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RESUMEN

ABSTRACT

de las sociedades desarrolladas, y sin embargo s6lo se han do-

cumentando 20 casos de ictus por consumo de cannabis. Las
dificultades diagnosticas derivadas del uso de otras drogas y de la fal-
ta de especificidad clinica justifican el estudio de nuevos casos control.
Un varén de 19 afios acude a Urgencias por cefalea holocraneal y pér-
dida de fuerza en el hemicuerpo izquierdo después del consumo de
cannabis. El TAC cerebral fue normal, y la RNM cerebral evidenci6 un
infarto isquémico en la arteria cerebral posterior. En sangre y orina se
detect cannabis. A los catorce dias se le dio el alta sin déficits neuro-
|6gicos. Las caracteristicas mas relevantes de este caso incluyen: 1)
diagndstico etioldgico nitido, por el consumo exclusivo de cannabis, 2)
clinica inicial de migrafia acompafiada con TAC cerebral normal y 3)
recuperacion clinica total.

E | uso del cannabis es un habito muy extendido entre los jovenes
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Stroke after cannabis consumption

developed societies, however only 20 cases dealing with canna-

bis and stroke have been reported. Due to diagnostic difficulties
linked to concomitant drug abuses and the lack of specific symptoms
new cases should be studied. A 19-year-old male came to the Emer-
gency Service reporting severe cephalgia and impairment in the left
hemibody strenght after cannabis use. Brain CT was normal and the
MRI revealed an ischemic infarct in the porterior cerebral artery. Can-
nabis was detected in the blood and in the urine analysis. After 14
days no neurologic deficits were found in the examination and the pa-
tient left the hospital. The most relevant issues in this case are: 1) cle-
ar etiologic diagnosis related to cannabis use, 2) initial migraine pre-
sentation with normal findings in the CT and 3) complete recovery.

C annabis use is a widespread habit among the youth from well
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INTRODUCCION

A pesar de que el uso del cannabis es un habito muy ex-
tendido entre los jovenes de las sociedades desarrolladas, to-
davia hay incertidumbre sobre el dafio psicosocial que produ-
ce'. Recientemente, se valoraron 48 estudios relevantes y se
detecté una relacion clara entre el consumo de cannabis, la
disminucion del nivel intelectual y el incremento de la adic-
cion a otras drogas, sin embargo se concluy6 que se requieren
nuevas evidencias para que se le pueda hacer responsable de
un deterioro significativo de la salud publica?. Aunque es evi-
dente que se pueden resefiar algunos efectos beneficiosos co-
mo la accion antiemética® o0 €l uso terapéutico en algunas en-
fermedades neuroldgicas', la redidad es que el andlisis de los

efectos adversos reflgados en la literatura® incluye depresion,
esquizofrenia, demencia'y mayor riesgo de cancer de vias aé-
reas.

El primer caso de sintomas neuroldgicos inducidos por
cannabis se publicd en 1964° y hasta 1991 no se objetivéd con
imégenes de TC la presencia de enfermedad cerebrovascular’.
Desde entonces se ha ido documentando esta asociacion que
afecta aindividuos j6venes*® y que en ocasiones incluye otras
drogas" o ateraciones congénitas de la coagulacion®. Habi-
tualmente la clinica de inicio es muy expresiva incluye hemi-
paresia, afasia 0 hemianopsia, lo que sitlia a los servicios de
urgencias como €l primer nivel asistencial®.

Este caso clinico debut6 con una migrafia acompafiada y
tuvo como Unico factor etiolégico € consumo de cannabis.
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CASO CLiNICO

Varén de 19 afios sin antecedentes clinicos de interés, ni
habito tabaquico o endlico. Referia consumo diario de canna-
bisy acudi6 a urgencias por pérdida de fuerza en el hemicuer-
po izquierdo y cefalea holocraneal previa. Este cuadro se de-
sencadena dos horas después del consumo de cannabis.

Estaba consciente, orientado, con pupilas midridticas, re-
activas y extincion visua y sensitiva izquierda. Tenia paresia
facid central izquierday hemiparesia izquierda 3/5 con refle-
jo cutaneoplantar en extension y componente ataxico. No ha-
bia ateraciones de la sensibilidad, y €l resto de la explora-
cion, incluyendo la cardiorrespiratoria era normal.

No se detectaron alteraciones en la analitica de sangre y
orina, ECG ni en la radiografia de térax. La TC cerebral no
detectd sangrado ni alteraciones isquémicas.

