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Descripción de los hallazgos  
en el perfil lipídico y proteico  

de pacientes dependientes a cocaína,  
en abstinencia reciente

tereSa maSSarDo1, a. VeróniCa araya2,  
CarloS ibáñez3, Jonathan Véliz3, rené FernánDez1,  

roDrigo JaimoViCh4, JUlio PallaViCini3,  
rolanDo ChanDía3, Karla Pereira5, Jaime Pereira5

Serum lipid levels in a group of cocaine  
dependent subjects in recent abstinence

Background: Chronic cocaine users develop multiple potentially lethal ische-
mic vascular complications associated with accelerated atherosclerosis. Aim: To 
assess biochemical and lipid profiles among cocaine dependent subjects in recent 
abstinence. Material and Methods: A blood sample to measure blood count, 
biochemical and lipid profiles was obtained from 78 patients aged 19 to 53 years 
(78% males) who complied with DSM-IV criteria for cocaine dependency. Labo-
ratory results were compared with a group of normal subjects. Results: All cases 
had positive urinary cocaine, with a mean consumption lapse of 7.6 years. The 
frequency of smoking was higher in cases. Dependent males had higher body mass 
index than controls. Compared to controls, dependent females had significantly 
higher triglyceride (TG) levels and lower HDL cholesterol. Therefore the relation 
total/HDL cholesterol was higher (p = 0.0365). Dependent males had higher TG 
levels than their normal counterparts. Dependent subjects consuming cocaine 
base-paste had higher TG levels. Total proteins, albumin, urea and blood urea 
nitrogen were lower in dependent subjects. Among males, serum creatinine was 
lower and blood urea was positively correlated with the daily amount of cocaine 
use (p = 0.03). After a month of strict abstinence, lipid profile was repeated in 
27 patients and remained unchanged. Conclusions: Chronic cocaine use was 
associated with higher TG in both genders and lower HDL cholesterol in women 
when compared with a group of healthy counterparts.

(Rev Med Chile 2015; 143: 697-706)
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La cocaína, metil (1R,2R,3S,5S)-3-(benzoi-
loxi)-8-metil-8-azabiciclo [3.2.1] octa-
ne-2-carboxilato o benzoilmetilecgonina, 

alcaloide utilizado como droga de abuso, pre-
senta importante proporción de población que 
se vuelve dependiente, especialmente, adultos 
jóvenes de sexo masculino. Se la considera la 
segunda droga más adictiva y la segunda más 

dañina, después de la heroína, entre las drogas 
recreacionales más populares. Este estimulante y 
anestésico local posee múltiples efectos adversos 
sobre el sistema nervioso central (SNC), árbol 
cardio y cerebrovascular, con eventos agudos 
coronarios e isquémicos cerebrales que pueden 
ser letales. Se ha observado también insuficiencia 
cardiaca secundaria y arritmias con coronarias 
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normales. Otros parénquimas afectados son el 
pulmonar, renal, hepático, intestinal, muscular, 
piel, incluyendo mucosas oronasofaríngeas; 
además, se han descrito alteraciones sistémicas 
como fiebre y eosinofilia1-6. Su farmacología es 
compleja: vida media sanguínea aproximada-
mente 1 h, con metabolismo sobre 90% hepático, 
excreción renal de ésteres benzoilecgonina y me-
tilecgonina (que se pueden encontrar hasta 36 h 
post-administración). En el SNC, su efecto está 
mediado por bloqueo de reentrada presináptica 
de norepinefrina y dopamina, con exceso a nivel 
post-ganglionar. El consumo inhalatorio es el más 
común aunque por disponibilidad y costo, en 
nuestro medio se utiliza la pasta-base, producto 
intermedio de purificación que contiene cocaína 
como alcaloide principal.

