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LAS EPILEPSIAS COCAINICAS

POR F. RAUL JERI y JULIO CESAR PEREZ*
RESUMEN

En una serie de 406 pacientes adictos a la pasta de coca y a la cocaina se comprobd
convulsiones generalizadas repetidas en 27 enfermos (6.6%), cifra sensiblemente superior a
la incidencia promedio de epilepsia en el Perii. El estudio clinico de los pacientes que
presentaron manifestaciones epilépticas permitié dividirlos en cuatro grupos: 1) individuos
ictafines en los cuales el alcaloide precipitd los ataques (epilepsia criptogenética); 2} accesos
convulsivos por accidn de la cocatna en focos epileptégenos preexistentes (epilepsia sintomd-
tica); 3) ataques desencadenados exclusivamente por la actividad convulsivante del alcaloide
(epilepsia cocalnica); y 4) ataques convulsivos subintrantes o repetidos en lafase final de la in-
toxicacion letal por la cocaina (epilepsia agénica). Se observan contracciones mioclénicas en
23 pacientes, accesos tdnico-clénicos generalizados en 26, epilepsia seriada en 9, status
epilepticus en 4, accesos parciales complejos en 5 y ataques atdnicos en 3. Concluimos
indicando que la epilepsia no es complicacién newrolégica rara en el abuso de pasta de coca
ylo cocaina. ‘

SUMMARY

In a series of 406 patients who abused coca paste or cocaine generalized repeated
seizures were documented in 27% of them (6.6%), a figure which is definitely higher to the
average incidence of epilepsy in Perti. The clinical study of these patients showed that they
could be divided in four groups: 1) individuals prone to develop seizures in whom the alkaloid
triggered the attacks (criptogenetic epilepsy); 2) persons who had epileptogenic foci and in
whom cocaine precipitated generalized seizures (symptomatic epilepsy); 3) seizures produced
exclusively by the convulsant activity of cocaine (cocaine epilepsy) and 4) serial epilepsy or
status epilepticus in the final phase of a lethal overdose (agonal cocaine seizures). Prodromal
myoclonic jerking was observed in 83 patients, generalized tonic clonic attacks were seen in
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26 patients, 9 developed serial epilepsy, 4 status epilepticus, 5 partial complex seizures and 3
atonic seizures. We conclude that epilepsyisnot arare neurological complication of cocapaste
andlor cocaine abuse.

PaLaBRAS-CLAVE: Pasta de coca, cocaina, epilepsia, crisis.
Ker  Worns : Coca pasie, cocaine, epilepsy, cocaine seizures.

INTRODUCCION

En los diltimos veinte afios se ha desarrollado una epidemia de uso de pasta de coca y de
cocaina en varios paiscs sudamericanos (10), Iniciada en Bolivia y en el Peni, esta epidemia
se ha extendido a las naciones vecinas, es decir la regién occidental del Ecuador, Colombia y
Venezuela. En Chile, Brasil, Argentina, Uruguay y Paraguay los usuarios han preferido el
. consumo de clorhidrato de cocaina. El uso inmoderado de estas sustancias ha generado
numerosos problemas locales, nacionales e internacionales (2).

Durante las primeras intervenciones médicas en estos pacientes los trastomos registra-
dos eran consecutivos a la intoxicacién aguda o al modo de uso. Uno de nosotros (3) alertéa
la comunidad internacional acerca de los riesgos considerables relacionados con el fumar pasta
de coca inmoderadamente, comprobando ripida y grave dependencia. Estos hallazgos fueron
confirmados por otros investigadores, tanto en el Peni como en otros paises (4,8). Enlospaises
occidentales el fumar base libre de cocaina ¢ el alcaloide puro (crack) también condujo
prontamente a intensas y graves manifestaciones adictivas (9,10). Por ofra parte, las inves-
tigaciones farmacolégicas han demostrado que los efectos fisioldgicos de masticar hojade coca,
fumar pasta de coca, recibir cocaina por via oral, subcutdnea o endovenosa, o fumar base libre
o-alcaloide, dependen fundamentaimente de 1a accién de 1a cocaina sobre el sistema nervioso
central (11,13). )

Nosotros observamos que cuando los usuarios fumaban pasta de coca o inhalaban
cocaina durante meses o afios desarrollaban complicaciones somdticas diversas, tales como
desnutricién, inmunodeficiencias, infecciones agudas o crénicas, rinitis, epistaxis, perforacién
del septum nasal, conjuntivitis, dlceras corneales, meningitis tuberculosa o pidgena, abscesos
cerchrales y abscesos cerebolosos. Otros autores comprobaron en abusadores de cocaina:
madarosis, hemorragias e infarios encefalicos, neumonia, bronconcumonia, bronquitis crénica,
arritmias cardiacas, leucopenias, linfopenias, anemias, rabdomielolisis y sindromes linfoproli-
ferativos (14). En las mujeres embarazadas se ha documentado alta incidencia de abortos
espontaneos o placenta previa (15) y en sus bebes escaso desarrollo (33) y diversos trastormos
neuropsiquidtricos (16). Algunos cocainémanos han muerto por hemorragias cerebrales,
infarto del miocardio, fibrilacién ventricular o insuficiencia aguda respiratoria. Otros han
fallecido por suicidio, homicidio o accidentes (17).

