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1. INTRODUCCION

El consumo de diversos tipos de drogas, ha sido un hecho constante
observado desde la antigiedad en numerosas poblaciones y culturas. Pero
el fendbmeno de la drogadiccion sélo ha alcanzado una extraordinaria

importancia, por su difusion y consecuencias sociales y sanitarias.

Uno de los problemas graves en México es la drogadiccion; tres
millones y medio de mexicanos entre 12 y 65 aflos han consumido drogas
prohibidas. Novecientos mil siguen haciéndolo y 570 mil personas son

consumidoras habituales.

Desde wun enfoque médico, el abuso de drogas y la
farmacodependencia se consideran como un fendmeno multicausal en sus
origenes, complejo en su desarrollo y de dificil solucion. Representa un
motivo de preocupacion no solamente para las autoridades de salud, sino
para todos aquellos sectores de la poblacién en los que repercuten sus

efectos.

La expansion de la cocaina, ha obligado a los profesionales de la
salud de diferentes disciplinas, a estar mas informados sobre los problemas

generados por el abuso de sustancias psicoactivas y su tratamiento.



La epidemia de cocaina, nos indica que somos mas vulnerables que
nunca a las drogodependencias y a todas las adicciones en general, y que la
susceptibilidad a padecer procesos de dependencia, estda aumentando en

nuestro ambiente social.

Por tal motivo dentro del area médica, en la que incluimos la
odontologia, se deben de elaborar programas de educacion y orientacion, no
s6lo para la poblacion en general, sino también para la de los profesionales,
que abarque el conocimiento de los signos y sintomas; asi como las
manifestaciones organicas que a simple vista nos podemos percatar, y que
estas, nos ayuden a sustentarla con la historia clinica y a corroborar la
veracidad de los datos proporcionados por el paciente, ya que en gran parte
de los casos, muchos de ellos por pena o por sus prejuicios culturales y
hasta religiosos, llegan a omitir o negar datos que pueden ser de suma
importancia para nosotros, y que al ser ignorados nos llevan a cometer
errores, complicando el estado de salud del paciente hasta llegar realmente a

lesionarlo de por vida 0 en muchas ocasiones causarle la muerte.



2. ANTECEDENTES HISTORICOS

La cocaina se obtiene de las hojas del arbusto del Coca (Erytroxylon
coca), planta originaria de los Andes y que se cultiva en América del Sur,

Indonesia y en algin estado africano. *

La coca es un arbusto de la familia de las
eritroxilaceas, con hojas alternas, ovaladas y
enteras, flores blanquecinas y frutos de baya
pequefia y roja, crece hasta una altura media de
un metro, y contiene hasta 14-17 alcaloides
distintos de los que el mas conocido y estudiado

es la cocaina.

Foto 1. Hoja de coca

Existen entre 75 y 250 especies de eritroxilaceas, aunque las mas

extendidas son la Eritroxylon coca lam y la erytroxylon novogratense.*

Por ser originaria del valle de Couca es conocida en gran parte de
América meridional, dandose su cultivo desde la regidn caribefa y
centroamericana, hasta la cuenca del Amazonas, para su cultivo es
necesaria una altitud entre los 500 y los 1,200 metros y un clima tropical.

No se conoce ninguna planta en el Viejo Mundo que contenga cocaina.
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MAPA 1. En la argentina se hallan 1 género (Aneulophus) con 5 especies. Las especies con mayor
valor comercial es la (Erythroxylum coca), arbusto de la familia de las eritroxilaceas, originario de la
zona tropical de los Andes, que crece sobre todo en Perd, Bolivia, Brasil y Chile; también crece
espontdneamente en Nueva Granada, Argentina, Antillas e Isla Java (Introducida por los colonos
holandeses), entre otras regiones.

El uso de la coca data en el afio 5000 a.c. y se ha observado en restos
funerarios del 2500 a.c. Se utilizaba para asistir al finado en la otra vida. Se
ha encontrado en la boca de las momias, asi como en sacos llenos de hojas
y dispuestos junto a los difuntos en sus tumbas para ayudarles a cruzar el
equivalente Inca de Estigia. (Estigia constituia el limite entre la tierra y el

mundo de los muertos, para los griegos).

La palabra coca deriva de la lengua aymara y significa simplemente
“planta” o “arbol”, también se dice que proviene del término Inca “Kuka” y
tuvo un importante uso durante su imperio (originario de la region del Cuzco)

en los siglos Xl al XV de nuestra era.

Las hojas de coca se empleaban como talismanes y amuletos para
prosperar en relaciones amorosas y otros negocios, sobre todo en
ceremonias religiosas. Servia para adivinar el futuro a través de sus efectos
estimulantes. Aunque al parecer no servia para entrar en “trance”, para lo
cual solian utilizar la datura (planta toxica de la familia de las solanaceas,
suele confundirse con el toloache) que era mas fuerte. La religion Inca
conservaba el elemento del chamanismo, y la coca era una de las drogas

tomadas por los sacerdotes-adivinos, el adivino quemaba las hojas de coca



con el fin de poder “ver” los acontecimientos venideros en el espiral del

humo.

Uno de los usos mas extendidos, fue entre los obreros del norte de los
Andes para no notar el cansancio mientras extraian estafio o plata de las
minas o para labrar los campos. Servia ademas para atenuar el cansancio y
el mal de altura de las subidas; cargados de provisiones desde las llanuras
hasta los altos al ser un paliativo de la hipoxia. Las distancias se contaban
por “cocadas”, es decir, por descansos durante los cuales se volvia a mascar
las mencionadas hojas de coca cuyo efecto no solia rebasar los 45 minutos.
Puesto que la distancia que podria atravesar dependia del terreno, la cocada

era tanto una unidad de tiempo como de espacio.

El efecto anorexigeno de las hojas de coca viene determinado por su
importante aporte calérico en base a proteinas e hidratos de carbono
fundamentalmente, ademas del aporte de minerales (Ca-P- Fe) y vitaminas,
sobre todo de vitamina A y B. Se calcula que 100 gr de coca aporta unas 305

calorias.

Las hojas se masticaban siempre mezclandolas con un polvo alcalino
(cenizas vegetales, conchas trituradas o cal); el afiadido de carbonato célcico
de cocaina aumenta por diez la concentracion de cocaina en el plasma
sanguineo. La mezcla alcalina se ponia cuidadosamente en la bola para no
quemar el interior de la boca. Actualmente la bola de cal ha sido sustituida
por bicarbonato industrial (Crack). La hoja mascada con sustancias calcareas
permite una absorcién lenta y progresiva que transforma la cocaina en
ecgonina, incrementandose los efectos benéficos del alcaloide, la bola

alcalina que acompainia al “acullico” (cocada) se denomina lljut’a.

Era tan estimada la hoja de coca, que durante la época incaica se
utilizaba como moneda, siendo parte importante de los tributos de Inca,

ademas la coca era un manjar, se utilizaba como ofrenda y en multiples usos:
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Mistico

Medicinal

Cuando un hombre es sometido a una cura de coca, se
busca acentuar en él, su sensibilidad hacia las plantas
medicinales y su interrelacién con ellas. Los “pagos” que
se someten a este tratamiento, (21 dias “chagchando”
coca, en ayuno subsanado Unicamente con el consumo
de agua y maiz tostado), adquiriendo hipersensibilidad y
tienen una fluida comunicacién con la energia vital de la
coca, que se traduce en cualidades videntes, en la
capacidad de percibir el aura de las personas y curar el

cuerpo y el alma. ?

“Chagchada” la hoja de coca preserva la dentadura
y la cavidad buco-faringea, conservando a su vez,
intacto y saludable, el aparato digestivo y los

érganos internos. 2

Psico—terapéutico La hoja de coca, luego de ser chagchada, se convierte

Bactericida

en bolo llamado “hach’o”, que luego de ser secado,
puedes ser fumado tal cual cigarrillo, aprovechando sus
efectos de ansiolitico natural, para controlar afecciones

mentales (stress). 2

Consumido diariamente (tres tomas de mate) evita el
ingreso al organismo de bacterias y virus causantes de

enfermedad y prematuro envejecimiento. 2

Durante la conquista de América la Iglesia intentd suprimir su

consumo al considerar que iba unido a rituales religiosos profanos. El

Consejo de Indias, dictamind que el habito habia de ser tolerado por la

dependencia que

los indigenas mostraban de él, y porque, estaba

11



considerada como la "planta sagrada de los Incas". La conquista de América

llevé el consumo a todas las clases sociales.

En el siglo XVII, sus virtudes estimulantes hacen que parezca muy Uutil
a varios médicos y boticarios espafioles, al disminuir la fatiga entre los
obreros y los soldados.

En el siglo XIX fue cultivada con mayor difusion, tanto en areas
tropicales del Imperio Britanico como en Java, produccion esta ultima que
termin6 abasteciendo el mercado europeo desde fines del siglo pasado hasta

la Il Guerra Mundial.

El naturalista suizo J.J. Von Tschudi, escribi6 un libro denominado
“Travels in Peru”, siguiendo y verificando los descubrimientos hechos por
Pizarro, y tuvo la ocasion de verificar las virtudes de la coca al observar como
los porteadores con los que llegé a Pera en 1830, podian pasar cinco dias

sin tomar alimento alguno durmiendo muy poco gracias al consumo de coca.

En el afio de 1850 Paolo Mantegazza, escribio en Milan un tratado
sobre la coca, afirmando que la propiedad principal de la coca no se
encontraba en ningun otro remedio, destacando su efecto exaltante que
desafiaba la fuerza del organismo sin dejar ningun signo de debilidad y lo

recomendo para las enfermedades nerviosas.

Veinte afios mas tarde Sir Robert Christion la exalta por la capacidad
de eliminar la fatiga mental y fisica. Los ciclistas franceses
empezaron a tomarla y asi como los soldados del ejército aleman, ambos

grupos para incrementar su resistencia.

El cientifico aleméan de la Universidad de Gotinga, Albert Niemann,

aislé en 1859 el alcaloide principal de la coca: la cocaina.

12



Entre 1863 y 1865, Wilhem Lossen, un quimico austriaco, descubrio la
formula de la cocaina. Los cuatro elementos del alcaloide son el carbono, el

nitrogeno, el oxigeno y el hidrogeno: C;7 Hz; O4 N.

Muy pronto la cocaina llega a alcanzar un prestigio tanto cientifico
como social, que llevard a utilizarla como remedio en algunas enfermedades.

Uno de los primeros usos fue la anestesia local.

A principios del siglo XIX se empez6 a observar los efectos del
consumo excesivo a largo plazo, el paso se volvia poco seguro, la piel
amarillenta, los ojos hundidos nublados y rodeados de un anillo morado, los

labios temblaban y aparecia una apatia general.

No obstante se aseguraba que el consumo moderado no era
simplemente inofensivo sino conveniente para la salud. La revista Lancet en
un articulo de Dowdeswell publicado en 1876, describe los primeros efectos
negativos tales como cambios en el pulso y en la temperatura. En el siglo
XIX se lleg6 a afirmar que “la coca puede usarse con exceso, como todo lo
demas y ser entonces perjudicial para la salud, pero no deja de ser la droga

menos dafiina, la mas calmante y la tonica de las conocidas”.

El caso méas famoso es el de Sigmund Freud, que a partir de los
informes que al respecto habian elaborado el Dr. Italiano Paolo Mantegazza
sobre los poderes “milagrosos de la cocaina”, empezé a ensayar durante el
afio 1880 su uso para el tratamiento de la neurastenia o fatiga nerviosa.
Como resultado de estos ensayos, el mismo Freud, publicé en 1884 una
monografia denominada “Uber Coca”, en el que valoraba de forma positiva el
uso de la cocaina para el tratamiento de enfermedades como la depresion, el
nerviosismo, la adiccion a la morfina, el alcoholismo, los trastornos

digestivos, e incluso el asma.

13



En 1884 también, un oculista llamado Keller, la utilizaba en sus
pacientes como un buen anestésico local. En el ambito terapéutico, este
alcaloide se utilizaba para evitar el dolor en las intervenciones quirdrgicas
localizadas, sabiendo que era incapaz de actuar sobre la piel intacta, pero
con una absorcién y accidbn muy rapida sobre las membranas mucosas,

sobre todo en boca, nariz y ojos.

El 2 de septiembre de 1885, el periddico New York Times hizo eco de
las utilidades terapéuticas de la cocaina, otorgandole entre otras propiedades
curativas para la fiebre del heno, el catarro, el dolor de muelas e incluso

para los peores resfriados y mareos.

Su popularidad llevé a que la poblacién la utilizase como un ténico, e
incluso que su utilizacion pasase a la ficcion, como el caso de su utilizacion
por Sherlock Holmes, que se inyectaba cocaina cuando su mente se

guedaba atascada en la resolucion de algun caso.

Angelo Mariani, quimico de Coércega, embotell6 y vendia el “Vini
Mariani”, a base de cocaina con la indicacion de
prevencion de la malaria, la gripe y “otras
enfermedades devastadoras”, incluso los cantantes de
Opera lo utilizaban para el alivio de sus gargantas,
Thomas Edison y el Papa Leon Xlll fueron fervientes
defensores de esta bebida, incluso el Papa prestd su

imagen para la etiqueta y concedié la medalla de oro
llustracion 2. Mariani Wine

a su inventor. En el dltimo tercio del siglo XIX aparecen bebidas con cocaina
algunas con contenido alcohdlico, en 1909 existian 69 bebidas distintas de
esta clase. Entre las primeras que se fabricaron se encuentra la Coca Cola.
El origen de esta bebida se debe a J.S. Pemberton, un boticario de Georgia,
que vendia esta bebida para tratar los dolores de cabeza, la histeria, la

melancolia y con fines ténicos. En su elaboracion se empleaban hojas de

14



coca, nueces africanas de cola y una pequefia cantidad de cocaina, mezcla
conocida popularmente como “dope” (dosis de droga), en forma de jarabe

carbonico azucarado.

En 1885 se registrd el producto con la denominacién French Wine of
Coca, ldeal Tonic, aprovechando el éxito del vino Mariani, intentando
convertir a partir de sus modificaciones en la composicion, en la bebida de

intelectuales y abstemios.

Al principio la bebida contenia alcohol que se suprimié ante el
establecimiento de la ley seca, afiadiendo nuez de cola y esencias de agrios,
también se sustituyé el agua por agua gasificada. Con estos cambios se
consolidaba la Coca-Cola, en 1891 el inventor vendio la patente a A. Grigs
Candler (fundador de Coca-Cola Company) obteniendo asi su férmula

secreta.

En 1903, la extendida opinion publica contraria a las drogas, los
prejuicios y los testimonios negativos junto a la reaccion adversa de la
prensa, aconsejaron eliminar la cocaina por lo que en 1909, la Coca Cola
termind por sustituir la Cocaina por Cafeina, permaneciendo todos los demas
alcaloides de la hoja de coca. En 1920 la Coca Cola se convirtié en la bebida
nacional de EE.UU.?

La campafia psiquiatrica triunfante (OMS, 1952-1953) convalidada por
la Convencién Unica de Estupefacientes (Nueva York, 1961) y adoptada por
el Gobierno del Peru, estigmatizé el uso de las Hojas de Coca como

"adiccion”,  "toxicomania", "farmacodependencia”, uso indebido”,
desprestigiando a la costumbre ancestral, o que resulto en un gran conflicto
en la sociedad sudamericana, ya que, por poner algunos ejemplos: en Bolivia
es utilizada como el té o el café en las sociedades occidentales. En el

campo, se invita la coca a las visitas, se comparte en las actividades sociales

15



y en los descansos durante las jornadas de trabajo. Es parte imprescindible
de cualquier fiesta andina.

1. 1 UN NUEVO AUGE EN EL CONSUMO.

Los carteles sudamericanos, intentaron propagar la cocaina desde
1930 hasta la actualidad. El cultivo de Coca es practicamente monopolio de 3

paises: Peru, Bolivia y Colombia.

La cocaina, estuvo casi medio siglo relegada a pequefios grupos de
consumidores, pero a partir de los afios 70 resurge con fuerza su consumo,
bajo la idea de que era la droga del bienestar frente al malestar teéricamente
producido por la heroina, es pues su uso sinénimo de placer, glamour,

sofisticacion, clase y lujo.

