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Todos los observadores especializados coinciden en afirmar
que Espafia estd en puertas de sufrir una fuerte epidemia
de consuma de cocaina. Entre los indicadores que garan-
tizan este supuesto, basta atender al enorme crecimiento
de la oferta de cocaina en los ultimos cinco anos y al con-
texto social, politico y econémico en el que se mueven los
paises productores. Los paises europeos van asumiendo que
les sera inevitable heredar de nuevo otra moda y que de-
beran afrontaria de la misma forma que lo hicieron, aunque
tarde, con la moderna epidemia de la heroina. Por si fuera
poco, Espafia juega un papel clave en la entrada de esta
droga hacia Europa debido a los lazos culturales que se
mantienen con los paises productores.

Las graves consecuencias clinicas del consumo de cocaina
inhalada o fumada (como nueva modalidad) han sorpren-
dido a los expertos méas optimistas. El panorama observado
en norteamérica ha obligado a una redefinicién de los con-
ceptos clasicos de adiccidn. Sin embargo, en muchos textos
cldsicos aun se sostiene que la cocaina tiene un débil po-
tencial de abuso y existe la conviccidn popular de que la
cocaina es inocua y que su consumo no entrafa conS|de—
rables consecuencias.

Caracteristicas de la epidemia en los EE.UU.

En 1983, en los hospitales norteamericanos se empezaron
a observar casos graves relacionados con el consumo ex-
cesivo de cocaina. Era el reflejo de un aumento de la dis-
ponibilidad de Ia droga y, a su vez, de un notable cambio
en las formas de su consumo. Este fenémeno fue conside-
rado de forma undnime como uno de los problemas de salud
publica mas importante de los EE.UU.L. En 195, se rea-
lizé en aquel pais una encuesta anual sobre el consumo de
drogas entre estudiantes de 14 a 18 afos y mediante ella
se supo que el consumo de cocaina no aumenté entre 1981
y 19842 mientras que en 1985 se incrementd extraordi-
nariamente y reglstro las cifras mas elevadas de todas .las
categorfas de drogas®. En estos momentos, se calcula que
ya la han probado unos 30 millones de norteame’ricanos. Si
en 1982 se estimé que unos 4 millones la consumian re-
gularmente, en 1985 se estimaba que éstos eran ya unos
5,8 millones, de los que entre un 10 y un 20 % serian
adictos. )

Aunque algunos consumidores mantienen patrones de con-
sumo estables y no pra}arlematlc:os4 todos los indicadores
expresan que la proporcién de individuos que presentan pro-
blemas relacionados con el uso de cocaina esta aumentan-
do. Tal como se observa en la tabla 1 el niimero de visitas
a Servicios de Urgencias por causas relacionadas con el
consumo de cocaina se dobld entre 1982 y 1984 y casi se
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cuadruplicé en 19861255, E| nimero de admisiones a cen-
tros de tratamiento de cocaina aumentd diez veces entre
1975y 1983 y en 1984 aumentd en un 12,5 %!®7. Sin
duda, la mortalidad es el indicador que demuestra con mas
crudeza la gravedad de! problema: en 1984, fa cocaina se
convirtid en la tercera sustancia (incluyendo medicamentos)
més citada como causa de muerte por drogas y farmacos®.
Hasta hace muy poco se hacia siempre referencia a la co-
caina como la droga de la clase privilegiada. Hoy dia su con-
sumo se ha generalizado tanto que no puede hablarse de
grupos sociales ajenos a su consumo, segln clase social,
edad, sexo, raza o profesion. Por ejemplo, el nidmero de mu-
jeres que acuden a centros de tratamiento estd aumentando
considerablemente: mientras en 1983 era un tercio de los
pacientes que acudian a una de las principales redes asis-
tenciales (800-cocaine), en 1985 era ya casi la mitad®. Ac-
tualmente parece que la prevalencia de su consumo se esté
estabilizando entre |a poblacién general® y entre estudiantes
de 14 a 18 afios?. Simuitdneamente cada vez es mayor el
ndmero de personas que buscan tratamiento por problemas
relacionados con la cocaina.

Muchos observadores han destacado que entre las causas
de la expansién del consumo de cocaina intervinieron: a) el
enorme aumento de la cocaina importada ilegalmente, lo
cual disminuyé los precios de venta de la droga, aumentd
su disponibilidad y mejoré considerablemente su calidad
(pureza); b) la popularidad que adquirié el consumo de co-
caina fumada en su forma base (crack o rock) (tabla 2), y
c) el alto porcentaje de politoxicdmanos (heroinémanos)
que, anadiendo cocaina en sus combinaciones, terminaron
consumiendo Gnicamente cocaina a grandes dosis.

Epidemiologia en Espaiia y factores predictores
de una futura epidemia

En 1980, un 3,5 % de los espafioles manifesté que habia
probado cocaina alguna vez y un 2 % que la consumia
regularmente!®. Una encuesta realizada en 1985 mostré
que un 3,7 % de los espafioles mayores de 12 afios habia
probado cocaina alguna vez, un 1,8 % fa habia consumido
durante los 6 meses anteriores al estudio y un 1,4 % la ha-
bia consumido durante el mes anterior'!. El tanto por ciento
de espafioles que tomaba cocaina regularmente era del
0,28 %. En general, su mdximo consumo se daba en va-
rones de 18 a 29 afios. Si en 1980 la cifra de consumidores
regulares de cocaina era de 52.000, segun las mismas
fuentes, en 1985 seria de 83.000, es decir, habfa sufrido
un incremento del 60 %.

Con independencia de la precisién de estas cifras, lo que si
es cierto es que Espaiia es el principal pais de paso de la
cocaina procedente de latinoamérica hacia Europa y su dis-
ponibilidad en determinados ambientes ya viene siendo ha-
bitual. En este sentido, es interesante recordar que Espafia
es uno de los paises europeos con mayor tanto por ciento
de jévenes que consumen derivados de Cannabis''*3. Ello
es importante ya que en EE.UU., la poblacién juvenil con-
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TABLA 1

Mortalidad y admisiones en los servicios de urgencias norteamericanos por problemas relacionados con la cocaina

1981*

1982

1984 | 1985 |

1986**

3.118
364

Admisiones en servicios de urgencias
Muertes***

3.914
254

13.938

666 721 722

7.864 [ 9.749 [

*Proyeccién anual julio-diciembre 1981.

**Proyeccion anual enero-julio 1986.

***Excluyendo Nueva York.

Datos obtenidos de Drug Abuse Warning Network 1981-19866.

TABLA 2
Conceptos basicos

Cocafna. Es el alcaloide fundamental que se extrae de las hojas de la
planta de coca. Fue aislado en 1860 por el quimico aleman Niemann.
Cada gramo de hoja seca contiene de 6 a 12 mg de alcaloide.

Pasta de coca o base de coca. Es el producto bruto o no refinado que
resulta del primer proceso de extraccion de la cocaina a partir de las hojas
de coca.-Contiene de un 40 a 85 % de sulfato de cocaina y también
contiene cantidades variables de acido benzoico, metanol y queroseno.
Clorhidrato de cocaina. Es la sal de la cocaina formada con &cido clor-
hidrico. Es la popular cocafna, cocaina de farmacia, o muriato de cocaina
y se consume generalmente por via inhalatoria. La riqueza de la cocaina
que se vende en la calle oscila entre el 5y el 15 %.

Cocaina base. También se conoce con los nombres de cocaina-alcaloide,
base y base libre. Se obtiene mezclando el clorhidrato de cocaina con
una solucion basica (amoniaco, hidréxido de sodio o bicarbonato sédico),
luego se filtra el precipitado o se disuelve con éter y se deja que éste se
evapore. La cocafna base se presenta en forma cristalizada como peque-
fas piedras de unos 100 mg (rocks). El popular nombre de crack procede
del ruido de crepitacién que producen los cristales de cocaina base cuan-
do se calientan, sobre todo cuando se fuman directamente mediante
unos canutillos o con pipa.

Free basing. Asi se denomina el consumo de cocaina fumada en pipas
de agua hechas de cristal. En el interior de la cazoleta se halla general-
mente una pequefita plancha de metal. En la plancha se coloca una
pequena cantidad de cocaina base y se calienta (50 a 120 mg). A tem-
peraturas de 200 °C el humo que resulta puede contener de un 5 a un
60 % de cocaina.

sumidora de marihuana ha sido una de las mas perjudicadas
posteriormente ante la epidemia de cocaina (tabla 3).

