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Resumen

En la actualidad, el consumo mundial de cocaina es un problema de salud publica relacionado con altas tasas de morbilidad
y mortalidad. Dicho consumo ha aumentado en las Ultimas décadas, sobre todo en los adultos jovenes, y es el responsable
de la aparicion de multiples enfermedades relacionadas con su uso y consumo. Aunque se han demostrado alteraciones en
todos los sistemas del organismo, es en especial en el sistema cardiovascular donde la cocaina ejerce sus mayores efectos,
los cuales pueden ser tan graves como la muerte. Esta droga puede inducir arritmias, vasoespasmos coronarios, isquemia
del miocardio, infarto agudo de miocardio y muerte subita. En este articulo se hace una revision descriptiva de los efectos
que ejerce la cocaina sobre los diferentes sistemas del cuerpo y se hace énfasis en los efectos cardiovasculares (que son
los asociados a mayor mortalidad) de tal manera que se brinde una informacion actualizada y completa de este fenémeno
que afecta a gran parte de la poblacion mundial, mds exactamente a la poblacion joven.
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Abstract

Cocaine use at the national and international levels is currently a public health problem related to high mortality and morbi-
dity rates. The increase in cocaine usage in the last decades in young adults has caused multiple medical problems related
to its consumption. Although some alterations have been demonstrated in all systems of the organism, it is especially in the
cardiovascular system where cocaine exerts its greatest effects which can be as serious as death. This drug may induce
arrhythmias, coronary vasospasm, myocardial ischemia, acute myocardial infarction, and sudden death. In the following arti-
cle, we made a descriptive review of the effects of cocaine on the different body systems while emphasizing the cardiovas-
cular effects that are associated with higher mortality, so as to provide an updated and complete information of this pheno-
menon that affects a large part of the world’s population and above all, the young population.
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Introduccion

El uso de la cocaina data del 1500 a. C., cuando los
Incas masticaban o maceraban las hojas para mejorar
su capacidad fisica y trabajar mas tiempo'. En 1859,
Albert Niemann aisl6 y describié la cocaina; posterior-
mente, en 1884, Karl Koller la us6 como anestésico
local para algunos procedimientos quirurgicos vy, final-
mente, Friedrich Gaedcke, en 1885, continud el trabajo
iniciado por Albert Niemann al aislar la cocaina y con-
vertirla en el compuesto alcaloide que conocemos hoy.
Sin embargo, fue en 1886 cuando se reportaron las
primeras complicaciones secundarias a su uso, por lo
cual fue restringida para la practica médica en 1914;
pese a ello, hoy en dia es usada como narcotico®®.

El consumo mundial de cocaina ha demostrado ser
un problema de salud publica que conlleva altas tasas
de morbilidad y mortalidad’. A esto se le afiade el im-
pacto socioeconémico asociado a los altos indices de
consumo por parte de los paises desarrollados, y de
su produccion dada por los paises en via de desarrollo.
Infortunadamente, Colombia ocupa el segundo puesto
en exportacion de cocaina en el mundo después de
Per(®'", Este alto consumo mundial en las ultimas dé-
cadas, el cual ha crecido de manera exponencial, ha
generado la apariciéon de multiples trastornos clinicos
relacionados con el uso de esta droga®'%'2, En cuanto
al consumo de sustancias ilicitas, segun el reporte del
ultimo censo del aio 2013, el Observatorio de Drogas
de Colombia (ODC) afirmé que 484 109 personas con-
sumian cualquier tipo de sustancia estupefaciente, con
una prevalencia del 12.2%'3-5.

