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INTRODUCCION.

A mediados de los afios ochentas la mayoria de las muertes en el norte de
América estuvieron estrechamente relacionadas con el uso de alguna droga, en
especial al uso de la cocaina, pero entre 1994 y 1998 el numero de personas que
iniciaron el consumo de esta droga aumenté en un 82% cada afio. (7)

La cocaina es un estimulante que afecta el sistema cardiovascular y se asocia a
factores de riesgo de enfermedades como: infarto agudo del miocardio, aumento
de la presion arterial, contraccion de las arterias coronarias y arritmias cardiacas
entre otras.

Varios factores explican el aumento reciente en cuanto al uso de la cocaina;
facilidad de administracién, facil disponibilidad, costo reducido, asi como los
efectos inmediatos que se tienen al consumirla. De esta manera ha llegado a ser
extenso el nitmero de acontecimientos cardiovasculares y es alto el indice de
mortandad causado por estos acontecimientos, el cual ha aumentado

dramaticamente.

En la década pasada hubo un gran incremento en el consumo de drogas en el
pais, especialmente aumentd el uso de la cocaina, fa cual por los efectos que
causa Yy la facilidad que se tiene para conseguirla ha tenido en los ultimos afios
una gran demanda entre los jovenes de nuestro pais, los cuales al verse
involucrados en problemas sociales como lo son la violencia familiar,
desintegracién familiar y la faita de orientacion, entre otros, esto los wvuelve mas
vulnerables y asi son un blanco facil ante uno de los grandes problemas sociales
que enfrenta el pais en la actualidad: la farmaco dependencia.

Por eso los odontdlogos debemos permanecer atentos, pues a la consulta



dental asiste un gran numero de pacientes ambulatorios, los cuales en algin
momento 6 circunstancia al realizarles la historia clinica pudieran negar u omitir el
uso de drogas, en especial caso la cocaina, lo que seria un punto a favor para
desencadenar un problema que pondria en riesgo la vida del paciente y por lo
tanto una emergencia en la consulta dental.

"~ Por estas causas creo que es importante retomar en esta tesina el tema del abuso
de esta droga, pues el odontdlogo esta obligado a saber los mecanismos de
“accion asi como sus complicaciones, para que en el momento que un paciente
que presente los factores predisponentes para sufrir Infarto Agudo del Miocardio y
"esto aunado a que el paciente sea adicto a la cocaina, nosotros como
profesionales de la salud sepamos llevar el tratamiento odontolégico de ia manera
mas segura y asi evitarle cualquier complicacion cardiovascular a nuestro
paciente y de ser asi el odontdlogo tiene que estar perfectamente
equipado y capacitado para proporcionar los auxilios basicos a toda persona que
en cualquier momento lo requiera.



ANTECEDENTES HISTORICOS.

La cocaina fue el primer anestésico que se descubrid, la coca es un alcaloide
contenido en grandes cantidades (0.6 a 1.8 %) en las hojas de la Erythroxylon
coca, un arbusto que crece en los Andes. (1)

Desde hace 3000 afios en América del sur ya se masticaba la coca, en estos
tiempos lo hacian para combatir el hambre y la fatiga y por los efectos causados
se creia que la coca era un regalo de Dios. (6)

Tiempo después en el siglo XV las plantaciones incas de la coca ya eran dominio
de concesiones espafiolas. Ya en 1553 Pizarro invade y destruye el imperio inca;
por o cual la produccién de la coca se extiende ain mas lo que aumentod la
demanda de este producto y por lo tanto el precio. En 1574 en los textos de
Nicolas Monardes se informa un aumento en la masticacién de la coca,
particularmente entre las clases bajas de los indios andinos. En 1575 los
espafioles les proporcionaban hojasde cocaa los esclavos, para que asi



realizaran los trabajos forzados en las minas de plata. Para 1580 Monardes lleva
las hojas de la coca a Europa y 1o nombra el tabaco diferente, el cual no genera
mucho interés, probablemente porque las hojas de la coca perdieron su potencia
durante el largo viaje. (6) ;

En 1708 en el Instituto d f@eb'Alemania. el Medico y Botanico Aleman
Herman Boerhaave fu

en‘mencionar a la coca en escritos de materia
médica. (6) - e

usaron ‘en

En 1863 Angelo M: na patenta una preparacion de extracto de la coca y vino de
Burdeos Ilamada “Vln Marianl . el cual contenia 6 mg de cocaina por una onza de
vino, este era para Ia venta en Francia y a lo largo de Europa (1870). Pero
después para compet;r con la cocaina traida de América le aumentd a 7.2 mg por
onza de vino. (6) - 7

Von Anrep en 1880 observd que la piel se hacia insensible al pinchazo de un
alfiler cuando Ia’Atk:ocaina se infiltraba subcutaneamente, el recomendé que el
alcaloide se usara clinicamente como anestésico local, pero su sugerencia no fue
aceptada y la intfoduccién de la cocaina en el uso clinico se atribuye a dos
médicos vieneses, Sigmund Freud y Karl Koller. (6)

En 1884, Freud relizd -un estudio general de los efectos fisiolégicos de la cocaina.
Koller utili'zé“las_ : propiedades de la cocaina y la us6 en oftalmologia como
aneStésico Io_éal. (1) Hall en 1884 introdujo la anestesia local en odontologia y



al afo siguiente, Halsted demostré que la cocaina podia detener la transmision
en los troncos nerviosos y asisentd las bases de la anestesia por bloqueo
nervioso en cirugia. Unos afios después en 1855 el alcaloide puro fue aislado por
primera vez por Niemann, quien observd que tenia sabor amargo y producia una
insensibilidad en la lengua. (1)

Después en 1884 la cocaina se popularizé en el ambito médico al utilizarla como
un anestésico local en la cirugia del ojo. En el mismo afio Freud publica y
recomienda el uso de cocaina para tratar una variedad de enfermedades, incluso
la adiccidon a la morfina. En 1886 la coca-cola introduce al mercado (John
Pemberton) una bebida que contenia cafeina, jarabe de cola y algo de cocaina en
su formula. A finales de esta década Parke Davis comienza a fabricar la cocaina
refinada.

Para 1901 la coca-cola eliminé dicha sustancia de su fo6rmula. La blusqueda
quimica de sustitutos sintéticos de la cocaina comenzd en 1892 con los trabajos
de Einhorn y sus colaboradores, que en 1905 culminaron con la sintesis de la
procaina, que es todavia un prototipo de las drogas anestésicas locales. En este
mismo ano se comienza a utilizar el polvo para ser aspirado por la nariz. Unos
afios mas tarde (1910), se informan los primeros casos en literatura médica y en
hospitales de la perforacién del tabique nasal en personas que consumian muy
seguido esta sustancia. Y para 1912 en América se informa la muerte de 5 000
personas en un afio por causas y complicaciones al utilizar esta droga. (6)




FARMACO DEPENDENCIA Y CLASIFICACION.

