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1. INTRODUCCION

Durante la historia de la humanidad se ha observado un hecho constante: el
consumo de sustancias psicoactivas o drogas en diferentes épocas y

culturas, las cuales tenian un uso medicinal, magico o religioso.

Sin embargo, con el transcurso del tiempo y el avance de la ciencia, en la
actualidad el problema del abuso en el consumo de estas sustancias se ha
convertido en un problema de salud publica alrededor del mundo, el cual
afecta a todas las esferas de la sociedad sin distincibn alguna de edad,

género o estatus social.

En México, las encuestas realizadas en los ultimos afios por el Consejo
Nacional Contra las Adicciones CONADIC, han demostrado un importante
incremento en el consumo de alcohol, tabaco, inhalantes, marihuana y

cocaina; las drogas mas comunmente consumidas en nuestro pais.

Los resultados de estos estudios arrojaron un incremento del 92% en el
consumo de cocaina, de la primera encuesta realizada en el 2002 a la ultima
de 2008. Porcentaje alarmante y, que pone en evidencia los problemas
sociales y la vulnerabilidad que vive la poblacion actual, sobre todo las
nuevas generaciones, ya que las edades de mayor incidencia de consumo se

encuentran entre los 12 a 45 afios.



El presente trabajo pretende dar a conocer el proceso de la adiccion a la
cocaina, desde su farmacologia general, farmacocinética y farmacodinamia,

asi como, sus formas de presentacion y de consumo.

Durante el avance y desarrollo de cada capitulo se abordara con detalle las
manifestaciones sistémicas y en especial las bucales derivadas del consumo

de la cocaina.

Dado que el abuso del consumo de cocaina se ha convertido en un habito en
expansion, como prestador de un servicio médico especializado, el Cirujano
Dentista tiene la obligacién de contar con los conocimientos y habilidades
necesarias para la atencion de un paciente adicto a la cocaina, ya que la
ignorancia acerca de eéste tema, llevara a un diagndstico erréneo, un
tratamiento ineficaz; hasta la posibilidad de comprometer la salud y la vida
del paciente, asi como, la propia integridad profesional y fisica del Cirujano

Dentista.



2. ANTECEDENTES HISTORICOS

La cocaina se obtiene de las hojas del arbusto Erythroxylum coca; que
pertenece a la familia de las eritroxilaceas, con hojas alternas aovadas y
enteras, flores blanquecinas y frutos en baya pequefia y roja, crece hasta una
altura media de un metro y contiene hasta 14-17 alcaloides distintos de los
cuales el mas conocido y estudiado es la cocaina.

Fig.1 Planta de coca. *’



Por ser originaria del Valle de Couca es conocida en gran parte de América
meridional, dandose su cultivo desde la region caribefia y centroamericana
hasta la cuenca del Amazonas, para su cultivo son necesarios una altitud de

entre los 500 a los 1.200 metros y un clima tropical.

El uso de la coca se data en el afio 5 000 a.C. y se ha observado en restos

funerarios del 2 500 a.C. Se utilizaba para asistir al finado en la otra vida.

Alrededor del afio 1500 a.C. se utilizaba un compuesto liquido elaborado a
partir de las hojas de coca como anestésico en cirugia cerebral. En las
sociedades precolombinas, la coca servia de planta medicinal, de droga

estimulante y de objeto ritual.

La palabra coca se deriva de la lengua aymara y significa simplemente

“planta” o “arbol”.

Las hojas de coca se empleaban como talismanes y amuletos en ceremonias
religiosas, servia para adivinar el futuro. Ademas se usaba para atenuar el

cansancio y mal de altura, asi como para calmar el hambre y la sed.

Las hojas se masticaban siempre mezclandolas con un polvo alcalino
(cenizas vegetales, conchas trituradas o cal): el afiadido de carbonato célcico
aumenta por diez la concentracién de cocaina en el plasma sanguineo. La
mezcla alcalina se ponia cuidadosamente en el centro de la bola formada
con las hojas de coca, para no quemar el interior de la boca. La hoja

mascada con sustancias calcareas permite una absorcion lenta y progresiva.

Entre los Incas la coca era un manjar, se utilizaba como ofrenda y en
multiples usos medicinales, era tan estimada que durante la época Inca se

utilizaba como moneda. !



Fue durante el afio de 1859, que el cientifico aleman Albert Niemann aislé el
alcaloide principal de la coca: la cocaina. En el proceso utilizé basicamente
alcohol, acido sulfarico, bicarbonato sédico y éter.

Entre 1863 y 1865, un quimico austriaco, Wilhem Lossen, descubrio la
férmula bruta de la cocaina. La cocaina llegd a alcanzar un prestigio tanto
cientifico como social, que llevara a utilizarla como remedio en algunas

enfermedades. Uno de los primeros usos fue la anestesia local.

Sigmund Freud que a partir de los informes que al respecto habia elaborado
el médico italiano Paolo Mantegazza sobre “Los poderes milagrosos de la
cocaina”, empez06 a ensayar durante el aflo 1880 su uso para el tratamiento
de neurastenia o fatiga nerviosa. Como resultado de estos ensayos el mismo
Freud publico en 1884 una monografia denominada “Uber coca”, donde
valoraba el uso positivo de la cocaina para el tratamiento de enfermedades
como la depresion, el nerviosismo, la adiccién a la morfina, el alcoholismo,

los trastornos digestivos e incluso el asma.

Angelo Mariani, quimico de Corcega, embotellé y vendio el “Mariani Wine”, a
base de cocaina con la indicacion de prevencion de la malaria, la gripe y

otras enfermedades. 2
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En 1906 el gobierno de los E.U.A. aprob6 el “Pure Food and Drug Act”,
exigiendo un cuidadoso etiquetado de todos los remedios patentados, pero
no se previd la venta de cocaina y opiaceos por lo que los problemas de

adiccion no hicieron mas que incrementarse.

En los afios 30, los usos terapéuticos de la cocaina habian disminuido tanto

gue solo se utilizaba como anestésico topico.

El consumo de la cocaina durante los afios 1920-1970 se redujo al mundo de
los artistas, estrellas de rock, corredores de bolsa, prostitutas, hombres de
negocios. La cocaina estuvo relegada casi medio siglo a pequefios grupos
de consumidores. Resurge su consumo bajo la idea que era la droga del

bienestar.

A patrtir de los afios 90 el consumo de cocaina se extendio a todas las clases

sociales incluidas las mas bajas.

En la practica médica la cocaina se usa todavia como anestésico superficial
para membranas mucosas, como en los 0jos, nariz y garganta, en donde su

efectividad no ha sido superada.

A nivel mundial se intentd obstaculizar la produccion de cocaina evitando que
los paises productores accedieran a precursores quimicos (acetona, éter,
acido clorhidrico) necesarios para la produccion de clorhidrato de cocaina.
Pero el resultado fue la exportacion del alcaloide como pasta base,
proliferando los laboratorios clandestinos en los paises receptores de la

misma.’
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3. SISTEMA NERVIOSO.

El sistema nervioso consiste en una compleja red y muy organizada de miles
de millones de neuronas. Las estructuras que lo forman son: encéfalo,
nervios (pares) craneales y sus ramas, médula espinal, nervios raquideos

(espinales) y sus ramas, ganglios, plexos entéricos y receptores sensoriales.

Sistema
nervioso
central

- — Cerebro

__—Medula espinal

Sistema
nervioso
periferico

W ~Nervi 0
periferico

Fig. 3 Estructuras principales del sistema nervioso. *°

El encéfalo se encuentra en el craneo y comprende casi 100 mil millones de
neuronas. Doce pares de nervios craneales (derecho e izquierdo),
numerados del | al XIl, nacen en la base del encéfalo. Un nervio es un haz
que contiene de cientos a miles de axones, asi como tejidos conectivos y
vasos sanguineos acompafiantes. Cada nervio tiene una trayectoria

especifica y se distribuye en una regién en particular.

La médula espinal se conecta con el encéfalo a través del agujero occipital
del craneo y la rodean los huesos de la columna vertebral. Treinta y un pares

de nervios raquideos emergen de la médula espinal y se distribuyen en una
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region especifica de las mitades derecha e izquierda del cuerpo. Los
ganglios son masas pequefias de tejido nervioso, que contiene sobre todo
cuerpos celulares de neuronas Yy se localizan fuera del encéfalo y de la

meédula espinal.

En las paredes de los organos del aparato digestivo, los plexos entéricos
forman una extensa red de neuronas que participan en la regulacion de

dicho aparato. *
El sistema nervioso desempefia tres funciones basicas:

e Funcion sensorial. Los receptores sensoriales detectan estimulos
internos, como el aumento de la acidez sanguinea, o externos, como
una gota de lluvia que cae en el brazo. Las neuronas que trasmiten la
informacion sensorial al encéfalo 0 a la médula espinal se denominan
neuronas sensoriales o aferentes.

e Funcion de integracion. EIl sistema nervioso integra (procesa) la
informacion sensorial al analizarla y almacenar una parte de ella, lo
cual va seguido de la toma de decisiones acerca de las respuestas
apropiadas. Las neuronas que se encargan de esta funcion, llamadas
interneuronas (neuronas de asociacién), forman la mayoria de las que
hay en el cuerpo humano.

e Funcion motora. Consiste en responder a las decisiones de la funcién
de integracion. Las neuronas encargadas de esta funcibn son

neuronas motoras o eferentes.*

3.1. Organizacion del Sistema Nervioso.

El Sistema Nervioso se compone de dos subsistemas principales: sistema
nervioso central (SNC) y sistema nervioso periférico (SNP). EI SNC esta
formado por el encéfalo y la médula espinal, los cuales integran y

correlacionan muchos tipos de informacién sensorial que llega a ellos.
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Ademas, el SNC es la fuente de pensamientos, emociones y recuerdos. La
mayoria de los impulsos que estimulan la contraccion muscular o las
secreciones glandulares se originan en el SNC. Por otro lado, el SNP incluye
todo el tejido nervioso que no es parte del SNC: nervios craneales y sus

ramas, ganglios y receptores sensoriales.

El SNP se subdivide en sistema nervioso somatico (SNS), autbnomo (SNA) y
entérico (SNE). EI SNS se compone de: 1) neuronas sensoriales que
trasmiten al SNC informacion de los sentidos especiales y sométicos,
localizados principalmente en la cabeza, pared corporal y extremidades, y 2)
neuronas motoras con origen en el SNC, que conducen impulsos solo a los
musculos esqueléticos. Estas respuestas motoras se pueden regular en
forma consciente, de modo que la accion de esta parte del SNP es

voluntaria.

El SNA se conforma de : 1) neuronas sensoriales que trasmiten al SNC
informacion de los receptores sensoriales autbnomos, situados sobre todo en
las visceras, y 2) neuronas motoras del SNC que conducen impulsos
nerviosos a musculo liso, miocardio, glandulas y tejido adiposo. Gran parte
de sus respuestas motoras no estan bajo regulacién consiente, de modo que
la accion del SNA es involuntaria. La porcion motora del SNA consiste en
dos partes, llamadas sistema nervioso simpatico y sistema nervioso
parasimpatico. Salvo contadas excepciones, los efectores reciben inervaciéon

de las dos partes, que generalmente tienen acciones opuestas.

El sistema nervioso entérico es el “cerebro del tubo digestivo” y opera de

manera involuntaria. °
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3.2. Anatomia del sistema nervioso central y principales

funciones de sus estructuras.

Resolver una ecuacion, sentir hambre y respirar son procesos mediados por
diferentes regiones del encéfalo, porcion del sistema nervioso central
contenida dentro del craneo. El encéfalo de un adulto esta constituido por
100mil millones de neuronas y un billon de células de la neuroglia; es uno de
los 6rganos mas grandes del cuerpo, con una masa de unos 1300 gr. Es el
centro donde se registran las sensaciones, se correlacionan unas con otras
y con la informacion almacenada para tomar decisiones y emprender

acciones. Asimismo es el centro del intelecto, la conducta y la memoria.

El encéfalo consta de cuatro partes principales: el tallo cerebral, cerebelo,
diencéfalo y cerebro. El tronco encefélico es una continuacion de la médula
espinal y esta formado por la médula oblonga, el puente de Varolio y el
mesencéfalo. Situado en posicion posterior a la médula oblonga esta el
cerebelo. Arriba del tallo cerebral se halla el diencéfalo, formado
principalmente por talamo, hipotdlamo e incluye epitadlamo y subtalamo. El
cerebro se extiende sobre el diencéfalo como el sombrerete de un hongo y

ocupa casi todo el craneo. *

Cuerpo calloso : ' T
& : :
Une los dos e Corteza
hemisferios cerebrales b, 3 T cerebral
Cerebro ‘ 1 ';ﬁ Sustancia

L | blanca
Hipotilamo

Hipafisis M

Puente ‘

%o

-

Tronco encetilico o
Mesencéfalo

Bulbo ragquideo

Cerebelo

Médula espinal

Fig. 4 Encéfalo y sus componentes. *°
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Tabla. 1 Funciones de las estructuras del SNC. *

Parte Funcioén

Tronco encefalico Bulbo raquideo: trasmite impulsos sensoriales y
motores entre otras partes del encéfalo y la médula
espinal. La formacién reticular participa en la
conciencia y el despertamiento. Contiene centros
vitales que regulan los latidos cardiacos,
respiraciones y diametro vascular. Otros centros
coordinan la deglucién, vémito, tos, estornudos e
hipo.

Puente de Varolio: trasmite impulsos de un
hemisferio cerebeloso al otro y entre el bulbo y el
mesencéfalo. Contiene nucleos de origen de los
nervios craneales V a VIIl. Los centros neumotéxico
y apnéustico participan en el control de la
respiracion.

Mesencéfalo: transmite impulsos motores de la
corteza cerebral al puente y sensoriales de la
médula espinal al tadlamo. Los cuerpos
cuadrigésimos superiores coordinan los movimientos
del globo ocular en respuesta a estimulos visuales y
de otros tipos, mientras que los inferiores coordinan
los movimientos de la cabeza y el tronco ante

estimulos auditivos.

Cerebelo Compara los movimientos intentados con lo que
realmente sucede para afinar y coordinar
movimientos finos y complejos. Regula la postura y
el equilibrio.

16



Diencéfalo

Epitalamo: consta de la glandula pineal, que secreta
melatonina, y los nucleos de la habénula.

Talamo: trasmite todos los impulsos sensoriales a la
corteza cerebral. Posibilita la percepcion burda de
las sensaciones tactiles y de presién, dolor y
temperatura. Incluye nucleos que participan en las
acciones motoras voluntarias y el despertamiento;
los anteriores tienen funciones en las emociones y la
memoria. También se relaciona con la cognicién y la
conciencia.

Subtalamo: contiene los nucleos subtalamicos y
porciones de la sustancia negra y el nucleo rojo, de
posicion mas bien lateral a la linea media. Estas
regiones se comunican con los ganglios basales
para regular los movimientos corporales.

Hipotalamo: regula e integra actividades del sistema
nervioso autbnomo y la hipdfisis. Controla
emociones, habitos de comportamiento y ritmos
circadianos. Regula la temperatura corporal y la
conducta de ingesta de alimentos y bebidas. Ayuda
a mantener la vigilia y establece los habitos de

suefo.

Cerebro

Las areas sensoriales interpretan los impulsos
sensoriales; las motoras regulan la actividad
muscular, y las de asociacién participan en procesos
intelectuales y emocionales. Los ganglios basales
coordinan los movimientos automaticos burdos y
regulan el tono muscular. El sistema limbico tiene
funciones en aspectos emocionales del

comportamiento relacionados con la supervivencia.
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3.3. Transmision de impulsos en la sinapsis quimica.

