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Resumen

Ademads de poseer una importante capacidad adic-
tiva, la cocaina tiene una elevada toxicidad organica.
Se revisa las distintas complicaciones asociadas al
consumo de cocaina en cada érgano o sistema e
intenta explicar los mecanismos etiopatogénicos
conocidos asi como los posibles tratamientos. Entre
todas las posibles complicaciones de la cocaina des-
tacan, por su frecuencia y gravedad, las alteraciones
cardiovasculares que incluyen arritmias, infartos agu-
dos de miocardio e ictus, poniendo de relieve, la
importancia del consumo de cocaina en la patologia
cardiaca de los pacientes jévenes. Asi mismo, resal-
tar, las alteraciones neurolégicas, sobretodo las con-
vulsiones generalizadas con una elevada mortalidad,
las cefaleas, por su elevada frecuencia y las complica-
ciones gastrointestinales como las perforaciones yux-
tapilérica que requeriran tratamiento quirurgico.

Palabras clave: cocaina, complicaciones organicas,
revision, toxicidad.

Summary

Cocaine abuse has been associated to several
medical complications besides its addictive potential.
We review the distinct medical complications for each
system and try to explain the current hypothesis
about their etiology and recommended treatment.
Among all possible complications of cocaine, the
most common are related to the cardiovascular
system. The possibility of cocaine effect should be
seriously considered in young patients with minimal
risk factors for cardiac disease presenting with myo-
cardial infartation, dilated cardiomyopathy, myocarditis
or cardiac arrhythmias. They are also of interest, neu-
rological and gastrointestinal complications.

Key words: cocaine, medical complications, toxicity,
review

INTRODUCCION

demas de poseer una importante
capacidad adictiva, la cocaina tiene una
elevada toxicidad organica. Los meca-
nismos exactos por los que la cocaina produ-
ce sus efectos toxicos en humanos no se
conocen en su totalidad pero el nimero de
pacientes atendidos en los servicios de
urgencias tras consumir cocaina y los casos
de muerte secundarios al consumo han ido
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aumentando hasta multiplicarse por seis en
los ultimos anos. En EEUU, se contabilizaron
en 1995, aproximadamente 150,000 visitas a
los servicios de urgencias secundarias al con-
sumo de cocaina, lo que representd un 27%
de todas las urgencias por alcohol y drogas
(Samhsa, 1997). Datos mas recientes en
nuestro pais, revelan que las urgencias por
drogas de abuso representan hasta un 4% de
todas las urgencias medicas en un hospital
general y la cocaina es la segunda droga impli-
cada después del alcohol (Nogué et al., 2001).
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Las complicaciones médicas relacionadas con
la cocaina son pues, cada vez mas frecuentes
y pueden afectar a una gran variedad de érga-
nos revistiendo distintos niveles de gravedad
y pudiendo incluso provocar la muerte. Entre
las posibles complicaciones destacan las alte-
raciones cardiovasculares que incluyen arrit-
mias, infartos agudos de miocardio e ictus; las
alteraciones neuroldgicas como convulsiones
y cefaleas y complicaciones gastrointestina-
les, renales y pulmonares entre otras.

COMPLICACIONES CARDIACAS

Las complicaciones cardiovasculares aso-
ciadas al uso de cocaina abarcan un amplio
espectro incluyendo arritmias, isquemia cere-
bral, infarto agudo de miocardio y muerte
sUbita ademas de asociarse a hipertension,
taquicardia, hiperpirexia y taquipnea.

La primera descripcion de toxicidad cardia-
ca secundaria al consumo de cocaina aparece
en 1978 y una revisién exhaustiva de la litera-
tura cientifica pone de manifiesto que el uso
de cocaina se ha asociado a practicamente
todos los tipos de toxicidad cardiaca. (Mou-
haffel et al.;1995)

Los efectos de la cocaina sobre el sistema
cardiovascular son extremadamente comple-
jos y solo parcialmente conocidos. La cocai-
na, a nivel cardiaco, produce un marcado
incremento de la actividad adrenérgica lo que
aumenta tanto la contractibilidad como la
conduccién cardiaca pero, al mismo tiempo,
a través de su actividad anestésica, produce
también una disminuciéon de estas mismas
medidas funcionales cardiacas. Asi mismo,
estudios in vitro sugieren que la alteracion
producida por la cocaina en la disponibilidad
del calcio a nivel celular estaria directamente
implicada en su toxicidad a nivel de la muscu-
latura cardiaca y vascular (Wang et al.; 2001)

¢ Infarto agudo de miocardio

El infarto agudo de miocardio es la compli-
cacion cardiaca mas frecuente secundaria al
abuso de cocaina.