Se decidio6 el ingreso hospitalario con el diagnostico de
migrafia acompafiadalictus isquémico, y se aprecié una nota-
ble mejoria del déficit motor en las 48 horas siguientes. Se
inicio tratamiento rehabilitador con cinesiterapia y terapia
ocupacional.

Se realizaron diversos estudios de imagen 120 horas des-
pués del inicio de los sintomas. La RMN cerebral mostrd un
infarto isquémico agudo en la arteria cerebral posterior dere-
cha. La AngioRMN mostr6 una oclusién de ramas colaterales
del segmento P3. El Doppler transcraneal, de troncos supraa-
orticos, €l test de las burbujas y €l ecocardiograma transtora
cico no mostraron alteraciones. Las serologias de virus neuro-
tropos, vitamina B12, &cido félico y estudio de trombofilia
genéticay plasmética fueron negativas o normales.

Estudio toxicolégico con inmunoensayo (EMIT): Cannabis
0,062 pg/ml (sangre) y > 0,2 pg/ml (oring). Determinacion de
opiaceos, cocaina, benzodiacepinas, anfetaminas y metadona,
negativa. A los catorce dias se le dio € dta hospitalaria sin défi-
cit neuroldgicos y con tratamiento antiagregante (Clopidogrel).

DISCUSION

En pacientes jévenes es dificil implicar al consumo de
drogas como factor etiolégico relevante en la enfermedad ce-
rebrovascular porque en estudios epidemiol 6gicos extensos*
se han detectado antecedentes de consumo en €l 12,1% y solo
en un 4,7% se pudo responsabilizar a las drogas como posible
causa del infarto cerebral. El cannabis no es una excepcion, y
aunque su consumo esta muy extendido entre la poblacion,
desde que los déficit neuroldgicos se pueden documentar con
iméagenes cerebrales solo se han descrito 20 casos de enferme-
dad cerebrovascular, y los dos Ultimos en 2006%. Esta discre-
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pancia, incidencia minima de ACV en un consumo muy ele-
vado de cannabis, podria intentar explicarse por una simple
asociacion casual, y sin embargo la relacion causa-efecto es
tan evidente en algunos casos que invaida esa hipétesis.

La dificultad més importante para identificar la relacion
causal clara entre el cannabisy la enfermedad cerebrovascular
es la simultaneidad de otros consumos toxicos, y de hecho en
los doce casos resefiados en la revision de Mousouttas®, sdlo
en cinco no se asociaba el consumo de tabaco, alcohol u otras
drogas. Ademés en algunos casos no se hizo determinacion de
toxicos™ aunque haya evidencias tan significativas como la
aparicion del episodio a los 15 minutos del consumo. Todos
los autores insisten en la necesidad del estudio de casos con-
trol para definir adecuadamente esta asociacion.

Laclinica inicial no tiene caracteristicas especificas que
sugieran la etiologia toxica. En los casos publicados €l ictus
aparece en el momento del consumo® o més frecuentemente
con intervalos muy variables entre 10 minutos’ y varios dias",
casi siempre como un episodio Unico y excepcionalmente re-
currente®. Afecta a individuos jévenes con edades comprendi-
das entre 15* y 34 afios’, sin antecedentes médicos significati-
v0s, aunque en la mitad de los casos se habian registrado

Figura 1. RNM cerebral: infarto isquémico agudo
en el territorio de la arteria cerebral posterior
derecha (arterias coroideas posterolaterales y
talamo estriado) en secuencia T2.
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previamente accidentes isquémicos transitorios®. La hemipare-
sia es la sintomatologia predominante acompafiada con fre-
cuencia decreciente de hemianopsia, disartria y afasia®. En
este caso las caracteristicas de la cefalea que inici6 € cuadro
planted el diagnostico de migrafia acompafiada, que aunque
no est4 descrita en el ACV por cannabis mantiene una rela-
cion fuertemente conflictiva con los accidentes isquémicos®.

El diagndstico diferencial del ictus en la poblacién joven,
exige la exclusion de las causas més frecuentes (embolismo
cardiaco, aterotrombosis, vasculopatias no arterioescleréticas,
ictus lacunar 0 migrafia)??, en ocasiones asociadas a uso del
cannabis®, o la presencia de trombofilia que aunque no tiene
un papel bien definido, ya esta registrada su asociacion a ic-
tus por cannabis?. Parece claro que la relacion tempora entre
el consumo y la clinica, y la demostracion del cannabis en
sangre/orina son los elementos clave para el diagnostico. La
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