A pesar de haberse descrito convulsiones durante la intoxicacién cocainica experimental
en animales, hemos encontrado en la revisidn de la literatura a nuestro alcance escasos trabajos
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que verifiquen este tipo de complicaciones en seres humanos (18, 19, 28). Por tanto, nos ha
parecido util presentar aqui los resultados de nuestra experiencia clinica sobre epilepsia y abuso
de cocaina.

METODO

En 406 pacientes atendidos en varios hospitales de 1a ciudad de Lima hemos encontrado
diversas complicaciones orgdnicas o médicas, ademas de los serios disturbios psicolégicos y
sociales observados en este grupo de personas. Los enfermos han sido examinados en dos
hospitales generales (Dos de Mayo y Central de Policia), en varios hospitales psiquidtricos (San
Isidro, Larco Herrera, San Antonio) y en ¢l consultorio particular de uno de los autores (FRI).
La mayor parte de pacientes fueron referidos por consumo excesivo de pasta de coca o de
clorhidrato de cocaina, otros fueron examinados por presentar complicaciones neuropsiquidri-
cas por el abuso de dichas sustancias.

Todos los usuarios fueron sometidos a un exdmen médico general consistente en
filiacidn, historia personal, historia familiar, enfermedad actual, cuestionario acerca de uso de
drogas, examen fisico, examen neurolégico, examen del estado mental, pruebas de laboratorio
y cuando era posible electroencefalografia y tomografia computarizada. La evaluacién clinica
conclufa con el diagndstico, siguiendo los criterios del Manual Diagnéstico y Estadistico (DSM-
I11-R) de la Asociacion Psiquidtrica Americana (20) compatibilizado con el borrador de la
Clasificacién Internacional de Enfermedades de la Organizacién Mundial de 1a Salud, ICD 10,
1988 (21).

El tratamiento de los pacientes consistié en las fases de intervencidn, estabilizacion
corta, estabilizacidn prolongada, rehabilitacidn, reinsercién social y seguimiento (22).
El estudio clinico fue hecho preferencialmente en las tres primeras fases del ratamiento.

Las manifestaciones de epilepsia fueronregistradas por laanamnesisy comprobadas por
la observacién de personal asistencial o de emergencia o de las personas que referian a los
pacientes. Duranie la hospitalizacién se registraron los disturbios comiciales por el personal de
médicos, enfermeras o auxiliares de enfermerfa. Algunos pacientes tenian electroencefalo-
gramas previos a la hospitalizacién actual. A todos se les ordené que se sometieran a este tipo
de investigacidn electroclinica, pero por problemas de organizacidn hospitalaria, o por incum-
plimiento de los enfermos o de sus familiares, no se pudo conseguir el registro electroencefa-
logrifico en algunos pacientes.

Si los trastomos epilépticos no cesaban durante el periodo de desintoxicacién se someué
alos pacientes a tratamiento anticonvulsivante, usando fenitoina oral, en dosis de 200a 600 mgs.
diarios. Enel caso de ausencia de epilepsia pre-cocainica y de EEG interictal normal, se reducia
gradualmente el farmaco hasta la supresién completa, a no ser que la repeticion de los ataques
en el periodo de estabilizacién prolongada indicara establecimiento de irritacidn persistente
(kindling). Enlos pacientes con historia de varios ataques antes de haber comenzadoa emplear
pasta de coca o cocaina, se¢ instalaba tratamiento anticonvulsivante prolongado. Los enfermos
con crisis parciales complejas u otras variedades de epilepsia temporal fueron tratados con
carbamazepina 200 a 1000 mgs. diarios.
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Los casos de epilepsia seriada o de estado epiléptico se trataron de acuerdo a recomen-
daciones convencionales (23, 24), con oxigeno, posicién Trendelenburg, aspiracién faringo-
traqueal, respiracién asistida y diazepam endovenaso (0.5 mg/Kg) cada 8 horas. Las arritmias
ventriculares fueron tratadas con lidocaina IV en bolo de 50 - 100 mgs. o propanolol IV 0.5 -
1 mg. (méx. 5 grs.).

RESULTADOS

En 406 usuarios excesivos o compulsivos de pasta de coca o cocafna hemos observado
durante Ias etapas de intervencion inmediata o de estabilizacién breve 27 casos de convulsiones
cpilépticas desencadenadas por el uso inmoderado del alcaloide (TasLa I). Como en todos los
estudios de usuarios excesivos de cocaina hechos en América del Sur predominaban los
individuos de sexo masculino (21/6). En 6 casos existia historia familiar de epilepsia y 6
pacientes habian presentado varios ataques convulsivos en la nifiez o en la adolescencia, antes
de comenzar con el habito de fumar pasta de coca o de recibir cocaina por via intranasal o
endovenosa.