Minor y colaboradores, encontraron docu-
mentados en la literatura médica mas de 100
casos de infartos de miocardio secundarios al
abuso de cocaina desde 1982 hasta 1991
(Minor et al; 1991). Los pacientes eran tipica-
mente jévenes aunque el rango iba de los 19
anos a los 71 anos de edad con una media de
34 anos y practicamente en su totalidad, eran
varones. Los consumidores habituales o
esporadicos estaban afectados por igual y
ademads, de forma muy significativa, eran
pacientes sin otros factores de riesgo asocia-
dos para la enfermedad cardiovascular. La
aparicion del infarto no se relacionaba ni con
la dosis de cocaina ni con la frecuencia de
uso o la via de administracion.

En un reciente estudio que analizé datos de
algo mas de 10.000 personas se encontré una
clara asociacién retrospectiva entre consumo
de cocaina y ataques cardiacos. Los resulta-
dos del trabajo demostraron que los consumi-
dores de cocaina tenian un riesgo siete veces
mas elevado de sufrir un ataque cardiaco no
mortal que las personas gque no consumian
nunca la mencionada droga (Qureshi et al.;
2001). El estudio concluye que un 25 por cien-
to de los ataques cardiacos no mortales entre
personas menores de 45 anos en Estados
Unidos pueden atribuirse al consumo habitual
de cocaina poniendo de relieve, la importancia
del consumo de cocaina en la patologia car-
diaca de los pacientes jovenes.

e Arritmias

Existe un niumero de evidencias creciente
que apunta que el uso agudo o continuado de
cocaina puede desencadenar arritmias cardia-
cas. Los mecanismos implicados en la etio-
patogenia de este fendmeno son: (1) altera-
ciones del automatismo cardiaco por efecto
directo sobre el tejido miocardico; (2) disregu-
lacién autondmica por incremento de la esti-
mulacion adrenérgica y neurohumoral; (3)
alteraciones eléctricas resultantes de la
induccién de isquemias transitorias y (4)
potenciacion de las arritmias por reentrada.

Si bien es verdad que no se han realizado
estudios electrofisiolégicos sisteméticos en

168

Complicaciones orgénicas de la cocaina



humanos, se han documentado repetidamen-
te, fibrilaciones ventriculares, taquicardias
ventriculares polimérficas y taquicardias
supraventriculares en pacientes con isquemia
e infarto de miocardio después del uso de
cocaina. (Rollingher et al., 1986; Boag and
Havard, 1985).

Los niveles circulantes de catecolaminas
pueden aumentar hasta 5 veces en pacientes
intoxicados con cocaina, siendo bien sabido
que el aumento del tono simpético y de nor-
adrenalina reduce la estabilidad eléctrica car-
diaca y predispone a sufrir arritmias letales
sobretodo en condiciones de isquemia. Asi
mismo, los estudios post-mortem de tejido
cardiaco, encuentran bandas de contraccién
en un 93% de pacientes con muerte subita
relacionada con cocaina. Estas bandas necro-
ticas se han asociado a una posible causa de
arritmias letales por reentrada (Reichenback
and Moss; 1975). Ademas, estudios recien-
tes han demostrado que el abuso a largo
plazo de cocaina se asocia a un engrosamien-
to e incremento de la masa muscular del ven-
triculo izquierdo. La hipertrofia ventricular
izquierda es un factor de riesgo independien-
te para la arritmia ventricular y por lo tanto la
hipertrofia es otro factor etiolégico a tener en
cuenta para la isquemia de miocardio y las
arritmias del paciente cocainédmano (Mouhaf-
fel et al.;1995).

Por ultimo, la cocaina en exceso, actla
como un antiarritmico Tipo |. Estudios electro-
fisiolégicos han demostrado que la cocaina
produce una prolongacion del periodo refrac-
tario atrial efectivo, del periodo refractario
efectivo AV nodal, del intervalo AH, intervalo
HV, y del tiempo de conduccion intra-atrial
ademas de causar blogueo nodal sinoatrial y
nodal atrioventricular (Temesy-Arrmos et al.;
1992; Tracy et al. 1989).

