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RESUMEN






INTRODUCCION

La cocaina es la segunda droga ilegal més consumida en Espafia tras el cannabis.
Una parte importante de las asistencias relacionadas con el consumo de drogas en los

servicios de urgencias de nuestro pais son consecuencia de la cocaina.

Sus efectos nocivos ocurren principalmente a nivel cardiovascular, provocando
alteraciones del ritmo, la frecuencia o cardiopatia isquémica; y también del sistema
nervioso central en forma de ACV o trastornos mentales como son los de la personalidad,

los depresivos o la ansiedad.
HIPOTESIS

Los pacientes con antecedentes de enfermedad psiquiatrica, sintomas
psiquiatricos y alteraciones electrocardiograficas, durante la intoxicacién aguda por

cocaina presentan estancias hospitalarias mas prolongadas.
OBJETIVO

El objetivo principal es describir el perfil epidemiolédgico, toxicoldgico y clinico

del paciente con una intoxicacion aguda por cocaina.

Determinar qué factores se relacionan con el incremento de la estancia

hospitalaria.
MATERIAL Y METODO

Se realizo un estudio observacional con componentes analiticos. Se
seleccionaron 136 pacientes que presentaron una intoxicacién aguda en el periodo de

tiempo comprendido entre el 1 de enero de 2008 hasta el 31 de diciembre de 2012.
RESULTADOS

Se incluyeron 136 pacientes de los cuales el 78% eran varones, con una edad
media de 32 afios. El consumo de cocaina tiene lugar principalmente durante los fines de

s€émana.

El tabaquismo es el principal factor de riesgo cardiovascular en estos pacientes.
El consumo simultdneo de cocaina y alcohol es el mas frecuente en comparacion con

otras drogas. El consumo de sedantes es superior al de cannabis.



El principal motivo de consulta en urgencias durante la intoxicacién aguda por

cocaina es la ansiedad.
La principal forma de administracion de la cocaina es la via nasal o esnifada.
La taquicardia sinusal es la arritmia mas frecuente durante la intoxicacion aguda.

Los factores que influyen en un incremento de la estancia en el servicio de
urgencias son el consumo de cocaina por via intravenosa, el consumo de sedantes y la
presentacion de signos o sintomas psiquiatricos en el momento de la asistencia en

urgencias.
CONCLUSIONES

Los pacientes con antecedentes de trastornos mentales presentaron estancias
hospitalarias més prolongadas, mayor niimero de ingresos y reconsultas en el servicio de

urgencias.

Esta relacion no ha quedado demostrada en el caso de las alteraciones

electrocardiograficas.
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1. Introduccidn

1.1. COCAINA

1.1.1. Definicion y formas de presentacion

La cocaina es la segunda droga ilegal méas consumida en el mundo occidental, tras
el cannabis (Observatorio Europeo de las drogas y las toxicomanias, 2018; Plan Nacional
sobre Drogas), con graves consecuencias orgéanicas, psiquiatricas y sociales (Gonzalez
Llona y cols., 2015). También es la droga de uso ilicito que lleva a més personas a los
departamentos de urgencias y cuyo uso se estima entre 14 y 21 millones de usuarios a
nivel mundial (McCord y cols., 2008).

Es un alcaloide que se obtiene de la planta Erithroxylum coc. En 1855 fue aislada por
primera vez por el quimico alemén Friedrich Gaedke, quien le dio el nombre de
eritroxilina, por la familia, el género y el nombre cientifico de la planta de la que procede.
En 1860, Albert Niemann, tras los pasos de Gaedcke, explica la forma de aislar el

principio activo, describe sus propiedades y le da el nombre de “cocaina”.

Q Chig
HsC —N O
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O

Figura 1. Estructura molecular de la cocaina. C17H21NOA4.

La cocaina es hoy en dia una droga clasificada bajo la Ley sobre Sustancias
Controladas, lo que significa que puede ser utilizada legitimamente en medicina como
anestésico local, pero al mismo tiempo se reconoce su gran potencial como sustancia de
abuso (NIDA).

Tal y como se comercializa en forma de un polvo blanco, fino y cristalino, la
cocaina se conoce en espafiol como “coca”, “nieve”, “dama blanca” o “talco”. Algunos
de sus nombres en inglés son “coke”, “C”, “snow”, “flake” y “blow”. Existe una forma

de cocaina soluble en agua, la sal de clorhidrato, o polvo de la cocaina, que se consume

de forma inyectada o inhalada (“snorting”). La otra forma es insoluble y son los cristales
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1. Introduccidn

de cocaina o base, lo que se conoce como “freebase”. Estos cristales son procesados con
amoniaco o bicarbonato sddico y agua y luego calentados para eliminar el clorhidrato y

producir una sustancia que se puede fumar y es lo que se conoce en la calle como “crack”.

Figura 2: Cocaina en forma de cristales, “crack”.

Existen cuatro vias de administracion de cocaina: oral, nasal, intravenosa y
pulmonar. La administracion nasal es la conocida como “esnifar o snorting”, que consiste
en inhalar la cocaina en polvo por la nariz, pasando ésta directamente a la sangre. También
se puede administrar directamente la droga sobre las mucosas a través del consumo oral.
La administracion intravenosa mediante la inyeccion consigue aumentar la intensidad de
su efecto. Por ultimo, al fumar, inhalamos el humo de la cocaina a los pulmones, donde
la sangre lo absorbe a la misma velocidad que cuando se inyecta, con un efecto casi

inmediato y al que debe su popularidad el crack desde los afios ochenta.

1.1.2. Fisiopatologia Molecular

Los principales mecanismos por los que se producen los efectos de la cocaina
cuando se consume:

e Bloqueo y recaptacion de aminas biogénicas.

¢ Bloqueo de los canales de sodio (Na+).

La cocaina produce un bloqueo de la recaptacion presindptica que aumenta la
disponibilidad de algunos neurotransmisores como las catecolaminas (dopamina,
epinefrina o la noradrenalina) en la hendidura sindptica, siendo, pues, un estimulante del

sistema nervioso central (Vongpatanasin y cols., 1999; Egashira y cols., 1991). Es un
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1. Introduccidn

agente simpaticomimético indirecto. «La activacion serotonérgica, norepinefrinérgica,
gabérgica, glutamatérgica, histaminérgica. acetilcolinérgica y feniletilaminérgica estan
también implicadas, aunque los detalles de las mismas son menos conocidos» (Caballero,
2005).

El exceso de noradrenalina que se produce es el responsable de la mayoria de los
efectos farmacoldgicos y de las complicaciones agudas (aumento de presion arterial,
dilatacion pupilar, sudoracion, temblor, etc.) (Gonzélez Llona y cols., 2015). La cocaina
estimula los receptores a-1, a-2, B-1 y B-2 incrementando los niveles de norepinefrina y
produciendo un aumento de la actividad simpatica, fundamentalmente, sobre el aparato
cardiovascular. Produce vasoconstriccion por su efecto simpaticomimético periférico y
aumento de la presion arterial por su efecto inotropico positivo.

«La hipotesis dopaminérgica de la recompensa cocainica esta basada en la
afinidad de la cocaina por el transportador de dopamina» (Dackis y Gold, 1985). Uno de
los sistemas neuronales mas afectados por la cocaina es el area ventral del tegmento
(AVT), cuyas fibras nerviosas se extienden al nicleo accumbens, una de las areas clave
del cerebro implicada en la gratificacion, proceso que se relaciona con el aumento de
dopamina. El abuso de cocaina bloquea la eliminacioén de la dopamina, aumentando su
biodisponibilidad y amplificando su respuesta, causando la euforia inicial, implicada en

el mecanismo de adiccion (NIDA).

Transportador de dopamina
bloqueado por cocaina

Neurona de
transmisién -

Cocaina — _

Neurona de recepcién 2

Figura 3. Efecto de la cocaina en el cerebro.

Fuente: NIDA
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1. Introduccidn

Otro de los mecanismos de accion de la cocaina es el bloqueo de los canales de
sodio y potasio, actuando como un antiarritmico de clase I y bloqueando la conduccion
del nervio, a lo que debe su accién como anestésico. Ademads, a nivel del miocito
cardiaco, reduce la velocidad de la corriente del sodio, lo que se traduce en
manifestaciones electrocardiograficas como prolongacion del complejo QRS vy
clinicamente como un inotropismo negativo.

El comienzo y la duracion del efecto de la cocaina dependen de la via de
administracion (Tabla 1), segundos en el caso de la via intravenosa e inhalada y entre 20-

30 minutos y hasta 90 minutos en las vias intranasal y gastrointestinal (UpToDate, 2013).

Tabla 1. Farmacocinética de la cocaina segtin la via de administracion.

Farmacocinética de la cocaina segun la via de administracion

Via de administracion Comienzo de Efecto Duracion de la
accion maximo accion
Inhalada (fumada) 3-5 seg 1-3 min 5-15 min
Intravenosa 10-60 seg 3-5 min 20-60 min
Intranasal (otras mucosas) 1-5 min 15-20 min 60-90 min

Datos expresados en segundos y minutos. Fuente: Lange y Hillis, N Engl J Med. 2001.

La cocaina es metabolizada por colinestaerasas del plasma y el higado y
convertida en metabolitos solubles que son excretados en la orina (Jeffcoat y cols., 1989).
La vida media sérica de la cocaina es entre 45 y 90 minutos; s6lo un 1% puede recuperarse
en la orina después de su ingesta. Esto significa que la cocaina s6lo puede detectarse en
sangre u orina unas horas (24 o 72 horas) después de su uso. El andlisis del cabello es un
marcador extremadamente sensible del uso de cocaina en las semanas o meses previos
(Ness y cols., 1999).

«El metabolismo principal de la cocaina tiene lugar mediante una hidrolisis
enzimatica hepatica rapida que produce los metabolitos inactivos benzoilecgonina (45%),
metilesterecgonina (45%) y ecgonina; también se producen cantidades menores de
norcocaina (que es activa pero tiene una accion clinica poco relevante). En el caso de las
formas fumadas el metabolismo produce también metil-ester-anhidroecgonina, activa en
animales y de accién poco conocida en humanos. Todos los metabolitos de la cocaina
tienden a acumularse en el tejido graso desde el cual se liberan lentamente. La
benzoilecgonina aparece en orina hasta al menos 3-4 dias después de un consumo

moderado, lo que la convierte en el metabolito més utilizado para determinar el consumo
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1. Introduccidn

reciente en ambitos asistenciales. La benzoilecgonina puede detectarse también en la
saliva, el cabello o el sudor, mediante las técnicas habituales de radio- o enzimo-
inmunoanalisis. Las técnicas cromatograficas, capaces de detectar metabolitos de cocaina
hasta 10-20 dias después de consumos moderados, se utilizan para confirmar resultados
dudosos con los procedimientos habituales de criba, por motivos médico-legales u otros»

(Caballero, 2005).

1.1.3. Fisiopatologia Clinica

Las manifestaciones clinicas del consumo reiterado de esta droga aparecen en
diferentes sistemas de nuestro organismo, que se ven afectados de una forma importante
por ella.

La cocaina es un potente estimulante del SNC, aunque sus efectos dependen del
tipo de consumidor, ambiente, dosis y via de administracion. Entre los efectos de la
cocaina se encuentran la euforia, aumento de autoestima, insomnio, anorexia, mayor
rendimiento en la realizacion de tareas, que a pesar de su breve duracion, generan una
importante dependencia psicologica. Una vez se pasa el efecto agudo aparece un periodo
de cansancio, fatiga, disforia y ansiedad, mas pronunciada cuanto mas rapidos e intensos
son los efectos producidos por la cocaina. Generalmente aparece lo que se conoce como
“craving”, el deseo de consumir de nuevo la droga. Existe una amplia variabilidad en la
respuesta inmediata a la cocaina, y una pobre correlacion entre los niveles de cocaina en
plasma y sus efectos toxicos. Estos efectos se deben, fundamentalmente, a la inhibicion
de la recaptacion de dopamina.

Los efectos por aumento de la actividad simpatica, a través de receptores oy
adrenérgicos, se manifiestan, fundamentalmente, sobre el aparato cardiovascular. Dentro
de la afectacion del sistema cardiovascular, el dolor toracico es uno de los sintomas mas
prevalentes y que demanda atencion médica en mayor medida. Pero no es solo el dolor
toracico, la cocaina provoca alteraciones a nivel del ritmo cardiaco, eleva la presion
arterial y la actividad adrenérgica del corazon, pudiendo causar infarto agudo de
miocardio en personas jovenes, que no padecen de arterioesclerosis, debido al
vasoespasmo y la vasoconstriccion coronaria; es mas, el consumo cronico de cocaina
provoca un aumento en la aterogénesis y la hipertrofia ventricular, lo que incrementa el

riesgo de isquemia e infarto y puede dar lugar a una miocardiopatia dilatada.
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1. Introduccidn

El consumo de cocaina por via intranasal va a determinar la aparicion de rinitis
cronicas, perforacion del tabique nasal, tlceras orofaringeas, etc. La hemoptisis y la
exacerbacion del asma son otros sintomas frecuentes y, mas raramente, puede dar lugar a
neumotodrax, tromboembolismo, edema pulmonar, hemorragias, etc.

Otras afectaciones ocurren a nivel gastrointestinal (xerostomia, bruxismo, colitis
isquémica, ulcera gastrointestinal, etc.), del sistema nervioso central (accidentes
cerebrovasculares isquémicos, convulsiones, afectacion de la actividad de la corteza
cerebral, etc.), a nivel renal (fracaso renal agudo secundario a rabdomiolisis), hepatico y
del sistema endocrino, asi como afectaciones dermatoldgicas como la purpura de
Schonlein-Henoch y vasculitis, afectacion de la funcion sexual y de la salud fetal y

neonatal (UpToDate, 2013).

1.1.4. Fenomenos de tolerancia y dependencia

La cocaina es un estimulante extremadamente adictivo que afecta directamente al
cerebro. El uso cronificado de esta droga da lugar a dos fendmenos diferentes de
adaptacion farmacoldgica: la sensibilizacion (aumento de los efectos de la cocaina con su
consumo) y la tolerancia (se precisa mayor dosis para conseguir un mismo efecto).

Es muy dificil que la persona que prueba la cocaina pueda predecir o controlar hasta
donde continuara deseandola o consumiéndola. En los periodos de abstinencia del uso de
la cocaina, el recuerdo de la euforia asociado a su consumo puede disparar el deseo
incontrolable de volver a consumirla. Cuando hay un consumo reiterado el cerebro se
adapta y la via de gratificacion se vuelve menos sensible, lo que significa que se necesita
cada vez una dosis mayor de la droga o consumirla con mas frecuencia para obtener el
mismo efecto que al principio. Esto es lo que se conoce como tolerancia. Al aumentar la

dosis o la frecuencia del consumo, también aumenta el riesgo de suftir efectos adversos.
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1.2. EFECTOS CARDIOVASCULARES DE LA COCAINA

A través de diversos mecanismos fisipatologicos, la cocaina ejerce efectos
adversos en el sistema cardiovascular, en ocasiones con graves resultados (Figura 4). Las
complicaciones cardiovasculares son mas frecuentes por el uso de cocaina que por otras
drogas de uso ilicito, e incluyen la diseccion de aorta, arritmias, cardiomiopatias y muerte

subita (Carrillo y cols., 2011).
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Figura 4. Vias fisiopatologicas cardiovasculares de la cocaina. Los amplios efectos
cardiovasculares de la cocaina se ejercen a través de una multitud de mecanismos, con el posible
impacto perjudicial en casi todos los aspectos del sistema cardiovascular. CBF = flujo sanguineo
cerebral; NO = 6xido nitroso.

Fuente: Havakuk y cols., 2017. J Am Coll Cardiol 70.

El efecto hemodindmico de la cocaina es dosis-dependiente. En fases tempranas
de toxicidad induce un aumento del ritmo cardiaco y la presion arterial (PA) (10 a 25%
del valor inicial). En etapas mas avanzadas se producen aumentos adicionales en la
frecuencia cardiaca y en la PA, aunque también puede observarse una caida de la PA
como resultado de taquiarritmias sostenidas. En etapas tardias produce un efecto

depresivo con bradicardia severa y fallo circulatorio (Gay, 1982).
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Ademas, estas complicaciones suelen ser de tipo agudo como el dolor toréacico o
la angina, que constituyen las formas de presentacion clinica mas frecuentes de los

usuarios de cocaina en los servicios de urgencias (Hollander y cols., 1995).

1.2.1. Hipertension

La cocaina produce un aumento de los efectos inotrdpicos y cronotropicos y un
aumento de la vasoconstriccion periférica. Esta vasoconstricciébn es consecuencia
también del aumento de los niveles de endotelina 1 (Wilbert-Lampen, 1998), la alteracion
de la vasorrelajacion inducida por la acetilcolina (Havranek, 1996), la alteracion del
calcio intracelular (Perreault, 1991) y bloqueo de la sintesis de 6xido nitrico (Mo, 1998).
Ademas, la vasoconstriccion de lechos arteriales se induce por el bloqueo de los canales
de sodio por la cocaina (Albuquerque, 1993).

Existe abundante evidencia de la relacion entre hipertension arterial cronica y
consumo de cocaina, como consecuencia de la lesion endotelial y el aumento de fibrosis
vascular inducidos por la cocaina. En un estudio realizado sobre prevalencia de

hipertension en consumidores de cocaina ésta fue del 20% (Brecklin, 1998).

1.1.5. Diseccion aortica

La prevalencia de consumidores de cocaina, segin el Registro Internacional de
Diseccion Aortica (IRAD), que recopila datos de 17 centros internacionales, fue solo del
0,53% (Aguila, 2002). Otros estudios realizados en Estados Unidos el mismo afio,
informaron de una prevalencia de hasta un 37% y un 9,8% de abuso de cocaina en series
de caos de diseccion aortica aguda, la mayoria en pacientes jovenes. Esta diferencia se
debia a una mayor representacion de la raza negra, grupo étnico en riesgo de abuso de
cocaina y diseccion adrtica aguda en los EE.UU. (Hsue, 2002).

La fisiopatologia de la diseccion adrtica inducida por la cocaina es multifactorial:
apoptosis de las células del musculo liso vascular y la necrosis medial quistica (Su, 2004),
disfuncion endotelial, tabaquismo, etc. Se debe considerar la via de consumo, ya que el
rapido inicio de la accion del crack y su uso frecuente expone al paciente a episodios

repetidos de estrés hemodinamico.
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1.2.3. Cardiopatia Isquémica

El efecto inotrépico y cronotrdpico de la cocaina produce una mayor demanda de
oxigeno miocardico, asi como una inadecuada vasoconstriccion coronaria y un estado
protrombotico (Figura 5). Todos estos mecanismos intervienen en la isquemia del
miocardio inducida por la cocaina.

El consumo reiterado de cocaina tiene consecuencias en el miocardio: hipertrofia
ventricular izquierda (Brickner y cols., 1991) y disfuncion sistélica.

El riesgo de sufrir un infarto agudo de miocardio (IAM) se multiplica por
veinticuatro durante los sesenta minutos posteriores al consumo de cocaina en personas
consideradas de bajo riesgo segun estudios previos (Lange, 2001; Mittleman, 1999). La
aparicion del IAM esta relacionada con la ruta de administracion, la dosis y la frecuencia

de consumo.
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Figura 5. Mecanismos de induccion de isquemia miocardica por la cocaina.

La cocaina puede causar aumentos en los determinantes de la demanda de oxigeno del miocardio
cuando hay un suministro limitado de oxigeno (parte superior), vasoconstriccion intensa de las
arterias coronarias (centro), o inducir aterosclerosis acelerada y trombosis (parte inferior).
Fuente: Lange y cols. N Engl J Med, 2001.
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Muchos de los pacientes que sufren angina de pecho o han padecido un IAM tras
el consumo de cocaina, son fumadores. El tabaco produce una vasoconstriccion de las
arterias coronarias a través de los receptores alfa, por un mecanismo similar a la cocaina
(Winniford, 1986). Ademas, existe un proceso de arterioesclerosis acelerada en
consumidores de cocaina y fumadores. Todo ello da lugar a una exacerbacion de los

efectos adversos de la cocaina en el miocardio en pacientes fumadores.

1.2.4. Cardiomiopatia, miocarditis e insuficiencia cardiaca

Se ha demostrado (Pitts, 1998) que la cocaina produce un aumento agudo de las
presiones del ventriculo izquierdo, su dilatacion y la reduccion de la contractilidad. Estos
resultados se corresponden con informes de pacientes consumidores de cocaina que
experimentan un inicio agudo de insuficiencia cardiaca con coronarias angiograficamente
normales (Hoffman, 1989; Bertolet, 1990). La fisiopatologia de estos hallazgos incluye
la oleada adrenérgica producida por la cocaina (Vongpatanasin, 1999).

La cocaina induce miocarditis a través de niveles elevados de catecolaminas,
creando necrosis de miocardio y una reaccion inmune local, y por la induccion de

miocarditis eosinofilica (Isner, 1986).

1.2.5. Arritmias

Kimura y cols. (1992) demostraron el poder arritmogénico de la cocaina. El
aumento del tono simpatico inducido por la cocaina se relaciona con un mayor riesgo de
arritmias cardiacas (Tabla 2). Su efecto simpaticomimético incrementa la irritabilidad

ventricular y reduce el umbral para que se produzca la fibrilacion.
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Tabla 2. Arritmias y alteraciones de la conduccion.

Arritmias y alteraciones de la conduccion derivados del uso de cocaina.

Taquicardia sinusal. Fibrilacion ventricular.

Bradicardia sinusal. Asistolia

Taquicardia supraventricular. Torsade de pointes

Bloqueo de rama. Sindrome de Brugada (bloqueo de rama
Bloqueo de rama completo derecha con elevacion de ST en las
Ritmo idioventricular acelerado. derivaciones V1,V2 y V3).

Taquicardia ventricular

Fuente: Lange A.R. et all. N Engl J Med 2001.

Ademas de sus efectos sobre la frecuencia cardiaca y la presion arterial, la cocaina
prolonga los intervalos PR, QRS y QT del ECG. Estas perturbaciones eléctricas,
potencialmente mortales, resultan de los efectos directos de la cocaina y sus metabolitos
en los canales de Na, K y Ca (O’Leary y cols., 2010).

