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OBJETIVOS

Debido a que el consumo de cocaina se ha convertido en un problema social el

presenta trabajo pretende :

1.- Realizar una recopilacion bibliografica acerca de los efectos que produce la

cocaina en el sistema nervioso central.

2.- Realizar una recopilacion bibliografica acerca de los efectos que produce la

cocaina en el sistema cardiovascular.
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INTRODUCCION

En los ultimos afos ha aumentado el numero de sustancias psicotropicas y estupefacientes
sometidas a fiscalizacion internacional. Este aumento se relaciona con la rapida

diversificacion en la obtencion de nuevos compuestos susceptibles de uso ilicito. 1

Cualquier sustancia que provoque en el hombre euforia, acostumbramiento, sintomas de
dependencia y de abstinencia puede considerarse toxicomanigenia, y la persona sometida a
la misma, un toxicomano. El comité de expertos de la Organizacion Mundial de la Salud
(OMS), recomendo la sustitucion de los términos “toxicomania” y “habito” por las drogas por
el de “dependencia”, seguida de la indicacion del tipo de droga de que se trate. Dicha
organizacion internacional adopto el termino de “Farmacodependencia”, término que se ha
utilizado hasta la actualidad,entendido como tal “el estado psiquico y a veces fisico causado
por la interaccion entre un organismo vivo y un farmaco, caracterizado por modificaciones en
el comportamiento y por otras reacciones que comprenden siempre un impulso irreversible a
tomar la sustancia en forma continua y perioédica a fin de experimentar sus efectos psiquicos
y a veces para evitar el malestar producido por la privacién”.2

La dependencia puede ir o no acompanada por la tolerancia, entendida como tal la
adaptacién del organismo a los efectos de la droga, lo que implica la necesidad de aumentar
las dosis para seguir obteniendo resultados de igual magnitud.3

Una misma persona puede ser dependiente de uno o mas compuestos y su dependencia
puede ser fisica o psiquicos, a una variedad de sustancias quimicas que actien sobre el
sistema nervioso central, produciendo excitacion o depresion, u otra alteracién de las

funciones psiquicas y trastornos de conducta.3

En un sentido estrictamente farmacolégico, dependencia fisica y adiccidon son sinbnimos
y consisten en un estado de adaptacion bioldégica que se manifiesta por trastornos
fisiolbgicos mas o menos intensos cuando se suspenden bruscamente la droga (sindrome

de abstinencia). Dependencia psiquica es equivalente al término tradicional de habituacion y



se utiliza para referirse al uso compulsivo de la droga sin desarrollo de dependencia fisica,

pero que implica también un serio peligro para el individuo.4

El tema de las drogas ha suscitado una impresionante produccién de articulos y libros en el
mundo entero, empezando por los paises mas industrializados, en donde la farmaco
dependencia, como problema social, hizo su aparicibn mucho antes que en América
Latina.4
Antes de hablar de cualquier droga debemos entender el concepto de ella el cual nos

dice que: droga es un nombre genérico que designa cualquier sustancia que, al ser
introducida en el organismo vivo, produce alteraciones en su estructura o funcionamiento
normales(cambios fisicos y/o mentales).2

Ei consumo de una droga en forma excesiva, persistente o esporadica, incompatible o
sin relacion con la terapéutica médica habitual se considera como abuso.4

Las drogas capaces de producir dependencia, tratando de conciliar aspectos

farmacolégicos, juridicos y psiquiatrico-sociales pueden clasificarse en tres grandes grupos:

1. Estupefacientes
2. Psicotropicos

3. Inhalantes volatiles

Existen algunas drogas denominadas psicotrépicas son las que actian directamente
sobre el sistema nervioso central provocando cambios en la percepcion, los sentimientos, el
pensamiento y la conducta de la persona que las consume. Estas drogas producen
sensaciones que, por lo menos al comienzo son placenteras( lo que motiva que se repita su
consumo), agudizacion de las percepciones sensoriales, sensacion de mayor capacidad
intelectual y creadora, euforia, alivia el dolor fisico o moral, dela fatiga o del miedo,

liberacién de las inhibiciones, relajamiento y obnubilacién de la conciencia.s

Lo que se denomina narcotrafico o trafico internacional de drogas se ha convertido en
una de las industrias mas poderosas de la actualidad. Una industria que se apropio de la
tecnologia de las mas avanzadas empresas transnacionales para lo organizar la produccion

de las drogas y su insercién en el mundo de las finanzas internacionales, a la vez de proveer



mediante el comercio ilicito, con tenaz constancia a una multitud de usuarios y

dependientes.3

FIG.1 PRESENTACION DE 1KG DE COCAINA 95



HISTORIA DE LA COCAINA

Una de las drogas considerada como estimulante del sistema nervioso central es la

cocaina.4

FIGURA 2. HOJAS DE COCA'Y POLVO DE COCAINA 96

Las propiedades de la hoja de coca eran conocidas por los incas desde tiempos remotos. En
el imperio inca esta planta era muy valorada y constituia un elemento mas para la
diferenciacion de las clases sociales ya que su consumo dependia exclusivamente del inca.s
Estaba prohibida al publico y se utilizaba muchas veces como ofrenda a los dioses y con

intenciones chamanisticas como la adivinacion.s

FIGURA 3 HOJAS DE LA PLANTA DE COCA 97



Cuando la conquista espafiola, esta planta fue proscrita por considerarla peligrosa e
indeseable, sin embargo, los conquistadores descubren los efectos que tenia la droga si se
les daba a los indios durante el trabajo en las minas. A partir de este momento la planta no
fue usada mas con fines sagrados o magicos, sino con el fin de que la explotacion indigena
fuera mas eficiente al reducir las sensaciones de cansancio, hambre y frio.g
Todavia hoy los indigenas sienten una autentica veneracion por las hojas de coca, ofrenda
preferida por todos los espiritus. El brujo, el adivino y el curandero la usan para actuar con
mayor eficacia. Los indios ofrecen hojas de coca en altares de piedra(“apachates”) para dar
gracias a los cielos.s

Las primeras descripciones sobre la dependencia de la cocaina datan de los afos
1855, segun Varenne los verdaderos comienzos de la cocainomania mediante aspiracion
nasal sé sitian en Norteamérica hacia 1902-1903. Freud fue uno de sus defensores, en una
carta a su novia admite que toma regularmente dosis muy pequefas para combatir la
depresion. Antiguamente los Incas del Peru creian que la cocaina era un don de los dioses. .
Aparte del alcohol o tabaco considerados como enfermedades, la cocaina es una de las
causas mas comunes de uso de drogas, se reporta que casi la mitad de los informes de

consumo de drogas de abuso es cocaina siguiendo marihuana/hashish. g
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FIGURA 4.- MACHU PICCHU, RUINAS INCAS EN LAS ALTURAS DE LOS ANDES 97



El derivado de la coca (en aymara: khoka) por la accién de reactivos de facil acceso es la
cocaina. Manco Capac fundador del Imperio Inca, junto con su esposa y hermana Mama
Ocllo, protegio los cultivos de la coca procedente de Colombia y usada ritualmente en esa
cultura. 10

Frecuentes y sangrientas guerras se produjeron entre 1230 y 1325 por el dominio de las
tierras aptas para su cultivo. El navegante florentino Américo Vespucio (1451-1512), en una
carta al Rey René Il le comento el uso de la coca por parte de los aborigenes en la
desembocadura del rio Para o Amazonas. El naturalista Karl von Scherzer participé entre
1857 y 1859 de una expedicion cientifica a bordo del crucero austriaco “Novars”, que
concret6 la vuelta al mundo. En 1551 el Obispo de Cuzco prescribié la cocaina para el dolor
de muerte por que este era “ un agente maligno del diablo”. En el siglo 16 el artista catolico
Don Diego De Robles declara que “ la coca es una planta que el diablo inventa para la
destruccion total de los nativos”. Los conquistadores espafioles introdujeron la coca a
Europa. La planta es perecedera y pobremente transportable. La coca fue considerada como

“un elixir de vida”. 10

Estudios realizados revelaban que la cocaina podria ser usada como “un sustituto de
comida y asi la gente vivira un mes con falta de alimento”. De Perd, von Scherzr llevé una
cantidad de hojas de coca que entreg6 a los quimicos alemanes Albert Nieman y Wilheim

Lossen.2 I VIN MARIANI,
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En 1860, Nieman, en Goéttingen (Alemania), aislé6 el alcaloide principal. La cocaina
(C17H21NO4) o ester metilico de la benzoilecgonina, que aspirada, fumada, succionada
(coqueo) o inyectada, daria nacimiento a una nueva adiccion: la cocainomania. Obviamente,
a Nieman, al probarla, se le insensibilizé la lengua, por lo que pens6 que habia logrado el
anestésico local, tan buscado. Luego de la muerte de Nieman, W. Lossen prosigui6 las
investigaciones y obtuvo el clorhidrato de cocaina que es relativamente inerte al calor, pero
si se le reconvierte en cocaina pura se torna sumamente volatil al calor para inhalar sus
vapores con resultados rapidos e intensos de corta duraciéon. Desde 1860 en adelante, Karl
Damian Ritter von Schroff comenzé a experimentar en animales, sosteniendo que resulta ser
un narcotico como el opio o el haschisch. B. Von Anrep también experimento con la cocaina.
Sigman Freud la aplico en la neurologia, trasladando sus principios aplicables a L.
Koenigstein, quien la ensayé en caras del tracoma. Karl Koller la destin6 como anestésico,
en cirugia ocular. Operando al propio padre de Freud. También la empleo en curas
experimentales de enfermos morfinémanos, especificamente en morfinémana iatrogénica o

“‘enfermedad del soldado”. 10

Un farmacéutico corzo A.Mariani inventé en esa época un “vino a la coca” que envié a
personalidades. Este vino es un extracto de coca diluido en vino que no tardo mucho en ser
la bebida mas popular de Europa, los médicos publicaron articulos profesionales
recomendando el VIN MARIANI para curarse dolencias muy comunes, desde la irritacion de

garganta hasta la dislepsia. 11

John Pemberton, boticario georgiano inspirado por Mariani ideo en 1886 la formula de la
“coca-cola” que al principio contenia un jugo alcohdlico y lo describié como vino francés de
coca, ténico ideal, “mas tarde sustituyo” dicho jugo por extracto de nuez de cola, una fuente
de cafeina, y la base de agua comun por una base de agua carbonatada. Coca-cola fue
introducida en 1886 como un “tdnico para el cerebro y cura para todas las aflicciones
nerviosas”. Fue promovida como una bebida de temperamento” ofreciendo las virtudes de la
coca eliminando los vicios por el alcohol”. La nueva bebida fue vigorizante y popular. Hasta