En el estudio de Parkin et al., se establecié que los
factores de riesgo (en poblaciones vulnerables, tales
como la pobreza, la dificultad en el acceso de atencidn
médica, la educacion, el desempleo, entre otras), de-
terminan la dependencia a sustancias psicoactivas al-
tamente adictivas como la cocaina y el bazuco, el cual
es el subproducto de la cocaina (basura sucia de co-
caina)'"'6. Lo anterior refleja un problema de salud
publica, sobre todo en adultos jévenes, quienes son
los principales consumidores y tienen mayores indices
de morbilidad y mortalidad'"”. Las razones expuestas
motivaron un andlisis detallado de los efectos cardio-
vasculares en dicha poblacién. Este documento tiene
como objetivo describir la evidencia pertinente a los
efectos sistémicos (en especial los cardiovasculares)
asociados al consumo de cocaina, por medio de una
revision comprehensiva de la literatura, buscando ge-
nerar una reflexion sobre esta problematica, en espe-
cial al lector joven que se forma como el médico del

futuro y a los profesionales que orientan esta nueva
generacion.

Método

Se realizé una revision de la literatura actual, para
lo cual se hizo una busqueda de articulos cientificos
publicados entre 2010 a 2024 disponibles en las ba-
ses de datos Scientific Electronic Library Online
(SciELO), PubMed, Cochrane, LILACS, Embase, El-
sevier, Scopus, ScienceDirect y Ovid. Adicionalmente,
se usaron descriptores como consumo de cocaina,
enfermedades cardiovasculares, adultos jovenes y
efectos cardiovasculares de la cocaina. Se incluyeron
los articulos que trataran el tema de enfermedades
cardiovasculares y su relacién con el consumo de
cocaina en adultos jévenes entre los 18 y los 40 afios
de edad. Se rescataron referencias de las listas de
referencias de los articulos encontrados. Se excluye-
ron estudios que analizaran pacientes mayores de 40
afos y pacientes con enfermedad cardiovascular de
otro origen, pacientes con falla renal crénica y enfer-
medad reumatoldgica.

Resultados

Epidemiologia

En las ultimas décadas, el aumento exponencial del
consumo de cocaina se ha convertido en un inconve-
niente de salud publica mundial, con una tasa de mor-
talidad del 76%, que genera un alto impacto
socioecondmico, de acuerdo con el informe de drogas
publicado en 2018 realizado por la Oficina de las Na-
ciones Unidas contra la droga y el delito®°. En el 2017,
aproximadamente 271 millones de personas, es decir,
el 5.5% de la poblacién mundial en rangos de edad
entre 15 a 64 afios, habian consumido sustancias psi-
coactivas en el afio anterior; al realizar una proyeccion
a largo plazo acerca del nimero de personas que con-
sumen estas sustancias ilicitas, se evidencia un au-
mento aproximado del 30% respecto a los indices del
2009, en los cuales 210 millones de personas las ha-
bian consumido®'8.

En lo que respecta al consumo de cocaina en Amé-
rica Latina, los paises que tienen mayor consumo son
Argentina y Uruguay, con 1.6%, seguidos de México,
Costa Rica, Chile, Brasil, Colombia y Venezuela, con
un promedio entre 0.5 a 1.1%'%?%, Sin embargo, se
debe tener en cuenta que la mayor produccién de co-
caina se lleva a cabo en Colombia, con un promedio
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de 70% en relacién con el promedio global?'. El Estudio
Nacional de Consumo de Sustancias Psicoactivas de
2013 (realizado por el Ministerio de Justicia y del De-
recho), destacd el aumento significativo en el uso de
cualquier sustancia ilicita (marihuana, cocaina, bazuco,
éxtasis o heroina), tanto en la prevalencia del uso al-
guna vez en la vida, que fue de 8.8% en el 2008 a
12.2% en el 2013, como en su uso durante el Ultimo
afio, que fue de 2.6 a 3.6%'“'®. El Reporte de Drogas
en Colombia del afio 2017 (realizado por el ODC) afir-
ma que 484 109 personas consumen sustancias psi-
coactivas, entre las cuales estan la marihuana, la
cocaina y el bazuco'. En el caso de la cocaina hay un
aumento en el consumo en relacién con el afno 2011
que paso de 2.4 a 2.6% para el afio 2016°2. La mayor
frecuencia de consumo de drogas ilicitas por edad se
concentro en los rangos de 18 a 24 afos, con un 8.4%
de la poblacion general en 2013. La mayor prevalencia
del uso de drogas ilicitas por departamentos la obtuvo
Antioquia, con un 8.2%, mientras que la menor, la tuvo
Cordoba, con 0.3%; Norte de Santander se ubicé por
debajo del promedio de Colombia (3.6%) con un 2.8%
y Bogota, como capital del pais, con 5%, y fue més
frecuente en hombres, con 2.54%, que en mujeres, con
0_53%14,18,19,23,24_