Pese a que las neuronas presinapticas y postsinapticas de una sinapsis
quimica estan en proximidad estrecha, no hay contacto entre sus membranas
plasmaticas. Estan separadas por la hendidura sinaptica, espacio de 20 a 50
nm lleno de liquido intersticial. Los impulsos nerviosos no pueden propagarse
a través de la hendidura sinaptica, por lo que ocurre una forma alterna e
indirecta de comunicacion en dicho espacio. La neurona presinaptica libera
un neurotransmisor, que difunde en la hendidura singptica y actia en
receptores de la membrana plasmatica de la neurona postsinaptica, con lo
gue se produce un potencial postsinaptico, que es un tipo de potencial
graduado. En lo esencial, el estimulo eléctrico (impulso nervioso)
presinaptico se convierte en una sefial quimica (neurotransmisor liberado).
La neurona postsinaptica recibe este mensajero quimico y, a su vez, genera
un impulso eléctrico (potencial postsinaptico). El tiempo necesario para este

proceso es una sinapsis quimica, o demora sinaptica es de 0.5 ms.
En general en una sinapsis quimica se trasmiten los impulsos como sigue:

e Llega un potencial de accion de bulbo terminal de un axén
presinaptico.

e La fase de despolarizacion del potencial de accion abre los
canales de Ca** de voltaje, ademas de sus similares de Na*, que
se abren de manera normal. La concentracién de iones Ca** es
mas alta en el liquido extracelular, de manera que entran a la
célula por los canales abiertos.

e El aumento de la concentracién de Ca®" en el interior de la
neurona presinaptica desencadena la exocitosis de alguna de

sus vesiculas sinapticas. Al fusionarse las membranas de las

18



vesiculas con la plasmatica, las moléculas de neurotransmisor del
interior de las vesiculas se liberan en la hendidura sinaptica.

Las moléculas de neurotransmisor se difunde a través de la
hendidura sindptica y se unen con los receptores de
neurotransmisores en las membranas plasmaticas de las
neuronas postsinapticas.

La uniébn de las moléculas de neurotransmisor con sus
receptores en los canales idnicos de ligandos abre los canales vy
permite el flujo de iones especificos a través de la membrana.

De acuerdo con el tipo de iones que admitan los canales, el flujo
ionico produce despolarizacion o0 hiperpolarizacion de la

membrana postsinaptica.

POSTSINAPSIS

= AR = ADETRCOLINA
= st w ALTLCOLMESTERABA

Fig. 5 Sinapsis quimica. **
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En la mayoria de las sinapsis quimicas, solo es posible la trasmision
unidireccional de informacién, de la neurona presinaptica a la postsinaptica.
Ello se debe a que los bulbos terminales de la neurona presinptica pueden
liberar neurotransmisores, mientras que la membrana de la neurona
postsinaptica posee las proteinas receptoras adecuadas para reconocer el

neurotransmisor y unirse con él. °

3.4. Neurotransmisores.

Un neurotransmisor es una molécula que se encuentra dentro de las
terminales axdnicas y se liberan hacia la hendidura sinaptica en respuesta a
un impulso nervioso; tienen efecto en el potencial de membrana de la

neurona postsinaptica.

Los efectos de los neurotransmisores en la sinapsis quimica se pueden
modificar de diversas maneras: 1) estimulacidén o inhibicién de la sintesis de
neurotransmisor, 2) blogueo o intensificacion de la liberacion de
neurotransmisor; 3) estimulacion o inhibicién del retiro del neurotransmisor vy,

4) bloqueo o activacion del sitio receptor.

Los neurotransmisores se dividen en dos clases con base en su tamario:

neurotransmisores de bajo peso molecular y neuropéptidos.
Neurotransmisores de bajo peso molecular.

e La acetilcolina (ACh), que liberan muchas neuronas del SNP y algunas
del SNC, es el neurotransmisor mejor estudiado. La ACh es un
neurotransmisor excitatorio en algunas sinapsis, como la union
neuromuscular, donde actia directamente para abrir los canales de
cationes de ligandos. También se conoce como neurotransmisor

inhibitorio en otras sinapsis, donde sus efectos en los canales iGnicos
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parecen ocurrir de manera indirecta mediante receptores que tienen
relacion con una proteina G, un ejemplo es el de las neuronas
parasimpéticas del nervio vago (X) que inervan el corazon, ya que la
ACh desacelera la frecuencia cardiaca por medio de estas sinapsis
inhibitorias. La inactivacion de la ACh corresponde a la
acetilcolinoesterasa (AchE), que la separa en sus componentes acido
acético y colina.

Aminoécidos. Varios aminoacidos son neurotransmisores en el SNC.
Tanto el glutamato como el aspartato poseen efectos excitatorios
potentes. Casi todas las neuronas excitatorias del SNC y quiza la
mitad de las sinapsis del encéfalo funcionan con participacion del
glutamato. El proceso de inactivacion de éste difiere  del
correspondiente a la ACh. Poco después de su liberacion de las
vesiculas sinapticas, transportadores de glutamato lo llevan
activamente a los bulbos terminales y las células gliales cercanas.
Otros dos aminoacidos, el acido gamma-aminobutirico (GABA) y la
glicina, son neurotransmisores inhibitorios de importancia. Ambos
causan PPSI al abrir los canales de Ca?*. Aunque el GABA es un
aminoacido no forma parte de proteinas, sino que solo se encuentra
en el cerebro, donde es el neurotransmisor inhibitorio mas comun, casi
un tercio de las sinapsis encefélicas lo utilizan. Los medicamentos
ansioliticos, como el diacepan, son agonistas del GABA, o0 sea que
intensifican su acciéon. En la médula espinal, cerca de la mitad de las
sinapsis inhibitorias usan el aminoacido glicina, y la otra mitad restante
el GABA.

Aminas biégenas. Se producen por modificacion y descarboxilacion
(eliminacion de grupo carboxilo) de ciertos aminoacidos. Las aminas
que prevalecen en el sistema nervioso son noradrenalina, adrenalina,

dopamina y serotonina. Segun el tipo de receptor (hay tres 0 mas tipos
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distintos para cada amina bidgena), estas sustancias pueden causar
excitacion o inhibicion.

La noradrenalina (NA) se ha relacionado con el mantenimiento de la
vigilia (despertar del suefio profundo), ensofiaciones y regulacion del
estado de animo. Un reducido namero de neuronas encefalicas utiliza
la adrenalina como neurotransmisor, estas dos sustancias sirven
también como hormonas. Las libera la médula suprarrenal.

Las neuronas encefalicas que contienen el neurotransmisor dopamina
(DA) participan en las respuestas emocionales y en la regulacién del
tono muscular, asi como en ciertos aspectos de los movimientos
originados por la contraccion muscular. En la enfermedad de
Parkinson, ocurre degeneracion de axones que contienen dopamina.
La noradrenalina, la dopamina y la adrenalina son catecolaminas, por
lo que incluyen un anillo catecol, compuesto de seis atomos de
carbono y dos grupos hidroxilo (OH) adyacentes, y se sintetizan a
partir del aminoacido tirosina. La inactivacion de las catecolaminas
ocurre mediante su recaptacion en los bulbos terminales. Luego se
reciclan en las vesiculas sinapticas o las destruyen las enzimas
catecol-O-metiltransferasa (COMT) o monoaminooxidasa (MAO).

La serotonina, también llamada  5-hidroxitriptamina (5-HT), se
concentra en neuronas de una parte del encéfalo llamada nucleo del
rafe, y se piensa que participa en las percepciones sensoriales, la
termorregulacién, la regulacion del estado de animo, asi como la
induccion del suefio.

Neuropéptidos. Se les llama asi a los neurotransmisores que
contienen tres 0 mas moléculas de aminoacidos unidos por enlaces
peptidicos. Son numerosos y se distribuyen en grandes cantidades
tanto en el SNC como en el SNP, ademas de poseer efectos
inhibitorios y excitatorios. Los neuropéptidos se forman en el cuerpo

celular neuronal, se empacan en vesiculas y se transportan a las
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terminales axonicas. Ademas de su funcibn como neurotransmisores,
muchos sirven como hormonas reguladoras de diversas respuestas
fisiologicas en otras partes del cuerpo.

En 1974, los cientificos descubrieron que ciertas neuronas encefalicas
poseen receptores de membrana para agentes opiaceos, como
morfina y heroina. La busqueda de sustancias naturales empleadas
por estos receptores arrojo luz sobre los primeros neuropéptidos: dos
moléculas, cada uno de cinco aminoacidos, llamadas encefalinas.
Estas sustancias poseen efectos analgésicos intensos: 200 veces mas
potentes que los de la morfina. Ademas de las encefalinas, los
llamados péptidos opioides son las endorfinas y las dinorfinas. Se
piensa que los péptidos opioides son los analgésicos naturales del
cuerpo. Se cree que estas sustancias tienen relacion con la mejoria
del aprendizaje y de la memoria, sensaciones de placer y euforia,
termorregulacién corporal y regulacion de las hormonas con efecto en
el comienzo de la pubertad, impulso sexual y reproduccion, asi como
enfermedades mentales, incluidas la depresion y la esquizofrenia.

La sustancia P es otro neuropéptido que liberan neuronas encargadas
de transmitir impulsos dolorosos desde receptores de dolor periféricos
hasta el SNC. Las encefalinas suprimen la liberacion de esta sustancia
y, con ello, el namero de impulsos de dolor que se trasmiten al

encéfalo.?

4. ADICCION A LA COCAINA.

La cocaina es un estimulante sumamente adictivo que afecta directamente al
cerebro. La cocaina ha sido llamada la droga de los afios ochentas y los
noventas por su gran popularidad y su uso extendido en esas décadas. Sin
embargo no es una droga nueva. En realidad, la cocaina es una de las

drogas mas antiguas que se conocen. La sustancia quimica pura, el
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clorhidrato de cocaina, se ha abusado por mas de 100 afios, y las hojas de
coca de donde se obtiene la cocaina, se han ingerido por miles de afios.

A mediados de siglo XIX, la cocaina pura se extrajo por primera vez de la
hoja del arbusto “Erythroxylum coca”, que crece principalmente en Perd y
Bolivia. A principios del siglo XX, la cocaina se convirtié en el estimulante
principal de la mayoria de los ténicos y elixires que se crearon para tratar una
gran variedad de enfermedades. En la actualidad, la cocaina es una droga
clasificada bajo la Lista Il sobre la Ley de Sustancias Fiscalizadas, lo que
significa que se considera que tiene un gran potencial para ser abusada,
pero que puede ser administrada por un doctor para usos medicos legitimos,
como para anestesia local para ciertos tipos de cirugias de ojos, oidos y
garganta.®

5. FARMACOLOGIA GENERAL DE LA COCAINA.

5.1. Composicion quimica.

Entre 1863 y 1865, Wilhem Lossen, quimico austriaco, descubri6 la formula
de la cocaina. Los cuatro elementos del alcaloide son el carbono, el

nitrégeno, el oxigeno y el hidrégeno: C17 Ho; O4 N. 2
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Fig.6 Férmula de la cocaina. *

Las hojas de la coca contienen aproximadamente 1% de cocaina.

Tabla 2. Contenido por cada 100 gr de cocaina. ’

Nitrogeno total 20.06 mg Fosfato 421.67 mg
Alcaloides totales no 0.70 mg Potasio 1,739.33 mg
volétiles
Grasas 3.68 mg Magnesio 299.30 mg
Carbohidratos 47.50 mg Sodio 39.41 mg
Beta caroteno 9.40 mg Aluminio 17.39 mg
Alfa caroteno 2.76 mg Bario 6.18 mg
Vitamina C 6.47 mg Hierro 136.64 mg
Vitamina E 40.17 mg Estroncio 12.02 mg
Tiamina 0.73 mg Boro 6.75mg
Riboflavina 0.88 mg Cobre 1.22 mg
Niacina 8.37 mg Zinc 2.21 mg
Calcio 997.62 mg Manganeso 9.15 ¢
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5.1.1. Alcaloides naturales de la hoja de coca.
La coca posee catorce alcaloides naturales:

e Cocaina: es el éster metalico de la benzoilecgonina, tiene propiedades
anestésicas y analgésicas.

e Ecgonina: es un derivado carboxilado de la atropina, tiene
propiedades para metabolizar las grasas y glucidos, carbohidratos y
adelgazar la sangre.

e Pectina: es absorbente y antidiarreico, junto a la vitamina E, regula la
produccion de la melanina para la piel.

e Papaina: esta proteasa (que en mayor proporcion contiene la papaya)
es muy parecida en su estructura a la catepsina animal, la cual acelera
la digestion.

e Higrina: excita las células salivales cuando hay deficiencia de oxigeno
en el ambiente.

e Globulina: es un cardiotonico que regula la carencia de oxigeno en el
ambiente, mejorando la circulacion sanguinea.

e Piridina: acelera la formacion y funcionamiento del cerebro, aumenta
la irrigacion sanguinea a la hipdfisis y las glandulas.

e Quinolina: evita la formacion de caries dental junto con el fésforo y
calcio.

e Conina: anestésico.

e Cocamina: analgésico.

e Reserpina: regula la presion arterial en hipo e hiper tensién y ayuda a
la formacion de células 6seas.

e Benzoina: propiedades terapéuticas para la gastritis y las Ulceras.

¢ Inulina: mejora el funcionamiento del higado, la secrecién de la bilis y

su acumulacion en la vesicula, es diurético, ayuda a eliminar las
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sustancias nocivas y toxicas. Es un polisacérido que produce aumento
de las células de la sangre.

e Atropina: es una droga anticolinérgica natural compuesta por acido
tropico y tropina, una base organica compleja con un enlace éster.
Parecida a la acetilcolina, las drogas anticolinérgicas se combinan
con los receptores muscarinicos por medio de un lugar cationico. Las
drogas anticolinérgicas compiten por los receptores muscarinicos,
localizados primariamente en el corazén, glandulas salivales y

musculo liso del tracto gastrointestinal y genitourinario.

5.2. Formas de presentacion y consumo.

La cocaina es un alcaloide con accién anestésica en el sistema nervioso

periférico y estimulante sobre el sistema nervioso central.

Del tratamiento de las hojas de coca desecadas con gasolina 0 queroseno,
bases alcalinas, permanganato potasico y acido sulfdrico se obtiene la
denominada “pasta de coca” de la cual se refinan y preparan las distintas

presentaciones de cocaina que existen en el mercado.

La forma acida o clorhidrato de cocaina se obtiene por tratamiento de la
pasta de coca con acido clorhidrico. El clorhidrato de cocaina que resulta es
un polvo blanco cristalino de sabor amargo que puede inhalarse por via
intranasal, fumarse mezclado con tabaco, disolverse con agua para
inyectarse intravenosa, ingerirse por via oral, o aplicarse directamente sobre

las mucosas donde ejerce un efecto anestésico caracteristico. °

La cocaina usualmente se vende en las calles en forma de polvo blanco y
fino que se conoce como “coca”’, “nieve”, “dama blanca” y “talco”. Los
traficantes generalmente la mezclan con otras sustancias inertes tales como

azucares (glucosa, lactosa, manitol), anestésicos locales (procaina,
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lidocaina) y otros (talco, harina, anfetaminas, quinina y heroina). La
composicién de estas sustancias inertes de la cocaina explica algunas de las

complicaciones clinicas.

El calentamiento del clorhidrato de cocaina con amoniaco o bicarbonato de
sodio disueltos en agua elimina el acido clorhidrico y produce formas basicas
de aspecto gelatinoso que, a su vez, pueden fumarse por calentamiento. El
denominado “crack”, es una forma basica sélida que se vende ya preparada

para el consumo.

El crack es el nombre callejero que se les da a los cristales de cocaina
(freebase), que resulta de procesar el clorhidrato de cocaina en polvo para
convertirlo en una sustancia que se puede fumar. El término crack se refiere

al sonido crujiente que se escucha cuando se fuma esta mezcla.

z 1
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Fig. 7 Crack. >

Dado que el crack se fuma, el usuario experimenta euforia en menos de 10

segundos. Debido al efecto casi inmediato de euforia que produce esta
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droga, se hizo muy popular a mediados de la década de los ochentas. Otra
raz6n de su popularidad es que no cuesta mucho procesarlo ni comprarlo. °

El consumo de cocaina varia segun la cantidad, via de administracion y

posible combinacion con otras sustancias.

a. Segun la cantidad y ritmo:

e Consumo controlado, habitualmente experimental o recreativo
de cantidades moderadas (menos de ¥ de gramo de cocaina)
y con conservacion del control voluntario sobre el consumo.

e Consumo intensificado o compulsivo que caracteriza el abuso y
la dependencia de cocaina (pueden llegar a tomarse varios
gramos, muchas horas o dias seguidos y no se conserva
integra la voluntad de dejar de consumir a pesar de las

consecuencias negativas).

b. Segun la via:
e Oral, de hojas frescas de la planta de coca mascadas. Propio
de los paises productores e inexistente en otros paises.