1903, una bebida tipica contenia alrededor de 60 mg de cocaina.11



Freud usaba la cocaina aspirandola por via nasal. También pensé que podia curar la
intoxicaciéon provocada por la morfina, aconsejando usar la cocaina a su amigo Ernest von
Fleisch“por ser ambas antagonistas”. Fleisch usé hasta 1 g diario de cocaina y murié en
1891. No obstante, Freud sigui6 sirviéndose de la cocaina (aspirada) hasta 1895,como lo
demuestra su libro La interpretacion de los suefios. Claro esta que en 1897, para obtener
una catedra universitaria, no presento sus cuatro ensayos sobre la droga, y en su
organizacion de sus obras completas también las omitié, En esos afios, L. Lewin y A.
Erlenmeyer denunciaron sus malos efectos. Esto ultimo lo defini6 como el tercer flagelo de la
humanidad. Pero novelistas, politicos, funcionarios, financistas y personalidades fueron
entusiastas “seguidores” de la nueva droga, facilmente procurable en cualquier bar tanto en
Europa como en América y que hasta 1905 se expendio en las farmacias bajo la marca
“Merck”, en frascos de color marrén por una dosis (1 gramo). Esta comercializaciéon dio
origen al término jergal merca usado por el submundo de la droga, donde también se la
llamoé coco a principios de siglo. Hoy se le denomina /ady coke o blanche neige (blanca
nieves) en Francia. Si es pura se le designa como nieve, blanca, pala o la muerte blanca. Si
se la cocina (calentada y desecada) para fumar en pipas de cristal y lograr efectos
instantaneos, se la llama freebasing. En “lunfardo”, sus formas de venta y consumo
clandestino podran denominarse: papel, raviol, canelén, mogra, felpa, jalar, saque, pase,
meter pala, esnifar. Ring, en Nuva York, demostré que la cocaina creaba un peligrosos
habito: la adiccion. Es que la medicina no pudo evitar que el reemplazo de un poderoso
estupefaciente por otra droga (para evitar el sindrome de abstinencia) no trajera resultados
tanto o mas perniciosos que aquellos. En 1909, en la conferencia de Shangai y en la
Convencién Internacional de la Haya de 1912, comenzé a prestarsele atencion. 12

En 1914 se reporta un Acta la cual indica que queda prohibido la prescripcion de productos
que contengan cocaina. La restriccion en el uso de este tipo de productos en el mercado

provoca la caida de esta primera epidemia de usuarios de cocaina.1o

Recién en 1925 (Segunda Conferencia Internacional del Opio) empezd a prohibirsela. La
facilidad de su sintesis (infusion de hojas de coca precipitada con carbonato sédico y
posterior purificacion para obtenerla en forma de polvo blanco, cristalino, con ligero sabor a

eter) y la primaria forma de administracion (nasal) hizo que se expandiera en Europa a un



ritmo comparable con la morfina y la heroina. El auge de la cocaina comenzé a hacer
estragos poco antes de la Primera Guerra Mundial. Las dos grandes guerras marcaron un

descenso en su consumo, ocasionado por la dificultad en conseguir la droga.1o

En los afios cincuenta la cocaina fue gradualmente sustituida por anfetamina el mas comun
estimulante como droga de abuso, sin embargo, esta inclinacion fue revertida en los afios
setenta, siendo sustituida ahora por el usuario de crack y asi se dio principio a la segunda
epidemia de cocaina en 1985. 10

Reapareci6 en los Estados Unidos entre 1960 y 1970, tanto para el uso del executive como
para droga de altemativa del heroindbmano. Se presenta como un polvo blanco, cristalino,
inodoro, que al microscopio asemeja “vidrio astillado”, cuya pureza es adulterada, estirada,
parreada o barreteada, con anestésicos locales(xilocaina, lidocaina, novocaina), lactosa,
inositol, manitol, acido boérico, talco, bicarbonato de sodio, anfetaminas, estricnina(con el
consiguiente aumento de peligro. La cocaina fue empleada desde 1880 para combatir la
adiccién al opio y al alcoholismo. Se prohibié en 1914, exceptuandose su uso en
farmacologia, que actualmente utiliza poco mas de 2000 Kilogramos. En 1989, una encuesta
del NIDA (National Institute of Drug of Abuse) determind que 5,8 millones de
habitantes’habian usado coca el mes anterior”. Otros datos son mas alarmantes: si un
pasador tiene aproximadamente 25 clientes, existirian 230,000 pasadores para distribuir una
produccién de alrededor de 300 toneladas de mercancia. En tanto en la Argentina los datos
oficiales indican dos circunstancias: 1) un aumento del ingreso, del trafico y del consumo, 2)
su irradiacion hacia centros densamente poblados. 10

Entre 1992 y 1994 el precio del kilogramo de cocaina fue estable y se mantuvo
relativamente bajo. Mientras la onza de cocaina pura variaba en una concentracion entre el
74% o 65%. Los principales consumidores de cocaina consistian en adultos de ciertos
grupos étnicos y determinados grupos socioecondémicos. En algunos establecimientos la
cocaina era llamada “club de drogas” pero no se vendia exclusivamente esta droga sino

también anfetaminas y algunos alucinégenos..7



FORMAS DE PRESENTACION DE LA COCAINA.

FIGURA 6.- DIVERSAS PRESENTACIONES DE VENTA DE COCAINA 98

La forma de presentacion tradicional ha sido como cocaina sal (clorhidrato o sulfato de
cocaina), que es un polvo blanco, ligeramente picante al gusto y con leve olor aromatico
termolabil y muy difusible en agua; esta ultima propiedad es la que permite su absorcién por
la mucosa de la nariz. El procesamiento del polvo de cocaina requiere éter. 1

El uso no médico de la cocaina se hizo raro y clandestino hasta finales de los sesenta
cuando se popularizo de nuevo. A mediados de los setenta, la creencia de mucha gente era
que se trataba de un estimulante seguro, no adictivo. Este concepto de aparente seguridad
condujo a la cocaina a ocupar un lugar preferente como droga recreacional en altos estratos
de la sociedad. Y pronto su empleo se democratizé6 por el aumento en la disponibilidad,

pureza y precios bajos, gracias al incremento en los centros de produccién sudamericanos.1

Clorhidrato de cocaina. Es la sal de la cocaina formada con acido clorhidrico. Se
presenta en forma de cristales escamosos blancos mas o menos adulterada; se administra
por via infranasal (para esnifar) o se inyecta por via venosa (no se puede fumar pues se
destruye por el calor.1s

Es el producto bruto o no refinado que resulta del primer proceso de extraccion de la

cocaina a partir de las hojas de coca. 15

10



FIGURA 7.- PRESENTACION DE CLORHIDRATO DE
COCAINA 99

Se suele aumentar su cantidad mezclandola con polvo de cal, talco, etc. Otros ademas de
aumentar su volumen la potencian con anfetaminas, estricnina, quinina, detergentes, formol,
etc. Dificilmente, se le halla pura (o sea, sin agregados mas que los que correspondan a su
formula quimica original) este estado de pureza fluctta entre un 5 % y un 50 %.1s

Blogues de clorhidrato M Coca)

FIGURA 8.- BLOQUES DE CLORHIDRATO DE COCAINA 100

Pasta de coca. También se denomina sulfato de cocaina, pasta base o simplemente
pasta; es el producto bruto o no refinado que resulta del primer proceso de extraccion de la
cocaina a partir de las hojas de coca. 16

Se obtiene de la maceraciéon de las hojas con acido sulfurico u otros productos quimicos
(Alcalinos, solventes organicos, amoniaco etc.). Contiene de un 40 a 85% de sulfato de
cocaina. Sirve de base para la posterior elaboracion del clorhidrato de cocaina. Sé fuma.2o
Es un homogenizado de hojas de coca sometido a desecacion y maceracién, tratado

posteriormente con solventes organicos como keroseno o gasolina y combinado con acido

11



sulfarico. El resultado es una pasta de color pardo/negro que se fuma en pipa o, a veces,
mezclada con tabaco “tabacazo” o cannnabis.1e
Suele contener una mezcla impura de sulfato de cocaina y de otro alcaloides, asi como

material vegetal residual.1e

Cocaina base. Se obtiene mezclando el clorhidrato de cocaina con una solucién basica
(amoniaco, hidroxido de sodio o bicarbonato sédico), luego se filtra el precipitado o se
disuelve con éter y se deja que éste se evapore. Existen una forma de consumo:.que
consiste en inhalar los vapores de base libre (‘“free base”), extraida del clorhidrato con
solventes volatiles (éter) a muy alta temperatura (800°C) utilizando mecheros de propano. Lo
engorroso de su uso (necesidad de pipa de agua, éter, mechero de propano) hacen que su

uso esté menos extendido.2o0

FIGURA 9.- PRESENTACION DE COCA BASE 100

El Crack” o “rock” es una forma de cocaina base que se obtiene afiadiendo amoniaco

a una solucién acuosa de clorhidrato de cocaina en presencia de bicarbonato sédico para
alcalinizarla; y un solvente como éter o acetona. La mezcla se separa en dos capas: la
superior contiene la cocaina disuelta; el solvente es evaporado quedando cristales de
cocaina casi pura. Sin embargo, posteriormente suele ser adulterada por el productor.17

Se calienta a 98°C; la base libre precipita en forma de pasta, que una vez seca tiene aspecto
de porcelana, que se tritura en escamas; se suele presentar como granulos de 125 a 300
mg. .20
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El crack es producido cuando el cloruro es cominmente removido extraccion via éter la cual
libera la molécula base de cocaina, la cual es llamada base libre.1

Con calor no se destruye la base libre, quizas calentando a 982C y vaporizando a altas
temperaturas, esa son las propiedades que permiten que la cocaina sea fumada. Se inhala
en recipientes calentados o se fuma pulverizado y mezclado con tabaco, marihuana,
fenciclidina (PCP), etc., en forma de cigarrillos.1s

El crack puede ser fumado en una pipa conteniendo de 50 a 100 miligramos o en un cigarro
que contenga 300 miligramos. La cocaina base (crack) es la forma que generalmente se
fuma ya que la base es mas volatil, vaporizandose a bajas temperaturas en contraste con el
clorhidrato de cocaina que se descompone antes de volatilizarse cuando se calienta. El
popular nombre de Crack procede del ruido de crepitacion que producen los cristales cuando
se calientan. El crack se difunde muy rapidamente de pulmones a cerebro.1s