 La farmaco dependencia, es el estado psicofisico causado por la interaccion de un
organismo vivo con -un farmaco, caracterizado por la modificacién del
comportamiento y otras reacciones fisicas, generalmente causado por un impulso
irreprimible por consumir un farmaco en forma continua o periddica, con el fin de
experimentar sus efectos psiquicos y en ocasiones para evitar el malestar
producido por la abstinencia de dicho farmaco. (18)

El uso compulsivo de drogas o farmaco se asocia por lo general, pero no
necesariamente, con el desarrollo de tolerancia y de dependencia fisica. Se ha
desarrollado tolerancia cuando, después de la administracion reiterada, una dosis
dada de una droga produce menor efecto, por lo contrario, cuando son necesarias
dosis cada vez mayores para obtener los efectos observados con la dosis original.

n

La dependencia fisica es un estado fisiologico alterado producido pdr la
administracion repetida de una droga que exige la provisidn continua de la misma
para evitar la aparicién de un sindrome estereotipado, el sindrome de abstinencia,
caracteristico de cada droga en particular.

Por otra parte los indices de drogadiccién en Estados Unidos han permanecido
en altos niveles y se cree que estan por encima de los de otras naciones
industrializadas y estudios realizados en los ultimos afios por la Division of
Epidemiology and Statistical Analysis National Institute on Drug Abuse
(NIDA) dice que la mitad de los jovenes norteamericanos prueban una droga
ilegal antes de acabar el bachillerato. Ademas, el nimero de muertos por cocalna
se cuadruplico en los ultimos afios, por lo que la drogadiccidon sigue siendo el
mayor problema de salud publica en los Estados Unidos y en gran parte del
mundo. (1)
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Durante la década de los afios 80, 90, la drogadiccién era el tercer trastorno
psiquiatrico mas frecuente en varones (de edades entre 18 y 25 arfios) y el
segundo trastorno psiquiatrico en mujeres (de edades entre 18 y 24 afios). (1)

A continuacién definiremos algunos términos relacionados con el consumo se
drogas:

Abuso de drogas. Es el uso de drogas, generalmente por autoadministracion, de
un modo que se aparta de las formas médicas o sociales aprobadas dentro de
una cultura dada. Ef término implica la idea de desaprobacién social y no describe
necesariamente ninguna forma de uso de drogas ni sus posibles consecuencias
desfavorables. A continuacion describiremos en la tabla 1. los diferentes usos de
una droga.

Tabla 1. Diferentes tipos de uso de una droga.

TIPO DE USO. DETERMINANTES.
Experimentacién Curiosidad y presion de grupo de amigos.
Esporadico Uso irregular, infrecuente. Experiencias de

sensaciones especificas.

Repetitivo Hay independencia de circunstancias
externas. Uso frecuente.

Compulsivo Necesidad incontrolable. Habituacién.

Adiccidén Necesidad incontrolable. Intoxicacién de
largo tiempo.




sto no méd/co de drogas. Es un término que abarca conductas que van desde el

uso oca' 'on il de\ alcohol hasta el uso compulsivo ¢ apremiante, e incluye los

; comportamlentos que pueden asociarse o no con efectos adversos. Este también

'fpuede consnstnr en el uso experimental de una droga en una o pocas ocasiones
”nosndad sobre sus efectos o para cumplir con la moda imperante de ciertos

o grupos Estas dlversas formas de uso no médico pueden ilevar luego a formas

"més intensas de uso en términos de frecuencia o cantidad y en algunos casos a
formas de dependencia o uso compuisivo de drogas.

Uso compulsivo de drogas. Cuando el individuo sigue tomandola sin indicaciones
médicas, a menudo a pesar de consecuencias adversas médicas y sociales, estos
se comportan como si los efectos de las drogas fueran necesarios para su
constante bienestar. La intensidad de esta necesidad o dependencia puede variar
desde un deseo leve hasta el ansia o la compulsion de utilizar 1a droga.

En las formas extremas, la conducta muestra las caracteristicas de un trastorno
croénico recurrente, puesto que la confianza intensa en los efectos de las drogas
auto administradas es generalmente una desviacién de las formas de uso
aprobadas.

Adiccién. Es un esquema de conducta caracterizado por una participacion
incondicional en el uso de una droga (uso compulsivo), 1a obtencién de la misma y
una marcada tendencia a la recaida después de su retiro. De este modo, la
adiccion se considera como uno de los extremos de un continuo uso de una droga
y se refiere en sentido de consumir cada vez mas y mas hasta el grado en que el
uso de la droga invade toda la actividad vital del consumidor y controla su
comportamiento.



En Vsévgvui’dva se ‘désc’ribbiiyé‘\ brevemente
cocaina, (18) .

. - Estimulantes.
o Anfetaminas
o Metanfetaminas
o Cocaina

e Depresivos.

o Barbitaricos
o Tranquilizantes
o Metacualenos

« Narcéticos

como se encuentra clasificada

Alucinégenos
o LSD
o Mezcalina
o PCP
Cannabis.
o Marihuana
o Hachich
Inhalantes

Drogas designadas.

o Codeina Esteroides anabdlicos.
o Opio

o Morfina

o Heroina

Estimulantes: EI| término estimulante se aplica a varios grupos de drogas que
tienden a aumentar las agudeza mental y la actividad fisica. Algunas personas
emplean los estimulantes para contrarrestar la somnolencia y el sentimiento de
"cansancio" producido por las pildoras para dormir y el alcohol. Las anfetaminas,

la cocaina y la cafeina son drogas estimulantes.

Los estimulantes son drogas que aceleran la actividad nerviosa. Dos ejemplos de
estimulantes débiles son la cafeina y la nicotina. Los estimulantes de los que se



abusa comunmente son Ias anfetamlnas metanfetaminas y la cocaina.

,Depresnvos Los depresuvos son drogas que calman la actividad nerviosa. El

,‘alcohol es el depresnvo mas conomdo. Otros ejemplos de este tipo de droga son

. Ios barbltuncos Ios metacua|enos y los tranquilizantes.

Narcéticos: Son fuertes mata dolores” ya que producen relajacion y estado de
suefio. Los narcéticos son llamados opiatas ya que derivan de la planta de opio.
Los narcoéticos incluyen a Ia co\de(n_a,,opno. morfina y a la heroina.

Los narcéticos actuan como qu mlcos en el cuerpo (especialmente en el cerebro) y

pueden llegar a producnr vémlto nauseas y otro tipo de reacciones.

Alucmogenos. Son drogas que dlstorswnan la percepcion de los sentidos de las
personas que las utitizan, ocasnonando que no sepan distinguir entre la realidad y
lo que no existe: Los alucunégenos mas comunes son el LSD, la mezcalina y PCP.

Cannabis: Son plantas como la marihuana y el hachich. Estas drogas también
pueden utilizarse para producir efectos estimulantes, depresivos y alucinégenos.

Inhalantes: Se trata de una amplia gama de productos que tienen en comun que,
al entrar en contacto con la atmdsfera, liberan diversos compuestos quimicos cuya
inhalacion altera de manera transitoria y reversible el funcionamiento del cerebro.

Son productos de uso doméstico o industrial, habituales en nuestra sociedad, tales
como gasolina, pegamentos, pinturas, lacas, quitaesmaltes, gas para
encendedores, liquido de frenos o aerosoles de todo tipo. Estas drogas son faciles
de adquirir, son baratas y su venta esta autorizada por lo que su nivel de consumo
aumenta considerablemente.