La cocaina tiene efectos directos sobre algunos canales idnicos a nivel cardiaco,
inhibiendo los canales de sodio y potasio, y pudiendo estimular o inhibir los canales de
calcio. La inhibiciéon de las corrientes de sodio da lugar a una disminucién de la
contractilidad y de la funcidn sistdlica ventricular con sus consiguientes efectos
hemodindmicos. Por otro lado, determina la prolongacion de la duraciéon de la
despolarizaciéon ventricular (complejo QRS), aumentando el riesgo de arritmias por
reentrada y muerte subita (Politi, 2013). Ademas la inhibicion de los canales de sodio
produce una reduccion del potencial de accion, una elevacion del segmento ST tipo
brugada y una predisposicion de fibrilacion ventricular. El bloqueo de los canales de
potasio mediado por la cocaina genera una prolongacion de la duracion del potencial de
accion mediante un aumento del intervalo QT, que podria dar lugar a taquiarritmias
ventriculares como torsades de pointes. La prolongacion del intervalo QT que ocurre
durante el consumo agudo de cocaina ha sido asociada con arritmias ventriculares
malignas entre pacientes con enfermedades cardiovasculares (Haynes y cols., 1978,
Taylor y cols., 1981) y se considera un predictor de mortalidad en la poblacién general
(Schouten y cols., 1991). Los efectos de la cocaina sobre los niveles de calcio son mas

complejos. Se han informado tanto efectos inhibitorios como estimulantes. Este efecto
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bifasico de la cocaina hace que concentraciones mas bajas prolonguen la duracion del
potencial de accion al estimular los canales de calcio, y viceversa el aumento de la
concentracion intracelular de calcio desencadena las arritmias ventriculares (O'Leary y
cols., 2010).

La cocaina puede producir arritmias ventriculares en la fase aguda, como
resultado del aumento de la excitabilidad, o en fases tardias sobre una cicatriz de fibrosis
miocardica.

El consumo de cocaina, frecuentemente va unido al de otras sustancias, siendo la
combinacion cocaina y alcohol de las mas comunes. En estudios previos, como el estudio
Randall (1992) se ha visto que el uso simultaneo de estas sustancias incrementa en mas
de veinte veces el riesgo de muerte stbita, debido a un sinergismo en los efectos de ambas
drogas a nivel cardiovascular. El alcohol intensifica y prolonga los efectos

cardiovasculares adversos de la cocaina.

1.2.6. Accidentes Cerebrovasculares

Los mecanismos involucrados en la fisiopatologia del accidente cerebrovascular
en relacion al consumo de cocaina incluyen la hipertension aguda (Egashira y cols.,
1991), la disfunciéon endotelial y lesion vascular (Havranek y cols., 1996), un estado
protrombotico (Rezkalla y cols., 1993), flujo sanguineo cerebral alterado (Volkow y cols.,
1988) y vasoconstriccion de la arteria cerebral inducida por el bloqueo de los canales de
sodio (Albuquerque y cols., 1993).

Respecto al impacto en la supervivencia, existen estudios que han mostrado un
aumento de la mortalidad respecto al accidente cerebrovascular hemorragico (Martin-
Schild y cols., 2010), y otros que hablan de una mortalidad similar a los no usuarios de

cocaina (Westover y cols., 2007).

1.2.7. Hipertension pulmonar

El crack tiene un efecto especifico en las presiones de la arteria pulmonar. Ademas
habitualmente se encuentra adulterado con levamisol, un sustrato fuertemente
relacionado con la hipertension pulmonar (HTP). Tanto la mayor prevalencia de
tabaquismo como el crack inhalado podrian predisponer a los consumidores de cocaina a

una lesion pulmonar.
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Los pacientes con hipertension pulmonar idiopatica tienen 10 veces mads
probabilidades de haber usado drogas estimulantes, en comparacion con los pacientes con
HTP y un factor de riesgo conocido, como se demostrd en un estudio retrospectivo en

2006 por Chin KM y cols.

1.2.8. Vasculitis

Son lesiones descritas con poca frecuencia y que pueden atribuirse a
vasoconstriccion grave, mucosa nasal isquémica, dano repetido por cristales de cocaina e
infecciones locales recurrentes. También aparecen vasculitis con anticuerpos
citoplasmaticos antineutrofilo (ANCA) positivas, que se asocian en algunos casos con

lesiones cutaneas purptricas, glomerulonefritis, etc (Havakuk y cols., 2017).

1.3. TRASTORNOS PSIQUIATRICOS ASOCIADOS AL CONSUMO

DE COCAINA

El consumo de cocaina se asocia a varios trastornos mentales, como sefalan varios
estudios (Weaver y cols., 2003; Thomasius R y cols., 2010; Chen KW y cols., 2011;
Herrero y cols., 2011). Los trastornos mentales mas frecuentes en los consumidores de
cocaina son los trastornos de la personalidad, los trastornos depresivos y la ansiedad
(Arias y cols., 2012).

Sigmund Freud publico en 1884 “Uber Coca”, donde describia los efectos
positivos del uso de la cocaina en el tratamiento de la depresion, el nerviosismo, la
adiccion a la morfina, el alcoholismo, trastornos digestivos e incluso el asma (Freud,
1980).

La cocaina es causa y precipitante de cuadros psicéticos, ideaciones paranoides,
compulsiones, cuadros de ansiedad, ideas delirantes. Estos sintomas aparecen en
consumidores cronicos y cuando hay un consumo esporadico. (Roncero y cols., 2001).
La psicosis paranoide inducida por cocaina aparece entre un 50 y un 70% de los
consumidores regulares a partir de los tres afios desde que se inici6 el consumo (Satel,
1991). La psicosis es mas frecuente en hombres y en consumidores de cocaina por via

intravenosa (Brady, 1991). En el caso de la esquizofrenia, debemos saber que el consumo
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de cocaina disminuye la efectividad de los neurolépticos, se ha relacionado con el
incumplimiento del tratamiento, un mayor niumero de reagudizaciones y mayor gravedad
de la sintomatologia (Gonzalez Llona y cols., 2015). Si hablamos de patologia afectiva,
la prevalencia del consumo de cocaina es mayor en mujeres. Su consumo se relaciona
con un empeoramiento en cuadros depresivos, y episodios maniacos de mayor gravedad
en el trastorno bipolar (Strakowskyy cols., 1992).

El diagnostico dual consiste en la presencia de un trastorno por uso de sustancias
y un trastorno mental en un individuo, dentro de un periodo concreto (Volkow, 2007).
Esta patologia se asocia con un mayor uso de los distintos servicios sanitarios. La
Sociedad Espafiola de Patologia Dual (SEPD) realiz6 un estudio piloto sobre la
prevalencia de este tipo de patologia observando una asociacion entre los trastornos de la
personalidad y la dependencia de cocaina (Szerman N y cols., 2011). Otro estudio
posterior, Estudio Madrid (Arias, 2012) sobre prevalencia de patologia dual en casos de
abuso o dependencia de cocaina, habla de un 73,4% de prevalencia de esta patologia,
sobre todo trastornos del estado de d&nimo y ansiedad. La mayoria de de los adictos a
cocaina de este estudio consumian otras drogas ademas de la cocaina, por lo que los datos
no se pueden extrapolar a consumidores exclusivos de cocaina. Los pacientes
dependientes de otras sustancias como el alcohol o el cannabis también suelen presentar
patologia dual. Segun este estudio el trastorno de estrés postraumatico (TEPT) y la
agorafobia se asocian especificamente al consumo de cocaina, mientras que el trastorno
depresivo mayor suele asociarse al alcoholismo y al policonsumo. De todos los trastornos
de la personalidad el antisocial es el mas frecuente en consumidores de cocaina, y también
en consumidores de otras sustancias.

Si hacemos referencia a la coexistencia de depresion y cocaina, observamos una
prevalencia mayor a la de la poblacion general, 15% vs 3,9% segln los estudios (Haro y
cols., 2006; Chaua y cols., 2014). El mayor uso de los servicios de urgencias, relacionado
o no con el consumo de drogas, y el incremento en gastos socio sanitarios de estos
pacientes nos hace reflexionar sobre la importancia de medidas preventivas y de gestion
adecuadas (Chauay cols., 2014). En usuarios de cocaina, ser mujer y vivir sin hogar son
factores relacionados con la depresion, factores que ya se habian relacionado con la

depresion en no consumidores de cocaina.
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1.4. INTOXICACION AGUDA

La intoxicacion aguda «es un sindrome clinico secundario a la introduccion brusca
de un toxico en el organismo, tanto de forma intencionada como accidental» (Jiménez
Murillo, 2015). Su mortalidad suele ser inferior al 1%. En Espafa, la cocaina supone el
20% de las intoxicaciones agudas “por drogas de abuso (Jiménez Murillo, 2015).

Ya hemos hablado de las manifestaciones clinicas de la intoxicacion aguda por

cocaina como consecuencia de sus efectos simpaticomiméticos en apartados anteriores.

1.4.1. Criterios diagnodsticos DSM-V

Los sintomas que se incluyen como criterios diagnosticos de la intoxicacion aguda
por el estimulante cocaina segun la Asociacion Americana de Psiquiatria (APA) son los
siguientes:

A. «Consumo reciente de cocaina.

B. Comportamiento problematico o cambios psicologicos clinicamente
significativos (p. ej. euforia o embotamiento afectivo, cambios en la
sociabilidad, hipervigilancia, sensibilidad interpersonal, ansiedad, tension o
rabia; comportamientos esterotipicos, juicio alterado) que aparecen durante o
poco después del consumo de cocaina.

C. Dos (o mas) de los signos o sintomas siguientes que aparecen durante o poco
después del consumo de cocaina:

e Taquicardia o bradicardia.

e Dilatacion pupilar.

e Tension arterial elevada o reducida.

e Sudoracién o escaloftrios.

e Naduseas 0 vomitos.

e Pérdida de peso.

e Agitacion o retraso psicomotores.

e Debilidad muscular, depresion respiratoria, dolor toracico o arritmias
cardiacas.

e Confusién, convulsiones, discinesias, distonias o coma.
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D. Los signos o sintomas no se pueden atribuir a ninguna otra afeccion médica y
no se explican mejor por otro trastorno mental, incluida una intoxicacion con

otra sustancia» (APA 2013).

1.4.2. Exploraciones complementarias: utilidad del ECG

En cuanto a las pruebas complementarias que deben realizarse en urgencias, es
importante una determinacion rapida en orina que detecta la benzoilecgonina hasta 24-
48h después del consumo, junto a un hemograma, una bioquimica sanguinea (glucosa,
iones, creatinina, creatincinasas y troponinas) y un electrocardiograma de 12 derivaciones
para detectar complicaciones cardiacas. La coagulacion se debe solicitar en casos de
hipertermia, rabdomiolisis o agitacion, y la gasometria arterial si hay disnea o en caso de
shock. La radiografia simple de abdomen, la tomografia computarizada (TC) abdominal,
la radiografia de térax o la TC craneal se realizardn segiin las manifestaciones clinicas
que presente el paciente (Jiménez Murillo, 2015).

El electrocardiograma es una herramienta de gran accesibilidad, bajo coste, no
invasiva y cuyo uso es muy frecuente en los servicios de urgencias, destacando su
relevancia en la evaluacion inicial de los pacientes con intoxicaciones. En un articulo
publicado en Current Cardiology Rreviews en 2012 (Yates, 2012), se describen los
efectos toxicos especificos sobre el miocardio, asi como la interpretacion del
electrocardiograma y la identificacion de alteraciones en el mismo en los sindromes
toxicologicos. Las alteraciones electrocardiograficas, referidas a intervalos y formas de
ondas como consecuencia de la despolarizacion y repolarizacion, asi como su variabilidad
en el tiempo, permiten identificar no sélo alteraciones de origen cardiaco, sino también
fuera del mismo. Por todo ello el electrocardiograma desempefia un papel muy importante
en la evaluacion inicial de estos pacientes, permitiendo identificar o excluir
cardiotoxicidad, con las implicaciones del manejo que ello conlleva.

Es preciso un método de lectura sistemdtica del electrocardiograma para su
interpretacion en las intoxicaciones agudas, evitando asi la no identificacion de
cardiotoxicidad y otros signos de riesgo. Esta lectura sistemdtica debe incluir la

evaluacion de los parametros expuestos en la tabla que aparece a continuacion.
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Tabla 3. Lectura sistematizada del ECG en las intoxicaciones agudas.

Parametros ECG Alteraciones asociadas.
Ritmo Ritmo supraventricular.

Ritmo ventricular

Bradicardia

Taquicardia
Intervalo PR. Bloqueo auriculo-ventricular
Intervalo QRS QRS ancho (>120 ms)

QRS estrecho (<120 ms)
Onda J Presencia de onda J o de Osborn
Intervalo QT Prolongacion intervalo QT.

QT corregido (QTc) > 440 ms.
Segmento ST. Elevacion segmento ST

Depresion segmento ST
Onda T Onda T anormal

La elevacion del segmento ST es mas prevalente en consumidores de cocaina que
en la poblacion general (Chakko y cols. 1994), probablemente secundario al sindrome de
repolarizacion precoz. En estos pacientes es relativamente frecuente la presencia de un
patrén ECG con elevacion de ST en més de una derivacion precordial, con troponinas
normales, el cual no se corresponde con un sindrome coronario agudo, sino con el
vasoespasmo secundario al uso de cocaina (Gharde y cols, 2005). Por ello, podemos
concluir que solo la presencia de elevacion del segmento ST no es un marcador sensible
de cardiopatia isquémica (Rude y cols. 1983). El bloqueo de rama izquierda, la hipertrofia
del ventriculo izquierdo o el sindrome de repolarizacion precoz, son otras patologias que
determinan la elevacion del segmento ST.

El sindrome de repolarizacion precoz fue descrito por primera vez en 1936 por
Shipley y Hallaran como una variante de la normalidad. Su prevalencia es del 1% en la
poblacion general y hasta un 48% en los pacientes con dolor toracico que consultan en
los servicios de urgencias (William y cols. 1999). Es mas frecuente en hombres que en
mujeres (Mehta 1995). En pacientes consumidores de cocaina con dolor toracico este

patron electrocardiografico se encuentra presente entre un 23 y un 48% (Hollander y cols.

1994).
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V2 V4

Figura 6. Electrocardiograma con Sindrome de repolarizacion precoz. «Patron
electrocardiografico caracterizado por elevacion del segmento ST que se inicia al final del QRS
y el comienzo del ST (punto J) el cual tiene una concavidad superior y se acompafia de ondas T

altas y asimétricas en las derivaciones V2-V4» (Antzelevitch y cols., 2013).

Datos recientes ponen en duda la benignidad de este patron y sugieren que podria
ser un marcador de vulnerabilidad a arritmias ventriculares. Los datos provienen de un
estudio en el que se revisaron los electrocardiogramas y se analizo la mortalidad de
10.864 sujetos procedentes de Finlandia (Tikkanen y cols., 2009). Los autores
concluyeron que existia una fuerte asociacion entre el patron de repolarizacion precoz, la
mortalidad global y la mortalidad por arritmias, sobre todo cuando el patron de
repolarizacidon precoz se aprecia en las derivaciones de la cara inferior, y el ascenso de
punto J es mayor de 0,2 mV.

Las alteraciones electrocardiograficas, como predictores del pronostico
hospitalario en pacientes con exposiciones indiferenciadas, fueron objeto de un estudio
publicado en 2010 en Journal Medical Toxicology (Manini, 2010). En este estudio de
casos y controles realizado con ciento treinta y cinco pacientes, segun las alteraciones
electrocardiograficas analizando el ritmo, la presencia o no de cambios isquémicos y el
QT, se clasificaba a los pacientes en categorias de muy bajo, bajo, moderado y elevado
riesgo de padecer eventos cardiovasculares adversos como arritmias ventriculares,
lesiones del miocardio shock o paro cardiaco.

En el afo 2010, se publicé en Circulation (Schwartz, 2010) que los pacientes con
dolor toracico y consumo de cocaina presentaban un electrocardiograma anormal entre
un 56% y un 84% de los pacientes. El electrocardiograma como predictor de cardiopatia
isquémica aguda tiene una sensibilidad de solo el 36%, frente a un 90% de especificidad,
un valor predictivo positivo del 18% y un valor predictivo negativo del 96% segun los

datos de este estudio.
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En la Revista Espanola de cardiologia (Gili, 2014) se publicé un estudio que
analiza la relacion existente entre la prevalencia de trastorno por cocaina y el infarto
agudo de miocardio en mayores de dieciocho afios y su influencia sobre la mortalidad, la
prolongacion de estancias hospitalarias y su repercusion en los costes. Los resultados de
este estudio multicéntrico en el que han participado numerosos hospitales de la
comunidad de Madrid entre los afios 2008-2010, concluyen que existe una asociacion
entre la cocaina y la incidencia de cardiopatias isquémica, al mismo tiempo que alargan
la estancia hospitalaria e incrementan los costes.

Por lo tanto, podemos concluir afirmando que el ECG es una herramienta
diagnostica fundamental en la intoxicacion aguda por cocaina, ayudandonos al

diagnéstico de diferentes patologias derivadas de su consumo.

1.4.3. Tratamiento médico

No existe un antidoto para la cocaina, por lo que la base del tratamiento en caso
de intoxicacion aguda lo constituyen las medidas generales y el tratamiento sintomatico.
Entre las medidas generales se realizaran medidas de reanimacion si fuera necesario,
contencion fisica en caso de agitacion, oxigenoterapia, canalizacién de una via venosa
periférica y control horario de presion arterial, temperatura y diuresis (Jiménez Murillo,

2015).

Las benzodiacepinas, como midazolam o lorazepam, son el tratamiento
sintomadtico de eleccion en crisis de ansiedad, agitacion y/o piscosis, crisis convulsivas,
arritmias supraventriculares, hipertension arterial o sindrome coronario agudo (Jiménez

Murillo, 2015).

Los betabloqueantes deben evitarse por estar contraindicados en los casos de
hipertension arterial leve o moderada, y en el sindrome coronario aguda. Se debe usar la
fentolamina, un alfa bloqueante puro, y evitar el labetalol por tener acciéon alfa- y
betabloqueante (Jiménez Murillo, 2015). En caso de hipertension arterial la nitroglicerina
y el nitroprusiato también pueden emplearse. Las taquiarritmias ventriculares se tratan

con lidocaina y bicarbonato sédico.

En los casos en los que sea necesario el uso de neurolépticos, pueden utilizarse

los atipicos como olanzapina o risperiodna. Deben evitarse el haloperidol o Ia

49



1. Introduccidn

clorpromazina por su efecto anticolinérgico que dificulta el enfriamiento e impide la

sudoracion (Jiménez Murillo, 2015).

El uso de multiples dosis de benzodiacepinas requerido a veces por estos pacientes
incrementa el riesgo de sobresedacion, depresion respiratoria y mas raramente de
agitacion paraddjica (Mancuso y cols., 2004). En comparacién con las benzodiacepinas,
los alfa y beta bloqueantes mixtos como el labetalol, son efectivos en el tratamiento de la
taquicardia y la hipertension provocados por la cocaina y no causan los efectos adversos

de las benzodiacepinas (Richards y cols., 2015; Richards y cols., 2016).

Existen diversos estudios (Baumann y cols., 2000; Finkel y Marhetka, 2011) que
comparan el uso de las benzodiacepinas y la nitroglicerina en los pacientes con dolor
toracico y consumo de cocaina, sin que se haya demostrado que exista un beneficio en el
uso de combinado de ambos, ni al compararlos entre si. Honderick y cols. (2003)
concluyeron que la combinacion de ambas terapias era mas eficaz que el tratamiento solo
con nitroglicerina para el alivio del dolor toracico. Sin embargo, existe una limitacion de
ambos estudios a la hora de extrapolar sus conclusiones por su disminuido tamafio

muestral.

1.5. SITUACION ACTUAL

1.5.1. El consumo de cocaina en Espafia y en Europa

En el tltimo informe europeo sobre drogas 2018 (EMCDDA, 2018) se puede observar
coémo la disponibilidad de las drogas en general es elevada. La cocaina es una droga de
origen vegetal cuya produccion tiene su nucleo en los paises latinoamericanos y cuya
produccion es cada vez mayor. Se cultiva casi exclusivamente en Bolivia, Colombia y
Perti. Seglin los ultimos analisis de aguas residuales en Europa su consumo se encuentra
en alza. Adema,s nos encontramos en un momento en el que su grado de pureza es el mas
alto de los ultimos diez afios en Europa. Historicamente la principal puerta de entrada de
cocaina a Europa era la peninsula Ibérica, sin embargo, hoy en dia la principal puerta de
entrada son los puertos de carga (EMCDDA, 2018).

Europa es un mercado importante de drogas por la produccion local, principalmente
de cannabis y drogas sintéticas, como por el trafico procedente de otras regiones. Aunque

siguen predominando los mercados fisicos, la venta online, a través de internet, es cada
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vez mayor. El producto que suele adquirirse por esta via son los estimulantes, y suele
hacerse en pequefias cantidades.

Las incautaciones de drogas ilegales por los cuerpos y fuerza de seguridad son un
indicador importante de la situacion de los mercados. En Europa el mayor nimero de
incautaciones se produjo en Espafia, el Reino Unido y Francia (60% del total, segiin datos

EMCDA, 2018).

Cannabis

Adultos (15-64) Adultos (15-64)

Consumo en 24,0 millones
el dltimo afio

Adultos jévenes (15-34)

Consumo en 17,2 millones
el altimo afio

Consumo a lo 87,6 millones
largo de la vida

Estimaciones nacionales
de consumo en el dltimo afio

Més bajo Més alto
35% 215%

Consumo en 3,5 millones
el dltimo afio

Adultos jévenes (15-34)

Consumo en 2,3 millones
el dltimo afio

Consumo a lo 17,0 millones
Jargo de la vida

Estimaciones nacionales
de consumo en el Ultimo afo

Més bajo Més alto
02% 1 40%

Figura 7. Estimaciones del consumo de cannabis y cocaina en la Union Europea.
Fuente: EMCDA, 2018.

A pesar del incremento en el consumo de la cocaina en Europa el cannabis sigue
siendo la droga ilegal que mas se consume. Aunque su consumo es menor, las formas de
consumo son mas nocivas. Por otro lado, hay que destacar que el policonsumo es habitual

entre los consumidores.

Existe un aumento en el nimero de ingresos para recibir tratamiento especifico en
relacion al consumo de cocaina. De los pacientes que inician tratamiento especializado
en relacion a la cocaina en Europa, el 73% provienen de Espafia, Italia y Reino Unido.
Como consecuencia del aumento en la prevalencia del consumo y el consumo de alto
riesgo, cabe esperar que aumenten los problemas de salud a largo y corto plazo. La
adiccion a la cocaina supone un grave problema de salud no sélo en Europa sino también
en otros paises como los Estados Unidos, desde donde ya se trabaja en la realizacion de
una vacuna con tres componentes, que seria capaz de inducir una elevada produccion de

anticuerpos que bloqueasen los efectos estimulantes de la cocaina en el aparato locomotor

(Kimishima y cols., 2018).
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«Espafia, Italia y el Reino Unido concentran casi tres cuartas partes (73 %) de los
pacientes que inician tratamiento especializado relacionado con la cocaina en Europay»

(EMCDA, 2018).