La mayor parte de estos pacientes eran fumadores de pasta de coca (26} alternaban con
inhalacién de cocaina cuando podian lograr esa forma de alcaloide (11), y sélo tres sujetos
recibian la cocaina por via intravenosa. En cuanto a las asociaciomes con otras sustancias, 22
individuos bebian alcohol mientras fumaban pasta o inhalaban cocaina y 18 sujetos empleaban
otras drogas durante o después de la intoxicacidn (diazepam, alprazolam, cannabis).

TABLAL

Caracieristicas de 27 usuarios compulsivos de cocaina que desarrollaron convulsiones

Edad: 16 - 44 afios, media: 25.5 afios
Sexo: 21 hombres, 6 mujeres

Historia familiar positiva para epilepsia 6
Historia personal de epilepsia antes del uso de cocaina 6
Ambas  positivas. ' 2
Forma de consumo:
Pasta de coca ) 26
Clorhidrato intranasal 11
Clorhidrato intravenoso 3
Asociaciones:
Alcohol 22

Otras drogas : 18
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Todos los pacientes observados desarrollaban temblor generalizado seguido de mioclo-
no multifocal y trastomos del tono muscular durante 1a fase de intoxicacién cocainica (TABLA
II). En 23, los accesos miocldnicos se prolongaron hasta el momento de la intervencion. 26
presentaron ataques epilépticos ténico-clénicos generalizados (gran mal), repetidos varias
veces durante dias consecutivos, 9 enfermos desarrollaron epilepsia seriada, es decir accesos
ténico-clénicos repetidos varias veces, durante 24 horas con, recuperacion de la conciencia
entre ataque y ataque. Cuatro pacientcs fueron atendidos por estado epiléptico, es decir
frecuentes crisis de gran mal sin recuperacién del sensorio en las intercrisis. Cinco enfermos
presentaron signos clinicos de epilepsia psicomotora y tres tuvieron accesos aténicos durante
la observacitn clinica.

TABLATL,

Manifestaciones epilépticas en 27 usuarios compulsivos de cocaina

Tipo de accesos:

Sacudidas mioclénicas
Convulsiones ténico-clénicas
Epilepsia seriada

Crisis parciales complejas
Status epilepticus

Ataques atdnicos

Elecu'oencéfalogrmna:

No se¢ hizo 9
Normal interictal i1
Anormal interictal 7

Como se ha sefialado anteriormente no pudo hacerse estudios electrofisioldgicos en
todos los pacientes por incoordinacién entre el personal asistencial y el personal del laboratorio
de electroencefalografia. Se logrd registrar el electroencefalograma en 18 de los pacientes,
durante la fase interictal, detectindose diversas anormalidades en 7 pacientes y el EEG fue
normal en los 11 enfermos restantes. En 9 enfermos no se pudo hacer un examen ¢lectroence-
falogrifico.

Presentamos a continuacién algunos resimenes de pacientes que tuvieron accesos con-
vulsivos desencadenados por fumar pasta de coca o usar clorhidrato de cocaina por via nasal.

CASO 1. Accesos ténico-clénicos desencadenados por fumar pasta de coca. Var6n, 26 aﬁos,
H.C. No. 328671, comerciante, desocupado. Consultd por convulsiones generalizadas desen-
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cadenadas por fumar pasta de coca. Tuvo cuatro accesos con las mismas caracteristicas durante
la intoxicaci6n cocaina. Comenz6 a fumar marihuana-a los 18, pasta pocos meses después,
asociada al alcohol; 10 - 15 "ketes” por sesi6n, 4 4 5 veces por semana. Dos meses antes de
consultar fue herido durante un asalto {dos cuchilladas abdominales). Sutura de laceracién
hepética. Estaba delgado y anémico pero no presentaba signos de lesién del sistema nervioso.
Cicatriz de laparotomia paramediana. No existia antecedentes familiares ni personales de
epilepsia.

CASO 2. Crisis de gran mal por abuso de pasta de coca. Varén, de 16 afos, estudiante, desde
los 14 afios crisis de gran mal 1 - 4 veces al mes, a veces 4 en un dia. Bajo rendimiento escolar.
A los 13 afios comenz6 a usar drogas, inicialmente marihuana, a los pocos meses pasta de coca,
10 - 15 "ketes” diarios. Historia familiar negativa para ¢pilepsia, padre alcohélico, una tia
materna psicética, probablemente esquizofrénica. Historia personal negativa para epilepsia. Al
examen fisico no se objetivaron signos de lesiones orginicas.