Drogas designadas: Son combinaciones quimicas de varias drogas y se utilizan
para producir varios efectos a la vez. Los mas comunes tipos de drogas
designadas son las que imilan a los estimulantes, narcéticos alucindgenos.
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Un~éjemplo de droga designada es el éxtasis o XTC que imita los efectos de las
anfetaminas y el LSD.

Esteroides anabodlicos: Son drogas creadas en laboratorios que funcionan
estimulando la hormona testosterona con el fin de aumentar la masa muscular.

Los esteroides se pueden utilizar perfectamente como medicamento de
rehabilitacion sin embargo si se cae en un abuso puede traer grandes problemas
psicoldgicos vy fisicos.

11




La cocalna es un . déﬁ\;add de la coca en forma de polvo blanco y de sabor
amargo. Su formula es C17 H21 NO4. Se obtiene por precipitacion de la infusion
de las hojas de coca y de su posterior purificacion.

Tiene un efecto vasoconstrictor y es ademas un fuerte anestésico. Por sus efectos
vasoconstrictores constituye un auténtico veneno al obstruir el riego sanguineo en
el cerebro. También actia como paralizador de los centros nerviosos, puede
producir la muerte por paro respiratorio o infarto. Dosis superiores a 0.5gr pueden
ser mortales.

La cocaina se toma fundamentalmente por via nasal (inhalada), aunque también
puede ser inyectada en la corriente venosa o fumada. Inmediatamente después de
ser inhalada, se produce una sensacion de insensibilidad nasal, después se
produce el estado euforizante que lleva al consumidor a sentirse mejor, mas
memoria, mas fuerza y cree que tiene mas inteligencia. Paradodjicamente, la
experiencia subjetiva que se describe anteriormente no es placentera sino de

12



‘" angustia; ‘la cual se ve disminuida al aplicar otra dosis.

' Durante mucho tiempo la cocaina se popularizd entre las clases sociales mas

“altas e influyentes. Se creia que se trataba de una droga segura y la aparente
ausencia de riesgos al consumiria le han valido de sobrenombres como: la droga
de los ejecutivos, el champan o caviar de las drogas o el polvo de oro. En la
actualidad, su consumo es generalizado, alcanza a todos los estratos sociales y
en los paises desarrollados, ha seguido una tendencia claramente ascendente.
(12)

Segun el proceso de elaboracién y las sustancias empleadas se obtendran
diferentes modalidades de derivados como: la pasta de coca o basuca, clorhidrato
de cocainay la base libre y crack, las que se describen a continuacion:

PASTA DE COCA O “BASUCA”.

Se obtiene macerando en agua las hojas de la coca, éstas se tratan con
determinados solventes y acidos sulfiricos, obteniéndose de esta manera la
cocaina pura, también llamada pasta de coca.

Pasta de coca. (22)

13
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La basuca se suele mezclar conotras sustancias, por lo regular marihuana
(Banano) y casi siempre se alterna con alcohol. Por lo regular es relacionada con
la urgéni:ia de contrarrestar la angustia, el insomnio y las alteraciones fisicas,
) como'_también moderar sintomas de tension, irritabilidad e hiperactividad. Después
dé unc ‘nsumo considerable de pasta, el sujeto presenta un estado de inhibicion
con dl,_smiznucién de la atencioén y dificultades de tipo psicomotriz. La supresiéon de
la “sustancia acarrea un sindrome de abstinencia en el que prevalecen los
sintomas psicolégicos sobre los organicos y se caracteriza por ansiedad, una
necesidad de el producto, diarrea, palidez, crisis de lIlanto, sudoracién y
taquicardia. (12)

CLORHIDRATO DE COCAINA.

Este es el polvo blanco que cominmente se conoce, es de sabor amargo y
provoca insensibilidad gustativa por sus propiedades anestésicas. Se obtiene
precipitando las hojas de la coca para después refinar el contenido y asi obtener
el producto. En la actualidad, su consumo ha alcanzado todos los estratos
sociales. Se consume por via nasal, aunque también se absorbe por mucosas.
Algunos consumidores se la inyectan sola o mezclada con otras drogas
(heroina).

Clorhidrato de cocaina consumido por via nasal. (22)

14



Esta forma comun de uso es la mas conocida y al entrar en contacto con el

organlsmo tlene efectos inmediatos, los cuales se mencionaran a continuacion:

Dosm moderadas de cocaina producen:

ov

0 00 0 0 0 00

Ausencna de fatiga, suefio y de hambre. o
Exaltac:én del estado de énlmo
Mayor seguridad en si mlsmo

El individuo se percibe com na persona umamente capaz.

Aceleracion del ritmo cardlaco y;aumento de Ia presxén arterlal

Aumento de la temperatura'cofporél y 1a’ sudoracuﬁn.:,
Euforia e intenso blenestar.

Anestésico local. - ‘

Deseo sexual.:

Con dosts altas Ios efectos son:

o

o
(o]
o

AnS|edad |ntensa y agresividad.
|Iusuones y alucmacuones

“Temblores y movimientos convulsivos.
1|nfarto de miocardio y paro cardiorrespiratorio.

‘Efectos a largo plazo:

‘o

0 0 0 0 000

‘memoria y concentracion, crisis de panico y cuadros alucinatorios.

Apatia sexual o impotencia.

" Trastornos nutricionales (bulimia y anorexia nerviosa).
-~ Alteraciones neurolégicas (cefaleas o ictus cerebral).

Cardiopatias.

Problemas respiratorios (perforacion de! tabique nasalt).
Secuelas en el feto durante el embarazo.

Dependencia psicoldgica.

"Covmplicaciones psiquiatricas: irritabilidad, ansiedad, disminucion de la



BASE LIBRE.Y “CRACK" -

: "Siyobr‘)'dosv fofh’aéfbésve,dé 1a drégaj son bqulr‘nicar'nente iguales entre ellas, las que
fdlﬁéi’én"esp{écia|menteﬂ en f'el’brbceép de ‘elaboracién. La base libre se obtiene
: d’e‘sdefel clorhidrato de cocaiha"érj'\adiendo éter y calor elevado. Pero si se utiliza
" bicarbonato sodico, amoniaco 'y agua con calor se obtiene el “crack”.

La base libre es una forma de consumo que se inicid y se volvid muy popular en
los afios 70, pero por las complicaciones de su elaboracién, y lo peligroso que es
el éter (muy inflamable) a parte de su elevado precio hicieron que esta practica no
se generalizara.

El “crack” tiene una pequefia variacion en el proceso de produccién a la base, pero
de efectos muy similares y en cambio, de uso mucho mas sencillo que la base. La
via mas normal de consumo es a través de la aspiracion de los vapores de la
combustion o fumandolos. Por estas razones este tipo de consumo ha tenido una
gran propagacion en muchos paises de Latinoamérica y en todo el norte de
Ameérica.

