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RESUMEN

Describimos el caso de un varéon de 36 anos, consumidor
habitual de cocaina, que desarrolla un cuadro de insufi-
ciencia renal aguda, secundario a infarto isquémico masi-
vo en riion izquierdo y segmentario en el rifndn derecho.
Las complicaciones mas frecuentemente asociadas al uso
de cocaina son de indole cardiovascular y neurolégica, sin
embargo, la afectacién renal es frecuente.
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SUMMARY

We describe the case of a 36 year old man, habitual consumer
of cocaine, who after the inhaled cocaine consumption develops
acute renal failure secondary to massive left and segmental right
renal infarction. Although the most frequent complications asso-
ciated to cocaine consumption are of cardiovascular and neuro-
logical nature, the kidney can be frequently affected.
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INTRODUCCION

La cocaina ha sido asociada a multiples complicaciones, sien-
do las mds frecuentes las de indole cardiovascular y neurol6-
gica. También se han descrito complicaciones a nivel pulmo-
nar, ocular, intestinal, hematolégico y genitourinario'. A nivel
renal las complicaciones mds frecuentes son secundarias a
rabdomidlisis> o a HTA de dificil control farmacolégico®?,
presentdndose con menor frecuencia fallo renal agudo, nefri-
tis intersticial, glomerulonefritis anti-MBG, microangiopatia
trombdtica® o infarto renal™"

CASO CLiNICO

Varén de 36 afios, que acude a urgencias por dolor en flan-
co y fosa lumbar izquierda. Entre los antecedentes persona-
les destaca safenectomia bilateral por varices a los 32 afios
y consumidor habitual de tabaco (20 cigarrillos dia) y de
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cocaina inhalada (dltima dosis en la noche previa al ingre-
s0). A la exploracién el paciente estaba muy ansioso, sudo-
roso, con palidez cutdnea y sequedad de mucosas, disneico,
taquipneico, la auscultacion cardiaca era ritmica, regular,
taquicdrdica a 110 latidos minuto y no se auscultaban so-
plos y la auscultacién pulmonar mostraba murmullo vesicu-
lar conservado sin ruidos agregados. El abdomen era blan-
do, depresible con dolor lumbar izquierdo y pufio percusién
renal negativa bilateral. PA: 165/110 mmHg y temperatura:
37 °C.

En el momento del ingreso se encontraron los siguientes
hallazgos: Analitica: Creatinina: 2,1 mg/dl, Sodio: 142 mEq/l,
Potasio: 4,4 mEq/l, CK: 66 U/, LDH: 4371 U/, Bilirrubina
total: 1,5 mg/dl, GOT: 143 U/l, GPT: 148 U/l, hemoglobina:
17,2 g/dl, hematocrito: 49,3%, plaquetas: 272.000 /mm?, leu-
cocitos: 24.040 / mm® (94% de segmentados). Sistemdtico de
orina: Proteinas > 400 mg/dl. Eritrocitos: > 300 /1 el resto sin
alteraciones. Sedimento urinario: Abundantes leucocitos,
abundantes hematies, moderados cilindros hialinos granulo-
sos. Bioquimica urinaria: Urea: 759 mg/dl, creatinina: 159
mg/dl, Na: 82 mmol/l, Potasio: 99 mmol/l. La radiografia de
térax no mostraba alteraciones. Electrocardiograma con ritmo
sinusal a 100 latidos /minuto, eje QRS a 60° sin trastornos de
la repolarizacién. Ecograffa abdominal y renal: ambos rifio-
nes de tamaflo normal, con buena diferenciaciéon corticome-
dular, y sin dilatacién del sistema colector. Aparecia un quiste
renal cortical derecho de 14 mm. La vejiga no era valorable
por interposicion de gas. El higado mostraba una lesién hipe-
recogenica, bien definida con didmetro de 1,5 cm compatible
con angioma hepdtico.

ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS

Orina positiva para cocaina y opidceos (se habian adminis-
trado opidceos en urgencias por dolor intenso). Orina de 24
horas: Proteinas: 4 g. Aclaramiento de creatinina: 77 ml/mi-
nuto. Estudio inmunolégico (ANA, ANTI DNA, ENA,
ANCA): negativos. Serologia de HVB, C y VIH: negativas.

PRUEBAS DE IMAGEN
El TAC abdominal con contraste oral y endovenoso mostraba
higado, bazo, pancreas, vesicula biliar, suprarrenales, intesti-
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no y vejiga sin alteraciones. El rifién izquierdo era hipodenso
casi en su totalidad, con alguna zona de parénquima realzado
en relacién con parénquima respetado, que no captaba en su
fase tardia. El rifién derecho mostraba zonas hipodensas trian-
gulares. Estos hallazgos fueron interpretados como compati-
bles con infartos renales.

