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Introduccion

El consumo de cocaina es un
problema cada vez mas importante
en el Ambito social, siendo la se-
gunda droga ilegal mas consumida
en Estados Unidos después de la
marihuana. En Espafla segin los
ultimos datos publicados del Plan
Nacional sobre Drogas (memoria
del 2001), la cocaina intervenida
fue de 33.680 Kg., lo que supone
un aumento espectacular respecto
a afios anteriores, tres veces supe-
rior a las del afio 1998 y mas de
cinco veces la del ano 2000
(Grifico 1). En Canarias también
se ha producido un aumento en el

consumo de cocaina en los Gltimos
afos. Segln los datos publicados
en la Direccibn General de
Atencion a las Drogodependencias
del Gobierno de Canarias, la ad-
misién a tratamiento por cocaina
en el aio 2001 fue del 17.8%
mientras que en el afio 2002 fue
del 19.7%".

La cocaina se ha asociado a nu-
merosas complicaciones agudas y
cronicas fundamentalmente a nivel
cardiovascular, pulmonar y neuro-
logico, convirtiéndose en una de
los problemas sanitarios més graves
en el mundo occidental en el cam-
po de las toxicomanias.
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Historia

La cocaina es el principal alca-
loide de las hojas del Erythroxylon
coca, arbusto originario de la zona
tropical de los Andes. El nombre
coca deriva de una palabra de pro-
nunciacion similar de origen aima-
ra, que significa “el arbol” (Fig 1).
El cultivo de la coca se remonta a
5000 anos a. de C., considerada
entonces planta sagrada capaz de
aumentar la resistencia al frio, al
hambre, a la fatiga y a los inconve-
nientes de las grandes alturas °. En
Espafia fue introducida y utilizada
como medicina y afrodisiaco a fi-
nales del siglo XVI. Las primeras
investigaciones cientificas surgen
en Europa en el siglo XIX, aislan-
dose por primera vez la sustancia
denominada cocaina en el ano
1860 por Albert Niemann. En los
afios 1880, Sigmund Freud se hizo
consumidor de cocaina y describié
los efectos de la misma y sus apli-
caciones médicas (descrito en el li-
bro Urbe coca). Posteriormente se
introdujo en determinadas bebidas
alcohélicas como el vino de coca
Mariani y bebidas no alcohdlicas
como la famosa bebida Coca Cola
que contenia una mezcla de coca
con cola nitida, hasta que en 1904
fue “descocainizada” por las
Autoridades Federales de EEUU.
En 1924 el Harrison Narcotic Act
prohibe la importacién de cocaina
salvo para uso médico. Desde en-
tonces, la historia de su consumo
ha sufrido mdaltiples altibajos. En
las dos altimas décadas su consumo
ha aumentado provocando impor-
tantes repercusiones sociales, eco-
némicas y médicas.

Formas de abuso

La cocaina se absorbe a través
de cualquier mucosa, se puede in-
halar o administrar por via intrave-
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FIGURA 1

nosa. Las distintas formas de abuso

son:

- Hojas de coca: es la forma usada
antiguamente, mascada o por
infusiones orales. Tiene una baja
concentracion de cocaina y apa-
ricién lenta de los efectos con
escaso o nulo desarrollo de de-
pendencia.

- Pasta de coca: también se deno-
mina pasta base, suko, baserolo o
suzuki o simplemente pasta. Se
obtiene por maceracion de la
hoja con sulfarico durante 1-4
dias u otros productos quimicos.
Puede producir saturnismo por
el tetraetilo de plomo cuando se
mezcla con gasolina. Se fuma y
sirve de base para la elaboracién
del clorhidrato de cocaina. Los
efectos son rapidos, de corta du-
racion y desarrolla dependencia.

- Clorhidrato de cocaina: es la
pasta base mezclada con acido
clorhidrico. Se presenta en for-
ma de cristales escamosos blan-
cos con sabor amargo (Fig 2).
En el argot se denomina nieve,
coca, farlopa... La principal for-
ma de administracién es la in-
tranasal, en la dosis que comun-
mente se llama un tiro o una
raya (100 mg). Dada la vascula-
rizacion de la mucosa, su absor-
cion es rapida asi como sus efec-
tos que duran entre 30 y 60 mi-
nutos. Otra forma de adminis-
tracion es la intravenosa cuyos
efectos son inmediatos y de cor-
ta duracién apareciendo poste-
riormente un efecto rebote con
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irritabilidad, disforia..denomi-
nado crash. Para evitar dichos
efectos se suele combinar con
heroina (speed ball). Produce
dependencia a corto plazo.

- Cocaina base: proviene de la
mezcla del clorhidrato de coca-
ina con una soluciéon basica
como amoniaco, bicarbonato
sodico o hidroxido de sodio y
se disuelve con éter, que al eva-
porarse con calor deja como
precipitado los cristales casi pu-
ros de cocaina base, muy poten-
tes. Se administra en forma de
inhalaciones de vapores o free
base. La otra forma de cocaina
base se obtiene anadiendo amo-
niaco, bicarbonato y agua y se
denomina crack debido al ruido
que produce la precipitacién de
los cristales cuando se calientan.
Una dosis es aproximadamente
125-200 mg. Se mezcla con las
fibras del tabaco en un cigarrillo
y se fuma. También se puede
mezclar con marihuana (space-
base). Los efectos del crack son
inmediatos, intensos (10 veces
superior a la cocaina esnifada o
1v) y de muy corta duracién con
un importante e “insufrible”
efecto rebote. Produce depen-
dencia a corto plazo.

