Revisiones clinicas

Cocaina y embarazo

Pedro Pinto Nufiez!

Nota histérica

La planta conocida con el nombre de coca (Erythorxilon
coca y otras variedades) es originaria de Suramérica y
de milenario consumo entre sus aborigenes, en parti-
cular los habitantes de las cumbres andinas, porque
mitiga el hambre, encubre la fatiga y produce sensa-
cién de euforia. Es usada ritualmente y sus efectos
farmacolégicos son conocidos desde siglos atrés.

Los arhuacos, desplazados por los muiscas de los
Andes de nuestra geografia, la llevaron al Perd. Y
cuenta la leyenda que alli la introdujeron los hijos del
Sol: Tipac Amaru, fundador mitico del puebloinca, y
su hermana y esposa Mamd Oclo.

Por la posesion de sus cultivos hubo guerras cruentas
entre los pueblos indigenas, en 1130 y 1315.

En las esculturas en piedra de la cultura San Agustin,
de los siglos Il a V, los antrop6logos han encontrado,
en la forma de los maxilares, sugerencia de su
masticacion.

Para 1950 se calculd en méas de cuatro millones el
numero de mascadores de hoja de coca, desde Colom-
bia hasta Chile y Argentina.

La cocaina, principal alcaloide de la planta, fue aislada
por Niemann en 1859, y sus poderes anestésicos los
descubrié Karl Koller, quien trabajé con Sigmund
Freud enlabiisqueda de una sustancia con esa propie-
dad, para cirugfa oftalmoldgica.

1 Profesor de pediatria; Jefe del Departamento de Ciencias Clini-
cas, Divisién Salud, Universidad del Norte.
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Conocidos sus efectos psicoactivos, se generalizé esta
forma de adiccién a partir de 1912, en particular en
Francia. Su suministro, que provenia mayormente de
laboratorios alemanes, decayd al estallar la Primera
Guerra Mundial, en 1914. Pero el consumo se extendié
por el mundo una vez termind la contienda; asi, en
1924 se estimé que habia en Francia més de cien mil
adictos (1).

A partirde ladécada delosochentasha ocurridoenlos
Estados Unidos una gran epidemia de consumo de
drogas, en particular de la cocaina, fenémeno que
amenaza con convertirse en pandemia, al ser masiva-
mente invadidos los mercados europeos. Entre noso-
tros, si bien se han hecho intentos por conocer la
prevalencia de su consumo, sélo ahora se inician
estudios serios en tal sentido.

La expansién del abuso se inicié en 1975, y su gran
incremento obedeci6 a que su peligro no fue adecua-
damente reconocido, porque muchos médicos y el
publico en general consideraron sus efectos relativa-
mente benignos y pasajeros. Paralelamente se
incrementd el cultivo del arbusto de la coca en
Suramérica, los precios se redujeron debido a la abun-
dante oferta y pusieron la sustancia al alcance de
clases populares. Todo en coincidencia con cambios
sociales profundos: ingreso masivo de la mujer al
mercado laboral y laxitud de los controles morales,
con liberacion sexual y nuevos patrones familiares
permisivos.

Prevalencia

La verdadera frecuencia del consumo de cocaina du-
rante el embarazo es desconocida. El reconocimiento
personal no es confiable, y las pruebas de laboratorio

detectan sus metabolitos durante poco tiempo.
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Se ha estimado que para 1985 veinticinco millones de
norteamericanos la habian consumido alguna vez, vy
entre cinco y ocho milloneslo hacian regularmente (2).
Fstudios realizados en la Universidad George Was-
hington, entre 1972y 1982, encontraron 15% de consu-
midores de cocaina entre mujeres en edad fértil (18 a
34 afios). A su vez, Chasnoff (3), a través de una
encuesta telefonicarealizada en varias ciudades delos
Estados Unidos, encontrd prevalencia entre el 04% v
el27%, conun promedio de 11%,en gestantes cercanas
altérmino. Unestudiosimilarla haliden 8% enChicago
(4). En primera cita prenatal se demostro positividad
de metabolitos de cocaina en la orina del 3.4% de las
embarazadas, en Pinellas, Florida, y en el 9.5% en ¢l
Centro Médico de la Universidad de California. En
Boston (5), mediante pruebas de orina efectuadasenla
primera visita prenatal einmediatamente después del
parto, se pusode presente que por lo menos 17% delas
gravidas habian consumido cocaina en algiin momen-
to de su estado, y de este grupo, un 24% habia negado
el consumo. Antes, el National Institute on Drug Abuse
Reserch habia reportado el uso de drogasen 13% de las
mujeres entre 18 y 25 aitos de cdad. Se ha estimado que
un 10% de las embarazadas consumen la droga en
Detroity sus alrededores. En Texas, un trabajo estimé
en 1% el consumo en gravidas. Se ha fijado en mas de
trescientos mil el niumero de nifios que nacen anual-