Fig.8 Hojas de coca. °
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¢ Intranasal, por inhalacion mediante un tubo hueco de “lineas” o
“rayas” de clorhidrato de cocaina pulverizada. Esta forma es la

mas frecuente.

Fig. 9 Lineas de cocaina. **

e Aspiracion fumada de pasta de coca o aspiracién de freebase
fabricada a partir de clorhidrato. El efecto por esta via es mas
rapido, intenso y breve.

Fig. 10 Aditamentos para fumar cocaina. °
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e Intravenosa, de clorhidrato de cocaina disuelto en agua
mediante calentamiento en una cucharilla o similar. Este
consumo afiade el riesgo y complicaciones de la via
parenteral. La mezcla de heroina con cocaina en presentacion

I.V. se llama “speed ball”.

Fig. 11 Inyecci6n de cocaina. >

e Otras menos frecuentes: rectal, genital.

c. Segun la mezcla o consumo conjunto con otras sustancias:
e Cocaina pura.
e Cocaina mezclada con alcohol, cannabis, heroina u otros

estimulantes o sedantes, incluidos los de prescripcién médica.’

La pureza de las preparaciones influye en el indice y la completa absorcion
de la cocaina. Al masticar las hojas de coca, la pureza es de 0.5%, la cual es
mas alta que la forma de clorhidrato de cocaina tomada por via oral o
intranasal, con un amplio rango del 20 al 80%. La pureza de la forma
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intravenosa y la fumada varian, de 7 al 100% en la primera y de 40 a 100%
de la segunda forma. *°

Las principales vias de administracion son oral, intranasal, intravenosa y la
inhalacion. Los términos callejeros para estos usos respectivamente son
mascarla (chewing), inhalarla o aspirarla (snorting), inyectarsela (mainlining o

injecting) y fumarla (smoking). °

5.3. Farmacocinética.

La cocaina es una base débil (pka: 8.6) que atraviesa rapidamente las
membranas corporales (incluidas las placentarias y las hematoencefalicas).
La absorcion, los picos plasmaticos, la biodisponibilidad y las
concentraciones alcanzadas tras el consumo depende de la forma de

presentacion farmacolégica y la via utilizada.’

La absorcion oral es la mas lenta, de 45 a 60 minutos, pero contrario a
reportes recientes, el consumo oral de cocaina tiene un area bajo la curva
igual que la via intranasal, con una biodisponibilidad similar del 20 al 30%. La
excrecion de la cocaina después de la absorcion oral es debido a que tiene
una biotransformacién de primer paso, por medio de la cual se metaboliza del
70 al 80% de la dosis.

La inhalacién nasal del clorhidrato de cocaina, por ejemplo, produce efectos
en pocos minutos (con un pico a los 20-30 minutos) que desaparece
completamente a los 60 minutos, lo que provoca la repetida administracion
cada 15 a 30 minutos para mantener los efectos (aunque puede permanecer
mas si el efecto vasoconstrictor de la mucosa lentifica la absorcion). Por via
intranasal la biodisponibilidad nunca supera el 40% La excrecién de la
cocaina por esta via se debe a la ionizacion de la cocaina que tiene muy

poca penetracion en las membranas biologicas, particularmente en la
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mucosa nasal, ademas de las propiedades de vasoconstriccion de la

cocaina que limitan su propio paso a los vasos sanguineos.

La inyeccidn intravenosa tiene una biodisponibilidad del 100% asi como una

rapida accién. El factor limitante la via I.V. es la pureza de la mezcla.

La inhalacion de cocaina se ha convertido aparentemente muy popular por
que produce un efecto muy rapido asi como los picos en plasma mas altos
para el cerebro sin el riesgo de la via I.V. La freebase o crack es mucho mas
volatil y liposoluble que la hoja de coca vy la presentacion en polvo. Ya que la
freebase puede ser inhalada vy repartida al lecho pulmonar, con un paso
directo y obligatorio del sistema venoso como en las otras vias de
administracion, ésta es bombeada del corazén directamente al cerebro. La
biodisponibilidad es poca, del 6 al 32%, debido a la pirdlisis que ocurre

cuando se calienta la cocaina para que vaporice. *°
La distribucién de la cocaina es muy amplia y alcanza todo el organismo.

El metabolismo principal de la cocaina tiene lugar mediante una hidrolisis
enzimatica hepética rapida que produce los metabolitos inactivos
benzoilecgonina (45%), metilesterecgonina (45%) y ecgonina, también se
producen cantidades menores de norcocaina (que es activa pero tiene una
actividad clinica poco relevante). En el caso de las fumadas el metabolismo
produce también metil-ester-anhidroecgonina, activa en animales y de accion
poco conocida en humanos. Todos los metabolitos de la cocaina tienden a
acumularse en el tejido graso desde el cual se libera lentamente. La
benzoilecgonina aparece en orina hasta al menos 3-4 dias después de un
consumo moderado Yy, por ello, es el metabolito mas utilizado para determinar
el consumo reciente. La benzoilecgonina puede también detectarse en la
saliva, el cabello o el sudor, mediante las técnicas habituales de radio

inmunoandlisis. Las técnicas cromatogréficas (por ejemplo, TLC, HPLC, de
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fase gas-liquido) son capaces de detectar metabolitos de cocaina hasta de
10-20 dias de consumo moderado.

El consumo conjunto de alcohol y cocaina da lugar por transesterificacion
hepética a cocaetileno, un estimulante también potente y con una vida media

de 2 6 3 veces mas larga que la de la cocaina.

La concentracion en el cerebro de la cocaina es de 10 a 20 veces mas alto
que los niveles en plasma. La taza de eliminacién de la cocaina no varia con
la via de administracién una vez que la fase de eliminacién ha comenzado.
Existen dos formas mediante las cuales el organismo elimina la cocaina: por
una via rapida, mediante ruptura metabdlica y por una via mas lenta,

mediante metabolizacién y excrecién. °

Sin embargo, a concentraciones de cocaina altas en plasma, mayores de
1.000 ng/ml, hay una apreciable hidrélisis no enzimatica que trasforma la
cocaina en benzoilecgonina y el metiléster de ecgonina por saturacion
enzimatica. Tanto en la hidrolisis enzimatica como en la no enzimatica de la
cocaina los productos son a su vez hidrolizados por esterasas y convertidos
en ecgonina que es excretada en la orina junto a la benzoilecgonina. En
humanos, la excrecion urinaria representa del 85 al 90% del total de la dosis
consumida de cocaina. De esta cantidad solo entre el 1 y 5% es cocaina sin
metabolizar y el resto es benzoilecgonina y metiléster de ecgonina

principalmente. *°
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Tabla 3. Farmacocinética basica de la cocaina. **

Pico de
Tiempo de efecto Duracion Biodisponibilidad
Presentacion Via accion maximo del efecto (%)
Hoja de coca 5-10’ 45-90’ - -
(mascada) Oral
Clorhidrato Oral 10-30’ - 60’ 20-30
Inhalada 2-3 15-30° 45-60’
intranasal 20-30
Intravenosa 30-45" 10-20’ 100
Pasta de coca Fumada 8-10” 5-10’
(intrapulmonar) 6-32
Base Aspirada
intrapulmonar 90-100

5.4. Farmacodinamia.

La cocaina ejerce su accion sobre el sistema nervioso a traveés de varios

mecanismos:

1.

2.

Bloqueando los canales de Na® dependientes de voltaje, de donde se
derivan las propiedades de la cocaina como anestésico local.

Actuando en las terminales monoaminérgicos, inhibiendo Ila
recaptacion de dopamina, serotinina y noradrenalina a través del
bloqueo competitivo de sus transportadores. Con esto se incrementa
la cantidad de neurotransmisor en la sinapsis con la consecuente
estimulacién sobre los receptores postsinapticos. Se cree que las
propiedades reforzantes y adictivas de la cocaina estan relacionadas
principalmente con la inhibicion sobre el transportador de la dopamina.
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Fig. 12 Mecanismo de accién dopaminérgico de la cocaina. *°

3. Anorexia e inhibicién del suefio por acciones sobre el hipotalamo,

sistema reticular ascendente y cerebelo. *

Como consecuencia de estas acciones, la cocaina tiene unos efectos

clinicos:

e Sus propiedades como simpaticomimético, parecen ser debidas a
los efectos de la cocaina sobre la noradrenalina en las terminales
postganglionares del Sistema Nervioso Auténomo, rama simpatica,
produciendo: aumento de la frecuencia cardiaca, vasoconstriccion de
arteriolas y venoconstriccion de venas a través del musculo liso
vascular, taquicardia, hipertensién, midriasis intensa por contraccién
del musculo radial, temblor, sudoracion, aumento de secreciones
salival, gastrica y pancreatica.

e Incremento de la temperatura por incremento de la actividad fisica,
vasoconstriccion y alteracion directa del centro del hipotalamo del

control térmico.
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e Estimulo potente del SNC por accion dopaminérgica. Este efecto
varia segun la dosis, la via, el ambiente y las expectativas del
consumidor. Con dosis bajas se produce incremento del tono vital y
de la energia, disminuciéon del apetito, insomnio, aumento del
rendimiento intelectual y fisico, hiperactividad motora, verbal e
ideatoria, disminucion de la fatiga e incremento de los placeres en
alerta. Tras un consumo moderado los consumidores no adictos
experimentan habitualmente un periodo de cansancio y, en
ocasiones, disforia y deseo de tomar cocaina que dura horas. Con
dosis mas altas y/o en personas predispuestas pueden aparecer
alteraciones de la capacidad critica y discriminativa, ilusiones y/o
alucinaciones auditivas y visuales, bruxismo y convulsiones.

e Activacion de hormonas tiroideas. *?

6. NEUROBIOLOGIA DE LA ADICCION A LA COCAINA.

6.1. Accion de la cocaina en los circuitos cerebrales de la

recompensa-motivacion.

Desde el punto de vista neuroquimico, la accibn mas importante de la
cocaina es el bloqueo del transportador de la dopamina o lugar de la
membrana sinaptica encargado de retirar el neurotransmisor de la sinapsis.
El bloqueo de este transportador produce un aumento de la concentracion
sinaptica de la dopamina y de la transmision dopaminérgica, directamente
asociado a la experiencia de la euforia cronica. Las vias dopaminérgicas en
las que actla la cocaina dan soporte neural en los animales  a experiencias
placenteras o reforzantes basicas como son la ingesta alimentaria y la
conducta sexual. Las vias dopaminérgicas dan soporte a funciones y

conductas esenciales para la conservacion y reproduccion de los animales.
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La cocaina activa dichas vias de un modo intenso y anémalo y da lugar a un
placer distorsionado muy apetitivo, fuera de rango de las experiencias
reforzantes naturales. Una vez experimentados los efectos de la cocaina por
el animal, el deseo de volverla a consumir puede dispararse por estimulos
visuales, olfativos o auditivos previamente asociados a los efectos de la
cocaina, que bloquean la atencion del individuo sobre ellos de un modo que
puede llegar a ser intenso que el que dirige la atencién del animal
hambriento, sediento o con deseo sexual o a la comida, la bebida o el objeto
sexual respectivamente. El riesgo deletéreo para los animales de la libre
disposicion de la cocaina se ha observado en numerosos experimentos de
autoadminstracion en los que la cocaina llega a ser preferida a la comida y al
apareamiento y les conduce, con frecuencia, al deterioro biolégico y a la
muerte. El cortocircuito que la accién de la cocaina introduce en el orden y en
el sentido teleolégico de estos sistemas funcionales permite entender
muchos de los fendbmenos clinicos caracteristicos de la adiccion a la cocaina

en humanos. °

El denominado “circuito neuronal basico de la recompensa de los mamiferos
superiores” esta localizado en el area limbo-palido-estriatal e incluye el area
tegmental ventral, el nlicleo acumbens, el nlcleo palido ventral y la corteza
prefontral. Las neuronas dopaminérgicas mesolimbicas proyectan sus
axones sobre las células espinosas de tamafio medio del nicleo acumbens
dotadas de receptores dopaminérgicos sinapticos y extrasinapticos. Estas
células sintetizan y acumulan en su interior GABA y péptidos opioides
enddgenos (encefalinas y dinorfinas) y se activan por la presencia o
evocacion de agua o de comida y de cocaina. A su vez, las neuronas
espinosas medias proyectan sobre otras regiones de los circuitos de
recompensa entre las que se incluyen el hipotdlamo lateral (centros de la
comida e instinto sexual), el cortex prefrontal medio y otras estructuras

limbicas. El 90-95% de la masa del nldcleo acumbens esta conformado por
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estas neuronas espinosas de tamafio medio que reciben también cientos de
miles de axones con glutamato procedentes del cortex prefontral, la
amigdala, el hipotdlamo y el tdlamo. Las neuronas de nucleo acumbens
tienen, pues, sinapsis dobles en sus dendritas con proyecciones
dopaminérgicas y glutamatérgicas. Habitualmente, las neuronas espinosas
del ndcleo acumbens se encuentran en un estado de activacion bajo que
puede aumentar si hay suficiente entrada de glutamato; en esta
circunstancia, las proyecciones dopaminérgicas se hacen excitatorias a

través de su accion en los receptores D1. °*2

Nucleus
Accumben

Fig. 13 Sistema cerebral de recompensa. °
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7. INTOXICACION POR COCAINA.

El cuadro caracteristico de la intoxicacion por cocaina no complicada incluye
excitacion, intranquilidad, incoherencia del lenguaje, taquicardia, midriasis,
hipertension, nauseas, temblor, sudoracién, hipertermia y, ocasionalmente,
arritmias, dolor toracico, movimientos estereotipados y distonias. Los efectos
mas graves suelen producirse por consumo prolongado de cantidades
importantes de cocaina y solo en casos complicados se produce colapso,
convulsiones, coma, paro respiratorio y muerte. El efecto psicolégico mas
claro de la cocaina es la euforia que, de forma variable, puede asociarse a
ansiedad, irritabilidad, disforia, grandiosidad, deterioro del juicio, incremento
de la actividad psicomotriz e hipervigilancia (que puede llegar a la psicosis

cocainica con alucinaciones y delirios).

Otras caracteristicas y riesgos de la intoxicacidon por cocaina varian en

funcién de la preparacion consumida:

e La pasta de coca, por ejemplo, da lugar a intoxicaciones saturninas
y dafios pulmonares, pero no es frecuente.

e La base libre se asocia con frecuencia a reacciones toxicas y de
tipo anafilactico, pulmén de crack, infarto agudo de miocardio,
neumotdrax y neumomediastino.

e EIl clorhidrato de cocaina es menos toxico pero afecta a las
mucosas nasales si se inhala y puede producir paro cardiaco, crisis

convulsivas y necrosis por via intravenosa.

Como la tolerancia se presenta antes y en mayor medida a los efectos
euforizantes que a los cardiovasculares, el peligro de intoxicaciéon por
cocaina aumenta si el consumidor toma dosis cada vez mas altas, buscando

experimentar los efectos cerebrales del inicio. °
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7.1. Efectos de la cocaina a corto plazo

Como un estimulante del SNC, muchos de los efectos psicoldgicos de la
cocaina son predecibles y similares a otros estimulantes como las
anfetaminas y la cafeina. Debido a su toxicidad, existen variaciones en los
efectos psicolégicos que dependen del adicto, el medio ambiente, la dosis y
la via de administracién. Sin embargo, la intensidad y duracion de las
manifestaciones agudas se correlacionan con la altura de los niveles pico en

sangre que subsecuentemente se reflejan en las concentraciones cerebrales.

Los efectos que produce la cocaina corresponden a los de una fuerte
estimulacion apetitiva. El placer “apetitivo” que proporciona la cocaina (a
diferencia del placer “saciativo” que proporciona la heroina) genera una
actividad insaciable que incita a consumir mas cocaina y a buscar nuevas
sensaciones (suele decirse que produce muy intensa y distorsionadamente el
placer asociado a actividades de busqueda como en los contactos sociales,

el encuentro sexual, el baile, la caza, etc.)

