NOTA CLINICA

Diagndstico del ictus por cocaina y sus complicaciones
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Introduccién. La cocaina es un factor de riesgo cerebrovascular independiente, tanto para eventos isquémicos como he-

morrdgicos, sobre todo entre los menores de 55 afios.

Caso clinico. A través de un caso clinico de ictus por consumo de cocaina, se revisa su fisiopatologia y la complejidad en el
manejo y diagndstico de las complicaciones asociadas. Una de estas complicaciones descritas en relacién con el consumo
de cocaina es el vasoespasmo. Esta entidad comparte con otras entidades, como la hiperperfusién postisquémica precoz,
los hallazgos en estudios ecograficos. Sin embargo, ambas presentan importantes diferencias en cuanto a tratamiento y

prondstico se refiere.

Conclusiones. El consumo de cocaina se asocia con la enfermedad cerebrovascular a través de miltiples mecanismos, de
los que se derivan diferentes complicaciones. Identificar estas complicaciones permite su correcto abordaje.
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SPECT cerebral. Vasoespasmo intracraneal.

Introduccion

El aumento del consumo de cocaina ha puesto de
relieve su importancia como factor independiente
de riesgo cardiovascular. Aunque no se conocen
con certeza, se atribuyen multiples mecanismos de
accion, de los que se derivan diversas complicacio-
nes con distintos tratamientos e implicaciones pro-
noésticas. A través de un caso clinico, se expone la
complejidad de la fisiopatologia y el manejo del ic-
tus isquémico secundario al consumo de cocaina.

Caso clinico

Varén de 30 afnos remitido por cuadro de inicio
agudo de afasia global, hemianopsia homénima,
paresia faciobraquiocrural y hemihipoestesia dere-
chas. Como antecedentes destacan el habito taba-
quico y el consumo, en las 72 horas previas, de co-
caina fumada e inhalada. Los estudios de tomogra-
fia computarizada (TC) y resonancia magnética (RM)
craneal mostraron una lesién isquémica subaguda
(Figura, a y b) en el territorio de la arteria cerebral
media (ACM) izquierda. En el estudio de Doppler
transcraneal (DTC) se objetivé una aceleraciéon de
flujo (velocidad media > 200 cm/s) en el segmento
M1 de la ACM izquierda, interpretado como va-
soespasmo arterial secundario al consumo de to6xi-
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cos y tratado con medidas hemodindmicas (hemo-
dilucién, hipertensiéon e hipervolemia, o terapia
‘triple H’) y nimodipino endovenoso. Ante la per-
sistencia de los hallazgos en el estudio de DTC, a
las 72 horas del ingreso, se realizaron estudios de
angio-RM y tomografia simple por emision de fo-
tén tnico (SPECT) cerebral sin signos de vasoes-
pasmo en el primero (Figura, c) y sugestivo de hi-
perperfusion en el segundo (Figura, d). Se procedi6
a la retirada de farmacos vasodilatadores y se ins-
tauraron medidas para el control de las cifras de
tension arterial con buena evolucién posterior. El
resto de estudios analiticos y cardiolégicos fue nor-
mal. El paciente fue dado de alta con tratamiento
antiagregante y presentaba afasia grave como tnica
focalidad.

Discusion

Hasta la introduccién del crack en la década de los
ochenta, la mayoria de los eventos cerebrovascula-
res descritos asociados al consumo de cocaina eran
de naturaleza hemorragica. Con la introduccién de
esta nueva variedad de consumo, el aumento de ic-
tus isquémicos activé la alerta acerca de la relacion
entre ambos factores. En la actualidad, la cocaina se
considera un factor de riesgo independiente tanto
para eventos isquémicos (odds ratio = 2,03; interva-
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Figura. a) Resonancia magnética en secuencia de difusién con area de
restriccion en territorio superficial de la arteria cerebral media izquier-
da compatible con isquemia subaguda; b) Resonancia magnética en
secuencia FLAIR con hiperintensidad en el territorio superficial de la ar-
teria cerebral media izquierda en relacién con el ictus isquémico; c) An-
giorresonancia del poligono de Willis con arterias normales, sin datos
de obstruccion ni estrechamiento arterial focal; d) Tomografia simple
por emisién de fotdn Unico cerebral compatible con area de hiperper-
fusion cerebral en el territorio de la arteria cerebral media izquierda.

