivos y aleatorizados para
comparar las diferentes estrategias de tratamiento (13,14).

En teoria, el tratamiento trombolitico en el infarto de
miocardio asociado a cocaina parece atractivo debido al
incremento de la frombogénesis inducido por la cocaina. Sin
embargo, existen varias consideraciones que limitan su uso. En
primer lugar, la trombolisis s6lo ha sido usada en un pequefio
nimero de pacientes, con un éxito moderado cuando la
reperfusion se evalUa clinica (68%) o angiograficamente (67%)
(15,16,17,18,19,20,21,22). Los criterios generales de seleccidn en
este grupo de pacientes han sido similares a los del infarto no
asociado a cocaina; sin embargo, el electrocardiograma tiene
poca especificidad en el diagnéstico de isquemia e infarto de
miocardio en pacientes con dolor toracico asociado al uso de
cocaina. Se ha encontrado elevacidn del segmento ST en
ausencia de I1squemia en 29 a 43% de los casos (23, 24, 25, 26).
Esto se ha atribuido a repolarizacién temprana en pacientes
jévenes y a hipertrofia ventricular izquierda en usuarios crénicos
de cocaina (23,27). Ademas existen reportes de complicaciones
graves asociadas con la trombolisis intravenosa (17, 23, 28,
29,30). Por otra parte, con la trombolisis intravenosa no se
establece la reperfusién en una tercera parte de pacientes, debido
probablemente a vasoconstriccidbn coronaria grave o a un trombo
plaguetario oclusivo (31,32). Finalmente, se ha reportado una
mortalidad del infarto de miocardio asociado a cocaina
extremadamente baja (23,24,33,34,35) y no se ha demostrado el
beneficio clinico de la trombolisis en estos pacientes (19). Es
dificil que se resuelva el debate sobre los riesgos y beneficios de
la terapia trombolitica, pues se necesitaria un estudio con 8 000



paclentes para demostrar una reduccion de la mortalidad de 1.2%
con este tratamiento o, alternativamente, mas de 12 000 sujetos
para demostrar un incremento del doble en el riesgo de mortalidad
por trombolisis en comparacidn a pacientes con infarto no
relacionado al uso de cocaina (14).

Los lineamientos de la American Heart Association para
cuidados cardiovasculares de emergencia en el tratamiento de
pacientes con infarto o isquemia de miocardio asociados a
cocaina recomendaron como agentes de primera linea Ia
administraciébn de  oxigeno, aspirina, nitroglicerina vy
benzodiacepinas. Como agentes de segunda Ilinea se
consideraron verapamilo y fentolamina. La trombolisis intravenosa
no se recomendd, a menos que existiera evidencia de isquemia
persistente a pesar del tratamiento médico, y se demostrara por
arteriografia una oclusion coronaria (3,13,36).

El cateterismo cardiaco puede constituir un medio para
evaluar la patogénesis y guiar las estrategias de tratamiento en
un paciente con infarto de miocardio asociado a cocaina.
Dependiendo de los hallazgos angiograficos podrian utilizarse
vasodilatadores o tromboliticos intracoronarios, inhibidores
plaguetarios intravenosos (inhibidores de la glucoproteina lib/lla),
o realizar intervencién mecanica si el tratamiento farmacolégico
no tiene éxito (22,37,38,39,40,41). Sin embargo, en la literatura
solo existen 3 reportes de casos y una serie de 10 casos de
pacientes con infarto de miocardio asociado a cocaina, en los gque
se realizo intervencionismo coronario percutaneo (42,43,44,45).

En este trabajo se presentan 3 casos de pacientes con
infarto agudo de miocardio asociado a cocaina, en los que se
realizé cateterismo cardiaco e intervencionismo.



