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COCAINA Y EVENTOS VASCULARES SOBRE
EL FONDO DE 0JO

INTRODUCCION

| presente trabajo se basa
en la investigacion clinica so-
bre el dano vascular a nivel
retiniano y el uso de cocaina. El es-
tudio se ha llevado a cabo sobre
adictos cronicos basandonos funda-
mentalmente en los diversos gra-
dos de lesion de la mucosa nasal.

GENERALIDADES

La cocaina es un estimulante del
sistema nervioso central que se ob-
tiene de la coca (Erythroxilon coca),
un arbusto que crece en zonas mon-
tanosas de Sud América, en espe-
cial en el altiplano boliviano.

El principio activo de la cocaina es
el alcaloide benzoil metil ecgonina.

La cocaina fue usada por William
Halsted en 1884 como el primer
anestésico local porque la cocai-
na anestesia o bloquea la conduc-
cion de las fibras nerviosas que
transmiten el dolor. La cocaina im-
pide o bloquea la recaptacion o el
bombeo de los transmisores nora-
drenalina y dopamina hacia su pun-
to de origen y por tanto también
aumenta la presencia de estos
transmisores en el espacio sinap-
tico favoreciendo la propagacion de
los estimulos nerviosos.

Los efectos fisiolégicos de corto pla-
Z0 que produce la cocaina son: con-

traccion de los vasos sanguineos,
dilatacion de las pupilas, y aumento
en la temperatura corporal, en el rit-
mo cardiaco y en la tension arterial.
Si se usan cantidades mayores el
usuario presenta temblores, vértigo,
espasmos musculares e ideas pa-
tolégicas. La muerte ocasionada por
la cocaina suele ser causada por
paro cardiaco o por convulsiones
seguidas por un paro respiratorio.

En la actualidad la adiccién a la
cocaina se considera un factor mas
de riesgo cardiovascular en perso-
nas jovenes. Los primeros traba-
jos datan de los anos 1982/1986.
En 1982 Colemany col. (3) descri-
bieron la asociacion entre cocaina,
isquemia e infarto de miocardio.
Esto es causado por el efecto sim-
patico mimético sostenido, compa-
rable a lo que sucede en los porta-
dores de un Feocromocitoma.

La cocaina puede actuar sobre
otros factores de riesgo, tales
como la hipertension, la enferme-
dad cardiaca y la enfermedad vas-
cular, desencadenando un acciden-
te cerebrovascular. La cocaina tam-
bién reduce el flujo de sangre ce-
rebrovascular relativo hasta en un
30 por ciento, ocasiona constric-
cién vascular e inhibe el relajamien-
to vascular, conduciendo a un es-
trechamiento de las arterias. Tam-
bién afecta al corazén, ocasionan-
do arritmias y un ritmo cardiaco
acelerado que puede conducir a la
formacion de coagulos de sangre.
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La cocaina es una de las primeras
sustancias de abuso que requie-
ren tratamiento en servicios de ur-
gencia hospitalarios. Ademas, el
consumo de cocaina esta aumen-
tando en la Argentina entre adul-
tos jovenes adolescentes, y en la
edad puberal.

Las graves consecuencias de su
uso actual, psiquiatricas, legalesy
médicas, contribuyen a resaltar la
magnitud del problema.

La farmacoterapia para la cocaina
y otras drogas aun se basa en los
antidepresivos y la medicacion psi-
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quiatrica disponible, y la psicote-
rapia en los enfoques individuales.

FARMACOCINETICA

La vida media plasmatica de la co-
caina, si bien es variable de un indivi-
duo a otro, es aproximadamente de
75 minutos cuando el ingreso es por
via inhalatoria y 55 minutos cuando
se ha utilizado la via endovenosa.

La deteccidn de cocaina en sangre
se hace hasta 6 horas después de
su ingreso. En orina se puede de-
tectar sin cambios hasta 12 horas.

Farmacocinética de acuerdo con la via de ingreso

Via de
Administracion

Comienzo de
Accion

Pico
Plasmatico

Duracion de
la Accion

Inhalatoria 3 a 5 segundos
Endovenosa 10 a 60 segundos
Intranasal 1 a 5 minutos

5 a 15 minutos
20 a 60 minutos
60 a 90 minutos

1 a 3 minutos
3 a 5 minutos
15 a 20 minutos

Los metabolitos de la cocaina son
el ester metilecgonina (via estea-
rasas en plasma e higado), la ben-
zoylecgonina, la etilencocaina (via
transmetilacion en presencia de
alcohol) y la norcocaina (no es sig-
nificativa en seres humanos).

