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Resumen: 
La intoxicación por cocaina puede afectar distintos órganos, entre ellos el 
hígado y el músculo con la producción de rabdomiolisis e insuficiencia 
renal . La toxicidad de la cocaina se ve incrementada por el uso del alco­
hol y sustancias como acetaminofen. Es importante descartar toxicidad 
hepática, rabdomiolisis e insuficiencia renal además de toxicidad miocár­
dica o del sistema nervioso central en las intoxicaciones por cocaina. 
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Introducción 
Muchos pacientes con intoxi­

cación por cocaína desarrollan rab­
domiólisis con fallo hepático, pre­
sentando la mitad de los casos una 
evolución fatal I • La rabdomiólisis 
no traumática puede ser secunda­
ria a convulsiones, ingesta de alco­
hol o uso de droga2 

• La etiología 
más frecuente en urgencias se debe 
a la ingesta de etanol, heroína, an­
fetaminas, cocaina y otros estimu­
lantes2. 

La incidencia de rabdomiólisis 
en las intoxicaciones es del 7.7%. 
Los consumidores de cocaína des­
arrollan un 20% de rabdomiólisis y 
los consumidores de heroína un 
17%2. La cocaína es un alucinóge­
no que puede afectar a todos los 
órganos; los síndromes isquémicos 
agudos son los más frecuentes de 
los problemas gastrointestinalesJ

. 

Presentamos un varón que acudió 
a urgencias después de inhalación 
de cocaína presentando rabdo­
miólisis aguda asociado a fallo he­
pático. 
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Caso clínico 
Varón de 25 años, bebedor de 

alcohol y consumidor habitual de 
cocaína inhalada los fines de sema­
na (> 80 gramos de alcohol y 4 
gramos de cocaína respectivamen­
te ), trabajador de la construcción, 
que negaba adicción a drogas por 
via parenteral. Acudió al servicio 
de Urgencias por agitación psico­
motriz y palpitaciones tras inhala­
ción de 7 gramos de cocaína. A la 
exploración presentaba taquipnea 
(30 rpmin) y taquicardia (150 
lpmin ), agitación psicomotriz con 
exploración neurológica normal. 
En la analítica destacaba acidosis 
metabólica (ph7,19; HC03 13,7 
mMIl ), creatinina plasmática de 
2,6 mgrldl , tiempo de protrombi­
na del 77 %;APTT 21,4 seg (con­
trol 27,6 seg ), CK 946 U 11, mio­
globina 2550 U I l, GOT 820U/ l, 
GPT 491U/l. Cocaina y benzo­
diacepinas en orina positivas, anfe­
taminas, opiáceos y cannaboides 
negativos. El paciente presentó in­
crementó de CK (máximo 15.603 

U/l), mioglobina (máximo 28.954 
UIl ), y función renal (creatinina 
7,1 mgrldl ), elevación de GOT 
hasta 3.628 U I l y de GPT hasta 
3.980 UIl, así como de bilirrubina 
total (4,5 mgr/dl ), fosfatasa alcali­
na (FA) y GGT dentro de la nor­
malidad (tabla 1). Presentó altera­
ción de la coagulación con TP del 
6%; APTT 48,5 seg (control 32,7 
seg); fibrinógeno 161mgr/dl ,AT 
III 61%; FV 10%; FVII 5% y FX 
60%, amonio arterial 56 uMIl (12-
50). Acetaminofeno negativo y se­
rologia de virus de hepatitis A, B, 
C,VIH, citomegalovirus y Epstein­
Barr: negativas. La ecografia de ab­
domen fué normal. Requirió in­
greso en la Unidad de Medicina 
Intensiva, por encefalopatía hepáti­
ca grado 1, realizándose hemofil­
tración venosa, transfusión de plas­
ma fresco, fibrinógeno, vitamina K 
y factores de coagulación. Presentó 
hemotórax que requirió drenaje 
torácico y toracotornÍa por persis­
tencia de hemorragia tras optimi­
zar la coagulación. 

