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psicoactivas. Reporte de un caso

Nephrotoxicity after recreational drug use.
Case report

Gustavo Aroca, Andrés Cadena, Ratl Garcia, Jaro Cepeda,
Fabian Lora, Luisa Grass

Resumen

Elusorecreacional de drogas psicoactivas es una prdacticageneralizada en poblacion de adultos
jovenes en el mundo. Existe evidencia de que los opioides y la cocaina producen toxicidad
renal. La necrosis tubular aguda, rabdomiolisis y la glomerulonefritis focal segmentaria
son las presentaciones mds comunes. Reportamos un caso de dafio renal agudo en un joven
después del uso recreacional de alcohol, cocaina y opioides, cuyos hallazgos patoldgicos son
descritos brevemente en la literatura.

Palabras claves: glomerulonefritis focal segmentaria, cocaina, heroina, falla renal,
necrosis tubular, abuso de drogas.

Abstract

Recreational drug use is a widespread activity in the young adult population. Cocaine and
opioids have well described mechanism for renal toxicity, they include local and systemic
toxicity, acute tubular necrosis, rhabdomylolysis and focal segmental glomerulosclerosis
are among the most common presentations.

We report a case of acute kidney injury in a young man after the recreational use of alco-
hol, cocaine and opioids, the pathological findings are described and a brief review of the
literature is presented.

Keywords: glomerulonephritis focal segmental, cocaine, heroin, renal failure,
tubular necrosis, drug abuse.
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INTRODUCCION

La cocaina es una sustancia psicoactiva (1)
proveniente de la planta Erythroxilon coca(2);
el alcohol es un producto fermentado (cer-
veza) o fermentado y destilado como los
aguardientes, whiskey, cofac, etc., y laheroina
(diacetilmorfina)es una sustancia semisinté-
tica obtenida a partir de la morfina,la cual es
un alcaloide natural del opio. Todas ellas ge-
neran adiccion (3) y otros efectos toxicos(4,5)
en el organismo (6).

La edad media para el inicio del consumo de
alcoholsesitiaen 13 anos (IC95 %, 12,8-13,2),
no existen diferencias entre sexos (p=0,05) y
estd asociado con la diversién. Los lugares
donde los consumen la mayoria son en bares
y discotecas (7).

Elgrupo etario que se sefiala consistentemen-
te en diferentes estudios epidemiolégicos
como el de mayor prevalencia para el con-
sumo de drogas coincide con la adolescencia
(8), y en adultos jévenes, que pueden ser
escolares o universitarios, o cuandoseinician
ensu primer empleo; siendomuy importante
como hecho incidente en la prevalencia y la
frecuencia deusolabaja percepciéondel riesgo
(9) de los efectos del consumo.

Igualmente, es conocido que los consumido-
res no solo consumen una droga sino varias
(10) y no solo una vez (11), sino con una
frecuencia individual en un periodo mas o
menos prolongado de su vida. Esto facilita la
aparicion de dafos en diferentes 6rganos y
sistemas, siendo determinantes tantola dosis
como la frecuencia de su uso, de un lado, y
la vulnerabilidad del organica, por el otro.

Los 6rganos con mayor posibilidad de dafio

potencial son el cerebro (12), el corazén (13),
el higado (14) y rifién (15).
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Es conocido que sustancias psicoactivas como
la cocaina y heroina (16) pueden consumirse
solas, perolomaés frecuente es que una persona
consuma varias, incluyendo la marihuana, y
acompanadasconelalcohol (17).Sindescartar
que a veces son adulteradas con sustancias
que agravan la toxicidad (18). La cocaina
suele consumirse en forma recreativa o por
motivo de diversion (19), y genera cambios
en la personalidad y la conciencia (20).

Presentamos el caso de un joven de 19 afios
que consumié cocaina, alcohol y heroina
por motivos de diversion, lo cual le produjo
una severa toxicidad renal que le gener6
una insuficiencia renal aguda, y fue remitido
para su atencion a la Clinica de la Costa de
Barranquilla.