LA SOBREDOSIS

La sobredosis accidental o volun-
taria produce un cuadro de hipe-
ractividad simpatica.

Causa aumento de la presion arte-
rial (hasta cuadros de hiperten-
sién), taquicardia, injuria miocardi-
ca, arritmias cardiacas, hiperter-
mia, temblores musculares y exci-
tacion psiquica.

Dosis mas elevadas producen pér-
dida de conocimiento, colapso

cardiovascular, arritmias, aumento
de la frecuencia respiratoria, con-
vulsiones y paro cardiorrespirato-
rio.

El paciente bajo los efectos de la
cocaina, puede encontrarse logo-
rreico, con desinhibicién, euférico,
irritable o agresivo. Puede presen-
tar alucinaciones (visuales, auditi-
vas, cenestésicas) o un cuadro
semejante a la ebriedad (“ebriedad
cocainica”).

Algunos sujetos relatan la aparicion
de cuadros psicéticos transitorios
con ideas paranoides inmediata-
mente después del consumo
(ideas de persecucion, miedo y re-
acciones de panico). Pueden ocu-
rrir cuadros psicoéticos prolonga-
dos. Se han registrado casos de
accidentes cerebrovasculares is-
quémicos con déficit motor de apa-



ricion inmediatamente después del
consumo de cocaina. Posiblemen-
te se deben a vaso espasmo tran-
sitorio. Asimismo, han ocurrido
accidentes cerebrovasculares he-
morragicos coincidentes con la cri-
sis hipertensiva.

Se denomina “crash” al cuadro de
irritabilidad disforia, hipersomnia y
depresién que ocurre después de
una “corrida” con cocaina.

INTOXICACION CRONICA

Las consecuencias del uso prolon-
gado de cocaina dependen de las
caracteristicas individuales del
consumidor, dosis de cocaina, fre-
cuencia de uso, forma de empleo
(inhalacién, intravenosa, etc.),
combinacién con otras drogas,
sustancias empleadas como dilu-
yentes, etc.

Los sintomas generales son pér-
dida de peso, anorexia, insomnio
y disminucién de la libido. A nivel
de la mucosa nasal pueden pro-
ducirse erosiones o ulceraciones
y, con menor frecuencia, perfora-
ciones del tabique nasal. Puede
causar la pérdida del sentido del
olfato.

CONSECUENCIAS DEL
USO PROLONGADO

Las complicaciones clinicas de la
cocaina son las crisis anginosas
(10) el infarto de miocardio, las
arritmias cardiacas, la hiperten-
sion arterial, la ruptura de la aor-
ta y los accidentes cerebro vascu-
lares isquémicos o hemorragicos.
Esto es causado por el efecto sim-
patico mimético sostenido, com-
parable a lo que sucede en los
portadores de un Feocromocito-
ma.
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La diseccion aguda de la arteria
aorta de acuerdo con J. Lindsay (9)
tiene una tasa de mortalidad que
depende de su diagndstico 35% a
las 24 horas, 50% a las 48 horas y
80% a las dos semanas.

De acuerdo con RY. Hsue y col. (6)
la diseccién aguda de la arteria
aorta de treinta y ocho pacientes
estudiados en el San Francisco
General Hospital desde el ano
1995 al 2001, en el 37% estaba
asociada al uso de cocaina.

Otra afeccidn destacable es la en-
docarditis bacteriana en los adic-
tos que se inyectan por via endo-
venosa, en el trabajo de H. F. Cham-
bers y col. (2) involucrando con
mayor frecuencia las valvulas car-
diacas izquierdas.

Contribuyen a esta afeccion la ta-
quicardia, la hipertension y los efec-
tos inmunosupresores causados
por la cocaina en los consumido-
res cronicos.

R. J. Henning; R. D. Wilson, (5) pu-
blican uno de los primeros traba-
jos sobre la asociacion con el al-
cohol y el resultado de producir la
formacién de un metabolito activo
llamado etilencocaina, que atravie-
sa la barrera hematoencefélica y
es producido en el higado por la
transesterificacion de la cocaina,
solamente en presencia de alcohol.
Esta combinacion metabdlica incre-
menta la incidencia de hipertension
arterial y de infartos isquémicos
cerebrales.

