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CASO CLINICO

Intoxicacion aguda por cocaina en un
lactante no asociada a lactancia materna.

A propdsito de un caso clinico

Acute cocaine intoxication in an infant that is not associated to maternal

breastfeeding. A clinical case

Monica Decia', Melina Pan?, Héctor Telechea’, Amalia Laborde*, Amanda Menchaca®

Resumen

Summary

La intoxicacién aguda por cocaina es infrecuente en
lactantes y nifos. Las formas mas frecuentes de
presentacion clinica son las convulsiones
ténico-clonicas en apirexia, alteraciones motoras y la
excitacion psicomotriz. Se presenta el caso de un
lactante de 1 mes que ingresé a la Unidad de
Cuidados Intensivos de Nifnos del Centro Hospitalario
Pereira Rossell por una intoxicacién aguda por
cocaina. El cuadro clinico consistié en
manifestaciones secundarias a un estado
hiperadrenérgico generalizado, con lesion miocardica,
excitacién psicomotriz, distonias cervicales,
convulsiones y acidosis metabdlica persistente.
Presenté el test de deteccion de benzoilecgonina en
orina positivo al momento del ingreso a la emergencia.
No se pudo establecer con exactitud cuél fue la via de
ingreso de la cocaina. Es necesario un alto indice de
sospecha para llegar al diagnéstico de intoxicacion

por cocaina en lactantes.

COCAINA CRACK
ENVENENAMIENTO
LACTANTE

Palabras clave:

Acute intoxication with cocaine is infrequent in
children. Generalized tonic-clonic seizures, movement
disorders and agitation are the most frequently
observed clinical features in cocaine intoxication. We
present the case of acute cocaine intoxication in a 1
month old boy who was hospitalized in the Pediatric
Critical Care Unit of Pereira Rossell Hospital Center.
Clinical features were secondary to generalized
adrenergic stimulation. Clinical features were
myocardial damage, cervical dystonic movements,
agitation and metabolic acidosis. Urine toxicology
screening proved positive for benzoylecgonine upon
arrival at the Emergency Unit. Cocaine ’s entry into the
infant was not clearly established, although it was likely
to be passive exposure to coca paste smoke. A high
level of suspicion is needed in order to diagnose

diagnosis acute cocaine intoxication in children.

CRACK COCAINE
POISONING
INFANT
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Introduccion

En Uruguay la cocaina se encuentra en segundo lugar
dentro de las drogas ilicitas, de acuerdo a la quinta en-
cuesta de la Junta Nacional de Drogas 2011 de la Presi-
dencia de la Republica Oriental del Uruguay. En la ac-
tualidad probablemente sea la primera desde la legali-
zacion del consumo y produccion de marihuana en el
aflo 2014 en Uruguay. La cocaina es un psicoestimu-
lante que esta disponible como droga ilicita en dos for-
mas basicas: el clorhidrato de cocaina como polvo
blanco que se inhala y la pasta base de cocaina (PBC)
como polvo pastoso de color blanco amarillento que se
fuma con la ayuda de dispositivos, la mayoria preca-
rios. El consumo de PBC se caracteriza por tener un
alto indice adictivo, generando dependencia tanto fisi-
ca como psicologica'.

En la tltima década se ha producido un aumento del
consumo de clorhidrato de cocaina y de PBC en las mu-
jeres en edad reproductiva. La exposicion intrauterina
ha sido ampliamente estudiada y se describe en el recién
nacido el desarrollo de sindrome de abstinencia luego
del nacimiento®.

La lactancia materna es una via posible de intoxica-
cion para el lactante y se han reportado casos a través de
esta via. Eso ha motivado el establecimiento de pautas
de manejo de los recién nacidos expuestos a estas sus-
tancia®.

Se describen otras vias de intoxicacion en la infancia
aunque en forma anecddtica. La via digestiva por inges-
ta accidental de restos de polvo o PBC o por la contami-
nacion de los utensilios, recipientes de alimentos, bibe-
rones, etcétera. La via inhalatoria es una via probable
por la exposicion ambiental al humo generado por el
consumo de cocainas fumables en ambientes cerrados".