CASO 3. Ataques ténico-clonicos consecutivos al uso de pasta de coca. Mu_|er, 33 afios, H.C.
No. 994667, bailarina, consulté por convulsiones t6nico-clénicas. Los ataques podian ocurrir
en vigilia o durmiendo, pudiendo repetirse varias veces durante el dia. No existia antecedentes
familiares ni personales de epilepsia. Cigarrillos de tabaco a los 15 afios, fuma hasta 40 diarios.
Alos 18 comenz6 a beber alcohol. Consumo de pasta desde los 23 afios (15 - 20 al dia ). Las
convulsiones se presentan después de fumar 20 "ketes". El examen somatico y neurolégico no
reveld signos de enfermedad orgénica, salvo cicatriz de laparotomia infra-umbilical por emba-
razo ectopico.

CASQ 4. Accesos atdnicos precipitados por cocalna intranasal. Mujer, 31 afios, profesora de
colegio, consulté por accesos de pérdida de conciencia. Fuma tabaco desde los 20, marihuana
desde los 21, inhalacién intensiva de cocaina desde los 21, alcohol desde los 20 afios. A los 26
afos, después de haber bebido e inhalado cocaina, repentinamente perdié el conocimiento:
trauma craneal severo, inconsciente 30 minutos. Ha tenido varios accesos de este tipo
generalmente cuando ha usado cocaina y alcohol. Al examen no presentaba signos semiold-
gicos de compromiso neuroldgico. Los accesos de cafda sugieren ataques at6nicos o sincope
del 16bulo temporal precipitados por la intoxicacién alcohol-cocaina. No cumplié con los
exdmenes complementarios solicitados. Una hermana también usa cocaina intensivamente. No
existia antecedentes personales ni familiares de epilepsia.

CASO 5. Accesos ténico-cldnicos repetidos precipitados por pasta en un individué con leve
retardo mental. Vardn, 37 afios, H.C. No. 295436, guardisin, ingresé por accesos repetidos de
gran mal. Escolar deficiente, terminé primaria a los 16 afios, trabajé desde los 12. Comenz6
a fumar pasta a los 17 arios, 8 - 15 "ketes", hasta 30. Nueve accesos consecutivos antes de
ingresar. Hematoma extenso fronto-malar derecho. Cociente intelectual 80 (WAIS). EEG
postictal completamente normal. Generalmente desarrollaba accesos ténico-clénicos cuando
fumaba mas de 10 "ketes".
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CASO 6. Epilepsia post-traumdtica. Accesos generalizados desencadenados por alcohol o
pasta de coca. Vardn, 44 afios, H.C No. 785775, matarife, ingresé por convulsiones gencra-
lizadas, presentd dos accesos cpilépticos (gran mal iniciado con desviacidn de la cabeza hacia
el lado derecho). A los 6 afios trauma craneal leve. A los 30 afios fue atropellado en estado de
ebriedad. Fractura paricto-temporal izquicrda con pérdida de conocimiento de varias horas.
Ingesta progresiva de alcohol desde los 18 afios. Fuma pasta desde los 40 afios. Primer acceso
convulsivo a los 39 afios. Episodios alucinatorios durante la abstinencia alcohdlica. Padre
alcohdlico, se suicidé a los 52 afios. '

CASO 7. Epilepsia infantil reactivada por el abuso de cocalna intranasal. Vardn, 16 afios,
estudiante, tabaco alos 12, marihuana a los 14 {no le agradé), luego cocaina intranasal. Aspira
1 - 3 veces por cada fosa nasal y el efecto dura 2 - 3 horas. Nacid por operacién cesdrea, requirié
incubadora. Agresivo. A los 5 afios convulsiones epilépticas generalizadas, varias veces
seguidas. Hiperquinesia, estudiante deficilario. Investigaciénneuro-radioldgica: porencefalia.
Detenido varias veces por fumar o lievar drogas. Accesos ténico-cldnicos desde los 14 afios
precipitados por la inhalacién de cocaina. Bebe alcohol desde los 15 afios. Notenia motivacion
para tratarse. '

CASOQ 8. Frecuentes accesos generalizados y status epilepticus producidos por fumar pasta
de coca. Enfermo de 27 afios de edad, H.C. No. 130749, natural y procedente de Lima,
desocupado, ingresé al hospital por repetidos e incontrolables ataques epiléplicos gencraliza-
dos. El acceso comenzaba con cefalea {rontal de gran intensidad, en forma de repetidas
hincadas, seguidas de pérdida dc conocimiento, convulsiones ténico-clonicas bilaterales, con
sialorrea y mordedura de lengua. Estascrisis duraban 2 ¢ 3 minutos y se repetian muchas veces
durante eldia. Dias antes de presentarse las manifestaciones comiciales el paciente habiaestado
bebiendo alcohol y fumando pasta de coca. Ha llegadoe a tener hasta 30 ataques diarios.
Durante ¢l examen en el Servicio de Emergencia tuvo 6 ataques generalizados. Finalmente
quedé inconsciente cntre atagque y ataque. Sin embargo no se comprobaron signos de
enfermedad organica del sistema nervioso ni de otros aparatos. En los dias subsiguientes siguié
padeciendo de frecuentes convulsiones a pesar de recibir medicacién intravenosa (diazepam,
fenitoina y fenobarbital). h