La segunda causa en los sujetos
que mueren en los Estados Unidos
por consumo de drogas es la com-
binacién de cocaina y alcohol. El
30% de las personas que consu-
men cocaina beben alcohol conco-
mitantemente. (1)



H Roberto Lazcano, Mario Sierra, Norberto Alfano, Eduardo Cammarota, Maria Estela Perret

AFECCION CARDIOVASCULAR

PATOGENIA

a) Infarto de miocardio

Aumento de las catecolaminas circulantes,
de la demanda miocérdica de oxigeno y
de la tensioén arterial.

b) Arritmias cardiacas

Aumento de las catecolaminas circulantes.

c) Hipertension arterial

Aumento de las catecolaminas circulantes

d) Ruptura de la aorta

Incremento agudo de la tension arterial
sistémica

f) Accidentes
cerebro-vasculares isquémicos

Estimulacion adrenérgica e Hipertension
arterial

g) Accidentes cerebro-vasculares
hemorragicos

Estimulacion adrenérgica e Hipertension
arterial

h) Hipertrofia ventricular izquierda

Estimulacion adrenérgica prolongada.

i) Trombo-embolia pulmonar

Activacion de las plaquetas, aumento de
su agregabilidad e incremento del
tromboxano (12)

j) Muerte subita

Liberacion masiva de catecolaminas y
bloqueo de los canales de sodio

k) Endocarditis bacteriana

La taquicardia la hipertension y los efectos
inmunosupresores en los que se inyectan
via E.V.(2)

L) Insuficiencia cardiaca aguda

Disturbios metabélicos. Altera capacidad
del miocito para el manejo del Ca.(11)

AUTOPSIA EN INTOXICADOS
POR COCAINA Y LESIONES
CARDIOVASCULARES (8)

1° Cuando tenemos una historia
del uso de esta droga y cocaina
positiva en los estudios quimico-
toxicolégicos y en la autopsia se
determina: infarto o trombosis co-
ronaria, bandas de contraccion, fi-
brosis, infiltrado celular. El diagnés-
tico de causa de muerte es: cocal-
na.

2° Historia positiva del uso de co-
caina y cocaina negativa en los
estudios quimico-toxicolégicos.
autopsia: infarto o trombosis coro-
naria, bandas de contraccion, fibro-
sis, infiltrados. El diagndstico de

causa de muerte es: cocaina. Pre-
vio descarte de un feocromocito-
ma.

ANATOMIA-FISIOLOGIA Y
FISIOPATOLOGIA DE LA VIA
INHALATORIA DE CONSUMO
DE COCAINA

El Septum Nasal es una estructu-
ra anatémica que integra la nariz
constituida por una parte cartilagi-
nosa y dos partes 6seas. Una de
las estructuras 6seas es la lamina
perpendicular del hueso etmoides
que configura el tercio superior del
tabique y la otra es el Vomer que
forma el tercio inferior, penetrando
en forma de cuna entre ambas es-



tructuras la parte cartilaginosa que
configura el tabique nasal.

Dicho tabique nasal esta revesti-
do por una mucosa que lo tapiza
en toda su extension. El Septum
Nasal 6seo cartilaginoso carece de
vascularizacion, nutriéndose a tra-
vés de la rica red arterio-venosa
que se halla en la mucosa nasal
por el método de imbibision. En el
estroma y en la submucosa exis-
ten glandulas mixtas (serosas y
mucosas) que son las responsa-
bles de las secreciones sero-mu-
cosas que aparecen tapizando la
superficie cuando entra en funcio-
namiento el mecanismo nasal.
También debemos agregar que
como ocurre en los cornetes me-
dio-inferior, en el tabique se halla
un tejido pseudocavernoso con una
red venosa. Posee ademas una
inervacion sensitiva y vegetativa de
amplia repercusion sintomatica en
los inhaladores de cocaina.

La cocaina fue utilizada por los Oto-
rrinolaring6logos en su comienzos
como un anestésico local de la
mucosa correspondiente a un es-
ter aminico terciario del acido ben-
Zoico, alcaloide que se empleaba
generalmente en forma de sal
como clorhidrato de cocaina encon-
trandose actualmente en desuso
asistencial por su toxicidad y sus
efectos locales irritantes. El uso de
este anestésico local en forma su-
perficial o tépica tiene efecto so-
bre las mucosas de nariz y ojos.