Los efectos del “crack” son semejantes al clorhidrato de cocaina pero mucho mas
potentes y con mas riesgos para el consumidor. Se inician con una euforia o
exagerada sensacion de bienestar y excitacién sexual; pronto se disipan y se
reemplazan por una fuerte depresion, irritabilidad, angustia, insomnio vy
disminucion del apetito. Produce un claro aumento de la frecuencia cardiaca y la
presion sanguinea lo cual explica el alto porcentaje de infarto de miocardio y
hemorragias cerebrales entre los usuarios. Las afecciones bronquiales y el fallo
respiratorio son otras de las complicaciones de rapida aparicion que por lo regular
resuitan mortales. (12)

16



DOSIS TOXICA Y LETAL.
Désis de 50 - 100 mg intranasales o 15 — 30 mg intravenosos, producen una
euforia muy clara.

Las désis de 0.5 — 1 g intranasales u orales pueden ser letales, pero se han
descrito casos de muerte tras el consumo de 20 mg intranasales.

La désis letal de cocaina disminuye en presencia de alcohol, posiblemente por la

presencia de mayores concentraciones plasmaticas de cocaina y la aparicion de
cocaetilena. (23)
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CUANDQ SOSPECHAR DEL CONSUMO DE '¢'6¢AINA.

“Exnste una serle de S|gnos y sintomas que cuando ‘se presentan pueden ser
B determlnantes para saber cuando una persona consume o abusa de una droga en
b "general pero éstos se pueden aplicar especlﬁcamente a la cocaina:

. Pérdlda de apetlto

- iAdeIgazamlento llamativo en poco tiempo.

- Cambxos de humor importantes, el consumldor puede cambiar entre un

est do de hlperexcnamon y depresién.

. Dlsmlnucuén de la capacidad de concentracion.

. Una mayor irritabilidad o incluso agresividad.

. 'Pérdlda de interés por los amigos o por los acontecimientos sociales.
. Altéraqiones del suefio.

. >Dif'vc‘ulrtades académicas.

v-. ;b,'Pérdlda de empleo y dificultades econdmicas.

.- Problemas conyugales o de relacidn con la pareja.

= Cansancno cronico.

18



COMPOSICION QUIMICA.

La cocaina es un alca|onde natural que se encuentra en las hojas del arbusto ]
Erythroxylon coca. Es un éster del acido benzoico y del alcoho! complejo 2 — |

Quimicamente la cocalina

carbometoxi,:
benzonlmetllec
gustatwa por sus propledades anestésicas. Su formula quimica es C17, H21, NO
. Su pe‘so molecular es de 303.36. (6)

Estructura quimica y sus metabolitos. (23)

CH;
A COOCH3

H

Ecgonina metil ester

/CHJ cua CH 3
COOCH,CHy COOCH, COOH

C 0 -0 ¥

0 0

Cocaetilena Cocaina Benzoilecgonina
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MECANISMOS DE ACCION Y METABOLISMO.

La acg:i‘énf\:' mas importante de la cocaina clinicamente, es su capacidad para
blbqueérrfylé iniciacién o la conduccién del impulsc nervioso después de su
’ aplicacién local. Su efecto sistémico mas notable es la estimulacion del SNC.

La eétruétura de la cocafina contiene dominios hidrofilos e hidréfobos que estan
separados por un éster intermedio o enlace amidico. El grupo hidréfilo es una
amina terciaria o secundaria, el hidréfobo es una porcién aromatica. La cualidad
hidréfoba incrementa la potencia como la duracion de la accidon de dicha
sustancia. Lo anterior se debe a que la asociacidn de esta sustancia en los sitios
hidréfobos intensifica la distribucion del mismo hacia sus sitios de accién y
disminuye la tasa de metabolismo por las esterasas plasmaticas y las enzimas
hepaticas. También el sitio receptor para estos fdrmacos sobre los canales de Na+
se considera hidréfobo y asi se incrementa la afinidad del receptor por dicha
sustancia. (1)

También el tamafio de la molécula influye en la tasa de disociacion desde sus
sitios receptores, por que las moléculas mas pequefias pueden escapar del sitio
receptor con mayor rapidez y de esta manera la sustancia se fija durante los
potenciales de accién y se disocia durante el periodo de repolarizacion de la
membrana. (1)

Su absorcion es rapida por via parenteral, pero si es inhalada su absorcién es
mucho mas lenta por la vasoconstriccion local que produce. Esta droga es
metabolizada rapidamente por las pseudocolinesterasa plasmatica y enzimas
hepéaticas. Las personas con niveles bajos de pseudocolinesterasa metabolizan
la droga lentamente. (7)
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b Y
’ c rca de 60 a 90 minutos, pero las
personas que mhalan esta droga por lo regula ,desean otra dosis después de 10 a

La vnda medna plasmétlca de, Ia cocal '

30 mlnutos.

Tabla. 2. Farmacocinética de la cocalna en relacion a la via de administracion. (16)

Via Inicio de la Madaximo Duracion.
administracioén. Accion. Efecto.
Inhalacién (fumada) 3 -10seg. 1 = 3 min. 5 =15 min.

Endovenosa. 10 —- 60 seg.
. A’I}ntranasal u otra 3—Smin.
" Mucosa.

Las manifestaciones clinicas de la intoxicacion evolucionan de manera bifasica,
primero se presenta una fase de estimulacidn y luego una de depresién en orden
descendente, desde la corteza hasta la médula.

Los hallazgos patoldgicos en muertes ocurridas por envenenamiento con cocaina
son por congestion del aparato digestivo, cerebro y sistema cardiovascular. (17)

La via metabédlica principal de esta droga consiste en la hidrdlisis de cada uno de

los grupos éster que contiene. La cocaina y su metabolito principal
(benzoilecgonina) se eliminan por la orina al perderse el grupo metilo y estos se
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pueden detectar en la misma después de 5 minutos cuando su administracion
fue por via intravenosa, pero no asi cuando fue administrada por via nasal
0 mucosas; de esta manera el metabolito se puede encontrar en la crinade 2 a 5
dias después de su administracion. (1)



COMPLICACIONES ORGANICAS.

Esta{‘?dfq‘g'a"'inferﬁere con la funcién de todos los érganos en los que hay

: cdndu'c‘éiéﬁ o transmisién de los impulsos nerviosos, por esto tiene efecto en el
sistema neNioso central, los ganglios autdénomos, la unién neuromuscular y todos
los musculos. Mientras mas concentracion de droga se encuentre en la circulacién
sanguinea mas reacciones adversas habra en todos los érganos de la persona
que inhale dicha sustancia.

Tabla 3. Complicaciones organicas por consumo de cocaina. (4)

-

. Cardiovasculares

Hipertension arteriat

Arritmias cardiacas

isquemia e infarto de miocardio
Miocardiopatia, miocarditis

Endocarditis

Infartos isquémicos{rifion, tubo digestivo, miembros)
Respiratorias

Parada respiratoria

Edema pulmonar

Barotrauma (neumotérax, neumomediastino)
Trastomo de la difusion

Hipertension pulmonar “pulmén de crack”™

3. Neurolégicas

Ictus hemorragicos e isquémicos

Cefalea

Convulsiones

n

Sindrome de hipertermia maligna

»

Rabdomiolisis

Necrosis hepatica

Otras

Perforacion del tabique nasal. Rinosinusitis, lritis
Panoftalmitis, madarosis, ulceras cutdneas isquemicas

o

Trastornos de la funcion sexual
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A contmuacnén'se descrlblrén brevemente Ias comphcacnones cardiovasculares,

. ,Ias cuales enfocaremos: de una'manera especnfca en el capitulo cuarto.