El consumo de pasta comenzé a los 21 afios, en épocas anteriores inhalaba éter y fumaba
marihuana. Ripidamente torndsc dependiente ala pasta, llegando a consumir ocasionalmente
hasta 50 gr. enunasesién. Ha sufrido prision durante 8 meses por robar una radio para comprar
pasta, Paulatinamente se ha observadonotable deterioro social, familiar, laboral y personal. Los
ataques empezaron poco tiempo después de comenzara fumar pasta. Noexistiahistoria familiar
de epilepsia, ni antecedentes de ataques anteriores al uso de cocaina. Los diversos exdmenes
de laboratorio, incluyendo el liquido cerebro-espinal, radiografias de crineo y pulmones,
repetidos EEG vy la angiografia de ambas cardtidas y la neumoencefalograffa no revelaron
anormalidades. Sin embargo, el enfermo estaba tan debilitado que sélo podia movilizarse en
silla de ruedas. Las crisis epilépticas seguian presentdndose, con una frecuencia de 3 - 5 por
semana, cayendo varias veces de la cama y en una oportunidad de produjo una herida contusa
de 4 cm. en el labio superior. Finalmenic s¢ logré controlar los accesos durante las tltimas 4
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~ semanas de hospxtahzacnén con una combinacién de diazepam, fenobarbﬂal fenitoina y
prumdona.

CASO9. Epilepsia sintomdtica infantil reactivada por cocalfna intranasal. Mujer, 17 afios,
H.C. No. 798868, bailarina, desde los 15 afios usaba cocaina para disipar los efectos del
consumo excesivo de alcohol. Desde los 16 afios trabajaba en un club nocturno sirviendo a los
clientes y bailando. Bebe y consume drogas (marihuana, pasta, clorhidrato) por periodos hasta

-de tres meses consecutivos. Ha protagonizado varios episodios de agresion fisica considerable
contra familiares, enamorado y extrafios. A los tres afios presenté convulsiones generalizadas.
Alos 14 afios fue internada por meningitis purulenta. Se recuperd completamente. En muchas
oportunidades ha presentado accesos de gran mal durante la intoxicaci6n alcohol-cocafna. Se
ha intentado tratarla ambulatoriamente pero fuga del hogar y se dedica a beber y a usar cocaina
durante varias semanas, finalmente vuelveacasacuando presentaalguna perturbacién orgéanica
(neumonia, acarosis, estafilococemia, embarazo, epllepsm) Existen antecedentes psicopéticos
familiares y personales.

CASO 10. Epilepsia seriada preagénica en una intoxicacion letal por pasta de coca. Varén,
24 afios de edad, soltero, empleado, mestizo, referido por sus padres por observar graves
trastornos de conducta: bebe alcohol, fuma pasta, falta al trabajo frecuentemente, agresivo,
irritable. Comenzd a usar dicha droga hace ailo y medio. Paulatinamente fue aumentando Ia
frecuencia. Ultimamente fumaba casi todos los dias, ha llegado a hacerlo hasta tres dias
seguidos, podia estar en abstinencia como maximo cuatro dias, torndndose intranquilo, irritable,
colérico, insomne, bulimico, con alucinaciones auditivas y peleas frecuentes. Erael 2do. de 3
hermanos varones. Terminé primaria a los 12, secundaria a los 17, desaprobando en varios
cursos. Tabaco desde los 15, alcohol desde los 18. Era respetuoso, tranquilo, puntual,
responsable, un joven modelo. A los 22 le ensefiaron a fumar pasta unos amigos, luego los
familiares de la enamorada (ella no usaba drogas). Hermanos, padres y abuelos sanos. Al
examen no se encontraron signos de lesién neurol6gicani de otras enfermedades somdticas, Un

. mes depués de ser visto informaron los parientes que el paciente desaparecié durante tres dias.
Los hermanos fueron a buscarlo y lo encontraron semidesnudo, ambulando por las calles que
solia frecuemntar. Mientras 1o trafan en un taxi comenzd a presentar accesos convulsivps ténico-

- clénicos generalizados. Estas crisis se repitieron en seis oportunidades. El paciente comenzé
entonces a respirar con gran dificultad y fallecié por paro cardio-respiratorio antes de llegar al
hospital. La antopsia, hecha enla morgue revelé congestién encefilica generalizada y edema
agudo del pulmén.