Sus efectos son inmediatos (5 segundos), muy intensos (se dice que 10 veces superiores a
la cocaina intravenosa o esnifada) y muy fugaces (4 minutos); su “bajada” resulta tan
insufrible que entrafia un uso compulsivo y muy frecuente, ademas, es muy rapida en
comparacioén con la cocaina intravenosa o esnifada (15 minutos). Se dice que “El crack es el
suerio del traficante y la pesadilla del adicto”. 19

El “crack” produce una dependencia psicologica tan esclavizante que resulta casi imposible
abandonar su consumo, a aquellos adictos que lo han probado varias veces. La cocaina-
crack desarrolla una intensidad de placer completamente fuera del rango normal de la
experiencia humana. Esto ofrece un gran estado de inconsciencia, y la mas intensa

sensacion de llegar a sentirse vivo que el usuario siempre disfrutara. 19

FIGURA 10.- “CRACK” 98
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FIGURA 13.- PIEDRAS DE “CRACK” 100

TABLA |.- FORMAS DE CONSUMO DE COCAINA

Hojas de
Coca

Pasta de
coca

Cocaina

Cocaina

base

SINONIMOS

Coca

Pasta Basuco

Coca Nieve

Base
LibreBase
Crack

CONTENIDO DE

COCAINA

0,5-1,5 %

40-90 % Sulfato
de cocaina
12-75 %
Clorhidrato de

cocaina
10-80 %
Alcaloide de

cocaina

FORMA DE
CONSUMO

Masticacion
Infusion

Fumada

Inhalacion
Endovenosa

Inhalacion
Fumada

COMBINACIONES
FRECUENTES

Tabaco Marihuana

Heroina (speed-ball)
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PATRONES DE USO/ ABUSO DE COCAINA'Y SUS EFECTOS
INMEDIATOS

Las formas de abuso de cocaina son de gran interés, ya que condicionan la farmacocinética
la actividad farmacologica, la toxicidad y el grado de adiccion de la droga .22
Fundamentalmente se distinguen las siguientes formas de abuso:

En las areas rurales de los Andes, el masticar hojas de coca (“cocaismo”). Es un habito que
permite a los campesinos sobrellevar la pobreza y el trabajo duro.22

Los adictos del mundo occidental la emplean como excitante con el fin de mejorar su auto

imagen, o aumentar su actividad o productividad. 24

El consumo de cocaina incluye las formas de administracidn mas variada, quizas sea la
Unica que incluye todas las formas: aspiracion o inhalacion, inyeccion y el fumar (incluso
cristales de cocaina y crack), etc. La inhalacion es por nariz, donde se absorbe a la corriente
sanguinea por medio de los tejidos nasales. El fumar incluye inhalacién del vapor o humo

de cocaina a los pulmones.23

COQUEO. El coqueo consiste en masticar las hojas hasta formar una bola a la que con un
palillo se agrega cal o alguna otra sustancia alcalina también se consume simultaneamente
con otra planta que contiene una sustancia alcalina o con ceniza de manera que facilita su
absorcion a través de la mucosa de la boca. Se mantiene en la boca entre la encia y los

carrillos durante un tiempo variable, y periédicamente es succionada y remasticada. 21

La absorcién es muy variable dependiendo, fundamentalmente, del contenido de las hojas,
de la preparaciéon usada y de la presencia o ausencia de sustancias alcalinas en la boca del
masticador asi como de la habilidad de éste. Las hojas de los arbustos originarios de Java
son por lo general las mas ricas en alcaloides totales y predomina en ellos la cinamil-cocaina
mientras que las hojas de Bolivia, Peri y Ceilan contienen menos alcaloides pero una

proporcién superior de cocaina. 22
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FIGURA 14. HOJAS DE COCA
PARA COQUEO 97

INHALACION. La inhalacién es por nariz, donde se absorbe a la corriente sanguinea por

medio de los tejidos nasales. Es una via favorita de los usuarios. Los cristales de cocaina
son triturados hasta ser convertidos en un polvo fino que se coloca en lineas sobre una
superficie dura, lisa. Cada linea representa entre 10 y 35 miligramos de cocaina. El usuario
inhala el polvo por medio de un cilindro de papel que introduce por los orificios nasales,
permitiendo su absorcién por la mucosa de la nariz. El efecto euférico empieza en pocos
minutos y dura de 20 a 45 minutos. Después sobreviene insomnio, irritabilidad y depresion,

que a su vez, induce al empleo continuo de la droga. 24

FIGURA 15 . PREPARACION PARA INHALAR
COCAINA 97
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FUMADO. Es posible hacerlo con el crack, que por ser termo resistente puede mezclarse en
un cigarro y ser fumada, o calentarse en una pipa y ser inhalada. Al ser fumada, la cocaina
se absorbe rapidamente y a través de la circulacion pulmonar pasa al cerebro en menos de
10 segundos.24

El fumar incluye inhalacién del vapor o humo de cocaina a los pulmones, donde la

absorcion a la corriente sanguinea es casi tan rapida como por inyeccion.23

FIGURA 16.- INHALACION DE COCAINA 101

FIGURA 17.- FUMADOR DE COCAINA 101
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El efecto euférico se intensifica y condensa en tres a cinco minutos, y es seguido por un
estado agudo de disforia y ansiedad con gran compulsividad, en muchos casos. 24

Cuando se fuma, el crack o cocaina free base es de manera rapida y completa a través de
circulacion pulmonar. El efecto psicologico vy fisiologico de 15 miligramos de esta forma es
similar al obtenido con 20 miligramos de clorhidrato de cocaina por via endovenosa. La

euforia se produce entre 6 y 11 minutos.24

FIGURA 18.- UTENSILIOS PARA FUMAR COCAINA 100

USO ENDOVENOSO. La inyeccion es el acto de usar una aguja para que fluya directamente
a la corriente sanguinea. Con frecuencia se trata de adictos endovenosos a multiples
drogas, que recurren a la cocaina cuando sus preferencias habituales no estan disponibles.
Por esta via, la cocaina causa demasiada hiperactividad y excitacion en algunos adictos,
quienes prefieren combinarla con otras drogas, como la heroina.24

La cocaina cuando es inyectada directamente en la sangre sé potencializa. Los efectos
inmediatos observables son: sensacion del bienestar, euforia, aumento e la vigilancia y de la
energia (la persona se siente “fantastico”), experimenta una sensacion de poder y de
capacidad intelectual increibles que le dan un sentimiento exaltador de superioridad, pero,
de igual modo pueden volverlo agresivo. También es frecuente la impresiéon de tener una
gran potencia sexual; la hiperactividad y la locuacidad. 23

Este ultimo método es utilizado cuando la adiccién por la cocaina se encuentra en grados
muy importantes, generalmente irreversible, o de recuperacion dificil. 23

El efecto logrado es denominado “flash”, pues es descrito como un sacudon fuertisimo y

sensaciones sin limites. 23
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quienes prefieren combinarla con otras drogas, como la heroina.24

La cocaina cuando es inyectada directamente en la sangre sé potencializa. Los efectos
inmediatos observables son: sensacién del bienestar, euforia, aumento e la vigilancia y de la
energia (la persona se siente “fantastico”), experimenta una sensacion de poder y de
capacidad intelectual increibles que le dan un sentimiento exaltador de superioridad, pero,
de igual modo pueden volverlo agresivo. También es frecuente la impresion de tener una
gran potencia sexual; la hiperactividad y la locuacidad. 23

Este ultimo método es utilizado cuando la adiccion por la cocaina se encuentra en grados
muy importantes, generalmente irreversible, o de recuperacion dificil. 23

El efecto logrado es denominado “flash”, pues es descrito como un sacudén fuertisimo y

sensaciones sin limites. 23

19



La administracién de cocaina por via endovenosa es también frecuente. A veces se combina
con heroina (speed ball) para evitar los efectos de rebote desagradables producidos por la
cocaina. Los efectos farmacolégicos y psiquicos por cocaina endovenosa son inmediatos
(30 segundos) y potentes pero de breve duracion (10-20 minutos), con aparicion posterior

de un intenso crash (disforia, irritabilidad y alteraciones gastrointestinales). 25

Por via endovenosa, la toxico cinética de la cocaina es similar al fumado, aunque los

efectos fisiolégicos y psicolégicos aparecen varios minutos antes.24

FIGURA 19.- DOSIS APROXIMADA PARA INYECCION DE
COCAINA 101

La inhalaciéon o el esnifado_es un modo muy comudn de usar la cocaina. Debido a la intensa
vascularizacion de la mucosa de la nasofaringe la absorcion es rapida asi como sus efectos
(locuacidad, sensacién de energia) que duran entre 20 y 40 minutos.24

Habiamos visto que los efectos y las posibles consecuencias del consumo de cualquier
droga estaban relacionado con las variables: PERSONA, SUBSTANCIA, CONSUMO,
CIRCUNSTANCIA .24

FIGURA 20.- ACCESORIOS PARA EL ESNIFADO 98

Accesorios para esnifar cocaing
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Cuando, ademas, la persona mezcla el consumo de cocaina con otras drogas legales o
ilegales, no solamente. Potencia los efectos y las consecuencias de cada una de las
sustancias, sino que, ademas, produce terceros efectos y terceras consecuencias. Por
ejemplo con el alcohol, varios investigadores estadounidenses, han descubierto que el
higado humano combina la cocaina con el alcohol y fabrica una tercera sustancia: “el etileno
de cocaina”, que intensifica los efectos euféricos de la cocaina y los depresores del alcohol,

al mismo tiempo, esto tal vez aumenta el riesgo de muerte repentina.23

FIGURA 21.-ESNIFADO DE COCAINA 102

Una aproximacion similar es frecuentemente empleada por empacadores, contrabandistas
quienes utilizan su sistema digestivo como lugar para ocultar grandes cantidades como
fundas de empaque que protejan cuidadosamente la cocaina. Deben consumir
benzodiacepinas para prevenir el vémito también rupturas de los empaques. Algunos
empacadores son premeditados por ellos mismos con un agente constimpante, como un
difenoxilato con atropina para prevenir el movimiento intestinal antes de arribar a su

destino.23

FIGURA 22.- EMPAQUES
EMPLEADOS PARA
TRANSPORTAR COCAINA 103
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Las drogas ilicitas son frecuentemente mezcladas con quimicos adicionales, ambos
incrementan la cantidad aparente del camino de las drogas o incrementan sus efectos. 23
Adulterantes son adicionados a cocaina intencionalmente o durante el proceso de la
manufactura de cocaina. 23

Sustitutos son compuestos que tienen propiedades farmacolégicas similares a la cocaina y
estas son usadas en su lugar. El potencial de efectos adversos es muy significativo por la
presencia de adulterantes y sustitutos. 23

Algunas sustancias son utilizadas para cortar cocaina son anestésicos locales (por ejemplo
procaina, lidocaina, tetracaina) , otros estimulantes ( anfetamina, cafeina,metilfenidato,,
estricnina) dietilamina del acido lisérgico LSD , fenciclidina PCP, heroina. Marihuana y
hashish. Algunos otros productos también pueden ser usados, como el talco(silicato de
magnesio), acido ascérbico, acido bdérico, harina de maiz y lactosa. Algunas de estas
sustancias causan reacciones pulmonares y sistémicas cuando son consumidos
intravenosamente, por inhalacion o cuando es fumada, quizas estas contribuyen

significativamente a la toxicidad de la cocaina. 25
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Tabla Il. FORMAS DE ABUSO.