La intoxicacion aguda por cocaina es menos fre-
cuente que en adultos pero ha aumentado en las ultimas
décadas a nivel internacional®. Se presenta el caso de
un lactante de 1 mes hospitalizado a la Unidad de Cuida-
dos Intensivos de Nifios (UCIN) del Centro Hospitalario
Pereira Rossell (CHPR) que ingresé por movimientos
anormales, hipertonia muscular en el cudl se confirmé
intoxicacion aguda por cocaina.

Observacion clinica

Lactante de 1 mes y 19 dias, de sexo masculino, proce-
dente del departamento de Montevideo. Es el producto
del tercer embarazo, el cual fue mal controlado y com-
plicado con consumo de PBC durante el mismo y sifilis
materna no tratada. El parto se produjo a las 38 sema-
nas, institucionalizado en el CHPR, con un peso al na-
cer de 2.345 gramos, pequeio para la edad gestacional y
bajo peso al nacer. Vigoroso. Sifilis connatal, que reci-
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be tratamiento completo. Alimentado exclusivamente
con leche modificada al 13%, por consumo materno de
PBC. Con antecedentes de haber estado hospitalizado a
los 19 dias de vida por temblores finos de miembros, de-
sencadenados por estimulos tactiles y auditivos que fue-
ron interpretados como sindrome de hiperexcitabilidad.
Se coordiné electroencefalograma en forma ambulato-
ria que no se realizo.

El 10 de marzo de 2013, en la madrugada, la madre
noto episodio de hipertonia de cuello y tronco con ciano-
sis peribucal. No le impresion6 pérdida de conocimien-
to. Niega fiebre, decaimiento, no traumatismos previos,
no ingesta de toxicos ni medicamentos. Reiterd episodio
de similares caracteristicas a los 15 minutos. Consulta
en emergencia de Institucion Médica de Montevideo y
es trasladado al Departamento de Emergencia Pediatrica
(DEP) del CHPR. En el DEP se present¢ irritable, con
llanto incontrolable. Reitera movimientos anormales
caracterizados por hipertonia de miembros superiores,
con llanto, flexion de miembros inferiores sobre tronco
y rubicundez facial. Se realizé ecografia de abdomen
que no comprobd invaginacioén intestinal. Posterior-
mente movimientos tonico-clénicos de los cuatro miem-
bros y mirada en sol poniente. Se solicit6 ingreso a la
Unidad de Reanimacion y Estabilizacion (URE). Se in-
terpretd como episodios convulsivos, se traté con diaze-
pamy fenobarbital intravenoso. Del examen fisico en la
URE se destaco taquicardia de 200 cpm, con complejos
finos en el monitor, pulsos presentes con un tiempo de
recoloracion de 2 segundos. Presentaba midriasis bilate-
raly se encontraba polipneico sin funcional respiratorio.

De los examenes paraclinicos se destaca, en la gaso-
metria venosa, la presencia de acidosis metabolica seve-
ra(pH: 7,13, pCO,: 25, HCO;3: 8 meq/l; BE: -20). Enel
hemograma presento una hiperleucocitosis (globulos
blancos: 21.300/mm®), anemia (hemoglobina 6,6
g/dl,) e hiperplaquetosis (recuento plaquetario de
517.000/mm’) La dosificacion de proteina C reactiva
fue 8,8 mg/1. Los valores de creatinina y urea fueron nor-
males al igual que el funcional y enzimograma hepatico.
La glucemia fue 200 mg/dl. Se realiz6 puncion lumbar
donde se obtuvo liquido cefalorraquideo de color cristal
de roca, normotenso, a nivel quimico proteinorraquia de
0,83 g/dl, glucorraquia 1,12 g/dl (glicemia: 200 mg/dl) y
lactato 10,2 mmol/I. A nivel citologico 2 globulos blan-
cos/mnr’. Posteriormente se completé la valoraciéon neu-
rologica con ecografia transfontanelar y tomografia de
craneo que no evidencio alteraciones estructurales.