Discusión 
La cocaína o benzoilmetilecgo­

nina es un alcaloide obtenido a par­
tir de las hojas de la planta de coca, 
Erithroxilum Coca, arbusto de 
América. La cocaína de la calle va­
ría en pureza de un 12% a un 95 %, 
siendo la media de un 36%. Una 
raya de cocaína puede contener de 
20 mgr a 100 mgr, una pipa de 50 
a 100 mgr y un cigarro hasta 300 
mgr. La cocaina es una droga de 
abuso popular que inhibe la recap­
tación de dopamina en los termi­
nales presinápticos, resultando una 
superestimulación del sistema do­
paminérgic04

• En 1991 se demostró 
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Parámetro/ día Ingreso 24 horas 48 horas 9° día 
Mioglobina (ngr/ ll1l) 28954 6200 ----- -----

Creatinina (ll1g/ dl) 2,7 4,8 6,2 7,1 
CPK (Ufl) 946 13.373 14.618 349 
GOT (U/ l) 820 3.628 627 98 
GPT (Ufl) 491 3.980 304 575 

Bi T (ll1gr/ dl) 2,4 2,6 4,5 4,0 
TP (%) 77 6 24 66 

G.P.K.: creatin- fosfo-quinasa; GOT: glumatil-oxalacético-transaminasa; GPT: glutamil-pirúvico­
transaminasa; Bi T: bilirrubina total; TP: tiempo de protrombina. 

TABLA 1 
Perfil hepático, renal y de tiempo de protombina. 

que la etilcocaina es el metabolito 
activo de la cocaina4

• El diagnóstico 
de rabdomiólisis precisa de eleva­
ción de CK, cuatro veces los valo­
res normales, siendo el fracaso renal 
agudo la complicación más fre­
cuente debida al depósito de mio­
globina en los túmulos renales. Hay 
evidencia de hiperpotasemia severa 
debido a la liberación de potasio 
por la célula muscular dañada. 
Debe iniciarse tratamiento con 
grandes cantidades de liquidos pa­
renterales y alcalinización de la ori­
naS. La presencia de benzoylecgo­
nina éter (metabolito de la cocaina ) 
y la presencia de alcohol añadida 
supone un incremento en los cui-
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dados requeridos5
. EL término in­

suficiencia hepática aguda grave fue 
definido por Trey y Davidson en 
1970 como una situación clínica 
potencialmente reversible, conse­
cuencia de una grave agresión he­
pática, con aparición de encefalo­
patía en el curso de las ocho prime­
ras semanas de los síntomas y en 
ausencia de hepatopatía preexisten­
té. El metabolismo oxidativo de la 
cocaína a norcocaÍna nitróxido 
puede ser esencial en la hepatotoxi­
cidad por cocaína7

• La isquemia se­
vera se produce por activación de 
receptores alfa adrenérgicos en el 
mesenteri03

. La hepatotoxicidad de 
la cocaína se ve favorecida por sus-

tancias como acetaminofen y aso­
ciación con alcohol. Un incremen­
to de toxicidad de la cocaína en he­
patocitos humanos se observa con 
incubación simultánea con etanol 
por tres mecanismos: 
1. Incremento de la oxidación me­

tabólica de la cocaína. 
2. Por formación de metabolito 

tóxico (cocaetileno). 
3. Por disminución de los meca­

nismos de defensa de la célulaS. 

Existe una gran incidencia de 
hepatitis A y B en pacientes que 
usan cocaína vía intravenosa en 
comparación con los que la usan 
por otras vías que mantienen in­
cidencia similar a la población ge­
neral9

. Los hallazgos patológicos 
suelen manifestarse como inflama­
ción, necrosis periportal e infiltra­
ción grasa difusa. Los cambios es­
tructurales de la cocaína en el he­
pato cito se observan en el retículo 
endoplasmático, mitocondria y 
núcleo, con depósitos de lípidos y 
un incremento de vacuolas autofá­
gicas'o. Es importante tener en 
cuenta la posible toxicidad hepáti­
ca de la cocaína, junto a la toxici­
dad miocárdica y del sistema ner­
vioso central. 
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