BASE

fumada

TIPODE  |CONCENTRA |VIADE % EN VELOCIDAD |CONC. | DURACION DESARROLL
SUSTANCIA | CION DE ADMINISTRA | PLASMA APARICION | MAXIMA EFECTOS (o]
COCAINA CION DE EFECTOS |PLASMA DEPENDENC
IA
HOJAS DE 05-15%  |Mascado  |20-30% LENTA “[60 30- 60 Minutos | NO
COCA infusion oral Minutos
CLORHID 12-75% topica: ocular [20-30% RELATIV 5-10 Minutos | 30- 60 Minutos | SI LARGO
COCAINA genital,intrana RAPIDA PLAZO
sal
(esnifar)
CLORHIDDE [.12-75% Parenteral, 100% RAPIDA 30-45 “[10-20 '[S| CORTO
COCAINA endovenosa, Segundos Minutos | PLAZO
subcutanea, int i
ramuscular ‘
PASTA DE 40-85% Fumada 70-80% MUY RAPIDA [8a10  [5-10 - \ SICORTO
COCA (SULFATO DE Segundos Minutos | PLAZO
COCAINA) [
COCAINA 30 - 80% Inhalada 70-80 % MUY RAPIDA [8-10 F 10 Minutos | SI CORTO
Segundos | PLAZO

Francisco Pascual. Monografia de cocaina. Adicciones Vol. 13 suplemento 2
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TOLERANCIA, ABUSO E INTOXICACION.

/‘.\_—h((

FIGURA 23.- IMAGEN QUE ILUSTRA LOS EFECTOS DE LA COCAINA 94

Las formas de abuso de cocaina son de gran interés toxicolégico, ya que van a
condicionar la farmacocinética, la actividad farmacolégica, la toxicidad y el grado de

adicion de la droga.31

La cocaina atraviesa las membranas celulares de forma rapida y eficaz. Atraviesa la
barrera hematoencefalica: inhalada o administrada por via intravenosa se encuentran
niveles de cocaina en el cerebro en 30 segundos, mientras que fumada soélo tarda 5
segundos en tener efectos centrales.

El inicio de los efectos, efectos pico, duraciéon de euforia y vida media en plasma de la
cocaina para diferentes rutas de administracién son las siguientes:21
» Inhalacion (7seg inicio, 1-5 minutos pico, 20 minutos de duracién, 40-60
minutos de vida media)
» Nasal (3-5 minutos inicio, 15 minutos pico, 45-90 minutos de duracién, 60-90
minutos de vida media)
» Oral (10 minutos inicio, 60 minutos pico, 60 minutos de duracién, 60-90
minutos de vida media)
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De la cocaina ingerida o inhalada solo el 20% o 30% es liberada al sistema circulatorio.
La cocaina no se absorbe por la piel, pero si por las mucosas-nasal, faringea y ocular-;

también se absorbe cuando se inyecta por las vias parentales. 3s

La cocaina es rapida y casi completamente absorbida a través de la mucosa nasal,
produce una intensa euforia dentro de los primeros 3-5 minutos después de la aplicacion
nasal, por ,lo cual es considerada la mejor droga de abuso.

La concentracion después del consumo incrementa dentro de los 15-20 m minutos |,
obteniéndose la mayor concentracion 15-60 minutos y posteriormente disminuye
gradualmente dentro de las siguientes 3-5 horas.

Una vez absorbida, la cocaina pasa a la sangre, se distribuye en todos los érganos y se
metaboliza especialmente en el higado, desdoblandose en acido benzoico vy
metilecgonina. Se excreta rapidamente- en menos de 24 horas- por el rifién, parte como
cocaina no transformada y la mayor como metabolitos. 38

Con uso repetido, la tolerancia se manifiesta porque los efectos causados por la
intoxicaciéon de cocaina llega a ser menos intensa y la duracidn decrece.
Aproximadamente el 80% de la cocaina inyectada es metabolizada por esterazas
hepaticas y pseudocolinesterasas en plasma. Disminuye la perfusion hepatica y
condiciones secundarias como la hipotensién que resulta por la elevacion en los niveles de
cocaina. Algunas personas tienen una deficiencia genética de pseudocolinesterasa en
plasma o una predisposicion nutritiva anormal con bajos niveles de pseudocolinesterasa.
Estos pacientes pueden metabolizar cocaina lentamente, los cuales incrementan su
sensibilidad a pequefias dosis de cocaina y se incrementa su riesgo a toxicidad y muerte
subita. 21

El resultado de esta accion enzimatica (hidrolisis enzimatica) es la formacién de
metabolitos insolubles en agua, la metilecgonina y ecgonina metilester. Ambos son
metabolicamente activos y pueden incrementar la presion sanguinea. Benzoilecgonina, la
cual tiene una vida media de 7.5 horas puede inducir capturas, quizas después de horas o

dias después de su ultimo uso. 21

El 20 % de cocaina remanente después de una inyeccion es metabolizada por una N-

dimetilaciébn hepatica en norcocaina, la cual es metabolitamente activa. Durante el
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embarazo, es la etapa durante la cual los niveles de circulacién de progesterona son altos,
y la administracion exégena de progesterona, incrementa la actividad de la n-dimetilacion
hepatica, dando como resultado un incremento en la formacion de norcocaina, la cual es
mas vasoconstrictivo que la cocaina. Esto da como resultado una potenciacion hormonal,
en el caso de las mujeres pueden ser mas sensitivas a los efectos cardiotoxicos de

cocaina.z21

Con respecto a norcocaina se ha demostrado ser igual en actividad con respecto a
cocaina en su actividad a la inhibicioon en la captacion de norepinefrina (estudios en ratas)
y mas activa como anestésico local que la cocaina. La norcocaina se forma por una N-
desmetilacion primaria en el higado. 21

La benzoilecgonina es otro metabolito que se encuentra en mayor proporcién, representa
el 20% o 45% de una dosis administrada., no es formado por la accion de esterazas en
plasma, se cree que se obtiene por una hidrolisis monoenzimatica sobre la cocaina.

La ecgonina metil ester es otro metabolito que se encuentra en mayor proporcion 32% o
42% de una dosis administrada, se obtiene por la accion de colinesterasas en plasma.
Innaba y asociados han demostrado que en pacientes con baja actividad de colinesterasas
se detecta menor cantidad de metil ecgonina y mayor cantidad de norcocaina, esto con
respecto a un individuo con actividad normal de colinesterasas.

El 1% a 3% de una dosis administrada es excretada en orina como ecgonina, esto quizas
ocurre por la hidrélisis de benzoilecgonina por colinesterasas en plasma o por hidrélisis
monoenzimatica de ecgonina metil ester. Y una pequefia proporcién de cocaina

administrada es excretada como tal en orina sin cambios.

Se realizan estudios midiendo la cantidad de cocaina y benzoilecgonina presente en la
orina en pacientes a los cuales se les administré clorhidrato de cocaina. Los estudios se
realizaron durante las 24 horas después de que se administro la droga. Se observo que la
eliminacién de cocaina y benzoilecgonina disminuye rapidamente, y que la concentracién
de benzoilecgonina consistentemente excede la correspondiente concentracién de cocaina
en orina por una significante cantidad que la relacidon benzoilecgonina/cocaina en

concentracion en orina varia significativamente.s2
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La méaxima cantidad de cocaina metabolizada ocurre dentro de las dos horas de la
absorcion intranasal de 1.5 mg/ Kg de masa corporal de clorhidrato de cocaina, y
disminuye rapidamente. La eliminacién de benzoilecgonina tiene un maximo de 4 a 8
horas después de su administracion y disminuye lentamente sobre un intervalo de varios
dias. El pico de cocaina y benzoilecgonina las concentraciones observadas fueron de 24 y
75 mcg/ml, respectivamente. La velocidad de la relaciéon benzoilecgonina/cocaina fue muy
variable para estimar concentraciones de cocaina y datos de concentracién de
benzoilecgonina o viceversa. Las concentraciones de benzoilecgonina generalmente
exceden los correspondientes valores de cocaina por un ancho margen, pero la secrecién
de cocaina libre en ausencia de benzoilecgonina fue observada en un sujeto. La cocaina
fue generalmente detectada aproximadamente en 8 horas y para un maximo de 12 horas,
mientras benzoilecgonina fue generalmente detectada por cromatografia o ensayos
inmunolégicos por 48 a 72 horas. La benzoilecgonina fue identificada positivamente en
orina por radioinmunoensayo después de 96 a 144 horas de la administracion de la

dosis.24
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La benzoilecgonina es polar, altamente hidrofilica resiste eficientemente la extraccion por
solventes organicos resinas de intercambio i6nico o copolimeros estireno-divinilbenceno.
La separacion por cromatografia de gases requiere la derivatizacion de la molécula y

reactivos simples comunmente empleados en cromatografia en capa fina. 24

Con la multiplicidad de efectos fisiologicos y farmacolégicos citados, no es de
sorprenderse que la literatura refleje tremenda variabilidad en los informes de dosis letales
de cocaina en humanos. El rango es muy pequefio como 20 mg (intravenoso) y 500 mg