La cultura revolucionaria contra la guerra del Vietnam, terminé con un
consumo muy alto de drogas y con una vuelta al mercado negro de la

cocaina, entre otras drogas, sobre todo la marihuana.

El consumo de cocaina se increment6 durante la década de los 70,
contraponiendo su efecto estimulante frente al efecto depresor de la

marihuana.

La cocaina comenz6 a llegar a América del Norte a partir de 1976, su
consumo no estaba mal visto por la creencia de su incapacidad para producir

dependencia fisica y por su compatibilidad con el alcohol.

En los afios 80 era la droga de la élite que otorgaba cierto estatus
social, considerada como una droga de lujo por su elevado costo. En EE.UU.
constituia el suefo ideal que procuraba el éxito rapido sobre todo entre los

“Yuppies”.

16



La aparicién del crack de cocaina a mediados de los afios 80 se
convirtié sobre todo en EE.UU., en producto de masas y con un bajo costo
favoreciendo el consumo entre los jovenes. Es mas adictivo y con efectos

médicos mucho mas graves.

El crack desterrd el éxito alcanzado por la cocaina, significo la cara
mMAas triste y oscura sobre todo, para un sector de personas que encontraban

en ella su fracaso y marginacion social.

El consumo de cocaina adquirié una extensién tal que fue considerada
una epidemia. Las autoridades norteamericanas iniciaron una "guerra" contra

la cocaina y su distribucién dio un giro hacia Europa.

A partir de los afios 90, el consumo de cocaina se extiende a todas las
clases sociales, incluidas las mas bajas, y se ubica,dentro del consumo

recreativo de drogas sin valorar los efectos negativos.

El aumento del consumo estd proporcionalmente ligado al aumento
del ocio nocturno, un cambio en la escala de valores basada en el éxito
social rapido, y en la instauracién de una moda de consumo recreativo de

drogas.
En la actualidad es una droga clasificada bajo la Lista I' en Estados

Unidos ("Schedule 1") lista de estupefacientes actualmente sujetos a

fiscalizacion Internacional.

Estupefacientes incluidos en la Lista |l de la Convencidon de 1961

Estupefaciente Descripcién/Denominacién quimica

Acetorfina 3-O-acetiltetrahidro-7"-(1-hidroxi-1-metilbutil)-6,14-endo-etenooripavina
Alfacetilmetadol "-3-acetoxi-6-dimetilamino-4,4-difenilheptano

Alfameprodina "-3-etil-1-metil-4-fenil-4-propionoxipiperidina

17



Alfametadol

Alfaprodina

Alfentanil

Alilprodina
Anileridina
Becitramida

Bencetidina

Betacetilmetadol

Betameprodina
Betametadol
Betaprodina

Butirato de dioxafetilo

Cetobemidona
Clonitaceno
Coca (hoja de)*
Codoxima

Desomorfina
Dextromoramida

Diampromida

* De conformidad con lo dispuesto en la Convencién de 1961, al elaborar las previsiones y las

"-6-dimetilamino-4,4-difenil-3-heptanol

Alfa-metilfentanil N-[1-("-metilfenetil)-4-piperidil]propionanilida
Alfa-metiltiofentanil N-[1-[1-metil-2-(2-tienil)etil]-4-piperidil]propionanilida
"-1,3-dimetil-4-fenil-4-propionoxipiperidina
N-[1-[2-(4-etil-4,5-dihidro-5-0x0-1H-tetrazol-1-il)etil]-4-(metoximetil)-4-piperidinil]-N
fenilpropanamida

3-alil-1-metil-4-fenil-4-propionoxipiperidina

éster etilico del acido 1-p-aminofenetil-4-fenilpiperidin-4-carboxilico
1-(3-ciano-3,3-difenilpropil)-4-(2-oxo-3-propionil-1-bencimidazolinil)piperidina
éster etilico del acido 1-(2-benciloxietil)-4-fenilpiperidin-4-carboxilico
Bencilmorfina 3-bencilmorfina

$-3-acetoxi-6-dimetilamino-4,4-difenilheptano

Beta-hidroxifentanil N-[1-($-hidroxifenetil)-4-piperidilJpropionanilida
Beta-hidroxi-3-metilfentanil N-[1-($-hidroxifenetil)-3-metil-4-piperidil]propionanilida
$-3-etil-1-metil-4-fenil-4-propionoxipiperidina
$-6-dimetilamino-4,4-difenil-3-heptanol
$-1,3-dimetil-4-fenil-4-propionoxipiperidina

etil-4-morfolin-2,2-difenilbutirato

Cannabis y resina de cannabis y

extractos y tinturas de cannabis

cafiamo indico y resina de cafiamo indico
4-m-hidroxifenil-1-metil-4-propionilpiperidina
2-p-clorobencil-1-dietilaminoetil-5-nitrobencimidazol

Cocaina éster metilico de la benzoilecgonina*
dihidrocodeinona-6-carboximetiloxima

Concentrado de paja de adormidera el material que se obtiene cuando la paja de
adormidera ha entrado en un proceso de concentracién de sus alcaloides, en el
momento en que pasa al comercio

dihidrodeoximorfina

(+)-4-[2-metil-4-oxo-3,3-difenil-4-(1-pirrolidinil)butillmorfolina

N-[2-(metilfenetilamino)propil]propionanilida

estadisticas, los preparados con un
* De conformidad con lo dispuesto en la Convencion de 1961, para el célculo de las previsiones y las
estadisticas, todos los preparados hechos directamente de opio deberdn considerarse opio
(preparados). Cuando los preparados no estén hechos directamente de opio propiamente tal sino que
se obtengan mediante una mezcla de alcaloides de opio (como ocurre, por ejemplo, con el pantopén, el
omnopoén y el papaveretum) deberan considerarse morfina (preparados). Contenido de cocaina
superior al 0,1% y hechos directamente de hoja de coca deberan considerarse hoja de coca

(preparados)
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3. COMPOSICION QUIMICA

Entre 1863 y 1865, Wilhem Lossen, quimico austriaco, descubrid la
formula de la cocaina. Los cuatro elementos del alcaloide son el carbono,

el nitrégeno, el oxigeno y el hidrégeno: Cy7 Hy; O4 N.

O O

llustracion 2. Composicion quimica de la cocaina

Las hojas de coca contienen aproximadamente 1% de cocaina.

La cocaina es una droga estimulante del sistema nervioso central,

concretamente del sistema dopaminérgico.

Tabla 1. Contenido por cada 100 gr de cocaina. *°

Nitrégeno total 20.06 mg. Fosfato 412.67 mg.
Alcaloides totales no 0.70 mg. Potasio 1.739.33 mg.
volatiles Magnesio 299.30 mg.
Grasa 3.68 mg. Sodio 39.41 mg.
Carbohidratos 47.50 mg. Aluminio 17.39 mg.
Beta caroteno 9.40 mg. Bario 6.18 mg.
Alfa caroteno 2.76 mg. Hierro 136.64 mg
Vitamina C 6.47 mg. Estroncio 12.02 mg.
Vitamina E 40.17 mg. Boro 6.75 mg.
Tiamina (vitamina B 1) 0.73 mg. Cobre 1.22 mg.
Riboflavina (Vitamina 0.88 mg. Zinc 2.21 mg.
B2)

Niacina (factor p.p) 8.37 mg. Manganeso 9.15 mg.
Calcio 997.62 mg. Cromo 0.12 mg.
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3.1 ALCALOIDES NATURALES DE LA HOJA DE COCA

La coca posee 14 alcaloides naturales:

&

Cocaina: Es el éster metdlico de la benzoil egnonina, tiene

propiedades anestésicas y analgésicas.

Egnonina: Es un derivado carboxilado de la atropina, tiene
propiedades de metabolizar grasas y glucidos, carbohidratos y

adelgazar la sangre.

Pectina: Es absorbente y antidiarreico, junto a la vitamina E, regula la
produccién de la melanina para la piel.

Papaina: Esta proteasa (que en mayor proporcion contiene la papaya)
es muy parecida en su estructura a la catepsina animal, es un

fermento que acelera la digestion.

Higrina: Excita las glandulas salivares cuando hay deficiencia de

oxigeno en el ambiente.

Globulina: Es un cardiotonico que regula la carencia de oxigeno en el
ambiente, mejorando la circulacion sanguinea, evita el “soroche” (mal

de altura)

Pyridina: Acelera la formacion y funcionamiento del cerebro, aumenta

la irrigacion sanguinea a la hipofisis y las glandulas.

Quinolina: Evita la formacion de caries dental junto con el fosforo y el

calcio.
Conina: anestésico. .
Cocamina: analgeésico.

Reserpina: Regula la presion arterial en hipo e hipertension y ayuda a

la formacion de células 6seas.
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& Benzoina: Propiedades terapéuticas para la gastritis y las Ulceras.

@ Inulina: Refresca y mejora el funcionamiento del higado, la secrecion
de la bilis y su acumulacion en la vesicula, es diurético, ayuda a
eliminar las sustancias nocivas y toxicas no fisiolégicas. Es un

polisacéarido que produce aumento de las células de la sangre.

& Atropina. La atropina es una droga anticolinérgica natural compuesta
por acido tropico y tropina, una base organica compleja con un enlace
ester. Parecida a la acetilcolina, las drogas annticolinérgicas se
combinan con los receptores muscarinicos por medio de un lugar
catiénico. Las drogas anticolinérgicas compiten con la acetilcolina en
los receptores muscarinicos, localizados primariamente en el corazon,
glandulas salivales y mdasculos lisos del tracto gastrointestinal y

genitourinario.

Dependiendo del tratamiento quimico que reciba, lo que se conoce como
pasta base, la cocaina puede extraerse en forma de hidrocloruro, clorhidrato
o hidroclorito. En cualquiera de sus variedades, la cocaina se presenta en

forma de polvo blanco, cristalino e inodoro, con un sabor bastante amargo.

& COCA.
Se aplica a las hojas de Erythroxlon coca o E. Novgranatinense, que

es producida en los andes sudamericanos.
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@ COCAINA
0 Resulta del tratamiento de la pasta de coca con HCIl y el
producto refinado que se obtiene es el hidrocloruro de cocaina

del 98% de pureza o mas.

& PASTA BASICA DE COCAINA (alcaloide de cocaina)
o Al tratar el hidrocloruro de cocaina con un alcali se convierte en
alcaloide. Se puede realizar con una extraccion, con un

solvente seguido de evaporacion.

& PASTA DE COCA (BASUCA)
o Primer producto de extraccion durante la fabricacion de
cocaina. Se prepara afiadiendo hojas de coca maceradas a

acido sulfurico, queroseno o gasolina.

@® COCAINA FREEBASE
o Cuando el hidrocloruro de cocaina se le agrega bicarbonato de
sodio 0 amoniaco, y se calienta con éter para su extraccién, se
obtiene la cocaina en su estado basico llamada freebase.
® cocaiNa crACK
° Cuando el hidrocloruro de cocaina se le agrega bicarbonato de
sodio o amoniaco pero no se utiliza éter para su extraccion,
sino que se forma una solucion con agua que es calentada y
luego enfriada para obtener por filtracion un material en forma
de cristales llamada crack, el término se refiere al chasquido

que se produce por el calentamiento cuando es fumada°
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4. FORMAS DE USO DE LA COCAINA

Existen tres métodos comunes de administracion de cocaina:

inhalada, fumada e inyectada por via endovenosa.

4.1 INHALAR (“ESNIFAR")

El clorhidrato de cocaina, es la sal de la cocaina formada con acido
clorhidrico. Se presenta en forma de cristales escamosos blancos, mas o
menos adulterada; se administra por via intranasal (para esnifar) o se inyecta

via venosa. °

El uso intranasal o inhalacién de cocaina hacia las fosas nasales,
también denominado con el anglicismo “esnifar” ,es con mucho el método
mas popular de consumo de cocaina, esto se debe en gran medida a la
intensa vascularizaciéon de la mucosa de la nasofaringea en la cual la
absorcion es rapida, asi como sus efectos (locuacidad, sensacion de

energia) que dura entre 20 y 40 minutos. *’

Existe la creencia falsa, de que la cocaina usada de este modo es
relativamente inocua y no adictiva. Mucha gente adn cree en el mito de que
el uso intranasal es un uso controlado, aunque actualmente se sabe que

muchos “esnifadores” de cocaina desarrollan dependencia.

Los inhaladores de cocaina, preparan normalmente la droga

colocandola en una superficie lisa y plana, cortan la sustancia con una hoja
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de afeitar hasta obtener un polvo muy fino y lo agrupan en lineas muy
estrechas, de cuatro a cinco cm de longitud. Un billete o un papel enrrollado
0 una paja se utilizan para “esnifarla” por la nariz, o bien se toma una
pequefa cantidad de cocaina con una “cucharilla de coca”, que se acerca a
la apertura de las fosas nasales para ser inhalada. Cuando se inhala, la
cocaina se absorbe por los pequefios vasos sanguineos de la membrana
mucosa nasal. De ahi circula hacia el sistema venoso general y a la vena
cava, hacia la porcion derecha del corazon, los vasos pulmonares, el lado

izquierdo del corazon vy finalmente al cerebro.

Aproximadamente 5 minutos después de “esnifar” cocaina se empieza
a notar el efecto. La concentracion de cocaina en sangre alcanza su maximo
entre 15 minutos y una hora después de su uso, mientras que el efecto

estimulante puede durar de 20 a 30 minutos.

El hecho de sdélo “esnifar” cocaina no evita el proceso adictivo, éste
solamente se retrasa respecto al fumar o la inyeccion endovenosa. Si el
periodo de tiempo es largo y las dosis son suficientes, el uso intranasal
causa dependencia. De hecho, la mayoria de los que se hacen dependientes

de la cocaina son, principalmente, consumidores por via nasal.

El ritual preparatorio de la cocaina por via nasal, como los rituales
para el consumo fumado o endovenoso, parece que juega un papel relevante
en el proceso de condicionamiento y dependencia. Un adicto a la cocaina en
proceso de condicionamiento y dependencia, puede sentir deseos muy
intensos y necesidad de consumir droga, en cuanto ve la parafernalia de la
preparacion de la sustancia o una imagen de la droga en television o en una

revista.
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“Esnifar” de forma regular produce ulceraciones o escaras en la
membrana mucosa de la nariz, lo que puede causar sangrados nasales y, en
algunos casos, perforacién del tabique, con la aparicion de un orificio en el
cartilago que separa ambas fosas nasales, esto se debe a la necrosis
isquémica de los tejidos donde se aplica la droga, eventualmente también se
produce perforaciéon palatina por la necrosis osteocartilaginosa, algunas

veces a tres semanas de uso prolongado y frecuente de la droga. ®

Foto 2. Fotografia intraoral donde se observa Ulcera crénica en paladar duro.

4.2 SPACEBASING (MEZCLA DE CRACK Y FENILCICLIDINA)

Un pequeiio numero de consumidores explican que fuman crack

previamente impregnado de fenilciclidina 6 PCP (conocida como “polvo de
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angel”). Esta costumbre Illamada spacebasing, produce una potente
combinacion de efectos estimulantes, anestésicos y alucindgenos. Puede,
asimismo, provocar sentimientos intensos de miedo y terror y, en algunos
casos, conductas violentas, incontroladas e impredecibles. Debido a que
fumar crack puede ya provocar actitudes paranoides y conductas violentas,

su combinacion con la PCP es especialmente peligrosa.
El consumidor que esta bajo los efectos de esta combinacion debe ser

tratado, si es posible, donde pueda aplicarsele una contencion segura, como

la sala de urgencias de un hospital.