* Miocarditis y miocardiopatia

En muchas ocasiones, se han detectado
miocarditis en pacientes cocaindmanos
muertos por causas derivadas del abuso de
droga. El estudio histolégico del tejido mio-

cardico de 40 pacientes muertos por consu-
mo de cocaina mostré signos de miocarditis
activa en un 20% de los casos (Viramani et
al.; 1988). Las causas de la miocarditis son en
su mayor parte desconocidas. Se han consi-
derado como posibles agentes causales
tanto los agentes infecciosos, como factores
causantes primarios o secundarios, la hiper-
sensibilidad del miocardio a la cocaina o a
contaminantes de la misma. Por ejemplo,
algunos metales pesados con conocida toxi-
cidad cardiaca, como el manganeso, pueden
estar presentes en las preparaciones de
cocaina de la calle. Estos metales pesados
también se han relacionado con el desarrollo
de la miocardiopatia asociada a la cocaina
(Mouhaffel et al.;1995).

¢ Endocarditis

Se ha descrito una clara asociacién entre
uso de cocaina por via endovenosa y endocar-
ditis. El uso de cocaina actla como un factor
independiente para el desarrollo de endocardi-
tis y es mas frecuente en estos pacientes
cocainémanos que en otros pacientes adictos
a drogas por via parenteral (ADVP). Asi mismo,
el uso de cocaina intranasal también puede
ser causa de bacteriemias por estaphilococo
(Silverman and smith;1989). Las causas de
esta predisposicion a desarrollar endocarditis
pueden ser multiples, los patrones de consu-
mo, las diferencias en la flora bacteriana o un
efecto mas directo de la propia cocaina pue-
den ser las responsables. Quizas el incremen-
to de la frecuencia cardiaca y de la presién
arterial sistémica que acompana el uso de
cocaina puede producir lesiones valvulares y
vasculares que favorezcan la colonizacién bac-
terial. En los pacientes cocaindmanos que
desarrollan endocarditis suelen estar afecta-
das con mas frecuencia las vélvulas cardiacas
izquierdas.

¢ Pneumopericardio

Se ha descrito también la aparicién de
pneumopericardio en los pacientes consumi-

Balcells, M.

169



dores de cocaina inhalada (Adrouny and Mag-
nusson; 1985). La manera tipica de inhalar la
cocaina forzando la inspiracién para aumentar
los efectos de la droga, parece ser la respon-
sable de esta complicacion.

Asi mismo también se han descrito algunos
casos de roturas adrticas tras el consumo.

COMPLICACIONES NEUROLOGICAS

¢ Cefalea

La cefalea es un sintoma frecuente en los
consumidores de cocalna. Ante la aparicién
de cefalea en un paciente que ha consumido
cocaina debemos descartar siempre patolo-
gia cerebro vascular incluyendo malformacio-
nes arteriovenosas o aneurismas.

También se ha descrito la apariciéon de cefa-
leas migranosas en abusadores créonicos que
describen esta cefalea como sintomatologia
de abstinencia a cocaina con una desapari-
cion de la migrafa al reiniciar el consumo de
la sustancia. Estos y otros hallazgos apuntan
a la depleccion serotoninérgica como meca-
nismo desencadenante de la cefalea. La
accion farmacolodgica de la cocaina es en este
caso la liberacién de serotonina al espacio
extracelular pero con el uso repetido o a
dosis altas de cocaina, en ultima instancia, al
bloguearse el transportador se desarrolla una
depleccion serotoninergica (Neiman et al.;
2000). En nuestro medio, Penarrocha y cola-
boradores reportan tres pacientes con “clus-
ter headache’, que cursa con dolor intenso,
de 30 a 120 minutos de duracién que se ins-
taura entre 1y 2 horas después del consumo
de cocaina pero que desaparece a los 5 a 10
minutos de inhalar de nuevo la droga. Ningu-
no de los pacientes admiti6 consumo de
droga en la primera visita a pesar de interro-
garse sobre consumo de téxicos directamen-
te (Penarrocha et al.; 2000).

