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Resumen 
 
El consumo de cocaína como droga estimulante ha ido en aumento a nivel mundial en las 
últimas décadas. Se conoce la relación directa entre su consumo y el riesgo de padecer un 
accidente vascular encefálico (AVE) isquémico. El mecanismo es incierto, se cree que sería 
multifactorial combinándose vasoespasmo, agregación plaquetaria, vasculitis y embolía 
cardiogénica. 
A partir de un caso clínico, en que se observó un AVE isquémico extenso de arteria 
cerebral media asociado al consumo reciente de pasta base de cocaína, se realizó una 
revisión bibliográfica sobre los aspectos fisiopatológicos de esta entidad. 
 

Presentación del caso clínico 
 
Paciente de 51 años, sexo masculino, autovalente, estando solo en su hogar presenta déficit 
motor facio-braquio-crural izquierdo, de inicio súbito, asociado a compromiso de 
conciencia. Entre sus antecedentes médicos destaca consumo diario de pasta base de 
cocaína (PBC), sin otras enfermedades asociadas. El último consumo ocurrió horas previo 
al inicio de los síntomas. 
Descubierto por sus familiares es trasladado a servicio de urgencia del Hospital de 
Urgencia Asistencia Publica (HUAP). 
Se recibe paciente con frecuencia cardiaca de 80x’, ritmo regular, hipertenso 
(170/100mmHg) confuso, con lenguaje incoherente, Glasgow Coma Scale (GCS): 14/15. 
Al examen neurológico destaca hemiparesia facio-braquio-crural izquierda armónica, signo 
de Babinski a izquierda, hipotonia y reflejos osteotendíneos disminuídos a izquierda. Resto 
del examen físico sin alteraciones. 
La tomografía de cerebro revela un infarto extenso de arteria cerebral media derecha (figura 
1). Exámenes de laboratorio generales sin alteraciones. 
Se inicia manejo de AVE isquémico según normas del HUAP (Gonzalez J. 2008), 
evolucionando con compromiso de conciencia progresivo, por lo que debió ser derivado 
para craniectomía descompresiva. 
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Figura 1: Tomografía computarizada de cerebro que muestra un infarto extenso en territorio 

de arteria cerebral media derecha (archivo HUAP) 
 
 
 

Introducción 
 
La cocaína es un alcaloide obtenido de las hojas de la planta de coca (Erythroxylon coca), 
conocida por su uso ilegal como estimulante. A nivel internacional el consumo ha ido en 
aumento. En Chile, luego de un aumento sostenido del consumo de cocaína y sus 
derivados, se ha observado un estancamiento. En el Octavo Estudio Nacional de Drogas  en 
Población General de Chile, en que participaron personas entre 12 y 65 años de ambos 
sexos, se observo que un 0,7% de los encuestados refiere el consumo de PBC y un 1.8% el 
consumo de cocaína. (CONACE, 2008). 
 
La relación entre el consumo de cocaína y AVE tanto isquémico como hemorrágico ha sido 
ampliamente estudiada en las últimas décadas. Respecto al AVE isquémico, se observa un 
aumento de riesgo de hasta 14 veces, al comparar a pacientes que consumen cocaína con 
aquellos que no. En los casos reportados se ha visto que los síntomas se inician 
inmediatamente post consumo o durante las 3 horas posteriores. Comparando la presencia 
de otros factores de riesgo, se ha visto que el consumo de cocaína es independiente para la 
ocurrencia de AVE. Incluso, un 73% de los pacientes con AVE asociado al consumo de 
cocaína no presentan otros factores de riesgo cardiovascular (Dara,1994; Levine, 1990). 
 
En esta revisión se discutirán distintos aspectos sobre la fisiopatología del AVE isquémico 
asociado al consumo de cocaína.  
 
 
 



Revista  Memoriza.com 2009; 5:28-33 ISSN 0718-7203  
 

30 
 

Mecanismo de acción de la cocaína 
 
La cocaína actúa como agente simpaticomimético, bloqueando la recaptación presináptica 
de la norepinefrina, serotonina y dopamina. Del mismo modo, aumenta la liberación de 
catecolaminas desde los reservorios centrales y periféricos (Egred, 2005). Esto explicaría su 
acción como un potente estimulante del sistema nervioso central, aumentando 
principalmente la acción de la dopamina en el nucleo accubens, nucleo caudado y area del 
tegmento ventral, conocidos como la “vía de recompensa”.  Esta acción dopaminérgica es 
la que determina la sensación de “euforia” asociada al uso de la cocaína (Pozzi, 2008). 
 
Entre los distintos mecanismos mediante los cuales el consumo de cocaína determinaría la 
producción de un AVE isquémico se pueden mencionar: vasoespasmo, trombosis, 
agregación plaquetaria, vasculitis y embolía cardiogénica; los que serán revisados a 
continuación. 
 