Debido a sus propiedades simpaticomiméticas 
la cocaína induce vasoconstricción coronaria, 
taquicardia e hipertensión arterial. Las compli-
caciones isquémicas no son sólo explicables por 
vasoconstricción y parecen estar en relación a ate-
rosclerosis acelerada y fenómenos de aterotrom-
bosis. La muerte súbita asociada se ha descrito en 
3,1% de autopsias consecutivas, encontrándose 
hipertrofia cardiaca, enfermedad obstructiva de 
pequeño vaso y enfermedad coronaria prematura 
con o sin trombosis luminal3. Las complicaciones 
médicas son heterogéneas7, sin embargo, el efecto 
sobre el metabolismo lipídico y proteico, así como 
sus perfiles después de consumo reciente son ma-
yormente desconocidos. Esta información puede 
ser relevante considerando que el análisis de la 
placa lipídica en usuarios de cocaína ha revelado 
alta tasa de core lipídico a nivel carotídeo. Lo 
anterior plantea que el colesterol sanguíneo sería 
importante en el desarrollo de estas placas y que un 
manejo adecuado de la hipercolesterolemia ayuda-
ría a prevenir eventos cerebrovasculares8. Por otra 
parte, la adicción a cocaína se caracteriza por deseo 
compulsivo de uso de la droga en detrimento de 
otras necesidades biológicas básicas, incluyendo 
un adecuado aporte nutricional, conducta que ha 
sido estudiada experimentalmente9.

Objetivo
El objetivo principal del estudio fue describir y 

analizar los hallazgos en alteraciones del perfil lipí-
dico, bioquímico y hematológico en dependientes 
a cocaína de ambos sexos en consumo activo y 
después de un mes de abstinencia. 

Métodos

Se estudiaron en forma prospectiva 78 pacien-
tes (61 hombres), participantes de un proyecto 
de investigación entre 19 y 53 años de edad, con 
ingreso voluntario a unidad de adicciones para 
su desintoxicación. Para incluir los casos se re-
quirió cumplir criterios DSM-IV (Diagnostic and 
Statistical Manual of Mental Disorders-IV version) 
de dependencia a cocaína como principal droga y 
presencia de metabolitos en orina por test rápido. 
Se excluyeron diabéticos, otras patologías psiquiá-
tricas del eje I y enfermedades sistémicas crónicas 
conocidas (no hubo pacientes con daño hepático, 
nefropatía, o disfunción tiroidea), menores de 18 
años y embarazo (mujeres en edad fértil tuvieron 
prueba sanguínea negativa). Los pacientes no 
estaban bajo efecto de hipolipemiantes orales.

Se efectuó al ingreso de la hospitalización un 
hemograma completo, velocidad de sedimen-
tación eritrocitaria (VHS), creatininemia, perfil 
bioquímico con medición de transaminasa glu-
támico oxal acética (SGOT), láctico deshidroge-
nasa (LDH), fosfatasas alcalinas, bilirrubinemia, 
proteinemia, albuminemia, nitrógeno ureico 
(BUN), uremia, calcio y fósforo séricos; además, 
colesterol total, triglicéridos (TG), lipoproteína 
de alta densidad (HDL) y de baja densidad (LDL) 
calculada con fórmula de Friedewald [LDL=Co-
lesterol total+(HDL+TG/5) mg/dL]10. Además se 
midió proteína C reactiva (PCR) ultrasensible.

Dentro de la primera semana del ingreso 
se efectuó análisis de cocaína y metabolitos en 
orina, con cromatografía de gas y espectrometría 
de masa. 

Durante la desintoxicación estaba permitido el 
tabaco. La terapia incluía benzodiacepinas, haldol 
y risperidona, en dosis estándar, con el fin de 
disminuir la ansiedad inicial. Se consignó tiempo 
de consumo total de la droga (años) excluyendo 
abstinencias; se estimó la intensidad del consumo 
de cocaína (gramos/día) por los psiquiatras del 
grupo.

Los parámetros lipídicos estudiados al ingreso 
se repitieron al mes de abstinencia estricta con-
trolada en subgrupo de 27 pacientes (6 mujeres). 
El resto de los parámetros se midieron a tiempos 
variables y no se incluyeron en el análisis. 