Caracteristicas generales de la cocaina

La cocaina es un alcaloide muy adictivo, derivado de
las hojas de la planta de coca, perteneciente a la es-
pecie Erythroxylum coca, originaria de Sudaméri-
ca®>2%, Tiene efectos psicopatoldgicos y en los sistemas
nervioso central (SNC), digestivo, respiratorio, endocri-
no y cardiovascular'®?7; en este Ultimo, causa multiples
complicaciones tales como arritmias, miocarditis y mio-
cardiopatias, hipertension arterial, diseccién adrtica,
endocarditis, aterosclerosis, infarto agudo de miocar-
dio y, en el peor de los casos, muerte subita*6:'2:2-29,

Es, asi mismo, un anestésico local y poderoso esti-
mulante que aumenta los niveles extracelulares y pre-
sinapticos de los neurotransmisores de monoamina,
como dopamina, noradrenalina y serotonina, relaciona-
dos con el circuito mesocorticolimbico, donde, al unirse
a los transportadores de monoaminas en las termina-
les nerviosas, bloquea su recaptacion?®°%-%2, Los me-
canismos de accion principales son, en primera
instancia, la inhibicién de la recaptacién de noradrena-
lina en las terminaciones nerviosas simpaticas perifé-
ricas, produciendo asi un aumento en la recepcion de
noradrenalina en los receptores postsinapticos adre-
nérgicos tipo alfa-1y beta-1 (este efecto se potencializa

con el uso de otras sustancias); en segundo lugar, la
inhibicién de la recaptacion de dopamina aumentando
su liberacion, lo que estimula al SNC y desencadena
un efecto euférico; y finalmente, el bloqueo de los ca-
nales de sodio, con lo que inhibe la generacién de
potencial de accién y bloquea de manera paralela los
canales de potasio alterando los tejidos nervioso y
cardiaco®-%. El consumo continuo de cocaina desen-
cadena la disminucion de los niveles de dopamina y
conlleva inhibicion de la recaptacion de serotonina, con
lo cual genera trastornos depresivos, disminucion de
la libido, mayor deseo de consumo y alteraciones en
el ciclo suefio-vigilia®®-6-38,

Efectos cardiovasculares

El consumo de cocaina desencadena multiples com-
plicaciones sistémicas, pero se destaca el compromiso
al sistema cardiovascular, en cuyo caso el dafo de
mas alto impacto esta sujeto al efecto hemodinamico
causado por una respuesta simpaticomimética que es-
timula receptores alfa-1 y beta-1 adrenérgicos, lo cual
desencadena efectos cardiovasculares tempranos,
como taquicardia e hipertension, y tardios, como bra-
dicardia e insuficiencia circulatoria®>4° (Tabla 1).