En realidad, algunos indicadores indirectos nos sefialan que
la presencia de la droga en Espafna ya es importante. La
evolucidn de las cifras de las cantidades de droga decomi-
sadas por la policia espafiola es indicativa de un salto im-
portante en el tltimo afio (fig. 1). Es mas, recientes obser-
vaciones propias nos hacen pensar que la cocaina ya estd
ocasionando las primeras consecuencias clinicas*®. En
efecto, un andlisis de las admisiones en el Servicio de Ur-
gencias del Hospital del Mar de Barcelona nos indica que
la cocaina ya constituye una nueva causa de urgencias to-
xicolégicas. Se observa un flujo regular de admisiones y que
una proporcion importante de éstas son debidas al consumo
de la droga por via inhalatoria (fig. 2).

Mecanismo de accién y efectos farmacolégicos
de la cocaina

Los efectos subjetivos inmediatgs tras una dosis de cocaina
consisten en una sensacion de mayor fortaleza, capacidad
de accidn y claridad mental. Estos efectos se acompafian
de una disminucién del apetito y de la sensacion subjetiva
de cansancioy un aumento de la locuacidad, mayor desvelo,
impaciencia e inquietud. En definitiva, el individuo expe-
rimenta una subjetiva exageracion de sus virtudes, capaci-
dades y habilidades. Sin duda todos estos efectos varfan en
funcién de la predisposicion psicoldgica del individuo, de
su estado fisico y emocional, y de sus experiencias previas
con la cocaina y otras drogas.
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Fig. 1. Cantidad de droga (heroina, cocaina y cannabis) decomisada anual-
mente en Espaiia segun datos de la Brigada Central de Estupefacientes.

Una dosis de 100 mg de cocaina por via intranasal ya se
puede detectar en plasma al cabo de tres minutos. La mis-
ma dosis alcanza el pico de concentracién maxima en un
plazo de 15 a 30 minutos. Cuando la cocaina se ingiere por

-via pulmonar (fumada) o via intravenosa es detectable en

plasma préacticamente de inmediato. En estos casos, el pico
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Via de administracién no especificada
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Fig. 2. Evolucion de las admisiones relacionadas con la cocaina, por tri-

mestres, en el Servicio de Urgencias del Hospital del Mar de Barcelona.

maximo de concentracién aparece a los cinco minutos y a
partir de ese punto, los niveles descienden réapidamente,
siendo el tiempo de vida media de unos 45 a 90 minutos.
En cualquier caso, las esterasas hepaticas y plasméticas se-
rian claves para el metabolismo de la cocaina.

La cocaina estimula la actividad nerviosa ya que bloquea la
recaptacion presinaptica de la dopamina y de la noradre-
nalina en el sistema nervioso central. A largo plazo la co-
caina ocasiona una deplecién de los depdésitos de las ter-
minaciones nerviosas. La accion de la cocaina sobre la
transmision dopaminérgica explicaria la mayoria de efectos
agudos y crénicos.

Los efectos simpaticomiméticos de la cocaina en periferia
consisten en un aumento de la frecuencia cardiaca y de los
niveles de glucosa y adrenalina en sangre, vasoconstriccion,
midriasis, aumento de la temperatura, enlentecimiento de
la funcién digestiva y constriccion de esfinteres. A medida
que la reaccién euférica desaparece, se experimenta una
sensacion de disforia y decaimiento, que es mas pronun-
ciada cuando la cocaina se ha administrado por via intra-
venosa o cuando se ha fumado. Cuando la cocaina se con-
sume a altas dosis de forma continua, las reacciones me-
diadas por la respuesta adrenérgica también se incremen-
tan. El resultado final es un cuadro de irritabilidad, fatiga
muy intensa, confusién y psicosis, cuadro que incluso pue-
de desembocar en colapso.

TABLA 3

Consumo de cocaina en personas mayores de 18 afios
segun el consumo de marihuana®

Proximidad del consumo de
marihuana segiin una encuesta
reciente

Tanto por ciento que
siempre habia'

Tanto por ciento que
habia consumido
el pasado mes

Nunca habia consumido
marihuana
Habia consumido marihuana,
pero en menos de 10 ocasiones
y no el mes pasado
Habia consumido marihuana
mas de 10 ocasiones, pero no
el mes pasado
Habia consumido marihuana el
mes pasado
Frecuencia de consumo de
marihuana en la vida
* Nunca habia consumido
marihuana
1-2 ocasiones
3-10 ocasiones 2
11-99 ocasiones 4
> 100 ocasiones 7

0,0

1,0

Dependencia y tolerancia

Existe diversidad de opiniones acerca de si los individuos
desarrollan tolerancia tras el uso continuado de cocaina. En
cualquier caso la mayoria de consumidores reconocen que
necesitan aumentar progresivamente la dosis, la frecuencia
y/o cambiar la via de administracién, para conseguir efectos
similares a los obtenidos a dosis menores con anterioridad.

. También durante mucho tiempo se ha pensado que la co-

caina tenia un débil potencial adictivo. En cambio, la ex-
periencia clinica norteamericana no ofrece dudas sobre la
dependencia, en ocasiones muy grave, que los cocainé-
manos desarrollan por la droga. Ello es especiaimente im-
portante en el caso de administracién intravenosa de co-

_ caina o del free-basing, situaciones asociadas facilmente a
la aparicién de cuadros obsesivos y comportamiento com-

pulsivo en busqueda de la droga. En definitiva, el problema
actual de la cocaina ha obligado a redefinir la clasica nocion
de adiccién que tradicionalmente ha estado basada en la
abstinencia fisica de los opidceos y de los depresores.

A diferencia de otras drogas la dependencia de cocainha se
caracteriza por su caracter ciclico, de manera que el co-
cainémano presenta etapas de consumo excesivo, con sin-
tomatologia téxica, seguidas de etapas letargicas con aba-
timiento psiquico y fisico. No todos los autores definen de
la misma forma el sindrome de abstinencia a la cocaina; de
todos ellos, el modelo mas aceptado es el que Gawin y
Kleber!® definieron en 1986, consistente en tres fases de
abstinencia (tabla 4). Aunque no todos los autores definen
el sindrome de abstinencia en fases tan claramente dife-
renciadas, en general se coincide en describir la aparicién
de signos y sintomas psiquicos, fisicos y compensatorios.

Entre la sintomatologia psiquica destaca la depresion, atur-

dimiento, dificultad para concentrarse, inestabilidad emo-
cional, irritabilidad, ansiedad, locuacidad y amnesia. Entre
las alteraciones fisicas destacan los trastornos de la coor-
dinacién, taquicardia, vértigos, sensacién de opresion y dia-
rrea. Entre los sintomas compensatorios destaca la hiper-
somnia, astenia, bulimia, anhedonia, disforia y, natural-
mente, el deseo de droga cuya extincién necesita semanas
0 meses.

Junto a los trastornos de abstinencia la mayoria de pacien-
tes se encuentran con problemas familiares, econdmicos,
legales y sociales. Una minoria ha sufrido accidentes bajo
la influencia de la cocaina, o ha realizado intentos de sui-
cidio.
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Particularidades del consumo free basing y del crack

El mayor peligro de la cocaina fumada en forma de free
basing es la rapidez con que ocasiona la dependencia. Al-
gunos cocaindmanos declaran haberse sentido dependien-
tes de la cocaina tras las primeras veces que la fumaron.
Otros pacientes desarrollan patrones de uso compulsivo en
el curso de pocas semanas 0 meses'®. Cuando el free basing
comenzd a ser popular, el patrdn mas prevalente era con-
sumir la cocafna ininterrumpidamente durante unos tres
dias seguidos (generalmente los fines de semana) o hasta
que se agotaba la cocaina de que se disponia. Actualmente
el patrén de consumo ha cambiado de forma que muchos
de los consumidores de cocaina free basing la usan diaria-
mente, y el patron de consumo ha pasado a ser como el de
cualquier toxicomania regular, donde los individuos con-
sumen tanta droga como pueden y a cualquier hora.

