
INTRODUCCIÓN

El consumo de drogas no intravenosas parece haberse in-
crementado en los últimos años, entre ellas la cocaína. Las le-
siones isquémicas cerebrales producidas por ellas ya son bien
conocidas. 

La edad de los consumidores junto con la persistencia de
secuelas tras la lesión hacen de éste un tema de incuestiona-
ble importancia.
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El consumo de cocaína está incrementándose en Es-
paña desde hace unos años con relación al resto de
drogas clásicas de la familia de los opioides. La po-

blación diana se encuentra compuesta en su mayor parte
por adultos jóvenes con consumo esporádico centrado en
los fines de semana y acompañado del alcohol. Una de las
manifestaciones clínicas más llamativas es la isquemia ce-
rebral que cursa con signos neurológicos focales que nos
orientan hacia el diagnóstico de accidente cerebrovascular
(ACV) isquémico con preferencia por el territorio de la arte-
ria cerebral media. Cada día debemos pensar más en este
tipo de patología, descartando la enfermedad cerebral he-
morrágica que hasta hace poco tiempo constituía la prime-
ra posibilidad diagnóstica en un paciente joven con estos
síntomas. La historia clínica constituye un elemento funda-
mental a la hora del diagnóstico etiológico, por lo que de-
be realizarse con el mayor cuidado. Presentamos una mu-
jer de 24 años que sufrió una lesión cerebral isquémica
tras el consumo de cocaína, mejorando espontáneamente.

Cerebral ischemia secondary to cocain tacking is in-
creasing in Spain since a few years ago in front the
others drugs derivated from opium. Target poblation

is majority composted by young adults with a esporadic
consume principally at week-ends and accompany with al-
cohol. One of the most important clinic show is cerebral is-
chemia that take with local neurologic signs that guide us
to the diagnostic of ischemic VCA with preference to the
middle cerebral artery territory. Each day we must think in
this kind of pathology discarding hemorragic cerebral acci-
dents that have been the first diagnostic possibility until a
few time in a young pacient with these sintoms. Case his-
tory is an essential element  for etiologic diagnostic. This
is the reason that we must do it with most care.
We report ther case of a 24-year old female who suffered
an ischaemic cerebral lesion after cocain use, with later
spontaneous improvement.

Cerebral ischemia secondary to cocaine use
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DESCRIPCIÓN DEL CASO

Presentamos el caso de una mujer de 24 años previamente
sana, fumadora ocasional que desde hace 3 meses consume al-
cohol y cocaína durante los fines de semana.

Hace 1 mes sufrió un episodio de epixtasis bilateral. Ahora
acude a urgencias con un cuadro de paresia en miembro superior
izquierdo, cefalea, mareos y confusión instaurado pocos minutos
después (máximo 30 minutos) del consumo de cocaína.
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En el momento del ingreso la paciente se encuentra afebril,
orientada en el espacio, no en el tiempo. Presenta paresia facial
izquierda central, hemiparesia  izquierda 3/5 en miembro supe-
rior y 4/5 en miembro inferior. No hay déficit sensitivos y el
resto de la exploración física es normal.

Las pruebas complementarias son normales excepto los estu-
dios por imagen. En el tomografía computadorizada de cráneo rea-
lizada al ingreso se observa una lesión hipodensa profunda derecha
que en controles posteriores no capta contraste, compatible con in-
farto. La resonancia magnética (RM) confirma la lesión isquémica
(fig 1), Doppler y angio RM son normales. 

Durante el ingreso se observa una progresiva mejoría, no
precisando tratamiento. La impresión diagnóstica fue de vaso-
espasmo secundario al consumo de cocaína. 

DISCUSIÓN

La cocaína es un alcaloide que procede del arbusto Ery-
throxilon coca oriundo de Perú y Bolivia. Habitualmente tiene
dos formas de presentación para su consumo:

• Hidroclorhidro de cocaína, con forma de sal en polvo,
que se puede mezclar con azúcar, procaína, o talco y puede
ser aspirado o aplicado sobre mucosas. Sin embargo, se des-
compone a 195ºC, por lo que no puede ser fumado.