(oralmente). 37

La cantidad relativa de cocaina que se absorbe a nivel sistémico depende

fundamentalmente de la via de administracion. 3s

Las concentraciones maximas venosas y arteriales después de las diferentes
administraciones varia enormemente. No s6lo depende de la dosis y de las vias de

administracion sino también de la frecuencia de las inyecciones. 38

La unién éster es importante por que este enlace se hidroliza facilmente durante la
degradaciéon metabdlica y la inactivacién en el organismo. La hidrofobicidad aumenta la
potencia, ello ocurre porque la asociacion de la droga en los sitios hidrofébicos disminuye
el ritmo de hidrélisis por las esterasas plasmaticas y aumenta el grado de particion de la

droga en sus sitios de accion. 22

La benzoilecgonina es el metabolito que se detecta en orina, mas utilizado para monitorear
el consumo de cocaina. Puede ser detectada en orina 3-4 dias después del ultimo
consumo Yy por supuesto dependera de la cantidad de cocaina consumida y del valor de

corte que se establezca o de la sensibilidad de la prueba.3s

Su toxicidad es la propia de la cocaina, pero de efectos mucho mas graves, y ocurre en
adolescentes y adultos jévenes, principales usuarios del crack. Son frecuentes las psicosis
paranoides agudas, las crisis de angustia, la depresién con suicidios frecuentes, la
anorexia total, las alucinaciones, la irritabilidad y agresividad, la hiperpirexia, las
convulsiones y momentos de total ausencia de hedonismo (por supersensibilidad de

autorreceptores dopaminérgicos inhibidores de la liberacion de la dopamina). Son
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frecuentes, asimismo, las manifestaciones cardiovasculares: las arritmias, el infarto de
miocardio, las crisis hipertensivas y las hemorragias cerebrales, las convulsiones, y el
enfisema pulmonar. Las principales causas de muerte son: infarto de miocardio,
hemorragia cerebral y paro respiratorio de origen central. No se puede hablar de

sobredosis, ya que la llamada dosis normal produce efectos de sobredosis. 15

La cocaina se puede utilizar de distintas maneras para lograr distintos objetivos y aparte
de conocer los efectos de la droga es Uutil, desde el punto de vista médico y social, conocer
su patron de uso por el adicto. Por aplicacion de las categorias propuestas por la National
Comission on Marijuana and Drugs Abuse se describen cinco patrones de consumo de

cocaina: experimental, recreativo, circunstancial, intensificado y compulsivo. 27

El consumo experimental es un patrén de consumo peridédico comun para todas las drogas
psicoactivas no limitado a cocaina, siendo el consumo de cocaina una parte del proceso

de la politoxicomania. 26

El consumo recreativo excluye al resto de los patrones de consumo. Los seguidores de
este patron se asemejan a los bebedores sociales y consumen la cocaina de manera
controlada, y raramente derivan a un consumo mas intenso; la utilizan generalmente como

facilitador del contacto social y como estimulante. 26

El consumo circunstancial consiste en consumir cocaina en determinadas ocasiones o
situaciones particulares, excluyendo su uso en otras circunstancias distintas, p.ej. el

soldado durante el combate. 27
El consumo intensificado es un patron de uso intranasal y de periodicidad diaria. 27

La cantidad media de cocaina que un toxicbmano ingiere al cabo del dia puede oscilar
entre los 5 y los 10 g. y siempre en varias tomas, porque una sola dosis de mas de 0,5 g.
puede ser mortal. Solo con la aspiracién, y dado que la cocaina es un potente estimulante
del sistema nervioso central, el individuo experimenta una exaltacién del animo, con
sensaciones de vigor y ausencia de las manifestaciones subjetivas de fatiga. Estos
sintomas van unidos a una aparente brillantez intelectual, parecida al ingenio pero carente

de un trasfondo creativo. Ocasionalmente aparecen estados alucinatorios, especialmente

29



auditivos, tactiles y visuales, estos ultimos casi siempre coloreados, con cuadros plasticos
que hacen recordar al cubismo y al dadaismo. El desdoblamiento polidimensional de los
objetos y su difraccion cromatica conducen, junto con las voces insultantes que también se
pueden percibir, a situaciones de terror incontrolable, acompafadas a veces de intensa
agresividad. Pero posiblemente lo que mas llame la atencién, y que puede considerarse
como uno de los sintomas mas caracteristicos de este tipo de intoxicaciones, es el
denominado sindrome de Magnan, cuadro alucinatorio microzoéspico en el que el enfermo

cree percibir bajo su piel o su ropa pequefios insectos parasitos. 29

La cocaina es la droga que por sus efectos sobre la conducta tiene mayor capacidad de
recompensa o refuerzo positivo; y esto ocurre tanto en experimentacién animal como por

observaciones de la especie humana. 29

La cocaina genera un alto potencial de abuso y puede crear gradualmente una genuina
necesidad, que en individuos susceptibles suple otros intereses. 15

Aunque se utilice de forma aparentemente inocua o recreativa, los cambios bioquimicos en
el sistema nervioso central producidos de forma acumulativa y combinados con el apoyo
psicologico progresivo en la droga pueden hacer que el consumo esporadico se convierta

en compulsivo. 26
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FIGURA 24.- ILUSTRACION DE POSIBLES EFECTOS PSIQUICOS Y VISUALES DE LA COCAINA 95
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FIGURA 25.- POSIBLES EFECTOS COLOREADOS POR CONSUMO DE COCAINA 92

Los patrones de consumo de cocaina muestran una variabilidad considerable. El
clorhidrato de cocaina se vende como un polvo hidrosoluble, en grandes variaciones en su
pureza; a menudo se diluye con procaina. Por lo general, el polvo se toma por via
intranasal (“resoplado”) pero también se administra en forma intravenosa. El consumo de
cocaina suele comenzar con la experimentacion intermitente. Se estima que alrededor del
20 % de los que experimentan con la droga por via intranasal se convierten en
consumidores regulares y que cerca del 25 % de estos se convierten en dependientes. 22

La cocaina intravenosa o inhalada puede tomarse cada 10 a 15 minutos. Una embriaguez
de cocaina suele durar cerca de 12 horas, pero puede extenderse a varios dias. Una
proporcién sustancial de los que buscan tratamiento consumen grandes cantidades diarias
de la droga. Sin embargo, debido a que el patrén tipico de consumo dependiente consiste
en encuentros que estan interrumpidos por periodos breves de abstinencia, los individuos
que no usan cocaina en forma diaria también pueden tener dependencia grave y estar

fuera de control. 22
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PROPIEDADES QUIMICAS DE LA COCAINA.

FIGURA 26.- ESTRUCTURA DE LA COCAINA 95
(C17TH21NO4)

COCAINA

Peso molecular 303.40

Polvo cristalino o cristales incoloros blancos.

Muy soluble en agua, facilmente soluble en alcohol, soluble en cloroformo y en glicerina,
insoluble en éter.29

Es un sélido cristalino ligeramente volatil con un punto de fusiéon de 96 a 982C. Soluble en
600 partes de agua, 1 en 7 de etanol y 1 en 0.5 de cloroformo, 1 en 4 de éter. 29

La cocaina es una base débil con un pKa de8.6. 31

El nombre quimico de cocaina es benzoilmetilecgonina es obtenida de las hojas de
Erythroxylon coca la cual es una planta indigena del Pert, Bolivia, este de las Indias e
Indonesia. La cocaina es un alcaloide cristalino del que formula molecular es C17H21N04.

Ecgonina es una parte importe de la molécula de la cocaina, es un éster del acido
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benzoico y una base que contiene nitrégeno usado como un anestésico local de la familia
de los tropanos, del que de entre los cuales también son incluidas atropina y
escopolamina. 3o

La ecgonina es una base amonialcoholica intimamente relacionada con la tropina, el

amino alcohol en la atropina.3o

Una base nitrogenada con la estructura de una amina terciaria responsable de las
propiedades anestésicas locales y que puede considerarse formada por tres porciones: un
grupo lipéfilico que lleva una funcién ester en este caso, un grupo hidrofilico que es una

amina terciaria y una cadena intermediaria o pivote. 30
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EFECTOS SOBRE EL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

El sistema nervioso central realiza un proceso natural de reabsorcion de dopamina (una
sustancia quimica del organismo humano que se relaciona con la actividad del movimiento
y el placer), cuando una persona consume cocaina, esta inmediatamente obstaculiza ese
proceso natural, por tanto, parte de la recompensa del cerebro el organismo libera

dopamina, a ello se le denomina “estimulo”, el cual caracteriza al consumo de cocaina.23

FIGURA 27. CEREBRO LUGAR DE ACCION DE LA COCAINA 104

El desequilibrio quimico del adicto se crea porque las drogas exdégenas o externas
interfieren y alteran el sistema de neurotransmisores, de la siguiente manera, de la misma
forma en que es posible introducir una llave en un cerradura hecha para otra, también se
puede introducir en el espacio presinaptico, moléculas con formas similares a

neurotransmisores que se acoplaran con los receptores.s7

FIGURA 28.-HEMORRAGIA CEREBRAL POR CONSUMO DE
COCAINA 104
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Sin embargo, estos pseudo-transmisores sustitutos quimicos o “drogas” no cambian el
balance eléctrico de la membrana sinaptica, y de hecho, bloquean a los receptores de

recibir neurotransmisores que si podrian transferir los impulsos de la neurona. 38

De esta manera, la comunicacién se rompe, y el cerebro tiene que hallar otra forma de
continuar la comunicacion, porque se pierde una porcién de los neurotransmisores que
debiera haber ocupado los receptores. Se produce una disminucién de la cantidad de

neurotransmisores naturales que son sustituidos por las drogas. 38

El bloqueo de los receptores por los neurotransmisores falsos es similar a introducir una
llave de un Ford en la ignicion de un Mercury. La liave entrara, pero no podra activar el
motor, y de hecho, no permitira poner la llave correcta que lo encendera. 38

Cuando un impulso ha sido transmitido del postsinaptico, el equilibrio eléctrico de la
neurona debe ser restituido antes que pueda enviar su proximo impulso. Este equilibrio se
logra cuando salen los neurotransmisores de los receptores postsinapticos, y luego
regresan para ser reabsorbidos por el terminal presinaptico, donde podran ser utilizados
nuevamente.3s

El cerebro es la computadora de mayor capacidad de almacenamiento de informacién del
mundo (280 trillones de Bytes). La unidad anatémica y funcional del cerebro es la neurona
(célula del sistema nervioso). El cerebro humano pesa menos de 1y %2 Kilogramomasa, y
contiene unas 10.000 millones de neuronas, cada una de ellas establece entre 10.000 y
50.000 contactos con las células vecinas, y pueden recibir hasta 200.000 mensajes.3s

