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INFARTOS CEREBRALES MASIVOS DESARROLLADOS
AL FUMAR PASTA DE COCA
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RESUMEN

Se presenta cuatro observaciones de pacientes dependientes a pasta de coca que
sufrieron infartos isquémicos extensos mientras fumaban dicha sustancia o poco después
de haber terminado la sesién de consumo. Tres de los sujetos tenian menos de 30 afios de
edad, uno tenia 51 afios y era adicto al alcohol asi como a cocaina. Todos eran
consumidores compulsivos de pasta de coca, con periodos de adiccidn que variaban de
6 a 10afos. Se describe los hallazgos de autopsia de uno de los pacientes, demostrdndose
que en ese individuo no existid patologia de pared vascular. Los infartos cerebrales y
tronculares probablemente fueron desarrollados por factores hemodindmicos condicio-
nados por la intoxicacion aguda. El segundo paciente padecia de insuficiencia adrtica,
eltercero de cirrosis hepdtica alcohdlica y el cuarto de endocarditis subaguda bacteriana.
Dos de los pacientes fallecieron a consecuencia del accidente cerebrovascular,

SUMMARY

Four patients developed massive cerebral infarcts while smoking or shortly after
Jinishing a coca paste binge. Three of the subjects were less than 30 years old, one was
also addicted to alcohol. All were compulsive consumers of coca paste, with periods of
dependence which varied from six to ten years. The autopsy of one of the patients showed
no vascular pathology; the brain and brain stem infarcts probably developed through
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hemodynamic factors during the acute intoxication. The second patient suffered from
aortic insufficiency, the third from alcoholic hepatic cirrhosis and the fourth from
subacute bacterial endocarditis. Two patients died shortly after the stroke.

PaLaBras-cLave, Cocaina, pasta de coca, infarto cerebral,

KEY wORDS:

INTRODUCCION

La pasta de coca, [lamada también
pasta basica de cocaina, cocainabase, ba-
suco o sulfato de cocafna, €s un compues-
to blanco y seco, conun alto contenido de
cocafna (60-90%),! susceptible de vo-
latilizarse al entrar en ignicién mezclada
con tabaco o marihuana? Esta mezcla
produce efectos casi inmediatos y es fu-
mada intensamente por amplios sectores
de la poblacién de Bolivia, Colombia,
Ecuador, Pert y Venezuela®-3 El produc-
1o leva ripidamente del consumo recrea-
cional al uso daflino y a la dependen-
cia®7Aparte de las graves consecuencias
psicolégicas, sociales, laborales, fami-
liares, delictivas y econdmicas produci-
das por el abuso de pasta de coca, esie
compuesto ocasiona también, especial-
mente entre los consumidores cronicos,
graves complicaciones sométicas, tales
como trasiornos convulsivos? disturbios
delusivos, alucinatorios, paranoides,
psicOticos y cognoscitivos, asi como le-
siones nasales, oculares, respiratorias,
cardiovasculares, infecciones e inmu-
nodeficiencias?

En esta comunicacion presentare-
mos los datos clinicos de cuatro consu-
midores crénicos de pasta de coca que
desarrollaron infartos cerebrales masi-
vos 0 miiltiples, mientras fumaban el
compuesto o poco después de haber
concluido la sesién de consumo, Estos
pacientes fueron examinados por noso-

Cocaine, coca paste, cerebral infarct.

tros en el Hospital "Dos de Mayo" de
Lima, mientras estaban internados en los
servicios de medicina de dicho nosocomio
durante los aiios 1990 - 1994. En uno de
los pacientes fue posible hacer un estudio
post-mortem complete, cuyos resultados
se incluyen también en este trabajo. En
los demds enfermos las lesiones cerebra-
les isquémicas fueron comprobadas me-
diante ¢i examen clinico o las imdgenes
con tomograffa computarizada.

OBSERVACIONES CLINICAS

Caso N° 1

Infartos encefdlicos miiltiples desarrollados
luego de consumo intensivo de pasta de coca.