Las variables se compararon con las de contro-
les voluntarios del medio hospitalario, no consu-
midores de sustancias de abuso, salvo tabaco, que 
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correspondían a 46 hombres y 15 mujeres, entre 
19 y 58 años de edad.

Los valores de corte considerados anormales 
para lípidos fueron los siguientes: colesterol total 
> 200 mg/dL, triglicéridos > 150 mg/dL, HDL < 40 
mg/dL en hombres y < 45 en mujeres, LDL > 100 
mg/dL y la relación colesterol total/HDL > 4 así 
como el colesterol no HDL > 150 mg/dL11.

El proyecto fue aprobado por los comités de 
ética de investigación de los centros participantes.

Análisis de los resultados
Las comparaciones de los promedios se 

realizaron mediante prueba de t de student y 
Mann Whitney para datos no paramétricos, para 

variables categóricas se usó prueba de Fisher. Se 
efectuaron correlaciones de Pearson o Spearman 
según su distribución. La significación estadística 
fue p < 0,05. Además se realizó análisis bivariado 
y multivariado presentando Odds Ratio (OR) con 
sus respectivos Intervalos de Confianza [IC] de 
95%. Los valores de perfil lipídico que tuvieron 
seguimiento se compararon con prueba de Wil-
coxon pareada.

Resultados 

La Tabla 1 muestra los datos demográficos 
y de consumo y la Tabla 2 los parámetros bio-
químicos, en ambos grupos. La principal droga 

Tabla 1. Datos demográficos y de consumo de pacientes dependientes a cocaína y de controles

Casos Controles
Hombres 

n:61
Mujeres

n:17
Hombres

n:46
Mujeres

n:15
Datos demográficos X ± DE

[rango]
X ± DE
[rango]

X ± DE
[rango]

X ± DE
[rango]

Edad	(años) 31,8 ± 8,2
[19-53]

37,1 ± 8,5
[26-53]

31,6 ± 8,7
[19-56]

38,7 ± 9,1
[26-58]

Masa	(kg) 81,2 ±12,6
[59-129]

63,2 ± 6,8
[52-73]

79,5 ± 9,5
[60-104]

68,8 ± 8,9
[58-85]

Talla	(m) 1,73 ±0,06
[1,60-1,83]

1,61 ±0,08
[1,50-1,78]

1,75 ±0,05
[1,62-1,88]

1,63 ±0,06
[1,53-1,72]

IMC	(kg/m2) 28 ± 4,8&

[22-48]
25,1 ± 3,1
[20-30]

25,9 ± 2,8&

[20-35]
26 ± 3,9
[20-34]

Escolaridad	(años) 13,6 ± 2,4
[8-20]

13,9 ± 2,6
[10-19]

18,2 ± 3,1
[12-23]

18,2 ± 2,7
[14-23]

patrón de consumo

Edad	de	inicio	cocaína	(años) 21,4 ± 7,8
[13-51]

24,5 ± 1
[15-49]

Tiempo	de	consumo	cocaína	(años) 7,8 ± 4,9
[1-20]

7,6 ± 5,7 

[1-17]

Intensidad	consumo	cocaína	estimado	(g/día) 1,8 ± 1,4
[0,03-5,0]

1,78 ± 1,6
[0,25-5,0]

Producto	consumo	cocaína	(g/día	x	año) 13,5 ± 14
[0,16-65]

12,5 ±18,7
[0,86-68]

Benzoilecgonina	en	orina	(ng/mL) 797 ±2543
[0-17.258]

181 ± 214
[21-591]

Pasta-base	de	cocaína 50% 40% 

Alcohol	 95% 80%

Tetrahidrocanabinol 66% 43%

Tabaquismo	activo	 90%£ 85%§ 25%£ 33%§

§p	=	0,014;	&p	=	0,039;	£p	<	0,0001.
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Tabla 2. Datos de pacientes dependientes a cocaína y de controles de hemograma, perfil bioquímico 
(las variables significativas descritas en Tabla 3)