El rdpido desarrollo de patrones de uso compulsivo parece
guardar relacién con el hecho de que se ingiere por via pul-
monar. Asi la cocaina alcanza el sistema nervioso central
con la misma rapidez que cuando se ingiere por via intra-
venosa. Formando parte del humo, la cocaina es absorbida
a través de la gran superficie pulmonar yendo directamente
al cerebro en menos de 10 segundos. A la sensacién ins-
tantdnea de euforia, que puede durar de 3 a 5 minutos, le
sigue un periodo de disforia muy desagradable que se al-
terna con periodos de deseo compulsivo de consumir mas
cocaina y recuperar el estado eufdrico; generalmente la in-
tensidad de la euforia y la disforia son del mismo orden.
Como se vera mas adelante, las principales complicaciones
del free basing son los problemas respiratorios, las sobre-
dosis y otras reacciones como convulsiones, hipertensién y
arritmias cardiacas.

Consecuencias psicoldgicas y psiquiatricas

El abuso de cocaina (tanto si el uso es diario como si se
concentra durante los fines de semana), puede llegar a pro-
ducir alteraciones importantes de la personalidad. Los pri-
meros cambios que aparecen en el individuo son de tipo
ansioso y/o depresivo, con confusién, agresividad y pérdida
de interés por la mayoria de las actividades, trabajo, diver-
siones, comida’y actividad sexual. Los individuos se mues-
tran progresivamente impacientes y paranoicos y sospechan
de aquellos que les rodean. Su capacidad de concentracion
y de razonamiento se altera y la memoria disminuye. Son
clasicas las descripciones de psicosis téxicas por cocaina,
cuadros que cursan fundamentalmente con ilusiones para-
noides y alucinaciones tactiles. En consumidores crénicos
no es dificil observar conductas estereotipadas (por ejem-
plo, bruxismo). Tampoco es extrafio que cuando estén bajo
los efectos de la droga, algunos de ellos tomen decisiones
precipitadas en sus negocios y actividades.

El tema de la psicopatologia ha sido objeto de gran interés.
Se han realizado algunos estudios clasificando a los cocai-
némanos seglin los diagnésticos psiquiatricos que presen-
taban. Cuando se comparé un grupo de cocainémanos con
un grupo control, se demostré gue en el eje | del DSM 111,
en un 70 % de los primeros aparecia mas de un criterio
ademés del de abuso de substancias y destacaba una mayor
prevalencia de trastornos afectivos, en especial depresién®’.
Los principales estudios acerca de las consecuencias psi-
quiatricas del consumo de cocaina coinciden en detectar la
aparicion frecuente de trastornos depresivos, seguido de los
trastornos ciclotimicos y del sindrome de déficit de
atencion!s-18,

El comportamiento de los cocainémanos se define como so-
ciopdtico, ya que frecuentemente se ven envueltos en ac-

TABLA 4
Etapas del sindrome de abstinencia*

Fase I
Etapa de hundimiento psiquico y fisico con reduccién progresiva del
deseo de droga
Aparece al cabo de 6-12 horas y dura hasta 4 dias
Sintomatologia mas comun
Temprana: agitacion, anorexia, depresion, deseo de droga
Intermedia: fatiga, depresion, insomnio y deseo de dormir, no deseo
de droga :
Tardia: agotamiento, hiperfagia, hipersomnolencia, no deseo de dro-
ga
Fase Ii:
Etapa de abstinencia retardada en la que vuelve a aparecer un gran
deseo de droga. Dura entre 1 y 10 semanas
Sintomatologia mas comun
Temprana: normalizacién de! suefo, eutimia, leve ansiedad, no de-
seo de droga
Tardia: anhedonia, anergia, aparicion de un gran deseo de droga
(recaida)
Fase I11:
Etapa de extincién con crisis esporadicas de deseo de droga
Dura varias semanas

*Adaptado de Gawin y Kleber!®, 1986.

tividades ilegales, trafico de drogas y/o prostitucién. Cuando
el uso de cocaina es continuo y regular, los cocainémanos
se ven afectados por una serie de problemas, caracteristicos
de toda drogodependencia grave: abandono de la familia y
amigos, dificultades econémicas muy importantes, pérdida
del trabajo, etc.

Consecuencias organicas

Las complicaciones médicas agudas del consumo de co-
caina se pueden agrupar en seis categorias: 1) muerte su-
bita, generalmente precedida de convulsiones y confusién
mental. La muerte puede producirse por una paralisis res-
piratoria tras una crisis epiléptica, o por el efecto directo de
la cocaina sobre el miocardio. La dosis de cocaina que apa-
rece en los informes de muertes por sobredosis es muy va-
riable debida a la distinta susceptibilidad individual, tole-
rancia y riqueza de la droga autoadministrada (generalmen-
te para un individuo de unos 70 kg la dosis letal es de 1 a
2 gramos por via oral y de 75 a 800 mg por via intravenosa
o subcutanea); 2) intoxicacidn aguda, en la que se produce
una reaccién adrenérgica muy intensa que ocasiona una
gran estimulacién del sistema nervioso central y de los sis-
temas digestivo y respiratorio; 3) complicaciones de pato-
logias previas, como convulsiones en pacientes diagnosti-
cados o0 no de epilepsia, trastornos del ritmo en valvuldpa-
tas, trastornos del riego en coronarios, lesiones hemorragi-
cas en pacientes con aneurismas, trastornos hepaticos; 4)
complicaciones debidas al efecto de los adulterantes que
contiene la cocaina, fundamentalmente intoxicaciones agu-
das por anestésicos locales; 5) el fenémeno conocido como
tanking up que tiene lugar cuando el individuo tras un pe-
riodo de abstinencia a la cocaina, se administra una dosis
que le resulta excesiva; acostumbra a ser una forma de des-
pedirse de la droga antes de iniciar un tratamiento de de-
sintoxicacion, y 6) otras complicaciones agudas, derivadas
de sus efectos directos como hiperpirexia grave, hiperten-
sién, convulsiones, crisis de agresividad, accidentes de tra-
fico y laborales. Ultimamente, se ha descrito otra reaccién
parecida a la intoxicacién aguda (cocaine reaction) y que,
sin embargo, carece de algunos de los sintomas caracteris-
ticos de aquélia. El mecanismo por el que se desencadena
es por ahora desconocido, aunque los expertos coinciden al
describirla como una «tormenta adrenérgica».
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Entre las complicaciones crénicas que resultan del uso con-
tinuado de cocaina algunas son comunes a otras toxico-
manfas, como la malnutricion, las infecciones dentales y los
problemas en la actividad sexual. Las complicaciones de-
bidas al uso de cocaina por via intravenosa estan relacio-
nadas con la falta de higiene y con la transmisién de mi-
croorganismos; sin duda el sindrome de inmunodeficiencia
adquirida constituye en la actualidad la complicacion mas
preocupante. :
Algunas consecuencias del uso de cocaina por via intranasal
son bien conocidas; consisten en hipersecrecion nasal y ri-
norrea, pequenas heridas y llagas en la nariz que en algunos
casos llegan a perforar el tabique nasal; también son co-
munes la inflamacién de la garganta, ronquera, carraspera,
disnea y dificultades para respirar. Las complicaciones na-
sales mas frecuentes son las alergias € infecciones, las cua-
les aparecen independientemente de la existencia de an-
tecedentes previos. No obstante, es mucho mas comun ob-
servar consumidores con pérdida notable de peso y mal-
nutricion que con lesiones en el tabique nasal.

