
Introducción

Diversos estudios, como la ‘Encuesta
sobre drogas a población escolar 2002’,
del Observatorio Español sobre Drogas
[1], o el que se refiere al ‘Consumo de
sustancias en chicas adolescentes’, del
Colegio Oficial de Psicólogos de Las
Palmas [2], han puesto de manifiesto la

importante incidencia que presenta el
abuso de estos productos en este seg-
mento de edad. Es por otra parte innega-
ble que se trata de sustancias que no
resultan inocuas, dado que su abuso se
acompaña de numerosas consecuencias
nocivas para los distintos órganos y sis-
temas corporales, entre ellos el vascular
periférico. El interés del caso clínico que
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RENAL INFARCTION CAUSED BY ARTERIAL THROMBOSIS 
IN A PATIENT WITH MOLECULAR VARIATION OF 

COAGULATION FACTOR II AND INTRANASAL COCAINE ABUSE

Summary. Introduction. A number of studies have shown that drug abuse is very common
among the younger segments of the population. Since this addiction is accompanied by a
series of medical complications, the number of scientific publications dealing with drug-
related pathologies that can affect different body systems is continually growing. Case report.
We report the clinical case of a young female patient with a cocaine-sniffing habit who visited
with left renal infarction, initial clinical symptoms of pain in the lumber fossa and, later,
haematuria. Diagnosis was performed using a combination of renal isotope scintigraphy and
computerised axial tomographic angiography (angio-CAT). The analytical studies showed
that she is a carrier of a hypercoagulability status, consisting in a molecular variant of factor
II. Bearing in mind that a long time elapsed between the appearance of clinical symptoms and
the diagnosis, the indicated treatment consists in anticoagulation. Conclusion. We analyse the
importance of taking into account the side effects of drug abuse when it comes to dealing with
unexplainable pathologies in young patients, given the high incidence of such abuse currently
observed and the wide range of complications it entails, although we have an increasingly
deeper and wider understanding of their pathophysiology. We also analyse the alternative of
considering the combination of cocaine abuse and the hypercoagulating status as being one
of the possible aetiological mechanisms behind these pathological symptoms, with a review of
the scant literature published to date. [ANGIOLOGÍA 2004; 56: 411-8]
Key words. Anticoagulation. Arterial thrombosis. Cocaine. Drug abuse. Hypercoagulability.
Renal infarction.

Infarto renal por trombosis arterial en 
un paciente con variante molecular del factor II
de la coagulación y abuso de cocaína inhalada

M.J. Vallina-Vázquez, L.J. Álvarez-Fernández



se comunica radica precisamente en que
supone una llamada de atención, en el
sentido de que el abuso de estas drogas
debería ser ahora considerado en el
diagnóstico diferencial de algunos pa-
cientes, con determinadas característi-
cas de edad y de otro tipo, que presenten
ciertas enfermedades vasculares.

Caso clínico

Se trata de una mujer de 20 años que tra-
baja como dependienta, y que cuenta
entre sus antecedentes familiares con un
padre que sufre asma bronquial, sin otros
datos relacionados de interés. Como an-
tecedentes personales, hay que destacar
que padece asma bronquial, es fumadora
y consumidora habitual de cocaína inha-
lada desde hace tres años. Ingresa en el
Servicio de Urología procedente del área
de Urgencias, adonde acude por presen-
tar un dolor agudo de instauración brusca
en la fosa lumbar izquierda, sin fiebre u
otra clínica. En las horas previas había
consumido cantidades elevadas de cocaí-
na inhalada que no sabía precisar. La uro-
grafía intravenosa no mostraba cálculos
radiopacos; en el riñón izquierdo se apre-
ciaba una menor y ligeramente retrasada
captación de contraste, con sistemas pie-
localiciales, uréteres y vejiga de caracte-
rísticas normales. Dado que no aclaraban
la etiología del cuadro ni una ecografía
abdominal practicada, en la que se apre-
ciaron por el radiólogo unos riñones nor-
males, ni una angiorresonancia magnéti-
ca (angio-RM) renal, que habla de arte-
rias renales principales permeables y si-
métricas, con alteración focal de natura-