En cuanio al tratamiento y evolucién de estos 27 pacientes (Tasra ITI), todos fueron
sometidos a desintoxicaci6n y en 9 fue precisc recurrir a los anticonvulsivantes. Se recomendd
rehabilitacién en el conjunto de enfermos aténdidos. Los ciclos de rehabilitacién s cumplicron
enloshospitales generales, los hospitales psiquiAtricos, hogares especiales y en las propias casas
de los pacientes. Hubo frecuentes recidivas, variando los intentos de rehabilitacién entre 1 y 2
ciclos, consiguiéndose estabilizar cuando menos a 10 pacientes durantc los periodos de
. observacion de 2 afios. Sicle enfermos fallecieron, 5 durante una intoxicacién aguda (paro
- cardiaco, insuficiencia respiratoria, convulsiones generalizadas), 1 por accidente de trdnsito y

1 victima de homicidio.
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TABLA 1I1
Tratamiento y evolucion en 27 usuarios compulsivos de cocaina que desarrollaron
convilsiones
Terapéutica:
Desintoxicacién 27
Anticonvulsivantes 9
Ciclos de rehabilitaci6n anteriores 1-12
Evolucién:
Estabilizados 10
Fallecieron 7.
Intoxicacién 5
Accidentes 1
Homicidio 1
Se perdiercn : 4
Desarrollaron alcoholismo 2
Siguieron consumiendo otras drogas 4

Al cabo de dos afios 4 pacientes se perdieron al seguimiento, 2 interrumpieron ¢l uso de
pasta o cocaina pero intensificaron el empleo de etanol hasta llegar a la adiccién alcohélica y
4 continuaron usando otras drogas (anfetaminas, benzodiazepinas, trihexifenidil, biperideno,
meperidina, codeina, propoxifeno y pentazocina),

COMENTARIO

Desde los primeros estudios clinicos y experimentales con lacocaina se comprobd que
esta droga en dosis téxica era capaz de producir convulsiones epilépticas generalizadas. En
dosis letales invariablemente ocasionaba accesos de gran mat antes del paro cardiaco o de la
detencidn respiratoria (18, 19). ‘

Durante la observacién clinica de 406 pacientes que fumaban pasta de coca en
exceso o abusaban del clorhidrato de cocaina hemos podido verificar 27 casos de epilepsia
relacionado con dicho consumo. En 15 oportunidades la cocaina desencadenaba ataques
convulsivos en personas que no tenfan antecedentes familiares ni personales de epilepsia ni
de enfermedad neuroldgica o neuropsiquidtrica previa al uso de cocaina. Estos pacientes
definidamente pueden ser considerados como que padecian de epilepsia cocainica.

" Losseis pacientes que tuvieron antecedentes de epilepsiaen algin miembro de la familia
probablemente tenian proclividad a desarrollar facilmente accesos convulsivos, tanto por fumar
o inhalar cocaina, cuanto por la intoxicacién combinada de alcohol y cocaina.
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Seis enfermos tenian historia de epilepsia previa al consumo de cocaina y en estos casos
la intoxicaci6n por el alcaloide desencadenaba atagies comiciales por 1a accién directa sobre
los focos epileptdgenos del enfermo.

. De los cinco sujetos que fallecieron durante nuevas intoxicaciones agudas-¢on cocafna

o alcohol-cocaina, todos presentaron signos de paro cardiaco o paro respiratorio, uno de ellos
estuvo en status epilepticus antes de fallecer ylos demds desarrollaron convulsiones generali-
zadas antes de la detenci6n cardio-respiratoria.

Siendo la cocaina una sustancia estimulante del SNC por su capacidad de bloquear la
recaptacién de norepinefrina, dopamina y serotonina (25), tiene considerable tendencia a
desarrollar convulsiones especialmente en individuos predispuestos por sus condiciones
genéticas, disturbios bioquimicos o por tener lesiones estructurales del cerebro.

‘Muchos compuestos quimicos pueden ocasionar accesos epilépticos (TaBLa IV) siendo
mds convulsivantes los ocho primeros de 1a primera columna y las abstinencias. La accitn
irritativa persistente de la cocaina sobre el sistema nervioso central (kindling) puede ocasionar

TABLA IV

Patogenia probable de los desérdenes convulsivos en 27 usuarios compulsivos de cocaina

Ataques precipitados en individuos con predisposicién genética 6
Ataques precipitados en individuos con lesiones cerebrales 6
Ataques desencadenados sélo por la actividad convulsivante del alcaloide 15
Ataques subintrantes en la fase agénica de la intoxicacion 5

disturbios comprobables mediante examenes neuropsicol6gicos (26), o determinaciones del
flujo sanguineo cerebral usando tomografia con emisién de positrones (27). '

En una investigacién de 283 pacientes adictos a la cocaina (28), se comprobd que el
42.1% tenia manifestaciones neurolégicas o psiquidtricas y el 2.8% presentaron accesos

" convuisivos, Enotroestudio algunos pacientes desarroliaron ataques de panico (29), diferéntes
al desorden primario. Para los antores, Ia estimulacién repetida o intermitente, eléctrica o
farmacolégica del cercbro (kindling), llevaria a una disminucién del umbral convalsivante
originando actividad epﬂépuea al principio localizada, luego generallzada por estitnulos
subliminales y finalmente originaria epilepsia espontinea,