El consumo crdnico de cocaina se asocia a alteraciones gra-
ves en multiples aparatos o sistemas. En la literatura se en-
cuentran descritas alteraciones de los sistemas nervioso
(convulsiones y hemorragia subaracnoidea con independen-
cia de la existencia previa de antecedentes) y digestivo (he-
patitis téxica, isquemia intestinal), alteraciones en la esfera
sexual y problemas graves durante el embarazo!'®. E| con-
sumo crénico de cocaina durante el embarazo se asocia a
un aumento del riesgo de malformaciones congénitas, de la
mortalidad perinatal y de problemas neurolégicos en la des-
cendencia. No obstante, las complicaciones mas frecuentes
asociadas al consumo de cocaina por via pulmonar son las
alteraciones respiratorias y cardiacas. Entre las complica-
ciones respiratorias destacan por su frecuencia las alte-
raciones de la difusién alveolar, enfisema, granulomas pul-
monares y edema agudo y menos frecuentemente se han
descrito casos de neumopericardio. Una encuesta telefénica
reciente a 144 consumidores de crack revelé que un 64 %
de los entrevistados manifestaba tener congestién pulmo-
nar, un 40 % tos crénica y un 7 % convulsiones sin pérdida
de la consciencia'®. Entre las complicaciones cardiacas
destacan las arritmias y el infarto agudo de miocardio. De
acuerdo con Isner et al?® el potencial de la cocaina para
precipitar complicaciones cardiacas letales deberia ser en-
fatizado, ya que estas complicaciones ni se restringen al uso
intravenoso de la cocafna, ni requieren la presencia de an-
tecedentes patoldgicos, ni se limitan a situaciones de con-
sumo de dosis masivas de la droga.

Tratamiento de las reacciones agudas y de otras
complicaciones

Los sintomas de sobredosis pueden presentarse incluso una
hora después de la administracién de cocaina. Suelen co-
menzar de una forma subita. Como cualquier otro tipo de
intoxicacion aguda, 10 mas importante consiste en tomar las
medidas necesarias para mantener las constantes vitales?!.
Para disminuir los signgs de hiperventilacion central y para
tratar o evitar la aparicién de convulsiones, deben adminis-
trarse hipnosedantes a dosis e intervalos suficientes. Aun-
que se dispone de mas experiencia con la utilizacion de di-
versos barbitiricos de accion corta, la administracion de
benzodiacepinas (diacepam) puede ayudar a resolver per-
fectamente estos problemas.

Cuando aparecen trastornos psiquiatricos de tipo paranoide
relacionados con el consumo de cocaina, la administracién
de una dosis Unica de haloperidol por via subcuténea o in-
tramuscular, puede ser suficiente para resclver una crisis

de este tipo. Finalmente, el tratamiento de las complica-
ciones organicas como la isquemia miocardica, las arritmias
u otros accidentes cardiovasculares no difiere del que se
aplica normalmente en este tipo de situaciones!®.

Modalidades de tratamiento de la dependencia de cocaina

En la actualidad, en EE.UU. se estan utilizando las mismas
técnicas y modalidades terapéuticas que ya se aplican para
otras clases de toxicomanias?2. Aln no se dispone de datos
suficientes sobre la efectividad de los tratamientos y, por lo
tanto, no existen criterios para la asignacion de los pacien-
tes a una u otra modalidad. Washton et al®® son de Ia opi-
nion de que la mayoria de cocainémanos pueden ser tra-
tados en régimen ambulatorio. La hospitalizacion estaria in-
dicada cuando se presentaran complicaciones graves de
tipo fisico, psicoldgico o social; cuando el paciente se hu-
biera sometido previamente a varios tratamientos ambula-
torios y el resultado no hubiera sido satisfactorio; cuando el
paciente presentara dependencia simultédnea a otras drogas,
0 cuando la cocaina se consumiera por via intravenosa o
free-base. La hospitalizacién en un departamento psiquia-
trico sélo se recomendaria cuando el paciente manifestara
ideas de suicidio o de homicidio. Otros autores opinan que
Unicamente esta indicada la hospitalizacion en caso de de-
presién o psicosis intensa que persista mas de tres dias'®.
No existen razones que desaconsejen el ingreso de pacien-
tes cocainémanos junto con dependientes de otras drogas.
Muchos de los centros norteamericanos que tratan cocai-
némanos ya existian como centros para heroindmanos y al-
cohdlicos y simplemente han modificado sus programas
afiadiendo ciertas actividades destinadas a los cocaindma-
nos. Este fenémeno se justifica actualmente por el hecho
de que la mayoria de cocaindémanos también consumen
otras drogas y por la desorbitada demanda de tratamientos
para cocaina.

En cualquier modelo terapéutico, los pacientes pueden be-
neficiarse tanto de la psicoterapia como de la utilizacién de
psicofarmacos. La psicoterapia de soporte puede beneficiar
al paciente en cuanto a que le dota de estrategias para man-
tener la abstinencia y evitar la recaida. El soporte psicote-
rapéutico generalmente se dirige hacia tres direcciones: por
un lado se trata de que el consumidor reconozca el efecto
deletéreo de la cocaina y acepte la necesidad de abandonar
su consumo; por otro lado, se trata de ayudar al cocaind-
mano a manejar la conducta impulsiva que sustenta la to-
xicomania y, por Ultimo, se debe colaborar a descubrir el
papel y funciones que juega la cocaina en la vida del con-
sumidor de cara a un futuro libre de drogas.

Urio de los elementos a los que actualmente se da mucho
énfasis es al establecimiento de contratos terapéuticos en
los que, por ejemplo, el paciente se compromete al pago de
fuertes sumas de dinero en caso de recaida?*. En los
EE.UU. ya existen organizaciones voluntarias de ex-cocai-
némanos (por ejemplo, cocainémanos anénimos), donde a
base de reuniones periddicas se establecen redes de apoyo
muy intensas y en algunos casos, se introduce la religién
como principal elemento reforzador de la abstinencia. Para
otros pacientes la mejor manera de evitar la recaida es per-
manecer en contacto regular con el terapeuta en visitas pe-
riddicas, especialmente cuando el paciente se encuentra en
una situacién de peligro de recaida.

Avances en el campo de la farmacoterapia

La farmacoterapia para el abuso de cocaina es la técnica
mas ampliamente utilizada en los EE.UU. Los antidepre-
sivos son quiza los farmacos que se han estudiado con més
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detalle?®?7. La teoria que justifica la utilizacion de anti-
depresivos se basa en la accion blogueante de la cocaina
sobre la recaptacion de las catecolaminas, especialmente la
noradrenalina. Se parte del supuesto que la cocaina a largo
plazo ocasionaria un déficit de noradrenalina, por su accién
simpaticomimética indirecta. Este fenédmeno se podria co-
rregir mediante antidepresivos al ser también blogueantes
de la recaptacién. Existe otra hipdtesis que explica la dis-
foria y el deseo de usar cocaina como una consecuencia de
los cambios que tienen lugar en los receptores centrales de
catecolaminas; estos cambios consistirian en una hipersen-
sibilidad de los receptores debida al uso prolongado de co-
caina. La administracion de farmacos antidepresivos duran-
te varias semanas parece gue revertiria estos cambios en los
receptores. Otra hipdtesis que combina las dos anteriores,
también argumenta que los antidepresivos serian farmacos
utiles en el tratamiento de cocaindmanos ya que a corto pla-
zo bloquearian la recaptacién sin agotar los neurotransmi-
sores y a largo plazo, revertirian la hipersensibilidad de los
receptores.

La introduccion de la bromocriptina también se basa en el
modelo del agotamiento de los neurotransmisores?®2°, En
este caso la liberacién de dopamina seria la causa de la eu-
foria producida tras el consumo de cocaina y, posterior-
mente, debido a su agotamiento, explicaria la disforia y el
sindrome de abstinencia poscocainico. El modelo dopami-
nérgico justifica la teoria de que las sustancias que facilitan
la accién dopaminérgica, sin agotar los depésitos de do-
pamina, serian Utiles para el tratamiento de la dependencia
de la cocaina. Entre estos farmacos se incluyen, ademas de
la bromocriptina, la apomorfina, la L-dopa, el bupropién, la
pergolida, la lisurida, el lergotrilo y la tiroxina. Los resul-
tados de los estudios sobre la eficacia de la bromocriptina
en cocaindémanos no permiten por ahora llegar a ninguna
conclusidn definitiva. Cabe esperar los resultados de uno de
los mayores estudios que se estéa realizando actualmente en
California, consistente en la comparacién de la bromocrip-
tina con placebo en una muestra de 100 pacientes cocai-
némanos (D.A. Gorelick, comunicacién personal).