REPORTE DE CASOS

CASO 1. Hombre de 27 afios de edad con antecedentes de
tabaquismo, alcoholismo y consumo de cocaina y marihuana
desde hacia un afio; ademas su padre habia tenido un infarto de
miocardio a los 33 afos de edad. Un dia después de haber
inhalado cocaina presentd dolor precordial opresivo en reposo
con manifestaciones neurovegetativas. Acudié a Urgencias con 3
horas de evolucion y en el electrocardiograma se demostré un
infarto agudo de miocardio anterior extenso. Se realizd
cateterismo cardiaco y se encontro en la descendente anterior
obstruccion total en tercio medio con imagen de trombo,
inmediatamente antes del origen de la segunda diagonal;
acinesia anterolateral y apical y fraccién de expulsidon del
ventriculo izquierdo de 67%. Se efectudé angioplastia a la
descendente anterior y a la segunda diagonal; se observo
incremento en la imagen de trombo después de las dilataciones
en la segunda diagonal, por lo que se hicieron nuevas dilataciones
a la descendente anterior, con persistencia de la imagen de
trombo, por lo que se administrd estreptokinasa intracoronaria 300
000 U y el tamario disminuyo. Después del procedimiento el dolor
precordial cedié y hubo resolucién del supradesnivel del” ST.
Posteriormente se continudé tratamiento con heparina vy
nitroglicerina intravenosas. Se documentd resistencia a la
heparina y valores elevados de colesterol (236 mg/dl) con
triglicéridos normales. A los 10 dias se hizo cateterismo de control
y se encontré en descendente anterior lesion residual concéntrica
de 10% en tercio medio sin imagen de trombo, con acinesia
anterolateral y apical y fraccién de expuision de 60%. Un estudio
de medicina nuclear con Talio mostré graves defectos reversibles
de perfusién en las paredes anterior e inferior, con ausencia de
perfusidn en el apex. Por ecocardiografia se documenté fraccion
de expulsién de 35%. Fue egresado con indicaciéon de digoxina,
aspirina, ticlopidina, isosorbide y acenocumarina. El paciente
abandond la consulta y s6lo acudié a Urgencias en forma irregular
por sintomas digestivos secundarios a la ingesta de alcohol, sin
seguir el tratamiento indicado. informé haber suspendido el uso
de cocaina por completo. Un ecocardiograma de control 3 afios



después mostré una fraccién de expulsién de 31%. Se mantuvo
sin sintomas cardiovasculares hasta 6 afios después en que tuvo
dolor precordial opresivo secundario a estrés emocional; el
electrocardiograma no mostré cambios respecto a previos y no
hubo elevacidén de enzimas cardiacas ni de Troponina T, se hizo
nuevo cateterismo cardiaco y se encontraron arterias coronarias
epicardicas sin lesiones significativas y discinesia anteroapical. Se
egresod sin presentar nuevos eventos cardiacos.

CASO 2 Hombre de 44 afios de edad con antecedentes de
tabaquismo, alcoholismo y uso habitual de cocaina en los 8 afios
previos. Presentd dolor precordial opresivo posterior a la ingesta
de alcohol e inhalacidn de cocaina, con 2 horas y media de
duracién. Recibié atencidn en otro hospital, en el que se
documenté un infarto agudo de miocardio inferior y se dio
tratamiento conservador. Después de ello se mantuvo
asintomatico y fue valorado 3 dias mas tarde en este Instituto. Se
documentd en el electrocardiograma necrosis e isquemia
subepicardica inferior y dorsal, con enzimas cardiacas en valores
normales El ecocardiograma mostré movilidad parietal normal,
disfuncién diastdlica y fraccion de expulsién del ventriculo
izquierdo de 62%. En el estudio de medicina nuclear se observé
un infarto no transmural en pared inferior con isquemia ligera a
moderada, hipocinesia inferior muy ligera y fraccién de expulsion
de 57% Se realizd cateterismo cardiaco, el cual revelé en la
coronaria derecha una lesién corta y excéntrica de 80% en el
segmento medio, con flujo anterégrado TIMI III; la movilidad
parietal era normal. Se efectué angioplastia y colocacién de stent
NIR Royal 3.0/15 mm en forma exitosa. El paciente fue egresado
2 dias después con indicacion de aspirina, clopidogrel, metoprolol,
isosorbide y simvastatina. Se mantuvo sin  sintomas
cardiovasculares hasta 4 meses después en que después de
inhalar cocaina tuvo dolor precordial opresivo. Acudid a Urgencias
con 2 horas de evolucién; se documentd un infarto agudo de
miocardio inferior, dorsal y con extensién eléctrica al ventriculo
derecho. Se llevé a cabo trombolisis intravenosa con rtPA sin
criterios de reperfusién, por lo que se realizé cateterismo cardiaco.
Se encontré la coronaria derecha con estenosis intrastent difusa