4.3 FUMAR COCAINA.

Algunos consumidores prefieren fumar cocaina a “esnifarla”. Para
fumar la cocaina, el polvo debe elaborarse primero hasta lograr una forma
fumable conocida como “base libre” o crack. Se obtiene de la maceracion de
las hojas con &cido sulftrico u otros productos quimicos (alcalinos, solventes
organicos, amoniaco, whisky, etc.) Contiene de un 40 a 85% de sulfato de
cocaina. Sirve de base para la posterior elaboracion del clorhidrato de

cocaina. ®’

El crack es la segunda forma de consumo de cocaina, se calienta a
98° C aproximadamente, la base libre precipita en forma de pasta, que una
vez seca tiene aspecto de porcelana, que se tritura en escamas; se suele
presentar como granulos de 125 a 300 mg (1 o 2 dosis). Se inhala en
recipientes calentados o se fuma pulverizado y mezclado con tabaco,
marihuana, fenciclidina (PCP) en forma de cigarrillos. La cocaina base crack
es la forma que generalmente se fuma ya que es la base mas volatil,
vaporizandose a bajas temperaturas en contraste con el clorhidrato de

cocaina, que se descompone antes de volatizarse cuando se calienta.’
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El crack se difunde muy rapidamente de pulmones a cerebro; sus
efectos son inmediatos (5 segundos), muy intensos (se dice que 10 veces
superiores a la cocaina |.V. o esnifada) y muy fugaces (4 minutos), su
“bajada” resulta tan insufrible que entrafia un uso compulsivo y muy
frecuente, ademas muy rapida en comparacion con la cocaina intravenosa o

esnifada (15 minutos). °

Antiguamente, se utilizaba éter en lugar de bicarbonato como
disolvente y reactivo para producir la base libre, pero su calidad explosiva,
dio lugar a su sustitucién por bicarbonato sédico, una sustancia quimica no

explosiva que es mas barata y accesible al éter.

Quizas porque el fumador de cigarrillos es tan normal en nuestra
sociedad y porque la marihuana se ha considerado como menos peligrosa
que otras drogas ilegales, mucha gente cree que fumar una droga no puede
ser tan nocivo como inyectarsela. De hecho, el fumar una droga produce una
alta concentracion de ella en el cerebro de forma mas rapida que por

cualquier otra via de administracion, incluso, la intravenosa.

Como se ha mencionado antes, el crack y la base libre son el mismo
compuesto. Pero existe aln algun problema en su terminologia. EI nombre
del “base libre” se refiere a la base de cocaina o al alcaloide, que se libera
quimicamente de su sal, de forma que puede volatizarse en el humo sin

perder sus propiedades.
De forma similar, la palabra inglesa freebasing significa fumar base

libre, y no se refiere al proceso de elaborar la base libre. Los consumidores

de crack dificilmente utilizan el nombre de “base libre” para describir el uso
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de la droga; simplemente dicen que fuman crack. Pero en sus efectos

clinicos, no existe ninguna diferencia entre fumar crack y fumar base libre.

El crack y la base libre, se fuman normalmente vertiendo la sustancia
en el pequefo bol de una pipa de agua de cristal, especifica para este uso.
En esa pipa el humo pasa por un recipiente lleno de agua para enfriar los
vapores calientes. El consumidor quema la droga e inhala profundamente el
humo, reteniéndolo en los pulmones el mayor tiempo posible para aumentar

al maximo la absorcién, como hacen los fumadores de marihuana.

El estado de “elevaciéon” (high) por fumar crack o base libre es poco
duradero, de 2 a 5 minutos, tras los cuales el animo del consumidor
disminuye rapidamente. El “descenso” (crash) de la base libre o del crack es
tan intenso como su efecto euforizante y se instaura rapidamente, tan pronto
como se limita el high. Los sintomas del crash son los mismo que los que se
producen tras “esnifar” cocaina (irritabilidad, depresion y ansiedad con deseo

intenso de droga), pero mas violentos.

Muchos fumadores de base libre, no son conscientes del hecho de
que el elaborar la base libre a partir del polvo de cocaina, no se elimina la
mayoria de impurezas o contaminantes que se encuentran en la droga

comprada en la calle.

Ni la base libre ni el crack son sustancias puras. Muchas de las
impurezas agregadas resisten el proceso de extraccion y pasan al flujo
sanguineo y al cerebro en dosis mas concentradas, haciéndose peligrosas y

pudiendo desencadenar facilmente una reaccion toxica.
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El crack se ha convertido en una forma de cocaina que se asemejaria
a las comidas precocidas — preelaborado, barato, de alcance rapido y poca

duracion- dejando al consumidor con un intenso deseo de droga.

Desde la introduccién del crack, ha quedado cercado cierto sector de
la poblacion, el de la gente mas pobre y los jovenes. Estos subgrupos, que
podian ver en la cocaina un articulo fuera de sus posibilidades, han

encontrado en el crack una sustancia analoga a su alcance.

El crack, no es barato, aunque lo parece porque se vende en
pequefias cantidades. Peso por peso, es dos veces mas caro que el polvo de
cocaina. Ademas, dado su alto potencial adictivo de instauracion rapida, el
crack se compra con mas frecuencia y en mayor cantidad, generandose un
hébito muy caro en poco tiempo. Muchos adictos al crack describen un costo

a partir de 10 pesos.

Debido al crash y a los deseos intensos de mas cocaina, los
fumadores de crack y de base libre encadenan frecuentemente sus
consumos hasta que sus reservas de cocaina se acaban. Este tipo de
excesos maratonianos de consumo, que duran horas o incluso dias, se
llaman carreras, runs o fiestas. Los fumadores de base libre pueden utilizar
10 veces mas cocaina que la mayoria de los “esnifadores” debido a esos
excesos de consumo. Un exceso —run- puede costar al consumidor de base
libre cientos o incluso miles de pesos por dia, y puede dejarlo en un estado

de anulacion total.

De ellos se deduce que los fumadores de base libre y de crack,

ademas de volverse rapidamente adictos, pueden presentar con frecuencia
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sintomas severos de enfermedad psiquiatrica, como ideas paranoides,
depresion intensa e inestabilidad emocional. Como consecuencia de ello, son
capaces de realizar actos violentos, homicidas o suicidas. También, debido a
las altas concentraciones que se acumulan en el cerebro, es mas facil que se
produzcan crisis epilépticas y fallos cardiacos o respiratorios en los

fumadores que en los “esnifadores”.

La presion sanguinea puede aumentar mucho debido al efecto
vasoconstrictor de la cocaina, con riesgo para el flujo sanguineo cerebral y

cardiaco.

Ademas, el hecho de retener el vapor a alta temperatura en los
espacios respiratorios puede causar irritaciones importantes a nivel
pulmonar, como son: sibilancias, congestion pulmonar y expectoracion de
mucosidades de color negro. Cuando se irritan los pulmones por el habito de
fumar cocaina, existe una mayor vulnerabilidad a las infecciones bronquiales,
a la neumonia y a otras patologias respiratorias. Los fumadores de cocaina,

pueden contraer trastornos pulmonares Severos.

Por estudios recientes se sabe que las células pulmonares resultan
lesionadas por la exposicion repetida a la cocaina y a sus impurezas,
limitandose la capacidad de difusién y el intercambio anhidrico carbénico por
el oxigeno en las células sanguineas. Todo ello se manifiesta por disnea y

tos frecuente. No se sabe si estos trastornos son irreversibles.

Debido a que la adiccién producida al fumar cocaina es, con
frecuencia, de intensidad severa, los deseos son intensos y las recaidas son
mas probables. Sin duda, también resulta més dificil conseguir una

recuperacion mas completa.
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4.4 COCAINA INYECTABLE.

Debido a que el polvo de cocaina es soluble en agua, puede
disponerse en una jeringuilla para inyectarse, a veces mezclado al mismo
tiempo con heroina, una combinacion llamada speedball. El atractivo de esta
combinacion proviene de la capacidad de la heroina para disminuir la
inquietud y el crash de la cocaina, dando lugar a una ligera euforia.

Algunos consumidores de speedball consiguen una “tranquilidad” no
deseada. La mezcla de la cocaina y heroina inyectable es especialmente
peligrosa, por varios motivos. Primeramente, la heroina reduce la frecuencia
respiratoria. También lo hace la cocaina, a dosis altas; juntas, estas drogas
pueden producir un paro respiratorio. En segundo lugar, los opiaceos

disminuyen el umbral para las crisis comiciales o epilépticas.

Debido a que la cocaina puede, por si misma, inducir crisis epilépticas,
el hecho de combinarla con heroina facilita mucho la apariciéon de dichas
crisis. En tercer lugar, la desinformacion existente sobre el speedball pone a
sus consumidores en un peligro grave. Los consumidores pueden pensar
que usar ambas drogas juntas es mas seguro que utilizarlas por separado,
siguiendo el supuesto falso de que “se contraponen sus efectos”. Al creerlo,
suelen utilizar, como minimo, la cantidad habitual maxima de cada una de
ellas, constituyendo una dosis limite de sustancias quimicas. Como resultado
de ello, el 66% de las muertes relacionadas con la cocaina se han atribuido a

combinaciones de speedball.

Pocos consumidores de cocaina por via parenteral, iniciaron esta via
de administracién sin contar con un historial previo de consumo endovenoso
de heroina. Puede ser que la popularidad del consumo endovenoso de

heroina disminuya por el miedo a contraer el SIDA, y, también, porque la
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sensacion intensa que produce la cocaina inyectada, este mismo efecto se
obtiene tras fumar cocaina en base libre, sin riesgo de infeccidn por agujas

contaminadas.

Desde la vena, la cocaina circula hacia la cavidad derecha del
corazén, hacia los pulmones, al lado izquierdo del corazon, y al cerebro, al
gue llega en aproximadamente, 30-60 segundos después de la inyeccion. El
efecto euforizante sucede casi tan rapidamente como con el consumo de
cocaina fumada, y es similar en intensidad. Este efecto también se
desvanece rapidamente y, en la mayoria de los casos, sigue luego un
intenso crash o hundimiento. Los niveles sanguineos de cocaina son

maximos a los 5 minutos de la inyeccién endovenosa.

De forma parecida a fumar base libre, la inyeccion impulsa a repetir la
dosis ya que el consumidor intenta evitar el crash, obtener de nuevo la
euforia y satisfacer el intenso deseo causado por un descenso de dopamina
cerebral. Por ello, los consumidores realizan un tipo de uso en “excesos” 0
bringes, que son escaladas de consumo de cocaina durante varios dias, en
las cuales se llegan a consumir dosis extraordinariamente elevadas. El riesgo
de adiccién y complicaciones médicas y psiquiatricas es tan alto para los

consumidores por via endovenosa como para los fumadores de base libre.

4.5 LAS IMPUREZAS O “CORTES”

Para aumentar los beneficios, los traficantes callejeros “cortan” la cocaina
mezclandola con otras sustancias a fin de aumentar su peso y volumen. Ello
significa que los compradores nunca saben lo que estan adquiriendo vy, lo
que es peor, ignoran también lo que van a introducir en su organismo y en su

cerebro. En general, se utilizan dos tipos de “cortes”:
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a) Los cortes activos que imitan los efectos farmacolégicos especificos
de la cocaina.
b) Los cortes inactivos que carecen de accion farmacolégica, aunque su

aspecto exterior se parece al de la cocaina.

Los cortes activos son drogas sustitutivas con diferentes acciones
fisiolégicas que se utilizan como adulterantes para imitar uno o mas efectos
de la cocaina. Por ejemplo, las drogas anestésicas locales, como la procaina
y la lidocaina, se usan normalmente porque, como la cocaina, producen
anestesia en cualquier tejido o membrana que toquen. El traficante vende la
mezcla como “muy buena” y si el consumidor la prueba depositandola en
sus labios o lengua, o inhala una linea se producen los efectos esperados de
anestésico.

Los estimulantes del sistema nervioso central, como las anfetaminas,
también se usan normalmente como “cortes activos” para lograr el rapido
ritmo cardiaco y la sensacion de energia que produce subitamente. El
consumidor que prueba esta mezcla puede convencerse rapidamente de que
es una buena compra, incluso cuando una parte importante de los efectos es

debida a los adulterantes més que a la cocaina que contiene.

Los cortes inactivos son sustancias de relleno que no producen ningun
efecto fisioldgico o psicoactivo, y que se afiaden solo para diluir la cocaina e
incrementar el volumen y peso del producto vendido. Estas sustancias se
parecen al polvo de cocaina en su aspecto y textura. Los cortes inertes mas
frecuentes son el manitol, polvos de lactosa y dextrosa y el inositol. Otros

cortes inactivos son el almidén de maiz, la harina y los polvos de talco.
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5. FARMACOCINETICA

La cocaina es una base débil con un pKa de 8.6. En su forma basica,
tanto en sangre como en el humo del tabaco que llega a los pulmones, la

cocaina atraviesa las membranas celulares de forma rapida y eficazmente. °

La cocaina se hidroliza en el plasma por accion de colinesterasas
hepaticas, a dos metabolitos que se conocen como la benzoil ecgonina y la
ecgonina metil-éster. Estos son los metabolitos que se reconocen en los
examenes de orina y se pueden detectar hasta 24 a 36 horas después de su
consumo; 1% solamente de la cocaina se detecta como tal en la orinay en la
sangre, a pocas horas de su consumo. En el pelo se puede tener evidencia

de consumo de cocaina semanas o meses después de ocurrido el consumo.
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La vida media de la cocaina no va mas alla de 45 a 90 minutos.

Las hidroxilasas en el plasma y las colinesterasas hepaticas pueden
estar disminuidas, en ciertos cuadros clinicos, y, en tales condiciones, los
efectos perjudiciales son mayores, como se ve en nifios, en los ancianos y

en pacientes que sufren de insuficiencia hepatica.

Los metabolitos de la cocaina que se nombraron no tienen casi ningun
efecto cardiovascular, el que si lo tiene es otro metabolito, la norcocaina, que
es menos potente que la cocaina, pero cuyos efectos pueden prolongarse en
el tiempo.

Cuando una persona ha consumido alcohol y le agrega cocaina, se
produce un nuevo metabolito llamado etilencocaina, el cual potencia los

efectos cardiovasculares de la cocaina.

La cocaina recibe un tratamiento quimico de parte de sus productores,
que se hace con &cido clorhidrico, para obtener el clorhidrato de cocaina.
Posteriormente, se suele tratar con bicarbonato de sodio y amonio, y se
produce una base libre que se conoce como crack, que es resistente al calor

y que es la forma mas adictiva y fuerte de la droga.

La cocaina atraviesa las membranas celulares de forma rapida.
Esnifada o administrada por via intravenosa se encuentran niveles de
cocaina en el cerebro en 30 segundos, mientras que fumada sélo tarda 5

segundos en tener efectos centrales.

5.1 ABSORCION
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La cantidad relativa de cocaina que se absorbe a nivel sistémico

depende fundamentalmente de la via de administracién.

La absorcién por la mucosa nasal después de esnifar y la absorcion a
través del tracto digestivo después de su administracion oral es similar y
mucho mas lenta que después de fumar o después de la administracién

intravenosa.

La biodisponibilidad nasal u oral es de un 30-40%, aunque la

variabilidad es mayor para la via oral. °

La biodisponibilidad de la cocaina fumada varia entre un 10 y un 20%,

siendo el porcentaje menor el mas comun.

Las concentraciones maximas venosas y arteriales después de las
diferentes administraciones varian enormemente. No s6lo dependen de las
dosis y de las vias de administracion sino también de la frecuencia de las

inyecciones.

5.1.1 COCAINA ASPIRADA.

Una "raya" de clorhidrato de cocaina contiene entre 10 y 35 mg de la
droga, segun su pureza. La cocaina aspirada se absorbe muy rapidamente y
lleva a maximos plasmaticos a los 15-60 minutos. Después de aspirar una
dosis de 1,5 mg/kg de cocaina se alcanza una concentracion plasmatica
maxima en un rango entre los 120 y los 474 ng/mL. Una dosis algo mayor, de
2 mg/kg, llevo a un pico plasmético promedio de cocaina en el rango anterior,
de 161 ng/mL una hora después. La cocaina también puede administrarse

sobre las mucosas oral o genital.

35



La administracion oral de 2 mg/kg de cocaina lleva a picos
plasmaticos a los 50-90 minutos de la administracion y de magnitud similar a

los conseguidos por la via intranasal.’