Se realiz6 deteccion de benzoilecgonina (metabolito
de la cocaina) en orina por radioinmunoanalisis (punto
de corte 300 ng/ml) que fue positivo. Los metabolitos de
cannabis y de benzodiacepinas fueron negativos. Poste-
riormente se dosifico creatinin-fosfo-kinasa (CPK) con
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Tabla 1. Evolucion de la frecuencia cardiaca (FC) los
primeros cuatros dias de internacion.
7h 15h 23h

10/3 171 cpm 220 cpm 211 cpm
11/3 180 cpm 161 cpm 187 cpm
12/3 175 cpm 161 cpm 172 cpm
13/3 140 cpm 160 cpm 153 cpm
14/3 132 cpm 126 cpm 118 cpm

Tabla 2. Evolucion de las cifras de presion arterial en

mmHg
7h 19h
10/3 115/64 135/78
11/3 113/79 116/74
12/3 163/78 132/115
13/3 121/77 123/53
14/3 105/54 79/56

un valor de 2.826 Ul/l con fraccion MB 158 UI/1(5,6%).
Se plantea como diagndstico mas probable intoxicacion
aguda por cocaina.

La conducta terapéutica inicial consistio en la sus-
pension de la via oral, sobrehidratacion con solucion 2
salina a 150 ml/kg, correccion de la acidosis metabolica
con suero bicarbonatado 1/6 molar. Se agrego al trata-
miento anticomicial difenilhidantoina y se indico trata-
miento antibidtico empirico con ceftriaxona y penicili-
na.

Se solicito ingreso a UCIN del CHPR para continuar
con el tratamiento. Se reinterrog6 a la madre en la uni-
dad tratando de establecer cual fue la via de ingreso del
toxico. La misma descarto la lactancia y a su vez negaba
que el nifio haya estado expuesto al humo de PBC. Tam-
bién se realizo una radiografia de abdomen con el objeti-
vo de descartar que se utilizara al nifio como “body
packer”, la cual fue normal.

Al momento del ingreso a UCIN (10 de marzo de
2013, hora 10:30) se destacan los siguientes signos del
examen fisico: llanto continuo, frecuencia respiratoria
de 52 rpm, taquicardia de 220 cpm con complejos QRS
finos en el monitor, con adecuada perfusion periférica,
PA: 117/64 mmHg (> percentil 95 para su edad y sexo).
Presentaba temblor fino de los cuatro miembros, hipe-
rextension del cuello y desviacion conjunta de la mirada
hacia arriba y a la izquierda, sin pérdida de conocimien-
to, sin cambios en la coloracion de las mucosas y sin cai-
das de la saturacion de O,. A nivel de las pupilas presen-
ta midriasis bilateral con respuesta a la estimulacion lu-
minosa. Se realizo gasometria venosa en la cual persistia
acidosis metabolica, a pesar de haber recibido correc-
cion de la misma con bicarbonato. Se reiterd el enzimo-
grama cardiaco que mostro CPK 4.567 Ul/l, MB 247
U/l (5,4%). Para completar la valoracion cardiologica
se realizo dosificacion de troponinas con un valor de
378,4 ng/l (valor normal hasta 100 ng/l). En el electro-
cardiograma (ECQ) se confirmé la presencia de taqui-

cardia de origen sinusal, sin elementos compatibles con
isquemia miocardica. El ecocardiograma no mostrd
disquinesias segmentarias y la fraccién de eyeccion
ventricular izquierda fue normal.

El tratamiento instituido consistio en mantener so-
brehidratacion, realizar nueva correccion de acidosis
metabolica con suero bicarbonatado y mantener el trata-
miento antibiotico. Se solicitd deteccion de benzoilec-
gonina en orina por radioinmunoanalisis (punto de corte
300 ng/ml) a la madre, siendo negativo el resultado. La
muestra fue entregada por personal de UCIN al labora-
torio, pero no se realizd cadena de custodia. No se
realizd busqueda de metabolitos especificos de PBC,
como anhidrecgonina.