¢ |ctus

El uso de drogas ilegales se ha relacionado
en secuencia temporal con la aparicién de

accidentes vasculares isquémicos y hemorra-
gicos, la mayoria de los cuales aparecen antes
de transcurrida una hora del consumo de la
droga aunque, también se han observado la
aparicién de ictus retardados en el tiempo.
Los mecanismos etiopatogenicos propuestos
son entre otros, la elevacién aguda e intensa
de la presién arterial, las arritmias cardiacas,
los vasoespasmos a nivel cerebral, la vasculi-
tis, la embolizacién secundaria a endocarditis
infecciosa o cardiomiopatia dilatada, la embo-
lizacién de material utilizado para la disolucion
de la droga en condiciones no estériles y con-
taminantes con toxicidad cardiovascular. La
cocaina se ha reconocido como una causa fre-
cuente de accidentes cerebrovasculares
especialmente en personas jovenes. La rotura
de un aneurisma o malformacion arterioveno-
sa se ha detectado hasta en el 50% de los
pacientes con ictus hemorragicos secundarios
al abuso de cocaina siendo hallazgos menos
frecuentes pero también descritos, el aneuris-
ma cerebrovascular de origen micéticos en
pacientes con endocarditis infecciosa (Nei-
man et al.; 2000). El prondstico de los acci-
dentes vasculares cerebrales hemorragicos
asociados al abuso de cocaina es incierto. Un
estudio reciente realizado por Nanda y colabo-
radores, investigd durante un periodo de 6
anos, los factores prondsticos y diferenciales
de los aneurismas cerebrales en pacientes
cocaindmanos. Se detectaron 14 casos que
fueron comparados con los 135 pacientes con
rotura de aneurisma sin historia de consumo
de cocaina registrados en el mismo periodo.
El estudio concluye que el uso de cocaina pre-
dispone a la rotura de aneurismas cerebrales
a edades significativamente mas tempranas y
de aneurismas de tamafio mucho més reduci-
do siendo el pronéstico en cuanto a morbili-
dad y mortalidad comparable al de los aneu-
rismas cerebrales no asociados a cocaina.
(Nanda A et al.; 2000).

Las estructuras implicadas en los acciden-
tes vasculares cerebrales relacionados con el
consumo de cocaina suelen ser de localiza-
cion poco habitual e incluyen infartos taldmi-
cos y oclusiones de la arteria espinal. Tam-
bién se han documentado ictus neonatales,
en recién nacidos de en mujeres que consu-
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mieron cocaina durante el embarazo y hasta
15 horas antes del parto (Neiman et al.;
2000). Los ictus hemorragicos se han asocia-
do con mas frecuencia al consumo de cocai-
na que los isquémicos pero estos datos
estan en revision y en un estudio con datos
del “Young Adults Stroke Registry” en
pacientes menores de 45 ahos en los Esta-
dos Unidos, en el periodo comprendido entre
1989 hasta 1998 se identificd la cocaina
como responsable del 760 % de los ictus en
adultos j6évenes. La edad media de los
pacientes era de 28.3 afhos. De los 13 casos
estudiados, 8 presentaron manifestaciones
isquemicas (5 infartos, 2 TIAs y 1 encefalopa-
tia con multiples lesiones isquemicas), 4 pre-
sentaron hemorragias intraparenquimatosas
y 1 hemorragia subaragnoidea. En ningun
caso el estudio angiografico pudo demostrar
aneurismas o malformaciones arteri-venosas.
La principal via de administracién de cocaina
para estos pacientes fue la intranasal y el
tiempo que los pacientes llevaban consu-
miendo cocaina hasta el accidente vascular
varié de pocas horas a varios anos. El 61%
de los pacientes tenian historia de consumo
de otras drogas (Blanco et al.; 1999).

En conclusion, podemos afirmar que el
consumo de cocaina es una causa suficiente-
mente demostrada de ictus especialmente
en adultos jévenes. Los mecanismos a consi-
derar seran diversos y en muchas ocasiones
sobrepuestos (vasoespasmo, trombosis, pre-
sion arterial elevada, embolismos)

¢ [squemia cerebral transitoria

Las isquemias cerebrales transitorias
secundarias al uso de cocaina estan repetida-
mente descritas en la literatura incluyendo la
participaciéon del sistema arterial vertebroba-
silar y cerebral medio (Blanco et al.; 1999).