Las incautaciones de drogas ilegales por los cuerpos y fuerza de seguridad son un
indicador importante de la situacion de los mercados. En Europa el mayor nimero de
incautaciones se produjo en Espafia, el Reino Unido y Francia (60% del total, segiin datos
EMCDA, 2018). Espafia es el pais que registra los mayores decomisos de cocaina y

cannabis de todos los paises de la Union Europea (EMCDDA, 2017).

La cocaina es la droga estimulante ilegal mas consumida en Europa, sobre todo en
los paises del sur y del oeste como podemos ver en la siguiente figura (Figura 8) que se
muestra a continuacion. Respecto al consumo en Europa, s6lo Dinamarca, Irlanda, Paises
Bajos, Reino Unido y Espafia mantienen una prevalencia de consumo mayor del 2,5% en

jovenes de entre 15 y 34 afios.

Prevalencia del consumo de cocaina en el Gltimo ano entre adultos jévenes (15-34): tendencias seleccionadas y datos mas recientes

Porcentaje

)
N

2000 2002 2004 2006 2008 2010 2012 2014 2016

Reino Unido Espana / Francia Italia Porcentaje
(Inglaterray Gales) 0-0,5 06-10 1,1-25 1N >25 No hay datos

Figura 8. Prevalencia del consumo de cocaina en el ultimo afio entre adultos jovenes.

Fuente: EMCDA, 2018.

Se estima que unos 17 millones de europeos, de edades comprendidas entre los 15
y los 64 afios, han consumido cocaina en algin momento de su vida. El consumo de
cocaina en polvo suele pertenecer a un grupo mas integrado de la sociedad, mientras que

el consumo del crack es habitual en consumidores marginados.
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En Espaia la prevalencia del consumo de drogas ilegales se ha mantenido estable
en los ultimos afios. El cannabis seguido de la cocaina continta siendo la droga ilegal mas
consumida, y aunque segun las tltimas encuestas de 2015, su prevalencia ha disminuido,
si nos comparamos con el resto de paises europeos, el consumo sigue siendo superior en
nuestro pais (EMCDDA, 2017). El gasto publico relacionado con el consumo de drogas
en los afios 2013 y 2014 correspondia al 0,03% del producto interior bruto (PIB).

1.5.2. Estudios espafioles sobre urgencias por cocaina

Son muchos los estudios de investigacion que se han desarrollado en torno a la
cocaina, principalmente sobre sus efectos a nivel cardiovascular y en concreto sobre la
cardiopatia isquémica.

En 2014 Galicia y colaboradores publicaron una revision sobre estudios
publicados entre los afios 2003 y 2012 en relacion al consumo de cocaina en Espafia y los
servicios de urgencias denominado “Diez afios de asistencias urgentes a consumidores
de cocaina”. En los trabajos incluidos se analizaban las caracteristicas epidemiologicas
y clinicas del consumidor, enfermedades relacionadas con el consumo de cocaina,
factores relacionados con las consultas repetidas a urgencias o la mortalidad. En todos
ellos se observé que la mayoria de los consumidores eran varones con una edad media de
32 afios, que consumian alcohol y cannabis asociados a la cocaina. La mayoria
presentaban sintomas psiquiatricos (24%) y cardiovasculares (23%) en el momento de la
intoxicacion.

En 2004 Brugada y cols., intentaron determinar la magnitud y las caracteristicas
del consumo de cocaina en la ciudad de Barcelona. Sus resultados mostraron que el 41%
de las asistencias relacionadas con drogas se debian a la cocaina, con una media de 1,2
visitas/paciente/afio.

Sanjurjo y cols., publicaron en 2006 su estudio “Urgencias por cocaina: un
problema emergente”. De este estudio cabe destacar que la mayoria de los pacientes
fueron dados de alta a su domicilio, y aquellos que precisaron ingreso hospitalario, un
42% lo hizo en psiquiatria, frente a un 23,5% que ingres6 en la Unidad de Cuidados
Intensivos. Calcularon la estancia media hospitalaria que fue de 5 horas y media,
aproximadamente. Ademas del consumo de cocaina y alcohol, destacaron la elevada
incidencia en el consumo de benzodiacepinas y su relacion con los trastornos

psiquiatricos que padecen muchos de estos pacientes.
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Sobre el consumo no declarado de cocaina escribieron Burillo-Putze y cols., en
2008. Estudiaron la prevalencia del consumo de cocaina no declarado en pacientes que
acudian por enfermedad traumatica o dolor toracico. Ademads se intentd relacionar el
consumo de cocaina con un mayor gasto sanitario, pero no se pudo confirmar.

En 2008 Galicia y cols. en un estudio realizado entre los anos 2002 y 2007 sitian
la inhalacion nasal como principal via de consumo (75%) y la finalidad del consumo
recreativa (91%).

Desde el punto de vista de la asistencia extrahospitalaria, Ferndndez Ejido y cols.
en 2008 y Mird y cols. en 2010 determinan los dos principales factores de reconsulta en
los servicios de urgencias hospitalarias: el antecedente de consulta urgente por drogas de
abuso y la necesidad de valoracion urgente por psiquiatria en el contexto del consumo.

En 2012 se realizd un estudio multicéntrico (Galicia y cols., 2012) en el que
participaron 6 servicios de urgencias hospitalarias donde se confirmaban los factores
predictivos de reconsulta citado anteriormente y se afiadia otro: la consulta en dia
laborable.

Miguel Gili y cols., en 2014 publicaron un estudio en el que analizaban la relacion
entre la prevalencia por trastornos por cocainay el infarto agudo de miocardio (IAM), asi
como la influencia en la mortalidad, la prolongacion de estancias y el excesos de costes
en estos pacientes. Su conclusion fue que ademas de la relacion, ya conocida, entre el
consumo de cocaina y el IAM, existia una prolongacion de las estancias hospitalarias y

un aumento de los costes en la hospitalizacion de estos pacientes.
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2. Justificacion

Como hemos comprobado, la mayoria de los estudios y revisiones publicadas
referentes a la intoxicacion aguda por cocaina y su manejo en los servicios de urgencias
hospitalarias, se centran en la patologia cardiovascular. Sin embargo, los estudios que
hacen referencia a los trastornos psiquiatricos asociados al consumo suelen referirse a
consumidores regulares y tras un seguimiento mas a largo plazo, sin que hagan referencia
casi nunca a sus consecuencias en el momento agudo de la intoxicacion y su asistencia
en los servicios de urgencias hospitalarios.

Con este estudio pretendemos no so6lo analizar y conocer las diferentes
alteraciones electrocardiograficas que acontecen en las intoxicaciones agudas, la mayoria
descritas en estudios previos, sino también saber que implicaciones prondsticas
conllevan, en cuanto a estancia hospitalaria, complicaciones cardiovasculares y
tratamiento aplicado, entre otros, para asi lograr un mejor manejo de esta patologia y una
prevision mayor de efectos indeseables.

Teniendo en cuenta el vinculo que existe entre el consumo de cocaina y los
trastornos mentales, es importante analizar la influencia de estos trastornos psiquiatricos

en relacion al consumo de cocaina, en el abordaje de la intoxicacion aguda.
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3. Hipotesis y Objetivos

3.1. HIPOTESIS

I.  Los pacientes con antecedentes de trastornos mentales presentan mas
intoxicaciones por cocaina y otras drogas que otros pacientes sin estos
antecedentes.

II.  Los pacientes con una intoxicacion aguda por cocaina que presentan alteraciones
electrocardiograficas como consecuencia de la misma tienen mayor nimero de
ingresos hospitalarios y una estancia hospitalaria mas prolongada.

III.  Las alteraciones electrocardiograficas varian en funcién del tipo de droga

consumida

3.2. OBJETIVOS

3.2.1. Objetivo principal

El objetivo fundamental de este estudio es describir el perfil epidemiologico,
toxicologico y clinico de los pacientes con una intoxicacion aguda por cocaina al que se

presta asistencia hospitalaria urgente.
3.2.2. Objetivos secundarios

1°. Determinar qué factores incrementan los tiempos de estancia hospitalaria

durante la intoxicacion aguda y establecer asi factores prondsticos.

2°. Estimar la influencia del género, la edad y el consumo de sustancias

psicoactivas en las alteraciones del electrocardiograma.

3°.  Analizar la variabilidad en la intoxicacion determinada por la via de
administracioén y el consumo de otras drogas psicoactivas de forma concomitante a la

cocaina.
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4. Material y Métodos

4.1. AMBITO DEL ESTUDIO Y PERIODO DE REFERENCIA

Pacientes atendidos de una intoxicaciéon aguda por cocaina en el servicio de
urgencias del Hospital General Universitario Reina Sofia de Murcia (HGURS), hospital
de segundo nivel correspondiente al area VII (Murcia-Este) del Servicio Murciano de
Salud. El periodo de tiempo, como marco temporal de donde se han extraido los datos
para este estudio, comprende desde el 1 de enero de 2008 hasta el 31 de diciembre de

2012.

SANTOMERA

®
MONTEAGUDO

BENIEL

LLANO DE
BRUJAS

PTE.
VISTABELLA TOCINOS

INFANTE  BENIAJAN ® y
ALQUERIAS

FLORIDABLANCA

B° CARMEN

Figura 9. Area de salud VII, Murcia-Este (Imagen cedida por el Servicio de Documentacion del

Hospital General Universitario Reina Sofia de Murcia).

4.2. DISENO DEL ESTUDIO

Se realiz6 un estudio de tipo observacional transversal descriptivo retrospectivo
con componentes analiticos, basado en un registro unicéntrico. Se empled un disefo
transversal descriptivo para la caracterizacion del perfil socio-demografico, toxicologico
y clinico de los pacientes con una intoxicacion aguda por cocaina asistidos en el servicio

de urgencias del HGURS, y un disefio de cohorte retrospectiva para evaluar las
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implicaciones pronosticas de los trastornos psiquiatricos y las alteraciones

electrocardiograficas.
4.2.1. Justificacion metodologica

La metodologia cuantitativa observacional empleada en este estudio junto con un
muestreo aleatorio permite obtener datos normalizados extrapolables a la poblacion de
estudio con fines explicativos, ademas de una informacion amplia que le otorga mayor
representatividad al estudio. La fuente de datos utilizada para ello, serd el registro previo
de los datos recogidos contenidos en la misma, denominados datos secundarios.

La ventaja principal del uso de registros previos en los que se basan este tipo de
estudios reside en la mayor rapidez, sencillez y economicidad de estas fuentes de datos.
Sin embargo, dependiendo de la exhaustividad de los mismos la pérdida de informacion
varia. Este tipo de estudio nos permite describir las variables asi como la posible
asociacion existente entre ellas. Los estudios denominados observacionales nos sirven
para conocer la incidencia y prevalencia de los eventos, factores de riesgo, de medidas

preventivas y terapéuticas, la evolucion y el pronostico.

4.3. SUJETOS DEL ESTUDIO

4.3.1. Poblacion de referencia

La poblacién diana de este estudio, entendida como el conjunto de pacientes sobre
los que se realiz6 las inferencias y se generalizd los resultados, estuvo constituida por los
pacientes atendidos en el servicio de urgencias HGURS como consecuencia del consumo
de cocaina.

La poblacién accesible o de estudio (conjunto de la poblacion diana accesible al
estudio definida en base a criterios geograficos y temporales) fueron las intoxicaciones
agudas por cocaina atendidas en servicio de urgencias del Hospital General Universitario
Reina Sofia de Murcia (HGURS) durante el periodo de tiempo comprendido entre el 1 de
enero de 2008 y el 31 de diciembre de 2012.

4.3.2. Marco muestral y tipo de muestreo

El marco muestral entendido como el conjunto de las unidades de muestreo se

solicit6 al Servicio de Documentacion Clinica de HGURS, donde figuraba el ntimero de
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historia clinica de los pacientes diagnosticados de intoxicacion aguda por cocaina y/o
otras drogas en el servicio de urgencias de dicho hospital en el periodo de referencia del
estudio.

En este estudio se incluyen todos los casos identificados, por lo que no fue preciso

calcular el tamano muestral a través de métodos estadisticos.

4.3.3. Tamano muestral

El nimero de pacientes diagnosticados en el H.U.R.S. de intoxicacion aguda por
cocaina y/o alcohol y otras drogas, entre el 1 de enero del afio 2008 y el 31 de diciembre
del afio 2012, ambos inclusive, fue un total de 242 pacientes, segun datos facilitados por
el servicio de documentacion clinica del propio hospital, de acuerdo con la codificacion
de las enfermedades mentales CIE-9.

Segun la codificaciéon de Enfermedades mentales CIE-9 (Pozo, 2011) hablamos
de intoxicacion aguda cuando los trastornos sufridos por el sujeto estdn relacionados
directamente con el consumo de una sustancia y sus efectos farmacoldgicos agudos
pudiendo producirse la recuperacion completa salvo que surjan complicaciones. Los
codigos empleados para la seleccion de la muestra fueron el 305.60 hasta el 305.63, y del
304.20 hasta el 304.23, entre los que se incluyeron datos de abuso y/o dependencia. Los
codigos de busqueda se tuvieron en cuenta tanto para el diagndstico principal como para

el diagndstico secundario.
4.3.4. Criterios de inclusion y exclusion

Los criterios de inclusion para formar parte del estudio figuran a continuacion:
= Pacientes con edad mayor o igual de 16 afos.
= Pacientes que han consumido cocaina y consultan en el servicio de
urgencias del HGURS entre el 1 de enero de 2008 y el 31 de diciembre de
2012.
Los criterios de exclusion del estudio son:
= Pacientes a los que no se les haya realizado un ECG en el servicio de
urgencias en el momento de la intoxicacion aguda.
Una vez aplicados estos criterios el niimero de pacientes incluidos en el estudio

fue de 136.
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4.4. FUENTES DE INFORMACION Y TECNICAS DE RECOGIDA
DE DATOS

La fuente de obtencion de datos para este estudio de investigacion ha sido el
registro previo a través de las historias clinicas digitalizadas por medio del programa
SELENE® (Siemens Health Services, Mardid, Espafia) y Agora Plus® (INFO-Servicio
Murciano de Salud, Murcia, Espafa), asi como de las historias clinicas en formato papel,
para la recogida de datos que no se especificaban en el documento informatico.

Los datos obtenidos se traspasaron a una tabla de Excel (Microsoft office ®,

Microsoft Corporation, Mountain View, CA, EEUU) para su andlisis estadistico.

4.4.1. Controles de calidad de los datos recogidos

Los datos recogidos en los informes podian contener errores que comprometiesen
la validez de los analisis realizados. Para garantizar la calidad de los datos recogidos se
llevo a cabo un entrenamiento adecuado de la persona responsable de recoger los datos y
la supervision por parte de otros compaieros especialistas en la materia. Se llevé a cabo
una depuracion, transformacion y analisis preliminar de los datos obtenidos y registrados

en el ordenador.

4.5 VARIABLES DEL ESTUDIO

4.5.1 Variables socio-demograficas y antecedentes personales
Edad: nimero de afos del paciente. Variable cuantitativa discreta.
Género: sexo del paciente. Variable cualitativa dicotémica.

Nacionalidad espaiiola: pacientes nacidos en Espafia o que hayan obtenido la

nacionalidad. Variable cualitativa dicotomica.

Area de Salud: Area de salud del Servicio Murciano de Salud a la que pertenece. Las

areas de salud son un total de 9. Variable cualitativa nominal.

Dia de la semana: Dia de la semana (lunes a domingo) en el que tuvo lugar la

intoxicacion. Variable cualitativa nominal.
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Mes: Mes del afio (enero a diciembre) en el que tuvo lugar la intoxicacion. Variable

cualitativa nominal.

Afio: Afio entre 2008 y 2012, ambos inclusive, en el que sucedio la intoxicacion. Variable

cualitativa nominal.

HTA previa: Pacientes diagnosticados previamente de hipertension. Variable cualitativa

dicotdémica.

Dislipemia: Pacientes diagnosticados previamente de dislipemia (hipertrigliceridemia,

hipercolesterolemia o ambas). Variable cualitativa dicotomica.

Fumador: Habito tabaquico del paciente en el momento de la intoxicacion. Variable

cualitativa dicotémica.

Hepatitis: Pacientes con antecedentes de hepatitis A,B,C o D en su historia clinica.

Variable cualitativa dicotémica.

VIH: Diagnéstico de infeccion por el virus de la inmunodeficiencia humana previo.

Variable cualitativa dicotémica.

Enfermedad cardiovascular: Pacientes que hayan sido diagnosticados de alguna de las
diferentes enfermedades cardiovasculares. La enfermedad cardiovascular es un término
que agrupa a diferentes enfermedades como consecuencia de la afectacion del corazén y
los vasos sanguineos, producida, fundamentalmente, por la arterioesclerosis. Variable

cualitativa nominal dicotomica.

Antecedentes de cardiopatia isquémica: Pacientes con antecedentes de cardiopatia
isquémica;ésta se define como el conjunto de enfermedades producidas cuando el corazon
o una parte de éste no recibe suficiente oxigeno, debido a una obstruccion de las arterias

coronarias. Variable cualitativa dicotomica.

Antecedentes de arritmias: Pacientes diagnosticados previamente de algin tipo de
arritmia cardiaca. Una arritmia cardiaca es una alteracion de la frecuencia cardiaca y/o

del ritmo de los latidos cardiacos. Variable cualitativa dicotémica.

Antecedentes de trombosis: Pacientes que hayan sufrido algun evento trombotico con

anterioridad. Una trombosis se produce cuando se forma un coagulo en el interior de un
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vaso sanguineo y como consecuencia se produce una obstruccion que impide la correcta

circulacion del flujo sanguineo. Variable cualitativa dicotomica.

Diabetes Mellitus (DM): Pacientes diagnosticados previamente de Diabetes Mellitus
tipo I o II. La DM definida como un trastorno metabolico cronico, como consecuencia de
la alteracion en la sintesis y secrecion de la insulina, que da lugar a una hiperglucemia.

Variable cualitativa dicotémica.

Enfermedad psiquiatrica: Paciente diagnosticado previamente de alguna patologia
psiquiatrica como trastornos de la personalidad, depresion, etc. Variable cualitativa

dicotoémica.

ECG previo normal: Constancia en la historia clinica del paciente de un ECG previo
normal o no. Definimos como ECG normal aquél cuyo eje se encuentra entre 0 y 90°, en
ritmo sinusal, con una frecuencia cardiaca entre 60 y 100 Ipm, con una onda P de duracion
menor de 0,10seg y altura menor de 0,25mV, QRS estrecho, de duracion comprendida
entre 0,04y 0,12 seg., segmento ST isoeléctrico, onda T positiva en todas las derivaciones
excepto en aVR, concordante con la maxima polaridad del QRS, intervalo QT inferior a

0,44 seg (11mm) (Gomez Portela, 2000). Variable cualitativa dicotémica.
4.5.2. Variables clinicas: Signos y sintomas

Dolor toracico: Dolor de caracteristicas opresivas o tipo punzante de localizacion centro-
toracico referido por el paciente en relacion con el proceso de intoxicacion aguda.

Variable cualitativa nominal dicotdmica.

Irradiacién: Descripcion en la historia clinica de irradiacién o no del dolor centro-

toracico, hacia cuello, brazo, o epigastrio. Variable cualitativa nominal dicotémica.

Duracion del dolor: Tiempo de duracion del dolor toracico expresado en minutos.

Variable cuantitativa continua.

Tiempo hasta la llegada al hospital: Nimero de minutos transcurridos desde que se

inicia el dolor, hasta que el paciente acude al hospital. Variable cuantitativa continua.

Palpitaciones: Sensacion subjetiva de percibir el latido cardiaco con mayor intensidad

de lo normal. Variable cualitativa nominal dicotémica.
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Disnea: Presencia de la sensacion subjetiva de dificultad para respirar o falta de aire por

parte del paciente. Variable cualitativa nominal dicotomica.

Cefalea: Presencia de dolor de cabeza en el momento de la intoxicacién aguda, ya sea
esta de caracteristicas tensionales, migranosa, etc. Variable cualitativa nominal

dicotoémica.

Sudoracion: Proceso de transpiracion a través del cual se elimina liquido de la piel por

las glandulas sudoriparas. Variable cualitativa nominal dicotémica.

Mareo: Sensacion de pérdida de equilibro o de que el paciente esta moviéndose o girando

respecto al entorno. Variable cualitativa nominal dicotémica.

Disminucion de conciencia: Disminucion de la lucidez mental. Variable cualitativa

nominal dicotomica.

Agitacion: Estado de excitacion y nerviosismo que conlleva en ocasiones a moverse de
forma brusca, inquieta y repetida o a respirar aceleradamente y con dificultad. Variable

cualitativa nominal dicotomica.

Ansiedad: Estado mental que se caracteriza por una gran inquietud, una intensa

excitacion y una extrema inseguridad. Variable cualitativa nominal dicotomica.

Delirium: Estado de alteracion mental, generalmente provocado por una enfermedad o
un trastorno, en el que se produce una gran excitacion e intranquilidad, desorden de las

ideas y alucinaciones.Variable cualitativa nominal dicotomica.

Dolor abdominal: Es el dolor que se siente en el area entre el pecho y la ingle, a menudo

denominada region estomacal o vientre. Variable cualitativa nominal dicotémica.

Nauseas: Sensacion de malestar en el estdbmago que precede al vomito. Variable

cualitativa nominal dicotomica.

Vomito: Expulsion del contenido gastrico a través de la boca. Variable cualitativa

nominal dicotomica.

Temblor: Agitacion o movimiento rapido, involuntario y continuo del cuerpo o de una
parte de ¢l, provocado principalmente por miedo, frio, enfermedad o

nerviosismo. Variable cualitativa nominal dicotémica.
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Convulsiones: Las convulsiones son un sintoma que aparece como consecuencia de una

actividad cerebral anormal. Variable cualitativa nominal dicotémica.

Parestesias: Sensacion de quemadura, hormigueo, incluso pinchazos que se siente en
manos, brazos, piernas y otras partes del cuerpo. (NIH, 2016).Variable cualitativa

nominal dicotomica.