Con diagnostico de intoxicacion aguda por cocaina
se consulto al Centro de Informacion y Asesoramiento
Toxicologico (CIAT). El médico toxicodlogo estuvo de
acuerdo con el diagnostico de intoxicacion por cocainay
sugirid el uso de benzodiacepinas para el manejo de la
excitacion psicomotriz. Se completd valoracion neuro-
logica con electroencefalograma, el cual fue normal.
Valorado por neuropediatra a las 24 horas del ingreso,
no se plantea origen ictal de la hipertonia.

En las primeras 48 horas en UCIN, mantuvo las dis-
tonias cervicales y oculares, adoptando posicion de
opistotonos, que se mantuvieron a pesar de recibir mul-
tiples dosis de diazepam, lorazepam y haber iniciado in-
fusién continua con midazolam, que fue utilizada para el
manejo de la excitacion psicomotriz. Tanto las distonias
como la excitacion cedieron en forma progresiva, sin
mediar medicacion especifica. Se mantuvo taquicardico
e hipertenso las primeras 72 h de su ingreso a UCIN, con
posterior mejoria como se constata en las tablas 1 y 2
respectivamente. Al momento del alta presentaba fre-
cuencia cardiaca de 118 cpm.

A nivel gasométrico present6 una acidosis metaboli-
ca con acidemia al inicio, que persistio las primeras 48
horas de internacion, a pesar de correcciones con suero
bicarbonatado a 2 mEq/kg (tabla 3). E1 11y 12 de marzo
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Tabla 3. Evolucidon gasométrica durante la internacion en UCIN
10/3 (h4)  10/3(h7) 10/3 (h10) 10/3 (h16) 10/3(h20) 11/3(h1) 11/3(h8) 12/3(h8)  14/3 (h8)

pH 7,13 7,42 7,5 7,51 7,48 7,31 7,54 7,57 7,41
pCO, 25,3 16,4 17 23 34 34 25 16,9 35

pO, 48 - 188 142 191 137 191 149.,9 96,2
Lactato 3,6 - 5,0 2,4 1,2
HCO; 8,3 16,2 13,3 18,4 18,6 17,1 21,4 15,3 21,2
BE 20,8 -13,9 9,9 -4,6 4,9 92 -1,1 -3 0,5

se realizo nueva dosificacion de CPK con los siguientes
valores 5.319 UI/], fraccion MB 297 UI/1(5.6%) y 1.611
Uy la fraccion MB a 135 (8.4%) UI/I. respectivamen-
te (tabla 4).

Los cultivos bacteriologicos y el VRDL del LCR
fueron negativos. En ninglin momento presento altera-
cion de la diuresis ni de la coloracion de la orina, mante-
niéndose en el rango de la normalidad los valores de
azoemia y creatininemia.

A las 48-72 horas del ingreso hospitalario se realizo
busqueda de benzoilecgonina en orina por cromatogra-
fia gaseosa acoplada a espectrometro de masa (punto de
corte de 2 ng/ml) siendo negativo. No se realiz6 busque-
da de droga madre (cocaina), ni tampoco metabolitos es-
pecificos de PBC. Se otorgo alta a sala de pediatria el 18
de marzo del 2013 recibiendo tratamiento con fenobar-
bital y clonazepam como parte del tratamiento del
sindrome de hiperexcitabilidad.

Discusion

El caso analizado present6 una clinica compatible con
intoxicacion aguda por cocaina. En la busqueda biblio-
grafica realizada no se encontraron reportes con la gra-
vedad de este caso, con alteraciones del tono muscular y
compromiso miocardico. Los casos comunicados en
lactantes se caracterizan por la presentacion como con-
vulsion en apirexia y como episodios de excitacion psi-
comotriz con la presencia de un test de screening positi-
vo (deteccion de benzoilecgonina por radioinmunoana-
lisis, punto de corte 300 ng/ml). Los mismos son de es-
casas horas de evolucion y ninguno se asoci6 con el es-
tado hiperadrenérgico florido, con lesion cardiaca y del
musculo estriado, como se observo en este caso. Estas
diferencias probablemente sean secundarias a la inten-
sidad de la exposicion a la cocaina™®.