S ta llega a 'ser extrema y se debe al aumento del gasto

cardiaco y.de las resistencias penféncas Puede provocar insuficiencia ventricular

izquierda dlsecmén abrtica o hemorragias intracraneales.

. ,/Arrltmlas‘cardiacas. En estas pueden aparecer trastornos de la conduccion
|ntraventrlcu|ar y casos de fibrilacién auricular. En el peor de los casos la
ﬂbnlac:én ventncular la cual es responsable de una parte de los casos de muerte
g "sublta provocados por el uso de esta droga.

:Isquemia del miocardio. A causa de un espasmo coronario asociado al aumento
de la necesidad de oxigeno del miocardio se puede provocar infarto agudo del
‘miocardio y en estos casos al hacer la autopsia sus coronarias aparecen
normales. Algunas veces se puede encontrar trombosis coronaria lo que se puede
atribuir a que la cocaina incremente la agregacidén plaquetaria y la liberacion de
tromboxano A2,

Miocardiopatia y miocarditis. Esta se debe a la hipertonia simpatica mantenida o a
la produccién de pequefios focos miultiples y dispersos de necrosis en el
miocardio. La miocarditis es producida por la infiltracién de linfocitos y eosindfilos.
Esto se da en consumidores crénicos.

Otras complicaciones cardiovasculares. Las personas adictas a la cocaina pueden
sufrir endocarditis bacteriana con mayor frecuencia que las que son adictas a otras
drogas (heroina). También. pueden producir infartos isquémicos en diversas
partes de su cuerpo: intestinos, rifion o partes acras.
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Complicaciones en diferentes sistemas del cuerpo:

Sistema nervioso central. En el hombre se manifiesta primeramente en una
sénsacién de bienestar y euforia, a veces con disforia. Estos efectos pueden
aéompaﬁarse de locuacidad, inquietud y excitacion. Con pequefias cantidades de
cocaina la actividad motora esta bien coordinada, pero al aumentar la dosis puede
haber temblores y eventualmente convulsiones tonico clénicas. Los centros
vasomotores y del vomito pueden también compartir la estimulacién con la
consiguiente emesis. La estimulacion central cede pronto el paso a la depresion.
Eventualmente los centros medulares vitales se deprimen y la muerte se produce
por insuficiencia respiratoria.

Musculo esquelético. No hay pruebas de que la cocaina aumente la fuerza
- intrinseca de la contraccibn muscular. El alivio de la fatiga se debe a la
estimulacion central, que enmascara la sensacién de fatiga.

Temperatura corporal. La cocalna es marcadamente pirégena. La mayor actividad
muscular que acompafia a la estimulacién por cocaina aumenta la produccién de
calor y la vasoconstriccion disminuye la pérdida del mismo. Ademas hay razones
péfa creer que la cocaina tiene accion directa sobre los centros reguladores del
calor, pues la iniciacion de la fiebre cocainica se anuncia a menudo con un
escalofrio, que indica que el cuerpo esta ajustando su temperatura a un nivel
mayor.

Sistema nervioso simpatico. La cocaina potencia las respuestas excitatorias e
inhibitorias de los 6rganos de inervacion simpéatica a la norepinefrina y en menor
grado a la epinefrina. Se ha establecido bien que la cocaina bloquea la captacion
de las catecolaminas en las terminaciones nerviosas adrenérgicas; este proceso
de captacion es el principal responsable del cese de las acciones delos
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impulsos adrenérgicos y de las catecolaminas circulantes. Otros anestésicos
locales no comparten esta capacidad para alterarla captaciéon de norepinefrina
para sensibilizar a las catecolaminas ni para ocasionar vaso constriccion.

Acciones anestésicas locales. La accién local mas importante de la cocaina es su
capacidad para bloquear la conduccidén nerviosa. La cocaina se uso mucho en
procedimientos oftalmoldgicos, pero causa esfacelo del epitelio corneal. La
cocaina se restringe ahora al uso tépico, especialmente en las vias respiratorias
superiores. (4)
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USOS Y ADMINISTRACION EN MEDICINA.

eni o conocimiento de el uso de la cocaina en la
fecto toxico y la capacidad para crear adiccion, su uso

g garganta (6)

p Von Anrep observd. que la piel se hacia insensible al pinchazo de un alfiler cuando

Ia cocaina se-infiltraba subcutaneamente, el recomendd que el alcaloide se usara
: cllnlcamente como anestésico local(1880), pero su sugerencia no fue aceptada y
la introducciéh de la cocaina en el uso clinico se atribuye a dos médicos vieneses,
‘Sigmurid Freud y Karl Koller, (6)

_‘Freud réli;é un estudio general de los efectos fisiolégicos de la cocaina(1884).
- Koller utilizé las propiedades de la cocaina y la usé en oftalmologia como

'anestésxco local. Hall en 1884 introdujo la anestesia local en odontologia, y al
anq sugunente, Halsted, demostré que la cocaina podia detener la transmision en
v":.loé" troncos nerviosos y asisentd las bases de la anestesia por bloqueo
~‘nervioso en cirugia. Unos afios después en 1855 el alcaloide puro fue aislado por
primera vez por Niemann, quien observé que tenia sabor amargo y producia una
insensibilidad en la lengua. (1)-

Después en 1884 ia cocaina se popularlzo en el ambito medico al utilizarla como
un anestésico local en'. la cxrugia del ojo. En el mismo afio Freud publica y

recomienda el uso de cocaina ‘para tratar una variedad de enfermedades, incluso
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La bﬂsq;@d' uimica de sustitutos sintéticos de la cocaina comenzé en 1892 con
los trabajos de Einhorn

905 ‘culminaron con la
sintesis. d

rototipo de  las dybgas anestésicas

grupos son los siguientes:

Tabla 4 . Clasificacion de las drogas de acuerdo al grado de
adiccion y uso medico. (18)

Categoria Caracteristicas e Drogas
indicaciones medicas
El mas grande potencial
Categoria lggir:c?gﬁsar abuso y ICannbis, heroina, LSD,
1 C i mezcalina, matacualeno.
Su uso médico esta !
__|lrestringido.
Gran potencial para causar
Categoria [abuso y adiccidn. lAnfetaminas, cocaina, codeina,
11 Su uso médico esta hetanfetminu, morfina, opio.
restringido.
Categoria 1go de pot encia para logrargg\nfetaminas, barbitiiricos y
111 abuso y ad|gc1on. ‘narcéticos
Su uso médico es aceptado. | :
Categoria Bajo potencial de adiccidn yj{Sedantes, tranquilizantes,
I\g/ abuso. ibarbituricos, narcéticos y
Sc acepta su uso clinico. ilanfetaminas.
Menos potencial para iBajo control médico y en dosis
Categoria Vilabuso. imuy bajas se puede utilizar la
Se usan en medicina. lcodeina y otros narcdticos.




TESIS CON
FALLA DE ORIGEN " ]

ATEROSCLEROSIS.

Eé_’un término general que désigna varias enfermedades en las que se produce el
ehgrosamiento y pérdida de elasticidad de la pared arterial. La mas importante y la
mas frecuente de estas enfermedades es en la que la materia grasa se acumula
debajo del revestimiento interno de la pared arterial.