mente en U.S5. A. de mujeres que aspiran cocaina base
(crack) (6).

Con toda su magnitud, estas cifras son mayores, ya
que se dejande considerar las consumidoras ocasiona-
les y aquellas que se abstiencn al final del embarazo.

Entre nosotros, una investigacion adclantada por la
Universidad de Antioquia en 1987 (7} encuesté a per-
sonas entre 12 y 54 aios de edad y encontrd el mas alto
consumo de cocainaen Barranquilla (9 por mil), segui-
do de Bogota y Medellin (3 por mil). La mayor frecuen-
cia del abuso del alcaloide ocurnid en la clase baja
econdémica, seguida por la alta, y ol de basuco en Ia
baja, seguida por la modia. Este Gltima fue mds utili-
zado entre los 20 y 24 afios, con franco predominio en
hombres. El mayor riesgo de consumo en mujeres
estuvo entre los 16 y 19 atios.

Otro trabajo, que busca scrvir de referencia para futu-
ros estudios, fue realizado recientemente por la Fun-
dacion Santafé de Bogota y la Escucla Colombiana de
Medicina, y en una muestra tomada entre los 12 y los
60 anos, sc revelan los siguientes indices de abuso:
marihuana, 0.6%, cocaina, 0.3%, y basuco 0.1%. De la
poblacién que «ha probado por lo menesuna vezenla

Salud Uninorte. Barranquilla (Col,), 10(1): 30-37, 1994

vida marihuana, cocaina o basuco», estimada en un
millon cuatrocientos mil personas, trescientas mil fue-
ron mujeres. Para los grupos etarios, el de mds alto
indice fue el nivel universitario sin terminar, que
alcanzo el 13.8%. De las mujeres consumidoras de
cocaina,al embarazarse laabandonaron el 55%, dismi-
nuvd el consumo ol 28%, vlo modificéd el 17%, en tanto
que las adictas al basuco lo aumentaron el 14%, y lo
abandond ¢l 86%..

Farmacodinamia y fisiopatologia

La cocaina csrapidamente absorbida por fas membra-
nas mucosas. Una vez pasa a circulacion es pronta-
mente metabolizada poresterasas, yen el humano hay
alto nivel de actividad de colinesterasas en el higado,
el plasma y la placenta. Pero esta funcién varia mucho
de una a otra persona, por polimorfismo genético,
segin cl origen étnico, y su bajo nivel sc correlaciona
con la toxicidad del alcaloide. Estos valores son mas
bajos en cl feto y en el nifio, y descienden durante ¢l
periodo gestacional, lo que haria méas sensible, a dosis
bajas, tanto a la cmbarazada como al feto.

Unavez métabolizada, escliminada porlaorinacomo
benzoilecgonina y ecgonina metil-ester. Su vida me-
dia esta entre los 30 y los 40 minutos, y su
semidesintegracion en el plasma es de una hora, pero
los metabolitos pueden ser encontrados en la orina
hasta una secmana después del consumo, aunque lo
usual es que se detecten solo por 24 a 72 horas, periodo
que es mas prolongado en el neonato, probablemente
por la referida deficiencia enzimatica.

La curva de depuracion se aproxima ala velocidad de
captacién enelsitio deadministracion. Las vias venosa
y de aspiracién pulmonar (crack o basuco) se siguen
dedepuracidénrapida en el plasma, mientraslaaspira-
cién nasal tiene absorciéon mas lenta, por la
vasoconstriccidn con exposicién mas prolongada, apar-
te de que los que usan esta via emplean porlo general
dosis mas bajas.