El litio se ha mostrado (til en casos de mania producida por
el uso de cocaina®®3!, en pacientes con trastornos afectivos
simultdneos al uso de cocaina®* y en casos de psicosis
cocainicas3®. Los pacientes cocainémanos con trastornos
ciclotimicos o bipolares también parecen mostrar resultados

favorables al ser tratados con litio. El uso de metilfenidato

se ha limitado al subgrupo de cocainémanos con sindrome
de déficit de atencién3*. Recientemente se ha utilizado la
amantadina como alternativa a la bromocriptina, por su ac-
cién simpaticomimética indirecta. Al parecer, la amanta-
dina podria aliviar el sindrome de abstinencia y reducir dei
deseo de consumir cocaina, todo ello sin producir algunos
de los efectos indeseables de la bromocriptina.

Aunque las alternativas propuestas son muy interesantes
bajo un punto de vista tedrico, se requiere la finalizacién y
publicacién de estudios controlados para definir la eficacia
clinica de todos los farmacos mencionados anteriormente.
En lineas generales, las estrategias utilizadas para el tra-
tamiento de los cocainémanosg son adaptaciones de aquellos
esquemas utilizados para el problema de la heroina u otras
drogas. Se ha sugerido que el metilfenidato (u otro sustituto
con menos problemas de tolerancia y con biodisponibilidad
retardada por via intramuscular) podria ser utilizado en pro-
gramas de mantenimiento, al igual que la metadona se uti-
liza en la toxicomania por heroina.

Sea como fuere, nuestro pais debera reconocer, afrontar y
tratar inexcusablemente la llegada de una moderna epide-

mia protagonizada por una droga no tan nueva. ;Nos cogera
esta vez mas predispuestos y mejor preparados?

BIBLIOGRAFIA

1. Adams EH, Durell J. Cocaine: a growing public health problem. En: Gra-
wosky J, ed. Cocaine: pharmacology, effects and treatment of abuse.
Washington, NIDA Res Mon Ser N.° 50, 1984; 9-14.

2. Johnston LD, 0'Malley PM, Bachman JG. Use of licit and illicit drugs
by America's High School Students 1975-1984. Washington: NIDA Mono-
graph, 1985.

3. Kozel NJ, Adams EH. Cocaine use in America: epidemiology and clinical
perspectives. Washington NIDA Res Mon Ser No. 61, 1985.

4. Siegel RK. Changing patterns of cocaine use: longitudinal observations,
consequences, and treatment. En: Grawoski J, ed. Cocaine: pharmacology,
effectls and treatment of abuse. Washington NIDA Res Mon Ser n.° 50, 1984;
92-110.

5. Wesson DR. Substance abuse. JAMA 1984; 252: 2.286-2.291.

6. Kozel NJ, Crider RA. Epidemiology and treatment of cocaine abuse.
Scientific meeting on cocaine. Comission of the European Communities, Lu-
xemburg, Enero 14-16, 1986.

7. NIDA Annual Summary Report 1975. Statistical Series Annual Data
No. 1. Washington DC, US Government Printing Office, 1976.

8. NIDA Statistical Series Annual Data 1984, No. 4. DHHS Publication No.
ADM 85-1.407, Washington DC, US Government Printing Office, 1985.

9. Dackis CA, Gold MS. Pharmacological approaches to cocaine addiction.
J Subst Abuse Treat 1985; 2: 139-145,

10. EDIS (Equipo de Investigaciones Socioldgicas). La poblacién espafiola
ante las drogas. Revista de Estudios Sociales y Sociologfa Aplicada 1981;
42: nimero extraordinario.

11. Navarro J, Lorente S, Varo J et al. EDIS. EI consumo de drogas en
Espafia. Madrid: Asamblea de Madrid de la Cruz Roja Espafola, Cuadernos
Técnicos de la Direccién General de Accién Social, n.° 4, 1985.

12. Comas, D. Informe sobre el uso de las drogas por parte de la poblacién
espafiola. Ministerio de Cultura, 1984.

13. Rodriguez ME, Cami J. Drug consumption among medical students in
Barcelona. Drug Alcohol Depend 1986; 18: 311-318.

14. Cami J, Anté JM, Monteis J et al. Monitoring cocaine epidemics in
Barcelona. Lancet 1987; 2: 450-451.

15. Gawin FH, Kleber HD. Abstinence symptomatology and psychiatric
diagnosis of cocaine abusers. Arch Gen Psychiatry 1986; 443: 107-113.
16. Washton AM, Gold MS. Crack. JAMA 1986; 256: 711.

17. Weiss RD, Mirin SM, Michael JL. Psychopathology in chronic cocaine
abusers. Am J Drug Alcohol Abuse 1986; 12: 17-29.

18. Gawin FH, Kleber HD. The spectrum of cocaine abuse and its treat-
ment. J Clin Psychiatry 1984; 45: 18-23.

19. Cregler LL, Mark H. Medical complications of cocaine abuse. N Engl
J Med 1986; 315: 1.495-1.500

20. Isner JM, Estes M, Thompson PD et al. Acute cardiac events temporally
related to cocaine abuse. N Engt J Med 1986; 315: 1.438-1.443.

21. Gay G. Clinical management of acute and chronic cocaine poisoning.
Ann Emerg Med 1983; 11: 562.

22. Siegel RK. Treatment of cocaine abuse: historical and contemporary
perspectives. J Psychoactive Drugs 1985; 17: 1-9.

23. Washton AM, Gold MS, Pottash AC. Cocaine abuse: techniques of as-
_sessment, diagnosis, and treatment. En: Hall RCW, ed. Psychiatric Medici-
ne. Jamaica, Spectrum Publications, 1986; 136-154.

24. Smith DE. Diagnostics, treatment and aftercare approaches to cocaine
abuse. J Subst Abuse Treat 1984; 1: 5-9.

25. Baxter LR. Desipramine in the treatment of hypersomnolence followmg
abrupt cessation of cocaine use. Am J Psychiatry 1983; 140: 1.525-1.526.
26. Tennant FS, Rawson RA. Cocaine and amphetamine dependence trea-
ted with desipramine. En: Harris LS, ed. Problems of drug dependence,
1982. Washington, NIDA Res Mon Ser n.° 43, 1983; 351-355.

27. Gawin FH, Kleber HD. Cocaine abuse treatment; open pilot trial with
desipramine and lithium carbonate. Arch Gen Psychiatry 1984; 41: 903-
909.

28. Dackis CA, Gold MS. Bromocriptine as treatment of cocaine abuse.
Lancet 1985; 1: 1.151-1.152.

29. Dackis CA, Gold MS. New concepts in cocaine addiction: the dopamine
depletion hypothesis. Neurosci Bio behav Rev 1985; 9: 1-9.

30. Cronson AJ, Flemenbaum A. Antagonism of cocaine highs with tithium.
Am J Psychiatry 1978; 135: 856-857.

31. Mandell JA, Knapp S. Neurobiological antagonism of cocaine by
lithium. En: Ellinwood EH, Kilbey MM, ed. Cocaine and other stimulants.
Nueva York, Plenum Press 1976; 187-200.

32. Freinhar JP, Alvarez WA. Lithium treatment of four affect-related di-
sorders. Psychosomatics 1985; 26: 332-337.

33. Scott ME, Mullaly RW. Lithiumn therapy for cocaine induced psychosis:
a clinical perspective. South Med J 1984; 74: 1.475-1.477.

34. Mattes JA, Boswell L, Olives H. Methylphenidate effects on symptoms
of ADD in adults. Arch Gen Psychiatry 1984; 41: 1.059-1.063.