Euforia y, en ocasiones, disforia.
Aumento de la sensacion de energia en alerta.

Sensacion de agudeza mental.

S

Mayor conciencia de las sensaciones sexuales, auditivas, tactiles y
visuales.

Incremento de la actividad motora y conductas estereotipadas.
Anorexia.

Incremento de ansiedad y suspicacia.

Disminucion de la necesidad de suefio.

© © N o O

Posibilidad de retrasar la sensacién de fatiga.
10. Aumento del “insight” y de la autoestima (grandiosidad).
11.Sintomas fisicos por descarga generalizada del SN simpatico.

41



La accién estimulante de la cocaina deriva principalmente de su capacidad
para inhibir la recaptacion de los neurotransmisores norepinefrina, serotinina,
y sobre todo, dopamina en la sinapsis del SNC. La hipétesis dopaminérgica
de la recompensa cocainica esta basada en la afinidad de la cocaina por el
transportador de dopamina, pero la accién sobre este neurotransmisor no
explica todos los efectos clinicos de la cocaina. La activacién serotonérgica,
norepinefrinérgica, glutamatérgica, histaminérgica, acetilcolinérgica y
feniletilaminérgica estan implicadas, aunque los detalles de las mismas son
menos conocidos. Junto a los efectos psicolégicos sobre el animo, la
cognicion, los instintos y la conciencia, la liberacion de neurotransmisores
producidos por la cocaina proporciona también disminucién del umbral
convulsivo, temblor, cambios en la activacion eléctrica, emesis, hiperpirexia,
taquicardia, hipertensién, diaforesis, retraso de la eliminacion urinaria y fecal,
contracciones musculares y enrojecimiento facial. Ademas el consumo

repetitivo de cocaina produce tolerancia y puede producir dependencia.® ***

7.2. Efectos de la cocaina a largo plazo.

La cocaina es una droga extremadamente adictiva. Por lo tanto, es muy dificil
que la persona pueda predecir o controlar a que extremo continuara
deseéandola o usandola. Se cree que los efectos adictivos y estimulantes de
la cocaina son principalmente el resultado de su habilidad para impedir la
reabsorcion de la dopamina por las células nerviosas. El cerebro emite la
dopamina como parte de su sistema de gratificacion, y la misma esta directa
o indirectamente involucrada en las propiedades adictivas de todas las

principales drogas de abuso.

Se puede desarrollar una tolerancia considerable al “high” de la droga y
muchos adictos reportan que, aunque tratan, no obtienen el mismo placer

que como cuando la usaron por primera vez. Algunos usuarios a menudo
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aumentan la dosis para intensificar y prolongar la euforia. Aunque puede
ocurrir una tolerancia al “high”, también los usuarios pueden desarrollar
mayor sensibilidad a los efectos anestésicos y convulsivos de la cocaina, sin
tener que haber aumentado la dosis. Este aumento en la sensibilidad puede
explicar por que algunas muertes ocurren después del uso de dosis de

cocaina aparentemente pequefias.

Cuando la cocaina se usa repetidamente y en dosis cada vez mayores,
puede conducir a un estado de irritabilidad, inquietud y paranoia. Esto puede
causar un episodio total de psicosis paranoica en la que la persona pierde el

sentido de la realidad y sufre de alucinaciones auditivas.®

8. MANIFESTACIONES CARDIOVASCULARES.

El primer reporte clinico de abuso de cocaina asociado a toxicidad
cardiovascular apareci6 en 1978. Una revision de la literatura médica
reciente revela que los consumidores de cocaina estan vinculados a

cualquier tipo de enfermedad cardiaca.'

Los efectos de la cocaina sobre el sistema cardiovascular son

extremadamente complejos y solo parcialmente conocidos.

La toxicidad cardiovascular es la principal causa de morbi-mortalidad

asociada al consumo de cocaina. *°

La cocaina produce un gran numero de efectos cardiovasculares que pueden
llevar al desarrollo de diferentes formas de arritmias. Frecuentemente, se
produce una taquicardia minutos después de la ingestion de cocaina (%2 gr).
Otras formas de arritmias asociadas al consumo de cocaina incluyen la
bradicardia sinusal, despolarizacién ventricular prematura, taquicardia

ventricular degenerativa por defibrilacion, y asistole.
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Crumb y Clarkson sugieren que la cocaina induce las arritmias por que
retarda la conduccion de impulsos bloqueando los canales de sodio del
corazon, de la accién de las catecolaminas y de la estimulacién indirecta de

los receptores beta miocardicos. 3

En todo caso las arritmias que amenazan la vida son raras y el tratamiento es
el estandar, con salvedad que deban utilizarse los antiarritmicos de la clase A
(quinidina, procainamida) que pueden agravar los alargamientos del QT y
QRS producidos por la cocaina.

En un estudio se encontr6 una mayor aceleracion en el ritmo cardiaco y la
presion sanguinea asociada a la cocaina fumada con respecto al uso por via

intravenosa. *°

Es conocido que la cocaina eleva la presion sanguinea por estimulacion
adrenérgica directa. Los efectos de elevacion de la presion de la cocaina
contindan si se incrementa la dosificacién. La repentina elevacion de la
presion sanguinea puede causar sangrados espontaneos en personas con
presion sanguinea normal asi como estar bajo el riesgo de accidentes

cerebrovasculares (ACV) asociados al consumo de cocaina.

Los ACV asociados a cocaina con mas frecuencia son el infarto cerebral, la
hemorragia subaracnoidea, la hemorragia intraparenquimatosa e
intraventricular; todos ellos estan bien documentados en la literatura médica
especializada y suceden, probablemente, por incremento brusco de la
presion arterial tras la fuerte liberacién adrenérgica que produce la cocaina.
Son mas frecuentes en adultos jévenes (alrededor de 20 afios) que fuman

cocaina, aunque también aparecen en consumidores que utilizan otras vias.

Las personas con alteraciones vasculares estructurales congénitas
(aneurismas, malformaciones arteriovenosas....) tienen mayor riesgo de ACV

grave, incluso con pequefias cantidades de cocaina; en estudios postmortem
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estos pacientes representan un porcentaje alto de los que presentaron la

sintomatologia neurolégica mas grave y, a diferencia de lo que sucede en la

poblacién en general, suelen presentar mas hemorragias que infartos. 4

Fig. 14 TC craneal en el que se aprecia hemorragia
occipital izquierda con extensién intraventricular junto

a una zona con calcificaciones macroscopicas. >’

Las evidencias sugieren que la cocaina puede inducir espasmos en
numerosos sistemas vasculares, incluyendo las arterias coronarias. Estos
espasmos, a su vez, producir un infarto agudo al miocardio (IAM) incluso en

personas donde el endotelio esta intacto.

Muchos de los casos reportados de consumo de cocaina asociados con
toxicidad cardiovascular incluyen infartos al miocardio, los cuales pueden
ocurrir sin tomar en cuenta los niveles de dosificacion o la via de

administracion. La cocaina incrementa el consumo de oxigeno del miocardio,
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pero al mismo tiempo ésta interfiere con la circulacion coronaria para

ajustarse al incremento de la demanda de oxigeno. **

La fisiopatologia del IAM por cocaina es posiblemente multifactorial e incluye
la accion simpaticomimética con resultado de taquicardia, hipertension e
incremento de la contractilidad ventricular en condiciones de hipoxia por
vasoconstriccion, y un efecto agregante plaguetario, trombogénico y
antifibrinolitico por inhibiciéon del plasminégeno. Ma&s de la mitad de los
pacientes que presentan |IAM al consumir cocaina no presentaban
enfermedad de la arteria coronaria con anterioridad, de modo que el riesgo
parece derivarse directamente del efecto de esta droga. Ademas, estudios
postmortem han demostrado que la cocaina contribuye a la arterioesclerosis
prematura por lesion endotelial. EI IAM suele cursar con la triada clasica
dolor toracico, anomalias en el ECG y elevacion de la CPK, pero los adictos
a la cocaina pueden tener alteraciones en el ECG y elevaciones de la CPK
gue no indican 1AM, por lo que el diagndstico suele hacerse por el juicio
clinico. Una elevacion de la troponina | sérica (que no esta afectada por la

cocaina) apoya el diagnostico del IAM.

Fig. 15 Proyeccién oblicua anterior derecha a 45° donde se visualiza el trombo ocluyendo en

su totalidad el segmento proximal de la arteria descendente anterior lo que produjo 1AM. >
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Se han encontrado documentos en la literatura médica mas de 100 casos de
IAM secundarios al abuso de cocaina. Los pacientes eran tipicamente
jovenes aunque el rango iba de los 19 a los 71 afios de edad con una media
de 34 afos y practicamente en su totalidad eran varones. Los consumidores
habituales o esporadicos estaban afectados por igual y ademas, de forma
muy significativa, eran pacientes sin otros factores de riesgo asociados para

la enfermedad cardiovascular. °

En un reciente estudio que analizé datos de algo méas de 10,000 personas se
encontré una clara asociacion retrospectiva entre consumo de cocaina 'y IAM.
Los resultados del trabajo demostraron que los consumidores de cocaina
tienen un riesgo 7 veces mas elevado de sufrir una IAM no mortal que las
personas que no consumian nunca la mencionada droga. El estudio concluye
que un 25% de los IAM no mortales entre personas menores de 45 afios
pueden atribuirse al consumo habitual de cocaina poniendo de relieve, la
importancia del consumo de cocaina en la patologia cardiaca de los

pacientes jovenes.

El tratamiento de primera linea de IAM suele hacerse con nitritos y
benzodiacepinas. El antagonista alfa-adrenérgico fentolamina es de
segunda linea para los pacientes con IAM por cocaina y los betabloqueantes
estan contraindicados por que podrian aumentar la vasoconstriccion

producida por la cocaina.

También se han descrito miocardiopatia e hipertrofia ventricular izquierda
merced a un mecanismo no aclarado que podria incluir alteraciones del
colageno miocardico y de la miosina endotelial por estimulo simpatico
repetitivo algunos casos de diseccion adrtica cuyo tratamiento es la cirugia

cardiovascular. % 1% 1417
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9. MANIFESTACIONES NEUROLOGICAS

La cocaina genera mdultiples sintomas neuroldgicos inespecificos como

cefalea intensa, temblor, vértigo, vision borrosa, ataxia y sincope. °

La cefalea es un sintoma frecuente en los consumidores; ante la aparicion de
cefalea en un paciente que ha consumido cocaina debemos destacar
siempre patologia cerebrovascular incluyendo malformaciones

arteriovenosas o0 aneurismas.

También se ha descrito la aparicion de cefaleas migrafiosas en abusadores
cronicos que describen esta cefalea como sintomatologia de abstinencia a
cocaina con una desaparicion de la migrafa al reiniciar el consumo de la

sustancia.

No son raros los ACV, crisis convulsivas, encefalopatia toxica y hemorragia
cerebral. Las crisis convulsivas focales o generalizadas son unas de las
complicaciones mejor conocidas del consumo de cocaina y en pacientes sin
crisis previas estan probablemente derivadas de la hiperpirexia y la liberacion
de neurotransmisores. El consumo de crack y de cocaina IV se asocia con
mayor frecuencia a crisis convulsiva que el realizado por otras vias. Las crisis
convulsivas son mas frecuentes en jévenes (sobre todo en fumadores de
crack) y en personas con lesiones cerebrales (como ACV y tumores) o
acidosis metabolica producida en las intoxicaciones cocainicas.
Originalmente suelen ser crisis del I6bulo temporal pero casi todas terminan
progresando a crisis tonico-clénicas generalizadas. En muchas ocasiones,
son resistentes al tratamiento y solo el diacepan (que es la alternativa mas
adecuada) y los barbitaricos resultan eficaces; algunos casos de estatus
epiléptico inducido por cocaina pueden requerir un coma con fenobarbital

para revertirlos. °
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Las crisis convulsivas se asocian tempranamente al uso de cocaina. Ya
Freud describi6 el potencial epileptbgeno de la cocaina que puede
desencadenar crisis convulsivas incluso después de una dosis Unica. Crisis
tonico-clonicas generalizadas y estatus epilépticos capaces de producir
secuelas neurolégicas  permanentes e incluso la muerte han sido
repetidamente documentadas secundarias al uso de cocaina. Las
convulsiones son uno de los mayores determinantes de mortalidad asociada
a cocaina en humanos. Datos epidemiologicos diversos sefialan una
estimacion de entre un 2.3 al 8.4% de los pacientes en urgencias intoxicados
por cocaina requieren tratamiento anticonvulsivante. La cocaina puede
producir convulsiones tras una sobredosis masiva accidental, asi como

después de un uso puntual de dosis relativamente pequefias de cocaina. **
11,14

Desde que en 1977 Brust y Richter expusieran la posible relacién entre el
consumo de cocaina y la enfermedad cerebrovascular isquémica, son varios

los trabajos publicados que describen esta asociacion.

La fisiopatologia del ictus por consumo de cocaina no se conoce con
exactitud. En el caso de las lesiones isquémicas se consideran posibles

varios mecanismos:

a) La trombosis in situ causada por la hipertension arterial sistémica y la
vasoconstriccion secundaria al bloqueo de la recaptacion de
norepinefrina en las terminaciones simpaticas que produce la cocaina.

b) El efecto trombogénico directo de la cocaina debido al aumento de
tromboxano A2, a la inhibicidn de la prostaciclina y la antitrombina 111

c) Lainduccién de cambios inflamatorios en los vasos.

d) El cardioembolismo favorecido, por un lado, por el potencial
arritmogénico derivado del consumo agudo y, por otro lado, por la

miocardiopatia dilatada que se desarrolla tras el consumo prolongado.
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Las lesiones isquémicas tardan mas tiempo en aparecer desde el momento
del consumo y ademas afectan sobre todo a la sustancia blanca provocando

pocos sintomas, por lo que son infradiagnosticadas.

La resonancia magnética se manifiesta como el método idéneo para
identificar lesiones isquémicas cerebrales presentes en el 70-100% de
consumidores habituales. Predominan en sustancia blanca, en territorio de
arteria cerebral media y en region de insula, aunque puede aparecer en otras

localizaciones. & °

Fig. 16 Lesion hipodensa en sustancia blanca periventricular derecha,

de perfil isquémico. *°
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La vasculitis cerebral parece ser una complicaciéon mas frecuente del uso de
metanfetaminas endovenosas pero también se ha descrito en al menos un
caso secundariamente al consumo de cocaina intranasal en la arteria
carotidea interna. La vasculitis secundaria a cocaina debe tratarse con la

administracion de corticoesteriodes.

Debido a su accion dopaminérgica las discinesis, los tics motores y la ataxia
pueden aparecer con el consumo agudo y crénico de la cocaina. Estas

alteraciones suelen desparecer con la abstinencia. **

Las causas principales de trastorno neuropsiquiatrico en la adiccion a la

cocaina son:

¢ Isquemia cerebral global y multifocal

e Hemorragia cerebral

e Infarto cerebral

¢ Neuropatia 6ptica

e Atrofia Optica

e Deterioro cognitivo por alteraciéon neuronal
e Trastornos del humor

e Trastornos de la motilidad 2% %!

Los sintomas psicoticos son una de las complicaciones mas habituales
producidas por el consumo de cocaina, ya sea agudo o cronico. La psicosis
del adicto a la cocaina suele estar precedida de un periodo de suspicacia,
recelo, conductas compulsivas y animo disforico. Habitualmente cursa con un

importante componente de agresividad y agitacion.

La paranoia transitoria es el mas caracteristico de estos sintomas, también
pueden presentarse alucinaciones aisladas, generalmente en el contexto del
consumo, y que son criticadas por el individuo, por lo que no cabria hablar de

psicosis en este caso sino de alucinosis cocainica.

51



La paranoia inducida por cocaina es un aparatoso cuadro psiquiatrico que se
presenta entre el 53% y el 68% de los consumidores que cumplen criterios
de dependencia a dicha sustancia. La aparicion de la paranoia inducida
puede variar entre 25 y 57 meses desde el inicio de consumo regular, con

una media de 3 afos.