La aterosclerosis afecta las arterias de! cerebro, corazén, los rifiones, otros
organos vitales, asi como brazos y piernas. Cuando la aterosclerosis se desarrolia
en las arterias que alimentan el cerebro ( cardtidas), se puede producir un ictus,
cuando se desarrolla en las arterias que alimentan el corazén (coronarias), se
puede producir infarto agudo del miocardio. (9)

En la mayoria de los paises occidentales, la aterosclerosis es la enfermedad mas
frecuente y la causa principal de muerte, representando el doble de las muertes
por cancer y 10 veces mas que por accidentes. A pesar de los significativos
avances médicos, la enfermedad de las arterias coronarias y el ictus
aterosclerético son responsables de mas fallecimientos que todas las demas
causas juntas. (9)

AW Soreaon tramwerual 46 Lna artana
cornnana parcialmanta obstruida

 Unegorre.

R R

e Bfeary

Cacama 4

g Tr MY

Depositos de grasa en una arteria coronaria. (24)
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CAUSAS.

La aterosclerosis se inicia cuando los monocitos migran desde el flujo sanguineo
hacia el interior de la pared de la arteria y se transforman en células que acumulan
materias grasas. Con el tiempo estos monocitos cargados de grasa se acumulan y
producen engrosamientos irregularmente repartidos por el revestimiento interno de
la arteria. Cada zona de engrosamiento se denomina placa aterosclerdtica 6
ateroma la cual se llena de una sustancia blanda parecida al queso, también esta
formada por diversas materias grasas, principalmente colesterol, células
musculares lisas y células de tejido conjuntivo.

Los ateromas pueden localizarse en cualquier arteria de tamafio grande y
mediano, por lo general se forman donde las arterias se ramifican, esto puede ser
porque la turbulencia constante de estas zonas lesiona la pared arterial y favorece
la formacion de ateromas.

Las arterias afectadas por la aterosclerosis pierden su elasticidad y a medida que
los ateromas crecen, se hacen mas estrechas. Ademas, con el tiempo los
ateromas acumulan depositos de calcio que pueden volverse fragiles y romperse,
entonces la sangre puede entrar en un ateroma roto, aumentando su tamafio y
disminuyendo todavia mas la luz arterial. Un ateroma roto también puede
derramar su contenido graso y desencadenar la formacion de un coagulo
sanguineo (trombo). El coagulo estrecha aun mas la arteria e incluso puede
ocluirla o bien se desprende y pasa a la sangre hasta llegar a una arteria mas
pequeiia, donde podria causar una oclusion y por lo tanto una embolia.
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En la tabla cinco se mencionan las enfermedades que favorecen la formacién de
Aterosclerosis.

Tabla 5. Trastornos asociados a aterosclerosis precoz. (1)

ATEROSCLEROSIS.

Diabetes mellitus.

Hipertension.

Ripercolesterolemia familiar.
Hiperlipidemia familiar combinada.
Disbetalipoproteinemia familiar.
Hipotiroidismo.

Sindrome de Werner.

Enfermedad por depositos de ésteres de colesterol.
tupus eritematoso sistémico.

ATEROSCLEROSIS NO ATEROMATOSA.
Diabetes meliitus.

Insuficiencia renal cronica.

Intoxicacion cronica por vitamina D.
Seudoxantoma elastico.

Calcificacion arterial idiopatica en la lactancia.
Calcificacion valvular a6rtica en el anciano.
Sindrome de Werner.

Homocistinuria.
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CLASIFICACION DE LA LESION.

Debido al grado de_‘pa\t'_ogén’ia dé, la aterosclerosis, sus lesiones se clasifican como:
estrias grasas (lesién'i'nqual). placas fibrosas (lesién media) y lesion complicada.

Las estrias adiposas son las primeras lesiones de la aterosclerosis, se caracteriza
por la acumulacion de células musculares lisas y macrofagos (células espumosas)
cargados de lipidos vy tejido fibroso en areas locales de la intima. Pueden verse
como zonas amarillentas o blanquecinas en la superficie de la intima. Estas
estrias adiposas son sésiles, producen muy poca obstruccion y no producen
ningtn sintoma. En todos los nifios independientemente de su raza, sexo o
factores ambientales ya existen lesiones a los diez afios y ocupan hasta el 30% a
50% de la aorta a los 25 afios. En las arterias coronarias, la extension de estrias
adiposas ya se observan a los 15 afios y esto puede ayudar a formar lesiones en
edades posteriores. (1)

Las placas fibrosas, también se denominan placas periadas o lesiones elevadas,
estas son zonas sobresalientes de engrosamiento de la intima y es la lesidn mas
caracteristica de la aterosclerosis. Estas placas aparecen primero en la aorta
abdominal, arterias coronarias y arterias carétidas en la tercera década de la vida
y aumentan progresivamente con la edad. Comunmente, la piaca fibrosa es
sobreelevada en forma de clpula, de consistencia firme y superficie brillante. Esta
formada de lipidos extracelulares y residuos celulares, que contiene abundantes
células musculares lisas, macrofagos y colagena. Esta placa es mucho mas
gruesa que la intima normal. (1)

La lesién complicada es una placa fibrosa calcificada en la que existen diferentes
grados de necrosis, trombosis y ulceracion. Esta lesion es la que se asocia a la
presencia de sintomas. Cuando aumenta la necrosis y la acumulacién de
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residuos, la pared arterial se debilita progresivamente, y asi puede producir la
rotura de la intima, con formacion de aneurismas y hemorragias.

Cuando este proceso aumenta, esta placa se moviliza en la luz de una arteria y

de esta manera se pueden formar émbolos, a medida que las placas se hacen

mas ‘gruesas se forman trombos, por lo cual se puede producir estenosis y
posteriormente la alteracion de la funcién de un érgano. (isquemia). (1)
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MANIFESTACIONES CLINICAS Y FACTORES DE RIESGO.

Por lo general, la aterosclerosis no produce sintomas’ hasta que no estrecha
gravemente la arteria o causa una obstruccion sublta Lo sintomas dependen del

lugar donde se desarrolle la enfermedad: corazé 0, extremldades o en

cualquier parte del organismo.

Como la. aterosclerosns disminuye de manera lmporta e la luz de una arteria, ias
zonas del orgamsmo que ésta alimenta pueden no recnblr suficiente sangre y en
consecuenma el oxigeno necesario.

El prim‘ér"slntoma del estrechamiento de una arteria puede ser un dolor o un
dal?mbre en los momentos en que el flujo es insuficiente para satisfacer las
n‘écesidades de oxigeno. Por ejemplo, durante el ejercicio, una persona puede
sentir dolor de pecho (angina), debido a la falta de oxigeno en el corazén, mientras
camina pueden aparecer calambres en las piernas (claudicacion intermitente),
debido a la falta de oxigeno en las extremidades.