leza inflamatoria o isquémica en la parte
media del riñón izquierdo, y ante la per-
sistencia de las molestias, que comenza-
ron a acompañarse de hematuria, se reali-
za nueve días después una angiotomo-
grafía (angio-TAC) que demuestra la am-
putación de la rama arterial segmentaria
inferior del riñón izquierdo, con un infar-
to renal medial (Figs. 1 y 2). El renogra-
ma isotópico con Tc-99 Dtpa había mos-
trado, previamente, un enlentecimiento
en la llegada del trazador e hipocaptación
global en el riñón izquierdo, compatible
con fracaso renal agudo, y la gamma-
grafía renal con DMSA Tc-99 un riñón
derecho normal, con una función del
63,1%, en tanto que la del izquierdo se
cifraba en el 36,9% con una hipocapta-
ción sugestiva de infarto renal (Fig. 3).
En este momento, a los 10 días de haber-
se producido el ingreso, se solicita la
valoración clínica por parte del Servicio
de Cirugía Vascular. Se toma la decisión
de anticoagular a la paciente y se progra-
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Figura 1. Imagen de angio-TAC donde se aprecia la trombosis de la arteria seg-
mentaria inferior del riñón izquierdo.



man una serie de estudios analíticos y
complementarios. Las pruebas de labora-
torio presentaban pequeñas alteraciones,
que aparecen reflejadas en la tabla, entre

las que destacan la hematuria y las eleva-
ciones de los reactantes de fase aguda.
Por otra parte, tanto el ecocardiograma
transparietal como el transesofágico re-
velaron que el corazón, con su aparato
valvular, y la aorta torácica no presenta-
ban patología, que tampoco se evidenció
en ninguna otra zona de las arterias abdo-
minales según las imágenes de la angio-
TAC. La paciente presenta una evolución
clínica favorable, y cursa alta hospitalaria
al 15º día del ingreso, asintomática y
anticoagulada con heparinas de bajo peso
molecular. Los estudios de hipercoagula-
bilidad que se realizaron ambulatoria-
mente detectaron una variante molecular
del factor II positiva, y el resto de los
parámetros que se analizaron no presen-
taban alteraciones. Una angio-TAC de

COCAÍNA E INFARTO RENAL

ANGIOLOGÍA 2004; 56 (4): 411-418 413

 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

Tabla. Parámetros analíticos alterados.

Elemental de orina

Proteínas ++

Cuerpos cetónicos +

Sangre ++

Sedimento de orina

8-10 hematíes/campo

1-2 leucocitos/campo

Análisis de sangre

Fibrinógeno 508 mg/dL

Gamma-GT 86 U/L

PCR 37,2 mg/L

VSG 1ª hora 85 mm

VSG 2ª hora 89 mm

Urinocultivo Negativo

Figura 3. Hipocaptación renal izquierda en la gammagrafía renal.

Figura 2. Nueva imagen de angio-TAC donde se demuestra el infarto renal izquier-
do medial.



control que se realizó a los tres meses
evidenció la estabilidad de las lesiones,
sin que se hubieran producido inciden-
cias con reflejo en el estudio de imagen,
lo que concordaba con la ausencia de
quejas sobre una nueva sintomatología
de la paciente.

Discusión

El abuso de las drogas se acompaña de
numerosas consecuencias patológicas, de
tal forma que algunos estudios de segui-
miento en adictos a la heroína reflejan
una mortalidad anual del 4,8% [3]. Los
efectos agudos y crónicos del abuso de
cocaína sobre el sistema vascular son
ahora razonablemente bien conocidas; los
más comunes son la isquemia miocárdi-
ca [4] y los accidentes cerebrovasculares
[5-8].  También se han comunicado casos
raros de infarto de la extremidad superior
[9], necrosis de piel [10,11] y músculo
[12-15], disección aórtica [16], trombosis
de la arteria mesentérica [17] e infarto
renal [18,19]. Los efectos vasculares de
la cocaína se atribuyen frecuentemente al
vasoespasmo, causado por la masiva esti-
mulación adrenérgica; de cualquier mo-
do, hay bastante evidencia de que la co-
caína contribuye a la formación de coá-
gulos [20], al aumentar la vía de la adhe-
sión plaquetaria e incrementar el trombo-
xano que promueve la coagulación.

La mayoría de estas drogas o sus me-
tabolitos se excretan por vía renal. Mien-
tras que algunas sustancias pueden ser
directamente nefrotóxicas, la acción de
otras depende de diversos mecanismos.
La cocaína es un alcaloide extraído de un