lo de confianza al 95% = 1,48-2,79) como hemorra-
gicos (odds ratio = 2,33; intervalo de confianza al
95% = 1,74-3,11), con independencia de la frecuen-
cia o la duracién de su consumo [1-3]. Aunque el
proceso fisiopatolégico que media entre el consu-
mo de cocaina y la enfermedad cerebrovascular no
se conoce con certeza, son multiples, y probable-
mente superpuestos, los mecanismos implicados.
Por un lado, la cocaina dificulta la recaptacién de
neurotransmisores simpaticomiméticos en las ter-
minales nerviosas. Esto, a su vez, provoca una hi-
persensibilizaciéon de estas terminales a sustancias
como la epinefrina o la norepinefrina, lo que da lu-
gar a un exceso de la actividad simpdtica, a un au-
mento brusco de la tensién arterial y a una altera-
cién de la capacidad de autorregulacién cerebral
secundaria. Por otro lado, la cocaina inhibe la re-
captacién de serotonina en las terminales sindpti-
cas. Como consecuencia del aumento de los niveles
de serotonina y del paso de sustancias simpaticomi-

méticas a través de una barrera hematoencefilica
danada por cifras de tensién arterial elevadas de
manera stbita, la cocaina es capaz de producir va-
soconstriccion intensa, sobre todo en arterias de
mediano y gran tamaifo. Los fenémenos hemorra-
gicos se relacionan con crisis hipertensivas, ruptura
de malformaciones aneurismaticas o transforma-
cion hemorrégica de lesiones isquémicas. Los even-
tos isquémicos se atribuyen a fenémenos de vasoes-
pasmo, vasoconstriccién, hiperagregabilidad pla-
quetaria y trombosis intravascular (por sus efectos
sobre la via del acido araquidénico y la deplecién
de proteina C y antitrombina III), fenémenos vas-
culiticos (vasculitis de pequefio vaso no necrotizan-
te no leucocistoclastica), patologia cardiaca (isque-
mia miocdrdica, arritmias o parada cardiaca) y pre-
sencia de impurezas en el torrente sanguineo y a
largo plazo, como consecuencia de embolismos ar-
terioarteriales (ya que la cocaina acelera los proce-
sos aterotrombéticos). En nuestro caso, la relacion
temporal con el consumo de cocaina y la normali-
dad del resto de estudios etioldgicos establecié un
diagnéstico de ictus de causa inhabitual por consu-
mo de cocaina [4-8].

En condiciones normales, el flujo sanguineo ce-
rebral (FSC) se mantiene constante mediante un
mecanismo de autorregulacion por el cual los vasos
tienen la capacidad de cambiar de calibre en res-
puesta a distintos estimulos. En respuesta a la is-
quemia cerebral por una oclusién arterial aguda, se
produce una vasodilatacion arterial inicial que
mantiene un FSC y un metabolismo practicamente
normales. Si la situacién de isquemia se prolonga,
la vasodilatacion se vuelve insuficiente, se produce
una pérdida del mecanismo de autorregulacién y
una disminucién del FSC con preservacién del me-
tabolismo cerebral. Cuando el FSC disminuye por
debajo de 20 mL/min/100 g comienzan trastornos
metabolicos y bioquimicos encadenados que alte-
ran el normal funcionamiento del tejido cerebral y
concluyen con necrosis celular e infarto establecido
caracterizado por la disminucion del FSC y del me-
tabolismo cerebral [9]. El fenémeno de hiperperfu-
sién postisquémica precoz (HPPIP) es una situa-
cién transitoria que se interpreta como el reflejo de
la recanalizacidn arterial precoz y la reperfusion de
un lecho cerebrovascular con un mecanismo de au-
torregulacién danado por la situacién de isquemia
previa. En contraste con la evolucién habitual de la
isquemia cerebral, caracterizada por la disminucién
del FSC, la HPPIP se define como un aumento del
FSC por encima del valor previo a la oclusién arte-
rial aguda y mayor que el flujo del hemisferio con-
tralateral. Su inicio, entre horas y pocos dias desde
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el comienzo de la isquemia aguda, depende del tiem-
po hasta la recanalizacién arterial y de la circula-
cién colateral, y su duracion varia desde dias hasta
varias semanas. En la actualidad se estdn desarro-
llando nuevas técnicas de TC y RM cerebral para el
estudio del metabolismo y el FSC. Sin embargo, son
los estudios de medicina nuclear, como la SPECT,
que aporta tasas cuantitativas de flujo sanguineo, y
la tomografia por emisién de positrones, que mide
cuantitativamente el flujo sanguineo y el metabolis-
mo cerebral, los métodos de referencia. Los meca-
nismos implicados en la aparicién de la HPPIP no
se conocen con exactitud, y las implicaciones pro-
nosticas de este fendémeno son controvertidas. Al-
gunos autores postulan que su aparicién puede ser
perjudicial por favorecer la aparicién de edema ce-
rebral y la transformacién hemorragica del érea is-
quémica, sobre todo en aquellos pacientes en los
que, como en nuestro caso, esta situaciéon se pro-
longa en el tiempo [10-14].