Varén de 27 ailos de edad, H.C. N°
1026500 (Hospital Dos de Mayo), ingreso al
Servicio de Emergencia por brusca dificultad
para expresarse. Esa mafana, al despertar,
notd adormecimiento del miembro superior
derecho, una hora después se intensificd la
debilidad de ese miembro. A mediodia noté
que tenia dificultad para pronunciar las pala-
bras, sintoma que fue progresivamente ma-
yor. Los amigos lo trajeron esa noche al
Hospital y manifestaron que habia estado
fumando pasta de coca en los dias preceden-
tes. El consumia esa sustancia desde los 13
afios de edad, al principio con amigos en
forma esporddica, pero después muy frecuen-
temente. Como vivia en una zona de [a selva
donde abundaba la droga, podia fumarla en
gran cantidad. Desde los 21 aiios el consumo
era diario, fumaba solo y usaba 100 cigarri-
llos de pasta mezclada con tabaco por sesidn.
Con la intencidn de interrumpir la depen-
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dencia, que llegd a alarmarlo seriamente, deci-
did viajar a Lima, pero no pude lograrlo y siguié
fumando intensivamente hasta la vispera del
trastorno descrito.

Al examen se trataba de un paciente en
mal estado general, muy delgado, hicido, afésico
y hemiparético. Pulso 76 por min., respiracio-
nes 20 por min., presidn arterial 120/80 mmHg.
Tenfa dificultad para expresarse pero se le
podia comprender. Estaba bien orientado. Pu-
pilas de 3 mms., isocéricas, reactivas. No habia
edema papilar ni hemorragias en el fondo del
aojo. Hemiparesia derecha a predominio
faciobraquial. Hipoestesia e hipoalgesia en
hemicara y hemicuerpo derechos. Signo de
Chaddock en el pie derecho. Reflejo de wriple
flexién en la pierna izquierda. No presentaba
signos meningeos.

Exdmenes awxiliares

Glicemia 64 mgs, creatinina 0,86 mgs%.
Hemograma: 9300 leucocitos, 82% segmen-
tados, 2% abastonados, 14% linfocitos y 2%
monocitos, velocidad de eritrosedimentacién
18 mm/hora. VDRL negativo. Electroencefalo-
grama anormal con asimetria por escasa activi-
dad en el hemisferio izquierdo, practicamente
plana. En el hemisferio derecho potenciales
delta de distribucién difusa, mds notorios en las
regiones fronto-central y temporal.

Al dia siguiente se intensificaron los
trastornos paréticos y afésicos, y se aprecid
disminucidn del pulso venoso en el fondo de
0jo. Al tercer dia la afasia era global, lahemiplejia
densa y comenz6 a comprometerse ¢l estado de
laconciencia. Al cuarto dia tuvo hipo persistente,
vémitos explosives y entré en coma, fallecien-
do en el 5° dia de enfermedad.

Se realizé la autopsia a las 24 horas del
fallecimiento. Existia congestién en ambos pul-
mones, con predominio en el izquierdo. No
existia cambio patolégico en el corazon nienlos
grandes vasos. Pequefias ulceraciones
esofdgicas, mucosa congestiva en el duodeno.
A 50 cm de la vélvula ileocecal se hallé un
leiomioma intestinal de 10x10x10 mms. Higa-
do de 1760 gms, de superficie lisa, brillante,
congestivo. Rifiones normales. Estrias amari-

llentas en la porcién abdominal de la arteria
aorta,

El cerebro pesaba 1600 gms, tenia
marcada congestién venosa bilateral, se ob-
servaba un abombamiento parietal izquierdo.
Después de fijado en solucién de formol se
comprobé cono de presién bilateral de los
I6bulos temporales, por debajo de la incisura
del tentorio, cono bilateral de las amigdalas
cerebelosas, congestion generalizada y edema
cerebral, mas acentuado en el hemisferio de-
recho. Se observaron varios focos de
reblandecimiento en distintos sectores del
neurceje: uno en €l lébulo frontal izquierdo,
por debajo del cuerpo calloso. Era una zona
de reblandecimiento reciente de 22 mmns de
diametro mayor, con pequeiia cavitacidn cen-
tral. En la parte inferior del 16bulo parietal
izquierdo existia un infarto extenso, en forma
de cuila, que cavitaba el ventriculo lateral del
mismo lade y dilataba dicha cavidad. Este
infarto ocasionaba necrobiosis en la parte
posterior del I6bulo temporal y producia una
gran cavitacion en las paredes del ventriculo
lateral. También existia cavitacién cortical y
subcortical en un sector algo més posterior
del 16bulo temporal izquierdo. Se observd
ademds un pequefic infarto a nivel del
pediinculo cerebeloso medio. La protuberan-
cia y el bulbo no presentaban infartos visibles
a la simple inspeccidn. No existia esclerosis
ni otros cambios patolégicos en la longitud ni
en la luz de las arterias cercbrales ni en el
sistema vértebro basilar que indicaran lesién
anatémica vascular.