Alucinaciones visuales: Percepcion de visiones como reales, que en realidad no lo son.

Variable cualitativa nominal dicotdmica.

Alucinaciones auditivas: Percepcion de sonidos como reales, que en realidad no lo son.

Variable cualitativa nominal dicotdOmica.

Autolisis: Acto llevado a cabo contra uno mismo para poner fin a la propia vida. Variable

cualitativa nominal dicotomica.

Traumatismo: Lesion o dafio de los tejidos organicos o de los huesos producido por
algiin tipo de violencia externa, como un golpe, una torcedura u otra circunstancia.

Variable cualitativa nominal dicotémica.
4.5.3. Exploraciones complementarias

Creatinina: cifras de creatinina en mg/dl medida en el momento de la intoxicacion. En
el caso de haber varios andlisis con valores diferentes, recogeremos el dato de mayor
valor. Los valores considerados normales son de 0,6 hasta 1,2 mg/dl. Por encima de 1,2

mg/dl se considera insuficiencia renal. Variable cuantitativa continua.

Creatin-quinasa (CK): Biomarcador menos sensible que la troponina de dafo
miocardico, y que se relaciona, fundamentalmente, con la presencia de rabdomiolisis. Se
recogeran hasta 3 valores de creatin-quinasa. Los valores normales son entre 21 y 232

U/L. Variable cuantitativa discreta.

Troponinas: Valor numérico de la medicion de la enzima troponina en primer lugar. La
troponina es el biomarcador mas sensible y especifico de dafio miocardico. Los valores
de la troponina I en el laboratorio del HGURS se consideran normales entre 0,000 y 0,070

ug/L. Variable cuantitativa discreta.
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Alteraciones en el hemograma: Evidencia de valores anormales en el hemograma
realizado durante el episodio de intoxicacion aguda. Variable cualitativa nominal

dicotoémica.

Leucocitosis: valores aumentados de leucocitos respecto de los valores de referencia.
Cuando en la mediciéon de leucocitos se ven células jovenes, aparecen los neutréfilos y
un aumento del porcentaje de los globulos blancos polimorfonucleares, esto se denomina

como "desviacion a la izquierda". Variable cualitativa nominal dicotémica.

Anemia: Sindrome que se caracteriza por la disminucion anormal del nimero o tamafio
de los globulos rojos que contiene la sangre o de su nivel de hemoglobina. Se define como
la disminucion de Hb por debajo de 12g/dl en mujeres, y por debajo de 13g/dl en hombres.

Variable cualitativa nominal dicotdmica.

Alteraciones en la coagulacion: Evidencia de valores anormales referentes a las pruebas
de coagulacion realizadas durante la intoxicacién aguda. Variable cualitativa nominal

dicotémica.

Alteraciones equilibrio 4acido-base: las alteraciones hidroelectroliticas son
consecuencia de la alteracion de la homeostasis y por lo tanto del pH sanguineo (Aguilar

y cols., 2012). Variable cualitativa nominal.

Alteraciones electroliticas: Son consecuencia de las alteraciones de la homeostasis

(Aguilar y cols., 2012). Variable cualitativa nominal.

Toxicos en orina: Deteccion mediante un andlisis especifico de la orina del paciente de
sustancias toxicas como benzodicepinas, cocaina, opioides, anfetaminas, cannabis o

antidepresivos triciclicos. Variable cualitativa nominal dicotomica.
4.5.4. Consumo de cocaina y otras drogas

Consumo de cocaina: Pacientes que han consumido cocaina en el momento de la

asistencia en urgencias. Variable cualitativa nominal dicotomica.

Via de administracion de cocaina: se especificard la via que el paciente ha empleado

para el consumo de la cocaina. Variable cualitativa nominal dicotémica.
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Consumo de otras sustancias: El consumo de otras sustancias como cannabis, alcohol,
sedantes, otros opiaceos, derivados anfetaminicos u otros psicoestimulantes de manera

concomitante con la cocaina. Variable cualitativa nominal dicotomica.
4.5.5. Exploracion fisica

TAS: Tension arterial sistolica expresada en milimetros de mercurio (mmHg) en el
momento de la intoxicacion aguda. En el caso de que haya varias medidas calcularemos
el valor de la media. Una TAS igual o por encima de 140 mmHg es patologica. Variable

cuantitativa discreta.

TAD: Tension arterial diastélica expresada en milimetros de mercurio (mmHg) en el
momento de la intoxicacion aguda. En el caso de que haya varias medidas calcularemos
el valor de la media. Una TAD igual o por encima de 90 mmHg es patologica. Variable

cuantitativa discreta.

Saturacion de oxigeno en situacion basal: medida a través del pulsioximetro con una
fraccion inspiratoria de oxigeno o FiO2 del 0,21, mide el oxigeno transportado por la
hemoglobina en el interior de los vasos sanguineos. Por debajo del 90% se considera

insuficiencia respiratoria. Variable cuantitativa discreta.

Frecuencia respiratoria (FR): nimero de respiraciones por minuto (rpm). Lo normal es
entre 8 y 16 rpm. Clasificaremos a los pacientes en 3 grupos segin sean eupneicos
(frecuencia respiratoria normal), taquipnea (frecuencia respiratoria elevada) y bradipnea

(frecuencia respiratoria disminuida). Variable cualitativa discreta.

Frecuencia cardiaca (FC): nimero de latidos por minuto (Ipm). Variable cuantitativa

discreta.

Temperatura (T°): Temperatura medida en grados centigrados que presenta el paciente

en el momento de la intoxicacidon. Variable cuantitativa discreta.
4.5.6. El electrocardiograma

Ritmo sinusal: es el ritmo considerado como normal, definido por la presencia de la onda

p delante de cada complejo QRS. Variable cualitativa nominal dicotémica.

Bradicardia: se define como bradicardia la frecuencia cardiaca inferior a sesenta latidos

por minuto (< 60 Ipm). Variable cualitativa nominal dicotomica.
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Taquicardia: cuando la frecuencia cardiaca es mayor de cien latidos por minuto en, al

menos, tres latidos consecutivos (>100 lpm). Variable cualitativa nominal dicotomica.

Eje: Calculo del eje eléctrico de la despolarizacion ventricular medido en grados. Para
ello utilizamos las derivaciones del plano frontal y su representacion en el sistema
hexaxial de Bailey. La posicion aceptada como normal se extiende de 0° a +90°. Por
encima de 0° (de 0° a -90°) hablamos de desviacion del eje a la izquierda y es mayor a

+90° desviacion del eje a la derecha. Variable cuantitativa continua.

Intervalo PR: el intervalo PR va comprendido desde el final de la onda p hasta el
comienzo del complejo QRS, de duracion comprendida entre 0,12-0,20 seg (3-5mm) en
condiciones normales. Hablamos de aumento del PR cuando es mayor de Smm o
doscientos milisegundos ( > 200 ms) Hablamos de PR corto cuando es menor de 3mm o
ciento veinte milisegundos ( <120 ms). Variable cualitativa nominal dicotémica..

Variable cuantitativa continua.

Onda Q: La onda Q de necrosis se caracteriza porque su voltaje es mayor del 25% de
la onda R que le sigue, su duracion es superior a 0,04 seg. (1 mm) y puede presentar
empastamientos en la rama descendente o ascendente. La onda Q puede describirse en las
diferentes derivaciones: LILIII,aVL,aVF,aVR,V4-V6. Variable cualitativa nominal

dicotoémica.

Duracién del complejo QRS: El complejo QRS tiene una duracidon normal o inferior a
0,10 seg desde el comienzo de la onda Q hasta el final de la onda S. Hablamos de QRS
ancho cuando su duracién es mayor o igual de 0,12 seg (> 120 ms). Variable cuantitativa

continua.

Duracién del QTc Bazett. El segmento QT comprende desde el comienzo del complejo
QRS hasta el final de la onda T. Su duracién es de 0,32-0,40s. Varia de forma
inversamente proporcional con la frecuencia cardiaca por lo que mediante una formula
calculamos el QT corregido (QTc). Se considera normal entre 400 y 440ms, a partir de
lo cual se considera patologico. En los varones se considera borderline entre 430 y 450
ms, y elevado por encima de 450 ms. En las mujeres es borderline entre 451 y 470, y
elevado por encima de 470ms. El célculo del QTc se realiza a través de la formula de

Bazett. Variable cuantitativa continua.
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Duracion QTc Framingham: La formula de Framingham para calcular el QT tiene una
correccion mas uniforme sobre un mayor rango de frecuencia cardiaca. QTc= QT + 0.154

(1-RR). Variable cuantitativa continua.

Segmento ST: El segmento ST va desde el final del complejo QRS hasta el comienzo de
la onda T, siendo isoeléctrico en condiciones normales. En cualquier derivacion es
anormal una depresion del segmento ST superior a 0,5 mm y una elevacion superior a 1
mm. Se considera que el segmento ST esta elevado cuando es mayor a Imm en las
diferentes derivaciones y descendido cuando la depresion del segmento ST es superior a

0,5 mm. Variable cualitativa nominal dicotomica.

Repolarizacion precoz: El patron ECG de repolarizacion precoz se caracteriza por un
ascenso del punto J en derivaciones diferentes de V1-V3. Variable cualitativa nominal

dicotdémica.

Onda T: La onda T es positiva en todas las derivaciones excepto en aVR. Puede aparecer
invertida en D3 y desaparece con la inspiracion profunda, relativamente frecuente es
encontrarla en VI, en mujeres, nifos y sujetos de raza negra en v1-V4, y puede aparecer
con la hiperventilacion en DILDIILaVF,V5 y V6. Variable cualitativa nominal

dicotdémica.

Bloqueo de rama derecha (BRDHH): morfologia rSR" en precordiales derechas (V1y
V») y onda S empastada y ancha en D1VsVe. El bloqueo es completo cuando el QRS es

igual o mayor a 0,12 s. Variable cualitativa nominal dicotomica.

Bloqueo de rama izquierda (BRIHH): Onda Q ausente y onda R ancha y empastada en
DiaVL, Vsy Vs. En precordiales derechas onda S ancha y empastada, el QRS es igual o

mayor a 0,12 s. Variable cualitativa nominal dicotémica.

Hemibloqueo anterior izquierdo: Complejos rS en DIII-aVF y qR en DI-aVL. R en DII
mayor que r en DIII. Desviacion del eje QRS a la izquierda, por encima de los -30°.
Complejos Rs en V5-V6. Tiempo de deflexion intrinsecoide en aVL > 0,04seg. Variable

cualitativa nominal dicotomica.

Hemibloqueo posterior izquierdo: Complejos qR D3-aVF y S D1-aVL. Desviacion
del eje QRS por encima de 90°. Tiempo de deflexion intrinsecoide en aVF > 0,04seg.La

duracién del complejo QRS es normal. Variable cualitativa nominal dicotomica.
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Criterios de hipertrofia ventricular izquierda: El crecimiento ventricular izquierdo segun

Sokolow: SV1 + RV6 > 35mm. Variable cualitativa nominal

Extrasistoles ventriculares: Son estimulos prematuros originados en cualquier parte de
los ventriculos, por un foco ectopico. Se observa un complejo QRS prematuro, con
morfologia del QRS y duracion anormales, asi como del ST-T. Suele haber una pausa

compensadora completa. Variable cualitativa nominal

Extrasistoles auriculares: Son estimulos prematuros originados en cualquier zona de la
auricula cuando existe en ella un foco ectopico. Se caracterizan por una onda P’
prematura, de morfologia distinta a la P normal. La morfologia del QRS es igual que en

un estimulo normal. Variable cualitativa nominal

Taquicardia sinusal: ritmo sinusal con una frecuencia mayor de 100 lpm, que suele
sobrepasar los 180 lpm, aunque puede llegar a 200 lpm en jovenes. Variable cualitativa

nominal dicotomica.

Bradicardia sinusal: ritmo sinusal con una frecuencia inferior a 60 lpm. Variable

cualitativa nominal dicotomica.

ECG 2° Urgencias: Realizacion de un segundo electrocardiograma en urgencias.

Variable cualitativa nominal dicotdmica.

Cambios ECG2: Describir si se evidencian cambios entre el primer y el segundo ECG

realizados en urgencias. Variable cualitativa nominal dicotomica.
4.5.7. Tratamiento médico

Oxigenoterapia: en caso de que el paciente precisara el uso oxigeno durante la asistencia
en urgencias administrado en forma de gafas nasales o ventimask. Variable cualitativa

nominal dicotomica.

Fluidoterapia: Administracion de sueroterapia en urgencias. Variable cualitativa

nominal

AINEs: Administraciéon de antiinflamatorios no esteroideos en urgencias. Variable

cualitativa nominal
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Antipiréticos: Administracion de antipiréticos como el paracetamol en urgencias.

Variable cualitativa nominal

Antiarritmicos: Variable cualitativa nominal. Los fArmacos antiarritmicos se clasifican

cn:

- Clase I: bloqueantes de los canales del sodio: procainamida, lidocaina, flecainida,

propafenona.

- Clase II: bloqueantes de los receptores betaadrenérgicos: propanolol, esmolol, atenolol,

metropolol, bisoprolol.

- Clase I1I: prolongan la duracion del potencial de accion y del periodo refractario,
bloqueando generalmente los canales de potasio: amiodarona, sotalol, bretilio, ibutilide.
- Clase IV: bloqueantes de los canales de calcio: verapamilo y diltiazem.

Antihipertensivos: Administracion de farmacos para el control de la tension arterial.

Variable cualitativa nominal

Benzodiacepinas: empleo de benzodiacepinas en el tratamiento de la intoxicacion aguda.

Variable cualitativa nominal dicotdmica.

Antagonistas opioides: Administracion de farmacos como la Naloxona o la Naltrexona

con un efecto opuesto a los opioides. Variable cualitativa nominal dicotomica.

Antagonistas de BZD: Administracion en urgencias de Flumazenil, conocido también
por su nombre comercial Anexate®, es el unico antagonista GABA que se administra en

forma de inyectable. Variable cualitativa nominal dicotémica.

Factores vitaminicos: Administracion de vitaminas como la B1, hidrocloruro de tiamina

(Benerva®), durante su asistencia en urgencias. Variable cualitativa nominal dicotomica.

Carbén activado: Administracion de carbon activado para la descontaminacion

digestiva. Variable cualitativa nominal dicotomica.

Neurolépticos o Antipsicoticos: uso de farmacos empleados para el bloqueo de los
receptores dopaminérgicos cerebrales, tanto tipicos como atipicos, durante la asistencia

del paciente en urgencias. Variable cualitativa nominal dicotomica.
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Antieméticos: Uso de farmacos para disminuir las nduseas o vomitos durante la atencion

del paciente en urgencias. Variable cualitativa nominal dicotomica.
IBP: Farmacos inhibidores de la bomba de protones. Variable cualitativa nominal

Antiagregantes: Administracion de AAS durante la atencidon en urgencias. Variable

cualitativa nominal dicotomica.

Nitroglicerina: el empleo de nitroglicerina durante la asistencia médica. Variable

cualitativa nominal dicotémica.
4.5.8. Variables relacionadas con la estancia hospitalaria

Valoracion por psiquiatria: Pacientes que han sido valorados por psiquiatra de guardia

durante su estancia en urgencias. Variable cualitativa nominal

Tiempo de estancia hospitalaria en urgencias: Se medird en minutos el tiempo desde
que el paciente ingresa en urgencias hasta que es dado de alta o sube a la planta de ingreso.
En caso de ingreso se medira mediante los dias de hospitalizacion segin proximas

variables. Variable cuantitativa discreta.

Alta hospitalaria: El alta hospitalaria puede ser dada por el médico, ser voluntaria o

fuga. Variable cualitativa nominal

Exitus: En caso de fallecimiento del paciente se expresara con un uno (1). Variable

cualitativa nominal dicotomica.

Ingreso hospitalario: En caso de que el paciente precise ingreso hospitalario se indicara

con un uno (1), en caso contrario con un dos (2). Variable cualitativa nominal dicotémica.

Traslado a otro hospital: Pacientes trasladados a otro hospital tras ser atendidos en

urgencias. Variable cualitativa nominal

Servicio de hospitalizacién: se indicara el servicio a cargo del cual ingresa el paciente
de forma inmediata desde urgencias: Cardiologia, UCI, Medicina Interna, Psiquiatria,

Neurologia u otros. Variable cualitativa nominal.

Tiempo de hospitalizacion: nimero de dias que el paciente permanece hospitalizado.

Variable cuantitativa discreta
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Complicaciones cardiovasculares: Eventos cardiovasculares asociados al consumo de
cocaina o de otras sustancias de forma conjunta: Insuficiencia cardiaca, Hipertrofia
ventricular  izquierda, Miocardiopatia dilatada, Endocarditis y Fendmenos

tromboembolicos. Variable cualitativa nominal dicotomica.

Complicaciones endocrinas: Pacientes que han presentado alguna de las patologias
consideradas como complicaciones del sistema endocrinometabdlico como alteraciones
del equilibrio acido-base, trastornos hidroelectroliticos, etc durante el ingreso, como

consecuencia del consumo de toxicos. Variable cualitativa nominal dicotdmica.

Complicaciones neuroldgicas: Pacientes que han presentado alguna de las patologias
consideradas como complicaciones del sistema nervioso como cefaleas, accidente
cerebrovascular, crisis epilépticas, etc. durante el ingreso, como consecuencia del

consumo de toéxicos. Variable cualitativa nominal dicotémica.

Complicaciones psiquiatricas: Pacientes que han presentado alguna de las patologias
consideradas como consecuencia de trastornos del pensamiento, el afecto o la conducta
como son la psicosis, el delirio, la ansiedad, gestos autoliticos, etc. durante el ingreso,

como consecuencia del consumo de toxicos. Variable cualitativa nominal dicotomica.

Toxicomanias: Pacientes que durante el ingreso han sido diagnosticados de un estado de
intoxicacion periddica o cronica originada por el consumo reiterado de una droga.

Variable cualitativa nominal dicotdOmica.

Complicaciones respiratorias: Pacientes que han presentado alguna de las patologias
consideradas como complicaciones del aparato respiratorio como neumonia, insuficiencia
respiratoria, derrame pleural, etc durante el ingreso, como consecuencia del consumo de

toxicos. Variable cualitativa nominal dicotomica.

Complicaciones gastricas: Pacientes que han presentado alguna de las patologias
consideradas como complicaciones del aparato digestivo como gastroenteritis,
hemorragias digestivas, etc durante el ingreso, como consecuencia del consumo de

toxicos. Variable cualitativa nominal dicotomica.

Asistencia en urgencias en el afio siguiente: Consultas realizadas por el paciente en el
servicio de urgencias en el afio proximo natural por el mismo motivo o con patologia

relacionada. Variable cuantitativa discreta.
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Dias de evolucion: Tiempo transcurrido entre el evento principal y el proximo ingreso
(siendo éste debido a una nueva intoxicacion aguda por cocaina o relacionado con la
misma) expresado en nimero de dias, en el periodo de tiempo de un afio natural desde el

evento principal. Variable cuantitativa discreta.

Ingresos Hospitalarias en el afio siguiente: Numero de ingresos hospitalarios en el afio

proximo natural desde el acontecimiento inicial. Variable cuantitativa discreta.

4.6. ANALISIS Y TRATAMIENTO DE LOS DATOS

El anélisis estadistico que se realizd constaba de una parte descriptiva y otra
inferencial. Se empleo la estadistica descriptiva calculando los valores minimo, méximo,
media y desviacion estandar (DE) para variables cuantitativas, cuando los datos tenian
una distribucion normal, evaluada con la prueba de Kolmogorov-Smirnov. Los datos de
distribucion no normal se presentaron en forma de mediana (intervalo intercuartilico) o
moda. Para las variables cualitativas se calcul6 el porcentaje de casos presentes en cada

categoria.

En el analisis estadistico inferencial todas las comparaciones se realizaron
utilizando una prueba bilateral y los resultados se consideraron estadisticamente

significativos cuando p<0,05.

Cuando las variables cuantitativas seguian una distribucion normal, en los cruces
de dos variables utilizamos un estudio de correlacion calculando el coeficiente de
Pearson. Este coeficiente cuantifica la fuerza de la relacion lineal entre dos variables
cuantitativas, y oscila entre -1 y +1. Un valor de -1 indica una relacion lineal o linea recta
positiva perfecta. Una correlacion proxima a cero indica que no hay relacion lineal entre

las dos variables. La correlacion no implica causalidad.

Para el analisis estadistico de una variable de tipo cuantitativo y otra cualitativa
empleamos el test de la T de Student en el caso de variables independientes binarias o
la U de Mann-Whitney; y el test de Andlisis de Varianza (ANOVA) si se trataba de

variables de mas de dos categorias.
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A la hora de estudiar la relacién entre dos variables cualitativas empleamos la
prueba Chi-cuadrado (%?) o el test de Fisher para saber si existia o no dependencia entre
las dos variables. Para ello se realizaron tablas de contingencia 2 x 2 con la frecuencia y
el porcentaje de casos, y se comprobo si las proporciones de columna eran diferentes o

no.

Para encontrar relaciones simultaneas entre una variable dependiente y varias
independientes empleamos un andlisis multivariante. Si la variable de respuesta es
cuantitativa se aplicé una técnica de regresion lineal multivariante, mientras que si la
variable de respuesta era cualitativa se realizO un analisis de regresion logistica
multivariante. Se consider6 que existian diferencias significativas cuando p era inferior

a 0,05 (p<0,05).

El anélisis se llevara a cabo con el software SPSV.15.0. Los datos obtenidos

fueron analizados por un estadistico entrenado para ello.

4.7. LIMITACIONES Y DIFICULTADES DEL ESTUDIO

El estudio adolece de las limitaciones metodoldgicas comunes a todos los estudios
retrospectivos. En primer lugar, durante el estudio se van a emplear las definiciones de
intoxicacion por cocaina y todas las comorbilidades tal y como fueron asignadas por los
médicos del HGURS y las codificaron e introdujeron en la base de datos los codificadores
del mismo. Una de las principales limitaciones del estudio es la falta de registro de
algunos datos en determinados casos, tanto en la informacidn escrita como en la historia
digitalizada, por falta de cumplimentacion o variabilidad en la interpretacion de los

mismos.

En segundo lugar, fueron evaluados 242 casos de intoxicacion aguda por cocaina,
de los cuales s6lo 136 pacientes fueron incluidos en nuestro analisis, debido a que fueron
excluidos aquellos a los que no se les realizé un electrocardiograma en el momento de la
intoxicacion. En un futuro, las investigaciones deberian centrarse en reclutar un mayor

numero de pacientes para una evaluacion prospectiva del electrocardiograma.