Farmacologia y mecanismo de
accion

Quimicamente, la cocaina es la
benzoilmetil-ecgonina, éster del
acido benzoico y una base nitroge-
nada (Fig. 3). Se absorbe por dis-
tintas membranas mucosas, tracto
respiratorio y gastrointestinal. La
concentracién maxima se alcanza
al minuto y medio o dos minutos
en la via intravenosa y la inhalada,
mientras que en la intranasal y la

FIGURA 2

via digestiva tarda 20 y 90 minutos
respectivamente. Atraviesa la barre-
ra hematoencefalica y se distribuye
rapidamente por todo el organis-
mo. La vida media es aproximada-
mente de 60 minutos y sus efectos
pueden durar entre 15 minutos
tras el uso intravenoso y 3 horas
tras la absorcion gastrointestinal.

La cocaina es metabolizada por
colinesterasas plasmaticas y hepati-
cas que tras la hidrolisis produce
ben201lecgomna ecgonina metil-
éster y metabolitos inactivos que se
eliminan por orina, aunque una
pequena parte se elimina sin cam-
bio*. La actividad de la colinestera-
sa esta disminuida en los nifos,
embarazadas, ancianos, enfermeda-
des hepaticas o déficit de pseudo-
colinesterasa, por lo que existe ma-
yor riesgo de complicaciones en
estos casos’. Para la deteccion de
cocaina se suelen utilizar metabo-
litos como el test de la benzoilec-
gonina y es posible detectarlos has-
ta 72 tras la Gltima dosis’. La nor-
cocaina es un metabolito N-de-
metilado de la cocaina, el tnico
activo presente en la sangre de for-
ma significativa’.

La cocaina acttia inhibiendo la
recaptacién de noradrenalina y do-
pamina. El exceso de noradrenali-
na en la hendidura sinaptica es la
responsable de la mayoria de com-
plicaciones agudas de la cocaina
por estimulacién simpatica. Por
otra parte, el aumento de la biodis-
ponibilidad de la dopamina media
la euforia y parece estar implicada
en el mecanismo de adiccidn.
También bloquea la recaptacion de
la serotonina y dado que el sistema
serotoninérgico es inhibitorio, su
inhibicién produciria un efecto es-
timulante, lo que a su vez corres-

FIGURA 3
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ponde con los efectos toxicos agu-
dos de la droga.

El otro efecto importante de la
cocaina es su accidén como anesté-
sico local, lo cual se debe a la dis-
minucién de la permeabilidad de la
membrana a los iones sodio produ-
ciendo un bloqueo de la conduc-
cién nerviosa.

Complicaciones organicas

La cocaina es una sustancia que
puede producir graves complica-
ciones e incluso la muerte en per-
sonas aparentemente sanas que la
usan ocasionalmente. Existe una
gran variabilidad interindividual
en la susceptibilidad a los efectos
adversos, que en parte puede de-
berse a deficiencias relativas de co-
linesterasas o desequilibrios entre
el estimulo dopaminérgico y nor-
adrenérgico que induce la cocaina.
El estudio de las complicaciones se
ve dificultado por la falta de preci-
sion de la dosis, historias clinicas
poco fiables y consumo concomi-
tante de otras drogas. Las principa-
les complicaciones organicas de la
cocaina se describen en la tabla 1.

1.Complicaciones cardiovasculares
La cocaina puede causar nume-

rosas complicaciones cardiovascu-

lares como isquemia, miocarditis,

miocardiopatias y arritmias.

a) Isquemia miocardica:
Es la complicacién cardiaca mas
frecuente asociada al consumo
de cocaina, pudiendo ocurrir en
todas las formas de administra-
cién. La incidencia no se sabe
con exactitud. El riesgo es inde-
pendiente de la dosis y de la via
administrada.
Se ha demostrado que la cocai-
na es un factor de riesgo inde-
pendiente para el infarto agudo
de miocardio (IAM). En un es-
tudio realizado con 10.085
adultos con edades comprendida
entre 18 y 45 afios que partici-
paron en el tercer estudio
National Health and Nutrition
Examination Survey (II1 NHA-
NES) se demostré6 que un 25%
de los casos de IAM no fatal es-
taba asociado al consumo de co-
caina®. El riesgo de IAM au-
menta 24 veces durante los 60
minutos tras el consumo de co-
caina aunque el rango puede va-
riar entre un minuto y cuatro
dias’. Los IAM ocurren funda-

Calvo Hernandez, L. M.; Pérez Marin, J. C.; Pefia Quintana, P; Bautista Salinas, R.; Sudrez Cabrera, M.;
Apolinario Hidalgo, R.; Acosta de Bilbao, ., Mufioz de Unamuno, J.; Sosa Henriquez, M.; Gomez Diaz, ).

