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RESUMEN

Se presenta un caso de intoxicacion mortal por cocaing en una mujer de 22 aflos,
adicia @ herofna y cocainag. Es encontrada caddver después de haberse inyectado
por vig endovenosa una dosis de cocaina. Se practica la aulopsia que muesira
los siguientes hallazgos: microgliosis, aparicidn de vacuolas citoplasmadticas en
newronas e infiltracidn perivascular de células redondas en cerebro, infiltracion
maononuclear septal v alveolar con dreas de edema en pulmones; infiltrado linfo-
citario en espacios porta hepdticos, y marcada congestidn vascular visceral gene-
rafizada. El ascreening» roxicoldgico en sangre y orina detecta la inica presen-
cia de cocaing en ambos,

Se comentan los hallazgos anatomopatoldgicos, realizdndose conjuntarmente una
revisidn de los aspectos mds relevantes de la literatura médica,
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SUMMARY

* A case of fatal cocaine poisoning in an addicted to heroine and cocaine, 22 old
woman is presented, She was found dead afrer the self-administration of a dose
of cocaine. The autopsy showed the following: microghosis, cyloplasmatic va-
cuoles in newrons and perivascular infiltration of round cells in brain; septal and
alveolar mononuclear infiltration and edema areas in lungs; hepatic [ymphocitic
infiltrate and noticeable generalized visceral vascular congestion. Blood and uri-
ne foxicologic screening only showed presence of cocaine. Anatomopathologic
JSindings are commented and a review of most impaortant poinis of literature is
made,
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INTRODUCCION

En los dltimos afios se ha producido en
Espafia un aumento muy importante en el
consumo, ingresos hospitalarios y muertes
relacionados con la adiccion a la heroina
(21-23). Por otra parte, recientemente se ha
observado un incremento importante de las
urgencias hospitalarias debidas al consumo
de cocaina (4).

Los peligros que comporta ¢l consumo
de cocaina son poco conocidos, tanto por
la poblacién en general como por la ma-
yoria de profesionales de la sanidad, que
consideran esta droga de poca toxicidad y
de consumo exclusivo por personas de ni-
vel socioecondmico elevado (22). Creemos
de interés la presentacién de un caso de in-
toxicacidn mortal por cocaina, y de una re-
visién de los aspectos mas relevantes de es-
ta drogadiccidn, presentes en la literatura
médica.

CASO CLINICO

Mujer de 22 afios de edad, adicta a la he-
roina y —de forma esporadica— a la co-
caina desde hace 6 afios. Hace 3 meses fue
dada de alta de un centro de tratamiento
de drogadictos, presumiblemente recupe-
rada de su adiccién. Desde entonces traba-
ja como empleada doméstica. Un dia es ha-
llada muerta en su domicilio, con una cin-
ta eldstica en su brazo derecho, junto a una
jeringa hipodérmica recientemente utiliza-
da v un envoltorio con restos de un polvo
blanco cristalino, identificado posterior-
mente como cocaina. Se practica la autop-
sia medicolegal, en la que destaca en el exa-
men externo signos de venopuncién en am-
bas flexuras de codo, una de ellas situada
en la flexura derecha, muy reciente. Se ob-
servan también diversos tatuajes en brazos
y dorso de las manos. La cara y ¢l cuello
presentan una coloracion azul violdcea, y
la exploracién rinoscopica muestra una
mucosa nasal hiperémica, aunque sin cos-
tras, dleeras o perforacion del tabique na-
sal. En el examen externo destaca conges-
tion y edema cerebrales y congestion gene-
ralizada en pulmones, rifiones, bazo ¢ hi-
gado, gue estd aumentado de tamafio
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(2.100 gr.). El estudio microscopico ulte-
rior muesira en cerebro una acusada mi-
crogliosis (ver figura 1), con presencia de
numerosas vacuolas intracitoplasmaticas
perinucleares en neuronas e infiltracion pe-
rivascular de células redondas, con marca-
do estasis vascular. En pulmones aparece
un infiltrado de células mononucleares en
septos y espacios alveolares, con dreas lo-
calizadas de edema intralveolar, y estasis
vascular {ver figura 2). En higado se reco-
noce infiltrados linfocitarios en espacios
portales, y marcado estasis sanguineo en
venas centrolobulillares. En corazén, riflo-
nes, bazo, destaca un marcado estasis vas-
cular. El «screening» toxicolGgico practi-
cado en sangre y orina (enzimoinmunoen-
sayo) indica la presencia de cocaina en am-
bas muesiras.