La sustancia posec alta solubilidad en el agua v enlos
lipidos v puede esperarse que cruce la placenta por
difusion simple, facilitada por el bajo peso molecular
v escasa ionizacion a pH fisiologico. Y como este
ultimo es mas bajo en el feto que en la madre, habra
mayor concentracion en el lado fetal, va que la
metilbenzoil ecgonina es una base débil, con pK de 5.6

9).

Se ha comprobado que la cocaina sufre en la placenta
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interfase metabdlica enzimatica, por la cual se produ-
cen metabolitos mas polares y menos activos, lo que
confiere un cierto grado de proteccién al feto (2).
Daniel Roe (10) encontrd en macerados de placenta un
descenso de un 20% en la concentracion de cocaina,
fendmeno conocido como «biodegradacion placenta-
ria», y que ha sido demostrado igualmente para otras
sustancias tales como corticoides, dcido paramino-
benzoico, anfetaminas, pentobarbital y meperidina.
En relaciéon con esta actividad, la placenta es rica en
reticulo endopléasmico liso. Esta proteccion, por otra
parte, no ha sido documentada durante el primer
trimestre de la gestacion, y no se ha dilucidado si esto
es causa de anormalidad durante el periodo critico de
la morfogénesis.

La cocaina actiia impidiendo la reutilizacién de las
aminas neurotransmisoras (epinefrina, norepinefrina
y serotonina) en las terminaciones de los nervios
adrenérgicos, con lo que se acumulan y persisten
mayor tiempo cerca de los receptores de organos
cfectores, con produccion de respuestas exageradas y
sobresensibilidad a aquellas aminas. Por este meca-
nismo el alcaloide produce vasoconstriccién,
hipertension sistolica, taquicardia, hipertermia y con-
traccion del musculo uterino.

El flujo sanguineo al ttero es controlado por agentes
vasocontrictores adrenérgicos simpdticos. En reposo,
cl tono es minimo y el estado corriente es de amplia
dilataciondellecho vascular uteroplacentario. Drogas
como la cocaina aminoran la corriente sanguinea y se
produce estasis, a veces con trombosis, y subsecuente
insuficiencia circulatoria en el embrién o feto (11).

La adrenalina no atraviesa la placenta en concentra-
ciones fisioldgicas, porque es metabolizada por la
catecol-O-transferasa, y especialmente por la
monoaminoxidasa (MAQ). Pero concentraciones ele-
vadas la rebasan (12), y ademds es acrecentada por la
propia accién de la cocaina en el feto y por la hipoxia,
que aumenta especialmente la norepinefrina, como
respuesta al estimulo del tejido cromafin fetal.

Los 6rganos mas sensibles en el embridn o feto son
aquellos que muestran diferenciacién activa, con re-
querimiento de flujo sanguineo alto; los vasos recién
formados (plejo capilar) y los vasos distales, en las
bifurcaciones arteriales («parteaguas») (11, 13).

En trabajos con ovejas prenadas (14) a las que se

invect6 cocaina por via intravenosa, se encontrd, como
se esperaba, elevacion de cifras tensionales sistélicas y
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disminucién del flujo sanguineo uterino, conaumento
de la resistencia vascular, directamente proporciona-
les a la magnitud de las dosis administradas (15).
Estos efectos causaron, a su vez, en el cordero fetal
hipoxemia, descenso del pH y la pO2, hipertension y
taquicardia. Un investigador (13) encuentra, en igual
modelo, quela vasoconstriccidn, hipertension subitay
arritmia cardiaca puecden interferirla perfusion de los
tejidos fetales y causar disrupcion de la morfogénesis.
El compromiso vascular puede acompafiarse de he-
morragia, la cual es causada igualmente por la hiper-
termia, uno de los efectos de la cocaina.

La inyeccidn directa de la sustancia al cordero fetal
produjo un menor incremento de la frecuencia cardia-
cay dela hipertension, y no ocasiond cambios signifi-
cativos en los gases arteriales. Se concluye entonces
quela cocaina administrada a la madre altera la oxige-
nacion de la unidad fetoplacentaria, al disminuir la
perfusién uterina, con aumento de los niveles fetales
de cocaina, catecolaminas o ambas. Ademas, la estasis,
como se sefalo, da lugar a infartos placentarios, con
nuevos infartos embdlicos.

El riesgo exacto de exposicion individual a la cocaina
es desconocido (16). En estudios prospectivos fuc
estimado comobajo para el feto, encuantoa teratogenia,
especialmente cuando la exposicidon no es intensa y
termina en ¢l primer trimestre.