La intoxicacion aguda cursd con excitacion psico-
motriz, convulsiones, distonia cervical y ocular, acido-
sis metabdlica sostenida, taquicardia, hipertension y ele-
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Tabla 4. Evolucién de CPK y fraccion MB.
CPK Fraccién MB  Fraccion MB
()] ()] (%)
10/03 2.826 158 5,6
10/03 4.567 247 5,4
11/03 5.329 297 5,6
12/03 1.611 135 8,4

mentos compatibles con lesion miocardica y del miscu-
lo esquelético. Estas manifestaciones clinicas son se-
cundarias a la existencia de una “tormenta” adrenérgica.
Los elementos caracteristicos de estado hiperadrenérgi-
co son la taquicardia mantenida, la midriasis, el temblor
y las convulsiones'”.

La cocaina es considerada desde el punto de vista to-
xicolégico como un simpaticomimético de accion indi-
rectay sus efectos se derivan de una activacion generali-
zada de distintas neurotransmisiones (noradrenérgica,
serotoninérgica, dopaminérgica). Estimula la liberacion
e inhibe la recaptacion de tipo I de catecolaminas y mo-
noaminas (dopamina, noradrenalina y serotonina) a ni-
vel de las terminaciones presinapticas, tanto en el siste-
ma nervioso central como en el sistema nervioso auto-
nomo®”. Ademas bloquea canales rapidos de sodio
(efecto estabilizante de membrana) a nivel central y car-
diovascular, y estimula receptores N-metil D-aspartato
(NMDA) con aumento de la actividad glutamatérgica
(excitatoria). Uno de los sitios principales de accion de
la cocaina es en la via dopaminérgica mesocorticolimbi-
ca; generando un aumento de la liberacion de dopamina
en el nucleo accumbens, considerado el “centro del
placer”1%!),
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Dentro de la valoracion cardiologica se destaca que
presento lesion miocardica, evidenciada por el aumento
de CPK MBy el test de troponinas positivo, a pesar de la
indemnidad del arbol coronario que presentan los lac-
tantes y niflos pequefios. El exceso de catecolaminas de-
termina un aumento en las demandas miocardicas de O»,
vasoconstriccion generalizada y aumento de la poscarga
cardiaca. Estos hechos determinan un disbalance entre
la demanda de O, miocardica, con el aporte de O, a tra-
vés de la circulacion coronaria. El vasoespasmo corona-
rio por estimulacion a-adrenérgica y el estimulo de la
sintesis de sustancias vasoconstrictoras como endoteli-
nas, junto a la disminucion de sustancias vasodilatado-
ras (6xido nitrico) ocasionan la disminucion del aporte
de O, miocardico. En el caso analizado se observo un
valor de troponina elevado que, segun el contexto clini-
co, es secundario a lesion isquémica del miocardio. Esta
lesion no constituy6 necrosis cardiaca, ya que clinica-
mente no presento falla cardiaca y en la paraclinica pre-
sentd ECG y ecocardiograma normal, sin evidencia de
zonas de disquinesia. A su vez present6 frecuencias car-
diacas constantemente elevadas, con valores de 200-250
cpm, con complejos finos en el monitor. La necesidad de
tratamiento para disminuir la frecuencia cardiaca pre-
senta un desafio, ya que no se recomienda el uso de los
antagonistas de los receptores B-adrenérgicos, debido a
la hiperactividad a-adrenérgica que se generan en las
etapas iniciales del tratamiento, con induccion de va-
soespasmo coronario y aumento de las cifras tensiona-
les"*'?. A su vez no se disponen de recomendaciones
especificas para el manejo de las arritmias secundarias a
la intoxicacion aguda por cocaina en lactantes. El estado
hiperadrenérgico aumenta el riesgo de arritmias cardia-
cas y a su vez la inhibicion de los canales de sodio deter-
mina efectos cardiacos similares a los antiarritmicos de
laclase 1 de Vaughan™®. Los ritmos supraventriculares
son los mas frecuentes en la intoxicacion por cocaina y
dentro de estos la taquicardia sinusal ocupa el primer lu-
gar. El tratamiento se basa en la oxigenacion, disminu-
cion de la temperatura, volumen si clinicamente se re-
quiere y sedacién con benzodiacepinas''?. En las taqui-
cardias por reentrada muchas veces requieren el uso de
antagonistas del calcio, lo cual representa un reto debido
a la contraindicacion de estos en los menores de 2 afios.
Las taquicardias de complejo ancho son poco frecuentes
y en estos casos estaria indicado el uso de bicarbonato
sodico 1-2 mEq/kg o lidocaina 1 a 1,5 mg/kg repetidos
cada 3 a 5 min (hasta un maximo de 300 mg). Se encuen-
tra contraindicado el uso de antiarritmicos clase [A y IC
ya que sus efectos pueden ser aditivos con los de la co-
caina. También se debe evitar el uso de difenilhidantoi-
na para el tratamiento de las convulsiones, debido al
efecto estabilizador de membrana que presenta que au-