Presion arterial y frecuencia cardiaca

La cocaina genera aumento de la presion arterial en
relacion con la dosis consumida que, a su vez, aumen-
ta la poscarga ventricular alterando la contractibilidad
y el incremento de la frecuencia cardiaca (FC). Lo an-
terior se da por la respuesta mediada a la demanda
miocardica de oxigeno*'. En el estudio de Fischman et
al., se evalué la relacién dosis vs. FC en la que se les
suministré cocaina endovenosa a pacientes jovenes y
sanos con un promedio de FC de 74 latidos por minuto
(lpm), donde el efecto de dosis superiores a 16 y
32 mg, aumentd la FC 100 Ipm y 112 Ipm, respectiva-
mente; teniendo en cuenta que los efectos iniciaron en
un promedio de 2 a 5 minutos con un pico maximo de
10 minutos después de la administracion del medica-
mento, retornando luego de 46 minutos a una FC nor-
mal*?, En el mismo estudio se analizd dosis vs. presion
arterial sistdlica (PAS), donde las dosis de 4 a 8 mg no
tuvieron efecto alguno, a diferencia de la administra-
cion de 16 a 32 mg que causaron un cambio de 10 al
15% con PAS de 130-140 mm Hg con un efecto inicial
a los 10 minutos*. Algunos estudios sustentan que el
consumo de cocaina simultdneo al consumo de etanol
(que tiene un mecanismo de accién similar al de la
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Tabla 1. Efectos agudos de la cocaina sobre el sistema cardiovascular

Taquicardia

Estimulacion de los receptores beta-1 adrenérgicos

y aumento de la demanda miocéardica de oxigeno

Hipertension
la poscarga ventricular

Vasoconstriccion

Activacion de los alfa-1 adrenérgicos y aumento de

Estimulacion de receptores adrenérgicos en células

lisas y aumento de endotelina-1y tromboxano-A2

Aumento de FC y PA
mayor demanda de oxigeno

cocaina bloqueando la recaptacion de dopamina en la
hendidura sinéptica) potencia los efectos sistémicos de
dicha droga, de modo que este conjunto exacerba la
demanda de oxigeno del miocardio, lo que ter-
mina siendo compensado con aumento de la FC y la
PAS43,44.

La hipertension arterial (HTA) es una manifestacion
frecuente en el consumo de cocaina y su mecanismo
de accion estd ligado a la potenciacion de los efectos
simpaticomiméticos por aumento reflejo de la accién
inotropica y cronotrdpica, asociado al incremento de
factores que inducen vasoconstriccion periférica, lo
cual genera consecuencias a mediano y largo plazo,
como aterosclerosis, apoptosis de las células del mus-
culo liso vascular, alteracién de la vaso-relajacion, blo-
queo de los canales de calcio y blogqueo de la
oxido-nitrico-sintasa®®4%46, Segun estudios, el consumo
intranasal de 2 mg/kg de cocaina aumenta en un 10 a
un 25% la presion arterial causada por el deterioro de
los barorreceptores reflejos que regulan la PA para evi-
tar su incremento; se debe tener en cuenta que la co-
caina tarda en eliminarse 72 horas, por lo que la PA
aumentada comienza a disminuir a medida que pasan
las horas*“8, A pesar de que la hipertension se puede
resolver de manera espontanea, es importante recordar
que los consumidores frecuentes o aquellos que acom-
pafian el consumo de cocaina con alcohol, pueden
llegar a tener mayor riesgo de presentar complicacio-
nes tipo emergencia hipertensiva, eventos isquémicos
y diseccion aodrtica aguda®®4%5°. Mendoza et al. en
2004, reportaron el caso clinico de un paciente con HTA
a causa del consumo indiscriminado de cocaina. El
paciente presentd hemorragias y exudados compatibles
con retinopatia hipertensiva grado lll, asociadas a cifras
de PA elevadas. En el seguimiento, después de 24
meses permanecié con PA normal junto con manejo
farmacoldgico con lisinopril e hidroclorotiazida, mas

Potenciado por consumo simultaneo de etanol,

2-5 minutos Fischman et al.*?

10 minutos Fischman et al*?

Répido Lange et al., Turillazzi et al.
Variable Mendoza et al.

dieta hiposddica y abandono del consumo, con lo cual
logro cifras en metas.