76

[54]




CARTAS AL DIRECTOR

Valor actual del lipoproteinograma en el
estudio del metabolismo lipoproteico

Sr. Director: En la actualidad la determinacion
de colesterol y triglicéridos en suero total se
considera que no aporta suficiente informa-
cién para el estudio de las dislipemias. Como
es sabido, un tipo de éstas, las hiperlipemias,
son el principal factor de riesgo de cardiopatia
isquémica’. Por ello se han utilizado diferen-
tes métodos para analizar la composicién de
las fracciones lipoproteicas, entre los que se
cuenta la ultracentrifugacién preparativa como
método de referencia, si bien su alto coste
econdmico y la necesidad de personal espe-
cializado han inducido la utilizacién de téc-
nicas alternativas. Estas consisten, funda-
mentalmente, en los métodos para la deter-
minacion de lipoproteinas de alta densidad
(HDL) y/o lipoproteinas de baja densidad
(LDL) mediante precipitacién selectiva de
fracciones lipoproteicas, las aplicaciones de
calculos matematicos como la férmula de Frie-
dewald et al? y las técnicas semicuantitativas
como el lipoproteinograma en geles de agarosa
y agarosa-acrilamida. Este ultimo esta siendo,
sin embargo, progresivamente abandonado por
los bioquimicos clinicos debido a que no apor-
ta mayor informacién que la simple determi-
nacién de colesterol, triglicéridos y fosfolipi-
dos en suero total, con cuyos resultados siem-
pre concuerda®. Esta tendencia a limitar su
uso se ve ademas favorecida por la mala re-
solucion que obtiene entre las bandas beta y
prebeta, asi como por la extraordinaria rareza
de los fenotipos |, 11l y V de la clasificacion de
Fredrickson®*, por lo demds, sujeta a revision
en la actualidad®. A favor de la continuidad en
la practica del lipoproteinograma se encuen-
tran las ventajas derivadas de la facilidad de
realizacion, el poco volumen de muestra re-
querido y su capacidad para poner de mani-
fiesto fracciones lipoproteicas andmalas en el
suero®.

Las discrepancias suscitadas entre los distin-
tos autores®® sobre la utilidad de esta técnica
son causas de confusién entre los profesio-
nales.

Por todo lo anterior, y con el fin de valorar la
utilidad real del lipoproteinograma en nuestro
medio, en el que existe todavia un alto indice
de demanda del mismo, hemos realizado la
comparacion entre la clasificacion fenotipica,
segun criterios de Fredrickson®*, de 60 indi-
viduos obtenida por ultracentrifugacion y las
clasificaciones obtenidas a partir de los resul-
tados provenientes de la separacion electro-
forética de lipoproteinas en suero total de los
individuos del mismo grupo, realizada en geles
de agarosa (Corning ©) y agarosa-acrilamida

(Sebia ®). También se comparé con la clasifi-
cacién resultante de la aglicaci()n de la for-
mula de Friedewald et al°. Para disponer de
resultados cuantitativos en los procedimientos
electroforéticos, se realizd lectura densitomé-
trica de las bandas, y los tantos por ciento ob-
tenidos se aplicaron a los valores de colesterol
total de cada individuo. Los valores de refe-
rencia para cada método se habian hallado
previamente analizando los sueros de 100 in-
dividuos normolipémicos. Los resultados de
las clasificaciones obtenidas en funcién del
método se recogen en la tabla 1.

Del andlisis de los resultados expuestos se de-
duce que los métodos electroforéticos en aga-
rosa y, en menor grado, en agarosa-acrilamida,
generan un elevado numero de errores en la
clasificacion fenotipica de los individuos. Este
problema adquiere mayor relevancia al consi-
derar que una parte importante de individuos
dislipémicos serian considerados normolipé-
micos. En todos los casos la férmula de Frie-
dewald et al® se muestra més fiable que las
técnicas de electroforesis, si bien no puede
usarse en pacientes hipertrigliceridémicos’.
Todo ello sugiere que la electroforesis de li-
poproteinas es una técnica poco recomenda-
ble para el estudio de las lipoproteinas en la
poblacion general. Su practica deberia quedar
entonces restringida a los casos en que la ob-
servacion de las fracciones tenga un especial
interés, como en la hiperlipemia de tipos |y
I1l, o en estados patoldgicos que cursan con
ausencia de alguna fraccién, como la abeta-
lipoproteinemia o Ia enfermedad de Tangier®.
En los demds casos, la ultracentrifugacién o,
en su defecto, la determinacién de colesterol,
triglicéridos y fosfolipidos totales, mas el co-
lesterol de HDL y la férmula de Friedewald et
al?, deberian usarse con preferencia a la elec-
troforesis de lipoproteinas.

A. Pérez Gallofré, J. Serrat, F. Blanco
y J. A. Gomez Gerique

Servicio de Bioquimica. Hospital de la Santa Creu i Sant
Pau. Barcelona
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TABLA 1
Clasificacion de los individuos en funcién del método empteado
Uttracentrifugacion Lipoproinograma en Lipoproteinograma Férmula de Friedewald et al?
preparativa agarosa-acrilamida en agarosa
15N 15N 15N 15N
15 lla 7 lla 7 lla 13 lla
7N 5N 1N
1 3 11b
15 11b 8 1lb 6 llb 10 Ib
6 lla 7 la 4 lla
11iv 1V 1V
1N
15 IV 9V 7V 9V
2N 6N 2 1lIb
4 lla 2 1lb 4 lla

N = normolipémico; Ha, lIb y IV = tipos de hiperlipidemia segun Fredrickson®.

[591

4. Beaumont J, Carlson LA, Cooper G, Fejar Z, Fre-
drickson DS, Strasser T. Classification of hyperlipi-
demias and hyperlipoproteinemias. Bult WHO 1970;
43:891-915.

5. Assman G. Lipid metabolism and atherosclero-
sis. Stuttgart, FK Schattauer Verlag GmbH 1982;
139-143.

6. Papadopoulos NM. Abnormal lipoprotein paterns
in human serum as determined by agarose gel elec-
trophoresis. Clin Chem 1979; 25: 1.885-1.887.

7. Gomez Gerique JA. Lipoproteinas plasmaticas.
Barcelona: Boehringer Manheim, 1986.

8. Stanbury JB, Wyngaarden JB, Fredrickson DS,
Goldstein JL, Brown MS. Disorders of lipoproteins
and lipid metabolism. En: Laufer RS, Warren E,
Mclvor D, ed. The metabolic basis of inherited di-
sease. Nueva York, McGraw Hill 1983; 589-621.

2 U de PPD RT-23: la dosis idonea
para la realizacion de la prueba
del Mantoux

Sr. Director: En la prueba de la tuberculina
(PT) cada uno de sus componentes estd per-
fectamente estandarizado con la finalidad
de que sus resultados sean comparables
internacionalmente!3, La dosis estandar es la
de 5 U del patrén internacional PPD-S, que
equivalen a 2 U de PPD RT-23%; ésta es la do-
sis mas equilibrada entre sensibilidad y es-
pecificidad.

En nuestro pais, a pesar del consenso inter-
nacional de usar 2 U de RT-23, quizd sea la
dosis de 5 U de RT-23, es decir, una dosis
superior a la estdndar, la utilizada en la ma-
yoria de las PT.

Con el objetivo de comprobar si el uso de 2 o
5 U influia en la clasificacion de los individuos
en la PT, se realizo el siguiente estudio.

Se realiz6 la PT a 189 escolares de primero,
segundo y tercero de BUP y COU, todos va-
rones de la ciudad de Santander. Se utilizo tu-
berculina PPD RT-23 (Laboratorios Chemino-
va). El personal encargado de la aplicacion de
la prueba estaba compuesto por cuatro resi-
dentes de Medicina Familiar y Comunitaria
previamente adiestrados en el Servicio de
Neumologia del Hospital Nacional Marqués
de Valdecilla.

Se aplicaron 2 U en un brazoy 5 U en el con-
trario y cada 10 individuos se cambiaba el bra-
z0 en el que se ponfan cada una de las dos
concentraciones, se registraban los datos de
filiacion personal, existencia de cicatriz carac-
teristica de vacunacién con BCG y el brazo en
el que se habian puesto las unidades.

La lectura se hizo a las 72 horas, midiendo el
didmetro transversal con la técnica de Sokal®.

» Cada reaccion fue leida independientemente

por dos observadores, que desconocian el lu-
gar de aplicacién de las unidades, con la fi-
nalidad de cuantificar la precisién de los lec-
tores y también para evitar parcialidades en
sus lecturas.

Para medir la precisién en las lecturas se uti-
liz6 el coeficiente de correlacion de Pearson.
Se utilizd como medida de la induracién la
media aritmética entre la lecturas de los dos
observadores. La comparacién de los resulta-
dos con 2y 5 U se hizo con la Erueba de
McNemar y con la prueba binomial® y para la
comparacion de proporciones se utilizo
la prueba de Fisher y el método Z.