5.1.2 COCAINA INHALADA.

Se inhalan los productos de la combustion del hidrocloruro de cocaina
o de la cocaina base (crack). La cocaina inhalada pasa inmediatamente a la
sangre, como minimo tan rpido como tras la inyeccion, porque la mayoria

de ella llega a los pulmones en las primeras cuatro aspiraciones del cigarrillo.
9

5.1.3 COCAINA INTRAVENOSA.

La concentracion maxima de cocaina en la sangre se alcanza 4-6
minutos después de inyectarla, aunque segun los autores puede tardar hasta

8 minutos. ®

5.1.4 COCAINA ORAL

La concentracion maxima de cocaina en la sangre se alcanza unos 60

minutos después de ingerirla.
Cabe destacar que el consumo de hoja de coca por via bucal, no es

igual al consumo de cocaina por cualquier otra via. La velocidad de

administracion, la concentracién alcanzada en sangre y la metabolizacion en
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fluidos del organismo, no se comporta de la misma manera ni genera los
mismos efectos farmacologicos que provee el consumo de cocaina como

molécula aislada.

Ademas la molécula de cocaina es sensible a la hidrolisis de sus
ésteres benzoilico y metilico, y se desdobla en el estbmago y en el higado,
de este modo la via oral, no permite alcanzar concentraciones en sangre de
la molécula completa, sino de sus metabolitos como lo son la ecgonina y
metil ecgonina. Estos ya no tienen el caracter de anestésicos locales por

haber perdido la estructura basica que genera el efecto.’

El sitio de absorcién de los componentes de la hoja de coca es la
mucosa bucal. Ajusta el pH de la saliva en medio alcalino para mantener la
forma basica de los alcaloides y facilitar la absorcion a través de la mucosa.
La velocidad de absorcion es alta y los efectos son controlados por la
cantidad de veces que se mastique adicionada y por el tamafio del bolo de

hoja.

5. 2 DISTRIBUCION

La cocaina después de ser administrada, se distribuye ampliamente
por todo el organismo. El volumen de distribucién varia entre un 57% por via

oral y aproximadamente 70% fumada. °

5.3 METABOLISMO
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La cocaina es rapidamente metabolizada, generalmente por hidrolisis
enzimatica para producir benzoilecgonina (BE), ecgonina metil ester y

posteriormente ecgonina. En un 1-5% se excreta por la orina sin cambios.

Cuando la cocaina se fuma, la droga se piroliza a una serie de
compuestos quimicos dependiendo de la temperatura. El principal metabolito
es la anhidroecgnonina metil ester (AEME), también conocida como metil
ecgonidina. AEME es farmacol6gicamente activo en animales, sin embargo,
en humanos existen muy pocos trabajos y no se conoce con exactitud su
perfil farmacolégico (podria tener efectos inotropicos negativos). AEME se
puede determinar en orina, incluso después de que se hayan fumado
pequefias cantidades; sin embargo este metabolito no aparece cuando la
cocaina se esnifa o se administra por via intravenosa.

La benzoilecgonina (BE) es el metabolito que se detecta en la orina, mas
utilizado para monitorizar los tratamientos. Puede ser detectada en orina 3-4
dias después del dltimo consumo, y por supuesto dependera de la cantidad
de cocaina consumida y del valor de corte que se establezca o de la
sensibilidad de la prueba. La via de administracion también influye en la
cantidad de BE que se detecta en plasma, y que se eliminara a través de la

orina. >°

La combinacién de alcohol y cocaina, supone un riesgo y un aumento
de la morbi-mortalidad asociada a la cocaina. En estudios in vitro se ha visto
que el etanol inhibe la actividad de la metilesterasa, disminuyendo la

hidrolisis a benzoilecgonina.

En presencia de etanol, la cocaina es transesterificada por esterasas
hepéticas a etilcocaina o cocaetileno, y se incrementa la N-demetilacion a
Norcocaina. Este metabolito —cocaetileno- posee actividad farmacoldgica y

téxica (fundamentalmente a nivel cardiaco e incluso hepatico).
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5.4 ELIMINACION

El aclaramiento de la cocaina es muy rapido, variando entre 20 a 30

ml/min/Kg.

La cocaina se transforma en varios metabolitos distintos, de los cuales
la benzoilecgonina es el mayoritario. Cada individuo tiene su velocidad de
eliminacion de cocaina, determinada en buena parte por la concentracién o
la actividad de sus colinesterasas. Estas enzimas participan en dos vias de
degradacion de la cocaina: a metiléster de ecgonina y a benzoilecgonina.
Esta dltima biotransformacion es a la vez enzimatica, catalizada por
esterasas, y no enzimatica, es decir espontanea. La catélisis mediante

esterasas es el mecanismo predominante. °

De la misma forma, los usuarios crénicos eliminan mas lentamente la
cocaina que los usuarios esporadicos u ocasionales, aunque de nuevos las

estimaciones sobre su semivida sanguinea varian.

& Cocainaen orina

Tras aspirar una dosis de 1.5 mg de cocaina/kg de peso, la cocainuria
maxima se halla en las primeras 2 horas y después disminuye
rapidamente, aunque continua siendo detectable durante las 24 horas

siguientes a la aspiracion.

& Cocainaen el cerebro

La cocaina difunde con facilidad hacia el cerebro y en el momento del
pico plasmatico la concentracion cerebral es aproximadamente

cuédruple a la sanguinea. La concentracion de aquella disminuye mas
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lentamente que la de esta, un hecho que puede ayudar a estimar el

tiempo transcurrido desde la administracion.

@® Cocaina en bilis

La bilis se ha usado poco como muestra para detectar cocaina y/o sus
metabolitos. Sin embargo se le considera muy util, dado que en ella los
farmacos, las drogas y sus metabolitos se hallan por lo general a
concentraciones superiores a las de sangre.
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6. FARMACODINAMIA

A pesar de la vasoconstriccion que produce a nivel local, la cocaina se
absorbe rapidamente en todas las mucosas (incluyendo la gastro-intestinal).
La tasa de absorcidn puede ser superior a la excrecion, produciéndose

toxicidad.

La dosis letal es dificil de cuantificar, puesto que varia segun la via de

administracion. Sin embargo, se pueden considerar:

v' 1,4 g para un hombre de 70 Kg en caso de inhalacion
v' 700 mg si la via es la intravenosa
v' Dosis mas elevadas son necesarias en caso de ingestién

por via oral (hidrdlisis rapida en el estbmago).

La vida media plasmatica es de 60-90 minutos después de la
inyeccion o inhalacién, pero puede sobrepasar varias horas después de la

toma por via oral o nasal.

Las manifestaciones clinicas de la intoxicacion evolucionan de manera
bifasica, presentandose primero una fase de estimulacion y luego una de
depresion en orden descendente, desde la corteza hasta la médula. Los
hallazgos patoldgicos en muertes ocurridas por envenenamiento con cocaina

son: congestién del aparato digestivo, cerebro y otros 6rganos
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La cocaina es hidrolizada por la pseudocolinesterasa plasmatica y las
enzimas hepaticas. Las personas con niveles bajos de pseudocolinesterasa

metabolizan la droga lentamente.

La cocaina y su metabolito principal se eliminan por la orina y se
pueden detectar en la misma al cabo de 5 minutos de su administracion por

via intravenosa.

La cocaina bloguea la reutilizacion de neurotransmisores
(catecolaminas), como la noradrenalina (NA) y la dopamina a nivel de la
union sindptica de las terminaciones nerviosas, y facilita la liberacién de NA 'y

dopamina.

El aumento de dopamina en las estructuras limbicas y prefrontales se
vinculara con los efectos placenteros de refuerzo (via mesolimbocortical,
ndacleo accumbens), y un exceso de la misma produciria rabia, agresividad,
alucinaciones y delirios. EI aumento de noradrenalina se relacionaria con el
estado simpético de alerta, taquiarritmias e hipertension arterial y el de
serotonina con las variaciones del animo, temperatura, apetito y suefio. La
inhibicion prolongada de la recaptura de dopamina se vincularia con un
estado de virtual deplecion del neurotransmisor acompafiado de una
supersensibilidad de receptores que se asocia a los sintomas de la “fisura” y

el hambre o anhelo (craving) de droga.

Existen estudios en consumidores crénicos de cocaina, que
presentan hiperprolactinemia que avalarian dicha hipétesis. Por lo tanto el
consumo inicial de la sustancia estaria estimulado por la busqueda de placer
(aumento de neurotransmisores en biofase), y sostenido por la evitacion de
los sintomas desagradables del bajon o de la propia abstinencia (por
deplecibn de neurotransmisores y up-regulation de receptores post-

sindpticos). El primer tipo de estimulo se denomina refuerzo positivo (un
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estimulo favorece la conducta que lo provoca) y el segundo, refuerzo

negativo (un estimulo favorece la conducta que lo evite).

Las dos razones por las cuales las personas interrumpen una
escalada de consumo (en su fase severa de adiccién), son porgue se acaba
la provision o porque las complicaciones de la sustancia llevan a la pérdida
de la vigilia. El poder anestésico local es producido por su capacidad para

estabilizar las membranas excitables, por inhibicién de los canales de sodio. °
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7. ACCIONES FARMACOLOGICAS

La cocaina tiene principalmente dos acciones farmacolégicas. Es un
anestésico y un estimulante del sistema nervioso central (SNC), es la Unica

droga conocida que posee estas dos cualidades.

La cocaina ejerce sus acciones anestésicas locales, de modo similar a
la novocaina o xilocaina, que se utlizan de forma rutinaria en las
intervenciones dentales, bloqueando la conduccion de los impulsos
sensoriales en las células nerviosas. Este efecto es mas pronunciado cuando
la droga se aplica a la piel o a las membranas mucosas. Por su efecto
anestésico local, cuando se inhala cocaina se adormecen temporalmente los
conductos nasales y de la garganta. Los que comercian con ella, buscan
siempre su provecho, afiaden a la cocaina anestésicos locales mas baratos,
como la procaina, lidocaina o tetracaina para reducir su pureza y aumentar
asi los beneficios, al tiempo que se mantienen los efectos esperados en la

droga.
Los efectos estimulantes de la cocaina sobre el SNC, estan

mediatizados, ante todo, por sus efectos sobre los neurotransmisores

cerebrales, como la noradrenalina y la dopamina. ’
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El mecanismo de accion de la cocaina que causa esos efectos no se
conoce completamente, pero se cree que la cocaina incremente la liberaciéon
de estos neurotransmisores en las terminales nerviosas y prolonga sus
acciones. Estimula, también, la actividad sinaptica de los nervios periféricos,
dando lugar a un incremento del ritmo cardiaco, de la presién sanguinea, de
la frecuencia respiratoria, de la temperatura corporal y de la glucosa sérica,
también produce dilatacion de las pupilas.

Ademas de este efecto estimulante cerebral directo, estos cambios
proporcionan al consumidor un fuerte sentimiento de estar mas alerta y de

mayor energia.

Estas respuestas son muy similares a las respuestas psicologicas
normales a la amenaza, el mecanismo primitivo de supervivencia conocido
como “de lucha o huida”. Su parecido a esta reaccion de aviso o defensa
natural, puede explicar la tendencia de la cocaina a altas dosis a causar

sentimientos de intensa ansiedad y actitud paranoide.

Otro de los efectos estimulantes de la cocaina es la vasoconstriccion,
una contraccion con disminucién del calibre de los vasos sanguineos, que
ayuda a prolongar la accién anestésica local de la droga, haciendo que no se
absorba con rapidez. El efecto vasoconstrictor se ha utilizado a veces en
medicina, para limitar el sangrado en intervenciones quirdrgicas delicadas de

la nariz y los ojos.

Aunqgue la cocaina se clasifigue hoy como una sustancia controlada de
rango I, se habia clasificado errbneamente como un narcético durante
muchos afios, tal como con la heroina, opio, morfina y otros opiaceos.
Aunque es correcto catalogar a la cocaina como una sustancia adictiva

peligrosa, llamarla narcético es técnicamente incorrecto. La palabra
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“narcotico” deriva del griego narkoticos, que significa “inductor del suefio”.

Los opidceos como la heroina son narcoticos ya que deprimen el sistema

nervioso central, disminuyendo el nivel de alerta y de interés por el medio

inmediato. La cocaina, droga fuertemente estimulante, produce precisamente

el efecto contrario.

FORMAS DE ABUSO

Tipo de Concentracién Via de Porcentaje | Velocidad | Concentraci Duracién Desarrollo
sustancia de cocaina administracion | enplasma | aparicion 6n maxima efectos dependencia
de efectos | en el plasma
Hojas de 0.5-15% Mascado 20-30% Lenta 60 minutos 30-60 No
coca infusion oral minutos
Clorhidra 12-75% Tépica:ocular, 20-30% Relativam 5-10 30-60 Si
to de genital, ente minutos minutos Largo plazo
cocaina intranasal rapida
(esnifar)
Clorhidra 12-75% Parenteral: 100% Réapida 30-45 10-20 Si
to de endovenosa, segundos minutos Corto
cocaina subcutanea, Plazo
intramuscular
Pasta de 40-85% Fumada 70-80% Muy 8-10 5-10 Si
coca (sulfato de rapida segundos minutos Corto
cocaina) Plazo
Cocaina 30-80% Inhalada- 70-80% Muy 8-10 5-10 Si
base (alcaloide fumada rapida segundos minutos Corto plazo
cocaina)

TABLA 2. Formas de abuso. °
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8. COMPLICACIONES ORGANICAS POR USO Y ABUSO
DE COCAINA

Ademas de poseer una importante capacidad adictiva, la cocaina
tiene una elevada toxicidad organica. Los mecanismos exactos por los
gue la cocaina produce sus efectos toxicos en humanos no se conocen

en su totalidad, a continuacion se enlistan los mas frecuentes.
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8.1 SISTEMA NERVIOSO SIMPATICO Y APARATO
CARDIOVASCULAR.

Desde 1982 se conoce la asociacion del uso de la cocaina con la
isquemia y el infarto de miocardio. Sujetos con relativo bajo riesgo para
presentar eventos cardiovasculares, elevan 24 veces el riesgo de presentar
dichos eventos, en los 60 minutos posteriores al uso de la droga, en dosis de
200 a 2000 mg, por cualquier via de administracion, y en usuarios habituales

como de primera vez. *°

La patogénesis de la isquemia e infarto de miocardio relacionado con la

cocaina es multifactorial e incluye los siguientes elementos:

1. Incremento de la demanda de oxigeno por parte del miocardio debido
al incremento de la frecuencia cardiaca, incremento de la presion
arterial, e incremento de la contractilidad miocérdica.

2. Vasoconstriccion marcada de las arterias coronarias por estimulacion
de receptores a-adrenérgicos, incremento de la produccion de
endotelinas y disminucion de la produccion de 6xido nitrico.

3. Ateroesclerosis acelerada y trombosis por incremento del inhibidor del
activador del plasminégeno, incremento de la activacion plaquetaria, y

agregabilidad e incremento de la permeabilidad endotelial.*
La cocaina produce vasoconstriccion por su efecto simpaticomimético
periférico, y aumento de la presion arterial por su efecto inotrépico y

cronotropico positivo unido al efecto vasoconstrictor.

Bradicardia a dosis bajas por depresiéon del nodo sinusal, y mas

frecuentemente taquicardia por estimulo sinusal, como consecuencia directa
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del estimulo simpético, arritmias (fibrilacion auricular la mas frecuente;
taquicardia ventricular y fibrilacién ventricular que es la causa mas frecuente

de muerte subita por cocaina), hipertensiébn e infarto de miocardio.

Aumento de la fuerza de contraccion y de la frecuencia cardiaca, por
un estimulo de los receptores bl fundamentalmente. También produce

midriasis, temblor y sudoracion por estimulo simpatico.

El consumo simultaneo de cocaina y alcohol produce el cocaetileno,
gue es un metabolito activo y de mayor toxicidad cardiaca que la cocaina. Su
potencial arritmogénico y de produccion de muerte subita, es superior al de la
cocaina, cocaina-alcohol, es la segunda combinacién mas frecuente en
pacientes que mueren por abuso de sustancias. El uso simultaneo de estas
sustancias, incrementa en mas de 20 veces el riesgo de padecer muerte
subita. La muerte por sobredosis de cocaina, se produce en una dosis 3
veces menor que en pacientes que utilizan solo cocaina. Esto se debe a que

existe un efecto sinergistico o aditivo entre la cocaina y el etanol.