Tono vascular

La vasoconstriccion inducida por la cocaina se pro-
duce por estimulacion de los receptores adrenérgicos
en las células lisas del lecho arterial coronario y au-
menta la permeabilidad del endotelio vascular por efec-
tos directos en la produccién de endotelina-1 (ET-1) y
tromboxano-A2 (TXA2) que promueven disfuncion en-
dotelial; por otro lado, el 6xido nitrico (NO) se encuen-
tra reducido a consecuencia de este dafo vascular y
de esta forma la favorece la agregacion plaquetaria®*!.
Estos efectos apoyan el mecanismo de la trombosis
coronaria aguda que se observa en pacientes con in-
farto agudo de miocardio (IAM) posterior al consumo
de cocaina, el cual se evidencié después de realizar
una coronariografia precoz en la que se comprobd la
obstruccion coronaria de carécter trombdtico que, al
resolverse (ya sea de manera espontanea o mediante
la fibrinolisis), dejaba en evidencia un arbol vascular
normal. Lange et al.** analizaron los rangos hemodi-
namicos de las arterias coronarias luego de la admi-
nistracion de cocaina y encontraron una reduccién
aguda del calibre de los vasos y del flujo sanguineo
del seno coronario, lo cual les permitié concluir que la
cocaina, al aumentar la FC y la presion arterial (PA),
conduce a un aumento del consumo de oxigeno del
miocardio debido a la vasoconstriccion local. Por su
parte, Turillazzi et al.,%" evaluaron el diametro arterial
coronario que tiene afectacion directa con una concen-
tracion baja de cocaina en sangre, mas especificamen-
te, por sus metabolitos: benzoilecgonina y etilmetil
ecgonina, que son los responsables de la vaso-
constriccion arterial, sustentando, asi, las teorias
previamente mencionadas. Se han reportado vias de
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sefalizacion tempranas para apoptosis de las células
del musculo liso vascular inducida por cocaina. Este
proceso se encontraria mediado por una sobrecarga
de iones calcio y disminucion de magnesio que pro-
mueve la muerte celular por produccién de endonu-
cleasas dependientes de calcio y magnesio.

Induccion de isquemia miocardica e
infarto agudo de miocardio

El IAM (segun la cuarta definicion universal) es el
dafio miocérdico agudo con evidencia clinica de isque-
mia miocardica aguda y la deteccion de aumento o
caida de los valores de troponinas cardiacas con al
menos un valor por encima del limite superior de refe-
rencia del percentil 99 y al menos una de las cinco
condiciones clinicas mencionadas en el consenso del
2018. Aunado a lo anterior, el consumo de cocaina se
relaciona con el desarrollo de IAM, el cual se manifies-
ta principalmente con la aparicién de arritmias que
suelen aparecer por prolongacion del intervalo QT aso-
ciado al bloqueo de canales de sodio, lo que permite
que actie como un anestésico local y, a su vez, blo-
quee los canales de potasio alterando la interaccion
entre estos*’. La trombosis venosa profunda y la en-
docarditis bacteriana también son complicaciones del
uso de esta droga por via parenteral. Existe evidencia
de trombosis arterial facilitada por el déficit de antitrom-
bina-3 y proteina C en pacientes consumidores croni-
cos de cocaina; no obstante, el riesgo de padecer
de estas complicaciones disminuye con el cese del
consumo?’.

Como ya se ha mencionado, este alcaloide exacerba
la respuesta cronotrdpica e inotropica, ya que aumenta
la FC y la PA y desencadena el aumento del gasto
cardiaco y la demanda de oxigeno al miocardio, como
primera medida, para desencadenar complicaciones
serias en el sistema cardiovascular®3?; hay consumi-
dores de cocaina que pueden generar 0 no un va-
soespasmo significativo en la arteria coronaria.
Adicionalmente, por medio del bloqueo de los canales
de sodio se genera un efecto depresor en el miocardio,
que induce isquemia miocardica*'. En este proceso se
pueden describir cuatro factores implicados en la ge-
neracién de isquemia, a saber:

— Aumento en la demanda de oxigeno miocardico des-
encadenado por los factores ya mencionados y por
accion del efecto simpaticomimético, lo que genera
isquemia con estenosis coronaria significativa en la
que su accién aumenta si el consumidor tiene ante-
cedente de consumo de cigarrillo.

