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ISQUEMIA INTESTINAL EN UN ADULTO JOVEN

ASOCIADA AL CONSUMO DE COCAÍNA 

Sr. Director: Las complicaciones cardiovasculares asociadas al consu-
mo de cocaína son relativamente frecuentes e incluyen infarto de mio-
cardio, arritmias, rotura de aorta y accidentes cerebrovasculares1. Sin
embargo, las complicaciones gastrointestinales han sido escasamente
comunicadas y engloban las ulceraciones gástricas, infarto visceral, is-
quemia intestinal, perforación y fibrosis retroperitoneal2,3. Se describe
un caso de isquemia mesentérica aguda secundaria a trombosis venosa
mesentérica (TVM) en relación al consumo de cocaína.

Varón de 32 años, fumador de 20 cigarrillos/día, bebedor de fin de se-
mana y consumidor de cocaína inhalada en el último año, con una perio-
dicidad semanal. Consultó por dolor epigástrico progresivo, irradiado a
la fosa ilíaca derecha, de 10 días de evolución, acompañado de vómitos
alimentarios. En el último año había tenido episodios similares tras el
fin de semana, aunque de menor intensidad. En el examen físico se
apreciaba dolor localizado en el epigastrio y en la fosa ilíaca derecha,
sin signos de irritación peritoneal. En el hemograma destacaba una dis-
creta leucocitosis con desviación izquierda, y en la bioquímica una fos-
fatasa alcalina 305 U/ml (VN < 280), GGT 97 U/ml (VN < 50), LDH
506 U/l (VN < 460), amilasa, lipasa y transaminasas con valores séricos
dentro de límites normales. La ecografía abdominal puso de manifiesto
la presencia de líquido libre perihepático, periesplénico y entre asas, así
como dilatación de colon ascendente y asas de íleon. En la TC helicoi-
dal de abdomen se observó una dilatación difusa del intestino delgado,
que tenía la pared engrosada y líquido libre peritoneal. El estudio vascu-
lar reveló una arteria mesentérica permeable en su origen y en la región
proximal. Sin embargo, no se observaba contraste en la vena mesentéri-
ca superior ni en el sistema esplenoportal.

Se intervino quirúrgicamente, advirtiendo isquemia mesentérica que se 
extendía desde 30 cm del ángulo de Treitz hasta 20 cm de la válvula ileo-
cecal, obligando a resecar 2,5 m de intestino no viable y preservando 
50 cm de intestino delgado, con anastomosis término-terminal. En el estu-
dio anatomopatológico (fig. 1) se apreciaba un trombo organizado y adhe-
rido a la pared vascular. El paciente precisó nutrición enteral y administra-
ción de heparina de bajo peso molecular a dosis terapéuticas, sin presentar
posteriormente síntomas asociados a intestino corto. En la TC de control
realizada a los 3 meses de la intervención se observaba recanalización de
las venas porta y esplénica, siendo la arteria mesentérica normal.
Tras finalizar la anticoagulación se realizó un estudio de hipercoagula-
bilidad, resultando todas las determinaciones negativas (ANA, anti-
ADN nativo, anti-Ro, La, Sm, RNP, factor V Leiden); la antitrombina
III y el resto de estudio de coagulación se encontraban dentro de los lí-
mites normales. 

La etiología de la TVM se ha relacionado con estados de hipercoagu-
labilidad, originados por déficit o alteraciones en las proteínas anticoa-
gulantes (antitrombina III, proteína C y proteína S), empleo de sustan-
cias que favorecen estados de hipercoagulabilidad (anticonceptivos
orales), o enfermedades como la policitemia vera y trastornos mielopro-
liferativos4.
La presentación de la TVM a una edad temprana, junto con la ausencia
de estados de hipercoagulabilidad, obligan a considerar un factor etioló-
gico distinto. Existen en la bibliografía referencias acerca del consumo
de cocaína y la aparición de episodios trombóticos, sobre todo en la cir-
culación periférica y coronaria, pero son escasos los que relacionan el
consumo de esta sustancia y la isquemia intestinal5,6.
La cocaína puede actuar como factor agregante plaquetario, incluso en
individuos con consumo ocasional, promoviendo en éstos manifestacio-
nes trombóticas y acontecimientos isquémicos. Asimismo, puede indu-
cir fenómenos de eritrocitosis que incrementan la viscosidad sanguínea
y, por otro lado, originaría activación plaquetaria con liberación de grá-
nulos alfa y formación de microagregados7. En este caso, el consumo re-
gular de cocaína podría haber originado un estado de hipercoagulabili-
dad que precipitó una trombosis venosa. 
Sería conveniente investigar el uso de cocaína en pacientes con aconte-
cimientos isquémicos intestinales de etiología no filiada, que puedan
contribuir a confirmar esta posible relación causal.
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Fig. 1. Trombo de fibrina y células sanguíneas, organizado y adherido

a la pared vascular.
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