de 54% con flujo anterégrado TIMI 1ll, motivo por el que se hizo
cutting ballon y angioplastia, con lesion residual de 10%. La
maxima elevacion de CPK fue de 3078 a las 8 horas. Fue
egresado 3 dias después sin que presentara complicaciones ni
huevos eventos cardiacos.

CASO 3 Hombre de 25 afios de edad con antecedentes de
tabaquismo, alcoholismo y consumo de cocaina que inicio
aproximadamente a los 17 afios y fue habitual por espacio de 3
afos, despueés lo suspendié y lo reinicid 3 meses atras. Después
de fa inhalacion de cocaina presentd dolor precordial opresivo en
reposo con manifestaciones neurovegetativas y duracion de 10
minutos. Posteriormente estuvo asintomatico y refirid no haber
vuelto a inhalar cocaina. Aproximadamente 20 dias después tuvo
dolor precordial opresivo con manifestaciones neurovegetativas al
realizar minimo esfuerzo. Acudidé a otro hospital con 2 horas de
evolucion, se le diagnosticd un infarto agudo de miocardio y se
hizo trombolisis con esireptokinasa sin fener criterios de
reperfusion, por o que se trasladd a este Instituto. A su ingreso se
demostré elevacion del ST de 2 mm en DI, DIll y aVF, QS en V1
y V2 con pobre progresion de r de V3 a V6 e infradesnivel del ST
de 2 mm en DI, aVL y V1 a V3, con un bloqueo del fasciculo
anterior de la rama izquierda del haz de His. Fue llevado a
cateterismo cardiaco y se encontré en la descendente anterior
una imagen de trombo definitivo desde el segmento proximal al
medio, con flujo anterégrado TIMI Il y la coronaria derecha con
obstruccién total al inicio del segmentc medio. Se intervino la
coronaria derecha con angioplastia y aspiracién del trombo con
jeringa, con lo que se logrd flujo TIMI Il pero persistié imagen de
trombo en su porcidn media y se observé oclusion distal de un
ramo del margen agudo Durante el procedimiento hubo remision
del supradesnivel del ST en la pared inferior. Se decidid
administrar tratamiento con aspirina, clopidogrel, heparina no
fraccionada y tirofiban por 48 horas. Se colocd catéter de Swan
Ganz y se determind que se encontraba en Forrester |. La maxima
elevacién enzimatica ocurrid a las 6 horas con CPK de 3107 y CK
MB de 77.3. Posteriormente el paciente se mantuvo asintomatico
y 2 dias mas tarde se efectud nuevo cateterismo, en el cual se



encontré la descendente anterior aln con imagen de trombo
definitivo desde el segmento proximal al medio pero con flujo
anterogrado TIMI 1, y fa coronaria derecha con imagen de trombo
definitive en el segmento medio pero de menor tamafio que en el
estudio previo y con flujo TIMI Ill, y trombo en la descendente
posterior distal. Se le realizd a la coronaria derecha extracciéon del
trombo mediante X-Sizer con 10 pases, con lo que se logré
importante disminucion en la imagen de trombo; se colocd
entonces un stent cubierto Jostent 4.0/15 mm; persistio lesion
residual distal al stent, que se resolvié con angioplastia. Un
ecocardiograma posterior demostré acinesia apical y del septum
basal, hipocinesia anterior y de la porcién apical de la pared
lateral, disfuncién diastdlica y fraccion de expulsion del ventriculo
izquierdo de 43%. Fue egresado 3 dias después sin
complicaciones ni nuevos eventos cardiacos, con indicacion de
enoxoparina por 3 dias mas, aspirina, clopidogrel, metoprolol y
enalapril.