— Vasoconstriccién coronaria por accion alfa-1 adrenér-
gica; existe exacerbacion del efecto vasoconstrictor
en las arterias epicardicas y en las arteriolas®*4®,

— Trombosis coronaria: ya que el alcaloide aumenta la
agregabilidad plaquetaria gracias a la accion del
TXA2, permite la formacion de trombos vy, a su vez,
se genera disfuncién endotelial por medio del efecto
procoagulante disminuyendo asi la sintesis de anti-
trombina Il y proteina C446,

— Aneurismas de las arterias coronarias: en el estudio
de Rodriguez et al., en el que se realizd una revision
de 112 pacientes consumidores de cocaina (en el
momento sintomaticos), a quienes se les hizo angio-
grafia coronaria, 30.4% presentaron aneurismas en
arterias coronarias, en comparaciéon con el grupo
control, con 7.6%C.

Asi pues, estos factores desencadenan isquemia
miocardica, aunado a un estado protrombdtico que
termina en un IAM. Sin embargo, es pertinente aclarar
que el consumo excesivo de esta sustancia aumenta
el riesgo de padecer IAM 24 veces mas en la primera
hora de consumo*“6, Cuando un paciente consumidor
de cocaina ingresa al servicio de urgencias por precor-
dialgia, se deben tener claros dos aspectos: primero,
un electrocardiograma siempre arrojara un resultado
patoldgico porque es comun la presencia de un supra-
desnivel del segmento ST; y segundo, la creatinina
cinasa (CPK) normalmente esta elevada por efectos
secundarios al consumo (hipertermia y lesiones mus-
culares), por lo que se debe recurrir siempre a las
troponinas, especificamente a la troponina I, como el
mejor marcador diagndstico®.

Por otra parte, en el estudio realizado por Veas et al.,
se analiz6 el dafio en la microcirculacion coronaria
después de realizar una angioplastia primaria en con-
sumidores de cocaina con un grupo de 59 pacientes y
un grupo control de no consumidores de 142 pacientes.
La evidencia demostrd, luego del conteo de cuadros
TIMI (que evalla el flujo epicardico y la microcircula-
cion), que el grupo consumidor tuvo un mayor valor vs.
el grupo control, con lo cual se concluy6 que los pa-
cientes consumidores tienen mayor riesgo de afecta-
cion por dafio endotelial y deterioro de la microcirculacion
provocada por angioplastia primaria. Bosch et al. rea-
lizaron un estudio observacional en 1240 pacientes con
edades promedio inferiores a 55 anos que habian re-
ferido dolor toracico, en el que analizaron la relacion
del consumo de cocaina y precordialgia y determinaron
que 63 pacientes referian consumo de cocaina asocia-
do a dolor precordial, y que 6% de estos terminaron
en un IAM. En un estudio de autopsias®’, se comprobd
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que en los fallecidos con trombosis coronaria aguda
habia aumento de mastocitos en el segmento corona-
rio, hallazgo sugestivo de un estado proinflamatorio
local en consumidores frecuentes de cocaina; sin em-
bargo, en este estudio no se tuvo en cuenta el antece-
dente de adiccion al tabaco.

Induccion de arritmias

La cocaina tiene la capacidad de originar arritmias
gracias a sus propiedades farmacoldgicas ya que ac-
tla como anestésico local y como agente simpati-
comimético (tal y como se menciond previamente),
promoviendo asi la vasoconstriccion de las arterias
coronarias y, por ende, disminuyendo la entrega de
oxigeno al miocardio. Aunado a dicha alteracion, hay
un tiempo prolongando de los intervalos PR, QRS y
QT en el electrocardiograma (EKG). Estos cambios
estan ligados a las alteraciones eléctricas por efecto
directo en los canales de sodio, potasio y calcio. Las
arritmias mas frecuentes en consumidores de cocaina
son la taquicardia sinusal, la bradicardia sinusal, la
taquicardia supraventricular, la taquicardia ventricular,
el blogqueo de rama, el bloqueo cardiaco completo, el
ritmo idioventricular acelerado, la fibrilacién ventricular
y la asistolia®.