El examen microscépico mostré
trombos compuestos principalimente de fibrina
en los vasos sub-aracnoideos, as{ como conges-
tion de los capilares sub-aracnoideos y cortica-
les (Fig. 1). En la circunvolucién parietal supe-
rior izquierda se visualizé trombo hemitico
ocluyendo parcialmente el lumen vascular pero
no exist{a inflamacion de la pared vascular (Fig.
2). A nivel de la cisura de Silvio se demosird
trombo hialino ocluyendo parcialmente la luz
del vaso (Fig. 3). En otros sectores los trombos
oclufan totalmente el lumen del vaso (Fig. 4, 5)
y la corteza cerebral presentaba espongiosis
acentuada (Fig. 6).
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Fig. 1.- Aut. 90-15. Cortes a nivel de la
circunvolucidn frontal superior. Se ob-
serva en un vaso subaracnoideo trombo
compuesto principalmente por fibrina.
Los capilares subaracnoideos y cortica-
les estin congestionados. Noétese la
espongiosis de la corteza cerebral. T &
E. x 125 aumnentos.

Fig. 2.- Aut. 90-15. Cortes a nivel de la
circunvolucién parietal superior de-
muestra trombo hemdtico que ocluye
parcialmente el lumen vascular. Se nota
tumefaceion del endotelio, pero no se
observa inflamacién de la pared
vascular. Owos capilares presentan di-
latacién y congestion. 1 & E x 250
aumentos.

Fig. 3.- Aut. 90-15. Cortes a nivel de la cisura
de Silvio. Demuestran trombo hemitico
hialino que ocluye parcialmente el
lumen de vaso. No hay evidencias de
vasculitis. Masson x 250 aumentos.
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Fig. 4.- Aut90-15. Trombo que ocluye total-
mente el lumen vascular. Los espacios
corresponden a retraccion por fijacién.
No hay alteracion de la pared vascular.
H & E x 300 aumentos.

Fig. 5.- Aut. 90-15. Se nota vasos dilatados y
congestivos y con fibrina coagulada. H
& E x 125 aumenlos.

Fig. 6.- Aut. 90-15. Corteza cerebral con
acentuada espongiosis debida a la
anoxia persistente por las alteracio-
nes trom-béticas difusas que presen-
16 el paciente. H & E x 250 aumentos.
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Caso N° 2

Infarto cerebral en el territorio de la arteria
cerebral media izquierda.

Paciente de sexo masculino, de 30
afios de edad, H.C. N° 1124446 (Hospital
Dos de Mayo), ingresado al Servicio de
Emergencia por inconsciencia y hemiplejia
derecha. Mientras fumaba pastade cocaensu
domicilio, el enfermo desarrollé rdpidamen-
te hemiplejfa y luego perdié el conocimiento.
En esas condiciones los familiares lo trasla-
daron al Hospital. Al ingreso el pulso era 60
por min., temperatura 37°C, presién arterial
120/60 mmHg, frecuencia respiratoria 18 por
min. Se auscults en el corazén: soplo sistélico,
en todos los focos, a predominio del adrtico,
intensidad 3/6. El resto de aparatos y siste-
mas era normal con excepcion del sistema
nervioso. El paciente estaba en estupor, con
desviacién conjugada de los ojos hacia la
izquierda, tenia moderada rigidez de nuca y
presentaba hemiplejfa facio-braguio-crural
derecha y escasa reactividad facial cuando se
pinchaba el lado derecho del cuerpo. Los re-
flejos tendinosos estaban muy disminuidos
en ¢l lado de la parilisis y existia signo de
Babinsky en el pie derecho.