COMENTARIOS

La cocaina es un alcaloide procedente de
las hojas de la planta Erythroxylum Coca,
un arbusto que crece en diversas zonas de
América del Sur.

Las vias de administracién de esta dro-
ga van desde la més cldsica, la via intrana-
sal (inhalacion, «sniff») hasta la méds ac-
tual, en gue el alcaloide base («free basen)
—obtenido tratando el clorhidato de cocai-
na con un alcali— es fumado, dado que no
se degrada por el calor. Esta nueva forma
de administracion del alcaloide base, lla-
mada «crack», produce unos efectos muy
similares a los obtenidos con la adminis-
tracion endovenosa («shooting») (13).

La cocaina es un anestésico local, poten-
te vasoconstrictor, y estimulante de los sis-
temas nervioso central y cardiovascular.
Las muertes debidas a la cocaina pueden
cursar o no con sintomatologia previa, con-
sistente en disforia, ansiedad, hipertermia
y alucinaciones tactiles o visuales (30). En
la mayoria de estos casos se produce co-
lapso respiratorio y muerte. En la autop-
sia los hallazgos mas usuales consisten en
congestion visceral generalizada, edema
pulmonar y petequias serosas (31). Por otra
parie, el consumo elevado de cocaina es
responsable de otros cuadros patoldgicos.




SANZ P, & al

FIGURA I Cerebro: Degeneracion vacuolar de las
neuronas. H-Ex 1.000.

FPulmaon: Congestidn e infiltrado linfocita-

rio. H-Ex400.
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Asi, en el corazon puede causar un espas-
mo brusco de arterias coronarias, origen
de un cuadro isquémico agudo (6, 12, 14,
19, 26, 27). Este fendmeno tiene traduccion
anatomica, consistente en la presencia de
unas bandas de contraccion en las fibras
miocdrdicas, hallazgo presente en el 93%
de los casos de muerte sibita observada en
los cocaindmancs. Ello podria ser debido
al aumento de catecolaminas (norepinefri-
na) en el espacio sindptico por inhibicion
de su reabsorcidn, causada por la cocaina.
El estimulo subsiguiente de los receptores
beta-adrenérgicos provocaria una elevacion
del calcio intracitoplasmdtico, y, en con-
secuencia, una hipercontraccion de la fibra
miocdrdica (27). Asi, se ha comprobado ex-
perimentalmente que los farmacos blo-
queantes del calcio pueden evitar el vasoes-
pasmo coronario de la cocaina (17). En
consumidores de cocaina se ha descrito ca-
s0s de miocarditis eosindfila, con infiltra-
dos linfocitarios (32), infartos recurrentes
de miocardio (29), arritmia y taquicardia
(2, 19, 27).

La presencia de degeneracion vacuolar
en neuronas cercbrales, como la observa-
da en nuestro caso, ya ha sido descrita, v
se relaciona generalmente con el consumo
cronico de cocaina (11). En cambio la mi-
crogliosis y la congestion —observadas
también en nuestro caso— estaria mas re-
lacionada con la intoxicacidon aguda. Otros
hallazgos a nivel encefdlico descritos por
diversos autores consisten en hemorragia
subaracnoidea (15, 24) y hemorragia intra-
.parenquimatosa (28). y