Laboratorio Casos Controles
Hombres Mujeres Hombres Mujeres

Hematocrito	(%) 45,8 ± 2,7
[39,4-51,9]

38 ± 4,3
[28,2-44,6]

45,5 ± 2,4
[39,2-52,2]

39,9 ± 2,1
[37-43,7]

Hemoglobina	(mg/dl) 15,5 ± 1,0
[13,2-17,8]

12,6 ± 1,9
[8,2-15,1]

15,6 ± 0,9
[13,3-17,3]

13,4 ± 0,8
[12-14,7]

Leucocitos	(103/mm3) 7,5 ± 1,9
[3,8-12,4]

7,1 ± 1,2
[4,6-9,4]

6,8 ± 1,8
[4,1-14,2]

6,7 ± 1,7
[4,2-11,8]

Plaquetas	(103/mm3) 266 ± 52,9
[112-396]

295 ± 99,9
[188-564]

238 ± 41,7
[165-373]

277 ± 66,7
[169-397]

VHS	(mm/hr) 4,7 ± 5,6
[1-28]

8,2 ± 5,5
[1-22]

2,8 ± 2,0
[1-9]

5,7 ± 4,3
[1-14]

Creatininemia	(mg/dl) 0,89 ± 0,1
[0,63-1,21]

0,63 ± 0,09
[0,49-0,73]

0,99 ± 0,1
[0,79-1,21]

0,66 ± 0,2
[0,28-0,89]

SGOT	(U/L) 34,1 ± 37,7
[13-304]

31,2 ± 41,9
[11-187]

30,2 ± 24,4
[14-154]

22,1 ± 10,4
[14-55]

Fosfatasas	alcalinas	(U/L) 81,5 ± 16,1
[44-127]

71,4 ± 20,6
[42-117]

76 ± 17,2
[36-122]

71,1 ± 19,2
[41-112]

Uremia	(mg/dL) 0,24 ± 0,06
[0,10-0,41]

0,22 ± 0,08
[0,11-0,24]

0,32 ± 0,07
[0,21-0,50]

0,31 ± 0,07
[0,22-0,42]

Glicemia	(mg/dL) 86,9 ± 17,7
[51-182]

99,4 ± 28,4
[74-181]

83,8 ± 8,6
[59-103]

83,4 ± 11,6
[58-106]

Ácido	úrico	(mg/dL) 5,6 ± 1,4
[2,3-9,8]

3,6 ± 1,0
[2,1-5,9]

5,7 ± 1,3
[2,5-9,8]

3,9 ± 0,8
[2,5-5,5]

Calcio	(mg/dL) 9,5 ± 0,4
[8,7-10,2]

9,0 ± 0,6
[7,7-10,0]

9,6 ± 0,3
[8,7-10,3]

9,2 ± 0,4
[8,5-9,8]

Fósforo	(mg/dL) 3,5 ± 0,7
[2,1-5,1]

3,6 ± 0,8
[2,0-4,8]

3,5 ± 0,7
[2,6-5,8]

3,4 ± 0,5
[2,4-4,2]

de dependencia fue clorhidrato de cocaína vía 
nasal; la pasta-base era utilizada en 48,7% como 
alternativa o en su ausencia; la mediana total de 
benzoilecgonina urinaria al ingreso fue 59,5 ng/
mL, valor sin distribución normal con la prueba 
D’Agostino y Pearson (p < 0,0001).