RESUMEN DEL CASO CLINICO

Paciente masculino de 19 afos, procedente
de San Andrés Islas, remitido a Clinica de
la Costa, farmacodependiente hace 4 afos,
quien habia consumido cocaina, marihuana,
alcohol y heroina durante 4 dias consecutivos,
ademads de tener sexo con multiples parejas
sexuales, sin otro antecedente relevante; pre-
sentaba, pérdida del estado de conciencia, con
recuperacion espontdnea no se sabe cuanto
tiempo, dado que fue encontrado en la via
publica; ademads fiebre, escalofrios, astenia,
adinamia, disminucién del volumen urina-
rio, que motivé su atencion en el Hospital
de San Andrés.

Examenes de laboratorio mostraron leucoci-
tosis con neutrofilia; el parcial de orina fue
compatible con infeccién de vias urinarias
y el urocultivo mostré enterococcusfecalis.

Se inicid tratamientocon ceftriaxona -linezo-

lid. Luego de 3 diasevolucion6 asepsissevera
defocourinario con disfuncién organica mdl-
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tiple: insuficiencia respiratoria, insuficiencia
renal(andrica) y edema pulmonar, debidoalo
cual requiri6 soporte ventilatorio.

Laboratorios mostraron: creatinina: 11.9 mg/
dl; urea: 383 mg/dl; Bun: 77 mg/dl; acidosis
metabdlica, potasio: 7.4mEq/l ; sodio: 124;
cloro: 99; calcio: 8; glicemia: 94 mg/dl; GOT:
153; GPT: 929; bilirrubina total: 1.7; directa: 0.9;
indirecta: 0.8; albumina: 2.9 g/dl; fosfatasa
alcalina: 129 U/I; CPK: 1704 U/1; Hb: 10.7
d/dl;, hematocrito: 31.7; leucocitos: 20.700;
neutrofilos: 87 %; linfocitos: 6 %; plaquetas:
8.9000; INR: 0.99; TPT: 30 seg. Parcial de orina:
densidad: 1015; proteinas: 600 mg/dl; nitritos
negativos,leucocitos: >60 x c; hematies: >60 xc;
bacterias: ++, células epiteliales escasas, drogas
de abuso: positivo para cocaina en sangre.

Con este cuadro clinico ingres6 a nuestra
unidad de cuidados intensivos con signos
vitales: TA: 199/99 mm Hg, FC: 117 x min, FR:
17 x min, T: 37.1 °C, Sp0O2: 99 %. Fondo de ojo
sin alteraciones, cuello sin ingurgitacion yu-
gular, crépitos en ambos campos pulmonares,
ruidos cardiacos taquicérdicos, galope por S3,
sinsoplos, sinmegalias niadenopatias, edema
en miembros inferiores grado IIL

Se realiz6 cambio de ceftriazona por mero-
penen. Se inicié hemodialisis con requeri-
mientos diarios. La evaluacién radiolégica
inicial mostraba imagenes de ocupacion
alveolar en ambas bases, con tendencia a
consolidacién izquierda, signos de edema
pulmonary derrame pleuralbilateral. Todos
estos hallazgos fueron corroborados por
tomografia.

La fibrobroncoscopia mostré comohallazgo
patolégico mucosa con severo compromiso
inflamatorio en todo el arbol bronquial.
Requiri6 ventilaciéon mecénica por 5 dias
y soporte vasopresor; los hemocultivos y
urocultivoalos 5 dias fueron negativos, HIV
negativo, serologia parahepatitisb y cnega-
tivos, ecocardiograma: normal, ecografia de
vias urinarias: rifiones de tamafo normal,
vias urinarias sin alteraciones; la evolucién
radiologia y clinica de sepsis evolucion6
hacia la mejoria, pero con persistencia de
oliguria, azoados elevados, proteinuria en
rango nefrético 4.544 mg/24h, depuracién
de creatinina 0.71 ml/min.

Su evolucion relevanteparaclinica fue la
siguiente:

Tabla 1.

Qﬁfﬁm ,\%;3‘ ,bf;jl ,ﬁ;’jﬂ Prgtss/‘f lew Hb. Pt Got Gpt Bil
] 119 383 77 74 207 107 8 153 99 17
2 127 164 77 58 18 102 6 103 662 15
3 86 186 87 396 4 13
4 80 149 70 335 21 84 10 45 134
5 73 984 46 54 156 93 251 45 44 07
6 56 169 79 59 25 83 19 - - -
7 477 186 87 4 -
8 179 141 66 41 83 98 47 - - -
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Se consider¢ inicialmente que el paciente
cursé coninsuficienciarenalaguda de origen
multifactorial (sepsis, hipovolemia, nefritis
tubulointersticial aguda por abuso de cocai-
na y/oglomerulonefritis); por la proteinuria
severa se sospeché una glomerulonefritis
primaria vs. secundaria.