El enfermo comenzd a presentar fras-
tornos de la conducta a los 7 aiios de edad
(desobediente, despreocupado para el estudio,
con tendencia a reunirse con vagos y delin-
cuentes). Abandoné los estudios durante el pri-
mer aiic de secundaria. Alternando desde en-
tonces muiiltiples ocupaciones temporales con
actividades criminales: robos y asaltos con
agresiones fisicas o armas cortantes. Desde esa
época comenzd a beber alcohol, fumar mari-
huana y después pasta de coca. Desde los 20
afios de edad el consumo de pasta fue progresi-
vamente mayor, solia desaparecer de su casa
durante varios dias. En los iltimos dos afios
fumaba la droga todas las noches. Un dia antes
del internamiento desarrolld los trastornos neu-
rolégicos mientras fumaba numerosos cigarri-
Hos de pasta de coca. El padre consumia alcohol
y también se drogaba con pasta de coca. Tiene
nueve hermanos aparentemente sanos.

Examenes auxiliares: 9400 leucocitos,
neutréfilos 86%, monocitos 2%, linfocitos
12%, abastonados 2%, segmentados 84%,
velocidad de sedimentacién 10 mm hora,
VYDRL no reactivo, glucesa 78, urea 17, crea-
tinina 0.94 mgs%, prucba de ELISA para
VIH no reactiva, deshidrogenasa lictica
(DHL) 360 U/L. Hemocultivos seriados has-
ta el 8° dfa: negativos. Orina turbia con abun-
dantes leucocitos. Electrocardiograma:
bradicardia sinusal. Ecocardiograma: insufi-
cienciaadrtica moderada con funcién sistélica
normal. No se observaron vegetaciones
valvulares. Liquido cerebro-espinal
xantocrémico, células 18 (mononucleares),
glucosa 48, proteina 72 mgs%, hematies 3
cruces.

El paciente recibié tratamiento
parenteral con dextrosa al 5%, hipersodio 1
ampolla, dexametasona endovenosa 8§ mgs
cada 8 horas, ranitidina 50 mgs IV cada 12
horas. A las 12 horas el paciente recuperd la
conciencia pero presentaba afasia global, no
podia expresarse ni comprendia ninguna or-
den. Durante los dias subsiguientes mejoré la
funcién motora, prosiguié afdsico y se le
traté la infeccion urinaria con cefalotidina 1
gr/IV cada 6 horas por cuatro dias. Salié de
alta a los 31 dias para proseguir tratdndose en
el Instituto Nacional de Rehabilitacién.

Caso N° 3

Infarto masivo fatal en el territorio de la
arteria cerebral media derecha.

Un bombre de 51 afios de edad, HC
N°07418 (Hospital Dos de Mayo), ingresé al
Servicio de Emergencia por hemiplejia dere-
cha. La noche anterior bebid alcohol y fumé
un nimero indeterminado de cigarrillos de
pasta de coca. A Jas 3 de la maiiana despertd
porque tenia sed. Al incorporarse notd ligera
disminucién de fuerza en el hemicuerpo iz-
quierdo. Ayudado por sus hijos volvié a la
cama y durmié. A las 8 am., al volver a des-
pertar noté que tenia paralizado el lado iz-
quierdo del cuerpo. Fue llevado al Hospital
pero a las 24 horas recuperd completamente
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la fuerza muscular en es¢ lado. Solicité en-
tonces el alta. A los cuatro diasllegd asucasaen
estado de ebriedad, no movilizando bien el
hemicuerpo izquierdo, manifestando cierto gra-
do de excitacién psicomotriz. A la mafiana del
5°dia no movilizaba en absoluto el lado izquier-
do del cuerpo y presentaba movimientos brus-
¢os, involuntarios en hemicuerpo derecho, a
predominio braguial. Nuevamente fue traslada-
do al Servicioc de Emergencia. No se quejé
entonces de cefalea ni se observaron convulsio-
nes, vémitos ni inconsciencia. No existian ante-
cedentes personales ni familiares de hipertension
arterial, diabetes mellitus ni enfermedad
artericesclerdtica. En cambio se sabia que bebia
alcohol desde los 20 afios, entre los 28 y 30 se
embriagaba todas las semanas, y en los dltimos
10 aiios el consumo era casi diaric hasta llegar a
franca intoXicacién. A partir de los 30 afios
comenzd a fumar pasta de coca, con el fin segtin
dijo, de disminuir los efectos de la intoxicacién
alcohdlica, Hegando a fumar 20-30 de estos
cigarrillos, 2 a 3 veces por semana. Este com-
portamiento le cred serios problemas laborales
(fue despedido del trabajo en varias oportunida-
des) y familiares (la esposa y 3 de sus hijos lo
abandonaron seis afios antes, pero al momento
del ingreso vivfa con sus otros dos hijos).