En ambos sexos, los TG estaban significati-
vamente aumentados respecto a los controles 
(p = 0,0023 en hombres y 0,0106 en mujeres); 
el colesterol LDL estaba disminuido (p = 0,0197 
y 0,015 respectivamente); el colesterol no HDL 
[colesterol total-HDL] no tuvo diferencia signifi-
cativa en ambos sexos ni en el grupo total (p = ns). 
Además, se comparó la relación Colesterol Total/
HDL y se observó que solamente en las mujeres 
dependientes fue más alto que en las controles 

(p = 0,0365). En mujeres el colesterol HDL estaba 
disminuido (p = 0,0005). Las proteínas totales 
y la albuminemia también estaban disminuidas 
(p = 0,0174 y < 0,0001 respectivamente en hom-
bres y p = 0,0252 y 0,003 en mujeres), el BUN 
y la uremia estaban disminuidos (p < 0,0001 
en hombres y p = 0,0026 y 0,0022 en mujeres). 
En hombres la creatininemia estaba disminuida 
(p = 0,0006), sin valores sobre lo normal y las pla-
quetas aumentadas (p = 0,0035). Los hallazgos de 
los parámetros lipídicos se muestran en la Figura 
1 y otros parámetros bioquímicos en la Figura 2.

En los dependientes de ambos sexos no hubo 
diferencias con los controles en los promedios de 
hematocrito, hemoglobina, leucocitos, glicemia, 
calcemia, fosfemia ni ácido úrico ni al comparar 
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figura 1. Valores	promedio	y	desviación	estándar	de	variables	lipídicas	en	los	dependientes	a	cocaína,	en	blanco,	y	en	los	
controles,	 en	 negro,	 de	 sexo	masculino	 (A)	 y	 femenino	 (B).	 TG:	 Triglicéridos;	HDL:	High Density Lipoprotein Cholesterol;	 
LDL:	Low Density Lipoprotein Cholesterol.

figura 2.	Valores	promedio	y	desviación	estándar	de	bilirrubinemia	(A),	proteinemia	(B),	albúmina	(C)	y	nitrógeno	ureico	o	
BUN	(D)	en	los	dependientes	a	cocaína,	en	blanco,	y	en	los	controles,	en	negro.
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diferencia que fue más significativa en mujeres 
(p = 0,0105).

No hubo diferencias en la PCR ultrasensible 
entre pacientes y controles, 6,85 ± 4,6 mg/L y 4,9 
± 4,0 mg/L respectivamente (p = ns).

En el grupo de dependientes, el impacto de 
variables de dependencia a cocaína sobre los 
parámetros plasmáticos estudiados mostró co-
rrelación positiva entre intensidad de consumo, 
expresado como gramo/día de cocaína con uremia 
(r = 0,2537; p = 0,03) como se muestra en la Figura 
3 B. En el grupo de hombres dependientes, hubo 
correlación inversa entre años de consumo de dro-
ga con HDL (r = -0,227; p = 0,033) (Figura 3 C).

En el sub-análisis de seguimiento, luego de un 
mes de abstinencia controlada, no se observaron 
cambios significativos en los valores de lípidos 
ni específicamente de TG (p = ns); este grupo 
recibió alimentación con régimen común en 
hospitalización. Tampoco hubo diferencia en la 
relación colesterol total/HDL ni en el colesterol 
no HDL (p = ns).

Discusión

Los usuarios crónicos de cocaína tienen alte-
raciones cerebrales que podrían estar relacionadas 
con variaciones del comportamiento, que final-
mente inciden en su entorno12. En un meta-aná-
lisis sobre efectos neurocognitivos a largo plazo, 
se describe un amplio rango de funciones deterio-
radas, planteándose como fenómeno subyacente 
el desarrollo de ateroesclerosis asociado al uso de 
la droga13. En dependientes, hemos observado 
alteraciones de perfusión parenquimatosa cerebral 
asociadas a conductas de tipo perseverativo. Por 
otra parte, existe evidencia de disfunción endote-
lial importante14, así como marcadores de daño 
vascular y activación de plaquetas circulantes15, 
fenómenos que podrían jugar un papel fisiopa-
tológico en las alteraciones cerebrales asociadas 
al consumo16. Nuestros casos tenían aumento de 
plaquetas circulantes, hallazgo para lo cual no 
tenemos explicación clara pero que pensamos 
no tiene significancia biológica debido al amplio 
rango de normalidad en esta línea celular.