Selerealizé biopsia renal, que mostré glomé-
rulonefritis focal segmentaria y proliferacion
mesangial (figura); se realizaron en total 15
hemodialisis.

Inicié mejoriarenal del gasto urinarioalos 20
dias del ingreso, y presnto creatinina de 1.79
mg/dl y paraclinicos descritos en el item 8
de la tabla. Las cifras tensionales mejoraron
con uso de ARAIl'y calcio antagonista.

Fue valorado por equipo de psicologia por
farmacodependencia; mejoré su estado ge-
neral y clinico.

Se le dio egreso con recomendaciones y se-
guimiento por nefrologia.

Se ha revisado en consulta de control hospi-
talaria varias veces durante el mes siguien-
tedespués de su egreso y su estado actual
es satisfactorio pero con persistencia de la
proteinuria, 1,2¢g.

Figura 1. Esclerosis Focal y Segmentaria con
proliferacion mesangial
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DISCUSION

Compromiso del rinén ante la toxicidad
organica

Cada érgano osistema tiene funciones especi-
ficas que cumplir paramantener laintegridad
del organismo como un todo, pero puede
lesionarse por la interaccién con sustancias
exdgenas o enddgenas (21, 22).

El rifén conserva la homeostasis organica y
regulanel volumendelliquidoextracelular,la
composicion delos electrolitos y el equilibrio
acido baésico (23). Son muy vascularizados,
y a pesar de que representan el 0,5 % de la
masa corporal reciben del 20 al 25 % del gasto
cardiaco en reposo, y esto indican que esta
en contacto con gran cantidad de sustancias
quimicas circulantes (24).

Pero por excelencia el rifién, es un érgano ex-
cretor de sustancias (emuntorial) procedente
tanto del exterior, los xenobidticos o sustan-
cias exdgenas como de sustancias endogenas
producto del metabolismo orgénico (25). Por
consiguiente, muchos xenobiéticos o los pro-
ductos de su biotransformacién tanto como
las sustancias organicas o sus metabolitos
pueden ser agentes nocivos para el rifién y
generar nefrotoxicidad (26).

Estas sustancias ingresan a este por el glo-
mérulo (funcién de filtracién), pasan a los
tabulos de la nefrona, donde son concentra-
dos y alcanzan niveles muy altos, mayores
que los de ingreso. Igualmente, en el rifién
estas sustancias pueden ser biotransforma-
das: toxificadas o también detoxificadas,
acumuladas, reabsorbidas o excretadas (27).

También muchas sustancias de estas pueden

ser nocivas por su naturaleza, al igual que
por habersebioactivado en el organismo me-
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diante su bioatransformacion, lo cual genera
nefrotoxicidad en forma directa por unién a
la membrana plasmatica o captacion celular
y en forma indirecta mediante la liberacion
de mediadores vaso activos o produccién de
isquemia (28).

El rifion se defiende de la agresion toxica en
forma importante generando reparaciéon o
adaptacion celular (29), y soloes lesionado
cuando estos mecanismos se rebasan. La
muerte celular sobreviene por necrosis o
apoptosis, dependiendo de la cantidad de
la sustancia nefrotdxica que agreda al rindn.

Elrifién también sintetiza y libera hormonas
como la renina y la eritropoyetina, que son
sustancias muy importantes para el orga-
nismo, cuya produccién se altera cuando es
lesionado el rinén (30). En suma, las sustan-
cias nefrotdxicas (31) pueden agredirlo en
dos formas: directa e indirecta (32).

Compromiso del rifién ante la agresion de
las drogas de abuso (psicoactivas)

En las dltimas cuatro décadas se ha produci-
do un aumento desmedido del consumo de
drogas psicoactivas, lasllamadas “drogas de
abuso”, como lo han reportado secuencial-
mente losInformes de Naciones Unidas (ONU)
sobre el problema mundial de la droga (33).
Estas drogas incluyen la morfina, la heroina,
la cocaina, las anfetaminas, el alcohol y la
nicotina y sus adulterantes.