El abuso de cocaina por tiempo prolongado, produce hipertrofia
ventricular izquierda y disfuncion sistélica, por la combinacion de las

siguientes causas:

Isquemia o infarto de miocardio

2. Estimulacion simpatica profunda y repetitiva

3. Administracion concomitante de adulterantes o agentes infecciosos
gue causan miocarditis

4. Alteracion en la produccion de citoquinas en el endotelio y en

leucocitos circulantes.

8.1.1 INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO.
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Es la complicacién cardiaca mas frecuente secundaria al abuso de

cocaina.

Los consumidores habituales o esporadicos estan afectados por igual
y ademas, de forma muy significativa, son pacientes sin otros factores de
riesgo, asociados para la enfermedad cardiovascular. La aparicion del infarto,
no se relaciona ni con la dosis de cocaina ni con la frecuencia de uso o la via

de administracion.

8.1.2 ARRITMIAS.

El uso agudo o continuo de cocaina puede desencadenar arritmia
cardiaca. Los mecanismos implicados de la etiopatogenia de este fendbmeno

son:

1. Alteraciones del automatismo cardiaco por efecto directo sobre el
tejido miocérdico

2. Disregulacion autonomica por incremento de la estimulacion
adrenérgica y neurohumoral

3. Alteraciones eléctricas resultantes de la induccién de isquemias
transitorias

4. Potenciacién de las arritmias por reentrada.

Los niveles circulantes de catecolaminas, pueden aumentar hasta 5
veces en pacientes intoxicados con cocaina, siendo bien sabido que el
aumento del tono simpatico y de noradrenalina reduce la estabilidad eléctrica
cardiaca, y predispone a sufrir arritmias letales sobre todo en condiciones de

isquemia.
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El abuso a largo plazo de cocaina, se asocia a un engrosamiento e
incremento de la masa muscular del ventriculo izquierdo. La hipertrofia
ventricular izquierda es un factor de riesgo independiente para la arritmia
ventricular, y por lo tanto la hipertrofia es otro factor etioldgico a tener en
cuenta, para la isquemia del miocardio y las arritmias del paciente

cocainémano =
La cocaina en exceso, actlia como un antiarritmico Tipo I. **, que son

aguellos que se usan para corregir los latidos irregulares a un ritmo normal y

para retardar un corazén sobreactivo.

8.1.3 MIOCARDITIS Y MIOCARDIOPATIA

En muchas ocasiones, se han detectado miocarditis en pacientes
cocainGmanos muertos por causas derivadas del abuso de droga. El estudio
histoldgico del tejido miocardico de 40 pacientes muertos por consumo de

cocaina, mostré signos de miocarditis activa en un 20% de los casos **

Las causas de la miocarditis son en su mayor parte desconocidas. Se
ha considerado como posibles agentes causales, tanto los agentes
infecciosos, como factores causales primarios o0 secundarios, la
hipersensibilidad del miocardio a la cocaina o a contaminantes de la misma,
por ejemplo: algunos metales pesados con conocida toxicidad cardiaca,
como el manganeso, pueden estar presentes en las preparaciones de
cocaina de la calle. Estos metales pesados, también se han relacionado con

el desarrollo de la miocardiopatia asociada a la cocaina. **

8.1.4 ENDOCARDITIS
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Se ha descrito una clara asociacion entre uso de cocaina por via
endovenosa y endocarditis. El uso de cocaina actia como un factor
independiente para el desarrollo de endocarditis, y es mas frecuente en
estos pacientes cocaindmanos, que en otros pacientes adictos a drogas por
via parenteral. Asi mismo, el uso de cocaina intranasal, también puede ser

18 Las causas de esta

causa de bacteremias por Estaphilococo
predisposicién a desarrollar endocarditis pueden ser multiples, los patrones
de consumo, las diferencias en la flora bacteriana o un efecto mas directo de
la propia cocaina, pueden ser las responsables. Quizas el incremento de la
frecuencia cardiaca y de la presion arterial sistémica que acompafia el uso
de cocaina, puede producir lesiones valvulares y vasculares que favorezcan
la colonizacion bacteriana. En los pacientes cocaindmanos que desarrollan
endocarditis, suelen estar afectadas con mayor frecuencia las valvulas

cardiacas izquierdas.

8.1.5 PNEOMOPERICARDIO

Se ha descrito también la aparicion de pneumopericardio en los
pacientes consumidores de cocaina inhalada *’. La manera tipica de inhalar
la cocaina, forzando la inspiracién para aumentar los efectos de la droga,

parece ser la responsable de esta complicacion.

8. 2 TEMPERATURA CORPORAL

Ademas del aumento de la produccién de calor por aumento de la
actividad muscular, y de la disminucion de su pérdida por la vasoconstriccion,
la cocaina aumenta la temperatura corporal, por pérdida del control

dopaminérgico de receptores hipotalamicos reguladores de la temperatura,
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por agotamiento de los depdsitos de dopamina, con hipertermia de rebote.

Esta hipertermia puede estar acompafiada de convulsiones.®

8.3 SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

La cocaina es un potente estimulante del SNC, aunque sus efectos
como tal dependen de factores tales como tipo de consumidor, ambiente,

dosis y via de administracion.

Dosis moderadas ocasionan: elevacion del estado de animo,
sensacién de mayor energia y lucidez, disminucién del apetito, insomnio,
mayor rendimiento en la realizacion de tareas, disminucion de la sensacion
de fatiga, hiperactividad motora, verbal. Pasado el efecto agudo aparece un
periodo de cansancio, fatiga y disforia, mas pronunciado, cuanto mas rapidos
e intensos son los efectos producidos por la cocaina.

Se han descrito en los consumidores de cocaina alteraciones de la
percepcion, alteraciones de la capacidad critica y discriminativa (decisiones
errbneas), pseudoalucinaciones tactiles, auditivas y visuales, conducta

estereotipada, bruxismo y movimientos compulsivos. °

8.4 APARATO RESPIRATORIO
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Las complicaciones respiratorias producidas por la cocaina,
dependeran del patron de consumo y especificamente de la via de

administracion.

El crack fumado es el responsable de la mayoria de las
complicaciones agudas que produce la cocaina; tales como el edema agudo
de pulmédn, el “pulmén de crack” de posible origen isquémico (dolor toracico
inespecifico, tos productiva de esputo hemoptoico y a veces hemoptisis
franca); exacerbacidon de cuadros asmaticos, cuadros de neumotorax,
neumomediastino y neumopericardio por la realizacion de maniobras de
Valsalva para incrementar los efectos de la cocaina, y la parada respiratoria

que es excepcional y generalmente tras administracién intravenosa. °

8.4.1 COMPLICACIONES DE LAS VIAS AEREAS
SUPERIORES.

Son las mas frecuentes en nuestro medio, en el que el consumo mas
habitual es en forma de cristales de cocaina esnifada por via intranasal. Las
complicaciones se presentan en forma de sinusitis, osteitis y perforacion del

tabique nasal.

8.4.1.1 PERFORACION DEL TABIQUE NASAL.

Es frecuente y se produce por una combinacion del efecto traumatico
de la inhalacién de cristales de cocaina a gran velocidad, y los ciclos
repetidos de vasoconstriccion e hipoxia de la mucosa nasal, anestesia de la
mucosa y trauma. La sintomatologia incluye inicialmente crepitacion nasal,

epistaxis y dolor y posteriormente silbidos por entrada de aire en inspiracion
18
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8.4.2 COMPLICACIONES DE LAS VIAS AEREAS INFERIORES.

8.4.2.1 FUNCION PULMONAR.

Las pruebas funcionales respiratorias especificamente a la capacidad
de difusibn de mondéxido de carbono (DLCO), est4d alterada en los
consumidores de cocaina inhalada o fumada. La contribucion de la cocaina o
del tabaco o cannabis en esta patologia, queda por determinar pero persiste
incluso después de interrumpir el consumo crénico de cocaina, y puede ser

responsable del dolor toracico o de disnea.

8.4.2.2 HEMORRAGIA PULMONAR.

La hemorragia pulmonar puede ser masiva o de menor grado, pero debemos
destacar, que al menos en un tercio de autopsias de pacientes
cocainbmanos con muerte subita, se detectan macréfagos pulmonares con
hemosiderina sugiriendo una elevada frecuencia de hemorragias alveolar

difusa. °

8.4.3 SINDROME DEL PULMON POR COCAINA O “CRACK
LUNG”

En consumidores de crack se ha descrito un sindrome caracterizado
por infiltrados pulmonares, obstruccion aérea eosinotfila, elevacion de las
inmunoglobulinas y prurito. Este sindrome puede presentarse con fiebre y
neumonia que no responde a los tratamientos habituales. El cuadro mejora

con antiinflamatorios aunque puede ser mortal. %
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8.5 APARATO DIGESTIVO

El consumo de cocaina se asocia a diversas alteraciones

gastrointestinales y dolor abdominal agudo.

Se han descrito casos de perforacidn intestinal por isquemia posterior
al consumo esnifado o inhalado de cocaina. EI mecanismo exacto de la
isquemia intestinal se desconoce, pero se sabe que la cocaina bloguea la
recaptacion de norepinefrina, lo que provoca vasoconstriccion mesentérica y
posterior isquemia tisular localizada, que puede causar la perforacion

intestinal .2®

Se presentan sintomas tales como: anorexia, nauseas, vomitos,
diarreas y las mas graves aunque raras, las de origen isquémico (Ulceras

gastroduodenales con hemorragia y perforacion, colitis isquémicas).

8.6 HIGADO

La cocaina es una toxina hepética especifica. Las lesiones hepaticas
agudas toxicas por cocaina son de tipo citolitico. Tras administrar una dosis
de cocaina, mas del 90% es metabolizada por la pseudocolinesterasas
plasmaticas (80%) y esterasas hepaticas (10%). Sélo un 10% es
metabolizada a través del sistema P450. Sin embargo esta via metabdlica
minoritaria produce metabolitos intermedios como lo norcocaina, nitroxido de
norcocaina, peroxido de hidrégeno y anidon superdxido que causan una
marcada disminucion del NADPH hepatocitario y del glutanion. La deplecion
del glutanion y NADPH agota los sistemas antioxidantes celulares; de esta

forma perodxido de hidrégeno, anion superéxido, y radicales hidroxilo, quedan
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libres para estimular la peroxidacion lipidica y dafar las membranas

celulares, lo que seria la causa de la hepatotoxicidad por cocaina. %2

8.10 METABOLISMO

Hipertermia maligna, debida a un desajuste del control dopaminérgico
de la temperatura. Aparece hipertermia, rigidez y agitacion. Rabdomiolisis

generalmente por administracion intravenosa o por crack.

8.11 OJO

Midriasis, vasoconstriccion conjuntival y nistagmus vertical.

8.12 MANIFESTACIONES NEUROLOGICAS.

8.12.1 CEFALEA

La cefalea es un sintoma frecuente en los consumidores de cocaina.
Ante la aparicion de una cefalea en un paciente que ha consumido cocaina,
debemos descartar siempre patologia cerebro vascular, incluyendo

malformaciones arteriovenosas 0 aneurismas.

También se ha descrito, la aparicion de cefaleas migrafiosas en
abusadores crénicos, que describen esta cefalea como sintomatologia de
abstinencia a la cocaina, con una desaparicién de la migrafia al reiniciar el
consumo de la sustancia. Estos y otros hallazgos, apuntan a la deplecion
serotoninérgica como mecanismo desencadenante de la cefalea. La accion

farmacoldgica de la cocaina, es en este caso, la liberacion de serotonina al
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espacio extracelular pero con el uso repetido o a dosis altas de cocaina, en
altima instancia, al bloquearse el transportador se desarrolla una deplecién

serotoninérgica. 2

8.12.2 ICTUS.

La cocaina se ha reconocido como una causa frecuente de accidentes
cerebrovasculares, especialmente en personas jovenes. La rotura de un
aneurisma o malformacion arteriovenosa, se ha detectado hasta el 50% de
los pacientes con ictus hemorragicos secundarios al abuso de cocaina,
siendo hallazgos menos frecuentes pero también descritos, el aneurisma

cerebrovascular de origen micético en pacientes con endocarditis infecciosa.
23

Las estructuras implicadas en los accidentes vasculares cerebrales
relacionados con el consumo de cocaina suelen ser de localizaciébn poco
habitual e incluyen infartos talamicos y oclusiones de la arteria espinal.
También se han documentado ictus neonatales, en recién nacidos de
mujeres que consumieron cocaina durante el embarazo y hasta 15 horas

antes del parto.

8.12.3 CONVULSIONES.

Crisis ténico-clénicas generalizadas y estatus epilepticus capaces de
producir secuelas neuroldgicas permanentes e incluso la muerte, han sido

repetidamente documentadas secundarias al uso de cocaina.?*
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La cocaina puede producir convulsiones tras una sobredosis masiva
accidental (“body packers sindrome en individuos que transportan bolsas de
cocaina escondidas en cavidades corporales), asi como después de un uso
puntual de dosis relativamente pequefas de cocaina.

Con el uso crénico de cocaina, se disminuye el umbral convulsivo

aumentando la probabilidad de convulsiones clénicas.

La mayoria de las convulsiones descritas son generalizadas, pero
también pueden aparecer crisis parciales complejas. Las convulsiones se
han visto después de la utilizacion de cocaina por todas las vias, y en
algunos casos, pueden ser de dificil control y provocar la muerte. Asi mismo,
la mayor parte de estas son causadas por la intoxicacion o sobredosificacién,
en contraste con las convulsiones provocadas por alcohol o benzodiacepinas

que son secundarias a la abstinencia

Las convulsiones secundarias a cocaina, son distintas a las causadas por
psicoestimulantes como los analogos de la anfetamina, como la
metanfetamina y la metylenedioxymetamfetamina (MDMA) o éxtasis. Las

principales diferencias son:

1. Una menor duracién de la actividad convulsionante de la cocaina y
una mayor duracién de la metanfetamina.
2. Un distinto perfil de respuesta de los distintos farmacos

anticonvulsionantes
El tratamiento sisteméatico y a largo plazo de las convulsiones producidas

por cocaina, esta discutido, y los antiepilépticos clasicos parecen tener tan

solo una eficacia moderada.
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El clozabam, la flunarizina, la lamotrigina, el topiramato, y la zonisamida,
eran poco 0 nada efectivos como anticonvulsivantes en este modelo de
convulsiones por cocaina. En contraste, el ferbamato, la gabapentina, el
loreclezol, losigamona, la progabida, la remacemida, producen proteccion
dosis dependiente contra convulsiones asociadas a la cocaina en distinto
grado, y con distintos perfiles de efectos secundarios, siendo la Gabapentina
el farmaco con un mejor perfil efectos toxicos/eficacia (toxic TD
(50)/anticonvulsive ED (50)

8.12.4 ALTERACIONES MOTORAS.

Debido a su accién dopaminérgica, las discinesis, los tics motores y la
ataxis, pueden aparecer con el consumo agudo y crénico de cocaina. Estas
alteraciones suelen desaparecer con la abstinencia, pero hay un reciente
caso publicado de discinesias graves, que persistio mas de 6 meses tras la

interrupcién del consumo de cocaina. 23

8.13 FALLO RENAL AGUDO.

Distintas formas de enfermedad renal secundarias al uso de cocaina,
han ido apareciendo con el uso generalizado de esta sustancia. Las
respuestas funcionales hemodinamicas de la cocaina, asi como sus efectos
en inflamacién glomerular y glomeruloesclerosis, contribuye a la lesion renal.
El abuso de cocaina se ha asociado a diversas formas de fallo renal agudo y

a transtornos acido-base o alteraciones electroliticos.
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El fallo renal agudo descrito en consumidores de cocaina, puede ser también
secundario o rabdomiolisis intensa. El cuadro se presenta con necrosis
tubular aguda, elevacion de creatinina, con riflones de tamafio normal y con
diuresis conservada. También puede producirse infarto en la arteria renal.
Asi mismo, la cocaina puede facilitar la progresion de una insuficiencia renal
cronica. Por ultimo, la exposicién a cocaina de forma prenatal se ha asociado

a anomalias del tracto urogenital.