arbusto (Erythroxylon coca) que crece en
las montañas de los Andes, y puede ab-
sorberse a través de alguna membrana
mucosa, fumada o inyectada por vías in-
travenosa o intramuscular. Su vida media
estimada es de 30-90 minutos. El 80-
90% de la cocaína se metaboliza, mien-
tras que el resto se excreta sin procesar en
la orina, donde estos metabolitos pueden
detectarse durante 36-48 horas [21]. La
euforia de la cocaína la causa el bloqueo
de los receptores de la dopamina, en tan-
to que el efecto hipertensivo se relaciona
con la inhibición de receptores de nor-
adrenalina. También produce efectos
como anestesia local, por el bloqueo de
los canales de sodio en las neuronas sen-
soriales que debilita los impulsos nervio-
sos [21]. Aparte de las propiedades ya
referidas, la cocaína es capaz de producir
infarto de miocardio, arritmia, muerte
súbita, infarto, convulsiones, necrosis in-
testinal y otras numerosas patologías
[22]. Las complicaciones renales pueden
presentarse tanto con el uso agudo como
crónico de la cocaína. Los efectos agudos
del abuso materno de cocaína, en el flujo
sanguíneo del riñón fetal y la diuresis
horaria fetal, los ha estudiado Mitra [23],
con el empleo de estudios Doppler, con
la realización de un mapa del flujo-color,
y con biometría ecográfica. Un estudio
retrospectivo ha sugerido que la exposi-
ción a cocaína en el útero incrementa la
incidencia de hipospadias y anormalida-
des del tracto renal [24], entre ellas el
riñón en herradura, el riñón pequeño uni-
lateral, la duplicación renal y la dilata-
ción del tracto renal. El fallo renal agudo
puede ocurrir como resultado de una rab-
domiolisis [13]. En una serie de pacien-
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tes atendidos en un servicio de urgencias
por quejas asociadas a la cocaína, el 24%
se presentaban con concentraciones de
creatincinasa superiores a 1.000 U/L [12];
más de un tercio de estos pacientes des-
arrollaban fallo renal agudo [13]. Menos
conocido es el mecanismo por el que la
cocaína puede causar infarto [25] y ate-
rosclerosis del riñón [26,27]. Finalmente,
se ha publicado un trabajo que refleja el
crecimiento del número de fallos renales
terminales en los barrios de afroamerica-
nos; el 44% de estos pacientes cuentan
una historia de abuso de drogas. De cual-
quier modo, un reciente estudio de 301
consumidores crónicos de cocaína no de-
muestra asociación con hipertensión cró-
nica o el desarrollo de microalbuminuria.
Puede ser quizá que el daño se deba a una
propensión de la cocaína por exacerbar
cierta enfermedad renal preexistente,
más que a causar enfermedad de novo.
Los estudios controlados con dichos pa-
cientes son dificultosos, sin embargo se
ha descrito un síndrome de hipertensión
acelerada y fallo renal progresivo [28].
Inmunológicamente, la cocaína demues-
tra una proliferación mesangial, incre-
mentando la liberación de interleucina-6
por los macrófagos, que puede ser una
causa de glomeruloesclerosis focal seg-
mentaria [29]. También se ha descrito la
asociación del abuso de cocaína con el
escleroderma renal [30] y la púrpura
de Schönlein-Henoch [31]. Todo lo ex-
puesto parece apoyar que el abuso de
drogas debe ser considerado, actualmen-
te, en el diagnóstico diferencial de al-
gún paciente con enfermedad renal no
explicada.

El infarto renal es una rara complica-

ción del abuso de cocaína – apenas se
han comunicado seis casos en la litera-
tura [16,32,33]–, que una vez que se
presenta obliga a descartar la asociación
con un estado de hipercoagulabilidad,
enfermedades autoinmunes o enferme-
dad valvular cardíaca, como deficiencia
de proteína C [17]. Dado que en este
caso se ha demostrado la presencia de
una variante molecular del factor II, se
ha apuntado como una de las posibles
etiologías del cuadro la asociación del
abuso de cocaína y este estado hipercoa-
gulante. La actitud terapéutica seguida
ha consistido en la anticoagulación, da-
do el prolongado tiempo de evolución
hasta el diagnóstico [10 días), al princi-
pio con heparinas de bajo peso molecu-
lar y después con acenocumarol oral,
que se ha mantenido durante seis meses.
Con posterioridad se ha suspendido el
tratamiento, pues la única anomalía de
la paciente era la ya citada variante
molecular del factor II, lo que se desa-
consejaba la anticoagulación permanen-
te. No se demostraron, por tanto, altera-
ciones de las proteínas C y S, plasminó-
geno, anticoagulante lúpico, anticuerpos
anticardiolipina, estudios genéticos del
factor V, etc, y, además, se habían aban-
donado los hábitos asociados que au-
mentaban el riesgo de fenómenos trom-
bóticos como es el consumo de cocaína.