Para Rtz & Kunar (30), el mecanismo primario asociado con las propiedadcs adictivas
de la cocaina seria la inhibicién de la captacién de dopamina,

En los fumadores del alcaloide "puro” {crack) se ha observado una mc1denc1a mayor de
accidentes vasculares en el encéfalo, LEviNg et al. (31), encontraron en sujetos jévenes, carentes
de condiciones riesgosas para desarrollar apoplejias, 2 casos de hemorragia subaracnoidea, 1
hemorragia intraparenquimal, 1 de ataques isquémicos transitorios, 4 isquemias persistenies
y 1 severacefaleacon presumidameningitis quimica. Segun ellos, el alcaloide cocainacuando
es fumado tiene mayor tendencia a precipitar accidentes cerebrovasculares por  mecanismos
diferentes a los producidos por la vasculitis. Las c:camces de estas lesiones vasculares pueden
ser epileptdgenas. .
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Recientemente se ha. revisado la funcién cardiotéxica de la cocaina. TROUVE &
Nanas (32), han usado nitrepidina, un modulador del calcio, como antagonista al efecto letal
del alcaloide sobre el corazén de la rata, demostrando que dicha sustancia, administrada intra-
tecalmente con cocaina, suprimia las arritmias inducidas por 1a cocaina y aumentaba el tiempo
de sobrevida de los animales. Ademis protejia al corazén de las agudas lesiones morfoldgicas
inducidas por la administracion de benzoilmetilecgonina. Los mismos efectos protectores se
comprobaron conla administracién intraperitoneal de lanitrepidina. En todos los experimentos
letales se observaron convulsiones generalizadas antes de morir el animal por caro cardiaco.

Existirian por tanto varios mecanismos por los cuales la cocaina podria generar accesos
convulsivos. En primer lugar, durante la intoxicacién aguda (sobredosis) el considerable
incremento de norepinefrina, dopamina y serotonina, conduciria a los ataques epilépticos por
excesiva estimulacion neuronal. Si el sujeto tuviera predisposicidn genética o lesiones
cerebrales previas al consumo del alcaloide, la intoxicacién aguda o crénica podria precipitar
los accesos conmayor facilidad. En tercer lugar, el efecto irritativo persistente (kindling) podria
ocasionar primero epilepsia toxica y después epilepsia espontinea, crénica. Porhiltimo, en la
fase avanzada de una intoxicacitn letal, la taquiarritmia ventricular y las lesiones miocardicas
estructurales, sumadas al efecto estimulante cortical de la cocaina, pueden desarrollar ataques
ténico-clénicos antes de la detenci6n cardiaca.

Posteriormente la inhibicién de la funcidn cortical y 1a parlisis bulbar produciria la
detencién cardiorespiratoria responsable de 1a muerte, tanto de animales intoxicados con dosis
letales como de usuarios excesivos de cocaina intoxicados por via nasal, intravenosa ©
respiratoria. La experiencia clinica lograda en quince afios estudiando pacientes dependientes
de pasta de coca y/o cocaina permite deducir, que si bien es cierto que muchos usan alcohol
durante el consumo del alcoloide, sélo presentan disturbios epilépticos cuando fuman o inhalan
cocaina. En cambio, no se observan ataques cuando beben alcohol en forma exclusiva.

Crov-Kwong & LiptoN (34) comentando los 4 casos de epilepsia cocainica encontrados
en su revision de 283 pacientes estiman que las crisis precipitadas por el alcaloide son relati-
vamente raras (1.4%). Sin embargo PascuaL-LEONE et al. en 1989 (35), en 474 pacientes
admitidos en un hospital por intoxicacion cocafnica aguda, con pruebds positivas para sus
metabolitos en la orina, encontraron que 44 pacientes desarrollaron manifestaciones epilépticas
(9.3%) cifra que se aproxima mucho més a 1a nuestra (6.6%) y que demuestra que estas

- complicaciones definitivamente no son infrecuentes. También ellos, como nosotros, compro-
baron diversos Lipos de manifestaciones comiciales: accesos primarios generalizados unicos
(59.1%), ataques focales (18.2%) y status epilepticus (6.8%). S¢lo los § casos con accesos
focales tuvieron anomalias en la tomografia computarizada del encéfalo (4 encefalomalacias
post-trauméticas antiguas, 2 isquemias agudas cerebrales y 1 hemorragia intracerebral).

En las tres series con un nimero considerable de pacientes estudiados (28, 34, 35, 36)
la mayor parte de accesos convulsivos no se acompafiaron de lesiones cerebrales identificables.
por el examen neurolgico, el electroencefalograma o la tomograﬁa computarizada.- Sm
embargo, Par ef al. (37) informan tres casos de accesos ténico-clénicos generalizados y uno

- de mareo agudo, después de abusar de Ia cocaina, en los cuales lai investigacién por imdgenes
encontré lesiones insospechadas: glioblastoma multiforme, malfonnac:én anteriovenosa,
' meningioma y neurinoma acistico. En los cuatro enfermos el examen clinico neuroléglco y
el electroencefalograma eran normales. Las convulsmnes cocainicas por tanto pueden revelar
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lesiones asintomdticas, como sucede frecueéniemente  con las neoplasias y las cicatrices
cerebrales.