*Vasculitis cerebral

La vasculitis cerebral parece ser una com-
plicacion mas frecuente del uso de metamfe-
taminas endovenosas pero también se ha

descrito en al menos un caso secundaria-
mente al consumo de cocaina intranasal en la
arteria carotidea interna. La vasculitis secun-
daria a cocaina debe tratarse asi mismo, con
a la administracién de corticoesteroides.
(Mouhaffel et al.; 1995)

¢ Crisis convulsivas

Las crisis convulsivas se asociaron tempra-
namente al uso de cocaina. Ya Freud describio
el potencial epileptogeno de la cocaina que
puede desencadenar crisis convulsivas inclu-
so después de una Unica dosis. Crisis tonico-
clénicas generalizadas y estatus epilepticus
capaces de producir secuelas neurolégicas
permanentes e incluso la muerte han sido
repetidamente documentadas secundarias al
uso de cocaina (Spivey and Euerle, 1990;
Kunisaki and Augenstein, 1994). Las convul-
siones son uno de los mayores determinantes
de mortalidad asociada a cocaina en humanos
(Spivey and Euerle, 1990). Datos epidemiolo-
gicos diversos sefalan una estimacién de
entre un 2.3 al 8.4% de los pacientes en
urgencias por intoxicacion por cocaina requie-
ren tratamiento anticonvulsionante (Derlet
and Albertson, 1989). La cocaina puede pro-
ducir convulsiones tras un sobredosis masiva
accidental (“body packer syndrome” en indivi-
duos que transportan bolsas de cocaina
escondidas en cavidades corporales), asi
como después de un uso puntual de dosis
relativamente pequenas de cocaina (Kramer
et al., 1990; Dhuna et al., 1991). Con el uso
crénico de cocaina se disminuye el umbral
convulsivo aumentando la probabilidad de
convulsiones clonicas En modelos animales
se ha demostrado un fenémeno de Kindling o
tolerancia inversa tras el uso repetido de coca-
fna que ocurria por sensibilizaciéon neuronal de
los receptores cerebrales (Murray, 1986).
Datos provenientes de diversos estudios clini-
Cos sugieren que el uso crénico de cocaina
puede iniciar y facilitar el desarrollo de cam-
bios epileptogenos progresivos y pacientes
con historia previa de convulsiones no relacio-
nadas con la cocaina presentan una sensibili-
dad aumentada a los efectos convulsionantes
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de la cocaina (Kramer et al., 1990; Dhuna et
al., 1991; Gasior et al;1999).

La mayoria de las convulsiones descritas
son generalizadas pero también pueden apa-
recer crisis parciales complejas. Las convul-
siones se han visto después de la utilizacion
de cocaina por todas las vias y en algunos
casos pueden ser de dificil control y provocar
la muerte. Es interesante remarcar que la
mayoria de las convulsiones producidas por
cocaina son causadas por intoxicacion o
sobredosificaciéon en contraste con las con-
vulsiones provocadas por alcohol o benzodia-
cepinas que son secundarias a la abstinen-
cia.( Neiman et al.;2000). Asi mismo, las
convulsiones secundarias a cocaina son dis-
tintas a las causadas por psicoestimulantes
como los andlogos de la anfetamina como la
metamfetamina y la metylenedioxymetamfe-
tamina (MDMA) o éxtasis. Las principales
diferencias son: (1) una menor duracién de la
actividad convulsionante de la cocaina y una
mayor duracién de la metamfetamina y (2) un
distinto perfil de respuesta de los distintos
farmacos anticonvulsionantes (Hanson GR et
al.; 1999). El tratamiento sistemético y a largo
plazo de las convulsiones producidas por
cocaina esta discutido y los antiepilépticos
clasicos parecen tener tan solo una eficacia
moderada. Gasior y colaboradores han estu-
diado la respuesta de los nuevos farmacos
antiepilépticos en un modelo animal de con-
vulsiones producidas por cocaina. El estudio
mostré que el clobazam, la flunarizina, la
lamotrigina, el topiramato, y la zonisamida
eran poco o nada efectivos como anticonvul-
sionantes en este modelo de convulsiones
producidas por cocaina. En contraste, el fel-
bamato, la gabapentina, el loreclezol, la losi-
gamona, la progabida, la remacemida, el stiri-
pentol, la tiagabina, y el vigabatrin producian
proteccién dosis dependiente contra las con-
vulsiones asociadas a la cocaina en distinto
grado y con distintos perfiles de efectos
secundarios siendo la Gabapentina el farma-
co con un mejor perfil efectos téxicos / efica-
cia (toxic TD(50)/anticonvulsive ED(50)). En
conclusién parece que los farmacos que
incrementan la inhibicién neuronal mediada