Diferentes estudios desde finales de los
afios 80 del siglo pasado han reportado los
adulterantes que incluyen las presentaciones
callejeras de drogas, las cuales pueden causar
efectos toxicos concomitantemente. Los mas
frecuentemente encontrados son: lidocaina,
metacualonas, fenobarbital, noscapina, anfe-
taminas, procaina, acetilprocaina, metapirile-
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no, cafeina, inositol (34, 35) y combinaciones
comoladelspeedballo chute, que esunamezcla
inyectada de heroina (opidceos) y cocaina que
busca un efecto sinérgico (36, 37, 38); ademas
sehanrelacionadoalgunas patologias asocia-
das, como la infeccion por VIH y la hepatitis
By C, que generan un amplio espectro lesivo
en diferentes sitios organicos que incluye un
alto potencial nefrotéxico (39,40).

Los estudios que reportan dafios de esta
naturalezason mas frecuentes desde finales
de los afos 60 e inicio de los afios 70 (41),ya
que el uso de drogas para la diversion ha
crecidoentre adolescentes y jovenes tanto
escolarizados como no escolarizados (42).
Particularmente se ha reportado que los
universitarios colombianos ostentan una
prevalencia alta de consumo de estas drogas
para algunas superior a otros universitarios
de los paises de la Comunidad Andina de
Naciones (43).

Los dafos esperados por estas drogas son
muy variados, y es dificil atribuirlos auna
droga especifica, ya que los consumidores lo
son de varias drogas, las que, como se anot6
antes, incluyen diferentes adulterantes, con
efectos toxicos singulares para cada uno, y
los modelos animales de investigacion son
escasos paraalgunas drogas comolaheroina,
predominando para esta estudios in vitro
que sefialan cambios evidentes en diferentes
grupos celulares renales estudiados; otros
estudios para la heroina (44) han reportado
glomérulonefritisaguda, sindrome nefrético,
amiloidosis, nefritis intersticiale insuficien-
cia renal crénica como consecuencia de su
consumo. Ademas, se hace referencia a la
heroinacomolageneradoradelalesiénrenal,
siendo predominante enlos consumidores de
heroina negra laglomeruloesclerosis focal y
segmentaria, y en los consumidores de he-
roina blanca laglomerulonefritis.
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En unarevision critica sobre la nefropatia
crénica en consumidores de cocaina y heroi-
na Jaffey Kimmel (2006) (45) presentan Gel
hecho que en Estados Unidos, pais altamente
consumidor de opidceos, laincidencia deesta
prdactica estd en aumento y, concomitante-
mente habajadola prevalencia de nefropatia
asociada con heroina. Aseveran quelos casos
fueron reportados antes de que se vigilara
la coexistencia de VIH y hepatitis B y C en
los consumidores. Por ello hay tendencia de
asociar la fisiopatologia delalesién renal con
la cocaina, la cual también consumen con-
comitantemente y de la que si hay estudios
convincentes en animales.

La cocaina genera cambios hemodindamicos
renales, alteraciones en la sintesis y degrada-
ciéndelamatriz glomerular, estrés oxidativo
con cambios en el estado redox de la matriz
glomerular e induccién de la aterogénesis
renal (46).

Sin embargo, estudios in vitroen cultivos
celulares renales de ratas (Singhal, Sharma,
Gibbons et al. (1997) (47); Singhal, Sharma,
Sanwal et al. (1998) (48) y Kapasi, Gibbons,
Mattana et al. (2000) (49) muestran algunos
aspectos de la fisiopatologia de los efectos de
laheroina (opidceos) sobre el rinény hacenre-
ferencia a su influencia sobre la proliferacion
de células intersticiales renales y de células
de la matriz extracelular, y se encontré tanto
un aumento de esta como la acumulacién de
coldgenotipolyIlllenlamatrizextracelular,y
como consecuencia, la generacion de fibrosis
extensa dependiente de la dosis.

Igualmente se evidenci¢ la influencia de los
opiéceos, tanto morfina comola diacetilmorfi-
na, enlaproliferacién de fibroblastos median-
te la estimulacién de genes de crecimiento
celular y la lesion de las células mesangiales
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por induccién de la produccion de superéxi-
dos, lo cual genera un estrés oxidativo que
abre el camino a una reaccién inflamatoria
y la migracién de fibroblastos.