La edad media de los 189 escolares fue de
16,6 anos. El 43,9 % tenia cicatriz de vacu-
nacion con BCG. El coeficiente de correlacion
de Pearson entre los dos lectores fue de 0,96
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TABLA 1

Clasificacion de los resultados de la prueba del Mantoux realizada
con 2y 5 U de PPD RT-23 en 189 escolares

5U
2u N
0 mm 1-5 mm 6-9 mm = 10 mm
0 mm 142 (37 %)* 0 0 0
1-5 mm 0 0 7 (71 %) 0
6-9 mm 0 0 1 (100 %) 16 (87 %)
10 mm 0 0 0 23 (48 %)

*Entre paréntesis el tanto por ciento de individuos con cicatriz.

y 0,93 para 2y 5 U, respectivamente. La tabla
1 muestra la clasificacién de los individuos se-
gun el resultado obtenido con 2y 5 U, en la
cual se observa que 16 individuos pasaron de
estar clasificados en la categoria de 6-9 mm
con 2 U atener = 10 mm con 5 U. Al aplicar
la prueba de McNemar a los resultados de fas
categorias de 6-9 mmy = 10 mmecon 2y 5
U se obtiene una ¥* = 12,25 (p < 0,001), es
decir, existe una tendencia estadisticamente
significativa a pasar de la categoria de 6-9 mm
a lade = 10 mm, si se utilizan 5 U. También
se observa que 7 individuos pasaron de tener
1-5 mm con 2 U a tener 6-9 mm con 5 U. En
este caso se aplicd la prueba binomial, ya que
al ser escaso el nimero de individuos en estas
categorias (frecuencia esperada < 5), no es
aconsejable aplicar la prueba de McNemar. Se
obtuvo una p < 0,001, es decir, existe tam-
bién una tendencia estadisticamente signifi-
cativa a pesar de la categoria de 1-5 mm a la
de 6-9 mm si se usan 5 U.

Entre los individuos que cambiaron a la cate-
goria de = 10 mm con 5 U, la proporcién de
vacunados fue significativamente mayor
(prueba Z, p < 0,005) que los individuos que
tenian = 10 mm con ambas unidades. Entre
los que cambiaron a la categoria de 6-9 mm,
la proporcién de vacunados fue mayor, aunque
no significativa (prueba exacta de Fisher, p =
0,195).

La dosis de 2 U de RT-23 es la mas especifica
para detectar infeccion tuberculosa, ya que
con 5 U se produce un aumento de los falsos
positivos debido a la vacunacion con BCG, sin
embargo esto ocurre tanto si se usan 6 mm
como 10 mm para definir una reaccién posi-
tiva.

La dosis de 5 U no ofrece ninguna ventaja, ya
que si se pretende aumentar la sensibilidad de
la PT, por tratarse de una poblacién no vacu-
nada, es preferible bajar el punto de corte que
usar una dosis superior a la estandar.

P. Munoz, A. Villanueva, L. Ruiz -
y M. Calzada
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Validez del diagnéstico de alta
hospitalaria

Sr. Director: El interesante articulo de Gon-
zélez et al' me ha llevado a las siguientes re-
flexiones sobre su propia validez.

La validez de una medicién se refiere al grado
en que mide la caracteristica que el investi-
gador realmente desea medir?. En el articulo
que nos ocupa se estudia si el diagnéstico que
figura en la hoja resumen de hospitalizacion
coincide con el diagnéstico principal deducido
de la revision de la historia clinica. No se es-
pecifica quién o quiénes, ni con qué criterios
explicitos, dedujeron el diagnéstico principal
de cada una de las historias clinicas revisadas.
Sesenta y cuatro «errores», del total de 90,
fueron contabilizados basandose en Ia falta de
coincidencia entre la asignacion y/o eleccién
del diagnéstico principal por el clinicoy por el
investigador. Si cada diagnéstico principal fue
acordado por un panel de expertos, en verdad
podriamos hablar de validez consensuada?.
Pero en este caso habria sido conveniente me-
dir previamente la variaciéon inter-expertos y
caso de ser elevada, tomar medidas para re-
ducirla. Aun asi, cabria plantearse si es mas
«correcto» el diagnéstico principal establecido
académicamente por los expertos o el asig-
nado por el clinico, quien, inconscientemente,
tiende a elegir el diagnostico mas beneficioso
0 menos arriesgado para el enfermo de entre
los més probables®.

El término validez es confuso y ha sido tan ad-
jetivado (validez concurrente, validez predic-
tiva, etc.) que ha perdido su significado
especifico®. La palabra conformidad denota
mejor la coincidencia con un estandar desig-
nado arbitrariamente®. Y si el estandar no exis-
te, el mejor término para indicar la coinciden-
cia entre dos circunstancias seria el de
congruencia®.

Por las razones apuntadas creo que Gonzélez
et al! deberian haber titulado su articulo «Con-
gruencia entre el diagnéstico principal de alta
hospitalaria y los datos de la historia clinica».
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Colecistitis aguda alitiasica
en amiloidosis

Sr. Director: Recientemente hemos tenido
ocasién de observar un caso de colecistitis
aguda alitidsica (CAA) en el contexto de una
paciente afecta de artritis reumatoide y ami-
loidosis secundaria. En la mayoria de publi-
caciones no se cita el depésito amiloideo como
causa de dicha patologia.

Se trata de una mujer de 70 afios de edad diagnos-
ticada a los 25 afios de artritis reumatoide que cursé
con grandes deformidades articulares y atrofia mus-
cular. La paciente fue tratada a lo largo de estos afnos
con todo tipo de antiinflamatorios, incluyendo los in-
ductores de remision de ia enfermedad. En 1984
presenté una pleuropericarditis con factor reumatoi-
de positivo en tiquido pieural. Se detecto ya entonces
una insuficiencia renal que fue evolucionando hasta
requerir tratamiento sustitutivo mediante hemodia-
lisis en febrero de 1986. Ello se interpreté como se-
cundario a amiloidosis renal, aunque distintas biop-
sias de grasa abdominal y rectales fueron negativas
para amiloide; no se |legd a realizar biopsia renal. Du-
rante estos dos afos en hemodialisis habria que des-
tacar episodios aislados de caida en fibrilacion au-
ricular durante hemodidlisis, prevenidos con amio-
darona y con ecocardiograma no demostrativo de
miocardiopatia infiltrativa, y un episodio de hemorra-
gia digestiva con melenas y rectorragia no perfecta-
mente catalogado en el que sin llegar a realizar una
arteriografia, el resto de exploraciones, que incluian
transito esofagogastroduodenal, enema opaco, gas-
troscopia y colonoscopia, fue negativo.

En noviembre de 1987, en la noche posterior a una
sesién normal de hemodidlisis, presenté un cuadro
de dolor abdominal centrado, sobre todo, en hipo-
condrio derecho y epigastrio, con nauseas, vomitos y
fiebre. Se traté con antitérmicos, pero persistié dicha
sintomatologia y empeoré su estado general. La pa-
ciente no acudi6 a nuestro centro hasta pasadas 48
horas del inicio del cuadro. En la exploracién fisica
se aprecié una enferma téxica, en mal estado general
con fiebre de 38,5 °C, se palpaba una sensacién de
masa en hipocondrio derecho dolorosa compatible
con una vesicula biliar distendida. No tenia antece-
dentes de célicos hepéticos ni de dispepsia biliar,
pero se orienté el cuadro como de colecistitis aguda,
se practicaron hemocultivos, se tratd con cefazolina
y gentamicina y se inicié hemodialisis ante la posi-
bilidad de practicar tratamiento quirurgico. A los 90
minutos del inicio de la hemodialisis fa enferma pre-
sentd un shock séptico dificilmente remontable. En
la analitica se apreciaba: 17,7 x 10° leucocitos/i
con 82S/8C/4L/2M/1E/28B, plaquetas 154 x 10%),
Quick 28 %, fibrinégeno 3.712 pmol/l (1,28 g/l),
hematécrito conservado, GOT 1.033 nkat/l (62
mU/ml), GPT 516 nkat/l (31 mU/ml), bilirrubina to-
tal 32,49 pmol/l (1,9 mg/dl) y directa 16,07 umol/l
(0,94 mg/dl), gamma-GT 650 nkat/l (39 U/I), fos-
fatasa alcalina 6.751 nkat/d (405 mU/ml/), LDH
4.734 nkat/l (284 mU/ml), amilasa 1.767 nkat/|
(106 U/1) y CPK 233 nkat/l (14 mU/ml). La radio-
grafia de abdomen fue anodina y una ecografia ab-
dominal mostré una vesicula biliar ligeramente dis-
tendida con paredes algo engrosadas y vias biliares
normales, con signo de Murphy ecografico positivo,
todo ello compatible con una colecistitis aguda en
fase muy inicial. La evolucién clinica de la paciente
fue térpida falleciendo en las siguientes horas en si-
tuacién de shock séptico sin poder llegar a ser inter-
venida. La necropsia demostré una amiloidosis sis-
témica generalizada muy importante con depdsito
vascular exclusivo pero parcelar, con vasos indemnes
al lado de otros totalmente afectos; ello se apreciaba
sobre todo a nivel renal y también en miocardio, tubo
digestivo, higado, bazo, dtero, suprarrenales y vesi-
cula biliar (fig. 1). En rifiones habia depésito ami-
loideo, ademas en glomérulos e intersticio. La vesi-
cula biliar estaba libre de célculos, con infiltrado in-
flamatorio en sus paredes, existiendo ya colangitis y
formacién de pequefos abscesos hepaticos. Los he-
mocultivos fueron positivos a Proteus vulgaris, que
por antibiograma era sensible a cefazolina y genta-
micina.