Complicaciones maternas
A. Complicaciones médicas

Numerosas y variadas son las complicaciones secun-
darias al uso de la cocaina en mujcres, dentro y fuera
de la gestacion.

En el sistema nervioso central se ocasionan accidentes
vasculares: ruptura prenatal de aneurismas
intracrancanos (12), hemorragia intracercbral
postparto, hemorragia subaracnoidea después de as-
piracién nasal. Las dosis masivas, por cualquier via,
pero especialmente por la intravenosa, pueden pro-
ducir accesos convulsivos.

Ha sido comprobado cspasmo coronario ¢ infarto
cardiaco, después del consumo, en personas jovencs
con estructuras coronarias normales (18,19). Se repor-
tanarritmias, inclusive ventricular, con muerte stibita,
e hipertension aguda y sus complicaciones. Por otra
parte, se han informado ancurisma micéticas de arte-
ria femoral en embarazadas abusadoras de sustancias
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intravenosas (20).

Entre las complicaciones del aparato respiratorio se
tienen, en primer lugar, las nasales: isquemias,
ulceraciones, perforaciones del tabique. Edema
pulmonar no cardiogénico. En las adictas que em-
plean la via venosa pasan a circular fragmentos de
algodoén y talco, que causan hipertension pulmonar
angiotrombdtica y granulomatosa. También ocurren
neumonias y es frecuente la tuberculosis.

Por el estilo de vida y porque el consumo puede
asociarse a aumento de la libido, al tiempo que causa
desinhibiciény alteracién deljuicio, sonfrecuentes los
actos sexuales promiscuos y las enfermedades
sexualmente adquiridas (9,21,22).

En usuarias de la via parenteral se observan endocar-
ditis derecha, abscesos pulmonares, celulitis y absce-
s0s subcutineos.

Como se sabe, la cocaina produce anorexia y se prefie-
re al alimento, en tanto que la preocupacién por su
obtencion conduce a dieta desequilibrada y subse-
cuente desnutricion. Es comiin la anemia ferropénica.

La depresién ocurre con frecuencia durante el emba-
razo. Es persistente y se asocia a otros factores, tales
como baja clase social, desarmonia conyugal y en
general aspectos causantes de estrés. El sindrome
depresivo se ha correlacionado con el consumo de
cigarrillo, alcohol y cocaina, pero es muy dificil esta-
blecer si es causa o consecuencia del mismo (23,24,25).
Por otra parte, el abuso de drogas y la depresion son
frecuente causa de morbimortalidad en adolescentes,
en las que no son raras conductas desviadas, para
afrontar la realidad (26).

B. Complicaciones obstétricas

El desprendimiento prematuro de la placenta fue la
primera complicacién obstétrica informada en la lite-
ratura como consecuencia del abuso de la cocaina
(2,27,28,29,30). A su vez, seria la causa del ébito fetal
producido por el alcaloide, aunque no esta demostra-
do.

Algunos estudios sefialan el aumento del aborto es-
ponténeo. Hadded (2) escribe: «Las madres que con-
sumen cocaina tienen historia de aborto, sin causa
conocida, entre las semanas diez y veinte de la gesta-
cién». Sin embargo, ha sido dificil esta evaluacion
separada del efecto del tabaco, al que también se le
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atribuye este accidente que, por lo demads, algunos
observadores le niegan a la cocaina.

También ha sido observada larotura prematura delas
membranas ovulares {31). Aunque no se conoce con
exactitud su mecanismo de produccion, se ha atribui-
do a que el betagonismo aumenta la contractilidad
uterina, que seria igualmente la patogenia del trabajo
de parto precipitado, con sus conocidas complicacio-
nes inherentes al feto.

El trabajo de parto prematuro se ha encontrado como
consecuencia del consumo de cigarillo, cocaina,
opidceos y marihuana cuando se fuma masivamente,
e igualmente se ha documentado que la supresién
brusca de los opidceos lo desencadena (32,33,34). Asi,
debe ser objetivo importante del obstetra el segui-
miento de las adictas después de la semana veinte de
la gestacion, para ad vertir sus manifestaciones, y edu-
car a las pacientes en este sentido. Hay informacion
del descenso de su incidencia en poblaciones bajo
control (35).