En mucosa nasal la cocaina tiene
un efecto local muy importante
consistente en una alta irritacion
de la zona con congestion por vaso-
dilatacion refleja, capaz de lesionar
el epitelio de dicha mucosa y en
un estadio primario la formacion de
erosiones que conllevan con la pro-
longacion en el tiempo, a la des-
truccion de la zona del tabique na-
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sal con perforacion del mismo, y
en personas que presentan un con-
sumo crénico y de larga data se
amplia dicha destruccion de partes
anatémicas sobre otras zonas de
la Piramide Nasal como ser: carti-
lagos alares y colmuela.

La absorcion de la cocaina en la
mucosa es rapida pasando a la san-
gre debido al amplio torrente san-
guineo y de alli se distribuye al resto
de la economia humana. La cocaina
tiene una accidon simpaticominética
por lo tanto sus manifestaciones le-
sivas locales son isquemia de la
mucosa con vasodilatacion refleja
posterior, ulceracion y perforacion del
tabique nasal y ello es debido a la
accion irritante local y a la isquemia
prolongada por vasoconstriccion que
Su accionar provoca.

RINOSCOPIA

Grados de distrofia al examen
rinoscopico causados por
inhalacion de cocaina:

RINOSCOPIA NEGATIVA: Sin lesio-
nes en la mucosa nasal.

GRADO 1: Distrofia moderada de
mucosa nasal, compatible con le-
sién quimica local inespecifica.

GRADO 2: Distrofia severa de mu-
cosa nasal compatible con lesion
quimica local de larga data. No se
observan signos de reagudizacion.

GRADO 3: Distrofia severa de mu-
cosa nasal compatible con lesién
quimica local de larga data con sig-
nos de reagudizacion.

GRADO 4: Distrofia severa de mu-
cosa nasal con perforacion septal
compatible con lesion quimica lo-
cal de larga data sin signos de re-
agudizacion.



GRADO 5: Distrofia severa de mu-
cosa nasal con perforacion septal
compatible con lesion quimica lo-
cal de larga data con signos de
reagudizacion.

ALTERACIONES VASCULARES
EN EL FONDO DE 0JO

Lo que nos ocupa por los hallaz-
gos encontrados en este estudio
es: dilatacién venosa, la vasocons-
triccién, que se caracteriza por un
estrechamiento arteriofocal y/o
generalizado. La ateroesclerosis un
engrosamiento de la pared vascu-
lar y alteraciones notables en los
cruces arteriovenosos.

Grados encontrados en este
estudio:

> Aumento del calibre venoso

> Retinopatia hipertensiva inci-
piente: leve aumento del reflejo
luminico arteriolar y del calibre
venoso

> Retinopatia hipertensiva grado
1: Leve atenuacion del calibre
arteriolar generalizado, con am-
pliacion del reflejo luminico ar-
teriolar y ocultamiento de las
venas

> Retinopatia hipertensiva grado
2: Constriccion arteriolar mas
grave, generalizada y también
local, mayor aumento del brillo
arterial y de los cruces arterio-
VEeNosos.

> Retinopatia hipertensiva grado
3: Mayor aumento del brillo ar-
terial “hilo de cobre” acoda-
miento de las venas distales de
los cruces arteriovenosos con
disminucion del calibre de las
venas a ambos lados de los cru-
ces.

Se estudiaron oftalmoldgicamente
111 personas al azar, derivados
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para rinoscopia en el Cuerpo Mé-
dico Forense de la Justicia Nacio-
nal.

No se observaron alteraciones en
la agudeza visual, vision cromati-
ca, biomicroscopia de conjuntiva,
cornea, iris, cristalino y vitreo.

A nivel de la retina, en el fondo de
0jo se observaron alteraciones
compatibles con retinopatia hiper-
tensiva en adultos jévenes.

Sobre un total de 111 casos peri-
ciados, la distribucion segun el gra-
do de rinoscopia se presenta en la
figura y tabla 1

Tabla 1

Distribucion del nimero

de pacientes en funcion de los
resultados del estudio rinoscopico
Rinoscopia Cantidad
de Pacientes
Negativo 43
Grado 1 35
Grado 2 19
Grado 3 6
Grado 4 5
Grado 5 3
Total 111
Rinoscopia

Grado 1
32%

Grado 3
5%

Grado 4
5%

Grado 5
3%

Negativo
38%

En la tabla y figura 2 se observa el
porcentaje de hombres y mujeres
periciados, observandose el predo-
minio masculino.
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De un total de 43 periciados con

Tabla 2 . .