Vasoespasmo 
 
La cocaína es altamente liposoluble y atraviesa la barrera hematoencefálica aumentando los 
niveles de monoaminas en el sistema nervioso central, principalmente dopamina. Este 
aumento determina un vasoespasmo generalizado de los vasos intracerebrales, produciendo 
isquemia (Fressler, 1997). Además de este efecto, se ha observado una acción directa de la 
cocaína sobre los transportadores de calcio de las células de músculo liso de los vasos 
sanguíneos, lo que lleva a un aumento del calcio intracelular y contracción vascular (Du, 
2006; Zhang, 1996). Por otro lado se ha determinado en modelos animales un aumento de 
la endotelina-1 que explicaría también el vasoespasmo (Fandino, 2003). 
 
Desde el punto de vista histológico, entre los hallazgos que demuestran la acción 
vasoespástica de la cocaína, se incluyen: disrupción de la túnica media arteriolar, fibrosis 
periarteriolar en la mucosa nasal, disrupción elástica en las arterias de la mucosa intestinal e 
hiperplasia de íntima de las coronarias (Treadwell, 2007). 
 
Con ayuda de estudios de imágenes se ha logrado comprobar este efecto en la vasculatura 
cerebral. Kaufann y col., en 1998, publicó un estudio en que se observaba una disminución 
del flujo sanguíneo dosis dependiente en pacientes sanos comparados con placebo,  
mediante angioresonancia de vasos cerebrales. Este estudio, además, sugería una acción 
residual de la cocaína, que alteraría la capacidad de autorregulación de los vasos 
sanguíneos.  
 
Trombosis 
 
La trombosis cerebrovascular puede ocurrir secundaria al vasoespasmo. Se ha sugerido que 
este proceso determina daño endotelial y agregación plaquetaria con la liberación 
subsecuente de factores de crecimiento tisular e hiperplasia de la intima (Simpson, 1986).  
 
Del mismo modo, se ha observado ateroesclerosis avanzada, tanto en modelos animales 
como en pacientes con consumo crónico de cocaína, que determinarían un mayor riesgo de 
padecer AVE isquémico (Fogo, 1992). 
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Vasculitis 
 
La inflamación de los vasos sanguíneos secundaria al uso de cocaína y su relación con la 
producción de AVE isquémico no está del todo clara. Si bien es cierto, su presencia está 
sugerida por hallazgos indirectos angiográficos, la demostración histopatológica sólo se ha 
observado en 2 oportunidades (Krendell, 1990; Fredericks, 1991). En estos reportes los 
hallazgos imagenológicos no sugerían la presencia de vasculitis y la relación real con la 
producción de AVE fue incierta.  
 
Alteración de la coagulación  
 
Este ha sido un mecanismo altamente discutido y su importancia real es incierta. Algunos  
estudios han reportado una función plaquetaria aumentada, otros normal y algunos incluso 
disminuida (Treadwell, 2007).  
 
Los trabajos que apoyan esta tesis, han revelado que el consumo crónico de cocaína se 
relaciona a un aumento del recuento de plaquetas, un aumento de la sensibilidad de estas al 
adenosin bifosfato, mayor sensibilidad al ácido araquidónico y, por lo tanto, aumento del 
riesgo de activación, degranulación y agregación plaquetaria. Otros procesos que 
explicarían el aumento en la agregación plaquetaria serían una disminución en la 
antitrombina III y un aumento de la secreción de prostaglandinas (Bankole, 2001).  
 
Embolía cardiaca 
 
Ya desde inicios de 1990 se han reportado casos clínicos que sugieren la presencia de AVE 
isquémico asociado a embolias cardiacas originadas luego del consumo de cocaína (Petty, 
1990). Las embolias cerebrales se pueden originar por infartos cardiacos asociados al 
consumo de cocaína o por cardiomiopatía secundaria al consumo crónico. Ambas 
enfermedades aumentan el riesgo de padecer arritmias que, a su vez, aumentan el riesgo de 
cardioembolias. (Treadwell, 2007). 
 
El potencial arritmogénico de la cocaína por sí misma no es del todo claro. Se ha visto 
distintos procesos que explicarían su acción: aumenta el tono simpático, disminuye el tono 
vagal, altera la conducción eléctrica por bloqueo de canales de sodio y aumento del calcio 
intracelular. A pesar de esto, se ha observado que el efecto de la cocaína aparece en 
corazones previamente dañados y no en aquellos sanos. (Lange, 2001).  
 
 

Discusión 
 
El consumo de cocaína a nivel mundial ha ido en aumento y, con esto, se prevee un 
aumento en el número de pacientes que padezcan las complicaciones asociadas a esta 
patología (incluído el AVE isquémico).  
 
Como se ha expuesto en este artículo, los procesos fisiopatológicos que determinan la 
producción de un AVE isquémico en el contexto del consumo de cocaína son múltiples y, 
varios de ellos, desconocidos. Estudiarlos con mayor profundidad, entenderlos y aclarar 
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cada uno de las interrogantes permitirá, en un futuro, desarrollar mejores estrategias 
terapéuticas para el manejo de los pacientes que lo padecen. 
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