82



4. Material y Métodos

Un sesgo importante es que aquellos sujetos que presentaban cuadros sugestivos
de una isquemia cardiaca no se incluyeron en nuestro estudio ya que el perfil clinico, el

perfil electrocardiografico y analitico definen una estrategia terapéutica especifica.

Finalmente, no hemos podido realizar un seguimiento a mas largo plazo para
evaluar mejor otros efectos adversos a nivel cardiovascular o psiquidtrico. Seria
importante este seguimiento en pacientes con alteraciones en el ECG para objetivar el

curso benigno o no de las mismas.

Otro sesgo del estudio es la variabilidad de los observadores, tanto del médico de
urgencias en el momento de la asistencia, como el mio propio en la recogida de datos a
la hora de la interpretacion del electrocardiograma. Este sesgo se va a intentar resolver
mediante un tercer observador, quien revisard de manera sistematica las interpretaciones

de aquéllos electrocardiogramas que generen dudas.

4.8. ASPECTOS ETICOS Y LEGALES

El protocolo del estudio fue aprobado por la Comision de Investigacion del
HGURS presidida por D. Francisco Miguel Gonzalez Valverde, de acuerdo con la

normativa legal vigente, en su reunion el 5 de noviembre de 2014 .

El estudio cumplié con los principios éticos para las investigaciones médicas en
seres humanos reflejado en la Declaracion de Helsinki de la Asociacion Médica Mundial

(AMM, 2013).

Por tratarse de un estudio observacional retrospectivo, la participacion en €l no

implicé riesgo alguno para los pacientes.

Atendiendo a la ley de proteccion de datos (Ley 15/1999, BOE n°298), se mantuvo
la confidencialidad de los datos de los pacientes, preservando la identificacion de los
mismos mediante la asignacion de un codigo numérico. Para poder efectuar el analisis
estadistico se realizd una exportacion andénima de los datos en formato Excel. La
investigadora principal garantiza que la informacion referente a la identidad de los
pacientes y su condicion médica, ha sido considerada confidencial a todos los efectos, y

nunca desvelada ni divulgada.
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6. Resultados

5.1. CARACTERISTICAS SOCIO-DEMOGRAFICAS

El tamano muestral estuvo formado por un total de 136 pacientes, de los cuales
un 77,94 % son hombres (n =106), frente a un 22,06% de mujeres (n=30). El 83,8%

(n=114) de los pacientes eran de nacionalidad espafola.
La edad media de la poblacion fue de 31,62 anos (DT= 8,528).

Tabla 4. Analisis descriptivo de la variable edad

Estadisticos descriptivos de la variable edad

N Minimo Maximo  Media Desviacion estandar

Numero de arios 136 16 58 31,62 8,528

A continuacion, en la tabla 5 se muestra el descriptivo de la edad y nacionalidad
segun la variable sexo, asi como el resultado de las pruebas realizadas para comparar las
variables nlimero de afios y nacionalidad entre hombres y mujeres. La prueba Chi-
cuadrado evidencié que existe una asociacion estadisticamente significativa entre la
nacionalidad y el sexo de forma que el porcentaje de hombres espafioles consumidores

(88,7%) es significativamente superior al de mujeres (66,7%).

Tabla 5. Descriptivo y comparativo de la edad y la nacionalidad segun el sexo

Variable

Mujer (n=30)  Hombre (n = 106)
Numero aiios, media 29,8 (6,9) 32,2 (8,9) t(134)=-1,356 0,177
(DT)

Nacionalidad

espariola, n (%)
Si 20a (66,7) 94b (88,7) ¥2(1)=8,356 0,004
No 10a (33,3) 12b (11,3)

El 69,8% (n=81) de los pacientes valorados en urgencias del HGURS pertenecian
al area VII. Sin embargo, a un 15,5% le correspondia el area I (HUVA) y al 10,3% el area
VI (HUMM).
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Los dos dias de la semana que mas pacientes acudieron al servicio de urgencias
tras haber consumido cocaina, fueron el sdbado y el domingo, en un porcentaje del 17,5%

y 22,6% respectivamente. Estos y otros datos se muestran a continuacion en la Figura 10.

Lunes (n=11) — 8,10%
Martes (n = 17) - 12,50%
Miércoles (n =19) - 13,90%
Jueves (n=15) - 10,90%
Viernes (n =19) - 13,90%
Sabado (n = 24) — 17,50%
Domingo (n =31) - 22,60%
0% S‘I% 10l% 151% 2{;% 251%

Figura 10. Descriptivo variable dia de la semana.

Los meses del afio de mayor asistencia en urgencias hospitalarias en relaciéon con
el consumo de cocaina fueron los meses de Mayo y Julio, con un porcentaje 13,1% y
11,7%, respectivamente. La asistencia del resto de meses del afio se describe a

continuacion en la tabla 6.

Tabla 6. Descriptivo variable mes del afio

Mes del aiio n % Mes del aiio n Y%
Enero 9 6,6 Julio 16 11,7
Febrero 11 8 Agosto 11 8
Marzo 11 8 Septiembre 9 6,6
Abril 13 9,5 Octubre 11 8
Mayo 18 13,1 Noviembre 9 6,6
Junio 11 8 Diciembre 7 5,1

Entre 2008 y 2012, ambos inclusive, el nimero de intoxicaciones fue
disminuyendo (Figura 11), siendo 2008 el afio con mayor numero de intoxicaciones, y

2012 el afio con menos asistencias en urgencias del HGURS por este motivo.
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2m2m=3n— 12,80%
mn1m=4m— 20,25%
mn0m=5m— 20,66%
2m9m=5n- 21,07%
ﬂm8m=6n- 25,20%

0% 5% 10% 15% 20% 25% 30%

Figura 11. Descriptivo de la variable afio de consumo.

5.2. ANTECEDENTES PERSONALES

Entre los antecedentes personales (Tabla 7) que presentaban los pacientes que
formaban la muestra destacaba el alto porcentaje de fumadores, un 96,2% (n=126) del
total, asi como la presencia de antecedentes de enfermedad psiquiatrica con un 33,3%

(n=44).

Tabla 7. Descriptivo Antecedentes personales

Variable Recuento % del N de columna
HTA previa 10 7,5
Dislipemia 5 3,7
Habito tabaquico 126 96,2
Hepatitis 12 9,4
Enfermedad VIH previa 9 7,1
Presencia de enfermedades cardiovasculares 8 6,1
previas

DM (tipo 1 6 tipo 2) , No DM. 11 8,3
Antecedentes enfermedad psiquiatrica 44 333
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Otros antecedentes estudiados han sido las alteraciones del ritmo cardiaco,
presentes en un 2,3% (n=3), asi como los antecedentes de cardiopatia isquémica presentes

en el 0,8% (n=1), o de enfermedad tromboembodlica (1,6%, n=2).

Si hacemos referencia a las alteraciones que presentaban los pacientes en E.C.G.
previos, observamos que un 63,2% (n=43) presentaba un ECG normal, frente al 36,8%
(n=25) que presentaba alteraciones en el mismo. De estos 25 pacientes, la mayoria
presentaba episodios previos de taquicardia sinusal en el contexto del consumo de

toxicos.

En relacion a los antecedentes cardiovasculares en general destaca la presencia de
antecedentes de cardiopatia isquémica en uno de ellos con IAM inferior, un caso de
fibrilacion auricular en relacion al consumo de toxicos, y una ablacion por un Wolff-

Parkinson-White.

Respecto a los antecedentes psiquiatricos la mayoria eran trastornos de la
personalidad secundarios al consumo de cocaina y trastornos ansioso-depresivos.
También habia un caso de esquizofrenia y hasta dos pacientes que habian un cuadro de

psicosis secundaria a toxicos.
5.3. MOTIVOS DE CONSULTA

Entre los signos y sintomas mas frecuentes por los que consultaron los pacientes
en el momento de su asistencia en urgencias destacan la ansiedad, presente hasta en el
53% de los pacientes, seguida de las palpitaciones con un 46,3%. Estos se representan a

continuacion en la tabla 8.

Tabla 8. Descriptivo Signos y sintomas mas frecuentes

Signos y Sintomas Recuento % del N de
columna
Palpitaciones 62 46,3
Disnea 29 21,6
Sudoracion 31 23,1
Mareo 42 31,3
Ansiedad 71 53
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Otros signos y sintomas descritos fueron la cefalea en un 14,2% (n=19), la
disminucién de conciencia en el 14,2% (n=19), la agitacion en un 14,9% (n=20), asi

como el temblor (9,7%), las parestesias (7,5%) o las convulsiones (0,7%).

Entre los sintomas gastrointestinales las nauseas fueron referidas por el 17,2%

(n=23), y otros como el dolor abdominal y los vomitos por el 5,2%, respectivamente.

Hasta 10 pacientes (7,5%) refirieron ideas de autolisis en relacion al consumo, y

un 3,7% (n=5) traumatismos.

El dolor toracico estuvo presente en un 15,4% (n=21) del total de los pacientes.
De éstos el 9,5% (n=2) refirié un dolor toracico irradiado. En la tabla 9 se detallan otros

resultados del andlisis descriptivo de esta variable.

Tabla 9. Analisis descriptivo de las caracteristicas el dolor toracico

Estadisticos descriptivos caracteristicas dolor toracico

N Minimo Maximo Media Mediana  Moda Desv.

Estandar
Duracion 7 10 180 78,57 60,00 60 57,570
dolor tordcico
(minutos)
Tiempo hasta 11 30 2880 602,09 120 60 925,881
consultar
urgencias

Se han descrito otros sintomas menos frecuentes, pero no por ello menos
importantes, relacionados con la esfera de la psiquiatria como son el delirium (3%), las

alucinaciones visuales (4,5%) o auditivas (2,2%) y los gestos de autolisis (7,5%).

En la tabla 10 que vemos, a continuacion, se refleja la relacion estadisticamente
significativa que existe entre las variables edad y los sintomas: palpitaciones (p=0,013)
y delirium (p=0,05). De dicho andlisis podemos concluir que los pacientes que
presentaron palpitaciones tenian una edad menor en comparacion con los que no
presentaban dicho sintoma. Mientras que con el delirium sucede lo contrario, se presento

con mayor frecuencia en pacientes de mayor edad.
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Tabla 10. Comparativo sintomas y edad

Sintomas Anos

Media (DT) Prueba p-valor
Palpitaciones t(132) =-2,509 0,013
Si 29,7 (7,9)
No 33,3 (8,8)
Delirium t(132) = 1,942 0,050
Si 39,8 (11,1)
No 31,4 (8,4)

5.4. EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

A continuacion vamos a detallar el analisis de las diferentes variables estudiadas
que hacen referencia a los resultados obtenidos en las analiticas sanguineas (bioquimica,
hemograma, coagulacion, gasometria y orina) realizadas a los pacientes en el momento

de la intoxicacion y su asistencia en urgencias.

La media de los valores de creatinina medidos en urgencias fue de 1,04 mg/dl. Y
hasta un 26,5% (n=31) de los pacientes presentaron unos valores de creatinina por encima

del limite de la normalidad (1,2 mg/dl).

Tabla 11. Descriptivo variable creatinina

Estadisticos descriptivos variable creatinina

N Media Mediana  Moda Desv.T Minimo Maximo
Creatinina 117 1,04 1,00 1,00 0,281 0,50 2,00
(mg/dl)

En la siguiente tabla (Tabla 12) se puede observar que la media de los valores de
creatin-quinasa medidos la primera vez fue de 443,26 U/L y de 744,35 U/L en aquéllos

pacientes en los que se realiz6 un segundo analisis.

92



6. Resultados

Tabla 12. Descriptivo creatin-quinasa (CK)

Estadisticos descriptivos creatin-quinasa (CK).

N  Media Mediana  Moda Desv. tipica  Minimo  Maximo

CKI1“(UL) 88 443,26 226,00 175,00 955,44 48 7540,00
CK2°(UL) 26 744,35 492,00 221,00  1042,70 6 5343,00

Como observamos en la siguiente tabla (Tabla 13), hasta un 48,9% de los pacientes
a los que se les realizo una primera determinacioén de CK presentaron valores por encima

de 232 (U/L), lo que sugiere la presencia de rabdomiolisis.

Tabla 13. Descriptivo 1* CK y 2 CK

Variable n % del N de columna
CK 1°(U/L) <=232 45 51,1

>232 43 48,9
CK 2°(U/L) <=232 6 23,1

>232 20 76,9

Del total de pacientes que presentaron dolor toracico (n=21), el 52,38% (n=11)

presentd simultdneamente una elevacion de los valores de CK.

Los valores de la troponina I en el laboratorio del HGURS se consideran normales
entre 0,000 y 0,070 ug/L. En un primer momento se solicitaron troponinas a 84 de los
136 pacientes, lo que equivale al 61,76 % del total de la muestra. De éstos 84 pacientes
el 7,1% presentd una elevacion de troponinas. Posteriormente se repitio un segundo
analisis a 21 pacientes, y un tercero a 2 pacientes, en sendos analisis s6lo un paciente
presentd unos valores de troponinas elevados. Todos estos resultados se reflejan en la

siguiente tabla (Tabla 14).
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Tabla 14. Descriptivo medicion de troponinas

Variable n % del N de columna

1¢Troponina (ug/L) 6 7,1
2“Troponina (ug/L) 1 4,8
3“Troponina (ug/L) 1 50,0

Otros valores estadisticos, respecto a la medicion de troponinas, quedan

representados a continuacion en la tabla 15.

Tabla 15. Descriptivo variable troponinas

Estadisticos descriptivos troponinas.

N  Media Mediana  Moda  Desv. tipica  Minimo  Maximo

1°Troponina &4 0,02 0,01 0 0,026 0 0,12
2%Troponina 21 0,03 0,01 0 0,052 0 0,24
3“Troponina 2 0,05 0,05 0,03 0,028 0,03 0,07

En un 43,5% (n=50) de los pacientes a los que se les realiz6 una bioquimica
sanguinea a su llegada a urgencias se demostro la existencia de alteraciones
hidroelectroliticas, las cuales se detallan a continuacion en la tabla 16. De ellas cabe

destacar la Hipopotasemia como la més frecuente de dichas alteraciones.

Tabla 16. Descriptivo Alteraciones hidroelectroliticas

Variable n % del N de columna
Hiponatremia 8 7
Hipernatremia 0 0
Hipopotasemia 44 38,3
Hiperpotasemia 1 0,9

En un 50,5% (n=55) de los pacientes estudiados se pudo objetivar la presencia de
alteraciones en el hemograma. Como se refleja en la tabla 17, la alteracion mas frecuente
es la desviacion izquierda (48,6%), lo que implica la presencia de leucocitos con células

jovenes, lo cual es caracteristico de infecciones bacterianas agudas.
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Tabla 17. Descriptivo Alteracion del hemograma

Alteracion del hemograma n % del N de columna ‘
Leucocitosis 43 39,4
Desviacion izquierda 53 48,6
Anemia 1 0,9

Las alteraciones en la coagulacion tan s6lo se observaron en un 3,8% de los

pacientes a los que se les realizé este tipo de andlisis.

Un 40% de los pacientes a los que se les realizd una gasometria, presentaban
alteraciones en el equilibro 4cido-base. En la tabla expuesta a continuacion (Tabla 18) se

detallan dichas alteraciones y sus frecuencias.

Tabla 18. Descriptivo Equilibrio 4cido-base

Equilibrio acido-base % del N de columna ‘

=]

Acidosis metabolica 5 17,2
Acidosis respiratoria 4 13,8
Alcalosis respiratoria 3 10,3

Del total de 136 pacientes incluidos en la muestra, al 65,4 % (n=89) se le realizo
un andlisis de toxicos en orina en el que se obtuvieron los resultados detallados a
continuacion en la tabla 19.

Tabla 19. Descriptivo Toxicos en orina

Toxicos en orina n % del N de la columna ‘
Benzodiacepinas 40 44,9

Opioides 9 10,1

Cocaina 89 100
Anfetaminas 4 4,5

Cannabis 29 32,6
Antidepresivos triciclicos 1 1,1




6. Resultados

5.5. CARACTERISTICAS DEL CONSUMO DE COCAINA Y OTRAS
SUSTANCIAS DE ABUSO

A continuacion vamos a analizar las variables que estan relacionadas con las vias para
el consumo de la cocaina, asi como la administracion concomitante de diferentes

sustancias.

La principal via de consumo de cocaina en nuestra muestra es la via esnifada que

representa el 61,8% del total.

3 Inhalada (n =37)
3 Intravenosa (n = 10)
B3 Oral(n=5)

27.2%
° 3 Esnifada (n = 84)

61.8%
7.4%

Figura 12. Descriptivo Via de administracion cocain

El consumo de otras sustancias de manera conjunta con la cocaina alcanzo6 un 84,4%
(n=114). Entre estas otras sustancias destaca el consumo concomitante de cocaina junto
con alcohol, lo que representa un 71,9%, seguido del consumo de sedantes (26,9%) y de
cannabis (24,6%). El consumo de otras sustancias se refleja en la tabla 20 que se expone

a continuacion.

Tabla 20. Descriptivo consumo de otras sustancias

Variable n % del N de columna ‘
Consumo cannabis 33 24,6

Consumo de opidceos 11 8,2

Consumo de sedantes o hipnoticos 36 26,9

Consumo alcohol 97 71,9

Consumo de derivados anfetaminicos 3 2,2

Consumo de otros psico-estimulantes (LSD, etc.) 3 2,2
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5.5.1. Consumo de toxicos en funcion de la edad y el sexo.

En la siguiente tabla (Tabla 21) observamos los resultados del analisis comparativo
entre las variables sexo y via de administracion de cocaina. A través de la prueba Chi-
cuadrado hemos podido comprobar que no existen diferencias estadisticamente

significativas (p=0,217) entre ambas variables.

Tabla 21. Comparativo via de administracion cocaina y sexo

Via administracion Total Prueba Chi-cuadrado

cocaina

Mujer Hombre x2(g.l) p-valor
w2(3)=4,443 0,217

Inhalada 37 (27,2) 7 (23,3) 30 (28,3)
Intravenosa 10 (7,4) 2 (6,7) 8 (7,5
Oral 5(@3,7) 3(10) 2(1,9)
Esnifada 84 (61,8) 18 (60) 66 (62,3)

A continuacion vemos reflejado en la tabla 22 como el analisis estadistico
comparativo entre las variables edad y via de administracion de cocaina mediante la
prueba ANOVA, nos indica que la edad de consumo de cocaina intravenosa fue
significativamente mayor (p=0,008) en comparacion con el resto de formas de

administracion

Tabla 22. Comparativo via de administracion cocaina y edad

Via administracién cocaina Edad Prueba ANOVA
Media (DT) Prueba p-valor
F(3,132) = 0,008
4,088
Inhalada 30 (8,05)b
Intravenosa 39,5 (8,14)a
Oral 26,8 (13,75)b
Esnifada 31,69 (7,99)b
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A la hora de analizar de forma comparativa las variables sexo y consumo de otras
sustancias a través de la prueba Chi-cuadrado, no se vieron diferencias significativas

(p>0,05), lo que queda detallado en la siguiente tabla (Tabla 23).

Tabla 23. Comparativo sexo y consumo de otras sustancias

Variable Prueba Chi-cuadrado
22(g.l.)

Hombre

valor
Consumo otras sustancias ¥2(1)=0,145 0,703
Si 114 (84,4) 26 (86,7) 88 (83,8)
No 21 (15,6) 4(13,3) 17(16,2)
Consumo cannabis ¥2(1)=0,446 0,504
Si 33 (24,6) 6 (20) 27 (26)
No 101 (75,4) 24 (80)  77(74)
Consumo opidceos ¥2(1)=0,122 0,727
Si 11(8,2) 2 (6,7) 9(8,7)
No 123 (91,8) 28(93,3) 95(91,3)
Consumo de sedantes ¥2(1)=0,823 0,364
Si 36 (26,9) 10 (33,3) 26 (25)
No 98 (73,1) 20 (66,7) 78 (75)
Consumo de alcohol ¥2(1)=0,442 0,506
Si 97 (71,9) 23 (76,7) 74 (70,5)
No 38 (28,1) 7(23,3)  31(29,5)
Consumo de anfetaminas ¥2(1)=3,463 0,063
Si 3(2,2) 2 (6,7) 1(D)
No 131 (97,8) 28 (93,3) 103 (99)
C. otros psico-estimulantes ¥2(1)=0,885 0,347
Si 3(2,2) 0(0) 3(2,9)
No 131 (97,8) 30 (100) 101 (97,1)

En la tabla 24, que se expone a continuacion, se analiza la relacion entre edad y
consumo de otras sustancias. De dicho andlisis podemos concluir que aquellos que
consumen cannabis y anfetaminas junto con la cocaina, son mas jovenes que los que no
consumen, de forma estadisticamente significativa (p=0,022 y p=0,027,

respectivamente). Sin embargo, el consumo de sedantes es propio de gente de mayor edad
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en comparacion con los que no consumen este tipo de sustancias, de forma

estadisticamente significativa (p<0,001).

Tabla 24. Comparativo edad y consumo de otras sustancias

Variable

Consumo otras sustancias
Si

No

Consumo cannabis

Si

No

Consumo opidceos

Si

No

Consumo de sedantes

Si

No

Consumo de alcohol

Si

No

Consumo de anfetaminas
Si

No

Consumo otros psico-estimulantes
Si

No

Edad
Media (DT)

31,36 (8,91)
33,38 (6,08)

28,82 (8,96)
32,71 (8,19)

34,55 (6,67)
31,5 (8,65)

36,31 (9,89)
30,08 (7,33)

31,24 (9,03)
32,79 (7,12)

21 (5,29)
32 (8,43)

24,33 (3,06)
31,92 (8,54)

Prueba t-Student

Prueba
t(133) = -0,997

t(132) = -2,316

t(132) = 1,135

£(132) = 3,948

t(133) = -0,949

t(132) = -2,244

t(132) = -1,533

p-valor

0,321

0,022

0,258

<0,001

0,344

0,027

0,128
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5.5.2. Relacion entre el consumo de toxicos y el motivo de consulta

El dolor toracico se asocia significativamente (p=0,032) con el consumo de
cocaina y alcohol. De forma que el porcentaje de pacientes con dolor tordcico que
consumen alcohol (23,9%) fue significativamente superior, con respecto a los que no

consumen cocaina y alcohol de manera conjunta (10,1%).