Al examen era un paciente con
hiperhidrosis generalizada, a predominio del
hemicuerpo derecho, facies rubicunda y arafias
vasculares en la cara y en la superficie anterjor
del térax. Pulso 72 por min., presién arterial
120/80 mmHg, frecuencia respiratoria 20 por
minuto, temperatura 37° C. Aparatos respirato-
rio y cardiovascular normales. No se encontra-
ron soplos en el corazén ni en los vasos del
cuello. Se palpabaelhigado a3 cms. por debajo
del reborde costal derecho, en la linea medio
clavicular, era de superficie lisa y no dolorosa.

El enfermo estaba disdrtrico, inquieto,
desorientado en el tiempo, con fallas
cognoscitivas (sélo podiaretener cuatro digitos,
no podia repetir 1a frase de Babcock al 5°inten-
to). Pupilas con discreta anisocoria, respuesta
fotomotora lenta. Leve desviacién conjugada
de los ojos hacia la defecha. Lengua desplazada
levemente a la izquierda, reflejo nauseoso dis-
minuido en el lado izquierdo. Hemiplejia iz-

quierda fascio-braquio-crural. Reflejos
tendinosos disminuidos en forma generalizada,
casi ausentes en el hemicuerpo izquierdo. Cu-
tdneo abdominales ausentes bilateralmente.
Signo de Babinsky en el pie izquierdo, respues-
ta indiferente en el derecho. Algunos movi-
mientos corecatetdsicos en el miembro superior
derecho. Leve hipoalgesia, hipoestesia e
hipopalestesia con aestereognosia en el
hemicuerpo izquierdo. No se hallé signos
meningeos. Ligera congestién venosaen el fon-
do de cjo pero el pulso venoso era visible.
Presentaba reflejos patolégicos: prehensién
palmar, reflejos de succitn y del hocico, reflejo
palmomentoniano bilateral.

Durante los dos dias en que estuvo en
Emergencia disminuyeron los movimientos in-
voluntarios y la excitacién psicomotriz. Al ter-
cer dia se realiz$ una puncién lumbar, obtenién-
dose liquido cristal de roca, fluyendo a 30 gotas
por minuto. No se pudo conseguir el resultado
del examen citoquimico bacterioldgico. Reci-
bié tratamiento con hidratacidn parenteral,
ranitidina, tiamina y cuidados de enfermeria.

Lainvestigacién demostré hematocrito
42%, leucocitos 4800, neutréfilos 86%
(segmentados 84, abastonados 2), linfocitos
14%, glicemia 93, urea 19, creatinina 0.86, bili-
rrubinatotal 1, direeta 0.6, indirecta0.4 mgs %,
tiempo de protrombina 16/12 segundos, con-
centracidn 60%.

A partir del tercer dfa de internamiento
se le retird la via endovenosa y recibié alimen-
tacién por via oral. El estado general y
neuroldgico prosiguid estacionario durante ocho
dias. En el dia 5° se le encontré muerto en su
cama sin haberse precisado con exactitud la
causa del fallecimiento. Los familiares no per-
mitieron el estudic necrépsico.