No hay diferencias estadisticamente significativas en el patron de consumo,
en cuanto a la cantidad de cocaina y el tiempo de dependencia, de los
individuos que desarrollaron paranoia y los que no, tampoco en la edad o la
raza. Pero se ha encontrado mayor predisposicion en los hombres que en las
mujeres, asi como en aquellos que consumian la cocaina por via intravenosa

respecto a los que lo hacian por via intranasal. 2

Las caracteristicas clinicas de la psicosis cocainica son muy similares entre
los distintos sujetos. Son muy habituales las ideas delirantes paranoides, con
contenidos de perjuicio y celotipicos, siendo el delirio mas frecuente el
sentirse rodeado por agentes de la ley, o por gente que les quiere robar la
droga. Es habitual la presencia de alteraciones en la esfera afectiva. Casi
todos los sintomas delirantes y las alucinaciones que les acompafian estan
directamente relacionados con las conductas de consumo. Las alucinaciones
no son extrafas, y generalmente son congruentes con el sistema delirante.
Las auditivas son las mas frecuentes, seguidas, en menor frecuencia con las
visuales y las tactiles. Son clasicas las descripciones de las alucinaciones
visuales de tener parasitos en la piel o de tener el parasito por debajo de
ésta. Estas alucinaciones son muy tipicas de la psicosis cocainica, aunque

no es habitual su presencia.

Una vez que se ha presentado un cuadro psicético inducido por cocaina, la
probabilidad de que éste se repita, con mayor gravedad y asociado al
consumo de una menor cantidad de la sustancia, es mayor. Este fenédmeno

se denomina sensibilizacion.
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El bloqueo de la recaptacién de dopamina provocado por la cocaina parece
ser la causa fundamental de los sintomas psicoticos, pero no la Unica. La
liberacion de dopamina seria responsable, inicialmente, de los sintomas
positivos, y posterior degeneracion de las neuronas del sistema
dopaminérgico, lo que llevaria a la aparicion de sintomas negativos. Por otro
lado, los factores estresantes ambientales han demostrado en estudios
preclinicos ser capaces de provocar un aumento de la liberacion de
dopamina y glutamato en las proyecciones mesolimbicas y el coértex
prefrontal medial, que podria estar implicado en el origen de los sintomas

psicoticos.

Parece que la aparicion de la paranoia inducida por cocaina no se debe
Unicamente al hecho de superar un cierto umbral; ni en lo que a cantidad de
sustancia se consume ni en el tiempo que se lleva consumiendo, sino que el
desencadenante de este trastorno es la interaccién de la cocaina y el entorno
con un individuo vulnerable, esto es, con alguna alteracion previa al
consumo que le predispone a la paranoia; probablemente en el circuito
dopaminérgico del sistema limbico. Aunque la localizacion cerebral exacta es

adn incierta. 2?2

10. MANIFESTACIONES RESPIRATORIAS.

La toxicidad pulmonar por drogas estd reconocida como una causa de
enfermedad pulmonar aguda o crénica. Numerosas sustancias tienen la

capacidad de causar toxicidad pulmonar. #*

El uso de la cocaina estéa a la alza a nivel mundial y, el fumar la base libre del
alcaloide ha reemplazado la inhalacion intranasal en algunas regiones, ya
gue produce un estado eufdrico instantdneo similar a la inyeccién intravenosa

debido a su rapida absorcion por el lecho capilar pulmonar.?*
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A lo largo de esta nueva forma de uso de cocaina, se ha visto que produce
un amplio espectro de complicaciones que incluyen desde exacerbaciones
de asma, edema pulmonar, hemorragia pulmonar difusa y dafio alveolar
difuso, infiltrados pulmonares y bronquiolitis obliterante con neumonia

organizada, asi como anormalidades vasculares en el pulmén.

Las manifestaciones respiratorias producidas por la cocaina dependeran del
patron de consumo y especificamente de la via de administracién. Las
complicaciones de las vias respiratorias altas son secundarias al uso de
cocaina intranasal y las complicaciones de las vias respiratorias bajas

apareceran con el consumo de cocaina fumada. **2°

Las manifestaciones de las vias respiratorias altas son las mas frecuentes,
en el que el consumo mas habitual es en forma de cristales de cocaina
inhalada por via intranasal. Las manifestaciones se presentan en forma de

sinusitis, osteitis y perforacion del tabique nasal.

La perforacion del tabique nasal es frecuente y se produce por una
combinacion del efecto traumatico de la inhalacion de los cristales de cocaina
a gran velocidad, asi como irritacion quimica de los adulterantes (manitol,
dextrosa y lactosa), que perpetuan el efecto isquémico; y los ciclos repetidos
de vasoconstriccién e hipoxia de la mucosa nasal, anestesia de la mucosa y

trauma.
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Fig. 17 Destruccién del tabique nasal con comunicacion

entre ambas fosas, asi como de la pared medial del seno

maxilar derecho y la pared anterior del seno esfenoidal. 3

Con todo esto se interrumpe la cicatrizacion y el area afectada comienza a

necrosarse, produciendo defectos mucosos.

Fig. 18 Ulceracion por cocaina que compromete el borde del ala nasal derecha y parte de

la punta de la nariz. Asimismo, se observan papulas descamativas en el limite superior. %
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Los efectos sistémicos toxicos de la cocaina son numerosos. En la esfera de
la otorrinolaringologia, las manifestaciones del consumo de cocaina inhalada
suelen ser menores, e involucrar el area nasosinusal. En consumidores
habituales, el sintomas mas comun referido es el sniffing, o necesidad
constante de sorber la secrecién nasal, y en cuanto a la incidencia de
perforacion del tabique nasal, hay autores que la sitian cercana a un 5%. La
primera vez que se describe asociado a un adicto a la cocaina la necrosis

septal y palatal es en 1991.

La sintomatologia incluye inicialmente crepitacion nasal, epistaxis y dolor y

posteriormente silbidos por entrada de aire en inspiracion.

Las lesiones destructivas de la linea media por cocaina son raras, y obligan
a realizar un exhaustivo diagnoéstico diferencial con una serie de entidades
patolégicas que pueden igualmente originar una necrosis centro-facial. Entre
estos procesos los hay sistémicos (Wegener, pénfigo, sarcoidosis, Ghurg-
Strauss, granuloma eosinofilo), infecciones (tuberculosis, sifilis, osteomielitis,
rinoescleroma), y neoplasicos (linfoma, adenocarcinoma, basalioma,

carcinoma de células escamosas, carcinoma adenoide quistico).?®

Ante un paciente con cuadro de necrosis centro-facial, ademas de la
anamnesis y la exploracion fisica se realizan numerosas pruebas de
laboratorio. Se solicitan al menos, analitica general con creatinina, cultivos
especificos; es aconsejable Rx de torax y TAC craneo-facial. Deben
realizarse biopsias multiples, buscando formaciones granulomatosas
especificas, asi como procesos de vasculitis. Se solicitan marcadores
inmunohistoquimicos, para descartar lesion inmunoproliferativa. Una vez
realizado todo esto, siempre y cuando el paciente tenga ese habito, se podra

establecer la cocaina como agente etiolgico.* %

Para el tratamiento ademas del cese del consumo de la droga, se indicaran

lavados nasales, se desbrida el tejido necrético, y cuando se precise, se
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instaura antibioterapia, ya que son frecuentes los procesos infecciosos. Con
este tratamiento conservador se logra detener el avance de la necrosis en la
mayor parte de los pacientes. Si progresara, esta descrita la radioterapia,

aunque no exenta las complicaciones.?

Aunque una dosis masiva de cocaina puede provocar un fallo respiratorio de
origen central, los problemas respiratorios de vias aéreas bajas mas
frecuentes son derivados del consumo de cocaina fumada. Esta via de
administracion dificulta la difusion del oxigeno al torrente sanguineo
posiblemente por sus efectos vasoconstrictores y puede dar lugar a disnea

intensa.

Las pruebas funcionales respiratorias especificamente la capacidad de
difusién de monéxido de carbono (DLCO) esta alterada en los consumidores
de cocaina inhalada o fumada. La contribucion de la cocaina en esta
patologia queda por determinar pero persiste incluso después de interrumpir
el consumo crénico de cocaina y puede ser responsable de dolor toracico o

disnea.

La hemorragia pulmonar puede ser masiva o de menor grado pero debemos
destacar que en al menos un tercio de autopsias de pacientes adictos a
cocaina con muerte sUbita se detectan macrofagos pulmonares con
hemosiderina sugiriendo una elevada frecuencia de hemorragias alveolares

difusas. 224 25

Se ha denominado “pulmén de crack” o sindrome del pulmén por cocaina a
una neumopatia que se manifiesta por fuerte dolor torécico, disnea, fiebre y

sintomas similares al de una neumonia que no responde a antibidticos.

Este sindrome se caracteriza por infiltrados pulmonares, obstruccion aérea

eosinofila, elevacion de las inmunoglobulinas y prurito.
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El tratamiento debe hacerse con antiinflamatorios y oxigeno y puede tener un

desenlace fatal. % % 2

Aparecen atelectasias secundarias a la bronquiolisis por acumulo de moco
en fumadores de cocaina en forma de crack, ya que la irritacién crénica
disminuye el transporte ciliar por dafio de la mucosa con los productos

toxicos de la combustion.

Se han descrito también neumotérax, neumomediastino y neumopericardio.
Estas complicaciones parecen causadas por el tipico patron de consumo de
los pacientes de crack que implica una aspiracion profunda del vapor de

cocaina seguido de una maniobra de Valsalva.

En consumidores por via intravenosa, el talco y el almidén que se utilizan
como adulterantes pueden provocar dafios pulmonares (entre un 25 a 70%
de las series clinicas) y dar lugar a granulomas (posiblemente secundarios a
la obliteracién de los vasos pulmonares de pequefio calibre) que pueden
cursar asintomaticos mucho tiempo o ser causa de dificultades respiratorias

que persistirian incluso después de suspender el consumo.

Por ultimo también se ha descrito la aparicion de edema pulmonar agudo
secundario al uso de cocaina y parada respiratoria central por afeccion de los

centros medulares que controlan la respiracién. ** %%

11. MANIFESTACIONES BUCALES.

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

por su difusién y consecuencias sociales y sanitarias.
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Por tal motivo dentro del area médica, en la que se incluye la odontologia, se
deben elaborar programas de educacion y orientacién, no sélo para la
poblacién en general, sino también para los profesionales; que abarque el
conocimiento de los signos y sintomas; asi como las manifestaciones
sistémicas que ha simple vista podemos observar sin tener que basarse
solamente en la historia clinica y que ayude a sustentar y comprobar la
veracidad de los datos proporcionados por los pacientes, ya que en gran
parte de los casos, muchos de ellos por pena o por sus perjuicios culturales y
hasta religiosos llegan a omitir 0 negar datos que pueden ser de suma
importancia para el Cirujano Dentista y que al ser ignorados llevan a cometer
errores; complicando el estado de salud del paciente hasta llegar realmente a

lesionarlo de por vida o en muchas ocasiones hasta causarle la muerte. %’

El efecto de la cocaina sobre los tejidos bucodentales es poco conocido; sin
embargo, se han podido establecer ciertas lesiones en boca, oro-faringe y
laringo-faringe asociado con las diferentes formas de cocaina, incluyendo
erosiones por aplicacion intraoral del clorhidrato de cocaina, lesiones

necréticas de la lengua y epiglotis. 2

Existen manifestaciones propias del consumo de cocaina, dentro de estas se
encuentran la tendencia a desarrollar lesiones cariosas, enfermedad
periodontal, abscesos pulpoperiapicales y periodontales, gingivitis

ulceronecrosante (GUN) y otras estomatitis infecciosas. 2’

Los efectos del uso de la cocaina sobre la cavidad oral varian segun su via

de administracién (oral, inhalacién intranasal o fumada). °

Una de las complicaciones locales por inhalacion intranasal es la necrosis
isquémica de los tejidos en donde se aplica la droga, la subsecuente
perforacion del tabique nasal y la eventual perforacion palatina por la
necrosis osteocartilaginosa, algunas veces a tres semanas de uso

prolongado y frecuente de la droga.
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Fig. 19 Perforacién de paladar. *°

En revisiones literarias publicadas se ha informado de 7 casos con
perforacion de la boveda palatina, los cuales presentaron inicialmente la
perforacién del tabigue nasal, senos paranasales y la progresion de la

necrosis al paladar duro.

Fig. 20 Fotografia intraoral donde se observa Ulcera cronica en paladar duro. %0
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Fig. 21 TAC de la zona facial, en donde se observa la ausencia del tabique nasal medio y la

destruccion de la pared medial del antro maxilar izquierdo. %0

En la patogénesis de esta afeccidn se incluye la necrosis isquémica del
cartilago secundaria a la vasoconstriccion vascular, la irritacion quimica de la

mucosa por los adulterantes de la droga y el trauma nasal repetido.

La principal entidad de diagnéstico diferencial es la enfermedad de Wegener,
gue es una lesion granulomatosa necrozante, poco frecuente, que inicia con
una ulceracion granulomatosa de tracto respiratorio, la cual en algunos
pacientes va acompafiada de gromerulonefritis, mientras que otros pacientes
solo presentan las lesiones en vias aéreas sin infeccion renal; la enfermedad
inicial con salida de material purulento de las fosas nasales, dolor crénico de
los maxilares, fiebre, congestion y ulceracién nasal. La negatividad de los c-
ANCA, dada su alta sensibilidad hasta de un 90%, asi como la ausencia de
manifestaciones sistémicas, sobre todo a nivel pulmonar y renal, y de
vasculitis necrotizante y granulomas en el tejido biopsiado, permiten

descartar esta entidad.

El linfoma de células T/NK de tipo nasal, es otro diagnostico que se debe de
considerar en este tipo de lesiones; este linfoma es mas comun en poblacion

asiatica y en la zonas de Latinoamérica como Peru, Guatemala y México, en
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donde se le ha asociado al virus Epstein-Barr. Afecta principalmente a
adultos, inicia con destruccion rapida de tercio medio de la cara en la zona
nasal, dolor y epistaxis, en la cavidad bucal se presenta como una Ulcera
rapidamente destructiva en la linea media del paladar creando una fistula
buco-sinusal, hay dolor, halitosis. El diagndstico es por correlacion clinico-

patolégico y con inmunohistoquimica.

La mucormicosis es otro de los diagnésticos a considerar, esta causado por
un hongo oportunista, sapréfito, cuando afecta la cavidad bucal es la forma
rinocerebral. Esta enfermedad se observa principalmente en pacientes
diabéticos insulino-dependientes cuando se encuentran descompensados
con cetoacidosis e inmunosupresion. Los signos clinicos son obstruccion
nasal, epistaxis, dolor facial o cefalea, aumento facial o celulitis, problemas
visuales y proptosis. El seno maxilar se involucra con frecuencia e inicia con
un aumento de volumen intraoral del proceso alveolar, del paladar o de

ambos. La ulceracion es rdpidamente destructiva y necrozante.

Se puede concluir que el abuso del consumo de cocaina por via intranasal
puede causar necrosis e isquemia local con la subsecuente destruccién de la
mucosa y estructuras 6seas del tercio medio facial, por lo que requiere ser
diferenciado de una neoplasia agresiva y de procesos inflamatorios y/o

infecciosos especificos. % %

Dentro de las lesiones mas comunes que se presentan por el consumo de
cocaina a nivel gingival se encuentran el absceso gingival en un 63%,
confirmado histologicamente con la presencia de absceso, severo infiltrado
inflamatorio de células polimorfonucleares y presencia de material extrafio
birrefrigerante, a lo cual se agrega un proceso agudo con necrosis celular y

detritus celular.
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Fig. 23 Fotomicrografia de un fragmento de un absceso.

Se observa detritus celular, necrosis celular, células polimorfonucleares. %
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Al examen clinico periodontal se observan cambios de coloracion que
oscilan entre rosado intenso y rojo violaceo, consistencia blanda, contorno
desigual, y textura lisa y brillante con sangramiento después del sondeo; en

algunos casos se observa la presencia de fistulas.