Las alteraciones hepaticas causadas por
la cocaina pueden ser debidas a uno de sus
metabolitos, la norcocaina. Este ¢s forma-
do en el sistema microsomal hepdtico por
la accion del citocromo P-450 y las monoa-
minoxidasas, y causa peroxidacion de los
lipidos celulares y la destruccion del hepa-
tocito (10). La hepatitis cronica persisten-
te hallada en nuestro caso posiblemente
fuera consecuencia de su toxicomania por
via endovenosa. Milicua y colaboradores
(16) realizaron 13 biopsias hepdticas en
otros tantos pacientes adictos a la heroina
por via endovenosa, encontrando en 5 de
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ellos una hepatitis cronica persistente, que
podria tener tanto un origen toxico (la pro-
pia heroina, sus adulteraciones, el alcoho-
lismo concomitante) como infeccioso (he-
patitis virica) (16). Edland (8) demuestra
en su estudio la relacidn entre la hepatitis
cronica persistente v la cantidad de heroi-
na administrada, puesto que al reducir la
dosis de droga administrada también dis-
minuye la frecuencia de aparicion de infil-
trado portal. En adicciones prolongadas
puede aparecer fibrosis portal, que excep-
cionalmente evoluciona a cirrosis (8).

Las alteraciones pulmonares (conges-
tidn, edema, infilirado de células mononu-
cleadas) presentes en nuestro caso no son
especificas de la adiccion a cocaina, pues-
to que también se encuentran en otras dro-
godependencias (heroina, alcohol, barbiti-
ricos, otras drogas) (25).

Las concentraciones de cocaina en san-
gre detectadas en las muertes por esta dro-
ga son muy variables (entre 0.01 a 1.7 mg.
dl.) (9). Ademds, la cocaina empleada por
los toxicomanos suele llevar adulterantes
como lidocaina, procaina, fencichdina, an-
fetaminas y azucares diversos. Aunque la
lidocaina tiene efecto sinérgico con la co-
caina, v puede causar reacciones adversas,
su toxicidad es inferior a la de la cocaina
(7).

La intoxicacion aguda por cocaina re-
quiere una asistencia rdpida con ventilacién
mecdnica y administracion de diacepan y
secobarbital por via endovenosa (1, 5).

Respecto a la mortalidad a largo plazo
de la cocaina, se ha comparado en anima-
les de experimentacion el uso crénico de és-
ta con la heroina, observandose que la co-
t:;i na es tres veces mas letal que la heroina
(3).

La muerte relacionada con el consumo
de cocaina ha sufrido un aumento éspeéc-
tacular en los ultimos afios. En Dade
County (Florida, USA), de 1 a 2 muertes
anuales a principios de los afios 70, se ha
llegado a 2 muertes mensuales en 1983 y
hasta 1 a 2 semanales en 1986 (30). Tam-
bién en Estados Unidos otros estudios han
calculado que, aproximadamente, diez mi-
llones de americanos han probado alguna
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vez la cocaina, 5 millones la consumen ha-
bitualmente vy medio millon la toman por
vez primera cada dia (6). Durante el perio-
do 1980-1983, el numero de muertes por
cocaina aumento en un 91% en el mismo
pais.

En Espaia, en un estudio publicado por
el Ministerio de Trabajo y Seguridad So-
cial en 1985 (8), se calcula en 83.000 el nu-
mero de consumidores habituales de cocai-
na, y en mas de un milloén el nimero de es-
pafoles que han probado ocasionalmente
esta droga (la mitad de ellos en los ultimos
6 meses).

De los datos obtenidos de los autores
norteamericanos y de los resultados de las
encuestas espanolas hemos de considerar
gue los problemas médicos y sociales que
ocasiona en nuestro pais el consumo de co-
caina solo han hecho que empezar. De no
tomar las oportunas medidas, puede con-
vertirse en un grave problema, que no so-
lo afectara a los profesionales de la sani-
dad, sino también a la mayoria de estamen-
10s sociales, tal como viene sucediendo des-
de hace varios afos con la heroina.
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