Estas evidencias se relacionan bien con los
hallazgos en las biopsias de pacientes, dado
que la fibrosis intersticial se encuentra pre-
sente con frecuencia en pacientes que han
llegado a insuficiencia renal crénica. De
igual manera, da fundamento al hallazgo
de la gloméruloesclerosis focal segmentaria
secundariaal consumo prolongadodedrogas,
en particular de opidceos.

CONCLUSIONES

El caso que presentamos es el de un paciente
que ingreso con insuficiencia renal de origen
multifactorial asociado al consumo alto y
habitual de sustancias psicoactivas (alcohol,
cocaina, heroina) que le habian producido
un dafio renal glomerular, que no habia sido
diagnosticado previamente.

La cocaina puede ser origen de IRA por rab-
domiolisis, por isquemia renal directa por la
misma condicién de vasoespasmo; en este
caso la insuficiencia renal cursé de manera
subaguda y podria dar origen a IRC por el
dafo glomerular previo del paciente.

La clara relacion temporal entre el consumo
de cocaina y la presentacién clinica de los
pacientes, junto al aumento del consumo de
esa droga en los ultimos tiempos en nuestro
pais, nos obliga a incluirla en el diagndstico
diferencial de todo paciente con crisis hiper-
tensiva e insuficiencia renal.

Conflicto de interés: ninguno.

Financiacion: Universidad del Norte.

363



Gustavo Aroca, Andrés Cadena, Ratil Garcia, Jaro Cepeda, Fabian Lora, Luisa Grass

REFERENCIAS

10.

11.

12.

364

Balanz6 X, Martinez R. Urgencias por dro-
gas de sintesis. Med Integral 2002;39(7):297-
307.

Sanchez L, Martino MJ, Granell | et al. Acti-
tud ante lesiones destructivas mediofaciales
en pacientes que esnifan cocaina. Trastornos
Adictivos 2010;12(3):98-101. Doi: 10.1016/
51575-0973(10)70019-2

Mifarro J. Adicciéon al alcohol y sistema
cannabinoide endégeno. Trastornos Adic-
tivos 2009;11(2):81-2. Doi: 10.1016/51575-
0973(09)72054-9

Alvarez F. Alcohol y su presencia en el cuer-
po humano: el caso del alcohol y el pelo, y
la monitorizacién transdermal continua del
alcohol. Trastornos Adictivos 2007;9(3):170-1.
Doi: 10.1016/51575-0973(07)75643-X
Estruch R, Sacanella E. Alcohol: ;ténico o
toxico cardiovascular? (faltan los demas da-
tos)

Urigtien L, Callado LE. Cocaina y cerebro.
Trastornos Adictivos 2010;12(4):129-134.
Doi: 10.1016/51575-0973(10)70025-8
Almazan R, Sousa E, Fernandez N, Mate F.
Prevalencia y patrones de consumo de alco-
hol en una poblacién de adolescentes.Aten.
Primaria 2006;38.

DomingoA. Epidemiologia del consumo de
alcohol y drogas en jévenes espafioles. Tras-
tornos Adictivos 2011;13(Supl 1):3-5.

Verdejo A, Callado L. Neurodesarrollo ado-
lescente y consumo de alcohol y drogas.
Trastornos Adictivos 2011;13(Supl 1):1-2.
Galicia M, Nogué S, Burillo G. Diez afios
de asistencias urgentes a consumidores de
cocaina en Espafa. (Falta el nombre de la
publicacion)2014;143(2). (Debe agregarse
las paginas)

Guardia J. Neuroimagen y drogodependen-
cias. Trastornos Adictivos 2001;3(2):95-110.
Madoz A, Ochoa E, Martinez B. Consu-
mo de cocaina y dafo neuropsicologi-
co. Implicaciones clinicas.MedClin (Barc)
2009;132(14):555-559.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

Dominguez A, Abreu P, Enjuanes C, Blan-
co G, Pérez M, Burillo G. Estrés oxidativo y
marcadores de inflamacién en pacientes con
sindrome coronario agudo consumidores de
cocaina. MedClin (Barc) 2010;134(4):152-155.
Jiménez M, Marin D, Santaella I, Olmedo R.
Hepatotoxicidad inducida por cocaina. Me-
dClin (Barc) 2008;130(7):277-9.

Alvarez M, Mirpuri P, Pérez A. Rabdomi6-
lisis asociada al consumo de cocaina. Sermer-
gen 2012;38(2):102-106.