Por otra parte, se ha demostrado que son bajos los
indices de parto prematuro en aquellas gravidas que
s6lo emplearon la cocaina durante el primer trimestre
del embarazo, frentea controles quelo hicieronduran-
te los tres trimestres (36).

Como consecuencia de los desprendimientos de
placenta y la insuficiencia de ésta, hay frecuente sufri-
miento fetal, con baja tolerancia al trabajo de parto.

C. Complicaciones fetales y del postparto

El retardo del crecimiento intrauterino constituye la
complicacién més frecuente del consumo de sustan-
ciasadictivas durante el embarazo. Ha sido identifica-
do en los productos de consumidores de tabaco, alco-
hol, marihuana, cocaina, anfetaminas y opidceos en
general. Asi, en numerosos trabajos se ha encontrado
retardo simétrico del crecimiento (4,33,34,37,38,39,40).

El efecto de la cocaina sobre el complejo vascular
uteroplacentario, causante de hipoxemia fetal, y el
frecuente desequilibrio nutricional de la madre puede
explicar este retardo del desarrollo, que ha sido evi-
denciado igualmente en animales de experimenta-
cién.

Por otra parte, se conoce que los hijos de mujeres

adolescentes tienen mayor probalidad de tener bajo
peso cuanto mas jovenes sean aquéllas, y se suman
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factores como el bajo nivel socioeconémico, la escasa
escolaridad, pobres peso v talla maternos, reducido
incremento ponderal durante la gestacion, habitos
higiénicos deficientes, infecciones no tratadas del cervix
y delas vias urinarias y consumo de cigarrillo y otros
toxicos.

Bingol (29), en su estudio sobre teratogenecidad de la
cocaina en el humano, encontré exencefalia
(encefalocele interparietal, defecto del hueso parietal
con herniacién de meninges y tejido nervioso cere-
bral) y este trabajo fue concordante con experiencias
en ratas. En la mona gravida, dosis no toxicas de
cocaina no fueron teratogénicas.

Hay referencias de infarto cerebral hemorrégico en
hijos de mujeres que consumieron la droga durante el
trabajo de parto (2,40,41,42). La posible causa incluye
tromboembolismo a partir dela placenta; hipertension
fetal y postnatal e hipotensién y bradicardia, con
hipoxemia-isquemia, en los lactantes nacidos depri-
midos.

El fenémeno embdlico explica igualmentela presencia
de lesiones cerebrales cavitarias (porencefalia,
hidranencefalia) e hidrocefalia. Hoyme (16) encontré
infarto cerebral antenatal en un neonato expuesto en
utero, con evidencia ecografica indicativa de atrofia
cerebral difusa periventricular. Y Dixon (43) encontré
que la tercera parte de los lactantes en estas condicio-
nes presentan anormalidades estructurales del cere-
bro que se pueden identificar por tomografia o reso-
nancia magnética.

La cocaina actda sobre el sistema nervioso central
como un estimulante, y periféricamente como un
inhibidor de la conduccién.

En los nifios nacidos de adictas se encuentran trastor-
nos neuroconductales y del suefio (12). El consumo
materno se ha correlacionado con crisis convulsivas
neonatales, y 45% de los recién nacidos expuestos han
presentado electroencefalogramas anormales duran-
tela primera semana de vida, consistentes en patrones
paroxisticos que sugieren irritablidad cortical (espi-
gas y ondas agudas multifocales) (44). Estas manifes-
taciones han estado presentes inclusive cuando el
consumo ha sido sélo del primer trimestre (45). En
ovejas se demostraron baja actividad y voltaje
electrocortical, después de la administracién de la
sustancia (46). Dixon (43) encontr6 que tres cuartas
partes de los lactantes expuestos en vitero desarrolla-
ron cocientes intelectuales menores de 100 durante el
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primer afio de vida, con retardo de la coordinacién
motora fina y visual. Y lactantes que tuvieron inicial-
mente apariencia clinica normal presentaron mas tar-
de trastornos neurolégicos como hemiparesia o
distonia parkinsoniana. Se piensa que ha ocurrido in
dtero una importante lesién neurolégica estructural.

En el examen clinico del recién nacido se encuentran
temblores, llanto continuo, hipertonia muscular, per-
sisteicia de reflejos arcaicos, movimientos deficien-
tes, tipos irregulares de suefio y, en ocasiones, anor-
malidades ventilatorias y muerte stbita.