Caso N° 4
Infantos cerebrales masivos

Paciente de sexo masculino, 27 afios de
edad, HC 1210538 (Hospital Dos de Mayo).
Fue trasladado a Emergencia del Penal San Pe-
dro por hemiplejia derecha y afasia. Para cele-
brar su salida del penal el enfermo bebié alcohol



86 F. RAUL JERT ET AL.

y fumo una cantidad indeterminada de pasta de
coca. Al dia siguiente estaba estuporoso, con
hemiplejia derecha e incapaz de comunicarse.

El paciente comenzd a padecer de dolo-
res de garganta y fiebre (40°C), afeccion que
repitio varias veces desde esa época. A los 16
anos comenzo a fumar pasta de coca, intensifi-
cando el consumo riapidamente. Cuando fuma-
ba tornédbase agresivo y tenia ideas delusivas de
contenido paranoide. En varias oportunidades
tuvo peleas bajo los efectos de la droga, reci-
biendo traumas cefilicos y nasales. Dos afios y
medio atris fue condenado a prisién por haber
asaltado a un vecino para tener dinero y poder
comprar la pasta. Durante su estada en el penal
continud drogdndose y mantuvo relaciones con
un homosexual. Frecuentemente consultaba a
los médicos de la prisidn por fiebre, tos y dolor
faringeo. Ultimamente por cefalea

Después de ser admitido en Emergen-
cia, el enfermo fue trasladado a Neurocirugia,
donde permanecié por espacio de 45 dias. Al
cabo de ese lapso fue trasladado aun servicio de
medicina.

Al examen, se trataba de un sujeto del-
gado, inquieto, moviéndose frecuentemente, con
una hemiplejia densa derecha con atrofias mus-
culares y afasia total. Pulso 90 por min., presion
arterial 110/60 mmlHg, respiraciones 22 por
min. Trataba de expresarse con neologismos
completamente incomprensibles pero comuni-
caba gran angustia y depresion mediante
"gugus”, voces y llanto. Se auscultaba soplo
adrtico sistodiastolico 3/6. Adelgazamiento,
palidez, unas convexas, no cianosis. Todos los
pulsos eran palpables y normales. Posicién con-
jugada de la cabeza hacia la izquierda, pupilas
anisocoricas (derecha 2.5 mm., izquierda 2mm.),
fotorreactivas. Moderada rigidez de nuca. He-
miplejia global derecha, flicida, con marcada
atrofia, hiperreflexia moderada y signo de
Babinsky.

Durante la hospitalizacién en
Neurocirugia recibié tratamiento con dexa-
metasonaintra-venosa, alimentacion parenteral
la primera semana y después mediante sonda
nasogdstrica. Durante ese tiempo el paciente
permanecio afebril, recuperdé completamente el
nivel sensorial, pero persistié la hemiplejia y el
defecto del lenguaje. Desde el comienzo tuvo
incontinencia urinaria

Exdmenes auxiliares: hemoglobina 8.76
gms./dL, hematocrito 28%, leucocitos 8000

abastonados 12%, segmentados 68%, linfocitos
20%. eosindfilos 2%, glucosa 69, urea 30,
creatinina 0.99 mg%. Orina turbia, 10-12
leucocitos por campo, aglutinados-degenera-
dos, 12-15 hematies por campo. ELISA para
VIH no reactivo.
en valva coronaria izquierda, de 1.28 cms cua-
drados de drea. Regurgitacion adrtica severa,

cocardiografia: vegetacion

regurgitacion mitral leve. Ventriculo izquierdo
con hipertrofia moderada a predominio septal y
dilatacién moderada. Funcion sistolica del
ventriculo izquierdo conservada con gasto car-
diaco elevado. Electrocardiograma: onda R alta
en V4, V5 y V6, con T acuminada que sugiere
crecimiento ventricular izquierdo con sobrecar-
gadiastolica. La tomografia axial computarizada
del encéfalo (Fig 7) most6 infarto masivo en el
territorio de la arteria cerebral media izquierda y
otro infarto, de menores dimensiones, en la
zona de las ramas parietales de la arteria cere-

bral media derecha.