por el a&cido gamma-aminobutyrico de distinta
manera que los barbituricos y las benzodiace-
pinas ofrecen la mejor proteccién para las cri-
sis convulsivas producidas por cocaina y que
los antagonistas funcionales de los canales
de Na(+) y Ca(2+) carecen en general de
efectividad.( Gasior et al.; 1999)

¢ Alteraciones motoras

Debido a su accion dopaminérgica las disci-
nesis, los tics motores y la ataxia pueden
aparecer con el consumo agudo y crénico de
cocaina. Estas alteraciones suelen desapare-
cer con la abstinencia pero hay un reciente
caso publicado de discinesias graves que per-
sisti6 mas de 6 meses tras la interrupcion del
consumo de cocaina (Neiman et al.; 2000).

COMPLICACIONES RESPIRATORIAS

Las complicaciones respiratorias produci-
das por la cocaina dependeran del patron de
consumo y especificamente de la via de
administracién. Las complicaciones de las
vias respiratorias altas son secundarias al uso
de cocaina intranasal y las complicaciones de
las vias respiratorias bajas apareceran con el
consumo inhalado de cocaina base o crack.

e Complicaciones de las vias aéreas
superiores

Las complicaciones de las vias aéreas
superiores son las mas frecuentes en nues-
tro medio en el que el consumo mas habitual
es en forma de cristales de cocaina esnifada
por via intranasal. Las complicaciones se pre-
sentan en forma de sinusitis, osteitis y perfo-
racion del tabique nasal

¢ Perforacion del tabique nasal

La perforacion del tabique nasal es fre-
cuente y se produce por una combinacion del
efecto traumatico de la inhalacion de cristales
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de cocaina a gran velocidad, y los ciclos repe-
tidos de vasoconstriccion e hipoxia de la
mucosa nasal, anestesia de la mucosa y trau-
ma. La sintomatologia incluye inicialmente
crepitacién nasal, epistaxis y dolor y poste-
riormente silbidos por entrada de aire en ins-
piracion. (Oztezcan et al; 2000)

COMPLICACIONES DE LAS ViAS AEREAS
INFERIORES

* Funcion pulmonar

Las pruebas funcionales respiratorias espe-
cificamente la capacidad de difusién de
monéxido de carbono (DLCO) esta alterada
en los consumidores de cocaina inhalada o
fumada. La contribucion de la cocaina o del
tabaco o cannabis en esta patologia queda
por determinar pero persiste incluso después
de interrumpir el consumo crénico de cocaina
y puede ser responsable de dolor toracico o
de disnea.

¢ Hemorragia pulmonar

La hemorragia pulmonar puede ser masiva
o de menor grado pero debemos destacar
que al menos en un tercio de autopsias de
pacientes cocainébmanos con muerte subita
se detectan macréfagos pulmonares con
hemosiderina sugiriendo una elevada fre-
cuencia de hemorragias alveolar difusa
(Barroso-Moguel et al.; 1999).

e Sindrome del pulmén por cocaina o
“Crack lung”

En consumidores de crack se ha descrito
un sindrome caracterizado por infiltrados pul-
monares, obstruccion aérea eosinofilia eleva-
cién de las inmunoglobulinas y prurito. Este
sindrome puede presentarse con fiebre y
neumonia que no responde a los tratamien-
tos habituales. El cuadro mejora con antiinfla-

matorios aunque puede ser mortal. (Dicpini-
gaitis et al.; 1999)

e Otras complicaciones pulmonares

Ademaés en consumidores de cocaina inha-
lada se han descrito neumotdérax, neumome-
diastino y neumopericardio. Estas complica-
ciones parecen causadas por el tipico patrén
de consumo de los pacientes de cocaina
base que implica una inspiracion profunda del
vapor de cocaina seguido de una maniobra
de Valsalva.