Cardiovasculares Neurologicas
Isquemia miocardica Accidentes cerebrovasculares
Arritmias Cefaleas
Miocarditis y miocardiopatia Convulsiones
Rotura y diseccion adrtica
Respiratorias Obstétricas
Vias Respiratorias altas Fetales

Perforacion del tabique nasal
Quemaduras laringeas y traqueales

Pulmonares
Pulmén del crack
Hemorragia pulmonar
Exacerbacién del asma
Infeccion pulmonar
Barotraumas
Edema agudo de pulmén

Abruptio placentae

Parto prematuro, aborto y muerte fetal

Malformaciones congénitas
Neonatales

Bajo peso al nacer

Muerte stbita neonatal

Sindrome de abstinencia neonatal

Transtorno de la personalidad

Digestivas
Isquemia intestinal
Complicaciones de los “correos” o
“body packing”
Complicaciones hepaticas

Endocrinas
Alteracion de la funcidén sexual
Cetoacidosis diabética
Hiperprolactinemia y ginecomastia

Rabdomiolisis

Hipertermia Maligna

TABLA 1
Complicaciones organicas del consumo de cocaina

mentalmente en pacientes con
arterias previamente dafiadas
pero en un 33% de los casos los
estudios angiograficos han de-
mostrado arterias coronarias
normales". El IAM de pared
anterior es el mas frecuente-
mente descrito asociado a coca-
ina".

Uno de los mecanismos que ex-
plican la aparicion de IAM aso-
ciado al consumo de cocaina es
el incremento de la demanda
miocardica de oxigeno debido al
estimulo  simpaticomimético
que aumenta el inotropismo
cardiaco y la tensidn arterial.
Asimismo, la cocaina produce
vasoconstriccion y vasoespasmo.
La vasoconstriccion se debe a la
estimulacion de receptores alfa®,
a la disminucién en la produc-
cibén del 6xido nitrico® y al au-
mento en la produccién de en-
dotelina 1"

Otro mecanismo relacionado
con el IAM es la trombosis. La
realizacion precoz de coronario-
grafia en pacientes con IAM tras
consumo de cocaina ha detecta-
do en numerosas ocasiones la
presencia de obstrucciones co-
ronarias de caricter tromboti-

co”. La cocaina aumenta la agre-
gabilidad plaquetaria y potencia
la liberacion de granulos por
parte de éstas'®”. También se ha
demostrado un efecto procoa-
gulante al encontrar una dismi-
nucion de los niveles de protei-
na C y antitrombina III y un au-
mento de los niveles del inhibi-
dor del activador del plasmino-
geno'™.
En muchos pacientes con [AM
asociado a cocaina se ha demos-
trado la presencia en las arterias
coronarias de lesiones de arte-
riosclerosis avanzada, de mayor
intensidad que las correspon-
dientes a personas de la misma
edad no consumidores. Asi, en
aproximadamente una tercera
parte de las autopsias realizadas a
adictos a cocaina muestran arte-
riosclerosis coronaria grave, in-
dependientemente de cual haya
sido la causa de la muerte”. En
un estudio realizado con coro-
nariografia en pacientes adictos
a la cocaina se detectd un 40%
de lesiones graves en pacientes
- sin otros factores de riesgo®.
Esta aceleracién de la aterogéne-
sis se debe al aumento de células
cebadas en la intima de las coro-
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narias de estos pacientes, lo cual
puede incrementar el depdsito
de lipidos junto con el aumento
de la permeabilidad endotelial®.
En el tratamiento de la isquemia
miocardica inducida por cocaina
se debe administrar acido acetil-
salicilico por el estado protrom-
botico que produce la cocaina,
no obstante no hay datos clini-
cos que demuestren el efecto
beneficioso en estos casos. El
American College o Cardiology
recomienda la administracion de
nitroglicerina y los antagonistas
del calcio a los pacientes con
elevacion o depresion del seg-
mento ST que acompafa a la
aparicion de molestias toricicas
de origen isquémico. Los beta-
bloqueantes han sido evitados
tradicionalmente porque poten-
cia los efectos alfa de la cocaina,
sin embargo algunos autores
consideran que pueden ser be-
neficiosos en algunas situaciones
como pacientes con alta activi-
dad simpaticomimética con ta-
quicardia o hipertension™.

b) Arritmias:

El potencial arritmogénico de la
cocaina no se conoce con exac-
titud. Probablemente se deba a
un aumento de la actividad sim-
paticomimética y a un aumento
de los niveles de catecolaminas.
Ademas, la cocaina altera la au-
tomaticidad por un efecto direc-
to sobre el miocardio. En su gé-
nesis intervendria también cua-
lidades farmacoldgicas propias
de la cocaina como el bloqueo
de los canales de sodio y su efec-
to potenciador de los mecanis-
mos de reentrada de las arrit-
mias. Por otra parte, puede pro-
ducir isquemia miocardica con-
virtiendo las lesiones isquémicas
en focos arritmogénicos. Algu-
nos estudios han demostrado
que la cocaina puede producir
aumento de la masa ventricular
y engrosamiento de la pared, lo
cual es un factor independiente
de arritmias e isquemia'>%.
Dosis bajas pueden inducir bra-
diarritmias por depresiéon del
noédulo sinusal y lentificacion de
la conduccidén del estimulo. Lo
mas habitual, sin embargo es que
la administracién de cocaina por
cualquier via de administracién
produzca taquicardia, general-
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mente sinusal por estimulacion
simpatica. Con menos frecuen-
cia se han descrito arritmias mas
graves como fibrilacién auricu-
lar, ritmos idioventriculares, blo-
queos de ramas del haz de Hiss,
Torsade de Pointes, taquicardia
ventricular y fribrilacion ventri-
cular, que es la causa mas fre-
cuente de muerte subita®?.
Ademas, la refractariedad de es-
tas arritmias se ve aumentada
porque la cocaina prolonga el
periodo refractario y el interva-
lo QT. Cuando se produce una
arritmia sin IAM subyacente,
suele ser transitoria desapare-
ciendo cuando se metaboliza la
droga.