8.14 ALTERACIONES ENDOCRINAS.

En los consumidores varones se ha descritos ginecomastia,
impotencia con dificultades tanto para la ereccion como para la eyaculacioén,

y en consumidores cronicos también pérdida de la libido.

En las mujeres consumidoras puede aparecer amenorrea, infertilidad y
galactorrea. La dopamina a través de la via tubero infundibular inhibe la
secrecion de prolactina. La cocaina al producir deplecién dopaminérgica,
impediria el control inhibitorio resultado en una elevacion de la secrecion de
prolactina, que produciria galactorrea en varones y en mujeres no gestantes.
Estas complicaciones suelen persistir durante un largo periodo de tiempo

posterior a la interrupcién del consumo.

8.15 ANOREXIA

La anorexia tipicamente asociada a la cocaina, se produce
principalmente por un efecto a nivel del sistema nervioso central, aunque

puede también encontrarse asociada a cualquier otra alteracion organica,
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producida por cocaina. Actuando a nivel central, probablemente en el
hipotalamo lateral, la cocaina puede suprimir el apetito y producir importante

pérdida de peso. %

8.16 EMBARAZO, FETO Y RECIEN NACIDO

El consumo de cocaina durante el embarazo, se asocia a un riesgo
elevado de aborto, de muerte fetal intraltero, de abrupto placentae y de
prematuridad, con inmadurez fetal. Los nifios tienden a nacer con menor
peso y con menor perimetro cefalico. Ademas el sindrome de muerte subita
neonatal es muy elevado (15%). La cocaina atraviesa la placenta y produce
efectos nocivos en el feto, especialmente lesiones cerebrales isquémicas,
gue pueden ser causa de muerte intrauterina o de dafo cerebral definitivo en
la vida extrauterina. Las malformaciones congénitas son mas frecuentes
(malformacion del sistema nervioso central, disrupcidén vascular, hemorragias

intracraneanas, leucomalasia periventricular)

La cocaina pasa a la leche materna, aunque sus efectos sobre el

lactante no se conocen.

La dosis mortal de cocaina en inyeccion endovenosa Unica es de 1g
aproximadamente. No existe tratamiento farmacol6gico especifico para la
intoxicacion aguda por cocaina, ya que los sintomas y signos conductuales
(tales como agitacion psicomotora) pueden ser totalmente diferentes a los
sintomas o signos fisiol6gicos (disminucién o elevacion de la presion arterial

etc.).

Debido a que las complicaciones, y a que las muertes inducidas por

cocaina generalmente ocurren en las primeras horas posteriores al consumo
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de cocaina, es muy importante ingresar y monitorizar al paciente en los

servicios de urgencias.

-~

La cocaina y su efecto devastador
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llustracion 3. La cocainay su efecto devastador

8.14 SINDROME DE ABSTINENCIA. (COCAINE
WITHDRAWAL)

Como sindrome de abstinencia nos referimos al conjunto de signos y
sintomas, tanto fisicos como psiquicos, que aparecen al descender o
abandonar de forma brusca el consumo de una droga.
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El sindrome de abstinencia, implica una respuesta fisiologica y
psicolégica a la supresion de la sustancia adictiva, que un individuo ha
venido consumiendo en forma de abuso, y durante un periodo continuado en
el que aparecen los sintomas antagonicos, la llamada imagen en espejo, a
los que se producian con el consumo. Al mismo tiempo es conocido que el
sindrome de abstinencia, conlleva una conducta de busqueda de la
sustancia. Al reanudar el consumo, el sindrome de abstinencia remite hasta

desaparecer.

En el caso del trastorno por abuso y la dependencia de cocaina, los
acontecimientos que suceden a la supresion de la droga, no siguen el patrén
clasico de la abstinencia de drogas depresoras, Sin0O que muestran una
caracteristica definitoria: el cocaindbmano, durante gran parte del sindrome,

no presenta esa conducta de busqueda de la droga.

Las primeras descripciones del cuadro de abstinencia por cocaina, se
remontan a finales del siglo XIX. Hammond, tras comprobar los efectos de la
sustancia en un grupo de voluntarios, describe su autoexperimentacion con
cocaina, y destaca el efecto de rebote tras tomar una dosis Unica superior a
1 gramo con depresion, cefalea, fatiga fisica y mental, insominio, latido
cardiaco irregular, falta de concentracién y deseo vehemente de cocaina
(Hammond 1987).

Muchos afios después, en 1958, se describen los habitos de consumo
oral de cocaina en la India delimitando los sintomas basicos del sindrome de
abstinencia, a saber: depresion, fatiga, intensas cefaleas y conducta de

busqueda de la droga.
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8.14.1 FASES DEL SINDROME DE ABSTINENCIA

Los sintomas del sindrome de abstinencia de cocaina son ante todo
psiquicos, y se presentan en tres fases, segun Gawin y Kebler que en 1986

hicieron esta clasificacion:
1° Fase: “CRASH", dura de 9 horas a 5 dias.

Rapida aparicion de los sintomas de abstinencia, dando comienzo a la fase
de bajada o “crash”. Se divide a su vez en tres subfases diferenciadas
fundamentalmente por la diferente intensidad del craving en cada una de

ellas.
TEMPRANA MEDIA TARDIA
6 a 20 horas 6 a 20 horas 3 a5dias
Agitacién Fatiga Agotamiento fisico
Depresion Depresion Hipersomnia con
despertar frecuente
Anorexia Anhedonia Intensas cefaleas
Intenso deseo de Irritabilidad Hiperfagia

cocaina

Cefaleas Nulo deseo de cocaina

Mialgias difusas

Insomnio con letargia

No deseo de cocaina

Tabla 3. Fase 1 de Sindrome de Abstinencia. *®

2° Fase: Abstinencia. Durade 1 a 10 semanas.
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TEMPRANA MEDIA Y TARDIA
Normalizacién del ritmo del suefio | Disfonia
Normalizacién del estado de &nimo | Anhedonia
(eutimia)

Baja ansiedad Anergia

Bajo deseo de cocaina

Incremento de ansiedad

Irritabilidad

Intenso deseo de cocaina “craving”

Sucesos condicionantes que

exacerban el deseo de cocaina

Tabla 4. Fase 2 del Sindrome de Abstinencia. *°

3° Fase: Extincion: Duracion indefinida.

e Eutimia

e Respuesta hedonica normal.

e Recuerdo de los efectos agradables de la cocaina

e Deseo periodico de cocaina en relacion con estimulos condicionados.

8.14.2 TRATAMIENTO DEL SINDROME DE ABSTINENCIA

Las caracteristicas clinicas y la duracion del sindrome de abstinencia

de cocaina, son cuestiones todavia discutidas y mal definidas. Se suele

hablar de una fase aguda de sensacién de gran “bajén” (crash), un periodo

de privacion menos pronunciado, y una fase de extincion que dura de 1 a 10

semanas.

Es posible que exista un subgrupo de pacientes, que respondan a

alguna forma de farmacoterapia con reduccion del deseo de la droga v,
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posteriormente, con disminucién del consumo. Sin embargo, hasta la fecha

los datos de investigacién son poco convincentes.

8.14.3 APROXIMACION AL TRATAMIENTO DE LA
DEPENDENCIA DE COCAINA.

En el tratamiento farmacologico del consumo de cocaina, se han
venido estudiando numerosas medicaciones diferentes en la busqueda del

mas eficaz.

El progreso en el conocimiento del mecanismo de accion de la
cocaina, ha abierto una serie de expectativas e investigaciones, en un
intento por mejorar el alcance de los tratamientos farmacologicos y

psicosociales.

Farmacos ensayados en el tratamiento de la dependencia de cocaina

Agonistas dopaminérgicos | Bromocriptina, Amantadina, Pergolida, Lisurida,
L-Dopa/Carbidopa

Estimulantes del SNC | Metilfenidato, Pemolina

Antagonistas | Antidepresivos triciclicos: Desipramina
dopaminérgicos
antidepresivos

Otros antidepresivos | Doxeprina, Maprotilina, IMAOS, Bupropion, Trazotona,
Nefazodona, Fluoxetina, Ritanserina, Ondansetrén,
Sertralina

Otros tratamientos | Litio, Carbamacepina

Precursores de los Neurotransmisores: L- Triptéfano, L-
Tirosina

Agonistas y Antagonistas Opioides: Metadona, Naltrexona,
Buprenorfina

Farmacos experimentales

Vacunas

Tabla 5. Farmacos ensayados en el tratamiento de la dependencia de cocaina. %

Aunque actualmente no existe consenso sobre el tratamiento de la

adiccion a cocaina, recientemente se han producido una serie de avances
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tanto en experimentaciéon animal como en humanos. Todos los abordajes
terapéuticos comparten unos objetivos comunes: mantener el paciente en

tratamiento, conseguir la abstinencia y prevenir la recaida.

Por un lado se han intentado identificar los medicamentos que actlan
como antagonistas de la cocaina, y por otro, se han desarrollado farmacos

analogos de la cocaina con una accién mas prolongada.

Los antagonistas de la cocaina, deben disminuir los efectos
euforizantes de la misma, presentar una correcta tolerabilidad y un bajo
potencial de abuso para garantizar un correcto cumplimiento del tratamiento
farmacoldgico. El problema que plantean estos farmacos, es que inducen
disforia en la medida que los efectos reforzadores de la cocaina estan

mediados por el sistema dopaminérgico.

Los farmacos analogos de la cocaina con una accibn mas
prolongada, serian farmacos que indirectamente bloquearian los efectos
agudos de la cocaina al inducir tolerancia cruzada. En general estos
farmacos disminuyen la sintomatologia de la abstinencia de cocaina, y
mejoran el estado de &nimo. Los problemas que plantean son el potencial de
abuso, y que en algunos casos pueden aumentar el "craving” para la

cocaina.

Tanto los agonistas como los antagonistas dopaminérgicos vy
opioides, y los farmacos serotonérgicos han sido ensayados en el
tratamiento de la dependencia de cocaina. Sin embargo tan s6lo unos pocos
han demostrado ser eficaces en estudios doble ciego, y en muchos casos

los resultados positivos iniciales no han sido confirmados posteriormente.

Los estudios actuales sugieren que la combinaciéon de terapias
farmacoldgicas y conductuales o cognitivas, son las que ofrecen mejores

resultados en el tratamiento de estos pacientes.
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9. MANIFESTACIONES ORALES

Se han podido establecer ciertas lesiones en boca, oro-faringe y laringo-

faringe asociadas con las diferentes formas de cocaina y crack, como son:

@ & & ¢

¢ @

Erosiones

Lesiones necréticas de la lengua y epiglotis

Tendencia a desarrollo de lesiones cariosas

Enfermedad periodontal, especialmente gingivitis ulceronecrosante
aguda (GUNA). Los nifios nacidos de madres adictas a la cocaina son
mMAas propensos a tener anquiloglosia.

Abscesos pulpoperiapicales y periodontales.

Estomatitis infecciosas; las primeras por el elevado consumo de
carbohidratos y, en general, por su actitud negligente ante las
prioridades de prevencion e higiene oral.

Las cicatrices por lesiones traumaticas en tejidos peribucales y
dientes, no son extrafos, incluso la ausencia de los mismos y
fracturas maxilofaciales producto de enfrentamientos violentos que
son tipicos dentro de este grupo. Igualmente observamos desgaste
incisal/oclusal debido al bruxismo y compresion dental que producen
dolor miofacial y articular, asi como, hipertrofia bilateral de los
musculos maseteros. En este tipo de pacientes es frecuente observar
afecciones a nivel cervical.

Xerostomia, hay también un ajuste del pH de la saliva en medio
alcalino para mantener la forma bésica de los alcaloides y facilitar la
absorcién de esta por la mucosa bucal.

Hipersalivacion secundaria, por lo que se dan cambios en la agudeza
gustativa y olfatoria, con mayor frecuencia en pacientes que utilizan la

inhalacibn como via de administracion.
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& Estan también descritas en la literatura lesiones blancas en el

SN NEENEEN

vestibulo debido a la aplicacién directa de cocaina. *

& El consumo de cocaina por via nasal puede causar ulceracion
isquémica del paladar, como consecuencia de la perforacion del
septo nasal.

@® El crack, puede producir lesiones ulcerosas o exofiticas en el
paladar, que probablemente se deban mas al calentamiento del
humo que contacta directamente con la mucosa, que a la accién

® Sin embargo, en lugar de provocar la

quimica de la cocaina: °
sensacion de anestesia puede producir una ligera parestesia.
Ademas, dependiendo de si la persona es fumadora habitual,
quizas también una mayor salivacion o irritacion de las encias.

@® Dado el efecto anorexigeno de la cocaina, son frecuentes los
cuadros de desnutricion y pérdida de peso, lo que puede repercutir
a nivel de la cavidad oral con la presencia de cambios en los

tejidos periodontales como:

Queilitis angular

Candidiasis

Glosodinia

De indole reparativo e infeccioso, consecuencia de la desnutricion
permanente que usualmente las adicciones producen por la presencia

de desordenes alimenticios como la anorexia.
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10. MANEJO ODONTOLOGICO

El manejo dental de este grupo de pacientes, siempre se vera
comprometido y mayormente complicado por la adiccion de una o mas
drogas, que pudiera combinar el paciente, hecho que es muy frecuente; por
ello el paciente farmacodependiente representa un reto importante para el
odontélogo, quien debe tener una vasta gama de conocimientos, experiencia
en propedéutica meédica, asi como, realizar una escrupulosa revision del

mismo.

Debido a los aspectos y criterios de atencion a estos pacientes, se
debe contar con agudo sentido y analisis psicolégicos del perfil de cada uno,
ya que de lo contrario, es comun pasar por alto la identificacion de estos
signos y sintomas, ademas hay que agregar que son expertos en el arte de

la caracterizacion, omision y encubrimiento de la realidad.

Es de gran relevancia mencionar que existen tres posibles situaciones
donde podemos clasificar a estos pacientes, cada una con sus

connotaciones individuales:

@® Pacientes en periodos activos de consumo.
@& Pacientes en etapas de rehabilitacion.
& Pacientes rehabilitados.

Cada uno de ellos implica un manejo y conocimiento distinto por la

complejidad del caso, y el compromiso que implica su atencion, ya que esto

nos llevara a un buen prondstico de planes de tratamiento, éxito o fracaso de
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los mismos, la presente tesina, se concreta a la atencién odontologica del

paciente en rehabilitacion.

También hay que tomar en cuenta el compromiso personal, interacciones
farmacoldgicas y enfermedades infectocontagiosas agregadas; asi como
posibles afecciones de otros 6rganos como el higado, sistema nervioso
central, por mencionar algunos, razon por la cual se debe estar alerta, sobre

el grado de responsabilidad que deriva la atencién dental.

La cocaina genera un aumento de la dopamina en el cerebro, lo que
implica un aumento de la actividad o una disminucion del umbral para
provocar excitabilidad a nivel neuronal. Ello provoca, entre otras cosas,
hiperactividad motora, que se puede manifestar con movimiento o presién
mandibular y con otros movimientos estereotipados (movimiento constante

de la pierna, por ejemplo).

Asombrosamente, y contrario a lo que se pudiera pensar, muchos adictos
toleran mal el dolor, y se quejan de que la anestesia local es escasa para los
procedimientos operativos. La anestesia general puede por lo tanto, ser
preferida a menos que haya otras contraindicaciones meédicas. La nausea y
el vomitar son comunes; ademas, los pacientes bajo tratamiento de
desintoxicacién, tienen un periodo de varias semanas durante las cuales son

extremadamente sensibles al dolor, y a la tension.

Si fuera necesario administrar analgésicos, los opiaceos deben ser

evitados.

La anestesia local es preferible en este tiempo, puesto que la sensibilidad
reducida al biéxido de carbono, es una contraindicacion para la anestesia
general. La respuesta respiratoria al bioxido de carbono se reduce y la

anestesia general puede entonces ser peligrosa.
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Por lo tanto, se debe tomar en cuenta el tipo de anestésico que habra de
utilizarse, ya que los pacientes, que refieren ser consumidores de cocaina,
presentan un mayor riesgo ante la administracion de anestésico local, esto
es porque la cocaina estimula la produccion de norepinefrina, lo que a su
vez libera e inhibe la captacién de terminaciones nerviosas adrenérgicas, lo
gue conlleva un estado de hipersensibilidad de catecolaminas, y a su vez a

un aumento en la respuesta adrenérgica en 6rganos susceptibles.