menta el riesgo de arritmias por cocaina''>. Tampoco se
recomienda el uso por no existir evidencia que avale el
mismo. Ademas al bloquear los receptores 3-adrenérgi-
cos puede empeorar la isquemia miocardica"®. En las
taquicardias con inestabilidad hemodinamica, luego de
asegurar la via aérea se debe realizar la desfibrilacion o
cardioversion eléctrica segun el tipo de arritmia"'®,

A nivel metabolico se evidenciaron efectos caracte-
risticos de la activacion generalizada adrenérgica, como
la hiperglicemia y la presencia de acidosis metabolica
con aumento en las cifras de lactato. La hiperglicemia es
secundaria a la inhibicion de la secrecion de insulina, es-
timulo de la liberacion de glucagoén e inhibicion de la
captacion de glucosa por parte del musculo estriado. A
su vez a nivel hepatico se estimulan la degradacion de
glucogeno y la neoglucogénesis. El desarrollo de acido-
sis lactica es un efecto caracteristico del aumento de las
catecolaminas y seria secundario por aumento del meta-
bolismo muscular. A su vez el temblor fino distal se debe
también al estimulo de las fibras musculares por parte de
los receptores 0.2 adrenérgicos'”.

Una de las complicaciones descritas de la intoxica-
cion aguda por cocaina es la rabdomidlisis. En ésta se
produce necrosis de las fibras musculares con pasaje a la
circulacion de sus componentes. Para su diagnostico es
necesario un valor de CPK superiora 1.000 UI/l o mayor
a 5 veces del valor normal. A su vez debe existir predo-
minio de la fraccion MM de la enzima, debiendo ser la
fraccion MB menor a 6% del total en ausencia de infarto
de miocardio. En el caso descrito existié compromiso
concomitante del miocardio y del musculo esquelético.
Esto fue evidenciado por la dosificacion de troponina, a
pesar de lo cual la fraccion MB de la CPK supero6 el 6%
en una sola de las dosificaciones (tabla 2)'"'®). La rab-
domiolisis ha sido asociada al consumo de cocaina tanto
en adultos como en adolescentes. Este seria resultado de
una toxicidad directa de la cocaina sobre los miocitos,
asi como por isquemia muscular secundaria a vasocons-
triccion. La duracion de la isquemia muscular es el prin-
cipal determinante de la lesion. En aquellos casos de
rabdomiolisis severas puede desarrollarse insuficiencia
renal aguda por obstruccion tubular por precipitacion de
la mioglobina. En el caso analizado no se realizé mio-
globinuria, pero en todo momento la diuresis se mantu-
vo conservada y las cifras de azoemiay creatininemia no
aumentaron. Dentro de las medidas terapéuticas necesa-
rias para prevenir la falla de la funcion renal se encuen-
tran la sobrehidratacion que en este caso se realizo a 150
ml/kg/dia. Otras de las medidas son el uso de diuréticos
deasay laalcalinizacion de la orina, las cuales no fueron
necesarias en este paciente ya que no presento falla
renal'""?),
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En la esfera neuroldgica, los signos y sintomas de la
intoxicacion aguda pueden ser multiples. Los mas fre-
cuentes son excitacion psicomotriz, hipertermia, con-
vulsiones, distonias y accidentes cerebrovasculares. Las
crisis epilépticas se producen por aumento del tono
adrenérgico en el sistema nervioso central, por inhibi-
cion de recaptacion de neurotransmisores excitatorios
(noradrenalina, dopamina, serotonina), estimulacion de