El consumo simultineo de co-
caina con alcohol produce un
metabolito sintetizado en el hi-
gado denominado cocaetileno,
que al igual que la cocaina inhi-
be la recaptacién de dopamina.
Experimentalmente posee ma-
yor letalidad que la cocaina y los
datos clinicos indican que su
potencial arritmogénico y la in-
cidencia de muerte son superio-
res a los producidos por la coca-
ina de forma aislada®.

¢) Miocarditis y miocardiopatia:

Estudios necrdpsicos han de-
mostrado la presencia de infil-
trados celulares focales en el
miocardio que pueden ser linfo-
citarios o eosinofilicos hasta en
un 30% de los casos segtin algu-
nas series’”'. Los mecanismos
€Xactos No se COnocen pero se
podrian deber a reacciones de
hipersensibilidad que provocan
vasculitis y a miocarditis induci-
da por toxicidad por catecola-
minas. La miocarditis en estadios
tempranos es reversible tras la
suspension de la droga®.

La administracién de dosis ele-
vadas de cocaina en animales de
experimentaciébn provoca una
disminucién de la potencia con-
tractil del miocardio y dilataciéon
ventricular™*. En los hombres
se ha comprobado que el uso in-
tenso y reiterado por cualquier
via de administracién puede
producir miocardiopatia dilatada
y disminucién de la fraccion de
eyeccion. Este trastorno es par-
cialmente reversible tras semanas
de abstinencia®™*. En el meca-
nismo de produccién parece

contribuir un efecto directo de
la droga sobre el miocardio que
provoca destruccién de miofi-
brillas, fibrosis intersticial, dilata-
ci6n miocardica y fallo cardiaco.
La cocaina también induce un
estado hiperadrenérgico persi-
tente que produce bandas de
contraccion en el corazon, simi-
lar a la observada en los pacien-
tes con feocromocitoma’.

La miocarditis y la miocardiopa-
tia también pueden estar causa-
das por enfermedades infeccio-
sas, fundamentalmente con el
uso de cocaina por via intrave-
nosa.

d) Rotura y diseccién adrtica:

2:

Son complicaciones infrecuen-
tes pero graves del consumo de
cocaina. El estimulo alfa adre-
nérgico puede ser extremo pro-
vocando elevacion tensional si-
bita y extrema que incrementa
la distension circular de la aorta
y desgarrar la pared en todo su
espesor o iniciar la diseccién de
la intima. Su tratamiento debe
ser inmediato e intensivo. Los
betabloqueantes no estan acon-
sejados siendo la fentolamina o
los calcioantagonistas los trata-
mientos de eleccion”.

Otros territorios vasculares:

La cocaina también puede pro-
ducir vasoespasmo en otros te-
rritorios vasculares provocando
isquemias en cualquier parte del
organismo (ocular, piel, muco-
sas, renal..) .

Complicaciones Respiratorias
Son frecuentes, dado que la via

de entrada habitual es la respirato-
ria, ya sea por inhalacién nasal (es-
nifado) o fumado.

A.Vias respiratorias altas
a) Petforacién del tabique nasal:

Es una complicaciéon frecuente
en los pacientes consumidores
por via inhalatoria nasal. Se debe
a un efecto vasoconstrictor local
intenso que produce necrosis is-
quémica. Puede afectar también
al paladar blando y al duro. En
algunas ocasiones produce lesio-
nes osteocartilaginosas extensas
en el bloque rino-sinusal pareci-
das a las producidas en la enfer-
medad de Wegener o al granulo-
ma central de la linea media®.
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b) Quemaduras laringeas o traqueales:

Son complicaciones raras debi-
das al consumo por via inhalatoria
demasiado avida o por combustion
de residuos del éter utilizado en la
preparacion de base libre o free

base™.

¢) Otras complicaciones:
Otras complicaciones asociadas
al consumo de cocaina son hi-
posmia, reversible tras abstinen-
cia prolongada, sinusitis y rinitis

cronica®.

B. Pulmonares
Los mecanismos por lo que se
producen las complicaciones pul-
monares incluyen barotrauma, is-
quemia, inflamacién y toxicidad
directa celular. Aunque la mayoria
de los casos se deben al consumo
de crack, también se puede pro-
ducir dafo pulmonar por la via
intravenosa, esnifada e incluso gas-
trointestinal en casos de body pac-
king*. La mayoria de los adictos a
la cocaina consumen ademas ma-
rihuana y tabaco por lo que es di-
ficil investigar los efectos de la co-
caina aislada.
a) Pulmén de crack:
En realidad esta denominacién
resulta confusa e imprecisa ya
que no se conoce ninguna enti-
dad pulmonar exclusiva del con-
sumo de cocaina. Clasicamente
hace referencia a una complica-
cién aguda que ocurre entre la
1* y las 48 horas siguientes al
consumo de cocaina. El cuadro
se caracteriza por dolor toracico
inespecifico, hemoptisis y fiebre
objetivindose en la radiografia
de térax infiltrados alveolares**.
Aunque la hemoptisis es rara, la
hemorragia intrapulmonar es
frecuente, con presencia de ma-
crofagos con hemosiderina en el
lavado broncoalveolar*.