Este aumento en la actividad simpatica, puede desencadenar isquemia,

arritmia ventricular, angina de pecho e infarto al miocardio.

Los anestésicos locales que contienen epinefrina, producen un mayor
riesgo en pacientes consumidores de cocaina, sobre todo si en el momento

de la infiltracién la droga esta activa adn en el organismo. >

Por lo que es recomendable utilizar compuestos de amida (lidocaina), son
MAs seguros en comparacion con los compuestos éster (procaina), debido a
la menor incidencia de alergia. El inicio de accién con mepivacaina es igual
al de la lidocaina, pero su duracion es 20% mayor. Por lo tanto, la adicion de

epinefrina puede no ser necesaria para el bloqueo del nervio' **

10.1 MANEJO DE LA EMERGENCIA.

Las complicaciones médicas que pueden darse con el uso de la
cocaina son numerosas. Como ya se menciond, la cocaina afecta a muchos
sistemas organicos, y por ello la posibilidad de dafio fisico generado por su

uso cronico puede tomar distintas formas.

| COMPLICACIONES MEDICAS DE LA COCAINA
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I REACCIONES TOXICAS O DE SOBREDOSIS

Ritmo cardiaco rapido o irregular (taquicardia, arritmia)

Fallo cardiaco (ataque cardiaco, fibrilacion ventricular)

Hemorragia cerebral (ictus)

Crisis comiciales (convulsiones con pérdida de conciencia)

Fallo respiratorio (disnea, asfixia)

Hipertermia (fallo cardiaco debido al aumento de la temperatura corporal)

ToaooT

Il. COMPLICACIONES ASOCIADAS A LA VIA DE ADMINISTRACION.
INTRANASAL
a. Ulceraciones nasales, hemorragias, congestion y rinorrea
b. Congestion sinusal y cefaleas.
c. Perforacion del tabique nasal.
BASE LIBRE
a. Congestion tor4cica, sibilancias y emision de esputos negros.
b. Tos crénica
c. Lesiones pulmonares
d. Quemaduras en labios, boca, lengua y garganta.
e. Ronquera
INTRAVENOSA.
a. Infeccién en los lugares de la inyeccion
b. Infecciones sistémicas (hepatitis, endocarditis, septicemia)
c. SIDA

M. COMPLICACIONES DEL USO DE LA COCAINA DURANTE EL EMBARAZO
a. Separacion prematura de la placenta, aborto espontaneo
b. Defectos neurolégicos del feto
c. Malformacién fetal
d. Nacimiento prematuro, parto de un feto muerto o de bajo peso al nacer.

Tabla 6. Complicaciones médicas de la cocaina.

El nimero de muertes por cocaina sigue siendo relativamente
pequefo, dado el numero total de consumidores de la droga. A pesar de ello,
la posibilidad de muerte por cocaina es aterradora porque es casi
impredecible. No existe una “dosis segura” en la que se pueda confiar, para
un determinado consumidor. La muerte puede producirse tanto en los
consumidores cronicos como en los que la prueban por primera vez, en
consumos muy abundantes como en los de pequefia cantidad, en
inhaladores, en fumadores de base libre y en consumidores por via

endovenosa.
El término “sobredosis”, es de hecho, erréneo, ya que no pueden

evitarse las graves reacciones toxicas aunque se reduzca la dosis a un

minimo. Cuando alguien presenta una reaccion toxica a una droga puede
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hablarse de sobredosis, por mucho que se considere que la cantidad tomada
esta dentro de los limites normales, o incluso, cuando sea baja. La misma
persona puede reaccionar de forma diferente a la misma dosis de cocaina, si

la toma en distintas circunstancias.

Un namero muy reducido de individuos no puede tolerar ninguna dosis
de cocaina, debido a wuna deficiencia congénita del enzima
pseudocolinesterasa, que metaboliza o inactiva la cocaina en sangre (Los
anestésicos locales del grupo éster, se metabolizan en el plasma por la
enzima pseudocolinesterasa, y uno de los principales metabolitos es el 4cido
paraaminobenzoico que parece ser el responsable de las reacciones
alérgicas). Desgraciadamente, la gente que padece este déficit congénito no

suele saberlo. Para ellos, una “prueba” de cocaina puede ser fatal.

Los consumidores de cocaina con algun tipo de enfermedad médica
sin diagnosticar, suelen estar particularmente abocados a reacciones fatales.
Son personas con un historial de atagues cardiacos, angor pectoris,
hipertension arterial, epilepsia, asi como los trastornos de obliteracion
arterial parcial, problemas de ritmo cardiaco, lesiones incipientes en paredes
arteriales, etc., que no habian presentado sintomatologia y que, bajo la

sobrecarga producida por la cocaina, dan lugar a una reaccion letal.

Toda persona que refiera dolor en el pecho no traumatico, debe ser
interrogada sobre el uso de cocaina, sobre todo en pacientes jévenes,
tabaquistas, de sexo masculino, sin otros factores de riesgo como
ateroesclerosis. Ante la sospecha se debe solicitar dopaje de cocaina o sus

metabolitos en sangre y orina. *°

La intoxicacion suele ocurrir con dosis superiores al medio gramo, si

bien, debemos considerar que esto varia en funcibn de la via de
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administracion, tiempo de ingestién y adulterantes, los signos de posible
sobredosificacion son: sudoracibn o escalofrios, nauseas o vOmitos,
hipertension arterial, dilatacién pupilar, taquicardia, confusion mental,
hiperactividad, conducta maniaca, convulsiones, pérdida de conciencia y
respiracion rapida y superficial. Todas estas reacciones de sobredosis
requieren intervencion médica de urgencia, y en ocasiones, maniobras

basicas de reanimacion.

Se pueden producir reacciones graves a la cocaina por diferentes
mecanismos. La cocaina puede ejercer importantes efectos en la funcién
cardiovascular. Sus efectos en el sistema nervioso simpatico producen un
incremento del pulso y de la presién sanguinea, asi como una constriccion
en los vasos sanguineos del cerebro y del corazon. Sus efectos anestésicos
locales pueden cambiar las vias de conduccion del musculo cardiaco. Estos
efectos, solos o0 en combinacién con otros, pueden causar la muerte de

forma subita por fallo cardiaco o shock.

Tendremos que tener en cuenta factores ambientales como la
temperatura, ya que se ha visto que las sobredosis agudas de cocaina son
significativamente mayores a temperaturas ambientales mayores a 31°C, la
gravedad de la intoxicacion se divide en funcidn de sus sintomas y se puede

clasificar en leve, moderada y severa.

Leve Discreto aumento de la presion arterial, pulso vy
temperatura, cefalea, hiperrefléxia, nauseas, vomitos,
sofocos, midriasis, palidez, diaforesis, temblor, sacudidas,

agitacion, ansiedad, euforia, conducta estereotipada

Moderada Hipertension arterial, disnea, taquicardia, hipertermia,

sudoracion profusa, trastornos metabdlicos, confusion,
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alucinaciones tactiles, delirios paranoides, hiperactividad
marcada, aumento tono muscular y reflejos tendinosos,
calambres musculares, eyaculacibn espontanea 'y
convulsiones generalizadas que pueden proceder a
depresion del SNC. También pueden cursar con

desorientacién y crisis de panico.

Severa Palidez, hipotension, taquicardia o bradicardia, arritmias
ventriculares y paro cardiaco, respiracion de Cheyne-
Stokes, apnea, cianosis, hipertermia maligna, coma,

paralisis flacida, estatus epiléptico y muerte.

Tabla 7. Clinica por gravedad de la intoxicacién por cocaina. >’

La cocaina puede desencadenar crisis de gran mal y, ocasionalmente,
crisis epilépticas repetidas en rapida sucesion (status epilepticus), lo que
ocasiona un fallo respiratorio y la muerte por asfixia. Los consumidores
cronicos pueden hacerse méas sensibles que tolerantes a los efectos
inductores de crisis de la cocaina. Este fenomeno constituye la
hipersensibilizacion o kindling. Como resultado de esta hiperexcitabilidad, la
misma dosis puede producir reacciones normales o reacciones toxicas,
fatales y totalmente inesperadas en una ocasién posterior. La cocaina
distorsiona, a veces, los mecanismos cerebrales que controlan la
temperatura corporal, provocando hipertermia, con fiebres

extraordinariamente altas, convulsiones y muerte en ultimo extremo. *

A continuacion se mencionan a detalle las medidas de soporte en una

emergencia por toxicidad aguda de cocaina:

10.2 MEDIDAS DE SOPORTE DE EMERGENCIA.
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Mantener via aérea permeable y administrar ventilacion si es
necesario.

Agitacion, exaltacién del animo, hipertension y taquicardia: Tener
acceso venoso para hidratacion y administrar benzodiacepinas en
dosis bajas hasta lograr remision de los sintomas.

Administrar propanolol (1mg/min, hasta un total de 6 mg),
administrado por via intravenosa, esperando que las manifestaciones
cardiacas de intoxicacion por cocaina como la hipertension,
taquicardia, taquipnea, se reviertan.

Convulsiones y coma: utilizar oxigeno, asegurar via aérea, acceso
venoso con solucién salina normal y administrar diazepam en dosis de
5-10 mg. Posteriormente evaluar etiologia de las convulsiones y el
coma (TAC, RNM)

Monitorizacion de signos vitales y ECG por un periodo de seis horas.
El ECG, mostrara las alteraciones en la repolarizacion y alteraciones
de conduccion. El eje cardiaco puede estar desviado a derecha en la
intoxicacion aguda. Todo paciente con sospecha de sindrome
coronario agudo o diseccion adrtica debe ser admitido a una unidad
de cuidados coronarios, o, si ho se dispone de ésta, ser vigilado con
monitoria hasta la resolucion de los sintomas o hasta lograr la
remision a institucion de tercer nivel.

Sindrome coronario agudo: el paciente debe ser tratado con nitritos
(nitroglicerina a dosis de 0.125mcg/kg), aspirina, oxigeno y reposo con
monitoria continua. El uso de la trombolisis es controversial, puesto
gue generalmente es desencadenado por vasoespasomo y el cuadro
se resuelve con vasodilatadores. En caso de pacientes con sospecha
de enfermedad coronaria de base, el manejo debe hacerse como
cualquier sindrome coronario agudo. En caso de vasoespasmo se

puede considerar la administracion de calcio-antagonistas (dilitiazem)
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10.

3

por algunos dias después de la intoxicacion, por la posibilidad de
vasoespasmo recurrente.

Emergencia hipertensiva: No asociada a vasoespasmo coronario o
infarto agudo del miocardio: administrar UNICAMENTE bloqueadores
de los receptores como labetalolo oral o IV (1-2mg/min) o carvedilol,
dosificados segun la respuesta del paciente. No deben administrarse
beta bloquedores puros como esmolol, propranolol o metroprolol
porque, al bloguear Unicamente los receptores beta, producen
aumento paradéjico de la presion arterial, continuando el riesgo de
arritmias por no estar cubiertos los receptores alfa. En caso de no
disponer de carvedilol o labetalol, administrar un betabloqueador junto
con clonidina.

La acidosis metabdlica es a menudo observada en la toxicidad aguda
de cocaina, por lo que el soporte ventilatorio y la administracion de
bicarbonato también se debe incluir en el tratamiento de la
emergencia.

Hemograma, bioquimica, coagulacion. Atencion especial a CK,

troponina

DESCONTAMINACION

No es necesaria después de la aspiracion nasal, ni cuando la via de
administracion fue parenteral o por inhalacion. En caso de ingestidon-

voluntaria o accidental se recomienda lo siguiente:

10.4 PREHOSPITALARIO
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No inducir vomito por el riesgo de ACV o convulsiones. Administrar

carbon activado 1gr/kg

Disminucion de la temperatura. Medios fisicos
Si se presentan convulsiones, dar diazepam (contraindicado fenitoina

y lidocaina)

3. Sise presenta agitacion. Benzodiacepinas

4. Si cuadro psicético. Haloperidol, IM o 1V, 2.5 a 5 mg (usar dosis bajas

ya que reducen el umbral epileptégeno)
Si Hipertension Arterial. Nitropusiato de Na o Antagonistas del Calcio
Si arritmias.
Para tratar taquicardia habitualmente es suficiente con
benzodiacepinas
Aca-verapamil o Diltiazem
Betabloqueantes: Sumial, ampolletas 5 mg, 1 mg IV, cada 2- 3
min, hasta 6-8 mg max
Si angina. AAS. 100-300 mg y nitratos

8. Siintoxicacion grave. Diuresis forzada acida y Hemodialisis

10.5 HOSPITALARIO.

Se puede dividir la intervencion del servicio médico especializado en

una serie de fases:

ASERNEE N NERN

Medidas de emergencia
Evaluacion diagnéstica general
Tratamiento general
Tratamiento especifico

Periodo de observacion
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v Aplicacién de medidas correctoras: psiquiatricas y sociales

Sera fundamental el distinguir aquellas intoxicaciones que necesitan una
atencion inmediata en la sala de urgencias, de aquellas que dan un margen

de tiempo para la atencion.

Existen dos tipos de alarma que implican riesgo vital, ante la presencia de
los cuales un paciente deberéa ser atendido en la sala de urgencias

Signos de alarma en las intoxicaciones

TAS > 220 o < 80, T°>40 0 <35 Paralisis/pérdida de
TAD> 120 fuerza

FC> 120 o0 <150 Glasgow< 9 Quemaduras faciales

FR>250<8 Convulsiones o tetania | Sat O, < 90 con O, al
100%

Tabla 8. Signos de alarma en las intoxicaciones.”’

La mayoria de los pacientes que sufren intoxicacion estan conscientes
y al ser atendidos pueden proporcionar informacion valiosa sobre el toxico,
debemos preguntar QUE, CUANDO Y CUANTO.

Si el paciente no esta consciente, podria ser util la informacién
proporcionada por familiares, amigos, se debe buscar en los objetos
personales del paciente restos de drogas, solicitar que registren su casa.

Dentro de la exploracién fisica se debe valorar:
& ABC (via aérea, ventilacion, circulacion)
& Neurologica: descartar traumatismos asociados, debemos

desnudar al paciente y prestar especial atencion a la region
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cefélica. Focalidad neurologica. Nivel de conciencia. Tamafio
pupilar el cual puede no ser valorable si coexisten varios toxicos.

@® Exploracion general: Buscaremos signos de venopuncion.
Auscultacion cardiopulmonar. Exploracion abdominal. Exploracion

de extremidades.

Al llegar al servicio meédico de urgencias, se debe realizar un
electrocardiograma para descartar patologia cardiaca, y los pacientes que

presenten alteracion de conciencia se les debe colocar un pulsioximetro.

Los cinco parametros analiticos basicos para la evaluacion inicial

serian el hematocrito, la glucemia, creatinina, iones y equilibrio acido-base.

En las mujeres de edad feértil debe solicitarse pruebas de embarazo,
ya que el diagnéstico de esta entidad tiene implicaciones tanto médicas

como psicosociales.

Las pruebas de laboratorio toxicoldgicas son de discutible rentabilidad
ya que, el laboratorio muchas veces no identifica sustancias de rutina, si se
realiza precozmente tras la ingestion la concentracion de toxico en muestra
de orina, puede ser demasiado escaso para dar un resultado positivo y los
toxicos identificados pueden no ser los responsables de los sintomas
observados, en especial si el toxico no es cuantificado.

El concepto de sindrome téxico hace referencia a una serie de
hallazgos de sintomas y signos comunes a una serie de téxicos y que
establecen categorias que facilitan el diagnéstico diferencial, para el caso de
la cocaina, se le nombra: Sindrome simpaticomimético, cuyos signos

frecuentes son: alucinaciones, paranoia, taquicardia, hipertension,
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hiperpirexia, diaforesis, piloereccién, midriasis, hiperreflexia; Graves:

convulsion, hipotension, arritmia.