• La base alcalina pura (crack), que sí puede ser fumada1,2.
En los últimos años el consumo de cocaína se ha popula-

rizado en todo el mundo con precios más asequibles. Entre 30
y 40 millones de norteamericanos han tenido alguna experien-
cia con la cocaína y una de cada dos personas entre 25 y 30
años la han usado alguna vez3. En España el consumo entre la
población general es moderado y la vía suele ser inhalada; el
uso es más intenso entre los heroinómanos fumándola o por
vía intravenosa. En EE.UU. estas formas de consumo son las
más habituales. Quizá sea ésta la causa de la diferencia de
comportamiento de la droga entre EE.UU., donde es la droga
más frecuentemente mencionada en los servicios de urgencias,
y España, ya que alcanzar dosis tóxicas esnifándola es muy
difícil4.

Se observa un aumento en  la incidencia de ECV (enferme-
dad cerebrovascular) en jóvenes asociado con el consumo de
cocaína, anfetaminas y otras sustancias simpaticomiméticas, en-
contrándose asociación significativa entre ambos. En algunas
series el 34% de los casos de ECV en adultos jóvenes (menores
de 44 años) obedecen a esta causa, con un riesgo relativo 6,5
veces superior al de la población general5. La droga más fre-
cuentemente implicada según algunas series es la cocaína6.

La primera descripción de isquemia cerebral secundaria a
la cocaína tuvo lugar en 1977 por Brust y Richter7. Los meca-

nismos de la isquemia por cocaína pueden ser varios y sola-
parse8,9.

1. Impidiendo la recaptación de catecolaminas y produ-
ciendo vasoconstriccion e hipertensión arterial. Sin embargo,
en el momento de llegada al servicio de urgencias ya no suele
reconocerse la hipertensión probablemente por la corta vida
media de la cocaína.

2. Impidiendo la recaptación de serotonina, lo que tiene
efecto vasoconstrictor sobre vasos de medio y gran calibre.

3. Estimulación de la agregación plaquetaria.
4. Actuando directamente sobre el músculo liso a través

de los canales del calcio. 
5. La inducción de vasculitis ha sido ampliamente debati-

da pero no se ha confirmado. Es típica de las anfetaminas,
sustancia con la que se suele cortar la cocaína10.

El perfil del paciente con isquemia secundaria al consumo
de cocaína incluye11: a) Edad media de 32,5±12,1 años, con
mayor incidencia en la década de los 20 años; luego va en
descenso, al contrario que la ECV habitual. b) El 76% se co-
rresponde con varones. Este perfil coincide con el del consu-
midor de cocaína.

Figura 1. Imagen axial en T2 observando lesión
hipodensa en sustancia blanca periventricular derecha,
de perfil isquémico.



La relación entre el momento del consumo y la apari-
ción de los síntomas según un estudio12 sería la siguiente: a)
el 54,4% se presentan  durante el consumo y  suelen ser he-
morragias cerebrales; b) el 33,3% ocurren entre 1 y 6 horas
después del consumo, predominando las  lesiones isquémi-
cas cerebrales; c) el 6% se producen entre 6 y 12 horas des-
pués del consumo, predominando la hemorragia subaracnoi-
dea, con frecuencia asociada a malformaciones vasculares
subyacentes.

En los casos de ECV asociados a cocaína se describen
clásicamente el 78% como hemorrágicos y el 22% isquémi-
cos; sin embargo, estudios posteriores13 demuestran que esto
es falso. Las lesiones isquémicas tardan más tiempo en apare-
cer desde el momento del consumo y además afectan sobre
todo a la sustancia blanca provocando pocos síntomas, por lo
que son infradiagnosticadas.

La RM se manifiesta como el método idóneo para identi-
ficar lesiones isquémicas cerebrales presentes en el 70-100%

de consumidores habituales. Predominan en sustancia blanca,
en territorio de arteria cerebral media y en región de ínsula,
aunque puede aparecer en otras localizaciones.

La evolución habitual del proceso12 depende de la intensi-
dad de la lesión cerebral. La mayoría de las muertes se co-
rresponden con procesos hemorrágicos y en el 30% de los pa-
cientes persisten secuelas.

El consumo de cocaína suele ir acompañado del de otras
sustancias, como alcohol o tabaco, también por sí solas favo-
recedoras de fenómenos isquémicos cerebrales. Con el alcohol
se forma un metabolito, el cocaetileno, que potencia el efecto
de ambas drogas enlenteciendo su metabolismo12.

Como conclusión, creemos importante descartar el consu-
mo de cocaína ante pacientes jóvenes con ECV, lo que se pue-
de conseguir de forma sencilla mediante pruebas de laborato-
rio, ya que los metabolitos pueden detectarse durante 48 horas
cuando se consume por vía inhalada y hasta al cabo de 3 se-
manas en pacientes que consumen de forma habitual15.
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