COMPLICACIONES ORGANICAS DEL CONSUMO DE COCAINA
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Objetivo: Resaltar distintas complicaciones organicas del consumo de cocaina.

Introduccidn: La cocaina es una sustancia psicoactiva potente gue actua, sin importar su forma de consumo, inhibiendo la recaptacion presinaptica de
noradrenalina, serotonina y dopamina, blogueando canales de sodio y mediante la vasoconstriccion intensa, estrés oxidativo, activacion plaguetaria y
descenso de prostaglandinas E2 y prostaciclina conlleva a dano angiopatico de forma sistemica. Ademas de poseer una importante capacidad adictiva,
presenta una elevada toxicidad organica. Las complicaciones cardiovasculares, neurologicas y renales se destacan por su frecuencia y gravedad.

Caso clinico: Paciente masculino de 28 anos de edad con antecedentes de enolismo _
y consumo de cocaina. Ingresa por politraumatismo secundario a caida de altura en Metabolismo
contexto de delirio paranoide secundario a consumo de cocaina con screening
positivo y semicuantitativo de metabolitos de cocaina de 2000 ng/ml al 4° dia de

iInternacion. Evoluciona con rabdomiolisis (valor maximo de CPK 60560 UJ/L),
iInsuficiencia renal aguda (Cr 1,9 mg/dl) e insuficiencia hepatica (BT 6.4, BD 3.8, GOT
5368, GPT 4232, TP 12%, KPTT 28 seg, RIN 5.25, amonio 52 umol/L, factor V 84%,
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Discusion: Es reconocida la multiplicidad de complicaciones organicas por cocaina. Siendo la norcocaina y N hidroxinorcocaina junto a la formacion de
radicales libres las principales causas de hepatotoxicidad. La vasoconstriccion, hiperactividad simpatica, hipertermia e hipercalcemia intracelular por
estimulo alfa adrenérgico generan daino muscular con rabdomiolisis. Se incluyen las alteraciones hemodinamicas, alteracion de la sintesis de la matriz
glomerular, aterogenesis y la rabdomidlisis como causantes multifactoriales de IRA, HTA maligha y evolucion a IRC. También, es reconocida la alteracion de
la sintesis de alfa sinucleina y del transportador de dopamina como etiologia del delirium agitado. Este caso clinico ilustra la complejidad y elevada
morbimortalidad de los pacientes intoxicados con cocaina.
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