10.6 LOS ERRORES MAS FRECUENTES EN EL TRATAMIENTO A
ESTE TIPO DE PACIENTES SON:

1. Olvidar la prioridad del soporte cardiopulmonar frente a cualquier
antidoto o método de depuracion.

2. No proteger la via aérea del enfermo con alteracién del nivel de
conciencia.

3. No descartar hipoglucemia y no administrar naloxona, flumazenilo,

tiamina y glucosa ante un coma de origen desconocido

No valorar el intervalo asistencial ni la dosis ingerida

Inducir vomitos en pacientes con alteracion de conciencia

Practicar el lavado géastrico con el enfermo en posicion inadecuada

N o o bk

No valorar el beneficio del carbdn activado.

El carb6on activado, es hoy el procedimiento de eleccién para la
descontaminacion, la dosis inicial suele ser 1g/kg diluido en 250 mL de agua.
La administracion repetida, es especialmente util para prevenir la absorciéon
de dosis muy elevadas de farmacos que pongan en peligro la vida del
enfermo, asociados en este caso a catarticos para acelerar el transito

intestinal.

Los catarticos actlan reteniendo agua por efecto osmoético y aumentando
el peristaltismo intestinal. Los més utilizados son el sulfato sédico cristalizado
y el sulfato magnésico. Se administran en dosis de 30g diluidos en 300 ml de

agua y pueden repetirse cada 4 horas hasta un maximo de 3 veces.
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@® En caso de ingesta y rotura de paquetes de droga (“mula”): administrar
dosis repetidas de carbon activado y considerar la irrigacion intestinal
con enemas de Nulytely o Colyte. Si hay riesgo de muerte, considerar

el retiro quirdrgico.

& No existen medidas que aumenten la eliminacion de la cocaina, dados
su rapida distribucion y metabolismo. Ni la hemodialisis ni la
hemoperfusion son utiles y el uso de acidificar la orina puede incluso

aumentar el riesgo de producir mioglobinuria.

10.7 TRATAMIENTO INTERDISCIPLINARIO.

Todo paciente con intoxicacion moderada a severa, puede ser
hospitalizado para evaluar la evolucion de la toxicidad y prevenir
complicaciones. Los pacientes con alteracion de o6rgano vital deben ser
admitidos a una unidad de cuidado intensivo o intermedio. En caso de
presentarse complicacion cardiovascular, manejar al paciente en conjunto
con Cardiologia o Cirugia Cardiovascular. Si el paciente ha presentado
alteracion neumoldgica temporal o definitiva, hacerlo en conjunto con
Neurologia. Todo paciente a quien, a través del cuestionario CAGE para
adicciones, se le diagnostique adiccion, debe ser intervenido tanto por el
médico tratante como por el servicio de psiquiatria y, de acuerdo a la
severidad de su adiccion, definir tratamiento ambulatorio o remision a

institucion especializada en el tratamiento de la misma.

10.8 PRONOSTICO.
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El prondstico de la intoxicacion por cocaina depende de la severidad y
de las manifestaciones. Si el vasoespasmo coronario, cerebral o renal es
grave puede dejar secuelas en la funcidbn miocardica, arritmias o

focalizaciones neuroldgicas.

El prondstico del abuso de sustancias, depende del abordaje inicial y
del tratamiento que se hace en seguida con el paciente y su familia. En
algunos casos bien llevados, con pacientes que han hecho conciencia parcial
de su adiccion, las tasas de recuperacion pueden ser hasta de 50% en un

afo.

10.9 CASO CLINICO

Paciente masculino, 36 afios de edad, acude a consulta odontolégica
de practica privada en México, D.F.

Al interrogatorio refiere: “Me duelen las muelas de arriba del lado
derecho y del lado izquierdo abajo, esta infectada”. Ademas refirio dolor
intenso y supuracion de la zona inferior: “Me salié una bolita y me la ponche,
sali6 como pus, y me dejo de doler”. “La de arriba me duele mucho, y la de

abajo me dolia, pero ya no, con las pastillas que me tome”.

Se le cuestiond, entonces, sobre el medicamento que habia tomado y
quién lo habia recetado, se automedicd, ampicilina de 500 mg, cada 8 horas
durante 5 dias, y la habia dejado de tomar, desde hacia 2 dias a la fecha de

la consulta, agregd también “Y con eso me deja de doler”

A la exploracidon no se noto la presencia del absceso y tampoco a la
palpacion se percibid, sin embargo, el paciente refirid6 dolor leve cuando se

realiz6 esta.

Al interrogatorio por aparatos y sistemas, destaco:
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e Fractura de crdneo a los 11 afos, debida a un accidente al andar en
bicicleta, sin secuelas.

e Fuma 20 cigarros al dia

e Fuma “Crack”, ¥2 gramo diario, desde hace 2 afios

e Pérdida de peso abrupta en los ultimos 3 meses

e Sequedad bucal

e Tos

e Mareo

e Fatiga

o Cefalea

e Nerviosismo
e Dolor abdominar

e Artralgias
Se evaluaron, asi mismo:
Talla: 1. 72 mts.
Peso: 58 kg
Tension arterial: 130/90 mm Hg

Frecuencia respiratoria: 16 respiraciones por minuto

El paciente refiri6 también que se encontraba en tratamiento de
rehabilitacion contra la adiccion al crack, desde hacia 1 semana, en una
clinica en la cual el tratamiento consiste en un internado minimo de 3 meses
sin derecho a visitas familiares en los primeros 2 meses. Ademas de recibir

tratamiento terapéutico psicoldgico de lunes a viernes por 2 horas.

A la exploracion bucal, se describen a continuacion los hallazgos

encontrados en tejidos blandos:
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Labios resecos

Halitosis

Patologia pulpar

Encias hipopigmentadas

Diastemas en anteriores superiores e inferiores

Xerostomia

Paladar y encia adherida en la porcién del vestibulo superior derecho
puntiforme (granulos de fordyce)

En tejidos duros:

® Cariesen O.D. 18, 17, 14, 28, 38,36y 35
® O.D. obturados sin caries: 24, 25, 27, 34, 37, 46 y 48
#® Coronas clinicas fracturadas: 26 y 47
#® Restos radiculares: 15y 16
® Fractura de anteriores superiores derecho e izquierdo en el
tercio incisal, en su porcién mesial
® Presencia de lesiones no cariosas en molares inferiores a nivel del
tercio cervical en forma de cufia, con pigmentacién marron.
® Pigmentacion marron a nivel cervical de practicamente todos los
organos dentarios

® Tartaro en zona de incisivos inferiores
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FOTOGRAFIAS INCIALES
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SIGNOS VITALES:

T.A.:
F.R:

TALLA:

PESO:

110/70 mm Hg
16 X'

1.75 mts

58 kg
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PLAN DE TRATAMIENTO

Extraccion de restos radiculares O.D. 15,16y O.D 17
Revisién, técnica de cepillado y limpieza

Extraccion de O.D. 36

Eliminacion de célculo

Resinas O.D. 18, 14, 28, 35, 38, 45, 46,47, 48
Incrustacion O.D. 26

NS NEE N N N

CITA 1.

Se tomé la T.A. y dio datos de 110/70 mm Hg, ademas de cuestionar
al paciente su estado emocional y de salud, a lo que refiri6 que “todo se

encontraba bien”.

Se procedié entonces a realizar el tratamiento planificado, se
anestesid, mediante técnica de infiltracion supraperiostica, con 1 cartucho de
clorhidrato de mepivacaina (xecaine 3% sin vasoconstrictor), aguja corta,

calibre 30 por 21 mm.

Se realizaron las extracciones, con botador recto, sin complicaciones,
en alrededor de 30 minutos, por lo que la extraccion del O.D. 17 se postergo.
El paciente, al estar internado en una clinica de rehabilitacion, tiene
Gnicamente 1 hora para ausentarse de dicho lugar para asistir a nuestra

consulta.

Se le brindaron indicaciones post-operatorias, pero no medicacion, se
sugirié que Unicamente en caso de dolor, tomar una tableta de paracetamol
de 500 mg cada 6 horas.
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Foto. Cicatrizacion a los 8 dias de la extraccion de los restos radiculares O.D.
15y 16

CITA 2.

Después de una semana, el paciente acude a su cita de revision, no
refirid ninguna molestia sobre el procedimiento realizado 8 dias previos, ni

tampoco haber necesitado analgésicos.

Se procedid entonces a la eliminacién de célculo y técnica de

cepillado.

Las manchas marrén que presentan la mayoria de las piezas

dentarias en la zona cervical también se eliminaron con curetas y cavitron.

CITA 3.

El paciente mejor6 notablemente su higiene oral, la halitosis
practicamente habia desaparecido y el autoestima del paciente también

mejoro, refirié “gque ahora si tenia la seguridad de sonreir”.
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Se tenia programada para esta cita, la extraccion del O.D. 36, sin
embargo, para seguir con la cronologia del tratamiento la pieza de eleccidn
hubiese sido el O.D. 17, pero en ese momento el paciente refirié que “la
muela de abajo, le habia estado doliendo”, por lo que se procedio a realizar
la extraccion de esta.

Se tomé la T.A. la cual arrojo datos de 110/70mm Hg, se anestesio el
nervio dentario inferior, con aguja larga calibre 27 y se colocaron puntos
accesorios, con clorhidrato de mepivacaina (xecaine al 3% sin

vasoconstrictor).

Al realizar las maniobras de desbridacion la corona clinica se
fracturd, se realiz6 entonces odontoseccién con una fresa quirdrgica 703L
para pieza de baja velocidad, irrigando perfectamente la zona con suero
fisiologico. Al iniciar la maniobra quirdrgica, y escuchar la pieza de baja
velocidad, se noté en el paciente mucha ansiedad, sudoracién y solicito el
servicio sanitario, por lo que se hizo una pausa en el tratamiento. Se verifico
nuevamente la T.A. para ese momento era de 120/80 mm Hg, se tranquilizé
al paciente y se reforzé la anestesia con puntos accesorios, una vez
estabilizado emocionalmente, se continué con el procedimiento. Los restos
radiculares una vez separados, fueron sacados con ayuda de elevador recto
y de bandera. Se terminé el procedimiento en un tiempo aproximado de 45

minutos, el paciente no refirid ninguna molestia, sin embargo asegura que el
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efecto de la anestesia “le dur6 poquito”. Ademas de las indicaciones post
operatorias, se recetd: Flanax (Naproxeno sddico) 1 tableta de 275 mg cada

8 horas por 5 dias.

Foto. Una semana después del
procedimiento.

CITA 4.

Al acudir a su cita de revision, el paciente no refiri6 ninguna molestia, y
también dijo no haber tomado el medicamento recetado, porque no le habia

dolido ni se le habia inflamado.

Se realizaron procedimientos de operatoria dental, en O.D. 35, no fue
necesaria la aplicacion de anestésico local, sin embargo, la presion arterial

fue nuevamente monitoreada y arrojé datos de 120/80 mm Hg.
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Ademas se tomoO impresion del O.D. 26, para una incrustacion,
previamente se redisefo la preparacion, tampoco fue necesaria la infiltracion

de anestésico local.

CITA 5.

Se cemento la incrustacion del O.D. 26

Para retomar el plan de tratamiento, se realizé la extraccion del O.D.
17, el registro de la T.A. fue de 110/70 mm Hg, se anestesio, mediante
técnica de infiltracion supraperiostica, con 1 clorhidrato de mepivacaina
(xecaine al 3% sin vasoconstrictor) calibre 30 por 21 mm, en esta ocasion no
fue necesaria la pieza de baja velocidad para realizar odontoseccion,
elemento que al parecer, desencadeno la ansiedad en la cita 3. Unicamente
fue necesario un botador recto para realizar la extraccion. La T.A. al finalizar

el procedimiento fue de 115/70 mm Hg
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CITA 6.

En la quinta cita, se colocaron resinas en los defectos cervicales de la

zona de molares inferiores derechos.

En esa misma cita se realizd, la reconstruccion con resina del

O.D. 47
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CITA 7.

Toma de la presién arterial: 120/80 mm Hg. Se anestesid, mediante
técnica de infiltraciébn supraperiéstica, con medio cartucho de clorhidrato de
mepivacaina (xecaine al3% sin vasoconstrictor), aguja corta, calibre 30 por

21 mm, para la restauraciéon con resina de O.D. 14y 18

CITA 8.

El dato de la toma de Tension arterial fue de 120/80 mm Hg, se
anestesié con 1 cartucho, el nervio dentario inferior, con aguja larga calibre
27 y se colocaron puntos accesorios, con clorhidrato de mepivacaina
(xecaine al 3% sin vasoconstrictor). Se eliminé caries del O.D. 38 y se obtur6
con resina. El O.D. 28 también se trabajo en esa cita, sin embargo para esta
pieza dentaria no fue necesaria la infiltracion de anestésico, se elimind caries

y se obturé con resina.
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FOTOGRAFIAS FINALES
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La higiene en general del paciente mejor6 considerablemente, sus
habitos también fueron modificados, por ahora, fuma Unicamente 2 cigarros
al dia y la técnica de cepillado fue asombrosamente adoptada y llevada a
cabo, la alimentacién fue modificada de igual manera y se vio reflejada en el
aumento de peso, que al dia de la ultima cita fue de 65 kg y la tensién arterial

se estabiliz6 en 120/80 mm Hg.

Los tejidos blandos a su vez, tienen un color rosado, y la halitosis

desaparecio por completo, el flujo salival se incremento.
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11. CONCLUSIONES

Después de hacer revision bibliografica sobre las manifestaciones
orales y atencién del paciente farmacodependiente y especificamente
al consumidor de crack (cocaina), me di cuenta que, es escaso el
material publicado acerca de la deteccion de signos y sintomas
bucales en el paciente adicto, razén que fundamenta la elaboracién de
la presente tesina cuyo objetivo es brindar informacion concreta de las
manifestaciones bucodentales mas frecuentes en el paciente

farmacodependiente adicto al crack.

El odont6logo esta expuesto a diversos tipos de riesgo, desde los
fisicos hasta los éticos, éstos Ultimos en su gran mayoria originados
por la elaboracion de una historia clinica deficiente o con datos

ficticios que aport6 el paciente.

Una de las tareas del especialista, ademas de realizar el diagndstico y
tratamiento adecuado, es el de observar y conocer todo tipo de
manifestaciones orales, que le aporten los datos necesarios y que
fueron evitados o falsificados por el paciente. En el caso particular
que fue expuesto en el capitulo 9, las lesiones tanto en tejidos duros y
blandos, facilmente pudieran ser asociados a otro factor etiolégico, y
el plan de tratamiento pudo haber sido entonces modificado, evitando
tomar precauciones indispensables para la prevencion de una
emergencia. Por lo cual, se hace énfasis en la correcta elaboracion de

la historia clinica.

La toxicodependencia es un problema de salud publica, donde hay

gue reconocer la importancia del odontélogo, dado que el hallazgo de
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lesiones a nivel de la cavidad bucal, es a menudo una manifestacion

de pacientes usuarios de drogas.

Los procedimientos odontolégicos necesitan, en su gran mayoria, la
infiltracidon de anestésico local. En los pacientes adictos, en periodos
activos, la mejor opcidon es usar anestésico sin vasoconstrictor,
siempre y cuando en ese momento no haya una intoxicacion por

drogas.

En pacientes en rehabilitacion sera decision del Cirujano Dentista el
uso de vasoconstrictor, esto dependera del tiempo que se ha dejado
de consumir la droga y el tipo de procedimiento a realizar, valorando

siempre la premisa “riesgo-beneficio”.

En Odontologia, la estética representa una preocupacion constante,
tanto como por parte del paciente como por parte del dentista.
Cualquier alteracion en la apariencia estética, puede provocar
implicaciones psicolégicas que pueden ir desde una simple forma de

esconder el defecto hasta la mas grande introversion.

El tratamiento, debera ser interdisciplinario, en este caso particular, el
apoyo psicolégico bajo el cual esta sometido el paciente, resultd

altamente conveniente al tratamiento odontolégico.

La presion arterial no sufrio grandes cambios durante los tratamientos
a los que fue sometido el paciente, tomando en cuenta que en el
paciente ASA |, podemos también tener elevacion de la presion
arterial, desencadenada por estrés, ansiedad, temor, etc., y no

propiamente causado por el anestésico.
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