receptores NMDA y bloqueo de la bomba de sodio
(efecto estabilizador de membrana) que predispone a la
aparicion de crisis epilépticas™. El presente caso pre-
sentod una crisis epiléptica que motivoé la consulta inicial.
Posteriormente, en UCIN, presento crisis caracterizadas
por hipertonia cervical y retroversion y lateralizacion
ocular sin pérdida de conocimiento y sin cambios en la
coloracion. Las mismas se mantuvieron a pesar de la uti-
lizacion de benzodiacepinas y fenobarbital y fueron in-
terpretadas como distonias. El estado de hipertonia mus-
cular es una forma de presentacion clinica del aumento
de la actividad dopaminérgica y serotoninérgica®. El
tratamiento con biperideno u otros antiparkinsoninos no
se recomienda, ya que pueden agravar el sindrome sim-
paticomimético. Las benzodiacepinas son el tratamiento
de primera eleccion en manejo de ansiedad, excitacion
psicomotriz, distonias y crisis epilépticas inducidas por
cocaina por su efecto sedante, protector cardiovascular
por disminucion del tono simpatico a nivel central,
anticonvulsivante y miorrelajante®".

La duracion de los sintomas secundarios a la intoxi-
cacion aguda por cocaina es variable. Es mayor en lac-
tantes debido a la menor actividad de las enzimas encar-
gadas de la metabolizacion de la cocaina®. En los casos
comunicados los sintomas secundarios a la exposicion a
cocaina presentaron una duracion menor de 6 a 12 ho-
ras*®. Esto se diferencia con el caso actual, que duraron
de 48 a 72 horas. Esta mayor duracion probablemente se
deba a la intensidad de la exposicion al toxico.

La cocaina se absorbe rapidamente y es metaboliza-
da anivel hepatico por hidrélisis y en plasma por accion
de la colinesterasa y pseudocolinesterasa a sus principa-
les metabolitos inactivos (benzoilecgonina, ecgonina,
ecgonina metil éster). Esta es la principal via metabodlica
y solamente un 10% es oxidado por el sistema microso-
mal hepatico (citocromo P450) a norcocaina. En un por-
centaje variable (entre 5%-10%) se excreta sin cambios
por la orina. Los nifios pequenos, sobre todo los neona-
tos, presentan menor cantidad de colinesterasa plasmati-
ca en comparacion con nifios mayores y adultos, lo que
determina mayores niveles plasmaticos de cocaina®.

La deteccion de benzoilecgonina en orina por ra-
dioinmunoanalisis confirma la absorcion de la sustan-
cia, aunque el diagnostico de intoxicacion es clinico.
Estas técnicas de screening son inmunoensayos que de-
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tectan la presencia de metabolitos de cocaina. La ben-
zoilecgonina es el principal metabolito testeado en los
tests de screening urinarios, con un punto de corte de
hasta 300 ng/ml tanto en niflos como adultos, que puede
ser detectado hasta 24 a 72 horas posconsumo. Sus re-
sultados son considerados presuntivos, con necesidad
de su confirmacion posterior por técnicas mas especifi-
cas. Tienen bajo porcentaje de falsos negativos, que
pueden ser secundarios a concentraciones menores al li-
mite de deteccion que es 300 ng/ml para benzoilecgoni-
na. Presentan un bajo porcentaje de falsos positivos, se-
cundarios a anestésicos topicos, actualmente retirados
del mercado. Los porcentajes de falsos positivos y
negativos pueden variar en funcion de la marca comer-
cial®"2?,