Estos sintomas se desarrollan gradualmente a medida que el ateroma constrifie la
arteria. Sin embargo, cuando se produce una obstruccién subita, los sintomas
aparecen inmediatamente. (10)

Los factores de riesgo para desarrollar aterosclerosis aumentan con la
hipertension arterial, los altos valores del colesterol, el tabaquismo, ia diabetes, la
obesidad, la falta de ejercicio y la edad avanzada. Tener un pariente cercano que
ya ha desarrollado aterosclerosis a una edad temprana también aumenta el riesgo
de contraer dicha enfermedad. Los hombres tienen un riesgo mayor de padecer
esta enfermedad que las mujeres, aunque después de la menopausia el riesgo
aumenta en las mujeres y finalmente se iguala al de los varones. (10)
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L.as personas con homocistinuria, una enfermedad hereditaria, desarrollan
ateromas con gran facilidad, sobre todo en edad juvenil. La enfermedad afecta a
muchas arterias pero no a las arterias coronarias que alimentan el corazén. Por el
contrario, en !a hipercolesterolemia familiar hereditaria, los valores
extremadamente elevados de colesterol en la sangre provocan la formacion de
ateroma en las arterias coronarias mucho mas que en otras arterias.

Sin duda, el desarrollo de las enfermedades cardiovasculares esta asociado con
algunos comportamientos especificamente que son adversos a la salud:

e Uso de tabaco.
El fumar cigarrillos causa que se forme una placa en las paredes interiores
de las arterias. Los fumadores tienen dos veces mas probabilidades de
desarrollar las enfermedades cardiovasculares en comparacion a quienes
no fuman. (10)

« La faita de actividad fisica.
Los individuos que no hacen suficiente actividad fisica también tienen dos
veces mas probabilidad de presentar estd enfermedad en comparacion a
quienes se mantienen fisicamente activos. La inactividad fisica también
puede predisponer a la obesidad y la diabetes, ambas pueden provocar
enfermedades cardiovasculares. (10)

e Habitos de alimentacion.

Los individuos que tienen sobrepeso corren mayor riesgo de tener el
colesterol elevado, de desarrollar hipertensién y otras condiciones crénicas
cardiovasculares que aquellas personas que mantienen un peso saludable.
Se calcula que solo el 18% de las mujeres y el 20% de los hombres
consumen las cinco porciones recomendadas de frutas y verduras por dia.
(10)
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PREVENCION Y TRATAMIENTO.

Para prevenir la aterosclerosis, se deben eliminar los factores de riesgo
controlables, como los valores elevados de colesterol en la sangre, la presion
arterial alta, el consumo de tabaco o de alguna droga, la obesidad y la falta de
ejercicio. De estd manera, dependiendo de los factores de riesgo especificos de
cada persona, la prevencion consistira en disminuir los valores de colesterol,
disminuir la presion arterial, dejar de fumar, perder peso y hacer ejercicio.
Afortunadamente, tomar medidas para llevar a cabo algunos de estos objetivos
ayuda a llevar a cabo los otros. Por ejemplo, hacer ejercicio y dejar de fumar
ayuda a perder peso, lo cual a su vez ayuda a disminuir los valores del colesterol y

de la presion arterial.

Tabla 6. ¢, Como se pueden prevenir las enfermedades cardiovasculares?

« Evitar por cualquier motivo el consumo de cualquier droga.
« Evitar toda clase de uso de tabaco y humo de segunda mano.
e Tener un programa regular de actividad fisica.
+ Consumir alimentos saludables bajos en colesterol y
grasas saturadas.
* Disminuir el consumo diario de sal y sodio.
e Mantener un peso saludable.

» Comer bastantes frutas y verduras.
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El riesgo que tiene un fumador de desarrollar una enfermedad de las arterias
coronarias, esta directamente desarrollado con la cantidad de cigarrillos que fuma
a diario. Las personas que dejan de fumar tienen la mitad de riesgo de los que
siguen fumando. Dejar de fumar también disminuye el riesgo de muerte tras una
cirugia de revascularizacidén coronaria en pacientes con aterosclerosis en arterias
distintas de las que alimentan el corazon y el cerebro. (9)

En definitiva, el mejor tratamiento para la aterosclerosis es la prevencion. Pero
cuando la aterosclerosis se vuelve lo suficientemente grave como para causar
complicaciones, se deben tratar las complicaciones mismas (angina de pecho.
Infarto de miocardio, arritmias, insuficiencia cardiaca, insuficiencia renal, ictus
cerebral u obstruccion de las arterias periféricas).
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INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO.

El |nfarto agudo de mlocardlo es una emergencia médica, en la que parte del flujo
sangulneo que llega al corazén se ve reducido o interrumpido de manera brusca y
grave ‘y,_, en consecuencia se produce una destruccién (muerte) del musculo
cardiacyo:”(miocardio) por falta de oxigeno. (19)

El infarto agudo de miocardio se produce generalmente cuando la obstruccién de
una arteria coronaria restringe gravemente o interrumpe el suministro de sangre a
una regidn del corazén. Si el suministro es interrumpido o reducido
significativamente durante mas de unos pocos minutos, se destruye el tejido
cardiaco. (19)

La capacidad del corazén para seguir bombeando después de un ataque cardiaco
depende directamente de la extensién y locaiizacion del tejido lesionado (infarto).
Debido a que cada arteria coronaria alimenta una determinada seccion del
corazoén, la localizacion de la lesion depende de la arteria obstruida. Si la lesién
afecta a mas de la mitad del tejido cardiaco, el corazén por lo general, no puede
funcionar y es probable que se produzca una incapacidad o la muerte. (19)

La causa mas frecuente de obstruccion de una arteria coronaria es un coagulo
sanguineo; pero en este caso es un espasmo de una arteria coronaria que
interrumpe el flujo sanguineo, esto causado por el consumo de drogas como la
cocaina o por el tabaco. (19)
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COMPLICACIONES CARDIOVASCULARES E IAM.

El abuso de la cocaina ha incrementado dramaticamente los eventos
cardiovasculares en las personas que cominmente la usan, entre estos
incluyendo angina de pecho, infarto agudo de miocardio (IAM), miocardiopatia y
muerte subita. (14)

Desde 1982 se conoce la asociacion del uso de la cocaina con la isquemia y el
infarto agudo de miocardio. (7)

También se sabe que sujetos con un bajo riesgo para presentar enfermedades
cardiovasculares, elevan 24 veces el riesgo de presentar alguna complicaciéon
cardiovascular en los 60 minutos posteriores al uso de la cocaina, esto por
cualquier via de administracién y en personas que la consumen habitualmente
como en personas que la consumen por primera vez. (13)

La cocaina se absorbe bien por cualquier superficie mucosa, de esta manera se
alcanza una concentracion plasmatica elevada por via nasal, sublingual,
intravaginal o rectal. El uso a través de mucosas se asocia con inicio de accién
mas lento, efecto maximo mas tardio y accién mas prolongada. El crack de
cocaina es considerado la forma mas potente de accion. (7)

Por otro parte, se ha demostrado que después de una pequeria dosis de 2mg/Kg
de cocaina por via intranasal da como resultado una concentracion en la sangre
de aproximadamente 0.1 Mg/ml, con lo cual aumenta la demanda del miocardio
por una fuente limitada de oxigeno, esto gracias a una marcada vasoconstriccién
de las arterias coronarias, asi como una agregacion plaquetaria lo cual induce a
una formacion marcada del trombo. De esta manera la cocaina induce sobre tres
factores determinantes en el sistema cardiovascular: el ritmo cardiaco, 1a presién
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arterial sivstémica,y ‘fa contractilidad ventricular, al mismo tiempo la ingestién
incluso de cantidades pequefias de la droga causa la vasoconstriccion del
epicardio coronario. (11)