Cabe esperar que en el futuro tam-
bién los cirujanos vasculares tendrán
que enfrentarse crecientemente con pa-
tologías en pacientes jóvenes, que resul-
tarían inexplicables si no se incorporase
al diagnóstico diferencial, dentro del aba-
nico de sospechas etiológicas, el abuso
de drogas.
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INFARTO RENAL POR TROMBOSIS
ARTERIAL EN UN PACIENTE CON
VARIANTE MOLECULAR DEL FACTOR II
DE LA COAGULACIÓN Y ABUSO DE
COCAÍNA INHALADA

Resumen. Introducción. Múltiples trabajos
han demostrado que el consumo abusivo de
drogas se encuentra muy extendido en el seg-
mento joven de la población. Dado que esta
adicción se acompaña de diversas complica-
ciones médicas, son cada vez más frecuentes
las publicaciones científicas que informan
sobre patologías relacionadas con las drogas,
que pueden afectar a diversos sistemas de la
economía corporal. Caso clínico. Se comuni-
ca el caso clínico de una paciente joven, con-
sumidora habitual de cocaína inhalada, que
presenta un infarto renal izquierdo, con clíni-
ca inicial de dolor en la fosa lumbar, y poste-
riormente hematuria. El diagnóstico se al-
canza con la combinación de la gammagrafía
isotópica y la angiotomografía axial compu-
tarizada (angio-TAC) renales. En los estudios
analíticos se demuestra que es portadora de
un estado de hipercoagulabilidad, que con-
siste en una variante molecular del factor II.
Considerando que ha transcurrido un largo
período de tiempo entre la aparición de la clí-
nica y el diagnóstico, el tratamiento indicado
consiste en la anticoagulación. Conclusiones.
Se analiza la importancia de tener en cuenta
los efectos adversos del consumo de drogas, a
la hora de abordar las patologías inexplica-
bles de los jóvenes, dada la gran incidencia
que presenta en la actualidad y el amplio
abanico de complicaciones que conlleva este
abuso, cuya fisiopatología es cada vez más y
mejor conocida. Se analiza la alternativa de
considerar como uno de los posibles meca-
nismos etiológicos del cuadro patológico la

ENFARTE RENAL POR TROMBOSE
ARTERIAL NUM DOENTE COM 
VARIANTE MOLECULAR DO FACTOR II
DA COAGULAÇÃO E ABUSO DE 
COCAÍNA POR INALAÇÃO

Resumo. Introdução. Múltiplos trabalhos de-
monstraram que o consumo abusivo de dro-
gas encontra-se muito difundido no segmen-
to jovem da população. Dado que este vício
é acompanhado de diversas complicações
médicas, são cada vez mais frequentes as
publicações científicas que informam sobre
patologias relacionada com as drogas, que
podem afectar diversos sistemas da econo-
mia corporal. Caso clínico. Comunica-se o
caso clínico de uma doente jovem, consumi-
dora habitual de cocaína por inalação, que
apresenta um enfarte renal esquerdo, com
sintomatologia inicial de dor na região lom-
bar, e posteriormente hematúria. O diag-
nóstico é alcançado com a combinação da
gamagrafia isotópica e a angiotomografia
axial computorizada (angio-TAC) renais.
Nos estudos analíticos demonstra-se que é
portadora de um estado de hipercoagulabili-
dade, que consiste numa variante molecular
do factor II. Considerando que decorreu um
longo período de tempo entre o aparecimen-
to da sintomatologia e o diagnóstico, o trata-
mento indicado consiste na anticoagulação.
Conclusões. Analisa-se a importância de ter
em conta os efeitos adversos do consumo de
drogas, no momento de abordar as patolo-
gias inexplicáveis dos jovens, dada a grande
incidência que apresenta actualmente o
amplo leque de complicações que este abuso
comporta, cuja fisiopatologia é conhecida
cada vez mais e melhor. Analisa-se a alterna-
tiva de considerar como um dos possíveis
mecanismos etiológicos do quadro patológico



combinación del consumo de la cocaína y el
status hipercoagulante, con la revisión de la
escasa bibliografía publicada hasta el mo-
mento. [ANGIOLOGÍA 2004; 56: 411-8]
Palabras clave. Abuso de drogas. Anticoagu-
lación. Cocaína. Hipercoagulabilidad. Infar-
to renal. Trombosis arterial.
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a combinação do consumo de cocaína e o status
hipercoagulante, com a revisão da escassa bi-
bliografia publicada até à data. [ANGIOLOGÍA
2004; 56: 411-8]
Palavras chave. Abuso de drogas. Anticoagula-
ção. Cocaína. Enfarte renal. Hipercoagulabili-
dade. Trombose arterial.