Ademas del dolor toracico, podemos observar en la tabla 25 que la agitacion
también se asocia significativamente (p=0,030) con el consumo de cocaina y alcohol,
siendo el porcentaje de pacientes que presentaron agitacion y consumieron cocaina y

alcohol (24,4%) significativamente superior a los que no (10,2%).

Respecto a la disminucion de conciencia, existe una asociacion estadisticamente
significativa (p=0,020). En aquellos que no consumieron cocaina y alcohol
simultaneamente la disminucién de conciencia fue un signo mas frecuente (19,3%) en
comparacion con los que si consumieron ambas sustancias a la vez, y en los que s6lo

estuvo presente en el 4,4%.

Tabla 25. Comparativo signos y sintomas y consumo de cocaina y alcohol

Signos y sintomas Cocaina + alcohol Prueba Chi-cuadrado
Si No x2(1) p-valor

Dolor toracico 4,577 0,032
Si 11(23,9) 90,1

No 35(76,1)  80(89,9)

Disminucion de la conciencia 5,379 0,020
Si 24,4 17 (19,3)

No 43 (95,6)  71(80,7)

Agitacion 4,71 0,030
Si 11 (24,4 9(10,2)

No 34 (75,6) 79 (89,8)

Otros signos y sintomas fueron analizados sin que existiera relacion

estadisticamente significativa.
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5.6. EXPLORACION FiSICA EN LA INTOXICACION

Los pacientes presentaron una tension arterial sistolica (TAS) media de 137,3

(DT=23,8). La tension arterial diastolica (TAD) media fue de 80,9 mmHg (DT=15,4).

El1 42,65% (n=58) de los pacientes presentaba un TAS mayor o igual al40 mmHg,
y un 25% (n=34 ) una TAD mayor o igual a 90 mmHg.

El porcentaje de pacientes que presentaban hipertension en el momento de la

intoxicacion aguda fue del 45,59% (n=62).
La media de la saturacion de oxigeno fue de 97,7% (DT=3,751).

La frecuencia cardiaca (FC) media fue de 103,8 latidos por minuto (Ipm)

(DT=27,68).
La temperatura media en grados centigrados fue de 36,3 °C (DT=0,975)

A continuacion en la tabla 26 se detallan éstos y otros resultados del andlisis

estadistico de las variables nombradas previamente.

Tabla 26. Descriptivo variable tension arterial

‘ Estadisticos descriptivos de las constantes vitales

N Media Mediana  Moda Desv. Minimo  Maximo

tipica
TAS 129 137,34 137,00 110 23,797 87 225
TAD 129 80,88 80 80 15,429 46 163
Sat 02 104 97,66 98 98 3,751 64 100
Frecuencia 136 103,76 103,50 120 27,680 42 160
cardiaca
Temperatura (°C) 68 36,30 36 36 0,975 34,5 40

Hasta un 30,1% (n=41) de los pacientes presentaba taquipnea como consecuencia

del consumo de cocaina, frente a un 69,9% (n=95) que permanecid eupneico.
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5.6.1. Variaciones en la exploracion fisica en funcion del género

No existen diferencias en las medidas de presion arterial sistdlica o diastélica en
funcién del género masculino o femenino (Tabla 27). Lo mismo sucede con la frecuencia

cardiaca (Tabla 28).

Tabla 27. Relacion TA y sexo

Variable

Mujer (n=30) Hombre (n=99)

Tension arterial 132,93 (25,035) 138,67 (23,376)  t(129)=-1.118 0,27
sistolica

Tension arterial 77,53 (14,129) 81,89 (15,728) t(129)=-1143 0,15
diastolica

Tabla 28. Relacion FC y sexo

‘ Frecuencia cardiaca

Media (DT) Prueba p-valor
Sexo t (129) =-0.487 0,6
Mujer (n=30) 101,53 (28,55)
Hombre (n=106) 104,39 (27,53)
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5.7. CARACTERISTICAS DEL ECG EN LA INTOXICACION

A continuacidén vamos a realizar el andlisis descriptivo de todas las variables que

estan relacionadas con el electrocardiograma.

Cuando se realizo6 el electrocardiograma (ECG) en urgencias un 99,3% (n = 135)
de los pacientes presentaba un ritmo sinusal, pero hasta un 57,4% presento algun tipo de
taquicardia en el momento de la intoxicacion aguda, frente al 5,9% que presentd algin

tipo de bradicardia.

Tabla 29. Descriptivo ritmo cardiaco

Variable n= 136 ‘
Frecuencia cardiaca (Ipm) 103.76 +27.68
Taquicardia 78 (57,4%)
Bradicardia
moderada (< 60 Ipm) 8 (5,9%)
severa (< 50 Ipm) 1 (0,7%)

Respecto al eje del electrocardiograma la media fue de 43,7 ° (DT = 37,416) lo

que se considera como un eje normal. La moda fue un eje de 60°.

Tabla 30. Descriptivo variable eje del ECG

Estadisticos descriptivos variable eje del ECG

N Media Mediana Moda  Desv. Minimo  Maximo
tipica
Grados del eje 135 43,70 60 60 37,416 -160 150

ECG

Si nos referimos al intervalo PR, ningln paciente de la muestra present6 en el
ECG un intervalo PR mayor de 0,20 mseg. Y sélo un 1,5% (n=2) tenia un PR corto, es

decir, menor de 0,12 mseg.
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En un 20% del total de los pacientes se encontr6 en el electrocardiograma (ECG)

alguna onda Q en las diferentes derivaciones, sugestiva de cardiopatia isquémica.

En la tabla 31 que se expone a continuacion, podemos observar la distribucion de
aparicion de onda Q segun el tipo de derivacion. En las derivaciones bipolares del ECG
la presencia de onda Q fue mayor en DIII (75%), mientras que en las derivaciones
monopolares se describid la presencia de onda Q principalmente en DaVF con un 70%.
En las derivaciones precordiales del ECG (V4, V5 y V6), se describi6 la presencia de

onda Q en un 15% en sendas derivaciones V5 y V6, frente a un 5% en V4.

Tabla 31. Descriptivo de la Onda Q en las diferentes derivaciones

Derivacion n % del n de columna ‘

Derivaciones Bipolares

QDI 2 10
Q DII 13 65
Q DIII 15 75
Derivaciones Monopolares

Q DaVL 2 10
Q DaVF 14 70
Q DaVR 0 0
Derivaciones Precordiales

Qv4 1 5
QV5 3 15
QVe6 3 15

Un 2,9% (n=4) de los pacientes presentaron en el momento de la intoxicacion

aguda un QRS en el ECG > de 120 mseg.

Un 67,4% (n=91) del total de pacientes asistidos en urgencias presentaron un QTc

segun la formula de Bazzet mayor de 440 mseg.

Si tenemos en cuenta el género para una interpretacion mas correcta del QTc

segun la féormula de Bazett, observaremos que en un 46,7% del total de mujeres incluidas
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en el estudio, el QTc es mayor de 470 mm, mientras que en los varones, el 41% presenta

un QTc > 450mm (Figura 13).

70% Mujer Hombre
60%
59
0% 53.3
0% 46.7
41
30% -
20%
10%
0% T T T T
<470 > 470 <450 > 450
QTcB

Figura 13. Analisis descriptivo QTcB segun el género.

Si calculamos el intervalo QT corregido segtin la formula de Framingham, es decir
considerando la frecuencia cardiaca, encontramos que solo el 4,4% del total de los
pacientes presentan realmente un intervalo QTc alargado. Si aplicamos la férmula del
QTC seglin Framingham y diferenciamos por sexo, observamos como el 13,3% de las
mujeres presentan un QTc alargado y el 1,9% de los varones, tal y como se detalla a

continuacion (Figura 14).

Mujer Hombre
100%
98.1

86.6

50%
13.3 1.9
0% T T T T
<470 > 470 <450 > 450
QTcF

Figura 14. Analisis descriptivo QTcF segun el género.
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Respecto a los cambios en el segmento ST, un 63,2% (n=86) de los pacientes
presentd un segmento ST isoeléctrico. Sin embargo, hasta en un 33,1% (n=45) se pudo
objetivar la presencia de elevacion del segmento ST en alguna de las diferentes
derivaciones, y solo en un 3,7% (n=5) se pudo observar un descenso del mismo, tal y

como se expone en la tabla 32.

Tabla 32. Analisis descriptivo del segmento ST

Cambios segmento ST n % del n de columna

Descenso ST >0,5mm 5 3,7
ST elevado > 1mm 45 33,1
ST isoeléctrico 86 63,2

El Sindrome de repolarizacion precoz ha sido descrito en el 26,5% (n=36) de los

electrocardiogramas analizados.

Si
(n=36)
o No
26.5% (n = 100)

73.5%

Figura 15. Descriptivo de la Repolarizacion precoz.

Si nos fijamos en los pacientes que presentaron dolor toracico (n=21), el 33,3%

(n=7) de éstos presentaron este patréon de repolarizacion precoz en el ECG.

En lo referente a los cambios en la onda T descritos en el electrocardiograma
(ECG), un 11,8% presentaba alguna onda T negativa en derivaciones diferentes a aVR y
V1. Un 16,2% present6 alguna onda T aplanada en alguna derivacion del ECG, y un 14%

ondas T picudas.

En el 20,6% (n=28) de los pacientes se pudo objetivar la presencia de un bloqueo

de rama derecha (BRDHH). De esos 28 pacientes, dos ellos (7,1%) presentaban un
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bloqueo de rama derecha completo (BCRDHH). Ademas, tan sélo un 2,2% de los
pacientes (n=3) presentaron un bloqueo de rama izquierda, frente al 97,8% que no lo

tuvieron.

Un 3,7% (n=3) de los pacientes asistidos en urgencias presentaron un
hemibloqueo anterior izquierdo. La misma proporcion de pacientes presentaba un

hemibloqueo posterior.

En un 8,8% (n=12) de los ECG analizados en urgencias se describi6 la presencia

de criterios de hipertrofia de ventriculo izquierdo.

Las extrasistoles ventriculares fueron un hallazgo en el 8,1% (n=11) de los
electrocardiogramas analizados. Sin embargo, en ningln electrocardiograma se objetivo

la presencia de extrasistoles auriculares.

Si
8.1% (n=11)
No
(n=125)
91.9%

Figura 16. Descriptivo extrasistoles ventriculares.

En el 55,9% de los pacientes (n=76) se pudo objetivar una taquicardia sinusal en
el momento de la intoxicacion aguda y en un 4,4% de los pacientes (n=6) se pudo

objetivar una bradicardia sinusal en el momento de la intoxicacion aguda.

Se confirmé un caso de fibrilacion auricular. No se objetivaron otros casos de
taquicardias supraventriculares ni de taquicardias ventriculares. Tampoco se diagnodstico

ningln sindrome coronario agudo (SCA).
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En el 26,5% de los pacientes (n=36) se realiz6 un segundo electrocardiograma
durante su estancia en urgencias. De los 36 pacientes a los que se realizé un segundo

electrocardiograma en el 55,6% (n=20) se produjeron cambios en el mismo (Tabla 33).

Tabla 33. Realizacion 2° ECG en urgencias

Realizacion 2° ECG n % del n de columna ‘
Si 36 26,5
No 100 73,5
Cambios 2° ECG n % ‘
Si 20 55,6
No 16 44.4

Estos cambios fueron principalmente la disminucion de la frecuencia cardiaca en
aquéllos pacientes con taquicardia sinusal. Ademas en dos de ellos que presentaban una

bradicardia sinusal, recuperaron la frecuencia cardiaca normal.

Si consideramos los hallazgos en el ECG en urgencias para agrupar a los pacientes
en dos grupos en funcion de si dichas alteraciones son o no significativas, encontramos
que hasta el 78.7% (n=107) de los pacientes presentaban alteraciones significativas
(taquicardia sinusal, BRIHH, bloqueos bifasciculares, ascensos o descensos del segmento
ST...), frente al 21,3 (n=29) en los que las alteraciones se consideran banales o poco

significativas.
5.7.1. Caracteristicas del ECG segun el género

Si analizamos la existencia de diferencias de la frecuencia cardiaca respecto al

sexo, vemos que no existe una diferencia estadisticamente significativa (p=0.620).

Tabla 34. Relacion frecuencia cardiaca y género

Frecuencia cardiaca ‘

Media (DT) Prueba p valor
Género t (136) =- 0.497 p=0.620
Mujer (n=30) 101.53 (28.550)
Hombre (n=106) 104.39 (27.535)
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Si analizamos los valores del intervalo QTc segin Bazzet y Framingham sin
establecer intervalos de longitud en funcion del género observamos que no hay

diferencias estadisticamente significativas (p=0.417 y p=0.224).

Tabla 35. Analisis del intervalo QTc B y el género

Media (DT) Prueba z-Student
1(131)
QTcB 0,814 0,417
Mujer 472,3 (51,06)
Hombre 462,54 (59,67)
QTcF 1,222 0,224
Mujer 373,23 (56,75)

Hombre 361,1 (45,17)

5.7.2 Caracteristicas del ECG en funcion del consumo de toxicos

En las siguientes tablas (Tabla 36 y Tabla 37) observamos que la longitud del

intervalo QTcB y QTcF no varia en funcion del consumo de las distintas sustancias.

Tabla 36. Analisis del intervalo QTcB en relacion con el consumo de sustancias

Sustancias de consumo QTcB Prueba
Consumo Student
Si No t(131) p-valor
Cannabis 464,78 (44,69) 465,98 (61,23) -0,102 0,919
Opidceos 471 (61,48) 465,21 (57,41) 0,318 0,751
Sedantes o hipnoticos 460,08 (44,24) 467,77 (61,82) -0,684 0,495
Alcohol 464,22 (59,18) 468,68 (53,11) -0,405 0,686
Derivados anfetaminicos 456,67 (38,99) 465,9 (57,98) -0,274 0,785
Otros psicoestimulantes 443,67 (30,37) 466,2 (57,97) -0,669 0,504
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Tabla 37. Analisis del intervalo QTcF en relacion con el consumo de sustancias

Sustancias de consumo QTcF Prueba
Consumo Student
Si No 1(131) p-

valor
Cannabis 363,75 (38,5) 364,29 (50,47) -0,055 0,956
Opiaceos 374,36 (48,05) 363,24 (47,79) 0,739 0,461
Sedantes o hipndticos 374,39 (46,89) 360,36 (47,71) 1,513 0,133
Alcohol 364,96 (47,87) 363,08 (47,68) 0,205 0,838
Derivados anfetaminicos 320 (0) 365,18 (47,8) -1,631 0,105
Otros psicoestimulantes 333,33 (23,09) 364,87 (47,96) -1,133 0,259

No existe una diferencia significativa en la frecuencia cardiaca entre aquellos

pacientes que consumen o no cannabis como se muestra a continuacion en la Tabla 38

Tabla 38. Analisis de la frecuencia cardiaca en el consumo de cannabis

Frecuencia cardiaca ‘

Media (DT) Prueba p valor

Consumo cannabis t(136)=-0.568 p=0.571
Si (n=33) 101.64 (21.423)
No (n=101) 104.80 (29.575)
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5.8. TRATAMIENTO MEDICO DE LA INTOXICACION

En el momento de su asistencia en urgencias, un 16,9% de los pacientes (n=23)
precisd oxigenoterapia, y un 55,1% (n=75) fluidoterapia. Ademads, un 5,1% de los

pacientes requiri6 tratamiento con AINEs y un 8,1% con antipiréticos.

Enun 16,2% (n=22) de los pacientes se administraron factores vitaminicos como
hidrocloruro de tiamina (vitamina B1) y piridoxina (vitamina B6) como se refleja en la
siguiente tabla (Tabla 39) que muestra también el uso de antiarritmicos y
benzodiacepinas. El uso de farmacos antiarritmicos fue necesario en un 2,9% de los
pacientes. En 3 pacientes se emplearon antiarritmicos de clase Il y en 1 de ellos un

antiarritmico de clase IV.
El uso de benzodiacepinas se extendio6 al 67,6% de los pacientes.

Tabla 39. Descriptivo Tratamiento en urgencias

Tratamiento n % del N de columna ‘
Factor vitaminico: Benerva/Benadon 22 16,2
Antiarritmicos 4 29
Benzodiacepinas 92 67,6

En la siguiente tabla (Tabla 40) observamos como en el momento de la
intoxicacion un 14% (n=19) de los pacientes precisd tratamiento con antagonistas

opioides; un 11,8% (n=16) precisé tratamiento con antagonistas de benzodiacepinas.

Tabla 40. Analisis descriptivo del tratamiento con antagonistas

Tratamiento médico con antagonistas n % del n de columna ‘
Antagonistas opioides. 19 14
Antagonistas benzodiacepinas 16 11,8

Un 4,4% (n=6) de los pacientes preciso tratamiento con carbon activado. En el
11% (n=15) fue preciso el uso de antieméticos, y en el 8.8% (n=12) el uso de inhibidores

de la bomba de protones (IBP).
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Tan s6lo un paciente (0,7%) preciso tratamiento especifico con antihipertensivos.

Un 9,6% (n=13) de los pacientes preciso tratamiento con neurolépticos durante la

intoxicacion aguda para el control de sintomas.

So6lo un paciente (0,7%) preciso tratamiento con antiagregantes. De igual modo,

la nitroglicerina se administré a un 0.7% (n=1) de los pacientes.

5.9. ESTANCIA HOSPITALARIA

El 23,5% (n=32) de los pacientes precis6 una valoracion por el psiquiatra de

urgencias, frente a un 76,5% (n=104) donde no fue necesario.

El tiempo medio de observacion en urgencias fue de 373,21 minutos (DT=353,078).

Otros resultados del andlisis estadistico de dicha variable se detallan a continuacion en la
Tabla 41.

Tabla 41. Analisis descriptivo variable tiempo de observacion

Estadisticos descriptivos

N Minimo Maximo Media Desviacion
estandar
Tiempo de 112 16 1881 373,21 353,078
observacion
(minutos).

Segun los datos obtenidos el 2,9% (n=4) de los pacientes precisaron ingreso
hospitalario y el 1,5% (n=2) precisé ser trasladado a otro centro hospitalario. Los
pacientes ingresados lo hicieron en cuatro servicios diferentes: cuidados intensivos,
medicina interna, psiquiatria y cardiologia. El paciente que ingreso6 en la UCI lo hizo por
un coma hipoglucémico. Otro de los pacientes ingreso en la unidad de desintoxicacion
que pertenece al servicio de medicina interna. El tercer ingres6 en psiquiatria fue por
trastornos mentales y del comportamiento secundarios al consumo de toxicos. Y el
ingreso en cardiologia por una FA permanente en el contexto de la intoxicacion aguda

por cocaina.
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El tiempo medio de estancia hospitalaria fue de 8,5 dias (DT=4,655). Otros

valores del analisis estadistico se detallan a continuacion en la tabla 42.

Tabla 42. Descriptivo Tiempo de hospitalizacion

Estadisticos descriptivos Tiempo de hospitalizacion ‘

N Minimo Maximo Media  Desv. tipica

Tiempo de hospitalizacion 4 4 15 8,5 4,655

Entre las complicaciones que presentaron los pacientes durante el ingreso hospitalario
destacamos las psiquidtricas asi como las cardiovasculares, presentes en un 50% y en un
75% de los pacientes ingresados respectivamente; otras complicaciones se pueden

observar a continuacion en la tabla 43.

Tabla 43. Descriptivo Complicaciones en el ingreso

Variable % del n de columna ‘

=]

Complicaciones cardiovasculares 3 75
Complicaciones neurologicas 1 25
Complicaciones psiquiatricas 2 50
Complicaciones gastrointestinales 1 25
Complicaciones respiratorias 0 0

Ademas de lo expuesto con anterioridad, destacamos que entre las complicaciones
cardiovasculares, un 66,6% (n=2) correspondian con el diagnéstico de endocarditis y un
33,3% (n=1) con el de hipertrofia ventricular.

El 100% de los pacientes ingresados fueron diagnosticados de toxicomania
cuando recibieron el alta hospitalaria.

En el momento del alta hospitalaria el 75% (n=102) de los pacientes preciso
continuar tratamiento con benzodiacepinas, mientras que no fueron necesarios otros
tratamiento como antiarritmicos, antiagregantes, etc.

En la siguiente tabla (Tabla 44) objetivamos que el nimero medio de asistencias

a urgencias en el afio siguiente, por intoxicacion de cocaina en los pacientes de nuestra
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muestra fue de 0,75 (DT=1,567). La media de dias transcurridos hasta la siguiente
asistencia en urgencias como consecuencia del consumo de cocaina fue de 95,55 dias
(DT=95,357); y por tultimo, el promedio de ingresos en el afio siguiente fue de 0,17
(DT=0,556).

Tabla 44. Analisis descriptivo de las variables: asistencias en URG, consultas en urgencias e

ingresos en un aflo

Variable Estadisticos descriptivos

N Minimo Maximo Media Desviacion
estandar

N° asistencias 136 0 12 0,75 1,567
URG 1 ario
N° dias hasta 41 1 361 95,55 95,357
siguiente consulta
URG
N° ingresos ario 134 0 4 0,17 0,556
siguiente

5.9.1. Antecedentes personales y estancia hospitalaria

La siguiente tabla (Tabla 45) corresponde al andlisis comparativo entre las
variables tiempo de observacion en urgencias y las variables que hacen referencia a los
antecedentes personales de los pacientes como son la presencia de hepatitis o los
antecedentes de enfermedad psiquiatrica. Mediante la prueba t de Student comprobamos
codmo existe una asociacion estadisticamente significativa (p<0,05) entre las dos variables
con el tiempo de observacién en urgencias. De manera que aquéllos pacientes con
antecedentes de enfermedad psiquidtrica o hepatitis presentan tiempos mayores de

observacion en urgencias que los pacientes que no tienen dichos antecedentes.
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Tabla 45. Comparativo Tiempo de observacion en urgencias y antecedentes personales

Antecedentes T. observacién Urgencias (min) Prueba t-Student

personales Media (DT) Prueba

Hepatitis t(102) = 2,182 0,031
Si 633,8 (600,7)

No 362,6 (327,3)

A. Enf. Psiquidtrica t(106) = 4,019 <0,001
Si 553 (488)

No 284 (202,5)

Por el contrario, si prestamos atencidon a otros antecedentes relacionados con el
riesgo cardiovascular y analizamos su asociacion con el tiempo de observacion en
urgencias, vemos coOmo solo existe esta relacion estadisticamente significativa en los
pacientes con antecedentes de enfermedad tromboembolica. Estos resultados se pueden

observar en la tabla expuesta a continuacion (Tabla 46).
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Tabla 46. Comparativo Tiempo de observacion en urgencias y antecedentes personales

Antecedentes T. observacion Urgencias (min) Prueba t-Student

personales Media (DT)

Prueba p-valor

HTA t(108) =-1,291 0,199
Si 231,1 (193,4)

No 390,1 (363,8)

Dislipemia t(108) = -1,226 0,223
Si 164 (67,6)

No 385,1 (359,1)

Fumador t(106) = 0,075 0,94
Si 380,3 (361,9)

No 366,5 (260,8)

Enf. Cardiovascular t(106) = 1,3 0,197
Si 538,5 (647,3)

No 368,6 (325,6)

Diabetes Mellitus t(107) = 0,809 0,42
Si 471 (562)

No 370,5 (334,7)

Enf. tromboembolica t (102) = 2,65 0,009
Si 1039 (1190,8)

No 373,4 (331,1)

A continuacién (Tabla 47) podemos ver como aquellos pacientes con antecedentes
de enfermedad psiquidtrica presentaron un mayor nimero de asistencias en urgencias en
el afio siguiente (p<0,001).