También es importante sefialar que la cocaina induce la vasoconstriccion en
segmentos de las arterias coronarias tanto en personas sanas como en personas
con enfermedad de las coronarias y que las personas consumidoras de esta
sustancia tienen un alto riesgo de presentar un acontecimiento isquémico después

del uso de la cocaina, esto a diferencia de las que no presentan la enfermedad. (7)

Isquemia de una arteria coronana. (19)

En la patogenia del infarto agudo de miocardio hay varios mecanismos implicados
en la presentacion de problemas cardiovasculares a causa del uso de cocaina.
Uno de ellos se debe a un aumento brusco de los niveles de adrenalina y
dopamina, sustancias que tienen un poderoso efecto sobre corazén aumentando
la frecuencia cardiaca a los 2 a 5§ minutos y elevando la presion arterial a los 10
minutos, estos dos efectos aumentan el consumo de oxigeno por el corazén.
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Por otro lado, estas mismas sustancias ejercen también un efecto vasoconstrictor

y al disminuir el diametro de las arterias coronarias se reduce en forma repentina
el flujo de sangre en el momento critico de maxima necesidad de oxigeno por las
células del musculo cardiaco. A todo esto se le agregan fenémenos trombdticos o
tendencia a formar coagulos. (15) De esta manera la vasoconstriccion de las
arterias coronarias en la zona de incremento de oxigeno al miocardio, ha sido el
mecanismo por el cual la cocaina causa isquemia al miocardio y como
consecuencia infarto agudo de miocardio.

TESIS COR
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Efectos de la cocalna en arterias y corazon. (22)
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DIAGNOSTICO Y MANIFESTACIONES CLINICAS.

Cuando una persona presenta un dolor en el pecho, el médico u odontélogo
probablemente puede sospechar sobre una posibilidad de un infarto. El ECG
(electrocardiograma) es la prueba diagndstica inicial mas importante cuando se
sospecha de un infarto agudo de miocardio. En muchos casos, muestra
inmediatamente que una persona esta teniendo un infarto. En caso de trastornos
cardiacos previos que hubieran alterado el ECG, la lesion en curso sera mas dificil
de detectar.

La medicidén de las concentraciones de ciertas enzimas en la sangre es Gtil para
diagnosticar un infarto. La enzima CK-MB se encuentra normalmente en el
musculo cardiaco y cuando éste se lesiona, es liberada dentro de la sangre. A las
seis horas después de un infarto ya se detectan concentraciones elevadas en la
sangre y persisten durante un periodo de 36 a 48 horas.

Cuando el ECG y la determinacién de CK-MB no proporcionan suficiente
informacién, puede realizarse un ecocardiograma o un estudio radioisotdpico. Los
ecocardiogramas pueden mostrar una reduccién de la movilidad de una parte de la
pared ventricular izquierda ( la cavidad del corazobn que bombea la sangre al
cuerpo), lo que sugiere una lesidon por infarto. Las imagenes con is6topos
radiactivos pueden evidenciar una reduccion persistente del flujo de sangre en una
regién del musculo cardiaco, lo que sugiere una existencia de una cicatriz
causada por un infarto.

Por otra parte, las personas que tienen un infarto refieren haber tenido dolor en el
pecho, los cuales manifiestan que se volvieron mas frecuentes, incluso con un
esfuerzo cada vez menor. Por lo general el sintoma mas tipico es el dolor en el
medio del pecho que se extiende a la espalda, el maxilar, el brazo izquierdo o, con
menor frecuencia al brazo derecho (Angina de pecho).
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El dolor de un infarto es similar al de la angina de pecho, pero siempre es mucho
mas intenso, dura mas tiempo y no se calma con el reposo o la administraciéon de
nitroglicerina. Con menor frecuencia, el dolor se percibe en el abdomen y puede
confundirse con una indigestion, sobre todo porque el eructo puede aliviarlo de
forma parcial o transitoria.

Zonas de dolor en 1AM. (24)

Oftros sintomas incluyen una sensacién de desvanecimiento y un pesado martilleo
del corazoén. Los latidos irregulares (arritmias) pueden interferir gravemente con la
capacidad de bombeo del corazén o provocar la interrupcion del mismo,
conduciendo a la pérdida de consciencia o la muerte.

DPurante un infarto el paciente puede sentirse inquieto, sudoroso, ansioso y
experimentar una sensacion de muerte. En ocasiones, los labios, las manos o los
pies se vuelven ligeramente azules (cianosis). También puede observarse
desorientacion en algunos casos. Por otra parte, cabe sefialar que la prevencion y
los factores de riesgo de esta enfermedad son aplicables a los vistos en el
capitulo lll. Aterosclerosis coronaria.
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TRATAMIENTO.

La ﬁitroglicerina y el verapamilo son considerados farmacos de primera eleccion
en el tratamiento del dolor toracico. Mientras que las benzodiazepinas reducen la
frecuencia cardiaca y la presion arterial. De hecho, la Asociacion Americana de
Cardiologia recomienda el uso de nitroglicerina y benzodiazepinas como el
tratamiento de primera elecciéon para el IAC (isquemia e infarto de miocardio
asociados con el uso de cocaina). (7)

La terapia trombolitica en estos casos permanece controversial, pero algunos
autores como Hollander, comenta que la terapia trombolitica es una intervencién
terapéutica de primera linea para pacientes infartados a causa de el uso de la
cocaina. (20)

Si existe evidencia de persistencia de la isquemia miocardica a pesar del
tratamiento médico, ia estrategia a seguir podria ser establecer la reperfusion por
medio de angioplastia. Otras medidas farmacolégicas como Ia administracion de
bicarbonato de sodio y aun en controversia la lidocaina en pacientes con arritmias
ventriculares, pueden ser aplicadas. (21)
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 CONCLUSIONES.

Con este reporte, considero de suma importancia las siguientes conclusiones:

Hay que difundir en la comunidad médica odontolégica las particularidades del
paciente que abusa de cocaina, esto como parte del grave problema social que
representa la drogadiccion en el pais.

Debido a los siguientes factores como lo son: costo reducido, facil disponibilidad,
facil administracion, asi como los efectos inmediatos que se tienen al consumiria,
la cocaina ha tenido una gran demanda en los ultimos tiempos, 1o cual ha
aumentado dramaticamente el indice de mortandad entre sus usuarios.

Existen datos suficientes y claros que indican la relacion entre consumo de
cocaina y diversos dafios cardiovasculares, los que pueden afectar tanto a
consumidores crénicos como también a consumidores que utilizan la cocaina
esporadicamente.

Los efectos de la cocaina, en cualquiera de sus formas, sobre el sistema
cardiovascular pueden ser fatales a corto o largo plazo, independientemente de
las cantidades usadas, de su frecuencia, asi como de la existencia o la ausencia
de cualquier enfermedad cardiovascular.

Ademas de la historia clinica, es de suma importancia siempre solicitarle a

cualquier paciente del que se tenga la evidencia o la minima sospecha del
consumo de cocaina, un estudio toxicolégico lo mas pronto posible.
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