b) Hemorragia Pulmonar:
La asociacién del consumo de
cocaina con la hemorragia pul-
monar se ha descrito en varias
ocasiones. Este hallazgo se ha
podido demostrar en varios es-
tudios necrépsicos®. En la ma-
yoria de las ocasiones la hemo-
rragia se produce tras el consu-
mo de base libre o crack, ocu-
rriendo al poco tiempo del ini-
cio del consumo o tras incre-
mento importante de su consu-
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mo**. La clinica es similar a la

producida por hemorragias pul-
monares de otra etiologia con
hemoptisis, anemia e infiltrados
alveolares en la radiologia de t6-
rax, y en algunos casos con do-
lor toricico, disnea y fiebre. Se
ha descrito dos casos de
Sindrome de Good Pasture con
hemoptisis en relacién con el
consumo de cocaina base”. El
mecanismo de produccion no se
sabe con exactitud pero puede
deberse al dafio isquémico se-
cundario a la intensa vasocons-
triccidon. Otra hipoétesis atribuye
la hemorragia a un dafo directo
de la cocaina sobre el epitelio al-
veolar. Ademas se debe valorar la
toxicidad de los contaminantes
de la cocaina o el uso concomi-
tante de otras drogas.

¢) Exacerbacion del asma:
Existe una asociacion descrita
entre el consumo de cocaina y
el asma, siendo en la mayoria de
los casos en sujetos ya diagnosti-
cados previamente, aunque estan
descritos casos de inicio tras la
toxicomania®. Ademas en pa-
cientes asmaticos, la exacerba-
cién es mas grave en los consu-
midores de cocaina respecto a
los no consumidores®”. Los estu-
dios en humanos y animales in-
dican que el broncoespasmo
provocado por la cocaina fuma-
da depende mas de una accion
irritante sobre la mucosa bron-
quial que de un efecto farmaco-
logico™.
d) Infecciones pulmonares:

El consumo habitual de crack
deteriora la primera linea de de-
fensa inmunitaria del pulmon,
especialmente los macrofagos, la
actividad linfocitaria y la pro-
duccidn de citocinas asi como el
aclaramiento ciliar, lo cual facili-
ta las infecciones pulmonares™.
Ademais existen otros factores
predisponentes para la infeccion
como es el uso concomitante de
alcohol o narcéticos que au-
menta el riesgo de aspiracidn,
mayor riesgo de tuberculosis y
de HIV y mayor frecuencia de
malnutricion.

e) Barotraumas:
Una costumbre de los fumado-
res de crack es la de realizar una

maniobra de Valsalva después de
la inhalacién ya que asi la coca-
ina alcanza mas alvéolos y mas
superficie de la membrana alve-
olo-capilar. Otra costumbre es la
de realizar una insuflacién forza-
da “boca a boca” ya que aumen-
ta la intensidad de los efectos de
la droga. Estas maniobras pue-
den favorecer la apariciéon de
barotraumas como neumotorax,
neumomediastino y neumope-
ricardio por aumento de la pre-
sion en los alvéolos™. El even-
to suele ocurrir desde el primer
minuto hasta horas después de
inhalar la cocaina.

f) Eosinofilia pulmonar:

Puede variar desde una neumo-
nia eosinofilica aguda hasta un
Sindrome de Churg Strauss™.
También se ha descrito el Sin-
drome de Loéffler asociado al
consumo de crack®. El mecanis-
mo no se conoce con exactitud
pero podria tratarse de un meca-
nismo alérgico.

g) Edema agudo de pulmén:

La naturaleza de esta complica-
cién es poco conocida. Se pien-
sa que se produce por un au-
mento de la permeabilidad alvo-
locapilar debido al efecto vaso-
constrictor e isquémico de la
cocaina o a la accién toxica de
alglin contaminante. Suele ocu-
rrir tras el consumo de cocaina
fumada, tras el inicio del habito
o incremento del consumo™.
Siempre hay que descartar ori-
gen cardiogénico.

h) Otras complicaciones:
Otras complicaciones relaciona-
das con la exposicién crénica a
la cocaina son la bronquiolitis
obliterante con neumonia orga-
nizada, infartos pulmonares, hi-
pertrofia de la media de las arte-
rias pulmonares, hemosiderosis,
fibrosis pulmonar y enfisema
bulloso. Se piensa que estas alte-
raciones se deben a una toxici-
dad directa celular, vasoconstric-
cién con isquemia, inflamacioén
o hipersensibilidad. Otros casos
descritos asociados al consumo
de cocaina son la granulomato-
sis inflamatoria en respuesta a
adulterantes, hipertension pul-
monar y tromboembolismo pul-

monar>%.
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3. Complicaciones Neurologicas
a) Accidentes cerebrovasculares (ACV) :

Son complicaciones graves aso-
ciadas al consumo de cocaina,
especialmente en personas jove-
nes. La incidencia ha aumentado
considerablemente tras la eclo-
sion del consumo de crack en
1982. Pueden ocurrir tanto en
consumidores ocasionales como
habituales, y pueden aparecer de
forma precoz tras el consumo o
tardiamente, aunque la mayoria
se producen entre los primeros
minutos y la primera hora tras el
consumo. Se pueden producir
independientemente de la via
administrada pero el crack fu-
mado implica un riesgo mayor.
Los ictus cerebrales secundarios
a la cocaina pueden ser hemo-
rragicos o isquémicos’'.