Distribucion del nimero rgsultado negativo pfiwa la rlnoscp-

de pacientes en funcién del sexo pia, en 27 se observo fondo de ojo
normal, aumento del calibre veno-

Sexo Cantidad de Pacientes S0 en 7 casos, retinopatia hiperten-
siva incipiente en 6 casos, retino-

m;gtr’gzs 22 patia hipertensiva grado | en 3 ca-
sos (Figura 4). Del total de los que

Total 11 poseian fondo de ojo normal: 10 nie-

gan consumo de drogas, 13 solo
consumen marihuana, 1 consumia
Sexo pasta base y 3 cocaina y marihua-
na. En los 7 periciados con aumen-
to del calibre venoso la droga prin-
cipal de consumo fue marihuana y
sélo 2 alguna vez consumieron co-
caina. Respecto de los casos de
retinopatia hipertensiva incipiente 1
niega consumo de drogas el resto
consume marihuana y sé6lo 3 con-
sumen cocaina. Los que presenta-
ron retinopatia hipertensiva grado
Hombres 11 2 €ONsumen cocaina y marihua-

86% nay 1 niega consumo pero presen-
ta hipertension arterial sistémica.
En resumen los pacientes de este

Mujeres
14%

Edades | Cantidad | Edades | Cantidad | ~&fUPO NO consumian drogas o la
droga principal era la marihuana con
14 2 38 0 poco consumo de cocaina pero en
15 4 39 1 éstos se encontraron mas alteracio-
16 1 40 1 nes del fondo de ojo.
17 3 41 1
18 4 42 1 Negativo
19 11 43 1
20 7 44 0
21 6 45 1
22 4 46 0
23 4 47 0
24 7 48 1
25 10 49 0
26 3 50 1
27 6 51 0
28 5 52 0
29 1 53 | 1 B |
30 6 54 0 ] Retnopata Hivertongv Grads
[ Retinopatia Hipertensiva Grado 3
3 1 35 0 i 4: Estudio de ojo en el grupo
32 3 56 0 de p;c’:geunr?es .cuya rinoscopjia resulté negativa.
33 6 57 0
34 0 58 0
35 1 59 0 De un total de 35 periciados para €l
36 1 60 0 grado | de rinoscopia (Figura 5); 12
37 2 61 1 presentaron fondo de ojo normal,




siendo el consumo de cocaina espo-
radico o por tiempo limitado; 4 ca-
s0s con aumento del calibre venoso,
consumian cocaina y marihuana; 15
presentaban retinopatia hipertensiva
incipiente, siendo que todos consu-
mian cocaina y marihuana; y 4 pre-
sentaron retinopatia hipertensiva gra-
do I donde todos consumian cocaina
y marihuana mas tabaco.

Grado 1

15

W Normal

[l Aumento del Calibre Venoso

[ Retinopatia Hipertensiva Incipiente
[ Retinopatia Hipertensiva Grado 1
[ Retinopatia Hipertensiva Grado 2
[ Retinopatia Hipertensiva Grado 3

Figura 5: Estudio de ojo en el grupo de
pacientes cuya rinoscopia resulté de grado 1.

Conclusion: De este grupo, tienen
fondo de ojo normal los que pre-
sentaron consumo esporadico o
por breve tiempo. Se observaron
alteraciones en el fondo de ojo en
los que consumian cocaina y mari-
huana y se agravaron las alteracio-
nes con el consumo de tabaco.

De un total de 19 periciados para
el grado Il de rinoscopia (Figura 6)
se pudo observar: fondo de ojo
normal en 3 casos que alegaron
poco tiempo de consumo de cocai-
na; aumento del calibre venoso en
3 casos con poco tiempo de con-
sumo de cocaina; 4 casos de reti-
nopatia hipertensiva incipiente don-
de todos consumian cocaina, 2
cocaina y marihuana y otro con
asociacion de antidepresivos. Se
presentaron 6 casos de retinopa-
tia hipertensiva grado | donde to-
dos consumian cocaina y marihua-
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nay 1 caso de asociacion con al-
cohol.

Concluimos que en este grupo to-
dos consumian cocaina, los que no
presentaron alteraciones lo hacian
esporadicamente, el resto consu-
mian cocaina y marihuana, pero los
que presentaban mayor alteraciéon
del fondo de ojo consumian solo
cocaina.