FIGURA 29. ZONAS DE REGULACION DEL
CEREBRO SOBRE LAS QUE TIENE EFECTO
LA COCAINAg2
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Diferentes partes del cerebro regulan distintas funciones, como son: el movimiento,
pensamiento, el juicio, la memoria, y "la gratificacion”, o el sentimiento de placer que
viene posterior al hacer algo agradable (saborear un pedazo de pastel, recibir una

felicitacion, etc.).as

La actividad del cerebro consiste en procesar miles de millones de impulsos eléctricos
(impulsos nerviosos) que viajan a través de las neuronas a una velocidad que alcanzan los
300 Kilémetros por hora (Km/h), y cuya frecuencia o numero de pulsaciones constituye el
elemento variable del mensaje codificado. Pero el impulso nervioso, no puede saltar de
una neurona a otra. Para salvar la distancia, la neurona libera un auténtico "mensajero
quimico”, llamado neurotransmisor. Se llaman neurotransmisor o neurohumor a toda
sustancia quimica liberada por cualquier terminacion nerviosa que transmite un impulso de

una neurona a otra a un musculo o a una glandula.ss

El lugar donde dos neuronas se unen bioquimicamente se llaman sinapsis. Los impulsos
nerviosos pasan por la sinapsis en una sola direccion, del axén de una neurona a la

dendrita de la otra neurona.ss

Nuestra salud mental depende en gran medida de lo que le ocurra al neurotransmisor en el
camino. Si es destruido por enzimas perjudiciales antes de llegar a su destino, o al llegar al

axon vecino no encuentra al destinatario del mensaje, la comunicacion se corta.ss

',_,- Aogramna

R il |
@ @ FIGURA30.SINAPSIS CON ACCION DE LA
COCAINA 97
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El cerebro es un 6rgano de enorme complejidad y los procesos bioquimicos que
intervienen en su funcionamiento son tan precisos y delicados, que diversas sustancias

ingeridas, aspiradas o inyectadas alteran su funcionamiento o lo dafian. 3s

Se ha demostrado cientificamente que drogas como la cocaina obliga al cerebro a liberar
de inmediato algunos neurotransmisores, sobre todo dopamina, la serotonina y la
norepinefrina. Este estimulo exagerado es lo que causa la "euforia” experimentada por el
usuario. Como la droga bloquea el retorno de los neurotransmisores a las neuronas para
su utilizacion posterior, el cerebro es finalmente forzado al extremo y ansia el estimulo
compensatorio, es decir se produce un trastorno de la quimica cerebral2a,s6)
El efecto de la cocaina o crack en el cerebro ha sido comparado con el retiro excesivo de
fondos bancarios mas alla de la cantidad disponible, para gastarlos caprichosamente.24

El principal efecto de la cocaina es como bloqueador en la re-captacion de norepinefrina
su efecto secundario estd marcado por la liberacion de norepinefrina. La cocaina también
causa bloqueo en la liberacién y re-captacion de serotonina y dopamina su marcado efecto
anestésico local es causada por el bloqueo en los canales de calcio; y puede en algunas
membranas bloquear el intercambio de sodio—calcio. Esto inhibe la conduccién de
impulsos nerviosos debido al bloqueo de estos canales, de ahi se origina un decremento
de potencial de membrana y la amplitud del potencial de accion mientras simultaneamente

se prolonga la duracion del potencial de accion. 24

La cocaina tiene la propiedad de aumentar las respuestas de las estructuras enervadas
por el sistema simpatico (fibras adrenérgicos) asi como la adrenalina y la noradrenalina
(transmisor quimico simpatico). En esta forma, provoca vasoconstriccion, midriasis y
taquicardia. Llama la atencidn especialmente el aumento de la accidon de las
catecolaminas, muy semejante a lo que ocurre con los érganos desnervados fenémeno
que se designa como supersensibilidad. Esto se debe a que la cocaina, impide la
captacion de la catecolamina por las terminaciones nerviosas simpaticas de manera que

esta amina persiste en alta concentracion en la sinapsis y actia en forma mas potente.7
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Debido a la solubilidad de la cocaina llega rapidamente al cerebro, es por eso que estimula
el sistema nervioso central, con particular actividad, potenciando la transmision
dopaminergénica en el nucleo ventral basal de ahi se producen efectos de conducta

placentera que resulta en su uso esparcido. 24

Se cree que la accidon estimulante de la cocaina sobre el sistema nervioso central puede
ser mediante la potencializacion de las catecolaminas o deprimiendo vias inhibitorias

centrales. 21

Se ha establecido que la cocaina bloquea la captacién de catecolamina en las terminales
nerviosas adrenérgicas, este proceso de captacion es principalmente responsable del cese
de las acciones de los impulsos adrenérgicos y de las catecolaminas circulantes. Otros
anestésicos locales no comparten esta capacidad de alterar la captaciéon de noradrenalina,
producir sensibilizacion a las catecolaminas o producir vasoconstriccion y midriasis. 22
La cocaina actia sobre el sistema nervioso central (SNC) como estimulante via inhibicién
de la recaptacién presinaptica de norepinefrina, dopamina y serotonina. Esto también
causa liberaciéon de epinefrina por adrenalina. La intensidad y duracién de los efectos

estimulantes de cocaina en niveles en sangre esta en funcion de la via de administracion.7

Uno de los efectos de la cocaina en la sinapsis es una mayor concentracion de dopamina

y/o por tanto son activados mas receptores de esta. 40

Un papel importante para la serotonina (5-hydroxitriptamina) es sobre conductas
locomotoras, apetito, sed, aprendizaje, miedo y conductas relacionadas con la ansiedad 49

Se ha demostrado que la cocaina causa un fuerte incremento en la concentracion
extracelular de serotonina en hipocampo y talamo. so

El incremento de la concentracion extracelular de serotonina inducida aun a bajas dosis de

cocaina es mucho mayor que el incremento en serotonina inducida por estimulos naturales
47
La cocaina actla en el bloqueo de la recaptacion presinaptica de noradrenalina, dopamina

y triptéfano (precursor de la serotonina), la liberacion en la sinapsis y aumento en la

sintesis e hipersensibilidad a estos neurotransmisores por parte de los receptores. 40
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La cocaina como anestésico local bloquea la conduccién al disminuir o prevenir el gran
incremento transitorio en la permeabilidad de las membranas excitables al Na+ que
normalmente se produce una despolarizacién leve de la membrana. Esta accién se debe a
su interaccion directa con canales de Na+ . Conforme la accién anestésica se desarrolla
progresivamente en un nervio, se incrementa de manera gradual el umbral para la
excitabilidad eléctrica, se reduce la tasa de incremento del potencial de accion, se retrasa
la conduccion del impulso, y disminuye el factor de seguridad para la conduccién; estos
factores reducen la probabilidad de propagacion del potencial de accién, y falla la
conduccién nerviosa.4s

La cocaina incrementa la dopamina intrasinaptica produciendo cambios en la densidad y
sensibilidad de receptores de dopamina; ellos tienen diferentes efectos sobre receptores
subtipo en diferentes areas del cerebro, pero su mayor efecto es en areas donde se lleva a
cabo la sinapsis. 24

Por algunos afos la dopamina fue considerada como el Unico mediador de los efectos de
la cocaina. Se ha creido que los transportadores de dopamina , los cuales ejercen sus
efectos neuroquimicos principalmente en la recaptacion de la dopamina en las hendiduras
sinapticas., y esto, incrementa la concentracion extracelular de dopamina en varias
estructuras dela corteza cerebral y del sistema limbico que son unos de los principales

efectos de la cocaina. 47
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GRAFICA 2.CAMBIOS EN DOPAMINA DETECTADA EN FLUIDO
EXTRACELULAR DE EL NUCLEO CAUDADO EN RATAS DESPUES
DE ADMINISTRACION PERITONEAL
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Ademas de los canales de Na+, los anestésicos locales pueden fijarse también en otras
proteinas de membrana. En particular pueden bloquear a los canales de K+. Sin embargo,
como la interaccion de los anestésicos locales con los canales de K+ requiere
concentraciones mas altas del farmaco, el bloqueo de la conduccién no conlleva cambio
mayor ni sostenido en el potencial de membrana en reposo a causa del bloqueo de estos

canales. 48

FIGURA 31.- LUGAR DE ACUMULACION DE COCAINA EN EL CEREBRO 9



La accion mas importante de la cocaina clinicamente es su capacidad para bloquear la
iniciacion o la conduccion de los impulsos nerviosos luego de la aplicacion local. Su efecto
sistémico mas notable es la estimulaciéon del sistema nervioso central. En el hombre, se
manifiesta primero como una sensacion de bienestar y euforia; a veces puede aparecer
disforia. Estos efectos pueden acompafarse por locuacidad, inquietud y excitaciéon. Luego
de pequefias cantidades de cocaina, la actividad motora sigue bien coordinada, sin
embargo, a medida que la dosis aumente, aparecen temblores y eventualmente
convulsiones ténico clénicas. Los centros vasomotores y del vomito también pueden
participar en la estimulacion. La estimulacién central es seguida pronto por depresion,
eventualmente se deprimen los centros bulbares vitales y la muerte es el resultado de la

falla respiratoria. 22

En dosis progresivas, causa primero estimulacion de la corteza cerebral (euforia,
hiperactividad, desasosiego, y locuacidad); Luego, al activar centros cerebrales inferiores
causa temblor, hiperreflexia y convulsiones. 21

En cuanto a su efecto sobre el comportamiento y las convulsiones por el uso
cronico, se atribuyen a la estimulacion farmacolégica del sistema limbico. 21

En otros estudios se ha demostrado que un sitio critico para los efectos de al cocaina es el
ndcleo caudado localizado en la region anterior del cerebro., en esta regiéon la dopamina
esta también involucrada en los efectos condicionados a los estimulos sensoriales (de los
sentidos) asociados con la cocaina.s7

La mayor actividad muscular que acompafa a la estimulacion con cocaina puede tener
una accion directa sobre los centros reguladores del calor, por que el inicio de la fiebre por
cocaina es anunciado muchas veces por un escalofrio, lo cual indica que el organismo

esta ajustando su temperatura a un nivel superior.. 5

En dosis elevadas, la cocaina produce hipertermia al aumentar la produccién de calor (por
efecto psicomotor) y disminuir la pérdida de calor (por accién sobre centros
termorreguladores afectando de esta forma la regulacién térmica.z2o0

Causa midriasis por efectos adrenérgicos sobre los musculos radiales del iris. 20
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FIGURA 32.- ILUSTRACION DE MIDRIASIS DILATACION DE LAS PUPILAS POR ACCION DE LA
COCAINA 104

La cocaina produce nauseas y vomito por estimulo del centro del vomito, y diarrea y

coélicos abdominales por efectos simpaticomiméticos sobre la pared intestinal. 20

Dependiendo de la dosis la cocaina produce diversos dafios en le cerebro y diferentes
manifestaciones psiquiatricas que van de la euforia a la forma esquizofrénica. Dichas
manifestaciones se agrupan en tres sindromes:

Sindrome de euforia.