Tabla 47. Comparativo N° asistencias en urgencias y Antecedentes Enfermedad psiquiatrica

N° de asistencias URG 1 aifo Prueba t-Student ‘

Media (DT) Prueba p-valor
Enfermedad Psiquiatrica t(130) = 5,873 <0,001
Si 1,8 (2,3)
No 0,3 (0,6)
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Del mismo modo, el antecedente personal de enfermedad psiquiatrica, también
implic6 un mayor nimero de ingresos hospitalarios en el afio siguiente de forma

estadisticamente significativa (p<0,001), como se representa en la tabla 48.

Tabla 48. Comparativo N° ingresos en el afio siguiente y Antecedentes Enfermedad psiquiatrica

N ingresos en el afio siguiente Prueba t-Student

Media (DT) Prueba p-valor
A. Enfermedad Psiquidtrica t(128) = 5,226 < 0,001
Si 0,5(0,9)
No 0(0,1)

5.9.2.Variaciones en el tiempo de observacion segin el motivo de consulta

A lahora de establecer una relacion estadisticamente significativa (p< 0,005) entre
las variables estudiadas que hacen referencia a los signos y sintomas presentados en la
intoxicacion aguda y el tiempo de observacion en urgencias hemos de fijarnos en la tabla
49. En ella, podemos observar como a través de la prueba estadistica t de Student, se
establecid una asociacion entre el tiempo de observacion en urgencias y sintomas y signos
como la agitacion (p=0,019), el delirium (p< 0,001), las alucinaciones visuales (p< 0,001)

o las alucinaciones auditivas (p< 0,001).
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Tabla 49. Comparativo Tiempo de observacion en urgencias y sintomas

Prueba t-Student

Signos y sintomas T. observacién Urgencias (min)

Media (DT)

Prueba

Agitacion t(109) = 2,386 0,019

Si 559,2 (389,4)

No 340,9 (339,4)

Delirium t(109) = 5,621 <0,001
Si 1239,5 (430,3)

No 342 (309,6)

Alucinaciones visuales t(109) = 5,347 <0,001
Si 1206,3 (451,5)

No 343,2 (312,3)

Alucinaciones auditivas t(109) = 6,043 <0,001
Si 1435 (424.,9)

No 344,8 (305,6)

Segun los resultados estadisticos obtenidos no se hall6 una relacion
estadisticamente significativa entre las alteraciones hidroelectroliticas y el tiempo de

observacion en urgencias en estos pacientes.

5.9.3. Variaciones en el tiempo de observacion segun el consumo de téxicos

Si analizamos la relacion existente entre las variables tiempo de observacion en
urgencias y via de administracion de cocaina como se refleja en la tabla expuesta a
continuacion (Tabla 50), podemos concluir que los pacientes con un consumo de cocaina
intravenosa permanecieron mas tiempo en observacion en el servicio de urgencias, en

comparacion con los pacientes que la consumen por via inhalada, oral o esnifada.
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Tabla 50. Comparativo Tiempo de observacion en urgencias y la via de administracion de

cocaina
Media (DT) Prueba ANOVA p-valor
Via adm. cocaina F(3,108) = 3,165 0,027
Inhalada 343,41 (314,47)b
Intravenosa 732,13 (628,13)a
Oral 385,6 (156,38)b
Esnifada 343,66 (320,57)b

A la hora de establecer una relacion entre el tiempo de observacion en urgencias
y el consumo de las distintas sustancias, s6lo encontramos una relacion estadisticamente
significativa en el consumo de sedantes, reflejado en la tabla 51. Por lo tanto, los pacientes
con un consumo de sedantes presentaron una estancia en el area de observacion mayor,

que aquéllos que no habian consumido dichas sustancias.

Tabla 51. Comparativo Tiempo de observacion en urgencias y consumo de sustancias

Sustancia Tiempo de observacion en URG (minutos)

Media (DT) Prueba p-valor
Cannabis t(108) = 1,567 0,12
Si 470,85 (467,77)
No 346,62 (310,68)
Opidceos t(108) = 0,542 0,589
Si 437,78 (369,25)
No 370,48 (355,81)
Sedantes t(108) = 2,469 0,015
Si 501 (466,72)
No 322,4 (282,86)
Alcohol t(109) =-0,052 0,959
Si 373,74 (351,8)
No 377,53 (364,99)

El consumo de opiiceos y sedantes se relaciond de forma estadisticamente
significativa (p=0,033 y 0,015 respectivamente) con un mayor numero de asistencias en

urgencias en el afio siguiente, como se representa en la tabla 52 expuesta a continuacion.
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Tabla 52. Comparativo consumo de sustancias y N° asistencias en URG

Consumo sustancias N° de asistencias en URG en 1 aiio

Media (DT)

Prueba t-Student p-valor

Consumo opidceos t(132) = 2,151 0,033
Si 1,73 (3,72)

No 0,67 (1,22)

Consumo sedantes t(132) = 2,469 0,015
Si 1,31 (1,72)

No 0,56 (1,48)

Alcohol t(133) = 0,329 0,743
Si 0,78 (1,73)

No 0,68 (1,07)

Cannabis t(132) = 1,131 0,26
Si 1,03 (2,39)

No 0,67 (1,2)

5.9.4. Influencia de las alteraciones del ECG en la estancia hospitalaria

A continuacion, queda representado en la tabla 53, que no existe una asociacion
estadisticamente significativa (p=0,356) entre el tiempo de observacion en urgencias y el

hecho de presentar o no un electrocardiograma previo normal.

Tabla 53. Comparativo ECG previo normal y Tiempo de observacion

Variable ECG previo normal Prueba t- p-valor
Si(n=36) No (n=21) Student

Tiempo observacion, media 398,75 507,81 t(55) =- 0,356

(DT) (398,13) (472,38) 0,931

Si ademds analizamos los hallazgos del electrocardiograma con la estancia
hospitalaria, observamos en la siguiente tabla (Tabla 54) como no existe una relacion
estadisticamente significativa entre la presencia de bradicardias o taquicardias en el

E.C.G. y un mayor tiempo de observacion en urgencias.
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Tabla 54. Comparativo Tiempo de observacion en urgencias y repolarizacion precoz

Variable Tiempo de observacion URG (minutos)
Media (DT) Prueba p- valor

Repolarizacion precoz t(110)=-1,579 0,117

Si 286,7 (258,63)

No 404,87(378,29)

A continuacion se expone (Tabla 55) el analisis a través de la prueba t-Student
de la relacion entre las variables bradicardia y taquicardia con las variables nimero de
asistencias en urgencias en el afio siguiente a la intoxicacion aguda, nimero de ingresos
en el afio siguiente y tiempo de observacion en urgencias. En ninguno de los casos se

puede afirmar que existiera un relacion estadisticamente significativa (p>0,05).

Tabla 55. Comparativo bradicardia y taquicardia con variables de estancia hospitalaria.

Prueba 7~-Student

Variable Bradicardia, media (DT)

si no t(gl) p-valor
N? asistencias UGR 1,17 (1,33) 0,73 (1,58) t(134) = 0,665 0,507
N?ingresos 0(0) 0,18 (0,57) t(132) =-0,773 0,441
Tiempo observacion 468 (553,31) 367,85 t(110) = 0,674 0,502

(341,57)

Variable Taquicardia, media (DT) Prueba z-Student

Si No t(gl) p-valor
N? asistencias UGR 0,73 (1,71) 0,78 (1,36) t(134) =-0,165 0,869
N?ingresos 0,12 (0,43) 0,25 (0,69) t(132) =-1,33 0,186
Tiempo observacion 383,82 360,53(397,23) t(110) = 0,346 0,731

(314,46)

5.9.5. Factores predictores de alteraciones electrocardiograficas durante la

intoxicacion

En la Tabla 56, se muestran los resultados de las regresiones logisticas realizadas,
a nivel univariante y multivariante, para determinar el efecto de las variables

demograficas (sexo y edad), clinicas (palpitaciones, disnea, sudoracion, mareo, ansiedad,
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TAS, TAD, frecuencia cardiaca e hipopotasemia) y en relacion al consumo de cocaina y
otros toxicos (Via de consumo, consumo de cannabis, opiaceos, sedantes o hipnoticos y
alcohol) en las alteraciones electrocardiograficas en el contexto de una intoxicacion aguda
por cocaina.. A nivel univariante, la variable que mostr6 un efecto significativo fue
palpitaciones de forma que, los pacientes que presentaron palpitaciones tienen 2,78 veces
mas probabilidad de presentar alteraciones en el electrocardiograma que los pacientes sin
palpitaciones; el resto de variables no mostraron un efecto significativo en la variable
alteraciones en el electrocardiograma. A nivel multivariante, ninguna de las variables
mostrd un efecto significativo.

Tabla 56a. Efecto de las variables demograficas, clinicas y de consumo de toxicos en el curso

de las alteraciones electrocardiograficas durante la intoxicacion aguda. Analisis Univariante.

Alteraciones ECG Univariante

No Si OR (IC95%) p-valor

Edad 32,4(7,7) 31,4(8,8) 2,29 (0,92 - 5,67) 0,073

Sexo

Mujer 10 (33,3) 20 (66,7) Ref.

Hombre 19 (17,9) 87 (82,1) 0,99 (0,94 - 1,04) 0,574

Palpitaciones 8(12,9) 54 (87,1) 2,78 (1,13 - 6,84) 0,026

Disnea 8 (27,6) 21 (72,4) 0,66 (0,26 - 1,69) 0,382

Sudoracion 4(12,9) 27 (87,1) 2,16 (0,69 - 6,78) 0,186

Mareo 13 (31) 29 (69) 0,47 (0,20 - 1,10) 0,081

Ansiedad 17 (23,9) 54 (76,1) 0,75 (0,33 - 1,72) 0,493

TAS>140 mmHg 10 (17,2) 48 (82,8) 1,63 (0,69 - 3,88) 0,269

TAD>90 mmHg 6 (17,6) 28 (82,4 1,41 (0,52 - 3,83) 0,505

Frecuencia cardiaca

<60 1(12,5) 7 (87,5) 8,52 (0,98 - 0,053
74,39)

>100 77 (100) 0,996

Hipopotasemia 10 (22,7) 34 (77,3) 0,84 (0,33 - 2,09) 0,7

Via

Otras 18 (18,2) 81 (81,8) 0,53 (0,22 - 1,25) 0,147

Inhalada 11 (29,7) 26 (70,3) Ref.

Consumo 23 (20,2) 91 (79,8) 1,58 (0,55 - 4,53) 0,392

Otros toxicos

Cannabis 7(21,2) 26 (78,8) 1,03 (0,40 - 2,70) 0,945

Opidceos 1(9,1) 10 (90,9) 2,95 (0,36 - 0,313
24,03)

Sedantes o 10 (27,8) 6(72,2) 0,63 (0,26 - 1,52) 0,298

hipnoticos

Alcohol 20 (20,6) 77 (79,4) 1,20 (0,49 - 2,93) 0,697
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Tabla 56b. Efecto de las variables demograficas, clinicas y de consumo de toxicos en el curso

de las alteraciones electrocardiograficas durante la intoxicacion aguda. Analisis Multivariante.

Alteraciones ECG Multivariante

No Si OR (I1C95%) p-valor

Edad 32,4(7,7) 31,4(8,8) 9,19 (0,90 - 0,061
93,65)

Sexo

Mujer 10 (33,3) 20 (66,7)

Hombre 19 (17,9) 87 (82,1) 1,09 (0,96 - 1,24) 0,173

Palpitaciones 8(12,9) 54 (87,1) 0,75 (0,06 - 9,35) 0,824

Disnea 8 (27,6) 21 (72,4) 0,11 (0,01 - 1,47) 0,094

Sudoracion 4(12,9) 27 (87,1) 4,83 (0,38 - 0,227
62,06)

Mareo 13 (31) 29 (69) 0,15 (0,02 - 1,40) 0,096

Ansiedad 17 (23,9) 54 (76,1) 0,91 (0,16 - 5,30) 0,916

TAS>140 mmHg 10 (17,2) 48 (82,8) 0,06 (0,00 - 1,36) 0,077

TAD>90 mmHg 6 (17,6) 28 (82,4 4,46 (0,33 - 0,261
60,58)

Frecuencia cardiaca

<60 1(12,5) 7 (87,5) 4,66 (0,09 - 0,445
24,33)

>100 77 (100) 0,994

Hipopotasemia 10 (22,7) 34 (77,3) 0,65 (0,12 - 3,60) 0,622

Via

Otras 18 (18,2) 81 (81,8) 0,25 (0,02 - 2,88) 0,264

Inhalada 11 (29,7) 26 (70,3)

Consumo 23 (20,2) 91 (79,8) 0,996

Otros toxicos

Cannabis 7(21,2) 26 (78,8) 3,56 (0,34 - 0,288
37,04)

Opidceos 1(9,1) 10 (90,9) 0,72 (0,02 - 0,859
28,48)

Sedantes o 10 (27,8) 6(72,2) 0,27 (0,02 - 3,90) 0,333

hipnoticos

Alcohol 20 (20,6) 77 (79,4) 0,25 (0,03 - 2,38) 0,227

123






6. DISCUSION






6. Discusion

Este estudio describe las caracteristicas demograficas del paciente con una
intoxicacion aguda por cocaina como son el ser varon (78%), de edad media 32 afios y de
nacionalidad espafiola. Datos que coinciden con los descritos en otros estudios realizados
en nuestro pais (Miro6 y cols., 2010; Alvarez Llano y cols., 2012; Galiciay cols., 2012;
Galicia y cols., 2014).

Tabla 57. Caracteristicas epidemiologicas de los estudios analizados

Autor y aiio de Alvarez Llanoy cols. Miréy  Galiciay Galiciay Nuestr

publicacion 2012 cols. cols. cols. a
2010 2012 2014 muestr

a

Numero de 549 220 807 1781 136

pacientes

Consumo de 100 100 100 100

cocaina (%)

Edad media (arios) 31 <35 33,7 33,8 31,6

Varones (%) 81 66,4 73,9 73,8 77,9

Datos expresados en n (%).

Otras caracteristicas epidemiologicas descritas son los dias de la semana de mayor
consumo (sadbados y domingos), asi como los meses del afio en los que este consumo es
mayor (mayo y julio) (Tabla 58). Estos datos coinciden también con los publicados por
otros autores espaiioles (Sanjurjo y cols. 2006; Galicia y cols. 2014). Aunque el consumo
se realiza preferentemente durante el fin de semana, una parte importante de los pacientes
consumen la droga en dias laborales, desvinculado del ocio o de la fiesta. (Sanjurjo y cols.

20006).

Si continuamos analizando las caracteristicas sociodemograficas y clinicas del
paciente consumidor de cocaina tenemos que destacar el tabaquismo, presente en hasta el
96,2% frente a otras enfermedades como hipertension, diabetes, etc. Es, por tanto, el
factor de riesgo cardiovascular predominante (Hollander y cols. 1995). Otros estudios
(Hendel y cols. 2012; Celeste y cols. 2011) coinciden en que la mayoria de los
consumidores de cocaina son hombres jévenes y fumadores (de tabaco), con menos
probabilidades de tener antecedentes de hipertension, dislipemia o diabetes. Las
caracteristicas sociodemograficas de las muestras de diferentes estudios se describen en

la Tabla 59.
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Tabla 58. Caracteristicas epidemiologicas de dos estudios multicéntricos y nuestra muestra

Galicia y cols. 2014
Variable
Mes del aiio
Enero
Febrero
Marzo

Abril

Mayo

Junio

Julio
Agosto
Septiembre
Octubre
Noviembre
Diciembre
Dia de la semana
Lunes
Martes
Miércoles
Jueves
Viernes
Sabado
Domingo

Valor

133 (7,5)
117 (6,6)
136 (7,6)
170 (9,5)
152 (8,5)
153 (8,6)
197 (11,1)
183 (10,3)
152 (9,5)
145 (8,1)
120 (6,7)
123 (6,9)

234 (13,1)
215 (12,1)
195 (10,9)
219 (12,3)
266 (14,9)
320 (18,1)
332 (18,6)

Nuestra muestra

Variable Valor
Mes del afio

Enero 9 (6,6)
Febrero 11 (8)
Marzo 11 (8)
Abril 13 (9,5)
Mayo 18 (13,1)
Junio 11 (8)
Julio 16 (11,7)
Agosto 11 (8)
Septiembre 9 (6,6)
Octubre 11 (8)
Noviembre 9 (6,6)
Diciembre 7 (5,1)
Dia de la semana

Lunes 11 (8,1)
Martes 17 (12,5)
Miércoles 19 (13,9)
Jueves 15 (10,9)
Viernes 19 (13,9)
Sabado 24 (17,5)
Domingo 31 (22,6)

Datos expresados en n (%). Fuente: Mir6 y cols. 2010 y Galicia y cols. 2012.

Ademas del tabaquismo, es importante destacar que, en nuestro estudio,uno de

cada 3 pacientes (33,3%) presenta antecedentes psiquiatricos. Es conocido que el

consumo de cocaina se asocia con una amplia variedad de trastornos mentales, como se

ha sefialado en multiples estudios (Ross y cols. 1988, Regier y cols. 1990, Rounsaville y
cols 1991, Kandel y cols 2001, Weaver y cols. 2003, Grant y cols. 2004, Watkins y cols
2004, Grant y cols. 2006, Lubman y cols. 2007, Chan y cols. 2008, Thomasius y cols.
2010, Herrero y cols. 2011, Kessler y cols. 2011, Chen y cols. 2011).

Tabla 59. Caracteristicas epidemiologicas y clinicas de los estudios analizados

Autor y aiio de publicacion

Edad

Género masculino (%)
Fumadores (%)
Hipertension (%)
Dislipemia (%)
Diabetes mellitus (%)

Quianzon y cols. 2011

48.9+9.2
71.6
64.2
68.3
13.8
19.3

Datos expresados en n (%) o media + desviacion estandar.
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Un estudio realizado por Falck y cols. en 2004, en 303 usuarios de cocaina fumada

(crack) estimo la presencia de comorbilidades psiquiatricas en un 53% de los pacientes.

m No (47%) m Depresion mayor (17%) mTrastorno d epanico (4%)

Fobias (10%) TDAH (10%) TEPT (12%)

Figura 17. Comorbilidad psiquiatrica en usuarios de cocaina. Fuente: Falck y cols. 2004

En el “Estudio Madrid” sobre prevalencia de patologia dual en adictos a la cocaina
realizado en 2012 en la Comunidad de Madrid sobre 488 pacientes, se considerd que el
73,4% de ellos presentaba un diagnostico dual en el momento del estudio, destacando la
prevalencia de los trastornos del estado de &nimo y la ansiedad (Arias y cols. 2012). Este
elevado porcentaje en comparacion con el que hemos obtenido nosotros se deberia a que
los pacientes seleccionados para la muestra provenian de centros de salud mental y de

tratamiento de drogas (CAID y CAD).

La prevalencia de enfermedades tan importantes como el VIH o la hepatitis se
sittian en un 7,1% (n=9) y un 9,4% (n=12), respectivamente, en los datos que hemos
analizado. Estos porcentajes aumentan hasta un 12,3% en el caso del VIH y un 27% en

las hepatitis segtin el “Estudio Madrid”.

«Se calcula que hasta una de cada tres visitas al servicio de urgencias relacionadas
con drogas estd motivada por un consumo de cocaina» (Gonzalez Llona y cols. 2015). En
nuestro estudio el principal motivo de consulta en el contexto de la intoxicacion es la
ansiedad seguido de las palpitaciones. En la siguiente tabla (Tabla 60) podemos comparar

los motivos de consulta mas frecuentes en pacientes atendidos en el servicio de urgencias
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por una intoxicacion por cocaina hallados en nuestro estudio con los de Sanjurjo y cols.
(2006), destacando en ambos casos los de naturaleza psiquiatrica sobre los

cardiovasculares o neurologicos.

Tabla 60. Motivos de consulta mas frecuentes segun los estudios analizados

Sanjurjo y cols. 2006 Nuestra muestra

Psiquiatricos % Psiquiatricos %
Ansiedad 26,3% (40) Ansiedad 53% (71)
Agitacion 21,7% (33) Agitacion 14,9% (20)
Delirio 3,9% (6)  Delirio 3% (4)
Alucinaciones 2% (4) Alucinaciones 6,6% (9)
Cardiovasculares Cardiovasculares

Palpitaciones 13% (21)  Palpitaciones 46,3% (62)
Dolor toracico 11,1% (17)  Dolor toracico 15,4% (21)
Neurolégicos Neurolégicos

Disminucion del nivel de 7% (11)  Disminucion del nivel de 14,2% (19)
conciencia conciencia

Movimientos anormales 3% (5) Movimientos anormales 9,7% (13)
Convulsiones 1,9% (2)  Convulsiones 0,7% (1)

Datos expresados en n (%). Fuente: Sanjurjo y cols., 2006.

Los estudios multicéntricos llevados a cabo por Mir6 y cols. (2010) y Galicia y
cols. (2012) realizaron un analisis conjunto de los participantes en ambos estudios para
aproximarse a las caracteristicas epidemiolédgicas y clinicas de los consumidores de
cocaina que acudian a las urgencias hospitalarias espafiolas. Estos resultados ponen de
manifiesto una vez mas que el principal motivo de consulta es psiquidtrico (26%), seguido

de motivos neurologicos (20,4%) y cardiovasculares (9,4%).

