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Resumen

El consumo de cocaina ha mostrado un aumento significativo en los uUltimos afios, con multiples efectos adversos en
diversos 6rganos. Aunque las complicaciones gastrointestinales son menos frecuentes, la pancreatitis aguda inducida
por cocaina es una entidad rara. En la literatura médica, solo se han reportado nueve casos previos. Presentamos el
caso de un hombre de 47 afos, consumidor habitual de cocaina, con episodios recurrentes de pancreatitis aguda. Se
descartaron las etiologias mas comunes, y se establecié el diagndstico de pancreatitis aguda inducida por cocaina.
Este caso destaca la importancia de considerar esta etiologia en pacientes con antecedentes de consumo de cocainay

pancreatitis recurrente sin causa identificable.

Palabras clave: Pancreatitis aguda grave. Disfuncién organica miultiple. Cocaina.

Introduccion

La pancreatitis aguda (PA) es una enfermedad fre-
cuente del tracto gastrointestinal. En los Estados Uni-
dos, se registran aproximadamente 300.000 ingresos
hospitalarios anuales por PA, lo que implica un costo
superior a 2,5 mil millones de doélares. La incidencia
de la PA ha aumentado entre un 2 % y un 5 % anual,
con una mortalidad global estable, registrandose entre
5.000 y 9.000 muertes anuales’.

Dentro de las etiologias de la PA, la litiasis biliar y el
consumo de alcohol son las causas mas frecuentes.
Otras etiologias menos comunes incluyen la hipertri-
gliceridemia grave, enfermedades autoinmunes, fac-
tores genéticos, neoplasias, hipercalcemia severa,
traumatismo pancreatico, infecciones y la colangio-
pancreatografia retrograda endoscépica.

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) ha identi-
ficado 525 medicamentos y sustancias toxicas como

potenciales desencadenantes de pancreatitis indu-
cida por farmacos (PIF)2 En este sentido, aunque la
cocaina no es un medicamento, se reconoce como
un factor desencadenante dentro del grupo de las PIF,
que representan entre el 1 % y el 2 % de los casos
de PA, constituyendo una etiologia de creciente rele-
vancia. A continuacidn, presentamos el décimo caso
clinico reportado en la literatura sobre PA inducida
por cocaina.

Caso clinico

Se presenta un paciente de sexo masculino de 47
anos, alcohdlico en abstinencia de mas de seis meses
y consumidor habitual de cocaina inhalada (clorhidra-
to de cocaina). En el Ultimo afo, ha presentado tres
ingresos hospitalarios por PA, habiéndose descartado
las etiologias mas frecuentes, considerando que se
encontraba en abstinencia de alcohol (ratificado por
el paciente y sus familiares). Se descartaron formas
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menos comunes como hipertrigliceridemia, hipercal-
cemia y patologia autoinmune.

En el tercer episodio de PA se realizé unacolangio-
pancreatografia retrograda endoscdépica que mostré
escaso barro biliar, por lo que se procedi6 a realizar pa-
pilotomia con colecistectomia. El ingreso a la unidad
de cuidados intensivos (UCI) se caracterizé por dolor
abdominal y disfuncién gastrointestinal alta, con ami-
lasa en sangre de 1.400 U/L y disfuncién organica mul-
tiple (DOM) dada por injuria renal aguda KDIGO Ill tran-
sitoria que revirtié en 24 horas, por lo que fue definida
como PA moderada. De acuerdo con la imagenologia,
se clasifica como PA Balthazar C (edema de la gra-
sa peripancreatica en la tomografia de abdomen con
contraste), score BISAP 0 (Bedside Index of Severity
in Acute Pancreatitis)® y score SOFA (Sequential Organ
Failure Assessment Score)* de 2 puntos.

Dado el antecedente de adiccién a drogas, no se
realiz6 la medicion de alcoholemia, ya que ni el cuadro
actual ni los previos estuvieron asociados al consumo
de alcohol. Sin embargo, la dosificacién de cocaina
resultoé positiva.

Al décimo dia de evolucién en la UCI, se decidio el
egreso de la unidad sin un diagnéstico etiolégico de-
finitivo. A las 48 horas del alta, reingresa a la UCI pre-
sentando DOM (shock, distrés respiratorio, disfuncion
hepética, hematoldgica, renal y neuroldgica). Se pro-
cede a la intubacién orotraqueal con conexién a venti-
lacion mecanica invasiva, que requiere en las primeras
24 horas ventilacion en decubito prono, resucitacion
hemodinamica con cristaloides y terapia multimodal
de vasopresores (noradrenalina, vasopresina), con pos-
terior inicio de terapia de sustitucion renal por anuria e
hiperpotasemia. BISAP: 2, score SOFA: 5.