Fig. 24 Gingivitis en paciente consumidor de cocaina fumada. ¥

En menor proporcion se observa la presencia de otras patologias como a)
gingivitis difusa moderada en el 15.8%, confirmada histol6gicamente, con
moderado infiltrado inflamatorio de células polimorfonucleares vy
mononucleares; b) gingivitis ulcerativa necrosante en el 10.5%. Clinicamente,
se encuentran hallazgos (inversién de la papila, inflamacién y cambios de
coloracion), que nos permitirdn diagnosticar una gingivitis ulcerativa
necrosante; sin embargo, histolégicamente se puede observar la presencia
de una Ulcera que sirve como via de drenaje para el proceso abscedado que
se encuentra mas frecuentemente, lo cual nos permite descartar el
diagnéstico clinico de gingivitis ulcerativa necrosante y confirmar que lo

observado no es mas que una Ulcera que permite el drenaje del absceso.
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A pesar de que el absceso gingival es el diagnéstico mas frecuente, también
se encuentran otras patologias, tales como gingivitis difusa aguda en el 5.3%
e hiperplasia gingival en menor proporcién, como consecuencia de la
persistencia del agente irritante en los tejidos, los cuales reaccionan en

defensa y son incapaces de reabsorber el material extrafio.

Si bien es cierto que en la mayoria de las muestras histolégicas se observa el
epitelio levemente hiperplasico, en algunos casos se observa de manera mas
acentuada (acantosis). La acantosis se presenta principalmente como una
respuesta tisular a una agresion con aumento del nimero de capas del tejido
y se acompafia de hiperplasia epitelial, que se muestra irregular, con un
crecimiento papilar bien marcado hacia el tejido conectivo, acompafiado de

un proceso inflamatorio crénico. 233 3437

Es también comudn la aplicacién oral de cocaina, directamente sobre la
mucosa, para comprobar la calidad y pureza de la droga pues produce un
mayor grado de anestesia cuando ésta no esta alterada. La aplicacion oral
de cocaina sobre la mucosa puede causar, aparte de dolor agudo,
inflamacion gingival grave, ulceracion de la mucosa e importante retraccion
gingival. Estan también descritas en la literatura lesiones blancas atipicas en

encia vestibular debido a la aplicacion directa de cocaina.
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Fig. 25 Lesion ulcero-necrética de la mucosa alveolar acompafiada de

exposicion dsea, que evoluciono hasta la pérdida del incisivo

central superior izquierdo. %

A la exploracion intraoral se pueden apreciar lesiones necroticas en la
mucosa alveolar, acompafiada de exposicion 6sea, que se puede extender
desde el incisivo central hasta la fosa canina del mismo lado, produciendo un
dolor agudo intenso. El tiempo de evolucion de la lesion es de

aproximadamente una semana.
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Fig. 26 Lesion Ulcero-eritematosa, cubierta por pseudomembrana

blanca, localizada en mucosa alveolar de molares superiores. *°

Las lesiones pueden estar cubiertas por una fina pseudomembrana de color
blanco que es facilmente removida, y deja expuesta una superficie
eritematosa, sangrante o ulcerosa, compatibles con lesiones por quemaduras
debido al contacto directo por agentes quimicos.

Los pacientes refieren la aplicacion de la cocaina directamente sobre la
mucosa oral, con la finalidad de aliviar el dolor producido por las crisis de
cefaleas en racimos. La clara relacion causa-efecto justifica la ausencia de
pruebas diagndsticas complementarias y pone de manifiesto la importancia
de la realizacion de una historia clinica detallada para poder llegar a un
correcto diagnostico.

El efecto quimico de la cocaina sobre la mucosa puede ser la causa de estas
lesiones, ya que el aspecto clinico blanquecino con descamacién epitelial

laminar coincide con las quemaduras producidas por farmacos. 232 34 3
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La cocaina fumada en forma de 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 la accién quimica de

la cocaina.

Los individuos que usan cocaina con frecuencia tienden a sufrir bruxismo

severo, siendo comun la presencia de dolor miofacial, dolor en la articulacion

temporomandibular y en los muasculos masticatorios; asi como hipertrofia
27,37

bilateral de los mUsculos maseteros.

Fig. 27 Bruxismo y agrandamiento gingival en paciente adicto a la cocaina. %’

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 glosodinia, queilitis angular y una mayor incidencia

de infeccién por candida. " %% 3

La adiccion a la cocaina produce en los pacientes generalmente
comportamientos atipicos, manias que pueden producir manifestaciones

bucales como el cepillado compulsivo, mordeduras, succién, “lamerse” y
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protrusion lingual y labial, que en conjunto pueden producir retraccién
gingival, afracciones, queilitis, ulceraciones, hiperqueratosis, pirosis y fatiga

muscular perioral, entre otras.

Asi como cambios en la agudeza gustativa y olfatoria, presentes por la
hipersalivacion secundaria y comunes en pacientes que utilizan la inhalacién
como via de administracién de la cocaina, produciendo irritacion, anestesia,
iIsquemia y necrosis de la mucosa nasal y dafio acumulado al SNC por

efectos propios de la droga. '

La literatura ha descrito caries rampante que se asemeja a la caries
temprana de la nifiez. Un patrén de caries distintivo es el que puede
observarse frecuentemente en las caras libres vestibulares de los dientes y

en la superficie interproximal de los dientes anteriores.

La caries rampante se asocié al uso de cocaina y se atribuye a lo siguiente:
la naturaleza quimica de la droga, el efecto de disminucion del flujo salival, su
propension a causar ansiedad de consumir bebidas carbonatadas, provoca el
apretamiento y rechinamiento de los dientes y su larga duracion que conduce

a periodos extendidos de higiene bucal deficientes. *’

Los pacientes que consumen la cocaina por via IV se encuentran en mayor
riesgo de infeccion por VIH, hepatitis y asi como otras enfermedades de
transmision sexual, debido a que la droga eleva el deseo sexual durante su
efecto. Por lo que el cirujano dentista debe de tomar mayores medidas de

seguridad tanto para el paciente como para el mismo. 23234
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12. DEPENDENCIA Y ABSTINENCIA A LA COCAINA

Para poder abordar con rigor cientifico este capitulo, es necesario aclarar
una serie de conceptos clasicos bien acotados dentro del mundo de las
drogodependencias teniendo en cuenta que hay terminologia cuya definicion
es discutida por las diferentes escuelas médicas. Por lo tanto, los siguientes
términos tienen como base instituciones de relevancia como la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS).

El término que ofrece controversia es el de “droga” que podria considerarse
“como toda entidad quimica o mezcla de ellas, no necesaria para la
conservacion y el mantenimiento de la salud, cuya administracién modifica
funciones y posiblemente estructuras biolégicas” y que cumplen las
siguientes caracteristicas como las de ser sustancias psicoactivas con

capacidad de producir dependencia psicolégica, fisica, tolerancia y toxicidad.

A raiz del concepto de droga, surge el de “abuso de droga” definido como “el
uso excesivo persistente o esporadico de la droga incompatible con una

practica médica aceptable”.

Otros conceptos importantes que deben ser aclarados son:

e Dependencia fisica: estado de adaptacion del organismo que se
traduce en la presencia de alteraciones fisicas al suprimir la
administracion de la droga.

e Dependencia psiquica: estado de bienestar y satisfaccion motivado
por el consumo de la droga y que induce al individuo a repetir la
administracion para continuar con ese estado o evitar la aparicion de

sintomas de abstinencia, siendo éste el factor mas importante.
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e Tolerancia directa: estado de adaptacion que se caracteriza por la
disminucidon de la respuesta a una misma cantidad de droga o al
requerimiento de dosis mayores para obtener el mismo efecto.

e Tolerancia inversa: estado en el que se produce los mismos efectos
en el organismo con dosis menores.

e Intoxicacidn-sobredosis: se define en base a tres criterios
A/ presencia de un sindrome reversible especifico de una sustancia
debido a su ingesta reciente (0 a su exposicion).

B/ cambios psicolégicos o comportamentales desadaptativos
clinicamente significativos debido al efecto de la sustancia poco
tiempo después del consumo de esta.

C/ los sintomas no se deben a una enfermedad médica y no se

explican mejor por la presencia de otro trastorno mental.

Una vez aclarados estos conceptos, podemos acercarnos de forma global al
objeto de estudio de este capitulo que es la dependencia y la abstinencia a la

cocaina.*®

El reconocimiento de la dependencia de cocaina en los afios 80 tuvo una
influencia profunda en la vigente teoria de las adicciones y oblig6 a definir a
la dependencia en términos de sintomas cognitivos, conductuales y
psicolégicos tras el uso repetido de la droga y de consecuencias negativas

sistémicas.
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El consumo abusivo y dependiente de cocaina suele asociarse a los patrones

de consumo que siguen:

e Via de administracion. ElI consumo de crack y de clorhidrato
intravenoso son los mas adictivos. Cuanto mas rapido y de menor
duracion sea el efecto de la sustancia, mayor refuerzo positivo y
mayor posibilidad de que se produzca el abuso o la dependencia.

e Tiempo de consumo y dosis. A mayor tiempo y mayor cantidad de
cocaina consumida, mas posibilidades de que el consumo se haga
compulsivo y el consumidor dependiente. Consumos superiores a %
gramo Yy periodos de consumo que sobrepasan 6-8 horas son, con
frecuencia, compulsivos y/o adictos.

e Tendencia a la compulsion y a la aparicion de movimientos
estereotipados. Los individuos que presentan estas conductas
cuando toman cocaina desarrollan adicciones mas graves y mas
rapidamente que el resto.

e Presencia de “crash”. La aparicion de un cuadro de abstinencia con
intensa disforia después de consumir puede predisponer al consumo
para aliviarlo.

e Presencia de sintomas generales de abuso o dependencia.

La clinica de la dependencia de cocaina establecida se caracteriza por los

hechos que siguen:

e Pérdida del control sobre el consumo y aparicibn automatica de
conductas de riesgo y autodestruccion.

e Complicaciones graves inevitables debidas al consumo ( médicas,
econOmicas, familiares, laborales y legales), derivadas de la

pérdida de control sobre el mismo.
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¢ Negacion de la enfermedad y/o sobrestima de la capacidad propia
para reducir o abstenerse del consumo.

e Pérdida de las sensaciones placenteras originales al consumir
cocaina, que no disminuyen el consumo de la misma.

e Aparicion de apetencia intensa de cocaina que preludia conductas
incoercibles de busqueda. La avidez de consumir suele tener una
presentacion breve (segundos 0 minutos de duracion) y es
caracteristicamente intermitente y repetitiva.

e Fendmeno de tolerancia inversa.

e Aparicion sistémica de fendmenos de apremio o “priming”
(compulsividad que obliga a consumir mas tras experimentar los
efectos iniciales).

e Ciclos de consumo y abstinencia segun el patrén apetencia-
euforia-disforia-anhedonia- apatia-ideacion autoagresiva, que solo
disminuye después de muchas semanas de abstinencia.

e Alteracion de las funciones ejecutivas y de la motivacion.

e Trastornos cognitivos y psicosis.

e Trastornos caracteristicos de la alimentacion y el suefio.

El perfil clinico mas caracteristico del dependiente de cocaina es el de un
paciente que presenta tolerancia, autoadministracion compulsiva y, en
ocasiones, sintomas de abstinencia cuando interrumpen el consumo. La
dependencia de cocaina puede producirse afios después de iniciar el
consumo pero en algunos casos se establece poco tiempo después de
iniciado (en meses). Como la cocaina tiene una vida media muy corta y
produce taquifilaxia, mantener sus efectos requiere una administracion muy
repetida. En la dependencia avanzada la motivacion del individuo puede
quedar completamente secuestrada por el deseo de consumir, el descuido de
intereses y responsabilidades personales es muy llamativo y puede incurrir

en actividades como el robo o la prostitucion para obtener cocaina. Es
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importante subrayar que, incluso en los pacientes mas graves, los periodos
de consumo suelen separarse por periodos de abstinencia de dias de
duracion en los que la dependencia puede resultar relativamente
asintomatica. Con frecuencia el dependiente de cocaina sufre
complicaciones médicas o0 neuropsiquiatricas como ansiedad, depresion,

psicosis cocainica, agresividad, pérdida de peso y sintomas de abstinencia. *
39, 40

El sindrome de abstinencia o también llamado sindrome de deprivacién a
drogas que se define como “grupo de signos y sintomas que aparecen en el
individuo como consecuencia de la supresién o reducciéon del consumo de
una droga y que son caracteristicos de cada tipo de droga”. Si es originado
por insuficiente aporte de droga se denomina abstinencia por suspension, y
si aparece por la accion de un antagonista se denomina abstinencia

precipitada. *®

Los sintomas de abstinencia aparecen porque una vez en el cerebro, y como
se ha descrito mas arriba, la cocaina afecta a los neurotransmisores, que
controlan el flujo de informacion entre las neuronas que activan los
comportamientos y sensaciones en las personas. La cocaina actua
fundamentalmente en los sistemas serotonérgicos y dopaminérgicos,
bloqueando el transporte de dopamina y haciendo que ésta permanezca
libremente en cantidades elevadas, activando las sensaciones de placer y

euforia.

Pero el uso prolongado de cocaina hace que el cerebro se adapte al
consumo, y que los niveles de dopamina bajen, por lo que la persona cuyo
cerebro se ha habituado a la cocaina necesita aumentar cada vez mas su
consumo para obtener los efectos de las primeras dosis. Esto significa que la

cocaina ha afectado a los neurotransmisores y que el cerebro ha
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experimentado cambios en su circuito, de manera que solo puede funcionar

“normalmente” con la presencia de la cocaina.

En definitiva, el organismo se ha acostumbrado a la presencia de la cocaina
como estimulo para la activacion de los circuitos de recompensa y placer, y
cuando cesa el consumo de droga, los circuitos de recompensa carecen de
la sobreestimulacion habitual y por tanto no son capaces de activarse. El
resultado es el sindrome de abstinencia y un malestar que se experimenta
como lo mas opuesto al placer, por los bajos niveles de dopamina: con fatiga,
depresion y alteraciones en el caracter, lo que en muchas ocasiones hara

que el consumidor vuelva a buscar cocaina para sentirse bien. ** 42

Se describen los siguientes tipos:

e Sindrome de abstinencia agudo: conjunto de signos y sintomas

organicos y psiquicos que aparecen inmediatamente después
de interrumpir el consumo de una sustancia psicoactiva de la
gue un sujeto es dependiente.
Cada grupo de sustancia psicoactiva produce un caracteristico
sindrome de abstinencia agudo facilmente diferenciable de los
restantes grupos. La intensidad y gravedad de este sindrome
depende del tipo y de la cantidad de sustancia habitualmente
consumida.

e Sindrome de abstinencia tardio: puede describirse como un
conjunto de  disregulaciones del sistema  nervioso
neurovegetativo y de las funciones psiquicas bésicas, que
persisten durante un largo periodo de tiempo, meses 0 afos,
después de conseguir la abstinencia. Este cuadro causa
multiples trastornos fisicos y psiquicos al paciente, le dificulta

enormemente el desarrollo de una vida saludable y auténoma, y
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contribuye a precipitar los procesos de recaida en los habitos
toxicos.

¢ Sindrome de abstinencia condicionado: consiste en la aparicion
de sintomatologia tipica de un sindrome de abstinencia agudo en
un individuo, que ya no consume, al ser reexpuesto a los
estimulos ambientales que fueron condicionados, a través de un
proceso de aprendizaje, al consumo de la sustancia de la que
era dependiente. El sindrome de abstinencia condicionado suele
crear un gran desconcierto en el paciente, provocandole cuadros
de gran ansiedad y miedo que pueden precipitar a un nuevo
consumo téxico como forma de evitar la situacion displacentera

en que se encuentra. 2

El sindrome de abstinencia se caracteriza por la presencia de un estado de
animo disférico acompafiado por dos o mas de los siguientes cambios
fisiologicos: fatiga, suefios vividos y desagradables, insomnio o hipersomnia,
aumento del apetito e inhibicidbn o agitacion psicomotora. Puede haber, sin
formar parte de los criterios diagndésticos, anhedonia y deseo irresistible de
cocaina (craving). Estos sintomas provocan un malestar clinico significativo o
deterioro laboral, social o de otras areas importantes de la actividad del

individuo. & %4

Los sintomas de abstinencia aguda (crash) se observan con frecuencia
después del consumo de dosis altas y repetidas. Estos periodos se
caracterizan por sentimientos intensos y desagradables de lasitud y
depresion que requieren generalmente algunos dias de descanso y
recuperacion. Pueden aparecer sintomas depresivos con ideas o
comportamientos suicidas, que constituyen el problema mas grave

observado durante el crashing u otras formas de abstinencia de cocaina.
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Tabla 4. Criterios para el diagnéstico de abstinencia de cocaina.®®

a) Interrupcién (o disminucién) del consumo prolongado de

abundantes cantidades de cocaina.

b) Estado de animo disforico y dos (0 mas) de los siguientes
cambios fisiolégicos que aparecen pocas horas o dias
después del criterio a:

Fatiga

Suefios vividos

Insomnio o hipersomnia

Aumento del apetito

or RGN =

Retraso o agitacion psicomotores

c) Los sintomas del criterio b causan un malestar clinicamente
significativo o un deterioro de la actividad laboral, social o de
otras areas importantes de la actividad del sujeto.

d) Los sintomas no son debidos a enfermedad médica ni se

explican mejor por la presencia de otro trastorno mental.

