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Clinico-pathologic case: young male with low level of consciousness and recent cocaine abuse
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Resumen

Varon de 43 afios, consumidor habitual de cocaina, que habiendo sido encontrado en su domicilio con bajo nivel de conciencia
es remitido a nuestro hospital. Se le practica TAC craneal que muestra hematomas lobar izquierdo y subdural interhemisférico, asf
como infarto isquémico frontoparietal izquierdo, siendo intervenido a continuacion para evacuacion del hematoma. La evolucion
inicial es torpida en UCI, con diversas infecciones pulmonares bacterianas. Pasa a planta convencional de forma estable al 21 dia
del ingreso. El dia 30 del ingreso presenta muerte subita.

Abstract

This is the case of a 43 years old male, cocaine user, found at home with low level of consciousness and admitted to our hospital.
A brain CT was performed, founding parenchymal and subdural hematoma and ischemic left stroke, undergoing brain surgery. He
had a torpid evolution at the ICU, with several bacterial lung infections, and went to the neurosurgical unit after 21 days. He died

suddenly, with no previous sympthoms, at the 30" day of admission.

Caso clinico

Varon de 43 anos, con antecedentes de tabaquismo,
consumidor de cocalna, asma leve intermitente, obeso vy
con perforacion de tabique nasal, que fue recogido en su
domicilio por el equipo de emergencias 061 al presentar
deterioro neuroldgico subito hasta GCS 10.

Durante el traslado, sufre nuevo deterioro a GCS 6, re-
quiriendo intubacion. A su llegada al hospital presenta
temperatura de 39.4°C, con una exploracion anodina del
resto de sistemas.

En cuanto a las pruebas complementarias realizadas a
su llegada, destaca una alteracion de la coagulacion (TP
62%, INR 1.4) y ausencia de leucocitosis; gasometria,
electrocardiograma vy radiografia de torax normales y sedi-
mento positivo para cocaina y benzodiacepinas.

Se realizd TAC craneal urgente (Imagen 1), gue mostro
hematoma lobar frontal izquierdo de 5 cc y hematoma

subdural agudo interhemisférico con extension al tentorio
izquierdo, asl como infarto fronto-parietal izquierdo esta-
blecido con otras lesiones isquémicas parcheadas. Ante
la sospecha de lesion subyacente al hematoma lobar, se
realiza arteriografia urgente (Imagen 2), que objetiva lesio-
nes compatibles con pseudoaneurismas en ramas termi-
nales dependientes de la arteria calloso-marginal izquierda.
Durante el procedimiento endovascular, se produce una
extravasacion de contraste con hipertension intracraneal
y se interviene urgentemente al paciente para evacuacion
del hematoma v clipaje de los pseudoaneurismas.

Durante su ingreso en UCI, presentd varios cultivos de
BAS positivos, resolviendose las infecciones satisfacto-
riamente. Se objetivaron también petequias en tronco y
extremidades superiores, que desaparecian a la vitro-
presion, siendo orientadas como foliculitis por dermato-
logla. Se realizé ecocardio transtéracico para descartar
vegetaciones/endocarditis, en el gue no se observaron
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Imagen 1. TAC craneal en el que se aprecian el hematoma lobar, el subdural
interhemisférico v la lesion isquémica parietal izada.

Imagen 2. Reconstruccion 3D de arteriografia cerebral en la que se objetivan
lesiones sugestivas de pseudoaneurismas.

hallazgos resefiables. Las serologias fueron positivas
Unicamente para VHB con antiHBC.

El dia 21 del ingreso, fue dado de alta a planta en GCS
11 puntos con traqueostomia, hemiplejia derecha, afebril
y estable. El dia 9 del ingreso en planta fallecio subita-
mente sin causa aparente.

Discusion

La cocaina es la droga mas frecuentemente implicada
en la enfermedad cerebrovascular de pacientes jovenes
menores de 55 afios. Se considera un factor de ries-
go independiente tanto para sufrir eventos isquémicos
como hemorragicos, con independencia de la frecuen-
cla o duracion del consumo’. Supone un aumento del
riesgo relativo 6.5 veces mas de padecer ictus que la
poblacion general. Este riesgo aumenta si tenemos en
cuenta la frecuente comorbilidad asociada, principal-
mente con el consumo de tabaco y alcohol. Junto con el
alcohol, la cocaina forma un metabolito conocido como
cocaetileno que potencia el efecto de ambas drogas? °.
La cocaina actla a nivel del sistema nervioso central (Fi-
gura 1) como una amina simpatico-mimética de accion
indirecta al unirse al transportador recaptador de aminas
y bloguear la recaptacion presingptica de noradrenalina,
dopaminay serotonina. Esto se traduce en un exceso de
neurotransmisores en la hendidura sinaptica vy la activa-
cion del sistema nervioso simpatico, siendo el responsa-
ble de la aparicion de la mayoria de los sintomas durante
el consumo (vasoconstriccion, hipertension, taquicardia,
sudoracion.. )%,

Se han descrito mdltiples mecanismos fisiopatologicos
implicados en el ictus hemorragico asociado al consumo
de cocaina: la patologia vascular subyacente (rotura de
aneurismas o malformaciones arteriovenosas), hemato-
mas hipertensivos, reperfusion del tejido isquémico (por
resolucion de la vasoconstriccion o recanalizacion tras la
disolucion de un trombo), endocarditis infecciosa y embo-
lia séptica y, menos frecuente, la vasculitis®”.