Dos de estos motivos de consulta se relacionan de forma significativa con la edad:
las palpitaciones (p=0,013) y el delirio (p=0,05). Los pacientes con palpitaciones son
mas jovenes, con una media de 30 afios, mientras que los pacientes con delirio tienen una
media de 40 afos. Esta asociacion podria deberse a que cuando hay un consumo mas
prolongado en el tiempo, como ocurre en los consumidores de mayor edad, los dafios,

como consecuencia del mismo son mayores.

En la mayoria de los pacientes el consumo de cocaina se realiza con animo
recreativo (Sanjurjo y cols,. 2006); pero existe un porcentaje nada desdefiable de

pacientes que consumen cocaina acompafiada o no de otras drogas en el contexto de una
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tentativa de suicidio. En nuestra muestra estos pacientes representan un 7,5% (n=10),

resultado similar al publicado por Sanjurjo y cols. (2006) que habla de un 7,2% (n=11).

Segun nuestros datos la duracién del dolor toracico fue habitualmente de unos 60
minutos, y en ninglin caso mayor a 3 horas. Estos datos se corresponden con los de otros
estudios realizados previamente (Hollander y cols., 1995; Delchev y cols., 2014), segun
los cuales la duracién del dolor toracico en pacientes consumidores de cocaina oscila

entre 1 y 3 horas en la mayoria de los casos.

Respecto al dolor torécico, éste puede explicarse por el dano muscular que
producido por la cocaina y que se ve reflejado en la elevacion de creatin-quinasa (Gitter
y cols., 1991). En nuestro estudio la elevacion de CK esta presente en el 52,38% de los

pacientes con dolor torécico.

En los resultados obtenidos de los metabolitos en orina, observamos que ademas
de la cocaina, las benzodiacepinas (44,9%) y el cannabis (32,6%) se aislan con bastante
frecuencia frente a los opioides, las anfetaminas y los antidepresivos triciclicos. Estos
resultados difieren de otros previos (Chakko y cols., 1992) siendo el cannabis seguido de

los opioides, las sustancias que mas se detectan en estos analisis.

En nuestro estudio la forma mas comin de administracién ha sido la nasal o
esnifada (n=84; 61,8%) seguida de la inhalada (n=37; 27,2%). El estudio de Galicia y
cols. en 2008 también describe la via nasal como via de administraciéon predominante en
hasta un 75% de la muestra. Sin embargo, otros estudios (Delchev y cols., 2014; Mahoney
y cols., 2017), desarrollados fuera de nuestras fronteras, principalmente en EE.UU.,
muestran un consumo mayoritario por via pulmonar de hasta un 93% en el caso del

estudio de Mahoney y cols.

La relacion estadisticamente significativa (p=0,008) que reflejan nuestros datos
entre la edad y la via de consumo de cocaina, segtn la cual, el consumo de las formas
esnifada o inhalada, incluso la oral, es caracteristico de pacientes mas jovenes, en
comparacion con la via intravenosa, habitual en gente de mayor edad. Esta relacion no
aparece en otros estudios, Delchev en 2014 (p=0,285). En cuanto al género y la via de

consumo no hemos encontrado diferencias significativas.

El policonsumo es un problema muy extendido entre los pacientes con trastornos

por drogas (Gili y cols. 2014). Llama la atenciéon no so6lo la elevada prevalencia del
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tabaquismo, 96,2% en nuestra muestra, sino también los trastornos por alcohol y otras
adicciones en este tipo de pacientes. Seglin nuestro estudio hubo policonsumo en el 84,4%
de los pacientes, més del doble de lo que senalan Galicia y cols. en su revision de 2014.
El consumo concomitante de alcohol y cocaina es el mas frecuente segun los resultados
de nuestro estudio, alcanzando cifras de hasta el 72%. Este porcentaje se aproxima al de
otros estudios que hablan de un 58% (Galicia y cols., 2014), 78% (Chakko y cols., 1992)
y hasta un 85% (Regier y cols., 1990).

El aumento de la cardiotoxicidad y neurotixicidad de la cocaina cuando se
consume conjuntamente con el alcohol etilico esta descrito en la literatura (Farooq y cols.,
2009; Sachpekidis y Vogiatzis, 2007). En nuestro estudio hemos observado que sintomas
como el dolor tordcico y la agitacion aumentan de forma significativa su frecuencia

cuando hay un consumo simultdneo de ambas sustancias (p=0,032; p=0,030).

Ademas del consumo de alcohol tenemos que destacar el de sedantes o hipnéticos
(26,9%) y el de cannabis (24,6%). El alcohol y el cannabis, en este orden, son sustancias
de consumo habitual junto con la cocaina (Arias y cols., 2012; Mahoney y cols., 2017).
Lo que nos llama la atencion en nuestro estudio es la elevada incidencia del consumo
simultaneo de sedantes, incluso por encima del cannabis, farmacos que habitualmente se
utilizan para el tratamiento de trastornos psiquidtricos en relacion con la adiccion a las
drogas. En los resultados obtenidos por Galicia y cols. (2104) de dos estudios
multicéntricos, describen el consumo de alcohol en un 52%, el de benzodiacepinas en un
35,7% y el de cannabis en un 29,3% en pacientes que consultan en urgencias por consumo

de cocaina.

No hemos encontrado en nuestra muestra relacion entre el policonsumo y el
género; sin embargo, si que existe relacion entre el consumo de cannabis y anfetaminas
y la edad, siendo los pacientes que consumen ambas sustancias mas jovenes, con una
media de edad de 29 y 21 afios respectivamente. Mientras que el consumo de sedantes se

asocia a pacientes de mayor edad (36 afios de media).

Uno de los objetivos de este estudio es definir el perfil cardiovascular del paciente
con una intoxicacion por cocaina en funcion del género y su relacion con la frecuencia
cardiaca y la presion arterial. Este andlisis se ha hecho en otros estudios con resultados
contradictorios (Kosten y cols., 1996; Lukas y cols., 1996; Sofuoglu y cols., 1999;

Sofuoglu y cols., 2000; Mahoney y cols., 2017) y siempre refiriéndose al consumo
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cronico. Nuestros resultados no muestran una diferencia estadisticamente significativa

(p=0,620) entre la frecuencia cardiaca y el género.

Los primeros estudios (Kosten y cols., 1996; Lukas y cols., 1996; Sofuoglu y cols.,
1999) no encontraron diferencias en los efectos cardiovasculares de la cocaina en funcion
del sexo. Posteriormente, Sofuoglu y cols. (2000) realizaron un estudio para identificar
los factores predictores de la respuesta cardiovascular respecto de la cocaina fumada en
humanos; en dicho estudio concluyeron que el sexo masculino se asocia a un aumento
mayor de la frecuencia cardiaca. Sofuoglu y cols. (2000) consideran que los hallazgos
pueden deberse a diferencias en el metabolismo de la cocaina y sus concentraciones segun
el sexo, por lo que serian necesarios mas estudios. Uno de los tltimos estudios publicados
acerca de este tema (Mahoney y cols., 2017) contradice a los anteriores y sefiala que las
mujeres presentan una frecuencia cardiaca significativamente mayor a los hombres

(p=0,020).

En el momento de la intoxicacion aguda y respecto a las diferencias entre la TAS
y TAD en funcion del género, en nuestro estudio no existen diferencias significativas
(p=0,27 y p=0,15 respectivamente). Tampoco existen estas diferencias en la frecuencia

cardiaca en funcion del género (p=0,6).

Otros estudios (Mendelson y cols., 1998) indican diferencias en la PAD, PAS y
FC en funcién de si el consumo es ocasional o no, llegando a la conclusion de que en
consumidores habituales de cocaina existe un fendémeno de tolerancia que determina
valores inferiores de los tres parametros respecto a los consumidores ocasionales. Estos
fenémenos de sensibilizacion y tolerancia sobre la presion arterial y la frecuencia cardiaca
en respuesta a la administracion repetida de cocaina también han sido demostrados por

Hicks y cols. (2003) en comparacion con otras sustancias como la metanfetamina o el

MDMA.

Sofuoglu y cols. (2000) sefialan que el uso de marihuana junto con la cocaina
incrementa la PAD; sugieren que la marihuana tiene efectos prolongados en el sistema
cardiovascular que son desenmascarados por el consumo de cocaina. En el caso de las
intoxicaciones agudas y segiin nuestros resultados no existe una diferencia en la presion
arterial diastélica en relacion al consumo de cannabis y cocaina de forma simultanea

(p=0,145).
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Con respecto a las manifestaciones cardiovasculares agudas, los efectos clinicos
mas comunes tras el consumo de cocaina incluyen la taquicardia y la hipertension
(Kalimullah y cols., 2008). En nuestro analisis la taquicardia (FC >100 lpm) esta presente,

segun nuestro estudio, en hasta el 57,4% y la hipertension en un 45,59% (n=62).

En menor medida encontramos casos de bradicardia (5,9%) moderada o severa.
Sin embargo, cuando observamos estudios sobre el consumo cronico de cocaina (Sharma
y co0ls.2016), encontramos que la bradicardia esta considerada como un marcador del
uso cronico de cocaina con una presencia de hasta el 48%, datos significativamente

inferiores a los obtenidos en el momento de la intoxicacion aguda.

La incidencia de cardiopatia isquémica en consumidores de cocaina con dolor
toracico asociado, segiin algunos autores es de aproximadamente el 6% (Lange y Hillis ,
2001). Pero los cambios mas frecuentes encontrados habitualmente en el
electrocardiograma, inducidos por el consumo de cocaina son la prolongacion del
intervalo QT, la inversion de la onda T y cambios inespecificos en el segmento ST o la

elevacion del mismo (Arnaldo y cols., 2006).

Si nos fijamos en los resultados obtenidos en nuestro estudio, éstos concuerdan,
observando una prolongaciéon del QTc en hasta un 67,4% de los pacientes. La elevacion
del segmento ST se objetiva en un 33,1% (n=45) de los casos, sin que se llegue al

diagnostico de cardiopatia isquémica, y la T invertida es un hallazgo en el 11,8% de ellos.

Al analizar el efecto del género en los resultados electrocardiograficos de los
pacientes con un consumo agudo de cocaina hemos observado que no existen diferencias
significativas respecto al género del intervalo QTcB (p=0,417). Estas diferencias si han
sido descritas recientemente (Mahoney y cols., 2017) en un estudio con consumidores
habituales de cocaina, presentando de forma significativa las mujeres un QTc mayor a

los hombres (p< 0,001).

Si nos centramos en aquellos pacientes que presentan una elevacion del segmento
ST, observamos que en 36 pacientes, un 26,5% respecto del total, se corresponde con
casos de repolarizacion precoz, mientras que en otros 9 pacientes, el 4,4% respecto del
total, estos cambios son sugestivos de cardiopatia isquémica. Estas alteraciones fueron
descritas por Chakko y cols. (1992), aunque en su estudio los porcentajes fueron mayores,

el 60% de los pacientes presentd algun tipo de elevacion del segmento ST, el 50%
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correspondia a un patréon de repolarizacion precoz, y un 10% a una elevacion del ST

sugestivo de isquemia, con la diferencia, de que el estudio se basé en 52 pacientes.

El consumo de cocaina puede provocar elevacion del segmento ST. Sin embargo,
debemos tener en cuenta que esta elevacion del segmento ST, puede corresponderse con
un patrén de repolarizacion precoz, presente con relativa frecuencia en pacientes jovenes,
sin que éste se traduzca en ninguna patologia. En nuestro estudio el patron de

repolarizacion precoz lo tiene el 26,5 (n=36) de los pacientes.

En el contexto del consumo de cocaina estas anormalidades deben analizarse con
precaucion, y en caso de duda se recomienda la monitorizacion del paciente al menos 24h
con control de enzimas y ecocardiograma si es preciso (Chakko and Myerburg, 1995).
Seglin nuestros datos no existe una diferencia significativa (p=0,117) en cuanto al tiempo
que permanecen los pacientes en observacion en el servicio de urgencias, en funcion de
si presentan o no un patrén de repolarizacion precoz; incluso, el tiempo medio de la

estancia hospitalaria es inferior en estos pacientes.

A pesar de que el patron de repolarizacion precoz es relativamente frecuente y
siempre se ha considerado benigno, nuevos estudios muestran una fuerte asociacion entre
este patron y la mortalidad global y por arritmias. Estudio que a pesar de sus limitaciones
nos senala la importancia de un seguimiento a largo plazo de estos pacientes para un

nuevo campo de investigacion.

Algunos estudios (Hollander JE y cols., 1994; 1995) mantienen que el uso del
E.C.G. que pacientes jovenes consumidores de cocaina y que presentan dolor torécico,
sea quizas menos util para valorar la presencia de cardiopatia isquémica. Esto podria
deberse, precisamente, a que en estos pacientes son mas frecuentes las alteraciones
electrocardiograficas, atribuidas fundamentalmente a los patrones de repolarizacion
precoz. En nuestro estudio, en los pacientes con dolor toracico, el patroén de repolarizacion

precoz se ha descrito en 1 de cada 3 pacientes, lo que equivale a un 33,3%.

También esta descrito (Mahoney y cols., 2017) en consumidores de cocaina y
alcohol disminuciones significativas en el intervalo PR, QRS y QTc en comparacién con
los que no consumen alcohol. En nuestro estudio no hemos encontrado diferencias
estadisticamente significativas con respecto a estas variables (p=0.379, p=0.887 y p=

0.686 respectivamente).
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En el caso de los usuarios de marihuana estas diferencias significativas hacen
referencia a una frecuencia cardiaca mas baja en comparacion con los que no consumen
marihuana (Mahoney y cols., 2017). Estos hallazgos caracteristicos de consumidores
crénicos, no serian extrapolables a nuestro estudio, en el que no hemos observado una
asociacion significativa entre el consumo de cannabis y la frecuencia cardiaca (p=0,571),
ya que en nuestro estudio no sabemos la proporcion de consumidores cronicos de

cannabis.

El uso de benzodiacepinas como primera linea de tratamiento en los casos de
toxicidad cardiovascular provocados por la cocaina se ha establecido desde hace muchos
afios (McCord y cols., 2008). En nuestra muestra el 67,6% de los pacientes se

administraron benzodiacepinas como primera opcion.

A pesar de que hasta un 63,2% de los pacientes presentd alguna alteracion del
ritmo cardiaco, el uso de antiarritmicos, fue muy limitado (2,9%), siendo los beta-

bloqueantes la opcion principal.

En nuestro estudio, de los 21 pacientes que presentaron dolor toracico en el
momento de la intoxicacion, el 80.9% recibid tratamiento s6lo con benzodiacepinas,
mientras que el 4.8% (n=1) recibid tratamiento con nitroglicerina y benzodiacepinas de

forma conjunta, en el contexto de una taquicardia sinusal.

Tabla 61. Tratamiento médico de pacientes con dolor toracico

Tratamiento Dolor toracico (21)
Benzodiacepinas 80.9 % (17)
Benzodiacepinas + NTGL 4.8% (1)
Benzodiacepinas + antiagregantes 4.8% (1)

Sin tratamiento 9.5% (2)

Datos expresados en n (%).

La acidosis metabolica es un trastorno del equilibrio acido-base que aparece con
frecuencia en el contexto de algunas intoxicaciones. En nuestra muestra la alteracion del
equilibrio &cido-base que se produjo con mayor frecuencia fue la acidosis metabolica,
presente en 5 pacientes. La acidosis metabolica es posible que de manera indirecta afecte
a la contractilidad cardiaca al incrementar los niveles de potasio extracelular (Kerns y

cols., 1997).
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La correccion de la acidosis es una parte muy importante del tratamiento de estos
pacientes, ya que ésta incrementa la toxicidad de la cocaina a nivel cardiaco aumentando
el grado de bloqueo de los canales de sonio y disminuyendo la conduccion (Miranda y
Pazin-Filho, 2013). En diversos estudios (Jonsson y cols., 1983; Kerns y cols., 1997) en
los que los pacientes presentaban alteraciones electrocardiograficas inducidas por la
cocaina, la correccion de la acidosis con bicarbonato sédico intravenoso resolvio también

la arritmia.

En nuestro estudio ningln paciente precisé la administracion de bicarbonato
intravenoso y se pudo corregir la acidosis al controlar la intoxicacion a través del
tratamiento con benzodiacepinas. Esta diferencia en el tratamiento se debe a que los
pacientes de los estudios citados con anterioridad presentaban arritmias de mayor

gravedad como las taquicardias con QRS ancho.

Con respecto a los datos obtenidos en lo que refiere a los tiempos de estancia
hospitalaria, reconsultas y comorbilidades es importante destacar que la estancia media
en el servicio de urgencias de un paciente con una intoxicacion aguda por cocaina es de

6h. Sanjurjo y cols. (2006) hablan de una estancia media de 5h y 24 min.

Ya hablamos anteriormente de la relacion que existe entre consumo de cocaina y
los trastornos psiquiatricos (Gonzalez Llona y cols., 2015; Arias y cols., 2012; Falk RS y
cols., 2004; Roncero y cols., 2001) y la prevalencia de este tipo sintomas como motivo
de consulta frecuente. Segiin nuestros datos, aproximadamente 1 de cada 4 pacientes con
una intoxicacion por cocaina precis6 ser valorado por el psiquiatra de urgencias. Ademas,
encontramos una asociacion significativa entre tener antecedentes de enfermedad
psiquiatrica y el tiempo de observacion en urgencias (Tabla 45, p=<0,001). Los pacientes
con antecedentes de trastornos psiquiatricos permanecen casi el doble de tiempo en los
servicios de urgencias; sin embargo, esta asociacion no se produce con los factores de
riesgo cardiovascular, excepto en el caso de antecedentes de enfermedad tromboembdlica
(p=0,009), ni con las alteraciones electrocardiograficas en el momento de la intoxicacién

(Tablas 46 y 55).

Algo similar sucede cuando hablamos de motivos de consulta. Los pacientes que
consultaron por motivos psiquiatricos como son la agitacion, el delirio o las alucinaciones
presentan estancias mas prolongadas en los servicios de urgencias de forma significativa

(p=0,019, p< 0,001 y p<0,001 respectivamente). Podemos afirmar que otros factores que
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influyen en un incremento del tiempo de estancia en el servicio de urgencias son el
consumo de cocaina por via intravenosa (p=0,027) y el consumo de sedantes (p=0,015).
No hemos encontrado estudios en los que se analicen los factores predictores de estancia

hospitalaria.

De todos los pacientes atendidos en urgencias el 88,9% fue dado de alta
domiciliaria, resultados similares a los de Sanjurjo y cols. (2006) y Galicia y cols. (2014).
En nuestra muestra no hubo ningun éxitus (0,09% Galicia y cols. 2014 y 0,4% Sanjurjo
y cols. 2006). Si nos fijamos en aquellos pacientes que requirieron ingreso hospitalario,
en nuestro estudio solo el 2,9% (n=4) precisé el mismo. Estos datos coinciden con los
publicados por Galicia y cols. (2014) que hablan de un 2,8% de ingresos en su revision
de varios estudios; y difieren de los publicados por Sanjurjo y cols. (2006) en los que se
habla de hasta un 11%. Estas diferencias entre nuestro datos y los de los estudios
sefialados, podrian deberse a la falta de inclusion de los pacientes con cardiopatia

isquémica en nuestra muestra.

Un 31% de los pacientes reconsultaron al servicio de urgencias del mismo hospital
tras un seguimiento de un afio, por problemas relacionados con el uso de sustancias de
abuso, con una media de 0,75 visitas/paciente/afio. Galicia y cols. (2014) situan estos
valores en un 17% y en 1,2 visitas/paciente/ano, respectivamente; lo que significa que en
nuestra muestra el nimero de pacientes que reconsultan es mayor pero éstos lo hacen un
menor numero de veces. El antecedente de enfermedad psiquiatrica se consideré como
un factor predictivo independiente de reconsulta en urgencias (Galicia y cols., 2014; Mird
y cols., 2010), en nuestro estudio también existe esta asociacion estadisticamente
significativa (p<0,001). Ademads del antecedente psiquiatrico, el consumo de opidceos y
sedantes se relaciona con mayor numero de reconsultas (p=0,033 y p=0,015

respectivamente), a diferencia del alcohol o el cannabis.

Debido al crecimiento del consumo de cocaina en nuestro pais, y, como
consecuencia, del incremento del nimero de consultas a urgencias derivadas de sus
efectos, interrumpir el uso de la droga deberia ser uno de los principales objetivos
terapéuticos tras el alta del paciente, debiendo ser remitidos a servicios especializados
para su deshabituacion. En futuros estudios seria interesante analizar los costes atribuibles

a la prolongacion de estancias hospitalarias y comorbilidades asociadas.
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El perfil del consumidor de cocaina es similar al de otros estudios publicados:

varon, de unos treinta afios y consumidor de otras drogas junto con la cocaina.

Los sintomas psiquiatricos son el principal motivo de consulta en urgencias tras
el consumo de cocaina. La ansiedad es el motivo de consulta mas frecuente en

estos pacientes.

La principal via de consumo es la esnifada, caracteristica de pacientes mas jovenes

en comparacion con otras vias de administracion como la intravenosa.

Existe policonsumo en el 84,4% de los pacientes. El tabaco y el alcohol son las
drogas que mas frecuentemente se asocian al consumo de cocaina, seguidos de los
sedantes y el cannabis. El consumo de cannabis y anfetaminas es mas frecuente
en los jovenes, y el de sedantes en pacientes de mayor edad. No hemos encontrado

diferencias en el consumo de cocaina y otras drogas en funcion del sexo.

La presencia de palpitaciones fue el motivo de consulta de origen cardiovascular
mas frecuente. La arritmia mas frecuente en el contexto de una intoxicacion aguda
por cocaina es la taquicardia sinusal. El consumo simultaneo de cocaina y alcohol

se relaciona con la presencia de dolor toracico y agitacion.

En un 67,4% de los pacientes existe un alargamiento del QTc, segiin la formula
de Bazzet. No existen diferencias segin el género, el consumo de cocaina
asociado 0 no a otras sustancias de abuso. No hemos encontrado diferencias en
las alteraciones del ECG, segun el sexo o el consumo de cocaina aislado o

simultaneo con otras sustancias psicoactivas.

Existe una asociacion entre los antecedentes de trastornos psiquiatricos y el
consumo de cocaina. Los pacientes con este tipo de trastornos presentan estancias
hospitalarias mas prolongadas, mayor nimero de ingresos y reconsultan con

mayor frecuencia en el servicio de urgencias.

La estancia media en urgencias fue de 6h. Los antecedentes de hepatitis,
enfermedad psiquiatrica, tromboembdlica y el consumo de sedantes se asocian a

estancias mas prolongadas.
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