El sindrome de abstinencia a la cocaina consta de 3 fases:

Fase 1. Crash, de 9 horas a 4 dias. Al finalizar un episodio de abuso
continuado de cocaina que puede haber durado varios dias, se produce el
crash o estado de gran abatimiento que cursa con depresién, anhedonia,
insomnio, irritabilidad, ansiedad y deseo imperioso de volver a consumir

cocaina.

En esta primera fase, el estado de fatiga se acentla hasta llegar a la letargia
y anergia. De la anorexia inicial se pasa a la bulimia y del insomnio a la
hipersomnia, y el deseo de consumir inicial va desapareciendo. Se pueden

presentar ideas paranoides y de autolisis.
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Fase 2. Abstinencia, de 1 a 10 semanas. Se inicia a partir del 5° dia después
del ultimo consumo de cocaina. Cursa con anhedonia, cierta disforia,

anergia, ansiedad, irritabilidad, sensacion de intenso aburrimiento y craving.

Fase 3. Extincion, de duracién indeterminada. Recuperacion del estado
afectivo de base con una respuesta heddnica renormalizada. Los estimulos
condicionados al consumo de droga pueden desencadenar un estado de

necesidad y busqueda de droga que precipita la recaida.

El tratamiento de este sindrome no suele requerir medidas farmacoldgicas

salvo en la aparicién de sintomatologia depresiva o ansiosa. °

13. TRATAMIENTO DE LA COCAINA

La cocaina se ha convertido en una sustancia de consumo creciente en
México y merece mayores esfuerzos terapéuticos por la gravedad de sus
consecuencias psiquiatricas y meédicas. Los trastornos relacionados con la

cocaina se dan con mayor frecuencia entre adolescentes y adultos jévenes.

Tal y como se ha expuesto, la adicciébn a la cocaina puede concebirse
indistintamente: a) como una disfuncién o enfermedad de los nucleos fronto-
temporales del placer y la motivacion (punto de vista neuronal), b) como
una alteracion especifica de la respuesta hedonica y de la motivacion

humana (punto de vista psicopatolégico).’

En los ultimos 20 afios se han desarrollado diversos tratamientos para esta
condicion crénica y recurrente y se ha comprobado en ensayos clinicos

controlados la eficacia de técnicas como las siguientes:

e Monitorizacion de metabolitos en orina.
e Entrevista motivacional.

e Contrato de contingencias e incentivos.
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e Tratamientos cognitivos-conductuales.

e Consejo individual en cocainomania.

Sin embargo, no existe a la fecha un tratamiento biolégico estandarizado de
la adiccion a la cocaina cuya eficiencia sea mayor a los demas en todos los
casos; el manejo clinico y los tratamientos psicosociales son la base de la

indicacion terapéutica actual. ***°

El abordaje terapéutico integrado, es decir, la integracion de farmacoterapia y
psicoterapia, es lo que se ha considerado actualmente como el abordaje de
eleccion. Ello facilita alcanzar los objetivos del tratamiento en los pacientes

con trastornos por consumo de cocaina.

En el tratamiento de adicciones se hace imprescindible tener en cuenta la
motivacion e influir técnicamente en ella por medio de la psicoterapia. En
sustancias que como la cocaina carecerian de sindrome de abstinencia
fisico facil de observar, los aspectos psicosociales del tratamiento cobran
mayor importancia. El tratamiento integrado, en fin, quiere decir que se
enfoca el proceso terapéutico intentando abarcar toda la complejidad
biopsicosocial de los consumidores, y por ello junto a la farmacoterapia se

incluye la psicoterapia, los abordajes individuales, familiares y grupal.*®

En general, la eleccibn de un centro para el tratamiento se basa en las
caracteristicas clinicas del paciente, sus preferencias, las necesidades

terapéuticas y las alternativas disponibles.

Del conocimiento actual de la neurobiologia y la psicopatologia de la adiccién
a la cocaina pueden derivarse los siguientes objetivos terapéuticos en
cocainomania que se aceptan hoy en la mayoria de los programas

acreditados del mundo:
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1. Alcanzar la abstinencia de cocaina, alcohol, opioides, cannabis y otros

estimulantes.

2. Evitar los lugares, personas y cosas asociadas al consumo de

cocaina.

3. Superar la negacion de la enfermedad y admitir las consecuencias de

la adiccién.

4. Acudir a las sesiones de manera regular y colaborar con los distintos

objetivos terapéuticos mediante:

Apertura y veracidad en el tratamiento.

Discusion de todas las emociones relevantes.

Aprendizaje de técnicas de afrontamiento sin drogas de problemas
u emociones positivas/negativas.

Utilizacién de técnicas de reduccion de la apetencia o craving.

Estos objetivos terapéuticos suelen abordarse mediante las siguientes

directrices terapéuticas generales:

En todos los casos es necesaria una explicacion de la accién de la
cocaina en el cerebro, de los mecanismos de adaptacion
neurobiolégica expresion clinica. Las explicaciones han de
adaptarse al estado clinico del paciente y al nivel cultural de cada
uno.

En el tratamiento de las adicciones a cocaina ha de llevarse a
cabo en centros y/o por profesionales especificos tras una
evaluacion completa del caso y de sus complicaciones médicas,
psiquiatricas, sociolaborales y legales.

Como en casi todas las adicciones, las personas que abusan de la
cocaina necesitan un tratamiento que se puede prolongar varios
afos, incluso cuando se considera que el riesgo de recaida es
bajo. En el transcurso del mismo, la frecuencia de las visitas varia

en funcién del estado clinico.
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e Al igual que otras drogodependencias, el contrato terapéutico
debe quedar claro desde las primeras entrevistas y deben figurar
en él los siguientes puntos especificos:

- La frecuencia de las visitas y de la determinacion de toxicos
en orina.

- La restriccion inicial de las salidas, los contactos sociales y
el control de otros riesgos (dinero, tarjetas de crédito....)

- La comunicacion a los allegados y colaboradores del curso
del tratamiento.

- La duracién aproximada del tratamiento.

- La necesidad ineludible de compromiso personal de
abstenerse completamente de cocaina y de otras drogas.

- Las condiciones particulares que cada terapeuta o servicio
establezca.

- El tipo de colaboracion y participacion que se espera de los
familiares o allegados, con las funciones bien delimitadas
desde el principio.

El objetivo principal de todo tratamiento de la cocainomania es el de

interrumpir el consumo compulsivo mediante medidas restrictivas y de

soporte para después, lograda una abstinencia estable durante varios
meses, pasar a prevenir las recaidas a largo plazo.

Buena parte de los adictos a cocaina pueden ser tratados

ambulatoriamente, pero la necesidad de hospitalizacion se impone a

veces al principio para poder lograr la abstinencia inicial, la contencién

y la organizacion del tratamiento de algunos casos.

El tratamiento hospitalario se reserva para pacientes cuyo consumo

compulsivo representa un riesgo psiquiatrico grave y cierto o que

presenta una comorbilidad médica o psiquiatrica inmanejable, o

historia de recaidas repetidas, o carecen del soporte necesario para
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realizar un régimen de atencidon menos intensivo, o para dependientes
de més de una droga.

e Ningun tratamiento bioldgico disponible es suficientemente eficaz para
poder prescribirlo como accién terapéutica Unica o principal.

e El abordaje terapéutico requiere una evaluacion completa e integrada.
11,12,45,46

La fase inicial del tratamiento puede durar de 3 a 12 meses y se caracteriza
por mdultiples contactos semanales y la participacibn en modalidades
terapéuticas cuyos objetivos principales son iniciar y mantener la abstinencia
a través del aprendizaje y la aplicacion de estrategias para afrontar el
craving, evitar el riesgo de relaciones y ambientes téxicos y adoptar estilos
de vida que facilitan la abstinencia. En esta fase, son frecuentes las recaidas
y muchas de ellas se deben a la confianza injustificada de los pacientes y/o

los profesionales en la capacidad de aquellos para evitar el consumo.*

13.1. Psicoterapia.

La inexistencia hasta la fecha de un tratamiento biologico eficaz para la
adiccion a la cocaina ha contribuido a la profusion de abordajes
psicoterapéuticos para el tratamiento de esta condicion, alguno de los cuales

han sido objeto de investigacion cientifica.
» Consejo individual y grupal.

Se dirige directa y principalmente a reducir o parar el consumo de drogas
pero, en la practica, aborda también el deterioro social y ocupacional
asociados, asi como la estructura y el contenido del programa individual de
recuperacion del paciente. Aunque pone el énfasis en objetivos conductuales
a corto plazo, trata de ensefar estrategias y procedimientos de afrontamiento

para mantenerse abstinente. “°
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» Exposicion sistematica a estimulos y entrenamiento en

habilidades de afrontamiento.

Las respuestas condicionadas producidas por la administracion repetida de
cocaina en presencia de estimulos especificos han sido estudiadas en
animales y humanos. Diversos estudios con neuroimagen han mostrado la
aparicion de craving tras la activacion por distintos métodos de regiones
limbicas implicadas en la memoria, el aprendizaje y actividades placenteras
como el sexo. Los pacientes refieren con frecuencia la aparicion de un
craving intenso en presencia de objetos, personas o situaciones que asocian
al consumo y como esta experiencia les conduce a consumir. La posibilidad
de extinguir estos estimulos condicionados mediante una exposicion
sisteméatica se ha comprobado experimentalmente y, desde el punto de vista
practico, apoya el aprendizaje de habilidades de afrontamiento para evitar o
manejar situaciones de alto riesgo. En el caso de estimulos condicionados
inevitables los pacientes pueden aprender un repertorio de habilidades
cognitivas mediante las cuales pueden interrumpir la sucesion de

acontecimientos encadenados que precede a la recaida.

> Prevencion de recaidas (PR) y terapia cognitivo-conductual
(TCC).

La prevencion de recaidas (PR) de tipo cognitivo-conductual es una
psicoterapia a corto plazo dirigida a ayudar a los pacientes a mantener la
abstinencia mediante técnicas derivadas de la teoria de aprendizaje. La
teoria basica que sustenta esta practica es la de que el proceso de
aprendizaje juega un papel importante en el inicio y en la perpetuacion de
conductas desadaptativas como el abuso de cocaina y las cogniciones que
conducen al consumo. La PR aplica sobre todo técnicas terapéuticas
cognitivo-conductuales con las que trata de controlar las recaidas mediante
estrategias de autocontrol. Aunque su nombre indica que el objeto prioritario
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es prevenir las recaidas en pacientes abstinentes, su desarrollo en el campo
de la cocainomania ha producido diversas estrategias dirigidas también a
facilitar la abstinencia.

Entre las técnicas especificas para el tratamiento de la cocainomania se
incluyen la exploracion de las consecuencias positivas y negativas del
consumo, la auto-monitorizacién para identificar precozmente el craving y las
situaciones de alto riesgo, y el desarrollo de estrategias para evitar y afrontar
las situaciones de alto riesgo y el deseo de consumo.

Los tratamiento de PR son estructurados, cortos e individualizados y su
eficacia se ha evaluado en ensayos clinicos controlados con resultados
positivos. La investigacion sugiere ademas que las habilidades aprendidas
en PR permanecen después del tratamiento. Por otro lado, las técnicas de
PR combinan bien con otras como psicofarmacoterapia, terapia de grupo,
grupo psicoeducativo breve en programas libres de drogas y pueden

aplicarse en formato individual o grupal.

Como en el abordaje de otros problemas psiquiatricos la terapia cognitivo-
conductual (TCC) parte del analisis funcional de la conducta-problema y
organiza y desarrolla un entrenamiento en habilidades individualizado
destinado a desaprender habitos asociados al consumo de cocaina y a

sustituirlos por otros saludables.
Las tareas fundamentales de este abordaje son:

e Promover la motivacion para abstenerse.

e Ensefiar habilidades de afrontamiento de las situaciones de riesgo.

e Modificar los refuerzos contingentes.

e Afrontar otros estados afectivos negativos.

e Mejorar las relaciones interpersonales y el soporte social en dmbitos
libres de drogas.
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El dmbito de aplicacion asistencial de la TCC suele ser un dispositivo
ambulatorio, lo cual facilita el abordaje de factores relevantes de la vida
cotidiana del paciente que acude al centro a recibir tratamiento y luego
vuelve a su medio habitual. Suele aplicarse a lo largo de 12-16 sesiones

individuales de frecuencia semanal y 60 minutos de duracion.

Pacientes con trastornos médicos o psiquiatricos graves sin condiciones de
vida minimamente estables no son habitualmente buenos candidatos para

esta modalidad terapéutica. **
» Terapias conductuales: bonos y refuerzos comunitarios.

Derivada de la teoria del refuerzo alternativo el abordaje terapéutico basado
en bonos es una terapia conductual que también ha mostrado su eficiencia
en el tratamiento de los trastornos por consumo de cocaina. Se extiende
durante 24 semanas de tratamiento y tiene dos objetivos terapéuticos
especificos.

e Abstinencia de cocaina un periodo suficientemente largo como para
permitir que los pacientes aprendan las habilidades que les permitan
mantener la abstinencia.

e Reducciéon del consumo de alcohol en los que consumen cocaina y

alcohol.
> Terapia de soporte y expresion (TSE).

Es una terapia limitada en el tiempo con dos componentes principales:

e Técnicas de soporte para propiciar que el paciente exponga y discuta
sus experiencias con las drogas.
e Técnicas expresivas para ayudar al paciente a identificar y trabajar

sus dificultades interpersonales.
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La TSE tiene como aspectos basicos las sesiones psicoeducativas, el
manejo de la asertividad y la autoestima, la renovacion de las actividades de
ocio, el desarrollo o reanudacién de contactos sociales y, en general, los

cambios que promueven un cambio de vida sin cocaina.®**

> Terapia interpersonal (TIP).

Derivada de la teoria psicoanalitica, la TIP esta sustentada en la observacion
de que muchos trastornos psiquiatricos, incluida la adiccion a la cocaina,
tienen una estrecha vinculacion con dificultades del funcionamiento
interpersonal que pueden perpetuar el trastorno. La TIP adaptada al

tratamiento de cocainomania tiene cuatro caracteristicas:

Asume el modelo médico de trastorno psiquiatrico que conceptia la
cocainomania como una condicion cronica y recurrente.

e Dirige su atencién a las dificultades de funcionamiento interpersonal.

e Tiene una duracién breve y una orientacion focal.

e El terapeuta adopta un rol activo y explorador similar al asumido en la
psicoterapia exploratorias o de soporte.

Se trata de una técnica breve que requiere entrenamiento especifico, cuyos
objetivos son la reduccion del consumo de cocaina y el desarrollo de
estrategias mas adaptativas y eficaces para afrontar los problemas
interpersonales y sociales asociados al comienzo y/o la permanencia en el

consumo de cocaina. **4°

» Terapia psicoanalitica.