En la rata se han puesto de presente retardo en la
maduracién de reflejos, sobresaltos auditivos y otras
manifestaciones que se han prolongado hasta la edad
adulta del animal.

La norepinefrina es un importante neurotransmisor
paralaregulaciéndel suefio, y su concentracién decre-
ce durante el suefio activo, que predomina en el tiem-
po durante el estado fetal y que se acompafa de
aumento de su flujo sanguineo y del metabolismo
cerebral. Estos mecanismos son técnicamente vitales
para el desarrollo del sistema nervioso, y se verian
alterados por la supresion del suefio activo, inducido
por la cocaina, y que ocasionaria alteracion de la
conducta (47). Enun trabajo (32) se encontraronsignos
de comportamiento anormal en el 38% de los nacidos

de gestantes que consumieron crack durante la pre-
fiez.

No obstante, los efectos a largo plazo sobre el desarro-
llo y la conducta son muy dificiles de determinar, ya
que también lo son las variables incidentes prenatales
y del ambiente postnatal.

Ha sido reiterada la relacién entre el sindrome de
muerte subita del nifio y el abuso de la cocaina por
parte de la madre, aunque aqui también se deficulta
establecer la causalidad, por la concurrencia de otros
factores de riesgo, del tipo de la adiccién multiple v
condiciones étnicas, socioeconémicas y del comporta-
miento materno (48).

Se ha sugerido la existencia de una relacién dosis-
respuesta entre el uso del cigarrillo y el sindrome de
muerte subita del lactante, que existirfa igualmente
con la magnitud y el tiempo de abuso de la cocaina. Se
ha estimado que el riesgo es elevado, pero no tanto
como se considerd incialmente. En un estudio realiza-
do en San Francisco (49) se encontrd una incidenciade
8.8 por 1.000 en hijos de adictos (85% usuarias de
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cocaina), frente a 1.3 por mil en hijos de mujeres no
abusadoras; en tanto que en Los Angeles (50) un
trabajo similar encontrd, respectivamente, 8.87 por
mil y 1.22 por 1.000. Estos resultados, ambos
estadisticamente significativos, han sido similares a
los encontrados por otros autores (2,48).

Las malformaciones en general son mas frecuentes en
los nacidos de estas consumidoras de drogas, que
regularmente emplean mas de una sustancia y acuden
al control prenatal después del periodo embrionario.

Se ha comprobado mayor incidencia de cardiopatias
congénitas. Little (34) reporta 8% en hijos de adictas,
frente al 0.8% esperado enla poblacién general. Se han
identificado: defecto atrial septal, comunicacion
interventricular, atresia y estenosis pulmonares, cardio-
megalia, en mujeres expuestas durante el primer tri-
mestre. La embriogénesis del corazén finaliza hacia el
dia 45 postconcepcion, y el abuso del alcaloide ocurre
en estas mujeres antes de ese término. También se ha
reportado arteria umbilical Uinica.

Chasnoff (51) describe malformaciones urinarias en
relacion con cocaina materna, y de siete pacientes de
su serie que las presentaron, dos tenian reduccién
transversa de miembros, y dos, atresia ileal, lo que
sustenta la hipdtesis del mecanismo patogénico de
disrupcién vascular. Bingol (29) refiere cuatro casos
de obstruccién uretral (Prune Belly), por hipoplasia
prostatica, que tendria igual origen vascular. Ademas
se hanreportado hipospadias, hidronefrosis, hidrocele,
criptorquidia, tabique vaginal, rifién en herradura y
agenesia renal unilateral.

En cl aparato digestivo han sido encontradosinfarto y
atresia intestinales no duodenales, atresia del colon
transverso y apendicular y enterocolitis necrosante,
todaslesionesigualmente compatibles con disrupcién
vascular. Ademas se han visto dientes al nacimiento y
hernia umbilical.

Elefecto dela cocaina hace parte del origen del sindro-
me de reduccién de miembros, que regularmente
interesa los segmentos inmediatamente por debajo de
la bifurcacién de las arterias humeral y femoral pro-
funda, pero puede lesionar formaciones mas distales.
La isquemia causa rotura del vaso, con necrosis
hemorragica y pérdida tisular; posteriormente hay
resorcion del tejido dafiado y morfogénesis anormal o
incompleta del miembro en desarrollo. Por este meca-
nismo se ocasionan ectrodatilias atipicas, anormalida-
des asimétricas, radios radiales y amputaciones de
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antebrazo, pierna o dedos (13).