Se caracteriza por euforia, labilidad afectiva, aumento de la actividad intelectual,
exagerado estado de alerta, hiperactividad, anorexia, insomnio, hipersexualidad vy
tendencia a la violencia. La distorsion del pensamiento puede llevar al suicidio y homicidio.

Los trastornos del juicio y de la atencion aumentan la posibilidad de accidentes. 37

Sindrome de disforia. Se caracteriza por tristeza, melancolia, apatia, incapacidad para

concentrarse, ilusiones dolorosas, anorexia, insomnio. 20
Psicosis esquizofreniforme. Hay alucinaciones tactiles; el paciente cree sentir que

pequefos animales caminan debajo de su piel (signo de Magnan), alucinaciones visuales
que lo hacen ver luces relampagueantes en la visién periférica, llamadas luces de nieve 37
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Por lo general, después de cinco dias de abstinencia, el paciente retorna a su personalidad
normal. Cuando persisten los sintomas mas alla de dicho periodo, debe considerarse que

existe un trastorno psiquiatrico subyacente. 37

FIGURA 33.- CORTE CEREBRAL DE UN
ADICTO A COCAINA104

Con la multiplicidad de efectos fisiologicos y farmacolégicos citados, no es de
sorprenderse que la literatura refleje tremenda variabilidad en los informes de dosis letales

de cocaina en humanos. 37

La presion intraocular puede disminuir debido a la vasoconstriccion, pero en los casos de
glaucoma la midriasis producida puede ser peligrosa por bloqueo del drenaje del humor
acuoso, con el aumento consiguiente de la presion intraocular. Por Gltimo la cocaina es
capaz de lesionar la cérnea por su accién irritante y aun provocar ulceraciones en algunos

casos. 7

En la figura 34 se ilustra el efecto de la cocaina en la sinapsis en la cual las figuras de
color naranja es dopamina, las azules los receptores de dopamina, y las color turquesa
son cocaina.

Uno de los efectos de la cocaina en la sinapsis es un mayor concentracion de dopamina y

por tanto son activados mas receptores de esta. 40

45



FIGURA 34.- ACCION DE COCAINA EN LA SINAPSIS 9

DOPAMINA21

Es el neurotransmisor sobre el que en mayor medida actua

Responsable de la sensacion de euforia
Reduce la fatiga

Sensacion de agudeza mental

Anorexia

Estimulacion sexual

Conducta estereotipada de consumo

NORADRENALINA21

Aumenta la energia y la capacidad de trabajo
Vasoconstriccion

Elevacién de la tension arterial

Taquicardia

Sudoracion (diaforesis)

Temblor
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FIGURA 35- ACCION SOBRE RECEPTOPRES DE DOPAMINA 106

El uso crénico de cocaina disminuye la densidad de receptores de dopamina (D-1) pero
no afecta €l numero de receptores de dopamina 2 ( D- 2 ). El antagonismo de la funcién de
dopamina puede causar disfuncion piramidal, incluyendo reacciones disténicas,
pseudoparkinsomismo y catalepsia. 24

Es conocida esa proyeccion del sistema de la dopamina hacia una region del cerebro
anterior llamado nucleo caudado el cual esta involucrado en la euforia y los efectos
psicoestimulantes de la cocaina.ss

El receptor D3 de dopamina se cree esta involucrado en el reforzamiento de los efectos de
la cocaina. Este subtipo esta localizado preferentemente en las regiones limbicas del
cerebro, las cuales son importantes el efecto reforzado de las drogas ,y se ha encontrado
en altos niveles en el nucleo caudado.s?

El incremento en la activacién de dopamina causa un incremento en la produccién de
AMPc dentro de la célula. 24
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Por otra parte ,la regulaciéon o expresion anormal de los trasportadores de norepinefrina
podria contribuir al desarrollo de enfermedades psiquiatricas, se presenta mayor depresiéon
por que las alteraciones en la concentracion de noreprinefina en el sistema nervioso
central ha sido sugerida que juega un papel importante en la fisiologia de esas
enfermedades. En efecto, niveles anormales de los transmisores de norepinefrina han sido
observados en casos de mayor depresion.so

La cocaina se concentra en ciertas areas del cerebro las cuales son ricas en la sinapsis de

dopamina. 24

TRANSTORNO DELIRANTE POR COCAINA7
Sindrome delirante organico que aparece después del uso de cocaina y persiste mas alla
del tiempo del efecto de la sustancia. Se caracteriza por:

e |deas delirantes de tipo persecutorio

e Alucinaciones

e |deas de grandeza

e Suspicacia

e Reacciones violentas/agresivas

e Cuadro alucinatorio dermatozoico
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DELIRIUM POR COCAINA7
Aparece en las 24 horas que siguen al consumo de cocaina, para desaparecer cuando los
efectos farmacolégicos de la sustancia se extinguen, se caracteriza por:

e Obnubilacion de la conciencia

e Desorientacion auto y alopsiquiuca

e Trastornos amnésicos (de memoria)

e Aumento o disminucién de la actividad psicomotora

e Alteracién del ritmo suefio vigilia

¢ Pensamiento desorganizado

e Lenguaje vago incoherente

AGITACION (EXCITACION) DELIRIO

Agitaciéon, también conocida como delirio excitado (ED) es muy comun que se presente en
pacientes moribundos por intoxicacion de cocaina. Los casos de muerte asociados con
cocaina investigados por el MEDICAL EXAMINER DEPARTAMENT, ED fue un evento
terminal en aproximadamente 1 de cada 6 fatalidades. Pacientes con ED exhiben
inmediatamente arranques y conductas violentas, las cuales incluyen agresion, actitud
combativa, hiperactividad, paranoia extrema, cambios inesperados y/o acalamativos o

gritos incoherentes, todos fueron seguidos por paros cardiorrespiratorios.24

Aunque el peso del corazén, hipertrofia ventricular, y después de Ml no son factores de
riesgo, el uso repetido de cocaina son asociados con ED fatal. La frecuencia de su uso
incrementa el riesgo, sin embargo, no ha sido determinado, individuos con ED pueden ser
mas sensibles a los efectos de vida amenazada de oleajes de catecolamina que otros
usuarios de cocaina. ED aparece por el incremento en concentraciones intrasinapticas de
dopamina resultando de un efecto en el transporte de dopamina. Cuando fueron
comparando controles libres de la droga. los sitios de captura de cocaina en los

transportadores de dopamina fueron incrementados en usuarios de cocaina libres de ED.
41

Personas moribundas por ED no tienen este incremento seguramente, de ese modo, ellos
pueden tener problemas por compensacion de dopamina para la sinapsis, una condicién

que facilmente podria resultar en agitacion y delirio. 41
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Hipertermia, la cual igualmente puede ser causada por la baja regulacion de receptores de
dopamina, esto incrementa la incidencia de ED fatal. La muerte por ED es mas comtn en
los meses de verano (65% vs. 33%), para otras muertes accidentales por intoxicacion de
cocaina.

Se puede presentar una progresiva acidosis; e hipertermia y efectos en las

funciones del musculo esquelético. Paro respiratorio y cardiaco.42

HIPERTERMIA

Una desregulacion de la temperatura es también un problema, pacientes que presentan
temperatura rectal tan alta como 45.6 ° C. Por que la dopamina representa un papel
importante en la regulacion de la temperatura del cuerpo, incrementada la
neurotransmision dopaminergica puede contribuir a psicoestimulacion inducida en

hipertermia en la gente, incluyendo los que presentan ED. 24

Existe un error de termorregulacion en el hipotalamo y sistema mesolimbico. El
antagonismo de receptores centrales y periféricos de catecolamina pueden ser requeridos
para proteger contra una induccion psicoestimulante de hipertermia por que
periféricamente fueron liberadas catecolaminas que pueden estimular el musculo u otros

tejidos termégenicos directamente. 43

La agitacion secundaria por intoxicaciéon o retiro resulta en un incremento en la actividad
motora, la cual causa un incremento en la produccién de calor. La producciéon de calor
también puede contribuir al incremento en venas o musculos, dando como resultado una
mioglobinuria. La mioglobinuria, en conjuncién son disminucién en la perfusién renal,

causando aguda necrosis tubular aguda.s3
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PIEL, TERMORREGULACION Y RENAL.

e Ulceras y excoriaciones lineales; quemaduras, enrojecimiento, tumor vy
secundariamente flebitis, vasculitis, celulitis y formacion de abscesos.