Grado 2

Il Normal

Il Aumento del Calibre Venoso

[l Retinopatia Hipertensiva Incipiente
[ Retinopatia Hipertensiva Grado 1
[ Retinopatia Hipertensiva Grado 2
[ Retinopatia Hipertensiva Grado 3

Figura 6: Estudio de ojo en el grupo de
pacientes cuya rinoscopia resulté de grado 2.

De un total de 6 periciados para el
Grado 1l de rinoscopia (Figura 7);
2 presentaron aumento del calibre
venoso, consumian marihuana
mas alcohol; 4 presentaron retino-
patia hipertensiva grado | y consu-
mian cocaina con exclusividad. En
resumen: los que niegan consumo
de cocaina y admiten el de otras
drogas solo tenian aumento del ca-
libre venoso, mientras que en los

Grado 3

W Normal

Il Aumento del Calibre Venoso

[l Retinopatia Hipertensiva Incipiente
[ Retinopatia Hipertensiva Grado 1
[ Retinopatia Hipertensiva Grado 2
[J Retinopatia Hipertensiva Grado 3

Figura 7: Estudio de ojo en el grupo de
pacientes cuya rinoscopia resulté de grado 3



que consumian cocaina se encon-
traron alteraciones del fondo de ojo
mas importantes en las arterias.

De un total de 5 periciados del gru-
po de Grado IV de rinoscopia (Figu-
ra 8), se observé que en 1 caso
existia aumento del calibre venoso,
ademas de presentar papila hipe-
rémica, pero este paciente consu-
mia gran cantidad de Aseptobron
Unicap ® (resina hidrocodona) (has-
ta seis cajas por dia). Cuatro casos
presentaron retinopatia hipertensi-
va Grado Il, consumian cocaina y
tabaco (hasta 60 cigarrillos por dia).

Conclusion: todos consumian cocai-
na y tabaco en cantidad importan-
te, con alteraciones significativas en
el fondo de ojo, s6lo disminuida por
el que consumia Aseptobron® .

Grado 4

1

1
0

W Normal
Il Aumento del Calibre Venoso

[l Retinopatia Hipertensiva Incipiente
[ Retinopatia Hipertensiva Grado 1
[ Retinopatia Hipertensiva Grado 2
[ Retinopatia Hipertensiva Grado 3

Figura 8: Estudio de ojo en el grupo de
pacientes cuya rinoscopia resulté de grado 4

De un total de 3 periciados perte-
necientes al grupo Grado V de ri-
noscopia (Figura 9), se observo
aumento del calibre venoso en los
que consumian cocaina hace seis
anos pero presentaban mas tiem-
po de consumo de marihuana. Uno
con retinopatia hipertensiva Grado
| con quince anos de consumo de
cocaina. Otro con retinopatia hiper-
tensiva Grado lll con veinte anos
de consumo de cocaina. Conclu-
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sion: de acuerdo a este esquema
a mayor tiempo de consumo mayo-
res alteraciones del fondo de ojo.

Grado 5

W Normal

[l Aumento del Calibre Venoso

[l Retinopatia Hipertensiva Incipiente
[ Retinopatia Hipertensiva Grado 1
[ Retinopatia Hipertensiva Grado 2
[ Retinopatia Hipertensiva Grado 3

Figura 9: Estudio de ojo en el grupo de
pacientes cuya rinoscopia resulté de grado 5

CONCLUSIONES

Este trabajo tiene como objetivo
correlacionar en un grupo de exa-
minados a quienes se les realizd
la rinoscopia, las alteraciones rino-
I6gicas con las caracteristicas ob-
jetivadas en el fondo de ojo. He-
mos realizado este estudio basan-
donos en las alteraciones vascula-
res que se han puesto en eviden-
cia en los ultimos anos, como con-
secuencia de la intoxicacién con
cocaina.

Se puso en evidencia que a mayor
consumo de cocaina, las alteracio-
nes vasculares en el fondo de ojo,
fueron mas significativas. No se
hallaron alteraciones en la agude-
za visual, en el reflejo pupilar ni en
la biomicroscopia ocular (cérnea,
camara anterior, iris, cristalino y
vitreo).

Del grupo de periciados positivos,
se desprendié que asociado a la
cocaina consumian marihuana, ta-
baco, alcohol, antidepresivos y ben-
zodiacepinas.

Respecto a la distribucién por eda-
des, destacamos que el promedio
ha sido de 26 anos, lo que demues-
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tra la incidencia de trastornos vas-
culares a edad temprana.
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