En nacidos de usuarias por via intravenosa se ha
demostrado significativa disminucién del namero de
linfocitos al nacimiento. Ademas, hay descenso del
nimero de linfocitos T4 y respuesta aminorada a la
accién mitogénica de la fitohemaglutinina, hasta des-
pués de los doce meses de edad, asi como movilidad
anormal en la respuesta proliferativa de los
mononucleares, en sangre periférica, inducida por
mitégenos. Estos efectos probablemente resulten de
un proceso anormal en la maduracién del sistema
inmune, que se prolonga por lo menos durante el
primer afio de vida y que representa un efecto téxico
directo de la droga sobre el tejido linfoide, con altera-
cién de la ontogenia de dicho sistema. Explicarian
estas anormalidades la susceptibilidad de los recién
nacidos afectados a las infecciones bacterianas vy las
respuestas a infecciones virales como el HIV(52).

Hay también referencia de trombocitopenia en estos
lactantes.

Se ha comprobado signos de intoxicacion cocainica en
nifios alimentados al seno poco después del consumo
por la madre. Chasnoff (53,54) informa el caso de un
lactante de dos semanas de edad, que present? irrita-
bilidad extrema, diarrea, vémitos, midriasis, taquipnea,
taquicardia e hipertension sist6lica después de que la
madre habia aspirado varias vecesel polvo. La cocaina
pasa facilmente a la leche, dada su sefialada alta
solubilidad en lipidos y su aptitud para atravesar
facilmente las mucosas, y se han demostrado en ella
niveles significativos del alcaloide y sus metabolitos
aun después de treinta y seis horas del consumo
materno.

Diagnédstico de laboratorio

Losmetabolitosdelacocaina pueden seridentificados
enlaorina, tanto en la madre como en el recién nacido,
por técnicas de radioinmunoensayo o cromatografia.
Como se ha sefialado ya, estdn alli presentes por
mayor tiempo en el nifto, pero de todos modos se debe
tratar de identificarlos tempranamente.

En el meconio ha sido demostrada la positividad
decreciente, del primero al tercer dia, en los casos en
que la madre ha sido abusadora, hasta en un 80% de
los casos, cuando enlaorina sélo fue positivoel 35% de
lasmuestras. En esta tiltima han sido altaslas tasas de
falsos negativos (38).
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La investigacion en el meconio tiene como ventajas la
facil obtencién de la muestra, directamente del paiial;
la presencia de una mayor cantidad (cuantitativa y
cualitativa) de metabolitos; hay deteccién hasta el
tercer dia después del nacimiento; permite demostrar
metabolitos en hijos de mujeres que hayan consumido
la droga anteriormente y cuya orina sea negativa.

La cocaina, lo mismo que otras drogas de adiccion
(nicotina, opidceos, anfetaminas, metadona,
feniciclidina), se deposita en el pelo, y por
radioinmunoensayo de extracto de cabello se ha iden-
tificado la benzoilecgonina hasta 3.5 meses después
del nacimiento, en hijos de consumidoras (55,56,57).
Esta identificacion exige pruebas muy sensibles y se
negativiza al perderse el pelo fetal.

Conclusiones

El consumo de sustancias psicoactivas ha venido a
constituirse en un problema de salud publica que
afecta, con mayor o menor intensidad, a muchas na-
ciones del mundo.

La circunstancia de la mayor frecuencia del consumo
durante la edad fértil de la mujer hace mas probable el
riesgo de las numerosas y graves complicaciones que
implica en la etapa de gravidez, tanto para la gestante
como para su fruto.

Si bien en nuestro medio no se ha detectado un incre-
mento masivo en su consumo, si ha obtenido alguna
difusion o injerencia en el nivel de vida y la criminali-
dad, en particular en la clase socioeconémica baja.

Esta revision ha pretendido mostrar la magnitud del
fendmeno y las complicaciones maternas y fetales a
quedalugar y busca, a la vez, motivar lainvestigacion
enelcampodelos psicofarmacos en nuestra sociedad.
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