Los ictus isquémicos pueden
producirse por una combina-
cién de factores, entre los cuales,
el vasoespasmo ocupa un lugar
importante. La vasoconstriccion
producida por la cocaina se ha
demostrado en estudios angio-
graficos cerebrales de pacientes
con ACV isquémicos™® asi
como en estudios experimenta-
les en animales®. Asimismo, el
aumento de la tension arterial
producido por la cocaina puede
producir lesiéon endotelial y po-
dria estar relacionada con la pre-
sencia de infartos subcorticales®.
Ademas, la cocaina tiene un
efecto trombogénico, que junto
con el efecto de vasoespasmo
podria - contribuir al desarrollo
de trombosis intraluminal.
Asimismo, la cocaina puede pro-
ducir miocardiopatia dilatada y
distintas arritmias asi como is-
quemia miocardica que favore-
cen la formaciéon de trombos
que pasan a la circulacién cere-
bral. También habria que descar-
tar émbolos sépticos en caso de
endocarditis principalmente en
consumidores por via intraveno-
sa, o émbolos de sustancias afa-
didas a la cocaina. Otro meca-
nismo propuesto es el desarrollo
de vasculitis que podrian ser se-
cundarias a lesién endotelial di-
recta por mecanismo toxico o
inmunologico®.

Los ictus hemorragicos produci-
dos por la cocaina son funda-
mentalmente las hemorragias
subaracnoideas (HSA) y las he-
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morragias intraparenquimatosas.
La mayoria de los casos de HSA
se debe a la rotura de un aneu-
risma o de una malformacién
arteriovenosa intracraneal asin-
tomatico hasta entonces 67,68.
Las hemorragias cerebrales in-
traparenquimatosas  aparecen
también en proporciéon superior
a la habitual. Ambos procesos se
deben a una ruptura de la pared
arterial relacionado con la hi-
pertension arterial sistémica que
se produce tras el consumo de
cocaina y que sobrepasa los me-
canismos de autorregulacion del
flujo sanguineo cerebral.
Ademas, la hipertensiéon asocia-
da hace que algunos infartos is-
quémicos se hagan hemorragi-
cos.

b) Cefalea:
Es la complicaciéon neurologica
mas frecuente del consumo de
cocaina. Suele ser tipo migrano-
so y generalmente es autolimita-
da. Un posible mecanismo de
produccion de la cefalea es el
efecto vasoconstrictor de la co-
caina. No obstante en caso de la
cefalea producida durante el sin-
drome de abstinencia o en caso
de exacerbaciéon del consumo
puede ser debido a la alteracion
del sistema serotoninérgico 69.
Cuando es intensa hay que des-
cartar la existencia de un posible

ACV.

¢) Convulsiones:
La cocaina es la droga que con
mas frecuencia produce convul-
siones, siendo mas frecuente tras
el consumo y no por abstinencia
como en el caso del alcohol.
Generalmente produce convul-
siones generalizadas tipo gran
mal, aumentando su frecuencia
tras la irrupciéon del crack. Se
produce principalmente tras el
consumo de cocaina fumada o
intravenosa. La via intranasal
también puede producir con-
vulsiones aunque en este caso
suelen ser de tipo parcial o en
sujetos con antecedentes de epi-
lepsia”. El mecanismo por el
cual la cocaina produce convul-
siones se explica por su capaci-
dad estimuladora sobre el neo-
cortex y del cerebro limbico,
que disminuye el umbral con-
vulsivogeno. El tratamiento de

d)

4.
a)

b)

9

eleccion es el diazepam, contro-
landose en la mayoria de los ca-
S0s.

Otras complicaciones:

Otras complicaciones neurolo-
gicas descritas son la atrofia ce-
rebral tras el consumo cronico,
principalmente en areas fronta-
les y temporales, alteraciones del
movimiento, neuropatia perifé-
rica y leucoencefalopatia es-
pongiforme’"".

Complicaciones Digestivas
Isquemia intestinal:

La activaciéon de los receptores
alfa adrenérgicos en el mesente-
rio provoca vasoespasmo intenso
e isquemia a dicho nivel. Otros
mecanismos implicados descritos
son la trombosis y el aumento de
la secrecién de ACTH vy corti-
costerona. La isquemia intestinal
se ha descrito tras consumo de
cocaina intravenosa, oral o intra-
nasal. Puede provocar ulceras
gastroduodenales, alcanzando en
ocasiones gran tamafio y com-
plicarse con hemorragia o perfo-
racion, tipicamente prepilorica”™.
También se han descrito casos de
colitis isquémicas o de aspecto
pseudomembranoso y de isque-
mia intestinal crénica ™7

Complicaciones de los “correos” o
“body packing”:

Los “correos” son aquellos pa-
cientes que transportan la droga
empaquetada en bolsitas de plas-
tico o en preservativos de latex
que posteriormente degluten.
En estos casos corren el riesgo
de rotura de los envoltorios pro-
vocando una intoxicacion fulmi-
nante. Las principales complica-
ciones descritas son la obstruc-
cion intestinal, hemorragias y las
convulsiones. Las radiografias de
abdomen son importantes para
el diagnostico y el seguimiento.
La actitud debe ser expectante
esperando a que eliminen las
bolsas espontaneamente pero
con vigilancia estricta por si se
rompen antes de ser expulsadas o
por si producen obstruccion, es-
tando en ambos casos indicado
el tratamiento quirdrgico’.

Complicaciones hepaticas:
Es frecuente detectar alteracio-
nes analiticas de la funcién he-
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patica en los consumidores de
cocaina, incluso tras el consumo
intranasal, siendo una complica-
cién potencialmente grave, pu-
diendo provocar fallo hepatico
fulminante”.