La observación más significativa del presente 
trabajo es el aumento de TG  en dependientes a 
cocaína de ambos sexos y su asociación  con el 
consumo de pasta-base, lo cual no había sido re-
portado, Figuras 1 y 3 A. Modelos experimentales 

Tabla 3. Análisis bivariado y multivariado de 
parámetros bioquímicos plasmáticos con Odds 
Ratio (OR) e intervalos de confianza [IC] entre 

pacientes dependientes a cocaína y controles no 
consumidores de ambos sexos en conjunto

factor OR [IC 95%] valor p 

Análisis bivariado
Glucosa 5,83	[1,09-50,03] 0,0198
Triglicéridos 3,69	[1,67-8,28] 0,001
Colesterol	LDL	 0,24	[0,11-0,54] < 0,001

Análisis multivariado
Triglicéridos 4,06	[1,67-9,85] 0,001
Colesterol	LDL 0,20	[0,09-0,48] < 0,001

promedios por sexo (p = ns); tampoco en SGOT, 
LDH ni fosfatasas alcalinas.

En mujeres dependientes, hubo hipoprotei-
nemia en 41,1% vs 0% en controles (p = 0,0077); 
por otra parte, el promedio de albuminemia en 
los dependientes fue menor que en controles 
(p < 0,0001). También hubo correlación inversa 
entre hemoglobina y plaquetas circulantes en 
los casos de mujeres dependientes (r =-0,63; 
p = 0,008) no observada en los otros grupos.

Los parámetros significativos para Odds Ratio 
se muestran en la Tabla 3; en análisis bivariado se 
observó que los dependientes a cocaína tenían más 
alta probabilidad de presentar niveles alterados 
de glicemia, triglicéridos y colesterol LDL que los 
controles sin cocaína; en el análisis multivariado, 
era significativo para los dependientes, la proba-
bilidad más alta de presentar niveles alterados de 
triglicéridos y colesterol LDL. La relación coles-
terol total/HDL ni el colesterol no HDL tuvieron 
significancia entre los grupos con ninguno de esos 
análisis (p = ns).

Al comparar los dependientes a cocaína 
usuarios o no de pasta-base de ambos sexos, se 
demostró que el promedio de los TG fue mayor en 
los usuarios de pasta-base (p = 0,0061), Figura 3 
A. El promedio de ácido úrico fue también mayor 
en los consumidores de pasta-base (p = 0,0489) 
así como el de bilirrubinemia (p = 0,0122), más 
marcado en hombres (p = 0,0038).

Además, se observó que al comparar depen-
dientes a cocaína que utilizaban alcohol con 
aquellos que no lo consumían, el promedio de urea 
fue mayor en los primeros (p = 0,0134) así como 
el de ácido úrico (p = 0,0297) y BUN (p = 0,026), 
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han demostrado que la cocaína tiene efectos sobre 
el metabolismo lipídico hepático, aumentando la 
salida de TG a la circulación, la peroxidación de 
lípidos y alteraciones del metabolismo del coles-
terol, lo que puede ser más marcado si hay mal-
nutrición proteica17,18. Esto podría ser perpetuado 
por el uso crónico de cocaína, lo que explicaría 
que abstinencia estricta corta no logró revertir 
las alteraciones del perfil lipídico en el subgrupo 
estudiado.

Por otra parte, es habitual que los dependientes 
a cocaína sean consumidores de alcohol. En este 
grupo, 90% lo consumía habitualmente en con-

junto con cocaína, lo cual podría explicar también 
el aumento de los TG. 