Ademas, ya se han mencionado algunas de las com-
plicaciones que genera el consumo crénico de cocai-
na; por ejemplo, la isquemia miocardica aguda se
asocia al aumento localizado de concentracion extra-
celular de potasio dentro de la zona isquémica, lo cual
genera despolarizacion del potencial de membrana in-
ducido por potasio, consecuencia de la inactivacion de
los canales de sodio; posteriormente, hay un aumento
de la fraccion de estos canales inactivados en reposo.
Se ha evidenciado que la cocaina se une a los canales
inactivados de sodio reduciendo ain mas su disponi-
bilidad en el area isquémica implicada, con lo que se
altera la conduccion eléctrica y aumenta la aparicion
de arritmias, y se produce prolongacion del complejo
QRS, supradesnivel del segmento ST (que incluso pue-
de llevar a un sindrome de Brugada) y predisposicion
a la fibrilacion ventricular en el EKG. Otra causa que
exacerba la inhibicién de los canales de sodio es la
vasoconstriccion que compensara el paciente con un
aumento de la FC®. Por otro lado, los canales de po-
tasio y calcio se bloquean y la repolarizacion se ve
afectada por la prolongacion del intervalo QT y otras
complicaciones, como fibrilacién ventricular y torsion
de puntas (ritmos que se evidencian en el EKG),
asociadas a la bradicardia derivada por el bloqueo

simultaneo de los canales®. Cabe aclarar que los ca-
nales de potasio pueden estar alterados por relacién
directa con mutaciones genéticas hereditarias con
hERG (human ether-a-go-go-related gene), que es una
causa directa del sindrome de QT largo.

Miocarditis y endocarditis

La adiccion a la cocaina aumenta la presion, la dila-
tacion y la disminucion de la contractibilidad del ven-
triculo izquierdo, lo cual, ligado al impacto adrenérgico
de la cocaina, podria simular una miocardiopatia indu-
cida por feocromocitoma o por un sindrome de takot-
subo (miocardiopatia de takotsubo); en algunos casos,
la disfuncién miocardica es reversible si se suspende
el consumo, pero si se retoma, los dafios y complica-
ciones cardiacas reaparecen. La miocardiopatia dilata-
da es la complicacion mas frecuente del consumo
crénico de cocaina debido al bloqueo de la recaptacion
de catecolaminas en la neurona presinaptica que cau-
sa isquemia subendocardica y necrosis miocitica, junto
a la alteracion hiperadrenérgica, que forma bandas
necroticas de contraccion miocardica, seguido por in-
suficiencia y defectos en las valvulas cardiacas.

Por otro lado, algunos estudios con biopsia endomio-
cardica determinan que la miocarditis focal y la mio-
cardiopatia dilatada son causadas por un efecto toxico
dado por aumento de las catecolaminas plasmaticas,
que, en definitiva, causan isquemia subendocardica y
necrosis miocitica en el miocardio® 6. La relacion que
tiene la cocaina consumida por via intravenosa, con el
desarrollo de endocarditis infecciosa, es clara cuando
se involucra el efecto procoagulante, la disfuncion en-
dotelial y la alteracion o enfermedad valvular. En algu-
nas necropsias de pacientes consumidores de cocaina,
se ha evidenciado miocarditis con infiltrados linfocita-
rios dependientes de una reaccion inflamatoria en fo-
cos de necrosis miocardica o lesion vascular. Ademas,
hay otras lesiones en el miocardio, tanto fibréticas
como necroticas; estas segundas son mas evidentes
en pacientes con feocromocitoma (considerando la hi-
perestimulacion del sistema catecolaminérgico por co-
caina). En el estudio de Aguilar et al.??, se incluyeron
ocho pacientes que referian consumo de cocaina por
via intravenosa, sin antecedentes cardiovasculares; se
realizaron ecocardiogramas transtoracicos que mostra-
ron masas adheridas a las cuerdas tendinosas, con
mayor prevalencia de afectacion en la valvula tricuspi-
de. Finalmente, el efecto toxico directo de la cocaina
en el corazdn y el miocardio hace que este alcaloide
sea un factor de riesgo potencial en el padecimiento
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de miocardiopatias y si a esto se le suma el agravante
de que en muchos casos es mezclada con contami-
nantes, como metales pesados (manganeso), su con-
tribucién al riesgo crece de manera exponencial.

