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Resumen

El consumo de cocaina como droga estimulante handaumento a nivel mundial en las
Ultimas décadas. Se conoce la relacion direct entrconsumo y el riesgo de padecer un
accidente vascular encefalico (AVE) isquémico. Etanismo es incierto, se cree que seria
multifactorial combinandose vasoespasmo, agregaglaquetaria, vasculitis y embolia
cardiogénica.

A partir de un caso clinico, en que se observd ME Asquémico extenso de arteria
cerebral media asociado al consumo reciente de fste de cocaina, se realiz6 una
revision bibliografica sobre los aspectos fisioff@ios de esta entidad.

Presentacion del caso clinico

Paciente de 51 afios, sexo masculino, autovalestend® solo en su hogar presenta déficit
motor facio-braquio-crural izquierdo, de inicio #db asociado a compromiso de
conciencia. Entre sus antecedentes médicos destatsmmo diario de pasta base de
cocaina (PBC), sin otras enfermedades asociadastifab consumo ocurridé horas previo
al inicio de los sintomas.

Descubierto por sus familiares es trasladado aicserde urgencia del Hospital de
Urgencia Asistencia Publica (HUAP).

Se recibe paciente con frecuencia cardiaca de 8@xno regular, hipertenso
(170/200mmHg) confuso, con lenguaje incoherentas@iw Coma Scale (GCS): 14/15.
Al examen neuroldgico destaca hemiparesia faciqthoacrural izquierda armonica, signo
de Babinski a izquierda, hipotonia y reflejos ostadineos disminuidos a izquierda. Resto
del examen fisico sin alteraciones.

La tomografia de cerebro revela un infarto extaetesarteria cerebral media derecha (figura
1). Exadmenes de laboratorio generales sin altarasio

Se inicia manejo de AVE isquémico segun normas HEAP (Gonzalez J. 2008),
evolucionando con compromiso de conciencia progoegior lo que debié ser derivado
para craniectomia descompresiva.
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Figura 1: Tomografia computarizada de cerebro quesira un infarto extenso en territorio
de arteria cerebral media derecha (archivo HUAP)

Introduccioén

La cocaina es un alcaloide obtenido de las hojda glanta de coca (Erythroxylon coca),
conocida por su uso ilegal como estimulante. A lnivernacional el consumo ha ido en
aumento. En Chile, luego de un aumento sostenidocolesumo de cocaina y sus
derivados, se ha observado un estancamiento. Gatavo Estudio Nacional de Drogas en
Poblacion General de Chile, en que participaros@es entre 12 y 65 afios de ambos
sexos, se observo que un 0,7% de los encuestddaoe e consumo de PBC y un 1.8% el
consumo de cocaina. (CONACE, 2008).

La relacién entre el consumo de cocaina y AVE t@atgoémico como hemorragico ha sido
ampliamente estudiada en las Ultimas décadas. espeAVE isquémico, se observa un
aumento de riesgo de hasta 14 veces, al compgacientes que consumen cocaina con
aquellos que no. En los casos reportados se ha ygsé los sintomas se inician
inmediatamente post consumo o durante las 3 hastenpres. Comparando la presencia
de otros factores de riesgo, se ha visto que edurna de cocaina es independiente para la
ocurrencia de AVE. Incluso, un 73% de los paciestas AVE asociado al consumo de
cocaina no presentan otros factores de riesgoovastiular (Dara,1994; Levine, 1990).

En esta revisidn se discutirdn distintos aspeaibgesla fisiopatologia del AVE isquémico
asociado al consumo de cocaina.
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Mecanismo de accion de la cocaina

La cocaina acta como agente simpaticomiméticajuelando la recaptacion presinaptica
de la norepinefrina, serotonina y dopamina. Delrmisnmodo, aumenta la liberacion de
catecolaminas desde los reservorios centralesifgpers (Egred, 2005). Esto explicaria su
accion como un potente estimulante del sistema iomrv central, aumentando
principalmente la accion de la dopamina en el muakzubens, nucleo caudado y area del
tegmento ventral, conocidos como la “via de recore@é Esta accion dopaminérgica es
la que determina la sensacion de “euforia” asocdao de la cocaina (Pozzi, 2008).

Entre los distintos mecanismos mediante los cuglesnsumo de cocaina determinaria la
produccion de un AVE isquémico se pueden mencionasoespasmo, trombosis,
agregacion plaquetaria, vasculitis y embolia caélnica; los que seran revisados a
continuacion.