Ramirez V, Llorens N, Bravo M, Barrio G,
Valderrama ], Sanchez A. Encuesta a perso-
nas admitidas a tratamiento por abuso o de-
pendencia de heroina o cocaina, 2003-2004.
Trastornos Adictivos 2007;9(4):247-59. Doi:
10.1016/51575-0973(07)75654-4

Avila J, Villa R. Presentacién de diferentes
trastornos psicopatolégicos en la dependen-
cia de alcohol y cocaina.Trastornos Adictivos
2007;9(4):279-83.

Ventura M, Caudevilla F, Vidal C. Co-
caina adulterada con levamisol: posibles

implicaciones clinicas. MedClin (Barc)
2011;136(8):365-368. Doi: 10.1016/j.med-
¢li.2010.02.037

Gonzélez C. Uso reacreativo de la cocaina.
De la diversién a la adiccién. Offarm 2009;
8(1).(Debe agregarse las paginas)

Arias F, Szerman N, Vega P, Mesias B, Ig-
nacio Basurte, Morant C, Ochoa E, Poyo F,
Babin F. Abuso o dependencia a la cocaina
y otros trastornos psiquidtricos. Estudio
Madrid sobre la prevalencia de la patologia
dual. RevPsiquiatr Salud Ment (Barc.) 2013;
6(3):121-128.

Balanz6 X, Martinez R. Urgencias por dro-
gas de sintesis. Med Integral 2002;39(7):297-
307.

Basile DP, Anderson MD, Sutton TA. Patho-
physiology of Acute Kidney Injury. Compr
Physiol 2012 Apr;2(2):1303-53. Doi: 10.1002/
cphy.c110041

Staruschenko A. Regulation of transport in
the connecting tubule and cortical collec-
ting duct. Compr Physiol 2012;2:1541-84. Doi:
10.1002/cphy.c110052

Salud Uninorte. Barranquilla (Col.) 2015; 31 (2): 358-366



24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

NEFROTOXICIDAD POR USO RECREACIONAL DE DROGAS PSICOACTIVAS. REPORTE DE UN CASO

Chade AR. Renal Vascular Structure and Ra-
refaction. Compr Physiol 2013 Apr;3(2):817-
31. Doi: 10.1002/cphy.c120012.

Barret. Ganong’s review of Medical Physiolo-
Qy, 24" ed. McGraw-Hill;(debe agregarse las
péginas)

Omiecinski CJ, VandenHeuvel JP, Perdew
GH, Peters JM. Xenobiotic Metabolism,
Disposition, and Regulation by Receptors:
From Biochemical Phenomenon to Pre-
dictors of Major Toxicities. Toxicol Sci 2011
Mar;120(Supl 1):549-S75.

Klaassen CD, Aleksunes LM. Xenobiotic,
Bile Acid, and Cholesterol Transporters:
Function and Regulation. Pharmacol Rev 2010
Mar;62(1):1-96. Doi: 10.1124/pr.109.002014.
Bemanian S, Motallebi M, Nosrati SM. Co-
caine-induced renal infarction: report of a
case and review of the literature. BMIC Ne-
phrol 2005 Sep 22;6:10. Doi: 10.1186/1471-
2369-6-10

Ghayur A, Margetts PJ. Transforming
growth factor-beta and the glomerular
filtration barrier. Kidney Res Clin Pract
2013;32(1):3-10.

Fisher JW. Kidney hormones. Academic Press;
1986.

Akkina SK, Ricardo AC, Patel A, Das A, Ba-
zzano LA, Brecklin C et al. Illicit drug use,
hypertension, and chronic kidney disease
in the US adult population. Translational Re-
search 2012 Dic;160(6):391-8.

Basile DP, Anderson MD, Sutton TA. Patho-
physiology of Acute Kidney Injury. Terjung
R, editor. Comprehensive Physiology [en li-
nea]. 2012 abril [fecha de acceso 26 de oc-
tubre de 2014]. Disponible en: http://doi.
wiley.com/10.1002/cphy.c110041

UNODOC (Oficina de las Naciones Uni-
das contra la Droga y el Delito). Resumen
Ejecutivo-Informe Mundial Sobre las Dro-
gas 2014 [en linea]. Disponible en: https://
www.unodc.org/documents/wdr2014/
V1403603 _spanish.pdf