La arteriografia selectiva con contraste demostraba defec-
tos de repleciéon multiples en la arteria renal izquierda por
trombosis. La renal derecha era permeable con minimos de-
fectos periféricos.

EVOLUCION

Ante el diagndstico de fracaso renal agudo secundario a infar-
to renal se instaura tratamiento anticoagulante con heparina
sddica y posteriormente acenocumarol con escasa mejoria de
la funcién renal a pesar del incremento de la diuresis mante-
niendo una creatinina alrededor de 2 mg/dl. La clinica de
dolor abdominal desaparecié. Durante su ingreso presentd un
episodio de debilidad generalizada, paresia en miembro supe-
rior izquierdo y deterioro del sensorio de recuperacién espon-
tdnea y sin que se apreciaran en el TAC craneal focos isqué-
micos. Es dado de alta anticoagulado con dicumarinicos.
Acude un mes mas tarde a consultas externas para revision
estando asintomadtico, y con TA de 120/80 mmHg pero persis-
tiendo el deterioro de la funcion renal con creatinina: 2 mg/dl,
aclaramiento de creatinina 71 ml/minuto, diuresis de 24 horas
2.000 ml y proteinuria de 402 mg/24 horas. Se mantiene el
tratamiento anticoagulante durante 6 meses.

DISCUSION

El plan nacional sobre drogas (informe de marzo del 2001)
muestra que el 3,1% de los espafioles entre 15 y 65 afios han
consumido cocaina alguna vez en su vida; siendo esta la
droga de mayor consumo tras el cannabis. En el Hospital Cli-
nic de Barcelona, el consumo de cocaina fue la segunda causa
de urgencias por drogas de abuso durante el afio 2002% El
consumo de cocaina es responsable de un gasto de 80 millo-
nes de ddlares/aio por hospitalizacién en los Estados Uni-
dos'. El infarto renal por cocaina se ha asociado tanto al uso
de esta droga por via venosa como por inhalacion’.

El consumo de cocaina es responsable de la induccién de
cambios renales tanto agudos como crénicos. De forma cré-
nica la cocaina pone en marcha cambios hemodindmicos y
estructurales mediados por el incremento en el stress oxida-
tivo y el estimulo del SRA que conducen a un incremento de
la matriz mesangial, aumento de la fibrosis tubulo-intersti-
cial e incremento de la aterogénesis. La cocaina tiene un po-
tente efecto vasoconstrictor sobre el musculo liso vascular.
El mecanismo intimo no se conoce con exactitud pero se
sabe que estd aumentada la entrada de calcio en la célula
muscular lisa vascular, la sintesis de endotelina y la produc-
cioén de catecolaminas por la médula adrenal con simultanea
disminucién de su recaptaciéon en la sinapsis. La cocaina
puede inducir de forma aguda infartos isquémicos renales a
través de su potente efecto vasoconstrictor y por las altera-
ciones inducidas en la agregacioén plaquetaria y el incremen-
to de la sintesis de tromboxano A2'*",

348

Figura 1. Scanner abdominal. Infarto de casi la totalidad del riidén iz-
quierdo, y zonas triangulares de isquemia del rindn derecho.

Figura 2. Arteriografia renal selectiva. Defectos de replecion multiples
en la arteria renal izquierda por trombosis. La renal derecha es permea-
ble con minimos defectos periféricos.

El caso descrito demuestra una vez mds, que la cocaina
puede producir serios trastornos a nivel renal y aunque las
causas mds frecuentes de dafio renal son la rabdomidlisis y la
hipertension arterial de dificil control, también pueden apare-
cer complicaciones secundarias a isquemia renal. El espectro
de complicaciones graves asociadas al uso de cocaina va au-
mentando, y no debemos olvidar que el rifién es uno de los
organos diana afectados. Faltan estudios que aclaren los me-
canismos de dafio renal. Debemos sospechar siempre la posi-
bilidad de dafio renal asociado a cocaina ante un cuadro de
enfermedad renal de etiologia poco clara en un paciente con
HTA de dificil control, infarto renal sin otros factores de ries-
go o rabdomiflisis de causa no aclarada. En este caso habia
elevacion de LDH y de las enzimas hepdticas pero la CPK se
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mantuvo siempre en rango normal descartando la presencia
de rabdomidlisis. No hay que olvidar que el adicto a cocaina
necesita una vigilancia multisistémica y hoy en dia, no dispo-
nemos de un antidoto especifico de la cocaina, por lo que la
Unica arma eficaz es la prevencion.
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