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Resumen.

Pese a la conocida relacion entre consumo de cocaina y enfermedades cardio y
cerebrovasculares, la diseccion arterial cervicocefalica espontanea en relacion al uso de
cocaina ha sido poco comunicada en la literatura. Por ello describimos los cuadros
clinicos de dos pacientes atendidos en nuestro servicio en los ultimos tres afios.
Enfatizamos la importancia de la sospecha diagnostica ante la posibilidad de cambio en
la conducta terapéutica.
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1.- Introduccion.

Los usuarios de drogas ilicitas se exponen a una amplia variedad de sindromes
neurologicos, tanto a nivel del sistema nervioso central (SNC) como periférico (SNP)
(1). Los mecanismos por los que puede producirse la disfuncion neurologica son
multiples, complejos, a menudo concurrentes y poco comprendidos en profundidad
(1,2,3).

En este contexto, es un hecho conocido que los usuarios de cocaina (ocasionales
o recurrentes) pueden sufrir diferentes cuadros neuroldgicos y cardiovasculares como
por ejemplo: enfermedad cerebrovascular aguda (ECV) ya sea isquémica o
hemorrégica, crisis convulsivas, cefalea de tipo migrafoso, reacciones distonicas
agudas, infarto agudo al miocardio y diseccion de aortica toracica.

El presente trabajo tiene por objetivo describir los casos clinicos de dos
pacientes atendidos en nuestro servicio por infarto cerebral secundario a diseccion
espontdnea de la arteria carotida interna, quiénes tenian el antecedente de consumo
agudo y croénico de cocaina.
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2.- Caso Clinico 1.

Paciente de sexo masculino de 39 afios de edad, autovalente total, sin factores
de riesgo cerebro y/o cardiovasculares conocidos.

Conduciendo automdvil, comienza en forma brusca un cuadro caracterizado por
dolor en extremidad superior derecha asociado a paresia braquiocrural ipsilateral, por lo
que consulta en el servicio de urgencia a las 6 horas de iniciado el evento. Ante la
ausencia de factores de riesgo cerebrovasculares, se le interroga dirigidamente respecto
del consumo de drogas ilicitas, reconociendo consumo antiguo de cocaina pero
manifestando la suspension de éste varios meses antes.

Al examen fisico se objetiva paresia braquial leve (M4), la que durante el
periodo de observacion, de siete horas, evoluciona a la regresion. La tomografia
computarizada cerebral (TC) sin contraste, realizada a las 6 horas de evolucion del
cuadro, no muestra lesiones. Se indica hospitalizacion en el servicio de urgencia, ante lo
cual el paciente se fuga.

Vuelve a consultar a las 24 horas de iniciada la sintomatologia por repeticion de
la hemiparesia derecha, a la que se agregd un trastorno articulatorio de la palabra notado
por familiares. En el examen fisico se evidencia una hipertension sistolica de 163/74
mm./hg. La evaluacién neurologica mostraba las siguientes alteraciones: disartria
espastica, alteracion aferente y eferente del reflejo corneal a derecha, hemiparesia
hipotonica facio-braquio-crural derecha disarmoénica, con plejia braquial y paresia crural
(M4), hiporreflexia osteotendinea derecha y reflejo cutdneo plantar extensor también a
derecha.

La TC sin contraste tomada en esta consulta mostré una lesiéon hipodensa
temporal izquierda subcortical, compatible con una isquemia aguda del territorio de la
arteria cerebral media izquierda. Ante el hallazgo anterior se vuelve a indicar
hospitalizacion en el servicio de urgencia, aceptando en esta oportunidad dicha medida
el paciente y sus acompafiantes.

Posteriormente se traslada al servicio de neurologia, donde se realiza historia
clinica de ingreso reiterando la consulta respecto del consumo reciente de drogas
ilicitas. En esta oportunidad el paciente reconoce consumo cronico de cocaina desde los
28 afos, de hasta 5 gramos por semana. La ultima ingesta reconocida habria ocurrido 3
dias antes del ingreso, es decir, aproximadamente 36 horas antes de iniciados los
primeros sintomas.

Su estudio revel6 los siguientes hallazgos:

Examenes de laboratorio:

Leucocitosis de 13.690, con desviacion a izquierda, Resto de estudio bioquimico
de rutina normal.

Deteccion de cocaina en orina (9 dias posteriores al ingreso): positivo.

Estudio del liquido cefalorraquideo (LCR): leucocitos: 0, glucosa: 0,59 g/l,
proteinas: 0,28 g/l, VDRL: no reactivo, cultivo: negativo.

Electrocardiograma (ECG) de reposo: normal.

Ecocardiograma transtoracico: dentro de limites normales.

Ecotomografia doppler carotideo y vertebral: minimo engrosamiento subintimal
de arteria carotida comun izquierda.

Resonancia magnética (RM) de encéfalo: Infarto agudo en territorio de arteria
cerebral media izquierda evidenciado en secuencias ponderadas en difusion (figura 1).
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Angioresonancia (ARM) de vasos cervicales (figura 2A): Obstruccion de la
arteria cardtida interna izquierda en su segmento cervical, 2 centimetros por sobre la
bifurcacion. La porcidn terminal de la cardtida interna muestra un aspecto aguzado.