El DTC es una herramienta ttil tanto en el diag-
ndstico como en la monitorizacién del sindrome de
reperfusion, del vasoespasmo y de la vasoconstric-
cidén arterial, que se caracterizan por el aumento de
las velocidades de flujo sanguineo [15,16]. La acele-
racion de flujo en el segmento M1 de la ACM, junto
con el antecedente de consumo de cocaina, la au-
sencia de datos sugestivos de obstruccién arterial
en los estudios realizados y la descripcién del va-
soespasmo como una complicacién frecuente del
consumo de cocaina, hizo que los hallazgos en el
estudio de DTC se interpretasen inicialmente como
un vasoespasmo o vasoconstriccién arterial. En el
tratamiento de ambas entidades se aconseja el uso
de farmacos vasodilatadores, como los calcioanta-
gonistas, y medidas hemodindmicas para asegurar
la perfusion cerebral [17,18]. De acuerdo con las re-
comendaciones actuales, el paciente recibié trata-
miento con la terapia ‘triple H y nimodipino. Las
limitaciones del DTC fueron puestas de manifiesto
tras la realizacion de un estudio de angio-RM, que
descartd la alteracion en el calibre de los vasos del
poligono de Willis como signo de vasoespasmo, y
de la confirmacién de la existencia de una hiper-
perfusién cerebral en el estudio de SPECT. Esta hi-
perperfusion fue interpretada como una HPPIP se-
cundaria a una oclusién arterial aguda ya resuelta
en el momento de la realizacién de los estudios de
hemodindmica cerebral. Por otro lado, el sindrome
de reperfusién postendarterectomia carotidea se
caracteriza por la presencia de confusion, cefalea,
alteraciones visuales y crisis epilépticas, y la hemo-
rragia cerebral es la complicacién mds temida. Este
sindrome se considera secundario a una alteracién
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de la autorregulacion vascular cerebral causada por
una vasodilatacién crénica de las arteriolas y se ca-
racteriza por un aumento del flujo sanguineo cere-
bral > 100% respecto al flujo basal. En su tratamien-
to, se recomienda evitar firmacos vasodilatadores y
prevenir la elevacion de las cifras de tensién arte-
rial. Dado el paralelismo entre este sindrome y la
HPPIP, se procedi6é a un reajuste del tratamiento
con retirada del nimodipino y al control de las ci-
fras de tensién arterial [19,20].

El diagnoéstico de ictus por consumo de cocaina
es un diagnéstico de exclusidon que hay que tener en
cuenta, sobre todo, entre los menores de 55 afios
con eventos hemorragicos, pero también isquémi-
cos. Aunque los mecanismos implicados son multi-
ples y el vasoespasmo es una complicacion descrita
frecuentemente, no conviene olvidar que existen
otras complicaciones menos prevalentes y, en cier-
to modo, ‘antagénicas’ en lo que a su tratamiento y
prondstico se refiere. El tratamiento inicial con tri-
ple H y farmacos vasodilatadores expuso a nuestro
paciente a un aumento del riesgo de hemorragia ce-
rebral. Por ello, los resultados de todo procedimien-
to diagnoéstico deben interpretarse en el contexto
clinico y en conjuncién con el resto de resultados,
que deben considerarse como complementarios y
no excluyentes.
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Diagnosis of stroke due to cocaine and its complications

Introduction. Cocaine is an independent cerebrovascular risk factor both for ischaemic and haemorrhagic events, above
all among persons under 55 years of age.

Case report. A case report of stroke due to the consumption of cocaine is used to review its pathophysiology and the
complexity involved in the management and diagnosis of the associated complications. One of these complications
reported in relation to the consumption of cocaine is vasospasm. This condition shares findings observed in ultrasound
imaging studies with other conditions, such as early-onset post ischaemic hyperperfusion. Yet, there are important
differences between the two as regards their treatment and prognosis.

Conclusions. The consumption of cocaine is associated with cerebrovascular disease through a number of different
mechanisms, which each give rise to different complications. By identifying these complications, correct management can
be implemented.

Key words. Brain SPECT. Cerebral hyperperfusion. Cerebral ischaemia. Cocaine. Cranial magnetic resonance. Intracranial
vasospasm. Transcranial Doppler ultrasonography.
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