Vasoespasmo

La cocaina es altamente liposoluble y atraviedmiteera hematoencefalica aumentando los
niveles de monoaminas en el sistema nervioso ¢emriacipalmente dopamina. Este
aumento determina un vasoespasmo generalizads dados intracerebrales, produciendo
isquemia (Fressler, 1997). Ademas de este efeetiba ®bservado una accion directa de la
cocaina sobre los transportadores de calcio dedlagas de musculo liso de los vasos
sanguineos, lo que lleva a un aumento del caltfadelular y contraccion vascular (Du,
2006; Zhang, 1996). Por otro lado se ha determimsdmodelos animales un aumento de
la endotelina-1 que explicaria también el vasoespd&andino, 2003).

Desde el punto de vista histologico, entre los azglbs que demuestran la accién
vasoespastica de la cocaina, se incluyen: dismm#ola tinica media arteriolar, fibrosis
periarteriolar en la mucosa nasal, disrupcion ielan las arterias de la mucosa intestinal e
hiperplasia de intima de las coronarias (Tread\26Dy).

Con ayuda de estudios de imagenes se ha logradoraoan este efecto en la vasculatura
cerebral. Kaufann y col., en 1998, publicé un estet que se observaba una disminucién
del flujo sanguineo dosis dependiente en paciestg®s comparados con placebo,
mediante angioresonancia de vasos cerebrales.eB&tdio, ademas, sugeria una accion
residual de la cocaina, que alteraria la capacidadautorregulacion de los vasos
sanguineos.

Trombosis

La trombosis cerebrovascular puede ocurrir secimdhrvasoespasmo. Se ha sugerido que
este proceso determina dafio endotelial y agregaplaguetaria con la liberacidon
subsecuente de factores de crecimiento tisulgpegplasia de la intima (Simpson, 1986).

Del mismo modo, se ha observado ateroesclerosiszagia, tanto en modelos animales
COmMo en pacientes con consumo cronico de cocaieadeterminarian un mayor riesgo de
padecer AVE isquémico (Fogo, 1992).
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Vasculitis

La inflamacion de los vasos sanguineos secundatiscade cocaina y su relacion con la
produccién de AVE isquémico no esta del todo cl&igbien es cierto, su presencia esta
sugerida por hallazgos indirectos angiogréaficosldmostracion histopatologica sélo se ha
observado en 2 oportunidades (Krendell, 1990; Figde 1991). En estos reportes los
hallazgos imagenologicos no sugerian la presereigadculitis y la relacion real con la

produccion de AVE fue incierta.

Alteracion de la coaqulacion

Este ha sido un mecanismo altamente discutido ignportancia real es incierta. Algunos
estudios han reportado una funcion plaquetaria atada, otros normal y algunos incluso
disminuida (Treadwell, 2007).

Los trabajos que apoyan esta tesis, han reveladoeljuonsumo cronico de cocaina se
relaciona a un aumento del recuento de plaquetasumento de la sensibilidad de estas al
adenosin bifosfato, mayor sensibilidad al acidajaidonico y, por lo tanto, aumento del

riesgo de activacion, degranulacion y agregaciéagy®taria. Otros procesos que
explicarian el aumento en la agregacion plaquetagdan una disminucion en la

antitrombina Ill y un aumento de la secrecion desfaglandinas (Bankole, 2001).

Embolia cardiaca

Ya desde inicios de 1990 se han reportado casusadique sugieren la presencia de AVE
isquémico asociado a embolias cardiacas originagg® del consumo de cocaina (Petty,
1990). Las embolias cerebrales se pueden origioarirgartos cardiacos asociados al
consumo de cocaina o por cardiomiopatia secunddri@onsumo crénico. Ambas
enfermedades aumentan el riesgo de padecer agitueg a su vez, aumentan el riesgo de
cardioembolias. (Treadwell, 2007).

El potencial arritmogénico de la cocaina por sinmisno es del todo claro. Se ha visto
distintos procesos que explicarian su accion: atangrtono simpético, disminuye el tono

vagal, altera la conduccidn eléctrica por bloqueacahales de sodio y aumento del calcio
intracelular. A pesar de esto, se ha observadoetjefecto de la cocaina aparece en
corazones previamente daflados y no en aquellos.qaange, 2001).

Discusion

El consumo de cocaina a nivel mundial ha ido eneamtony, con esto, se prevee un
aumento en el nimero de pacientes que padezcaromaglicaciones asociadas a esta
patologia (incluido el AVE isquémico).

Como se ha expuesto en este articulo, los prodesopatologicos que determinan la
produccién de un AVE isquémico en el contexto agistimo de cocaina son mdltiples v,
varios de ellos, desconocidos. Estudiarlos con mayofundidad, entenderlos y aclarar
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cada uno de las interrogantes permitird, en unrdutdesarrollar mejores estrategias
terapéuticas para el manejo de los pacientes quediecen.
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