RM de cuello con técnica de supresion grasa (figura 2B): En las secuencias
potenciadas en T1 y T2 se distingue una pequenia imagen en media luna en el lumen de
la arteria carétida interna izquierda, a nivel de la obstruccion, sugiriendo un hematoma
mural. El resto de las estructuras arteriales no muestran segmentos estendticos.

La conclusion de ambos estudios sefiala que los hallazgos son compatibles con
una diseccion de la arteria carotida interna izquierda.

Ante estos hallazgos se inicia tratamiento anticoagulante con Heparina a dosis de
800 — 1300 U/hr. logrando un TTPK el doble del valor basal con cruce a acenocumarol
al tercer dia. El paciente evoluciona favorablemente, observandose una regresion
completa de la disartria y el déficit sensitivo y parcial de su hemiparesia, siendo dado de
alta al 16° dia de su hospitalizacion s6lo con una paresia braquial derecha M3.

FIGURA 1.

FIGURA TA FIGURA 1B

A: RM cerebral potenciada en T2.

B: RM cerebral potenciada en difusion.

Ambas muestran imagenes sugerentes de lesion isquémica aguda en territorio
superficial de arteria cerebral media izquierda.
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FIGURA 2.

FIGURA 2A

FIGURA 2B

A: Angiorresonancia de vasos cervicales mostrando aspecto aguzado de carotida
interna izquierda 2 centimetros sobre la bifurcacion.
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B: RM de cuello con supresion grasa evidencia imagen en media luna alrededor
del lumen de la arteria carétida interna izquierda sugiriendo hematoma mural.

3.- Caso Clinico 2.

Hombre de 35 anos, homosexual, VIH positivo hace tres afios, en tratamiento
antirretroviral, con antecedentes de HTA de reciente diagnostico, sin tratamiento,
tabaquismo cronico y consumo cronico de cocaina, hasta 1 gramo por semana.

Refiere haber consumido cocaina por ultima vez durante la noche anterior al
inicio de los sintomas. En la mafiana siguiente inicia cefalea frontal de instauracion
progresiva en horas, de cardcter pulsatil y evolucion continua asociada a subita
interrupcion del habla con pérdida de la iniciativa y fluidez verbal, por lo que consulta
en el servicio de urgencia. En el examen fisico se evidencia una hipertension, sin otras
alteraciones en el examen general. En la exploracion neuroldgica se encontraba vigil,
desorientado, desatento, bradipsiquico, con lenguaje hipofluente, nominacion,
repeticion y comprension conservada, sin parafasias. El examen de pares craneales
mostrd pupilas isocoricas reactivas, sin déficit campimétricos, fondo de ojo normal,
oculomotilidad conservada, motilidad y sensibilidad facial conservadas, pares bulbares
conservados. Tono fuerza y reflejos de extremidades normales, reflejos plantares
flexores. Sensibilidad superficial y profunda normal. No presentaba alteraciones en las
pruebas cerebelosas y los signos meningeos estaban ausentes.

Examenes de laboratorio:

Hemograma, VHS, hemostasia, bioquimica sérica completa normales.

Electrocardiograma: normal

Ecocardiografia transesofagica: normal

Holter de ritmo cardiaco: normal

Rx torax: normal

Estudio de LCR: normal

Serologia para lues: negativa

Determinacion de ANA, ENA, FR, VHC, VHB, Electroforésis de proteinas, C3
y C4: normal o negativo

La RNM de cerebro por difusion muestra lesiones isquémicas agudas cortico-
subcorticales hemisféricas izquierdas que comprometen el giro frontal medio, la region
angular y la region fronto mesial, esta tltima con extension hacia la rodilla del cuerpo
calloso. Pequefias lesiones isquémicas en la region témporo-occipital ipsilaterales.
(figura 3)

La ANGIO RM de vasos cervicales muestra ausencia de flujo en la cardtida
interna izquierda desde su bifurcacion hasta el sifon. Resto de las estructuras arteriales
cervicales y cerebrales visibles con esta técnica de morfologia conservada (figura 4).



Revista Medicina y Humanidades Numero 2, afio 2009

FIGURA 3

Figura 3: RM difusion

FIGURA 4

AngioRM de vasos cervicales.
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Con estos exdmenes se concluyd como diagnostico una diseccion de arteria
cardtida interna izquierda espontanea asociada a consumo de cocaina y se inicia
anticoagulacion sistémica. La evolucion del paciente durante los dias siguientes fue
regresiva con una progresiva recuperacion de la atencion y la fluidez verbal
manteniéndose la anticoagulacion oral al alta.

4.- Discusion.

La cocaina puede ser ingerida en distintas formas y por distintas vias siendo las
principales las siguientes: aspiracion a través del consumo de cigarrillos de pasta base o
pipas de crack, inhalacién o inyeccion intravenosa de clorhidrato de cocaina [6,7].