Fig. 7.- Infarto cerebral masivo en el territorio
de la arteria cerebral media izquierda
con efecto de masa y desplazamiento

del sistema ventricular al lado opuesto,

asi como infarto en las ramas parietales

de la arteria cerebral media derecha.
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COMENTARIO

El desamrollo de infartos cerebrales
masivos o maltiples en los cuatro pacientes
descritos en este trabajo tiene alqunos rasgos
comunes. Todos los usuarios eran dependien-
tes de 1a pasta de coca, el consumo adquirié
caracteristicas de adiccién entre 6 y 10 afios
antes de desarrollar el accidente cerchrovas-
cular. Los cuatro sujetos eran varones, tres
estaban entre los 27 y 30 afios de edad, dos
eran también bebedores excesivos de alcohol.
Dos de ellos padecfan de otras enfermedades

somdticas: uno sufria de cirrosis hepdtica
alcohdlica y el otro de cardiopatia post-es-
treptocéeica. Los sintomas de disfuncién
neurolégica se desarrollaron rdpidamente
en todos ellos, mientras fumaban la pasta de
coca 0 poco después de haber interrumpido
¢l consumo. La exploracién clinica, la in-
vestigacitn de laboratorio y radiol6égica, no
permitié detectar factores de riesgo tales
como edad avanzada, hipercolesterolemia,
ateroesclerosis, diabetes mellitus, hiperten-
sién arterial, obesidad, arritmias cardiacas
o poliglobulia (Tabla 1).

TABLA 1

FACTORES DE RIESGO PARA DESARROLLAR INFARTOS CEREBRALES

Edad

Sexo masculino

Presion arterial

Fumar tabaco

Lipidos sanguineos

Diabetes mellitus

Fibrindgeno plasmitico

Colagenosis

Factor VII de actividad
de coagulacidn

Anticonceptivos orales

Hematocrito *

Alcohol

Obesidad y dieta

Raza

Roncar *

Arco corneal *

Factores psicoldgicos *

Abusc de cocaina

Abuso de efedrina

Abuso de fenilpropanilamina

Infeccién VIH

Hiperhomocistinuria
Deprivacién social
Nimero de leucocitos *
Vasectomia *
Albimina sérica *
Pliegue diagonal oreja *
Inactividad fisica *
Funcién ventilatoria
defectuosa
Historia materna de apoplejias
Infarto o angina del miocardio
Insuficiencia cardiaca
Frecuencia cardiaca
Hipertrofia ventricular
izquierda
Fibrilacién atrial
Enfermedad vascular
periférica
Estenosis o soplo de
arteria cervical
Ataques isquémicos
transitorios

Estas asociaciones no sob necesariamente "causales” o independientes una de 1a otra. El orden no estd

relacionado con la fuerza o relevancia de su asociacién con el infarto.

* Algo asociados con el infarto encefélico.

Modificado de Warlow, C!® Oxford Univ. Press, 1993.
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La predileccion por los hombres
en los accidentes cerebrovasculares de-
sarrollados en usuarios de cocaina hasido
demostrada en estudios controlados de
perfusidn cerebral usando emisién de
fotén tGnico.!! All{ se encontré que las
mujeres dependienies a la cocaina tenian
menos anormalidades de perfusion cere-
bral que los varones adictos a la misma
sustancia. Ademds, las anomalfas de per-
fusion tenfan tendencia a estar localiza-
das en las estructuras anteriores, tales
como la corteza frontal y temporal asi
como en los ganglios basales.

Poco después de aparecer la for-
ma solida del alcaloide cocaina en el
mercado, se describié casos de hemorra-
gias subaracnoideas, hemorragias intra-
craneales e infartos corticales, subcor-
ticales, basales y tronculares!2.19

La pastade coca se fuma, asi como
1a forma sélida alcaloidat de cocaina, que
se expende en el mercado norteamerica-
no. Ambas sustancias son comparables
en cuanto a su alto contenido de cocaina,
sus efectos agudos y su tendencia a desa-
rrollar rdpida dependencia y graves com-
plicaciones somdticas. #1017 Log fac-
tores que pueden contribuir a la produc-
¢ién de infartos isquémicos cerebrales
con ambos compuestos, durante la into-
xicacion aguda, podrian ser el aumento
brusco de la presion arterial, el desarrollo
de arritmias cardiacas, la marcada vaso-
constriccidn o espasmo arterial y lareduc-
ci6n notable de la perfusion cerebral?%-22
En vsuarios crénicos puede agregarse la
existencia de daio arterial consecutivo a
los sucesivos insultos téxicos, vasculitis,
arteritis de células gigantes, aneurismas
y malformaciones arteriovenosas?3:26