La afectacién hepatica puede
deberse al consumo simultineo
de etanol, infeccidn crénica por
virus de la hepatitis o a otros
factores inespecificos.

Ademas, en los cuadros de rab-
domiolisis agudas o de convul-
siones generalizadas se producen
alteraciones de la analitica hepa-
tica, considerandose en estos ca-
sos secundarios a la isquemia
hepatica durante el episodio
agudo’™.

No obstante, parece que la coca-
ina es ademas una toxina hepati-
ca especifica, tanto en animales
de experimentacién como en
seres humanos. Tras la adminis-
tracién de cocaina, el 90% se
metaboliza por las pseudocoli-
nesterasas plasmaticas y las hepa-
ticas. E1 10% restante se metabo-
liza a través del sistema P4507.
Por esta via metabolica se pro-
ducen metabolitos reactivos que
tienen la cualidad de ser radica-
les libres que junto con la pero-
xidacion lipidica serian las causas
de hepatoxicidad por cocaina. El
cocaetileno, metabolito mixto
producido tras el consumo con-
comitante de alcohol y cocaina,
también posee esta propiedad,
siendo por tanto mas peligroso
el consumo de ambas®, demos-
trado en diversos experimentos
animales. La capacidad toxica
esti modulada principalmente
por las disponibilidades de glu-
tatidon, encargado de neutralizar
la norcocaina y otros radicales
libres y de la actividad del siste-
ma P450. El cuadro clinico es el
tipico de una hepatitis toxica,
con elevacion de las transamina-
sas y en menor grado de otras
pruebas hepaticas. Las lesiones
hepaticas toxicas de la cocaina
son de tipo citolitico, asi como
infiltracién grasa microvesicular.
Suele localizarse en la zona 3 del
acino produciendo una necrosis
centrolobulillar parecida a la
producida por otros toxicos®. El
tratamiento es de soporte aun-
que puede ser util en fases ini-
ciales el uso de precursores del
glutation como N-acetilcisteina.

(alvo Hernéndez, L. M.; Pérez Marin, J. C.; Pefia Quintana, P; Bautista Salinas, R.; Sudrez Cabrera, M.;
Apolinario Hidalgo, R.; Acosta de Bilbao, F.; Mufioz de Unamuno, J.; Sosa Henriquez, M.; Gémez Diaz, J.

5. Complicaciones Endocrinas
a) Alteraciones en la funcién sexual:
En la funcidén sexual, la cocaina
goza de prestigio como afrodisi-
aco, no obstante produce diver-
sos efectos desde el punto de
vista sexual. En consumidores
ocasionales puede aumentar la
satisfaccion sexual, especialmen-
te en varones porque retrasa la
eyaculacion. Este efecto se acen-
tla en caso de aplicacidn topica
de cocaina a nivel peneano. Hay
casos descritos de priapismo se-
cundario al consumo de cocai-
na®. También puede producir un
cuadro de sexualidad compulsi-
va, con excesiva preocupacion,
pérdida de control, denominada
“adiccién sexual”®. No obstan-
te, a largo plazo puede producir
disfuncion sexual intensa y ame-
norrea en mujeres.

b) Cetoacidosis diabética:

La cocaina es una causa precipi-
tante de cetoacidosis diabética,
principalmente en pacientes jo-
venes. El mecanismo puede estar
relacionado con el aumento de
catecolaminas producido por la
cocaina y el consiguiente efecto
sobre el metabolismo de los hi-
dratos de carbono, como au-
mento del glucagdn, aumento
de la glucogendlisis y de la neo-
glucogénesis hepaticas, asi como
lipdlisis en el masculo esqueléti-
co. También hay que valorar la
mayor frecuencia de incumpli-
miento de tratamiento en los
pacientes diabéticos consumido-
res de cocaina®.

¢) Hiperprolactinemia y ginecomastia:
Estas complicaciones se deben a
la deplecion dopaminérgica que
produce la cocaina a largo plazo o
en el sindrome de abstinencia *.

6. Complicaciones Obstétricas

A) Complicaciones Fetales

a) Abruptio placentae:
El consumo de cocaina durante
el embarazo se ha asociado al au-
mento en el riesgo de abruptio
placentae, ocurriendo en 2-15%
de las consumidoras respecto a
un 0’5-1’8% de la poblacion ge-
neral. Esta complicacion se debe
al efecto hipertensivo de la coca-
ina y a un aumento de la con-
tractilidad uterina debido al au-
mento de adrenalina 86,87.

b) Partos prematuros, abortos, muerte

fetal intratitero e inmadurez fetal.
Los partos prematuros ocurren
entre un 17-29% de las pacien-
tes consumidoras de cocaina se-
gun algunas series y puede estar
relacionado con el aumento de
la oxcitocina y la actividad ute-
rina, demostrado en experimen-
tos animales. Ademas parece que
existe asociacion entre abortos
espontaneos y consumo de co-
caina en el primer trimestre, asi
como aumento de muerte fetal
intrattero e inmadurez fetal.
Estas complicaciones pueden ser
secundarias al efecto vasocons-
trictor de la cocaina sobre los
vasos uterinos y placentarios
con disminucién del flujo hacia
el feto™.