El menor colesterol-LDL observado en de-
pendientes podría atribuirse a disminución de 
síntesis hepática de lipoproteína de muy baja 
densidad o VLDL, por daño asociado a uso de 
cocaína, alcohol y/o malnutrición, sin embargo, 
como no fue posible realizar medición directa del 
LDL, se debe considerar la limitación propia de 
la fórmula utilizada, en TG sobre 400 mg/dL, lo 
que pudo influir en el promedio. Por otra parte, al 
comparar el colesterol no HDL, no encontramos 
una diferencia significativa.

figura 3.	Distribución	de	valores	de	triglicéridos	en	dependientes	a	cocaína	con	consumo	adicional	de	pasta-base,	a	izquierda	
y	sin	este,	a	la	derecha	(A).	Correlación	entre	colesterol	HDL	y	longitud	de	consumo	de	cocaína	en	los	dependientes	de	sexo	
masculino	(B).	Correlación	entre	uremia	e	intensidad	de	consumo	de	cocaína	estimado	en	dependientes	de	ambos	sexos	(C).	
TG:	Triglicéridos;	HDL:	High Density Lipoprotein Cholesterol;	Col	T/HDL:	Colesterol	Total/HDL.
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El colesterol-HDL estuvo significativamente 
disminuido en mujeres dependientes y también 
la relación colesterol total/HDL aumentada, no 
así en hombres. Está descrito que en la hepato-
toxicidad por cocaína, la peroxidación de lípidos 
inducida por estrés oxidativo se encuentra relacio-
nada con las hormonas sexuales, especialmente la 
testosterona, con menor daño en mujeres con ova-
rios intactos19,20. Sin embargo, nuestros hallazgos 
se contraponen a estas observaciones, probable-
mente debido al menor número de mujeres, por 
lo que no podemos aseverar que esté relacionado 
con el efecto de hormonas sexuales como ha sido 
descrito para otras alteraciones.

Parece existir un efecto modulatorio de la 
progesterona sobre la cocaína en relación a los 
efectos del comportamiento en distintas espe-
cies. Hay diferencias en activación neural y en 
respuestas al craving y al estrés entre géneros, no 
bien establecidas, que no parecen asociarse con 
la farmacocinética de la droga que podrían estar 
atenuados por la progesterona21,22.

En nuestros pacientes masculinos en abstinen-
cia reciente, se pesquisó IMC levemente mayor 
respecto a los controles, lo que contrasta con 
estudio de dependientes de cocaína, en quienes 
no se encontró disminución significativa de IMC 
pero si un menor peso, sugerente de que el uso 
crónico interfiere con procesos metabólicos y 
determinaría desbalance entre ingesta y almace-
namiento de grasa23.

El neuropéptido CART (cocaine-amphetamine 
regulated transcript) tiene efecto regulatorio de la 
ingesta alimentaria, cuya expresión está aguda-
mente aumentada post-administración de cocaí-
na24,25; que podría explicar una excesiva ganancia 
de peso al discontinuar consumo. Por otra parte, es 
conocido que el uso de marihuana provoca cam-
bios en la ingesta dietética, con mayor consumo 
de calorías, proteínas y grasas, sin embargo, se ha 
observado que no produce cambios en el peso26. 
Casi dos tercios de nuestros pacientes consumían 
marihuana en forma habitual y aunque no hubo 
información dietética pre-hospitalización, ellos 
tenían peso similar a los controles.

Una explicación para los mayores niveles de 
glicemia en algunos dependientes, si bien sin 
significancia estística, es que la cocaína a través de 
acción adrenérgica, puede determinar una dismi-
nución de la liberación de insulina y aumento de 
glucagón, con la consecuente alza de la glicemia27. 

Lamentablemente, en este estudio no fue posible 
evaluar niveles de insulina ni péptido C que ha-
brían permitido confirmar esta hipótesis. También 
pudiera ser que, a pesar de la indicación de ayuno, 
por las características sicológicas propias de estos 
pacientes, no lo hubiesen cumplido. 