DISCUSION:

En 1999 Pavdon Jiménez y cols. reportaron el primer caso de
un paciente con infarto agudo de miocardio al que se realizé
angloplastia coronaria transluminal percutanea. Se tratd de una
mujer de 33 afios de edad, consumidora habitual de cocaina, con
un infarto anterior extenso de una hora de evolucién y estado de
choque cardiogénico, debido a oclusién trombética de la arteria
descendente anterior. A pesar del uso de balon de
contrapulsacion intraadrtico y angioplastia exitosa, la paciente
desarrolld disociacidbn electromecanica sin respuesta a las
medidas de reanimacion (42).

En 1999 Frangogiannis y cols. publicaron el primer reporte
de un caso en el que se usd un inhibidor de la glucoproteina
I1B/Illa, el tirofiban, en el infarto de miocardio asociado a cocaina.
Fue en un hombre de 34 afios de edad que presenté un infarto de
la pared anterior acompafiado por bloqueo auriculoventricular
completo intermitente y asociado a la ingesta de cocaina. La
coronariografia demostré trombosis difusa de la descendente
anterior. Se colocd un marcapaso temporal y se tratd con
heparina y tirofiban por 72 horas. A los 7 dias se repitid la
coronariografia y se encontrd con arterias coronarias normales sin
trombo residual (45).

En el 2000 Shah y cols. reportaron el caso de un hombre de
36 afios de edad, usuario de cocaina en los 5 a 10 afios previos y
sin factores de riesgo para enfermedad arterial coronaria, que
presentd un infarto inferior con fibrilacidn ventricular. Fue
desfibrilado con éxito, se hizo intubacidn endotraqueal y se inicié
trombolisis con rPA, que fue suspendida por la aparicion de
convulsiones generalizadas. Sin embargo a los 60 minutos hubo
resolucion del desnivel del ST. La tomografia computada de
craneo fue negativa para hemorragia intracraneal y el examen
toxicolégico sugirié el consumo de cocaina en las 72 horas
previas. No hubo desarrollo de ondas Q en los
electrocardiogramas seriados. Después de la estabilizacion y
extubacion del enfermo se realizé cateterismo cardiaco. Se
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encontrd con irregularidades difusas en las tres coronarias y una
lesion suboclusiva en la porcion distal de la circunfleja, sin
anormalidades en la movilidad parietal y con fraccion de expulsidn
de 65%. Se realizd angioplastia de Ia lesién, complicada por una
diseccion larga y en espiral, por o que se hizo una segunda
dilatacion que fue seguida por vasoespasmo intenso proximal a la
diseccién con flujo distal TIMI grado | a Il, que fue tratado con
multiples inyecciones de nitroglicerina intracoronaria sin resultado.
Se coloco entonces exitosamente un stent ACS Multilink de 3.0/25
mm que cubrio la longitud completa de la diseccién. La
angiografia final reveld una lesion residual menor a 10% con flujo
anterogrado TIMI Ill. El paciente fue egresado 2 dias mas tarde
sin mas eventos cardiacos. Un mes mas tarde se encontré sin
sintomas cardiacos y con electrocardiograma nhormal,
posteriormente abandoné el seguimiento (43).

