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RESUMEN 

El consumo de cocaína se asocia a accidentes cerebrovasculares isqué micos y menos 
frecuentemente hemorrágicos. En una proporción importante estos últimos se asocian 
con anormalidades vasculares subyacentes y tienen localización lobar, cuando no 
coexisten con anormalidades vasculares, predominan en las localizaciones típicas de los 
hematomas por hipertensión arterial. 

Se presenta el caso inusual de un varón adicto de 18 años, con un hematoma cerebral 
de localización lobar y sin anormalidad vascular subyacente. 

Se discuten los múltiples diagnósticos diferenciales que plantea el hematoma 
cerebral en el adultoj oven con especial atención al consumo de cocaína, que emerge como 
un importante factor de riesgo en los eventos cerebrovasculares. 
Palabras clave: cocaína, hematoma intracerebral 

ABSTRACT 

Cocaine abuse is associated with cerebrovascular disease. Ischemic stroke is more 
common than hemorrhagic stroke and approximately half of the intracranial hemorrhag e s 
are associated with niptured cerebral saccular aneurysms or vascular malformations. The 
most common location is lobar. Cocaine abusers who do not have underlying vascular 
malformations have a predilection for the same locations of hypertensive intracerebral 
hemorrhages. 

We present a case of lobar cerebral hemorrhage without underlying vascular 
malformation in a 18-year-old cocaine abuse. Several causes of hemorrhagic stroke in 
a young adult are considered in the differential diagnosis, hypertension, vasculitis, 
vascular malformations, aneurysms, tumors, medications and specially drug abuse. 

Cocaine abuse emerges as an important risk factor for development of stroke and 
cocaine use should be considered in any patient with unexplained stroke. 
Key tvords: Cocaine, Intracerebral hemorrhage. 

INTRODUCCION 

El hematoma intraparenquimatoso en el adul-
to joven se asocia con numerosas etiologías inclu- 
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yendo trauma, malformaciones vasculares, aneu-
rismas, hipertensión arterial, tumores y coagulo-
patías. Sin embargo, el abuso de sustancias se ha 
extendido en forma tan amplia que las hemorra-
gias intracerebrales asociadas a esta causa exigen 
una consideración especia13, 4, 6, 9, 10, 12, 14.  
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Series recientes demuestran que 9,5 a 34% de 
los accidentes cerebrovasculares (ACV) en adultos 
jóvenes se relacionan con abuso de drogas9, 14. 
Simpaticomiméticos como anfetaminas, fenilpropa-
nolamina, fenciclidina, metilfenidato, cocaínay opiá-
ceos como la heroína han sido implicados5, 9, 14. Sin 
embargo, en la última década, la cocaína se convirtió 
en el agente más frecuentemente asociado con ACV 
en el adulto joven9, 10, 12, 14.  

Presentamos el caso inhabitual de un paciente 
adicto a cocaína que presentó un hematoma intra-
cerebral lobar sin anormalidad vascular preexis-
tente. 

CASO CLÍNICO 

Un varón de 18 años, ingresó tras 12 horas con 
cefalea súbita intensa parietal izquierda, náuseas 
y vómitos. El paciente se encontraba lúcido con 
tendencia al sueño, con pupilas iguales y reacti-
vas y una leve hemiparesia proporcionada dere-
cha, signo de Babinski derecho, rigidez de nuca y 
fotofobia. Escala de coma de Glasgow: 15 puntos. 
No se constató alteración en la expresión del 
lenguaje. El registro de signos vitales evidenció 
hipertensión arterial (170/100mm Hg) durante 
las primeras 24 horas de internación. Estudios de 
laboratorio para tiempos de coagulación, pro-
trombina y sangría, enzimas hepáticas y colines-
terasa hepática resultaron normales. El paciente 
aspiraba y fumaba cocaína desde hacía 4 años y 
había consumido el día de su admisión. 

La tomografia axial computada (TAC) evidenció 
una lesión hemorrágica intraparenquimatosa témpo-
roparietal izquierda extendida desde la base tempo-
ral anterior hasta la subcorteza parietal. La inyec-
ción de contraste endovenoso no reforzó estructuras 
patológicas (Fig. 1) . La angiografía digital por catete-
rismo y la resonancia magnética (IRM) no evidencia-
ron malformaciones vasculares ni alteraciones del 
calibre vascular (Fig. 2). 

El paciente evolucionó en forma favorable y fue 
externado al 10° día sin déficit motor, con leve 
deterioro de funciones superiores. 

DISCUSION 

La hemorragia intracerebral en el adulto joven 
plantea una amplia gama de posibilidades etiológi-
cas. La valoración de antecedentes, del laboratorio 
hematológico, TAC, angiografía, IRM, anteceden-
tes de adicción a drogas y el dosaje de metanbolitos 
en suero, orina y ocasionalmente la biopsia cere-
bral, fundamentan el diagnóstico de hematoma  

intracerebral asociado a consumo de drogas. 
La hipertensión arterial es la causa más co-

mún de hemorragia intracerebral espontánea y 
explica 50-60% de los casos. La edad del paciente, 
la falta de antecedente de hipertensión arterial 
crónica y la localización y forma del hematoma 
excluyen virtualmente esta etiología4. 