En 72 horas, se destaca mejoria de la DOM. La tomo-
grafia computarizada de abdomen muestra necrosis
pancreatica estimada en 30 %, con liquido libre peri-
pancreatico y en cavidad abdominal con una coleccion
liquida (Balthazar D), sin elementos de colangitis en
la via biliar.

De los examenes de laboratorio se destaca bilirrubi-
na total de 1,8 mg/dL, relevo bacteriolégico negativo
y dosificacién de cocaina positiva (determinacién de
metabolitos de cocaina en orina mediante inmunocro-
matografia, dosificacién cualitativa). En la busqueda
etioldgica, frente a un alto indice de sospecha, habien-
do descartado la etiologia mas frecuente (alcohdlica)
y luego de interrogar a familiares, se confirma el con-
sumo de cocaina previo al inicio del cuadro clinico de
PA. Se realiza un nuevo dosaje de cocaina, que nue-
vamente es positivo.

La evolucién en la UCI es favorable, otorgandose el
alta al dia 21.
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En suma, frente a un paciente con historia de PA recu-
rrente que, luego de la intoxicacién con cocaina, pre-
senta un nuevo episodio de pancreatitis, se establece
el diagnéstico de PA inducida por cocaina, habiéndo-
se descartado las etiologias mas frecuentes de PA.

Esta PA por cocaina fue clasificada como grave por
presentar DOM persistente (mds de 48 horas de du-
racion), Balthazar D, con un indice tomogréfico de se-
veridad de riesgo medio.

Discusion

En la actualidad, las series que reportan pancreatitis
inducida por farmacos (PIF) consisten principalmente
en reportes y estudios de casos y controles, logrando
establecer una causalidad en menos del 10 % de los
ellos. La ausencia de una etiologia clara suele retra-
sar tanto el diagnéstico como el tratamiento®, como
ocurrié en el presente caso clinico. Entre los princi-
pales factores que dificultan la identificacién de un
agente etioldgico se encuentran la baja sospecha
clinica, la falta de notificacion de efectos adversos a
medicamentos, la dificultad para descartar otras cau-
sas de pancreatitis aguda y la ausencia de técnicas
especificas para el diagnéstico y monitoreo de far-
macos asociados a esta patologia. A pesar de estas
limitaciones, la aplicacion de un algoritmo secuencial
(Figura 1)° puede facilitar la identificacion temprana
de casos de PIF que de otro modo serian dificiles de
diagnosticar?®.

Asimismo, es posible utilizar la escala de probabili-
dad especifica para la PIF, adaptada de la escala de
Naranjo, como una herramienta estandarizada que per-
mite identificar con mayor precisién los casos de PIFS.
En cuanto al mecanismo fisiopatolégico de esta enti-
dad se han propuesto diversas hipétesis. Entre ellas,
la constriccién del conducto pancredtico o de la via
biliar, la citotoxicidad directa, la acumulacion de me-
tabolitos toxicos y una reaccion idiosincratica o de
hipersensibilidad. De estas teorias, la idiosincrasia y
la citotoxicidad son los mecanismos mas frecuentes?.

La cocaina es una droga de abuso cuyos efectos t6-
xicos menos comunes afectan al sistema gastroin-
testinal, incluyendo perforacién gastrica o duodenal,
hemorragia digestiva, isquemia mesentérica, colitis
isquémica y fibrosis retroperitoneal, entre otros?’.
En los casos reportados de PA asociada a cocaina,
se ha observado una relacién temporal entre el con-
sumo de la droga y el inicio de los sintomas, con un
periodo de latencia generalmente menor a 48 horas,
hallazgo que coincide con el presente caso clinico.
Ademas, de manera similar a otros reportes, la evalua-
cion diagnostica en internaciones previas y en la actual
no evidencid asociacién con el consumo de alcohol ni
con otras etiologias mas frecuentes de PA’.
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Figura 1. Algoritmo diagnéstico de PIF.

Abreviaturas; FDA: Food and Drug Administration; PA: pancreatitis aguda; PIF: pancreatitis inducida por farmacos.

La fisiopatologia de la PA inducida por cocaina se
caracteriza por la presencia de vasoconstriccion y
microangiopatia trombética, fenomenos mediados
por la inhibicion de la recaptacién de catecolaminas.
Ademas, la cocaina provoca disfuncién miocardica a
través de tres mecanismos principales: a) bloqueo de
los canales de sodio y potasio, o que induce isquemia
miocardica, b) aumento de los niveles de norepinefri-
na, que promueve la vasoconstriccion de las arterias
coronarias, y ¢) sobrecarga de calcio, que genera dafio
en los cardiomiocitos.