En Juho de 2002 Sharma y cols. publicaron una serie de 10
casos de pacientes con infarto de miocardio asociado a cocaina
que fueron tratados con intervencionismo coronario percutaneo,
gue incluyé angioplastia, colocacién de stent y extraccion
mecanica de trombo mediante AngioJet. La edad promedio fue de
35 afios y 9 fueron hombres. Todos los pacientes tenian historia
de uso de cocaina en cercania al inicio del infarto, ninguno era
diabético ni hipertenso, 9 eran fumadores, 2 de ellos ademas con
dislipidemia y uno con historia familiar de cardiopatia isquémica.
El electrocardiograma mostrd infarto anterior en 8 pacientes e
inferior en 2, con criterios para trombolisis presentes en todos
ellos. Por ecocardiografia se demostraron en todos ios pacientes
una significativa disfuncion sistélica del ventriculo izquierdo y
anormalidades en la movilidad parietal que se correlacionaron
bien con los hallazgos electrocardiograficos y de coronariografia.
Un paciente fue trombolizado con rtPA sin criterios de reperfusion
Las coronariografias tuvieron caracteristicamente una sola lesion
de alto grado mientras que el resto de la vasculatura coronaria
estaba libre de enfermedad angiograficamente significativa. Se
identificd presencia de trombo en 3 pacientes. Se hizo sélo
angioplastia con balén en 4 pacientes y colocacion de stent en 5,
con éxito del procedimiento (lesion residual menor a 30% en
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ausencia de diseccion) en los 9 casos. En el paciente restante se
realizé extraccidon mecanica de trombo en la descendente anterior
mediante AngioJet, con lo que la estenosis disminuyd de 90 a
70%; posteriormente recibié tratamiento con aspirina, clopidogrel
e infusiones de nitroglicerina, heparina y eptafibatide en las
siguientes 48 horas; la coronariografia de control mostrd
significativa resolucion del trombo con estenosis residual menor
de 20%. Los inhibidores de la glucoproteina llb/llta y clopidogrel
fueron prescritos en 70% de los pacientes. En el seguimiento a
largo plazo todos los pacientes informarcon haber suspendido el
uso de cocaina, pero uno tuvo pruebas positivas a cocaina en
cada una de sus 7 admisiones subsecuentes por insuficiencia
cardiaca, tuvo un infarto de miocardio recurrente al afio y murié a
causa de fibrilacion ventricular. Un paciente presentd angina
inestable, uno mas angina estable y otro reestenosis intrastent de
90% a los 9 y 21 meses, tratada en ambas ocasiones con
angioplastia coronaria en forma exitosa (44).

El infarto agudo de miocardio asociado a cocaina tiene una
etiologia multifactorial Probablemente estén involucrados una
combinacion de desequilibrio entre el aporte y la demanda
miocardica de oxigeno, vasoconstriccidn, activacion plaquetaria,
formacion de trombo y aterosclerosis acelerada (3).

El tratamiento de repercusién en el infarto de miocardio
asoclado a cocaina ha sido objeto de controversia y la informacion
publicada tanto en cuanto a trombolisis como a procedimientos
intervencionistas percutaneos es limitada.

La seguridad de la trombolisis ha sido cuestionada en base
a pocos reportes de complicaciones graves. En mas de 16 anos
Unicamente ha habido 3 casos de hemorragia intracraneal
reportados en la literatura (17,28,29). Otras complicaciones
reportadas incluyen hemorragia bucal (28), vaginal (19),
sindromes compartamentales en extremidades superiores
después de repetidas punciones en arteria radial, que requirieron
fasciotomia, (30) y fiebre secundaria a estreptokinasa (19). El
Cocaine Associated Myocardial Infarction (CAMI) Study Group es
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la serie mas grande de pacientes con infarto de miocardio
asociado a cocaina tratados con trombolisis, y en ella no
ocurrieron  episodios de hemorragia mayor (hemorragia
intracerebral o necesidad de transfusion) en 25 pacientes, y la
tasa de reperfusion fue de 67% (19). Por lo tanto se ha sugerido
una revision critica del riesgo asociado con la trombolisis en este
grupo de pacientes y se ha propuesto que, en ausencia de
contraindiciones, el analisis de riesgo-beneficio favorece la
trombolisis en el infarto agudo de miocardio con elevacion del ST
asociado o no al uso de cocaina (21).