Otro hallazgo fue el menor promedio de creati-
nina y BUN plasmáticos en mujeres, que podría tra-
ducir disminución de masa muscular y dieta carente 
de nutrientes proteicos, lo que se refleja en el menor 
promedio de proteínas y albúmina plasmática en 
ambos sexos. Si a esto se suma una probable falta de 
ejercicio que se pudiera ver reflejada en HDL bajo, 
podría especularse que los dependientes tienen 
sarcopenia, que favorecería trastornos metabólicos 
como insulino-resistencia y dislipidemia, asociados 
a mayor riesgo cardiovascular. 

Los individuos dependientes a cocaína tienen 
un estado inflamatorio basal elevado. Drogas que 
producen adicción presentarían  efectos inmuno-
modulatorios con alteraciones de interleukina 6 
(IL-6) en saliva y elevación de factor de necrosis 
tumoral (TNF-alfa) pro-inflamatorio, frente a 
estrés por estímulo con imágenes de disgusto28,29. 
Las citoquinas pro-inflamatorias, marcadores de 
riesgo metabólico y de aterosclerosis, también 
favorecerían la mayor frecuencia de estos proble-
mas en adictos. Sin embargo, en nuestros casos no 
hubo diferencia significativa en el nivel de PCR 
ultrasensible, que podría ser explicado porque los 
controles eran fumadores.

Existe evidencia de que alteraciones en los lí-
pidos sanguíneos pueden afectar la función de las 
plaquetas; de hecho, se ha demostrado que tanto 
la hipertrigliceridemia familiar30,31 como aguda32, 
se asocia a hiperactividad plaquetaria. En este sen-
tido, en usuarios crónicos de cocaína el aumento 
observado del nivel de TG podría jugar algún 
papel en la activación de las plaquetas in vivo15. El 
aumento significativo del recuento plaquetario 
en mujeres se correlacionó con menor nivel de 
hemoglobina, lo que probablemente se explique 
por deficiencia de hierro.

Por otra parte, se ha descrito, recientemente, 
déficit de la capacidad antioxidante total en de-
pendientes a estimulantes, incluyendo cocaína, 
que pudiera estar involucrada en daño parenqui-
matoso del cerebro y otros órganos33.

La correlación positiva entre tiempo de consu-
mo de cocaína y disminución de HDL en hombres, 
es un hallazgo interesante en el sentido de consi-
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derar otro factor de riesgo que podría contribuir 
al desarrollo de aterosclerosis acelerada asociada 
al uso crónico de la droga.

Limitaciones y fortalezas
Pensamos que su principal fortaleza es ser un 

estudio prospectivo, de un número relativamente 
importante de pacientes con consumo com-
probado reciente de cocaína, en hospitalización 
voluntaria para abstinencia controlada. Hubiera 
sido interesante aumentar el número de mujeres 
y prolongar la abstinencia, dificultosa en este tipo 
de dependientes y haber considerado medir niveles 
de insulinemia para cálculo de índice HOMA, lo 
cual se podría efectuar en otro estudio posterior. 
Como se mencionó, lamentablemente, en este 
estudio no fue posible evaluar niveles de insulina 
ni péptido C. Tampoco contamos con medición 
de parámetros específicos de inflamación o de 
componente graso como citoquinas o leptinas ni 
tampoco datos exactos en pacientes ni controles 
de actividad física, ni dieta que son difíciles de 
estimar en sujetos con consumo activo reciente 
de sustancias9.

Conclusión

El consumo crónico de cocaína en pacientes 
con criterios de dependencia se asoció a dismi-
nución de proteínas plasmáticas y alteraciones 
lipídicas, caracterizadas por aumento de TG en 
ambos sexos y disminución de HDL así como 
aumento de la relación colesterol total/HDL en 
mujeres, comparando con controles. Esto podría 
contribuir a la génesis de ateroesclerosis acelera-
da. Estas alteraciones se explicarían por cambios 
dietarios, actividad física, consumo de alcohol y 
efecto de la droga sobre el metabolismo de proteí-
nas u otros y debieran considerarse en el manejo 
terapéutico global del paciente.
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