Por ultimo, también se ha descrito la apari-
cion de edema pulmonares agudo secundario
al uso de cocaina y parada respiratoria central
por afectacién de los centros medulares que
controlan la respiracion que puede causar
muerte subita. (Nistal de Paz et al. ; 1999).

FALLO RENAL AGUDO

Distintas formas de enfermedad renal
secundarias al uso de cocaina han ido apare-
ciendo con el uso generalizado de esta sus-
tancia. Las respuestas funcionales hemodina-
micas de la cocaina asi como sus efectos en
inflamacion glomerular y glomeruloesclerosis
contribuyen a la lesion renal. El abuso de
cocaina se ha asociado a diversas formas de
fallo renal agudo y a trastornos acido-base o
alteraciones electroliticas.. El fallo renal
agudo descrito en consumidores de cocina
puede ser también secundario a rabdomioli-
sis intensa. El cuadro se presenta con necro-
sis tubular aguda, elevacion del BUN vy la cre-
atinina, con rihones de tamano normal y con
diuresis conservada. También puede producir-
se infarto en la arteria renal. Asi mismo, la
cocaina puede facilitar la progresién de una
insuficiencia renal crénica. Por ultimo, la
exposicion a cocaina de forma prenatal se ha
asociado a anomalias del tracto uro-genital.

En resumen, el manejo clinico de las urgen-
cias por hipertension aguda causada por coca-
fna requerird un manejo multisistémico con
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control de la monitorizacion cardiaca, control
neuroldgico y de las funciones renales. (Nze-
rue et al.; 2000; Van der Woude , 2000).

RABDOMIOLISIS INDUCIDA POR COCAINA

La heroina, la fenciclidina, las anfetaminas
y el tolueno se han asociado clasicamente
con rabdomiolisis. Ultimamente también la
cocaina ha sido asociada a la aparicién de rab-
domiolisis. El mecanismo de la rabdomiolisis
inducida por cocaina puede ser por vasocons-
triccién arterial que produciria isquemia tisu-
lar, o por accién téxica directa de la cocaina
en el metabolismo muscular ademas de
incluir trauma grave, compresion de extremi-
dades y convulsiones repetidas. Asi mismo,
las concentraciones elevadas de catecolami-
nas pueden producir aumento de las concen-
traciones de calcio intracelular lo que iniciara
un proceso de muerte y destruccién celular.
(Van der Woude , 2000)

ALTERACIONES ENDOCRINAS

En los consumidores varones se ha de ha
descrito ginecomastia, impotencia con dificul-
tades tanto para la ereccidon como para la eya-
culacion y en consumidores crénicos tam-
bién perdida de la libido.

En las mujeres consumidoras puede apare-
cer amenorrea, infertilidad y galactorrea. La
dopamina a través de la via tubero infundibular
inhibe la secrecién de prolactina. La cocaina al
producir deplecién dopaminérgica impediria el
control inhibitorio resultando en un a elevaciéon
del la secrecién de prolactina que produciria
galactorrea en varones y en mujeres no ges-
tantes . Estas complicaciones suelen persistir
durante un largo periodo de tiempo posterior a
la interrupcion del consumo. (Mello and Men-
delson; 1997; Farre et al.; 1997).

ANOREXIA

La anorexia tipicamente asociada a la coca-
ina se produce principalmente por un efecto
a nivel del sistema nervioso central, aunque

puede también encontrarse asociada a cual-
quier otra alteracién organica producida por
cocaina.

Actuando a nivel central, probablemente en
el hipotalamo lateral, la cocaina puede supri-
mir el apetito y producir importante perdida
de peso. (Mello and Mendelson; 1997)

COMPLICACIONES OBSTETRICAS

Otro capitulo importante es el abuso de
cocaina en mujeres embarazadas. La cocaina
aumenta la probabilidad de aborto espontaneo
incluso en tasas mayores que en mujeres
heroindbmanas. La cocaina produce desprendi-
miento de placenta o mala implantacién pla-
centaria en un 1% de las mujeres embaraza-
das que usan cocaina (103). Ademas el
embarazo incrementa la toxicidad cardiovascu-
lar de la droga y produce efectos téxicos en el
feto a dosis aparentemente no téxicas en la
madre. La droga disminuye el flujo sanguineo
que llega al Utero incrementando la resistencia
vascular uterina y disminuyendo la oxigenacion
del feto. Ademas la taquicardia, vasoconstric-
cién y incremento de la presion arterial asocia-
da a la cocaina aumentan el riesgo de hipoxia
intrauterina lo que se asocias a multiples ano-
malias congénitas. (Esmer et al; 2000).