Diseccion o ruptura de grandes vasos

Teniendo en cuenta el mecanismo de accién de la
cocaina y las complicaciones agudas que esta genera,
se desencadena vasoconstriccion dada por el aumento
de las fuerzas de corte en las paredes de los vasos
sanguineos, gracias a lo cual se eleva el riesgo de
ruptura de la capa intima y, en Ultima instancia, se
desarrolla diseccion adrtica aguda. Se conocen algu-
nos factores que predisponen a esta condicion, que
exacerba su aparicion junto al consumo de cocaina,
tales como pertenecer al sexo masculino, ser adulto
joven, ser afrodescendiente, tener habito tabaquico o
padecer HTA no tratada.

La crisis hipertensiva es una de las complicaciones
mas habituales en el consumo crénico de cocaina que,
comunmente, se acompana de diseccion adrtica a cau-
sa de apoptosis celular y necrosis del musculo liso.
Esto conlleva a la disfuncion endotelial y a la debilidad
de la pared vascular que producen la diseccion aértica,
la cual puede llevar a muerte subita y requerir interven-
cién quirdrgica inmediata. Entre 3584 disecciones adr-
ticas agudas registradas en la base de datos del IRAD
(International Registry for Aortic Dissection) entre 1996
y 2012, el 1.8% se asoci6 con el uso de cocaina. El
mismo instituto obtuvo datos de diecisiete centros in-
ternacionales en los que la prevalencia de adictos a la
cocaina en casos de diseccion adrtica aguda fue de
solo el 0.5%; sin embargo, dos estudios unicéntricos
informaron que el 3.7 y el 9.8% de la prevalencia de
adiccién a la cocaina en casos de diseccién adrtica
aguda ocurre en adultos jévenes. En el estudio de Pé-
rez et al.,> se reporta el caso de un paciente de 25
afos, consumidor de cocaina, quien ingresé con diag-
nostico de 1AM asociado a esta condicion, y a quien,
posteriormente, se realizé una cinecoronariografia que
mostré una diseccion espontanea en el segmento
proximal, acompafada de trombo sobreagregado y flu-
jo distal categoria TIMI-III, por lo cual, se dio tratamien-
to farmacoldgico y se orden¢ vigilancia una semana
después para evidenciar el cierre de la diseccion.

Conclusiones

La adiccion a la cocaina es la principal amenaza
para padecer de enfermedades cardiovasculares en

adultos jovenes, ya que ocasiona efectos que varian
de acuerdo con la via de administracién y la dosis
consumida, causando desde bradicardia por estimula-
cion vagal, hasta muerte subita. La cocaina, en con-
traste con otras drogas (como heroina o metanfetaminas),
puede causar efectos perjudiciales a través de diferen-
tes vias fisiopatoldgicas. Cabe resaltar que hay com-
plicaciones frecuentes por consumo cronico, como,
rinitis, erosiones de la mucosa nasal, perforacion del
septum nasal, sinusitis bacteriana, enfermedades res-
piratorias, arritmias cardiacas, convulsiones, pérdida
de peso y sindrome de malnutricién, ademas de com-
promiso sistémico con complicaciones neuroldgicas,
respiratorias, cardiovasculares, obstétricas, gastroin-
testinales, renales y endocrinas. El consumo de cocai-
na es una problematica no solo relativa al &rea de
salud, sino una amenaza social. Es importante incen-
tivar la busqueda continua de tratamientos que eviten
recaidas en pacientes consumidores cronicos, y que
esto se convierta en un compromiso y un desafio para
los profesionales de la salud.
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