La psicoterapia psicoanalitica convencional puede ser util en estados
avanzados de recuperacion de la cocainomania, puede aliviar el efecto de
rasgos de personalidad anomalos (sobre todo hipomaniacos, narcisistas,

limites y por dependencia) asociados originalmente a la adiccion.
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Los siguientes aspectos psicodinamicos se han considerado caracteristicos

de la cocainomania:

e Deéficit de autocuidados.

e Tendencias autodestructivas.

e Trastornos del desarrollo precoz.

e Internalizacion parenteral inadecuada.

e Deterioro de la funcién reguladora de los afectos, del control de

los impulsos y mantenimiento de la autoestima. *°

> Terapia grupal.
Se han utilizado diversos tipos de tratamientos de grupo en la cocainomania:

e Los grupos de autoayuda se llevan a cabo con un liderazgo no
profesional y persiguen el objeto basico de la abstinencia mediante el
control reciproco en un régimen altruista de apoyo e igualdad. En este
tipo de grupos, los instrumentos terapéuticos esenciales son la
vigilancia la presion grupal a través de los cuales se estimula en los
participantes la construccion de defensas reactivas para afrontar los
deseos e impulsos de consumir cocaina.

e Los grupos de psicoterapia aplicados al tratamiento de la cocaina son
de diversos tipos y formatos. Por las caracteristicas de los pacientes
es necesaria la seleccion adecuada de los miembros del grupo y la

organizacion de un liderazgo activo en el mismo.
Los fines de los grupos de psicoterapia son:

a) Individuales

1. Desintoxicacion
2. Estabilizacién emocional
3. Autoobservacion
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4. Fomento de la introspeccién y del cambio cognitivo

5. Enfoque de cuestiones vitales como el trabajo o la sexualidad
6. Solucion de problemas
b) Grupales
1. Educacion sobre la cocainomania
2. Apoyo a otros miembros
3. Confrontacion como cuidado
4. Fomento de la expresiéon emocional
5. Compatrtir los fines

Los aspectos basicos del control clinico en los grupos de cocainbmanos son

los siguientes:

e Liderazgo. Terapeutas y adictos recuperados pueden ejercer el papel
de lideres. Los adictos recuperados pueden ofrecer a los pacientes
mas proximidad, credibilidad y oportunidades de modelado de
conducta. Los terapeutas profesionales suelen tener conocimientos
tedricos mas extensos, y estar mejor preparados para afrontar
problemas no habituales y para ofrecer modelos de autoridad.

e Normas. La abstinencia total de todos los participantes es una norma
indiscutible. Otras normas varian segun los grupos.

e Duracion. Los grupos de larga duracion suelen tener mejores
resultados porque ofrecen un control mas prolongado.

e Cerrados o abiertos. Los grupos abiertos suelen considerarse mas
educativos y enriquecedores, pero hay que controlar estrictamente el
ritmo de entrada de los pacientes y la configuracién del grupo con
cada incorporacion.

e Configuracion. En funcién de sus componentes un grupo puede ser
homogéneo (solo cocainbmanos) o heterogéneo (otras adicciones).
La edad, género y subgrupos culturales son también variables por las

gue pueden configurarse especificamente.
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e Control de miembros problematicos. Los pacientes que por sus
caracteristicas dan lugar a rechazo, quizds por conductas
inadecuadas, monopolio de la conversacién, agresividad o pasividad
inadecuadas, han de ser objeto de control terapéutico.

e Tratamientos coincidentes. Los tratamientos psicoterapéuticos
individuales, la medicacion, la terapia familiar o la participacién en
otros grupos coincidentes, deben de formar parte de una estrategia

terapéutica integrada y dirigida en su conjunto. °

> Terapia familiar y de pareja.

La intervencion familiar en el tratamiento de la cocainomania depende de la
edad y de tipo de convivencia del paciente. La participacion de los allegados
en los tratamientos predice mejores resultados en lo que a la abstinencia se
refiere. Es muy comun que los cocainbmanos que acuden a tratamiento
estén ya establecidos fuera de la familia de origen y mantenga con su pareja
una relacion anémala en la que se residen claves criticas para la evolucion

del caso. *°

Tabla 5. Clasificacion de las familias de cocaindmanos e indicaciéon

terapéutica. °

TIPO DE FAMILIA CARACTERISTICAS INDICACION TERAPEUTICA

Funcional Equilibrio sin conflicto Psicoeducacion, tratamiento
abierto o permanente cognitivo conductual
Aglutinadas Reactivas, dramaticas, Terapia familiar con familia
alto riesgo de recaidas propia o de origen
Desintegradas Muy deteriorada, ¢, Reconectar?
relaciones parciales No indicacion
Ausentes Escasa o nula conexion
familiar No indicacién
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13.2. Farmacoterapia

La racionalidad de la investigacion con la que se han ensayado los farmacos
en el tratamiento de la adiccion a la cocaina parte del principio de que en la
apetencia o craving, en el uso compulsivo, en la abstinencia aguda y en la
abstinencia tardia de la cocaina subyacen alteraciones del metabolismo
cerebral ocasionadas por neuroadaptacion anémala derivada del consumo

repetido.

Aunque se han probado multitud de farmacos para tratar la sobredosis, la
toxicidad, el craving, el blogue de la euforia, o para producir la disminucion de
los sintomas de abstinencia o efectos aversivos no hay, hasta hoy,

medicamentos especificos indiscutibles para ninguna de estas indicaciones.

Hay que considerar en la practica que ninguno de los farmacos
potencialmente Uutiles en el tratamiento de la cocainomania tiene una
actividad y una accion directa comparable a la cocaina y que, por ello, la
prevencion del consumo por medios 0 intervenciones psicosociales es
imprescindible, especialmente en los inicios del tratamiento. A ningun
farmaco de los empleados hasta la fecha puede atribuirse el protagonismo

principal de la accion terapéutica contra la cocainomania.

Tratar de evitar el consumo de cocaina en un adicto con una simple
prescripcién farmacoldgica y el posterior control de la misma, seria exponer

al fracaso a la mayor parte de los pacientes.*
Agonistas dopaminérgicos.

Tras el consumo prolongado de cocaina se produce una depleccién de
dopamina en el SNC que desencadena el craving y la necesidad de consumir
nuevamente cocaina, en un intento por aumentar de forma pasajera la
concentracion de dopamina sinéptica. Este déficit postsinaptico de dopamina

se corrige temporalmente con una nueva administracion de cocaina que se
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acompafia de una hipersensibilidad de los receptores dopaminérgicos.
Partiendo de la hip6tesis de la depleccién dopaminérgica como mecanismo
de accién de la cocaina, se ha planteado la utilizacibn de agonistas

dopaminérgicos para revertir las manifestaciones de abstinencia de cocaina.

Se han probado los agonistas amantadina, bromocriptina, pergolida,

bupropion, metilfenidato, mazindol.

La bromocriptina, es un agonista dopaminérgico D2 postsinaptico y débil
antagonista D1, que no comparte los efectos agonistas noradrenérgicos o
serotoninérgicos de la cocaina. Se ha ensayado con éxito en
experimentacion animal demostrandose que durante la abstinencia cocainica
se produce una disminucién del metabolismo cerebral que puede evitarse
mediante la administracion de este. Se observéd una disminucion del craving,

anergia y depresion con minimos efectos secundarios.

Grifocriptina’
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Fig. 28 Presentacién comercial de la bromocriptina. **

La amantadina, es una agonista dopaminérgico indirecto que provoca la
liberacibn de dopamina y actla corrigiendo la depleccién dopaminérgica
asociada al consumo prolongado de cocaina, disminuyendo la sintomatologia

de la abstinencia.
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Fig. 29 Amantadina Merck. %

La pergolida, es un agonista dopaminérgico D1 y D2, fue introducido al
mercado para el tratamiento de la enfermedad de Parkinson y posee una
potencia de 10 a 100 veces superior a la bromocriptina. La pergolida

demostré una mejora del suefio y otras manifestaciones de abstinencia.****

Farmacos que actuan sobre el transportador de dopamina.

El transportador de dopamina es, probablemente, el medidor mas importante
de los efectos de los que se deriva la adiccion a cocaina. Existe una
correlacion significativa entre el efecto euforizante subjetivo y la ocupacion
del transportador de dopamina mediada a través de neuroimagen. Siguiendo
la misma racionalidad que la del tratamiento de las adicciones a opiaceos
con agonistas y antagonistas del receptor, se han probado sustancias que
bloguean el transportador de dopamina en animales en los que se habian
inducido previamente una intensa autoadministracion de cocaina. EI GBR
12909, por ejemplo, tiene una altisima afinidad por el transportador y una
accion agonista leve que disminuye la tasa de administracion de cocaina
cuando ocupa el 50% de los receptores; pero podria aumentarla cuando la
tasa de ocupacion se acerca al 80-85%. Se han probado farmacos de accién
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similar al GBR 12909 como el RTI-113 y el GBR 12935, cuyas propiedades
reforzantes moderadas podrian ser una ventaja en el tratamiento de la

cocainomania.

Los farmacos bloqueantes con mayor afinidad por el receptor y con una tasa
de disociacién mas lenta parecen tener el perfil terapéutico mas prometedor,

pero hasta la fecha no hay ninguno disponible en la clinica.’

Antidepresivos.

La teoria que justifica la utilizacion de antidepresivos se basa en el supuesto
de que la cocaina a largo plazo ocasiona un déficit de dopamina,
noradrenalina y serotonina que se acompafia de fendémenos de
hipersensibilidad de los receptores postsinapticos. Estas manifestaciones se
podrian  corregir mediante la utilizacién de antidepresivos por su accién
bloqueante sobre la recaptacion de dichos neurotransmisores y de
hiposensibilizacion de los receptores postsinapticos.

La desipramina, es una antidepresivo triciclico que bloque la recaptacion de
distintos neurotransmisores y ha sido el mas ampliamente ensayado. Parecia
potencialmente eficaz tanto en pacientes con el diagndstico especifico de
depresion como aquellos en los que no lo presentaban. También se ha
ensayado para reducir el craving hacia la cocaina y asi para facilitar la
abstinencia en sujetos dependientes.

La indicacion de triciclicos puede considerarse en todo caso si el consumo no

es muy cuantioso y hay sintomas depresivos evidentes.
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Disulfiram.

El disulfiram puede reducir el consumo de cocaina por, al menos, un doble
mecanismo: control de la ingesta alcohdlica que acompafa el consumo de
cocaina (y, con frecuencia, lo dispara) e incremento de los niveles de
dopamina por inhibicion de la dopa-beta-hidroxilasa (que por un lado,
disminuiré el craving y, por otro, asociaria efectos displacenteros y aversivos

a la cocaina).

Desde el punto de vista practico, aquellos pacientes en los que el consumo
de alcohol precede al de la cocaina parecen los candidatos mas claros e
tratamiento con disulfiram. Este tratamiento requiere consentimiento
informado y vigilancia del posible desencadenamiento de sintomas psicoticos

por el farmaco.
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Fig. 30 Difiram 500mg. ®*
Naltrexona.

La naltrexona, aprobada para tratamiento de adicciones a los opiaceos y el
alcohol, se ha ensayado también en el tratamiento de la cocainomania ya
que las vias opiérgicas podrian tener un papel importante en la euforia

cocainica y su blogue podria disminuirla. La efectividad de la naltrexona en
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esta indicacién parece depender de mudltiples factores entre los que se
incluyen la dosis de naltrexona, la duracion del tratamiento, la comorbilidad y

el tipo de intervencién psicoterapéutica.

Fig. 31 Naltrexona presentacién comercial. **

Anticonvulsivos.

Una buena revision reciente del uso de anticonvulsivos en el tratamiento de
la abstinencia de sustancias apoya la utilizacién de carbamacepina como
agente util en la reduccién del consumo de cocaina y, posiblemente, la de

valproato, lamotrigina y gabapentina.

La cabarmacepina se ha utilizado por su capacidad para revertir el “kindling
convulsivo inducido por cocaina en modelos animales y la hipersensibilidad

de los receptores dopaminérgicos en la cocainomania.*® **
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13.3. Nuevas perspectivas biolégicas.

Vacunas.

A mediados de los afios 90 tuvo lugar el desarrollo de proteinas conjugadas
analogas a la cocaina, capaces de activar el sistema inmune y de producir
anticuerpos que disminuian la actividad motriz producida por la cocaina en
ratas. Poco después se llevo a cabo el primer informe de la supresion total de
la cocaina circulante en monos mediante anticuerpos anticocaina infundido

primero pasivamente y después por inmunizacion activa.

Fig. 32 Para luchar contra la dependencia a la cocaina se estudia en inyectar moléculas de

anticuerpos en la sangre que atrapen la droga y la degraden antes de actuar en el cerebro. °
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Se ha desarrollado ya una vacuna estructuralmente similar a la cocaina unida
a una proteina antigénica que impide su metabolismo y da lugar a la
respuesta inmune. La capacidad de bloguear los efectos fisiol6gicos
conductuales de la cocaina y de evitar su autoadministracion se ha probado
en modelos animales pero no se han publicado todavia resultados en

humanos.

La principal ventaja virtual de las vacunas es que tras su aplicacion la
decision no podria revertirse inmediatamente por un impulso y este efecto
parece indiscutiblemente util en el tratamiento de un problema como el de la
cocainomania caracterizado por la alteracion de la motivacién, la
impulsividad y la compulsividad. Ademas, las vacunas serian compatibles
con otros tratamientos farmacoldgicos. No obstante la utilidad clinica, las
consecuencias y los aspectos legales y éticos de esta técnica se debaten
todavia. Se desconoce, por ejemplo, si el efecto sera completamente
irreversible, cuanto durara, cuales son los riesgos para el ser humano y con

que frecuencia sera necesario revacunar.
Anticuerpos cataliticos.

Los anticuerpos cataliticos identifican a la cocaina y se unen especificamente
a ella sin destruirse, facilitando su metabolizacién por esterasas antes de
que la cocaina llegue al cerebro. En modelos animales estos anticuerpos
bloquean la toxicidad de la cocaina y el refuerzo y pueden ser un excelente
remedio para la intoxicacion aguda de cocaina en humanos, pero no estan

aun disponibles para uso clinico.
Butirilcolinesterasa.

La butirilcolinesterasa es la enzima implicada en el metabolismo primario de
la cocaina. El pretratamiento en animales con butirilcolinesterasa incrementa

el metabolismo de la cocaina lo suficiente como para reducir sus efectos
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fisioldgicos y conductuales y, por lo tanto, disminuir los efectos peligrosos de
una intoxicacion. No hay estudios en humanos todavia con

butirilcolinesterasa y la determinacion de su utilizacién clinica debe esperar. °
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14. CONCLUSIONES

El incremento en el abuso del consumo de cocaina nos hace reflexionar
sobre la importancia del conocimiento de las manifestaciones a nivel fisico,
mental y social que conlleva la adiccion a esta droga; asi como darnos
cuenta de la escasa informacion que algunas areas de la salud tienen con

respecto a este tema, como la Odontologia.

Las manifestaciones fisicas que van a presentar los consumidores de
cocaina abarcan numerosas areas meédicas especializadas, como la
cardiologia, la cual sefiala que se puede presentar desde una pequefia
vasoconstriccion de los numerosos sistemas arteriovenosos sin secuelas o
llegar a desarrollar, en el caso del corazon, un infarto agudo al miocardio.
Todo esto, sin que el paciente, con anterioridad presentara algun tipo de

lesion arterial.

A su vez, la neurologia y la psiquiatria reportan la presencia de crisis
convulsivas, accidentes cerebro vasculares y la aparicion de trastornos

mentales como la psicosis y la paranoia.

Todas estas manifestaciones pueden evolucionar a tal grado que en muchas

ocasiones la vida del paciente se encuentra totalmente comprometida.

La adiccibn a la cocaina es un problema de salud publica, donde es

importante reconocer el papel del Cirujano Dentista, dado que también se
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presentan lesiones a nivel de la cavidad bucal en pacientes usuarios de

cocaina por via oral, intranasal e inhalacion intrapulmonar.

Asi, el odontdlogo debe estar familiarizado con ese tipo de lesiones y debe
incluir esta condiciébn como parte del diagnostico diferencial de Ulceras y
rapida recesion gingival sin causas etioldgicas aparentes, lo que requiere una
historia clinica minuciosa para poder correlacionar las lesiones observadas
mediante la exploracion, y el uso de cocaina. Lo que subsecuentemente, nos

permitira desarrollar un plan de tratamiento acertado, adecuado y eficiente.
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