En el caso que nos ocupa, tenemos un paciente joven
Con consumo reciente de cocaina que presenta un ictus
hemorragico intraparenquimatoso con componente sub-
dural agudo, asi como lesiones isquémicas en distintos
territorios, objetivandose en la angiografia seudoaneuris-
mas Yy dilataciones fusiformes de ramas corticales de la
arteria cerebral anterior (ACA).

Figura 1: Representacion esquematica del mecanismo de accion de la cocaina. DAT:
transportador de dopamina; AC: adenilatociclasa; DA: dopamina; Mb: membrana.
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Se plantean en este caso dos hipdtesis diagndsticas
basandonos en los hallazgos del TC craneal v la angio-
grafia cerebral.

La primera hipdtesis diagndstica es que se trate de aneu-
rismas micéticos. El hematoma intraparenquimatoso fron-
tal se explicaria por la rotura del aneurisma a nivel de la
ACA. Ademas, se sabe que los aneurismas de ramas
terminales de la ACA presentan mayor facilidad para pro-
ducir hemorragias en el espacio subdural®. Las lesiones
isquémicas en los distintos territorios se podrian justifi-
car por varios mecanismos: vasoespasmo secundario al
consumo de cocaina, componente de hemorragia suba-
racnoidea (no detectado en TC craneal) o bien, la suelta
de émbolos cardiacos secundarios a endocarditis. Se ha
descrito que hasta un 1-3% de las endocarditis en con-
sumidores de cocalna se manifiestan en forma de ictus
hemorragico por rotura de émbolos sépticos. Por otra
parte, los aneurismas micoticos se han relacionado prin-
cipalmente con la presencia de septicemia en pacientes
con endocarditis infecciosa y/o consumo de drogas por
via parenteral’. Ante un paciente con signos clinicos de
endocarditis 0 septicemia con hemocultivos positivos de-
bemos sospechar la posibilidad de un aneurisma micotico
cuando en la angiografia observamos una coleccion de
contraste adyacente a un vaso cerebral (distal al poligono
de Willis), con cambios morfoldgicos en un periodo corto
de tiempo y que presenta retencion y lavado tardio. Hasta
un 25% de estos aneurismas son multiples, con una mor-
talidad del 80% cuando se asocian a rotura'®. En el caso
de nuestro paciente Unicamente se cumplen tres criterios
menores de Duke (fiebre > 38°C, hemorragia intracraneal y
la posibilidad de aneurismas micaticos). Sin embargo, no
disponemos de un estudio mas completo como una eco-
grafia transesofagica que permita detectar vegetaciones <
2mm y abscesos perivalvulares, un estudio microbiologico
mas amplio gue incluya determinacion de Coxiella, hongos
0 microorganismos del grupo HACEK, ni tampoco de un
fondo de ojo. Basandonos en los hallazgos radiolégicos
consideramos probable la posibilidad de que se tratara de
un ictus hemorragico por émbolo séptico. Sin embargo,
baséndonos en los datos clinicos (no consumo de dro-
gas por Vvia parenteral, no cardiopatia previa) y el resto de
pruebas complementarias (hemocultivos seriados negati-
vos Yy ecocardiograma transtoracico normal) consideramos
como poco probable dicha posibilidad.

La segunda posibilidad diagndstica que se plantea ante
la presencia de irregularidades de la luz arterial con dilata-
ciones fusiformes y seudoaneurismas es que se trate de
una vasculitis del SNC. Los mecanismos fisiopatoldgicos
implicados van a ser fundamentalmente inmunologicos,
siendo menos frecuente la accion directa de agentes in-
fecciosos o células tumorales. Sin embargo, la vasculi-
tis inducida por consumo de cocaina es un mecanismo
poco frecuente y desconocido, habiéndose postulado
dos hipdtesis, bien que se trate de una vasculopatia in-
flamatoria real o bien, de una vasculopatia inducida por