La confirmacion debe realizarse por cromatogra-
fia gaseosa/espectrometria de masas (GC/MS), estu-
dio de alta especificidad con bajo porcentaje de falsos
positivos, considerado como un criterio gold stan-
dard para la confirmacién ?'**¥. En este caso se reali-
76 luego, a las 48-72 horas del ingreso hospitalario, y
fue negativo, lo cual no excluye el diagndstico debido
al tiempo transcurrido entre el inicio de los sintomas y
el estudio. Los lactantes pequefios hidrolizan en me-
nor proporciodn la cocaina a sus metabolitos (benzoi-
lecgonina, ecgonina) por inmadurez enzimatica. A su
vez es menos probable encontrar una prueba de scree-
ning urinario positiva (radioinmunoanalisis) con co-
cainas fumables (PBC y crack) y en nifios expuestos a
las mismas, en parte por la menor biodisponibilidad
comparado con el clorhidrato de cocaina y por tener
una menor produccion y excrecion urinaria del meta-
bolito benzoilecgonina. Estos hechos pueden explicar
la negatividad de la deteccion de benzoilecgonina en-
te las 48 y 72 horas del ingreso. El principal metaboli-
to de las cocainas fumables (PBC y crack) es la anhi-
droecgonina metil éster (AEME) y no es detectado en
los tests de screening urinarios de uso habitual®. En
este caso no se realizo deteccion de la droga madre
(cocaina), la que probablemente estaba presente du-
rante la duracion de los sintomas.

En el presente caso no se logrod identificar con certe-
zalavia de ingreso del toxico al organismo. La lactancia
materna ha sido una de las vias mas estudiadas encon-
trandose reportes que plantean estrategias para su mane-
jo, en este caso la madre niega darle pecho a su hijo y
ademas durante la internacion en UCIN se comprobo la
ausencia de produccion de leche. Una de las vias de in-
greso posibles es la inhalatoria ya que en su domicilio el
nifio pudo haber estado expuesto al humo de la PBC, si
bien la via inhalatoria ha sido conformada exclusiva-
mente para el crack (cocaina fumable)®. Reportes
muestran que niflos expuestos al humo de crack presen-
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tan complicaciones fundamentalmente neurologicas
siendo las convulsiones las mas frecuentes, de tipo toni-
co-clonico generalizadas, lo que supone un riesgo po-
tencial para la salud de los nifios que conviven con con-
sumidores habituales o esporadicos“****”. El consumo
de cocaina por parte de los padres, se ha relacionado con
mayor incidencia de sindrome de muerte subita del lac-
tante (SMSL) y episodio de aparente amenaza de vida
(ALTE), y sintomas de intoxicaciéon como hipertonia,
midriasis, temblor, agitacion, taquicardia, arritmias e hi-
pertension arterial. Sibien los casos comunicados refie-
ren exclusivamente a la cocaina fumada, crack, la pre-
sencia del alcaloide cocaina en la PBC es también muy
elevada por lo que si bien no se ha reportado, es posible
plantear su presencia en el humo difundido al ambien
t e(28-3 0)'

No se descarta que el nifio pueda haber ingerido di-
rectamente el polvo o PBC por contaminacion del bibe-
ron o tetina de biberdn o contaminacion con cocaina de
las manos o la ropa de la madre, dado que el medio per-
mite sospechar la presencia de restos de polvo de cocai-
na o PBC en el entorno del nifio. No es posible descartar
que haya sido una intoxicacion intencional.

Conclusiones

Del presente caso surge la necesidad de aumentar el in-
dice de sospecha sobre la posibilidad de exposicion a
cocaina frente a manifestaciones tales como convulsio-
nes sin causas evidentes, distonias sin exposicion previa
a antipsicoticos y demds antagonistas dopaminérgicos y
otras manifestaciones secundarias al estado hiperadre-
nérgico.
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