¢) Malformaciones congénitas:

La cocaina atraviesa facilmente
la barrera placentaria, alcanzin-
dose hasta el 80% de las concen-
traciones plasmaticas de la ma-
dre, y como su eliminacion es
mas lenta, la toxicidad fetal es
mayor. Parece que existe asocia-
cién entre el consumo materno
de cocaina y diversas malforma-
ciones congénitas, entre el 7 y el
17% de los fetos expuestos se-
gin distintos estudios. Las com-
plicaciones mas frecuentemente
descritas son las del tracto urina-
rio”. No obstante es importante
recordar que en la mayoria de
los casos existe un consumo
concomitante de alcohol, siendo
este ultimo un importante tera-
togeno.

B) Complicaciones Neonatales

a) Bajo peso al nacer, microcefalia, in-
fartos cerebrales:
Estas complicaciones se deben
probablemente a la disminucién
intermitente de flujo placenta-
rio producido por la vasocons-
triccién que provocara una dis-
minucién del paso de oxigeno y
nutrientes al feto™.

b) Muerte siibita neonatal:

Existe también mayor riesgo de
muerte stbita debido a las alte-
raciones cardiorrespiratorias, es-
pecialmente fases anormales de
apnea, asi como mayor mortali-
dad en los dos primeros afios de
vida en los nifios expuestos a la
cocaina intrattero”.

CANARIAS MEDICA Y QUIRURGICA 5 Enero—Abril 2004 - 43

© Del documento, los autores. Digitalizacion realizada por ULPGC. Biblioteca universitaria, 2011



Canarias Médica y Quirtirgica | Vol. 1 - N°3 - 2004

¢) Sindrome de abstinencia neonatal:

El sindrome de abstinencia neo-
natal a la cocaina aparece a las
pocas horas de nacer, y se carac-
teriza por trastornos generales
del SNC (irritabilidad, hiperto-
nia, hiperreflexia), respiratorios
y digestivos. Estos sintomas apa-
recen en los dos primeros dias y
desaparecen en los primeros
meses de vida. Puede deberse a
un aumento en la estimulacién
del sistema nervioso central por
las catecolaminas o infartos ce-
rebrales™.

d) Tiastornos de la personalidad:

También se han descrito casos
de trastornos de la personalidad,
trastornos en el comportamien-
to, la atencién y la afectividad
provocados por el efecto nocivo
de la cocaina sobre el cerebro
del feto, no obstante esta asocia-
cién no esta demostrada®.

7. Otras complicaciones

A) Rabdomiolisis

La rabdomiolisis es una compli-
caciéon relativamente frecuente
del consumo de cocaina y otras
drogas de abuso. Se puede produ-
cir tras su administracion por
cualquier via aunque la mayor
parte de los casos descritos son
tras la via intravenosa o crack fu-
mado ya que se alcanzan mayores
niveles de cocaina en sangre. El
dafio muscular se produce en las
primeras horas tras el consumo, y

puede ocurrir tras una sola dosis
o tras el consumo repetido™.
Clinicamente se manifiesta con
dolor, tumefacciéon de grupos
musculares, impotencia funcio-
nal y ocasionalmente sindromes
compartimentales. La hipocalce-
mia es un signo de mal pronds-
tico. El paso a la sangre de pro-
ductos de destruccion muscular
puede producir hipotension, co-
agulacién intravascular disemi-
nada y mioglobinuria masiva
que puede provocar necrosis tu-
bular e insuficiencia renal aguda,
siendo la rabdomiolisis la causa
mas frecuente de insuficiencia
renal en los consumidores de
cocaina®”. En ocasiones puede
existir una elevacién de las
transaminasas, a menudo grave,
probablemente por isquemia
hepatica asociada.

El mecanismo de produccién no
estd claro pero puede deberse a
isquemia por vasoconstriccion.
A ello puede colaborar que el
estimulo persistente facilita el
paso de calcio al interior de las
fibras musculares y facilita su
destruccién. Otros mecanismos
propuestos son la toxicidad di-
recta, hiperpirexia y aumento de
la actividad muscular por agita-
cién o convulsiones™.

B) Hipertermia Maligna

Es una complicacion rara pero
grave del consumo de cocaina y
se caracteriza por un cuadro de

hipertermia, rigidez y agitaciéon
parecido al Sindrome Neuro-
léptico Maligno. Suele aparecer
tras el consumo de dosis bajas de
cocaina. Se produce un aumen-
to de la produccién de calor por
incremento de la actividad mus-
cular y de la disminucién de su
pérdida por la vasoconstriccion.
Ademais, la cocaina aumenta la
temperatura corporal por pérdi-
da de control dopaminérgico de
receptores hipotalamicos regula-
dores de la temperatura”™”.

Conclusiones

La cocaina tiene fama de segu-
ra si se usa de forma esporadica, no
obstante puede producir mdultiples
complicaciones organicas, inde-
pendientemente de la dosis y for-
ma de administracién. Las princi-
pales complicaciones son las car-
diovasculares y las neuroldgicas,
siendo en algunos casos mortales.
Ademas, puede producir maultiples
complicaciones en cualquier parte
del organismo. Por lo tanto, ain en
presencia de otros factores de ries-
go se debe preguntar por el consu-
mo de dicha droga principalmente
en adultos jovenes con infartos, ic-
tus o complicaciones en otros te-
rritorios vasculares. El diagnostico
es facil de realizar ya que se puede
detectar en orina hasta 48-72 horas
tras el consumo, de ahi la impor-
tancia de la sospecha clinica, apor-
tando una informacién de gran va-
lor diagnéstico.
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