Las malformaciones vasculares explican un 
5% de los hematomas intracerebrales. Sin embar-
go son la causa más frecuente de hemorragia 
cerebral en el adulto joven y representan entre el 
20 y 40% de los casos en este grupo. Las malfor-
maciones arteriovenosas y los cavemomas son las 
malformaciones más comunes, se evidencian 
mediante TAC con contraste, angiografía y IRM 
que resultaron negativos en este caso. 

La ruptura de un aneurisma cerebral origina 
diferentes tipos de sangrado incluyendo hemorra-
gia subaracnoidea, hematoma intracerebral, he-
morragia intraventricular y hematoma subdural. 
En este paciente la sospecha de aneurisma fue 
descartada por angiografía. 

La vasculitis cerebral es un síndrome de diver-
sas etiologías que presenta complicaciones hemo- 

Fig. 1. Tomografia axial computada objetiva hematoma 
intraparenquímatoso témporo-parietal derecho. 
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Fig. 2. A. Resonancia magnética nuclear muestra lesión temporal derecha secuelar del hematoma. B. Secuencia 
angiográfica en resonancia magnética no evidencia malformación vascular o alteraciones de calibre en ramas del 
polígono de Willis. 

rrágicas o isquémicas. Habitualmente produce un 
compromiso multisistémico, ausente en este pa-
ciente5. La posibilidad rara de angeítis primaria 
del sistema nervioso central o angeítis granulo-
matosa primaria resulta dificil de evaluar ya que 
ocurre sin compromiso sistémico ni alteraciones 
de laboratorio2. Clínicamente puede debutar con 
un hematoma cerebral, y típicamente se presenta 
con cefalea demencia o encefalopatía aguda. La 
angiografía puede ser anorma12,4,5. 

Los ACV por abuso de drogas han aumentado 
paralelamente al mayor consumo y a la disponibi-
lidad de drogas de mayor pureza9,10, 4. El aumen-
to del consumo del alcaloide de cocaína ("crack"), 
alteraron la naturaleza y severidad de las compli-
caciones asociadas a cocaína en la última década. 
Las complicaciones infectológicas asociadas al 
uso endovenoso han cedido lugar a complicacio-
nes cardiovasculares, neurológicas y psiquiátri-
cas10,13.  El abuso recreacional de drogas emerge 
entonces, como un factor de riesgo para el ACV en 
el adulto joven9, 14. Las principales complicacio-
nes encefálicas del abuso de cocaína son la isque-
mia, el infarto cerebral y la hemorragia subarac-
noidea e intraparenquimatosa. La isquemia e  

infarto cerebrales son la complicación más fre-
cuente; usualmente de localización subcortical y 
en topografía de la arteria cerebral media8,12. 
Además de las zonas de infarto visibles por TAC e 
IRM pueden detectarse otras regiones de isque-
mia sin infarto con el empleo de la tomografía 
computada por emisión de fotones (SPECT)15. 

La cocaína reduce la recaptación de norepinefri-
na y serotonina prolongando de esta manera la 
actividad y el efecto de estos neurotransmisores. 
Esta acción simpaticomimética es responsanble 
de los principales efectos de la droga sobre el 
sistema nervioso central y de la elevación de la. 
presión arterial considerada decisiva en el desa-
rrollo de las hemorragias cerebrales4,6,10,14,17. 

La vida media plasmática de la cocaína es de 1 
hora pero sus efectos euforizantes y cardiovascu-
lares duran entre 20 y 30 minutos4,10. El consu-
mo simultáneo de alcohol inhibe la degradación 
hepática de la cocaína y de esta forma potencia su 
efecto y su hepatotoxicidad7. La cocaína es degra-
dada por la colinesterasa plasmática y hepática y 
sus metabolitos son excretados en orina hasta las 
36 a 48 horas. La detección de metabolitos de 
cocaína en orina indica consumo reciente de 
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droga y su virtual relación con el evento hemorrá-
gico4. Sin embargo, los consumidores crónicos de 
altas dosis pueden excretar metabolitos de la. 
droga hasta varios días después del último consu-
mo y persistir en un estado prolongado de deterio-
ro por intoxicación crónica1,16. 

El mecanismo por el cual la cocaína produce 
hemorragia intracerebral no está establecido. La 
hipertensión súbita por efecto simpaticomimético 
puede causar la rotura de vasos normales o pato-
lógicos4,10. La existencia de anormalidades an-
giográficas ("beading") descriptas en adictos a 
cocaína con hemorragia cerebral puede atribuirse 
a vasculitis o vasoconstricción multifocal que 
dañaría la pared vascular desencadenando rotura 
ulterior por reperfusión4, 5. Este proceso implica 
una inflamación de las arterias cerebrales con 
estrechamiento luminal, necrosis mural y ocasio-
nal formación de aneurismas resultando en is-
quemia, infarto o hemorragia. Es de remarcar que 
ningún caso de vasculitis cerebral asociada con 
cocaína comprobado por histopatología estuvo 
asociado a hemorragia intracerebral por lo cual la 
coexistencia de vasculitis y hemorragia indicarían 
dos manifestaciones independientes del abuso de 
cocaína4. Otros mecanismos propuestos son: la 
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