En una extensa revisién® se incluye dentro de
las causas vasculares de CAA, la artritis reu-
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matoide sin llegarse a manifestar si el subs-
trato anatomopatolégico pueda corresponder a
amiloidosis o a vasculitis reumatoidea. En
otras publicaciones ocurre lo mismo apare-
ciendo las colagenosis como causas de origen
vascular de CAA, en general por fenémenos
vasculiticos en la histologia®3. Por su propia
artritis reumatoide e insuficiencia renal cré-
nica era una enferma con contexto clinico pre-
cario lo cual suele citarse como factor coad-
yuvante en la presentacion de CAAL,%.

Por otro lado, en extensas publicaciones de
amiloidosis sistémica secundaria®, incluyendo
las secundarias a procesos reumaticos croni-
cos® no se describe la afeccién de la vesicula
biliar como especialmente remarcable.

Por ultimo, destacar dos hechos en esta en-
ferma que suelen citarse en esta entidad. Por
un lado, el peor prondstico respecto a la co-
lecistitis aguda litidsica que se confirmo en
nuestra paciente, aunque iniciara tratamiento
tardiamente no llegando a ser intervenida qui-
rirgicamente. Sin embargo, se cita que untra-
tamiento antibiético adecuado puede hacer in-
necesaria la cirugia’. Por otro lado, el impor-
tante papel que desempena la ecografia en el
diagnéstico de esta entidad, pero con una sen-
sibilidad bastante inferior a la reportada en las
colecistitis calculosas® con un nimero no des-
preciable de falsos negativos. En nuestra pa-
ciente los signos ecogréficos de colecistitis
fueron realmente muy parcos.
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Fig. 1. Vesicula biliar en
cuyas paredes se apre-
cian arteriolas que pre-
sentan en su lémina pro-
pia depdsito amiloideo,
positivo a tincion de rojo
Congo (HE x 10).
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Cocaina y distonias

Sr. Director: En relacién a la excelente revision
efectuada por Rello y Net! sobre las compli-
caciones médicas por consumo de cocaina, re-
cientemente aparecida en su Revista, creemos
de interés anadir diversas observaciones sobre
algunas manifestaciones neurolégicas relacio-
nadas con el consumo de esta droga.

La consolidacion del mercado de cocaina en
nuestro medio es un hecho conocido, que ha
motivado la aparicién de una nueva urgencia
toxicoldgica®. Hasta fechas recientes los casos
atendidos en nuestro centro correspondian en
su mayoria a efectos téxicos de la administra-
cion intravenosa conjunta de heroina y cocaina
(speedball) y en menor frecuencia de cocaina.
Paralelamente a |a introduccién de nuevas for-
mas en su consumo estamos constatando al-
gunos cuadros neurolégicos hasta ahora no re-
lacionados con la sobredosis ni el consumo
crénico de cocaina. De éstos, describimos dos
casos que presentaron como peculiaridad dis-
tonfas craneo-cervicales.

Caso 1. Mujer de 17 afios, cocaindmana desde hacia
4 afos, por via inhalatoria y fumada. Acudié a ur-
gencias por cuadro de agitacion psicomotriz tras ad-
ministracién continuada durante un periodo de 10
horas de cocaina en forma de clorhidrato por via in-
halatoria y base libre fumada. La exploracién fisica
mostraba una paciente agitada, con pupilas midria-
ticas reactivas con desviacién ténica mantenida de la
mirada conjugada hacia arriba e intensa distonia oro-
mandibular con movimientos rapidos de succién. Es-
taba afebril, taquicérdica y taquipneica y el resto de
la exploracién fisica era anodina. La analitica de san-
gre fue normal. En orina se detectaron concentracio-
nes altas de metabolitos de cocaina (0,7 mg/ml de
benzoilecgonina) y la determinacion de anfetaminas
fue negativa. Con la administracion parenteral de clo-
tiapina se consiguio la relajacion de la paciente. A
las 5 horas de su estancia en urgencias la paciente
estaba asintomatica y, reconocié haber inhalado y fu-
mado cocaina, esta Ultima en forma de base libre
(crack).

Caso 2. Vardn de 21 afios, inhalador habitual de co-
caina. Fue visitado por presentar movimientos ané-
malos involuntarios de la cabeza y cuello. Existia
como antecedente toxicoldgico la inhalacién de co-
caina 6 horas antes. La exploracion fisica destacaba
un paciente vigil, orientado, con pupilas isocéricas
normorreactivas, contraccion tonica del musculo es-
ternocleidomastoideo izquierdo con lateroflexién del
cuello y desviacién tonica conjugada de la mirada ha-
cia el mismo lado. El resto de la exploracién fisica
era normal. La determinacién cualitativa de meta-
bolitos de cocaina en orina fue positiva y no se de-
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tectaron concentraciones de anfetaminas. Se admi-
nistrd biperideno y diacepan por via parenteral sin
observarse respuesta. E| cuadro cedié de forma es-
pontanea dos horas después.

Se han relacionado diversos farmacos como
inductores de discinesias (temblores, mioclo-
nias, tics, distonias y corea), y como mecanis-
mos etiopatogénicos se han invocado el blo-
queo selectivo de receptores dopaminérgicos
estriados, la preponderancia dopaminérgica,
la estimulacién colinérgica y otros, segin el
farmaco responsable3. Asimismo, la relacion
entre farmacos con actividad dopaminérgica
(anfetaminas, antidepresivos triciclicos, L-
dopa, etc.) y distonias parece estar bien
establecida®.

La cocaina es un potente estimulante del sis-
tema nervioso central, que se comporta como
un simpaticomimético indirecto al inhibir la
recaptacion de noradrenalina y dopamina al
igual que los antidepresivos triciclicos. La co-
caina provoca como efecto inmediato un au-
mento en la neurotransmisién dopaminérgica
y se ha demostrado también que su consumo
crénico ocasiona una deplecién de dopamina
y un aumento del nimero de receptores y sen-
sibilidad de tos mismos®.

Aunque se han descrito movimientos anéma-
los en modelos experimentales tras la admi-
nistracién continuada de cocaina®, estas ma-
nifestaciones no se han podido confirmar en el
hombre. Kumor et al” observaron distonias en
6 de 7 cocainémanos a los que administraron
haloperidol, sugiriendo que en estos pacientes
podria existir una deficiencia de dopamina que
predispusiera y favoreciera el bloqueo dopa-
minérgico inducido por neurolépticos.

El mecanismo de las distonias en nuestros ca-
sos podria relacionarse con una hipersensibi-
lidad de los receptores postsinapticos secun-
daria al consumo crénico de cocaina®, aunque,
dada la rareza de este tipo de reacciones en la
poblacién cocaindmana, no puede descartarse
la existencia de una cierta predisposicion in-
dividual, como sugiere el caso de Mesulam®.
Coincidimos con los autores en la compiejidad
en determinadas manifestaciones ocasionadas
por el consumo de cocaina y en el conoci-
miento necesario de las formas clinicas que
habitualmente requieren asistencia en un ser-
vicio de urgencias.
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