Podemos concluir por tanto que los casos de accesos comiciales (TapLA V) observados
en esta serie corresponden a cuatro tipos de distarbios neurol6gicos: 1) precipitacién de
epilepsia en sujetos con propension familiar a desarrollar esta clase de perturbaciones; 2)
accesos convulsivos por accién directa de la cocafna sobre focos epileptdgenos preexistentes;
3) epilepsia cocainica propiamente dicha, es decir, accesos convulsivos de diversos tipos, pero
fundamentalmente ténico-clénicos, debidos exclusivamente a la accidn estimulante del alca-
loide sobre la corteza cerebral y el tdlamo; y 4) accesos c&n‘wlsivos subintrantes o mpetidos
en la fase pre-agobnica de la intoxicacién letal con la cocafna.

Si bien no es adecuado pretender hacer deducciones epidemiolégicas sobre una serie
limitada de pacientes, podemos afirmar que tanto la inhalacién de cocaina, como 1z inyeccién
endovenosa del alcoloide o el fumar Ia pasta de coca, desarrollaron ataques epilépticos en el
6.6% de nuestros pacientes, c1fra que sobrepasa las tasas publicadas de epilepsiaen ]a poblacién
general del Peni.

TABLAYV

Drogas que pueden producir convulsiones generalizadas

Nicoti{:a _ Teofilina
Fenoxibenzamina Cafeina
Cocaina _ Aminofilina
Anf(.ata{nmas Oxitrifilina
_Esm{:nma Difilidina
Iqsulma : Pentoxifilina
Picrotoxina Bencenos
Pentilenotetrazol Lidocaina
Metrizamida ' Antidepresivos
Df)xaprm.n triciclicos
Niketamida Abstinencia de .
Abstinencia de alcohol | barbiniricos

SAL Y Rosas (38) en una investigacién de 1221 epilépticos ambulatorios encontr6. que .
el habitante del Perti era més ictafine que los que se descnb{an en una revrsuSn de 27 trabajos
epidemiolégicos de autores europeos y americangs. : )

Las cifras de incidencia epiléptica varian del 20 al 50 por 100 000y Ias de prevalencm _
de 1.3 por mil al 19.5 por mil en las diversas nacionies. Los paisés con menores, cifras sonlos
Estados Unidos, Reino Unido, Suiza y Holanda: En cambio en Varsovia la prevalencia es de
9.2/1000 y en Bogotd 19.5/ 1000 En‘el mundo entero (39, 40), una estimacion razonable de
prevalencia estaria entre 4 y 10/ 1000
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Careciendo la literatura nacional reciente de estudios epidemioldgicos consistentes, su-
ponemos que la prevalenciade epilepsiaen el Periesté entreel 8y el 10/1000. En consecuencia,
lacifra de 66/1000 en una serie de 406 individuos que abusaban de la pastade cocaodela .
cocaina, es cuando menos seis veces mayor que la supuesta maxima prevalenciaen lapoblacién
general,

RESUME

Dans une série de 406 toxicomanes a la pate de cocaetalacocaine, 21 (6.6%) presenterent
de convulsions genéralisées, reppetées; chiffre sensiblement supérieur a l'incidence de I'épilep-
sie au Pérou. L'étude clinique de ces 27 patients permet de les claser en 4 groupes: 1) patients
ictafins chez qui I'alcaloide precipita les attaques {€pilepsie cryptogénétique); 2} accés convul-
sifs par action de 1a cocaine sur de foyers épileplogénes pre-existants (€pilepsie symptomatique);
3} attaques provoqués par l'action directe de la cocaine (épilepsie cocainique); 4 ataques
subintrants dans la phase terminal (létale) del l'intoxication (épilepsie agonique). Les auteurs
concluent que I'épilepsie n'est pas une complication neurologique rare dans la drogaddiction par
pate de coca ou de cocaine. '

ZUSSAMMENFASSUNG

In einer Reihe von 406 Koka- und Kokainebhiingigen Patienten zeigte 27 (6.6%) Kon-
vulsionen. Das klinishe Stadium von ihnen erlaubte sie in4 Gruppen aufzuteilen: 1) Patienten,
dic eine Pradisposition zur Epilepsic hatten, und bei denen das Kokainkonsum die Konvulsionen
verursachte; 2) Konvulsionenattacke, die von der Aktion der Kokaine auf vorhandenen epilep-
tischen Loci entstehen; 3) Konvulsionen, die auf kramphafiete Tatigkeit der Kokaine zuriick-
zufithren sind: und, 4) Konvulsionen, die in der letzten, tddlichen Phase der Intoxikation
eintreten. Die Epilepsie ist eine hiufige Erscheinung bei Kokain konsumenten.
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