Por otro lado, la cocaina induce vasoconstriccion
sistémica mediante el estimulo alfa-1 agonistay la
alteracion en la liberacién de 6xido nitrico por parte
de las células endoteliales, lo que limita la vasodilata-
cion. Como resultado, los pacientes con intoxicacion
aguda por cocaina presentan con frecuencia isquemia
miocardica. En la figura 2 se ilustra la fisiopatologia
de la PA inducida por cocaina®’.

Ademas, la cocaina comercializada suele estar adul-
terada con otras sustancias, entre ellas el levamisol,

presente aproximadamente en el 70 % de los casos
en Estados Unidos. Sin embargo, en nuestro pais
no existen datos actualizados y, aunque la mayoria
de los reportes son casos aislados, se estima que
la adulteracién con levamisol alcanza hasta un 7 %
de ellos™. El levamisol es un agente inmunomodula-
dor que puede provocar efectos secundarios graves
como vasculitis, agranulocitosis y leucoencefalopa-
tia, lo que complica el diagnéstico diferencial y la es-
trategia terapéutica. No obstante, debido a la esca-
sa bibliografia disponible, no se ha establecido una
relacion causal directa entre el levamisol y la PA™".

Entre los casos reportados en la literatura®’'3, en uno
de ellos se document6 recurrencia de la enfermedad
tras una nueva exposicion a la cocaina®. Este hallazgo
se constaté también en el presente caso clinico.

El tratamiento de la PA inducida por cocaina se basa
en los siguientes pilares terapéuticos: manejo del
fallo organico, tratamiento sintomatico, nutricién
enteral precoz (gdstrica o yeyunal), prevencion y ma-
nejo de complicacionesy, finalmente, la intervencion



Villegas J M M, et al. Pancreatitis aguda grave inducida por cocaina

1 HO
HO
Catecolaminas

!

Recaptaclon de
Noradrenalina

t

Inotropismo
Cronotropismo

Presion arterial

4

Volumen minuto
Gasto cardiaco

Va

Vasoconstriccion
periférica 4

|

mesentérica

T gy \e®)

Estado protrombético
Microangiopatia trombética

l
M
‘ fv%ncreas

Figura 2. Esquema del mecanismo fisiopatolégico de la pancreatitis aguda inducida por cocaina.

etioldgica, que consiste en el cese del consumo de
cocaina’.

Conclusion

El consumo de cocaina ha aumentado significativa-
mente en las ultimas décadas, lo que ha llevado a un
incremento en la incidencia de complicaciones aso-
ciadas. No obstante, la PA inducida por cocaina sigue
siendo una entidad rara, con solo nueve casos docu-
mentados en la literatura hasta la fecha. Esta forma de
PA requiere un alto indice de sospecha clinica, espe-
cialmente en pacientes con antecedentes de consumo
de cocaina, presentacion clinica compatible con PA'y
DOM de causa no esclarecida.
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Severe acute pancreatitis induced by cocaine

Abstract

Cocaine use has significantly increased in recent years, leading to multiple adverse effects on various organs. Although
gastrointestinal complications are less common, cocaine-induced acute pancreatitis remains a rare condition. Only nine
cases have been reported in the medical literature. We present the case of a 47-year-old male with recurrent episodes
of acute pancreatitis and a history of chronic cocaine use. After excluding common etiologies, the diagnosis of cocaine-
induced acute pancreatitis was established. This case highlights the need to consider this etiology in patients with a
history of cocaine use and recurrent pancreatitis of unknown origin.

Keywords: Severe acute pancreatitis. Multiple organ dysfunction. Cocaine.

Pancreatite aguda grave induzida por cocaina

Resumo

0 consumo de cocaina aumentou significativamente nos ultimos anos, resultando em multiplos efeitos adversos em
varios érgaos. Embora as complicagdes gastrointestinais sejam menos comuns, a pancreatite aguda induzida por
cocaina continua sendo uma condigéo rara. Apenas nove casos foram relatados na literatura médica. Apresentamos
o caso de um homem de 47 anos com episédios recorrentes de pancreatite aguda e histérico de uso crénico de co-
caina. Apos a exclusao das etiologias mais comuns, foi estabelecido o diagndstico de pancreatite aguda induzida por
cocaina. Este caso destaca a importancia de considerar essa etiologia em pacientes com histérico de uso de cocaina
e pancreatite recorrente sem causa identificavel.

Palavras-chave: Pancreatite aguda grave. Disfuncao organica multipla. Cocaina.