una reaccion inusual''2, En cualquier caso, es importan-
te siempre realizar un diagnostico de exclusion con otras
causas de vasculitis sistémicas (primarias o secundarias).
Para ello es imprescindible un estudio inmunolégico y mi-
crobiolégico completo, incluyendo el andlisis del liquido
cefalorraguideo, pruebas complementarias de las que no
disponemos, asi como tampoco de la biopsia de las le-
siones cutéaneas que presentd el paciente durante el in-
greso. En la angiografia es caracteristica la presencia de
areas multifocales de estenosis de forma lisa o irregular
que alternan con segmentos dilatados, lo que justificaria
las lesiones que presenta nuestro paciente: isquemia en
distintos territorios arteriales por estenosis multifocales y
lesion hemorragica por rotura de dilatacion aneurismética.
Por todo ello, consideramos como probable la posibilidad
de una vasculitis del SNC inducida por consumo de co-
caina sin poder excluir otras posibilidades diagndsticas
como, la vasculitis sistémica de causa infecciosa (fiebre y
leucocitosis con neutrofilia al ingreso) y, menos probable
las vasculitis secundarias a enfermedades de colageno o
las vasculitis primarias.

Como posibilidades diagndsticas en nuestro paciente se
apuntan las siguientes:

Vasculitis Secundarias - Consumo de cocaina
con afectacion .
del SNC Infecciones
» Enfermedades de
colageno
» Tumorales
Primarias » Medianos o

pequeno vaso

Aneurismas micéticos por émbolo séptico

Estudio anatomopatolégico

En la biopsia, los fragmentos remitidos mostraron un infiltra-
do inflamatorio neutrofilico severo localizado principalmente
en meninges, con extension parenquimatosa. Los vasos
arteriales presentaban una vasculitis severa con presencia
de areas de necrosis fibrinoide en su pared (Fotos 1, 2y
3). No se observaron granulomas, depdsitos de amiloide
ni- microorganismos. En los fragmentos de tejido cerebral
remitido no se observaban areas de hemorragia.

En la autopsia, el encéfalo pesaba en fresco 14156 g. vy a
la apertura de la cavidad craneal destacaron como hallaz-
gos, unas leptomeninges engrosadas, con la duramadre
recubierta por un érea fibrino-hemorragica de 9x6 cm fron-
totemporal izquierda, junto con una coleccion de aspecto
purulento, blanco- verdoso, observables a nivel subarac-
noideo frontoparietal derecho y parietooccipital izquierdo
(Foto 4) A este nivel el estudio histologico demostro lesio-
nes similares ala descritas en la biopsia previa, sibien con
un menor grado de inflamacion a nivel vascular.
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En la biopsia, los fragmentos remitidos mostraron un infilirado inflamatorio neutro-
filico severo localizado principalmente en meninges (1), con extension parenqui-
matosa. Las arterias presentaban una vasculitis severa (2) con presencia de areas
de necrosis fibrinoide en su pared (3) (Tricromico de Masson)

Se observaba ademas un hematoma intraparenquimato-
so frontotemporal izquierdo de 3 cm con reblandecimien-
to perilesional, con cambios histoldgicos de tipo subagu-
do propios de las lesiones vasculares. (Foto 5)

Los hemisferios se mostraban edematosos, sin observar-
se hemiaciones. Los senos sagitales no mostraron ano-
malias. No se observaron anomalias vasculares ni otras
alteraciones en el examen neuropatoldgico. Los cultivos
microbioldgicos de muestras obtenidas resultaron nega-
tivos. Con las técnicas de histoquimica habituales (PAS,
Gram, Grocott), no se objetivaron microorganismos.

El cerebro mostraba una coleccion de aspecto purulento, blanco-verdoso, a nivel
subaracnoideo frontoparietal derecho y parietoccipital izquierdo (4), y hematoma
intraparenquimatoso frontotemporal izquierdo (5).

En el resto del estudio necropsico no se objetivaron otros
focos de vasculitis ni otros hallazgos destacables.

Las particularidades propias de la lesion, una meningoen-
cefalitis aguda con vasculitis neutrofiica, con cultivos de
tejido, LCR vy técnicas de histoquimica que no evidencian
microorganismos, no favorecen un origen infeccioso.

Su localizacion exclusiva en SNC (y de forma focal), con
afectacion de pequeno y mediano vaso, no linfocitaria y sin
acompanarse de granulomas, y sin afectacion clinica pe-
riférica, son hallazgos que no acompanan los usualmente
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presentes en una vasculitis primaria de SNC ni los descri-
tos como propios de las patologias sistémicas autoinmu-
nes con afectacion de SNC (PAN, PAM) o los asociados a
otras patologias sistémicas como la diabetes™ 141516

El dato objetivo en la historia del paciente de consumo
de cocaina previo permite orientar ya la biopsia como una
meningoencefalitis aguda con vasculitis neutrofilica, indi-
cando en una nota aparte que estos hallazgos podian ser
compatibles con aquellos descritos en la literatura como
vasculitis central inducida por cocaina, vinculado a menin-
gitis neutrofilica, sin presencia de patdgenos.
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