Dos de los casos presentados en
este articulo no tenian patologia vascular,
otro presentaba signos de endocarditis y

los infartos fueron probablemente causa-
dos por embolias cardiogénicas. En el
caso 3 no se hizo autopsia, no tenia hiper-
tension arterial pero no podriamos des-
cartar la posibilidad de ateroesclerosis,
teniendo en cuenta la edad (51 afios).

En el pasado se ha discutido mu-
cho si las vasculitis podrian ser el factor
principal del infarto isquémico, yaqueen
muchos casos de autopsia o biopsia no se
comprobé patologia vascular, Sin embar-
g0, recientes investigaciones han demos-
trado que si bien las vasculitis son raras
en la dependenciacocafnica, pueden com-
probarse con estudios histologicos. 253,26

Por otra parte, arterias completa-
mente indemnes, como las observadas en
el caso 1, pueden sufrir vasoconstriccién
intensa y disminucién de la perfusion
cerebral, capaces de conducir al infarto
isquémico 229 probablemente por el blo-
queo de sustancias vasodilatadoras que
produce el endotelio vascular tales como
¢l 6xido nitrico y la prostaglandina PGZ.
Estudios recientes en los receptores do-
paminicos de la corteza prefrontal de
usvarios de cocafna, encontraron una
disminucién considerable del nimero de
uniones de cocafna en el estriado, lo que
significaria que la cocaina produce cam-
bios en los sistemas dopaminicos del ce-
rebro 30 confinnando hipétesis elaboradas
hace varios aiios.

Finalmente, el alcohol y el tabaco
son otros factores condicionantes de is-
quemia cerebral debido a su accion hiper-
tensiva y vasoconstrictora aun cuando
son mis proclives a ocasionar hemoirra-
gias que reblandecimientos.

En nuestra primera comunica-
¢idn acerca de los sindromes ocasio-
nados por fumar pasta de coca,! adver-
timos sobre las serias potencialida-
des toxicoeldgicas de la combinacion
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de cocaina, tabaco, impurezas bencé-
nicas, plomo y alcohol, asociadas a la
forma de abusar de dicho compugsto,

Nuestra experiencia posterior 69 y 1a de
otros autores han confirmado amplia-
mente dicha hip6tesis 12,26

RESUME

Quatre patients sont présentés, avec addiction A Ia pate basique de cocaine et qui
développent des infarctus ischemiques massifs pendant ou peu aprés consommation de
cocaine. Trois patients avaient moins de 30 ans et un avait 51 ans, avec addiction A1 alcool
et 4 la cocaine. La consommation datait de 6 & 10 ans. ldutopsie din des patients ne
montrait pas de pathologie vasculaire. Les infarctus étaient peut &tre en rapport avec des
facteurs hemodinamiques condicionés 2 l'intoxication. Un deuxi2me patient avait une
insuffisance aortique, le troisidme avait une cirrhose alcoolique et le quatridme une
edocardite bactérienne aigue. Deux patients sont décédés parconséquence de l'ictus.

ZUSAMMENFASSUNG

Es werden vier Patienten vorgestellt, die nach konsum von Kokainpaste zerebrale
isquemische Beschwerden hatten. Drei Faelle waren Patienten um 20 Jahre alt und ein
Fall 51 Jahren alt, der auch Alkohol-konsum hatte. Alle Patienten hatten ihre Adiktion
zwischen 5 bis 10 Jahren. Die Autopsie eines Patienten zeigte keine vaskulacre
Beschwerden. Der Verfasser behauptet, dass die Ischemie wegen akuter Intoxikation war,
Der zweite Patient hatte Aortainsuffizienz. Der dritte eine Leberzirrose und der vierte
hatte eine bakterielleEndokarditis.
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