COMPLICACIONES GASTROINTESTINALES

El consumo de cocaina se asocia a diver-
sas alteraciones gastrointestinales y dolor
abdominal agudo.

Se han descrito casos de perforacion intes-
tinal por isquemia posterior al consumo esni-
fado o inhalado de cocaina. El mecanismo
exacto de la isquemia intestinal se descono-
ce pero se sabe que la cocaina bloquea la
recaptacion de norepinefrina lo que provoca
vasoconstriccion mesentérica y posterior
isquemia tisular localizada que puede causar
la perforacion intestinal. (Muniz et al.; 2001)

Feliciano y colaboradores en un reciente
estudio describe 50 casos de perforacién
yuxtapilérica en pacientes fumadores de
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cocaina base. El estudio se realizo en un hos-
pital publico de una gran &rea urbana y descri-
be 50 pacientes (48 hombres y 2 mujeres)
con una edad media de 37 anos de edad que
acuden al servicio de urgencias con dolor
abdominal y signos de peritonitis con una
media de 2 a 4 horas de evolucion después
del consumo de crack pero hasta incluso 48
horas después en algunos casos. Todos los
pacientes tenian historia de consumo crénico
de cocaina y alcohol y solo en 4 casos habia
historia de ulcera gastrointestinal previa.
Todos los pacientes requirieron intervencién
quirdrgica y se les detecto una perforacién
yuxtapilérica de 3- a 5>-mm de didmetro gene-
ralmente en el area prepilérica. En los casos
en los que se practico biopsia los pacientes
dieron positivo para la infeccién de Helicobac-
ter pyonri en todos los casos menos uno. El
estudio concluye que en una parte importan-
te de la poblacién masculina consumidora de
drogas que fuma cocaina crack pueden apare-
cer perforaciones intestinales yuxtapyléricas
después del consumo, siendo esta poblacion
8 a 10 anos mas joven que la que histérica-
mente ha presentado perforaciones en éreas
pyloroduodenales. (Feliciano et al.; 1999).

Por ultimo, la cocaina puede asociarse a
pancreatitis agudas en casos de intoxicacio-
nes masivas en portadores de cocaina escon-
dida (“cocaine body-packers”) (Villegas, et al.;
2001).

Por todo ello debemos recordar a los medi-
€O que examinan pacientes con dolor abdomi-
nal agudo que tengan en cuenta el potencial
de la cocaina para producir complicaciones e
isquemias gastrointestinales.

COMPLICACIONES HEPATICAS

La relacion entre cocaina y hepatopatia es
aun poco clara. En estudios con animales se
ha demostrado la aparicion de inflamacién y
necrosis periportal mientras que las regiones
centolobular parecen estan preservadas.

La toxicidad hepatica se vera aumentada
por en consumo simultaneo de alcohol o
otras drogas.

CONCLUSIONES

Como hemos visto la cocaina puede afec-
tar a practicamente todos los érganos de
nuestro cuerpo y presentar multiples compli-
caciones médicas tras un uso tanto agudo
como croénico. Las complicaciones pueden
revestir diversos grados de gravedad y pue-
den incluso llegar a provocar la muerte. La via
de administracién de la droga puede variar los
efectos adversos y anadir toxicidad como en
el caso de la administracion endovenosa de
cocaina que puede asociarse a todas las
enfermedades infecciosas producidas por
agujas infectadas (endocarditis, hepatitis vira-
les, infeccién por VIH, etc.) o por la falta de
asepsia al pinchar (celulitis, abscesos en
extremidades, sepsis, tromboflebitis etc.) o
isquemia o gangrena intestinal en el caso de
ingesta accidental de cocaina en portadores
de cocaina escondida en diversas cavidades
del cuerpo. Debemos también tener en cuen-
ta que el consumo de cocaina conjuntamente
a otras drogas (tabaco, cannabis , alcohol,
heroina o otros psicoestimulantes) afadira
toxicidad actuando estas de forma sinérgica y
potenciandose mutuamente. (Ponsada et al.;
1999; June et al.; 2000).
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