En cuanto al intervencionismo coronario percutaneo en el
infarto agudo de miocardio asociado a cocaina, la informacion
existente también es limitada, a pesar de que los lineamientos
actuales recomiendan la angiografia y angioplastia coronaria
inmediata si se dispone de ella, mas que la administracion
rutinaria de tromboliticos (3,20,36). Los 2 primeros casos
reportados fueron notables por las complicaciones ocurridas
durante o inmediatamente después del procedimiento. El caso
reportado por Pavon-Jdiménez y cols. termind en disociacion
electromecanica sin respuesta a los esfuerzos de reanimacion, a
pesar de que se realizé angioplastia exitosa de la descendente
anterior (42) En el caso reportado por Shah y cols. hubo una
diseccion en espiral larga durante [a intervencidn en la circunfleja,
que sin embargo se resolvié con la colocacion de stent y la
evolucion posterior del paciente fue satisfactoria (43). En cuanto al
caso de Frangogiannis y cols., fue el primer reporte de empleo
exitoso de un inhibidor de la glucoproteina I[lb/llia en una
trombosis difusa de la descendente anterior (45). La serie mas
grande de pacientes con intervencionismo coronario percutaneo
en el infarto asociado a cocaina fue publicada recientemente por
Sharma y cols., e incluyd angioplastia, colocacién de stent y
extraccidbn mecanica de trombo, asi como el empleo de
inhibidores de la glucoprotefina llb/llla, con resultados
satisfactorios en todos los casos (44).

En la presente serie se utilizaron diferentes estrategias en el
tratamiento intervencionista. En el caso 1 se documentd un infarto
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anterior extenso con obstruccién total de la descendente anterior,
por lo que se realizd angioplastia a esta arteria y a la segunda
diagonal, seguida por trombolisis intracoronaria con
estreptokinasa por presencia de gran cantidad de trombo, con
adecuado resultado en el control angiografico a los 10 dias,
aungue hubo significativo dafio en la funcién ventricular izquierda.
En el caso 2 se intervino a un paciente con infarto inferior de 3
dias de evolucion con una lesién corta de 80% en coronaria
derecha; se hizo angioplastia y colocacion de stent con buen
resultado Sin embargo el paciente uso cocaina nuevamente y 4
meses después presentd un reinfarto inferior y dorsal,
trombolizado con rtPA y, aunque no tuvo criterios clinicos de
reperfusion, en el cateterismo se encontré permeable la coronaria
derecha pero con reestenosis de 54%, que se resolvié con cutting
ballon. Finalmente, el caso 3 correspondid a un paciente con un
infarto agudo de miocardio inferior y dorsal con necrosis
anteroseptal, que inicialmente fue trombolizado con
estreptokinasa en otro hospital sin criterios de reperfusién; se le
encontré imagen de trombo en descendente anterior con flujo
TIMI Il y obstruccidén de la coronaria derecha también con imagen
de trombo. En este caso de decididé realizar angioplastia y
aspiracion del frombo con jeringa en la coronaria derecha, con lo
que se logrd flujo TIMI Il Se administré aspirina, clopidogrel e
infusién de tirofiban por 48 horas y se realiz6 nuevo cateterismo,
en el cual se observd en la descendente anterior menor imagen
de trombo y flujo TIMI 1, asi disminucién en la imagen de trombo
en coronaria derecha y flujo TIMI lll, por lo que se realizd
extraccion de trombo mediante X-Sizer y se complementé el
procedimiento con colocacién de stent, con resultado adecuado.

De acuerdo a la literatura disponible y a las observaciones
en esta serie, parece ser que el intervencionismo coronario
percutaneo puede realizarse con seguridad y con un alto grado de
éxito en pacientes con infarto agudo de miocardio asociado al uso
de cocaina, aungue se requiere un mayor nimero de casos o un
estudio prospectivo para validar estos hallazgos.
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