Cole C, Jones L, McVeigh J, Kicman A, Syed
Q, Bellis M. Adulterants in illicit drugs: a

Salud Uninorte. Barranquilla (Col.) 2015; 31 (2): 358-366

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

review of empirical evidence.Drug Test Anal
2011 Feb;3(2):89-96. Doi: 10.1002/dta.220
Cunningham EE, Venuto RC, Zielezny MA.
Adulterants in heroin/cocaine: implications
concerning heroin-associated nephropathy.
Drug Alcohol Depend 1984 Sep;14(1):19-22.
Doi: 10.1016/0376-8716(84)90014-0

Gomez J1,(favor, aclarar qué significa
J1) Rodriguez A. An evaluation of the
results of a drug sample analysis. Bull
Narc1989;41(1,2):121-6.

Leri F, Bruneau ], Stewart]. Understanding
polydrug use: review of heroin and cocaine
co-use.Addiction2003]Jan;98(Issuel): 7-22.
Pattison L, Bonin K, Budygin E. Speedball
induced changes in electrically stimulated
dopamine overflow in rat nucleus acum-
bens. Neuropharmacology 2010, Feb-March;60
(issues2-3)2011, 312-317.

Schulden JD, Lopez MF, Compton WM. Cli-
nical Implications of Drug Abuse Epidemio-
logy. Psychiatric Clinics of North America 2012
June;35(2):411-23.

Khalsa JH. Medical consequences of
drug abuse and co-occurring infections:
a brief review. American Journal of Infec-
tious Diseases 2007;3(4):184. Doi: 10.3844/
ajidsp.2007.184.190

Dettmeyer RB, Preuss J, Wollersen H, Ma-
dea B. Heroin associated nephropathy. Ex-
pertOpinDrugSaf 2005; 4:19-28.

ODS, MINJUSTICIA MINSALUD, CICAD-OEA,
INL. Estudio Nacional de consumo de sus-
tancias psicoactivas en Colombia, 2013.
Disponible en:http://www.unodc.org/do-
cuments/colombia/2014/Julio/Estudio_
de_Consumo_UNODC.pdf .

Secretaria General de la Comunidad Andi-
na. Estudio Epidemiologico Andino sobre
Consumo de Drogas en la Poblacién Univer-
sitaria-Informe Colombia, 2012 [en linea].
Disponible en: http://www.odc.gov.co/
Portals/1/publicaciones/pdf/destacados/
CO03542012-ii-estudio-epidemiologico-
andino-sobre-consumo-drogas-poblacion-
universitaria-informe-colombia-2012-.pdf

365



44.

45.

46.

47.

48.

49.

366

Gustavo Aroca, Andrés Cadena, Ratil Garcia, Jaro Cepeda, Fabian Lora, Luisa Grass

Balparada Arias JK. Enfermedad renal cré-
nica asociada a diacetilmorfina (heroina).
IATREIA2008 Dic; 21(4): 406.

Jaffe JA, Kimmel PL. Chronic nephro-
pathies of cocaine and heroin abuse: a cri-
tical review. Clin | Am Soc Nephrol 2006 Jul;
1(4):655-67. Epub 2006 Jun 21. Doi: 10.2215/
CJN.00300106

Song B-J, Moon K-H, Upreti VV, Eddington
ND, Lee IJ. Mechanisms of MDMA (ecstasy)-
induced oxidative stress, mitochondrial
dysfunction, and organ damage. Current
pharmaceutical biotechnology 2010;11(5):434.
Shingal PC, Sharma P, Gibbons N, Franki N,
Kapasi A, Wagner ]JD. Effect of morphine on
renomedullary interstitial cell proliferation
and matrix accumulation. Nephron 1997; 77:
225-234. Doi: 10.1159/000190277

Shinghal PC, Sharma P, Sanwal V, Prasad A,
KapasiA,Ranjan R et al. Morphine modula-
tes proliferation of kidney fibroblasts. Kidney
Int 1998; 53: 350-357. Doi: 10.1046/j.1523-
1755.1998.00758.x

Kapasi AA, Gibbons N, Mattana ],
Singhal PC. Morphine stimulates mesan-
gial cell TNF-alpha and nitrite produc-
tion. Inflammation 2000; 24: 463-476. Doi:
10.1023/ A:1007016329300

Salud Uninorte. Barranquilla (Col.) 2015; 31 (2): 358-366