Los efectos de la cocaina en el SNC se deben a la accion aumentada en la
hendidura sinaptica, de serotonina, dopamina y noradrenalina, cuyas cantidades se
encuentran incrementadas producto de la inhibicién en su recaptacion [8].

El consumo de cocaina, agudo o cronico, es un reconocido factor de riesgo
cerebrovascular, y debe ser buscado dentro del estudio etiolégico de un ictus en un
paciente menor de 45 afios o sin factores de riesgo habituales de ECV [8,9,10,11,12 ].
Pese a que la relacion entre ECV y consumo de cocaina esta bien establecida, la
ocurrencia de diseccion carotidea secundaria al consumo de la droga, ha sido
excepcionalmente comunicada, como etiologia del ictus [13,14].

La diseccion espontanea de vasos cervicocefalicos (DEACC) ya sea carotidea o
vertebral, es una reconocida causa de ECV isquémica en pacientes menores de 45 afios
sin factores de riesgo cerebrovascular habituales. Asumiendo como premisa que, para su
produccion se requiere la debilidad de la pared del vaso. Los factores etiologicos para
su desarrollo pueden ser divididos en las siguientes categorias: a) Predisposicion
genética y enfermedades con asociacion familiar, b) Factores ambientales, c)
Antecedente de trauma cervical menor y d) Factores relacionados a la ateroesclerosis.

Ejemplos relevantes de cada una de estas categorias se sefialan en la tabla 1.

TABLA 1:

DISECCION ESPONTANEA DE VASOS CERVICOCEFALICOS.
CATEGORIAS DE FACTORES CAUSALES.

Factores genéticos y de Factores ambientales Antecedente de Enfermedad
asociacion familiar trauma banal ateromatosa.

Déficit de niveles de alfa 1 | ¢ Infecciones e Tratamiento e Hipertension

antitripsina y mutaciones de respiratorias quiropractico arterial.

su gen. e Usode e Diabetes mellitus.

Enfermedades del tejido anticonceptivos e Tabaquismo.

conectivo. orales. e Abuso de alcohol.

Mutaciones del gen de la | ¢ Consumo de e Dislipidemia.

tetrahidrofolato reductasa. Drogas ilicitas.

Hiperhomocisteina.

Migrana.

Alteraciones morfologicas y
funcionales de los vasos.
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Una reciente revision sistematica que investigo los factores mencionados, no
encontré un claro elemento causal aislado en ninguno de ellos, sugiriendo los autores,
que para la ocurrencia de la DEACC son necesarias la concurrencia de mas de uno de
los factores etioldgicos antes sefialados (15). Esto ultimo pudiese ser el caso de nuestro
segundo paciente quien tenia el antecedente de tabaquismo e HTA sin tratamiento. En
sus conclusiones los autores de la mencionada revision sugieren focalizar las
investigaciones futuras en los mecanismos relacionados a la ateroesclerosis [15].

El consumo reciente de cocaina como factor etioldgico para diseccidon vascular
espontanea ha sido reportado en un 37% de los pacientes en el territorio de la aorta
toracica, y es publicado como reporte de casos en el territorio coronario.
[16,17,18,19,20].

Su ocurrencia en vasos cervicales ha sido, como sefialamos, excepcionalmente
comunicada. En nuestra revision en las bases de datos de medline y ovid utilizando
como descriptores MESH las palabras “Carotid Artery Diseases, cocaine, Substance
Withdrawal Sindromes and Cerebrovascular Accident” sefialadas en el titulo o
resumen del trabajo, encontramos dos casos; uno de ellos se trata de un hombre francés
de 31 afos, consumidor crénico de cocaina que presenta una ECV isquémica de
territorio de arteria cerebral media derecha, con transformacion hemorrégica, secundaria
a diseccion carotidea [13]. El otro hacia referencia a un hombre de 43 afios, con historia
de abuso de alcohol y drogas que presentd una ECV isquémica bihemisferica secundaria
a diseccion carotidea bilateral cuyo diagnostico se vio retrasado por la interpretacion de
las primeras manifestaciones de la ECV como secundarias a un sindrome de abstinencia
a alcohol y cocaina [14].

La etiopatogenia de la diseccion en el contexto que discutimos se desconoce,
pero su estudio en el territorio aortico y coronario permite hacer algunas
extrapolaciones al territorio que nos interesa. Ellas serian debido a la estimulacion
adrenérgica permanente, con hipertension arterial sostenida y vasoconstriccion, lo que
produce un debilitamiento secundario de la pared arterial. Otro mecanismo sefialado
seria la potencial estimulacion en la liberacion de endotelina desde la vasa vasorum, la
que por efecto vasoconstrictor y protrombdtico llevaria a la debilitacion de la pared
arterial y la separacion ya sea de la intima o de la adventicia de la tinica
media [16,17].

Debido a las potenciales implicancias terapéuticas del diagnostico de DEACC y
a lo excepcional de su ocurrencia como mecanismo etioldgico de infarto cerebral en
usuarios de cocaina, es que comunicamos los casos precedentes. También
recomendamos considerar el consumo de cocaina como un factor etioldégico a
investigar, en pacientes portadores de DEACC sin otros factores causales evidentes.
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