. La cocaina afecta el hipotdlamo, el cual incrementa el centro regulador de
temperatura. Agitacion secundaria por intoxicacion o incremento en la actividad
motora la cual causa incremento en la actividad del corazén.24

La cocaina interfiere con el consumo de glucosa por el cerebro o su actividad metabdlica.
Hay algunas areas del cerebro que han reducido su actividad metabdlica.2s
La reduccién continua en la capacidad de las neuronas para consumir glucosa (energia)

dando como resultado una disminucién de algunas funciones del cerebro.

on cocaine

FIGURA 37.- POSITRON EMISION TOMOGRAPHY DEL CEREBRO EJEMPLIFICANDO CONSUMO DE
GLUCOSA 93

En la figura 37 se observa una PET(POSITRON EMISION TOMOGRAPHY) del cerebro
mostrando del lado izquierdo una persona sin consumo de cocaina mostrando en f8j@ un
alto nivel de consumo de glucosa en amarillo bajo consumo y Bl e minimo consumo del

lado derecho es de un consumidor de cocaina.
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Se presentan tres fases de toxicidad aguda por cocaina las cuales son estimulacion

temprana, estimulacién avanzada y depresion, las cuales han sido reportadas. En casos

fatales un arranque acelerado y progresién por medio de la reacciéon de la cocaina se

manifiesta, con convulsiones y muerte frecuentemente ocurre durante 2-3 minutos; aunque

algunos suceden arriba de los 30 minutos.24

FASES DE ESTIMULACION

FASE I.- ESTIMULACION TEMPRANA

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL: Midriasis, dolor de cabeza, bruxismo, nausea, vomito,

vértigo, temblor(crispamiento de musculos pequerios, especialmente facial y dedos), tos,

movimientos preconvulsivos y seudo alucinaciones.24

CIRCULATORIO: Posible incremento en la presion sanguinea, aumento o
incremento en la velocidad del pulso (posiblemente con ectopia ventricular) y
palidez. 24

RESPIRATORIO: Incremento en la velocidad y fondo. 24

TEMPERATURA: Elevada temperatura corporal. 24

Euforia, agitacidon, aprensién, excitacién, inquietud, inestabilidad emocional. 24

FASE Il.- ESTIMULACION AVANZADA

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL.- Encefalopatia, daiina generalizada, estados
epilépticos, disminucién en el estado de respuesta a todos los estimulos, se
incrementa grandemente el reflejo en tendones e incontinencia. 24

CIRCULATORIO.- Hipertension, taquicardia, posibles disrritmias ventriculares, lo

cual da como resultado debilidad, pulso irregular e hipotension y cianosis periférica.
24

RESPIRATORIO. Taquipnea, dispnea. 24
TEMPERATURA. Posible hipertermia severa. 24
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FASE IIl.- DEPRESION Y ESTADO DE ALERTA

. SISTEMA NERVIOSO CENTRAL. Coma, pupilas fijas y dilatadas, paralisis facial y
perdida de las funciones vitales. 24

. CIRCULATORIO.- dafio circulatorio, paro cardiaco(fibrilacion ventricular o asistole).
24

e RESPIRATORIO.- dafio respiratorio, gran edema pulmonar, cianosis, respiracion de

agonia y paralisis de la respiracion. 24

Algunas evidencias sugieren que la dependencia a cocaina es similar al alcoholismo, se
pueden dividir en dos subtipos A y B. Tipo A son aquellas personas que se han
desarrollado dependencia en funcién de influencias ambientales, el tipo B son personas
que exhiben mas evidencia del factor de riesgo que las predisponen hacia una mayor

forma violenta del abuso de cocaina. 24

Los receptores D2 estan implicados con aquellos procesos que disminuyen la temperatura.
El numero de receptores D2 en los centros reguladores de temperatura en el hipotalamo
son sustancialmente reducidos en individuos con delirio excitado. 43

En las figuras 38 y 39 se ilustran tomografias caracteristicas de un cerebro de una persona
que abusa de la cocaina, tomadas un mes y cuatro meses después de la ultima utilizaciéon
de cocaina, comparada con la tomografia de un control normal. Niveles altos de receptores
D2 son mostrados en rojo y los niveles bajos en azul. Notese la dramatica reduccion de
receptores D2 en el consumidor de cocaina aun después de haber estado en
abstinencia.24

Se ha sabido por algunos afios que los transportadores de la 5-hydroxitriptamina
(serotonina) es uno de los principales lugares de accion de la cocaina dentro del cerebro
y la cocaina causa un incremento en la actividad de la 5-hydroxitriptamina (serotonina) en
algunas regiones del cerebro. 46

En general, el sistema 5-hydroxitriptamina juega un papel importante en la organizacién de
conductas espontaneas, como la locomocién, el apetito y otras conductas, también esta

involucrado en la emocién y el humor. 4s)
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EFECTOS SOBRE EL SISTEMA CARDIOVASCULAR

Las complicaciones cardiovasculares asociadas al uso de cocaina abarcan un amplio
espectro incluyendo arritmias, isquemia cerebral, infarto agudo del miocardio y muerte

sUbita ademas de asociarse a hipertension, taquicardia, hiperpirexia y taquipnea.s2

La cocaina, a nivel cardiaco, produce un marcado incremento de la actividad adrenergica
que aumenta tanto la contractibilidad como la conduccion cardiaca pero, al mismo tiempo,
a través de su actividad anestésica, produce también una disminuciéon de estas mismas

funciones cardiacas. 42

El infarto agudo de miocardio es la complicacion cardiaca mas frecuente al abuso de

cocaina. 42

Existe un niumero de evidencias crecientes que apuntan que el uso agudo continuado de
cocaina pude desencadenar arritmias cardiacas. Los mecanismos implicados en la

etiopatogenia de este fenédmeno son:

1) alteracién del automatismo cardiaco por efecto directo sobre el tejido miocardico

2) desregulacion autonémica por incremento de la estimulacion adrenergica y
neuromoral

3) alteraciones eléctricas resultantes de la induccién de isquemias transitorias

4) potenciacion de las arritmias. 42

Los niveles circulantes de catecolaminas pueden aumentar hasta cinco veces en pacientes
intoxicados con cocaina, siendo bien sabido que el tono simpatico y noradrenalina reduce
la estabilidad eléctrica cardiaca y predispone a sufrir arritmias letales sobre todo en
condiciones de isquemia. Ademas, estudios recientes han demostrado que el abuso a
largo plazo de cocaina se asocia a un engrosamiento e incremento de la masa muscular
del ventriculo izquierdo. La hipertrofia ventricular izquierda es un factor de riesgo
independiente para la arritmia ventricular y por lo tanto la hipertrofia es otro factor
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etiolégico a tener en cuenta para la isquemia de miocardio y las arritmias del paciente

cocainomano. 42

En muchas ocasiones, se han detectado miocarditis en pacientes cocainomanos por
causas derivadas por el abuso de drogas. El estudio histolégico del tejido miocardico de
cuarenta pacientes muertos por consumo de cocaina mostré signos de miocarditis activa
en un veinte por ciento de los casos. Se han considerado como posibles agentes causales
tanto los agentes infecciosos, como factores causantes primarios o secundarios, la

hipersensibilidad del miocardio a la cocaina 0 a contaminantes de la misma. 42

EFECTOS COCAINA a
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FIGURA 40.- EFECTOS GENERALES EN SISTEMA CARDIOVASCULAR 108

Se ha descrito una clara asociacion entre uso de cocaina por via endovenosa y
endocarditis. El uso de cocaina actia como un factor independiente o para el desarrollo de
endocarditis y es mas frecuente en estos pacientes cocaindbmanos que en otros pacientes
adictos a drogas por via parenteral. Asimismo el uso de cocaina intranasal también puede
ser causa de bacteriemias por estaphilococo. Las causas de esta predisposicion a
desarrollar endocarditis pueden ser multiples, los patrones de consumo, las diferencias en
la flora bacteriana o un efecto mas directo de la propia cocaina pueden ser las
responsables. Quizas el incremento de la frecuencia cardiaca y la presion arterial sistémica

que acompafa el uso de cocaina puede producir lesiones valvulares y vasculares que
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favorezcan la colonizacién bacterial. En los pacientes cocainomanos que desarrollan
endocarditis suelen estar afectadas con mas frecuencia las valvulas cardiacas

izquierdas.42

Se ha descrito también la apariciéon de neumopericardio en los pacientes consumidores de
cocaina inhalada. La manera tipica de inhalar la cocaina forzando la inspiracion para

aumentar los efectos de la droga, para ser la responsable de esta complicacion. 42

En el sistema cardiovascular las dosis pequefias de cocaina administradas sistémicamente
pueden disminuir la frecuencia cardiaca como resultado de estimulacion vagal central, pero

luego de dosis moderadas. 22

El abuso de cocaina puede originar aumento de pulso y presion arterial y arritmias

ventriculares, especialmente con personas con enfermedad cardiaca previa.s1

Sin embargo, éste no es un prerrequisito indispensable para el desarrollo de
complicaciones circulatorias. En efecto, se ha informado de casos sin enfermedad cardiaca
preexistente, donde la cocaina afectd el tono de las arterias coronarias o la formacién de

trombos. 21

Aplicada localmente, la cocaina produce vasoconstriccién por su accion simpaticomimética
periférica, cuando se realiza la anestesia local con cocaina, no se necesita el agregado de
adrenalina.7

Las dosis pequefias pueden producir bradicardia por estimulacion del centro vago-la
atropina la impide-; las dosis medianas, al contrario provocan taquicardia por accién
simpatico mimética, dosis altas por inyeccion intravenosa, ocasionan una disminucion de la
fuerza contractil del miocardio y hasta la muerte subita por paro cardiaco, debido a la

accion toxica directa del alcaloide sobre el miocardio. 7

La cocaina en pequefias dosis produce un ligero ascenso de la presién arterial por

estimulacién del vasomotor; dosis medianas provocan elevacion de dicha presiéon por
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accion simpatico mimética. Dosis altas producen una intensa caida de la presion arterial

por depresion cardiaca y seguramente también del centro vasomotor por agotamiento. 7

Algunos relatos de muertes agudas no traumaticas son el resultado de taquidisrritmias.
Otras causas de muerte slbita asociadas con el uso de cocaina incluyen choques
hemorragicos, hipertermia, y las consecuencias de delirio acelerado. La muerte de

miocardio puede ser resultado de vaso espasmos, disrritmias. 7

FIGURA 41. VASOESPASMO EFECTO POR
CONSUMO DE COCAINA108

La accion de los neurotransmisores sobre receptores, los cuales usualmente son
terminados por la recaptacion de catecolamina, llegando a ser sostenida. Los efectos
sobre catecolamina endégenas son de esta forma potenciados, resultando en taquicardia,

hipertension, vasoconstriccion e incremento en el oxigeno miocardial. 43
Con cocaina las taquidisrritmias resultan primariamente del incremento en los niveles de

catecolamina, las propiedades anestésicas locales pueden deteriorar la conduccion de

impulsos sobre ventriculos. 43
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Los consumidores de cocaina pueden ser expuestos a niveles toxicos de circulacion de
catecolamina. En un estudio con administracion de 48 mg de cocaina causaron niveles de
circulacion de norepinefrina mas del doble. (420pg/ml incrementan a 900 pg/ml). Algunos
casos de problemas por cocaina con disrritmias, sin embargo, han ocurrido en pacientes
con bajos niveles de cocaina. Esto sugiere que opuestos a los que consumen la droga
ocasionalmente, el mecanismo de muerte debe ser diferente en usuarios cronicos en
quienes ocurre la muerte subita, y es mas probable las consecuencias de efectos
adrenergicos y una gran toxicidad de catecolamina. El uso prolongado de cocaina
incrementa marcadamente el contenido de epinefrina sobre el ventriculo izquierdo,
pudiéndose acumular un exceso de norepinefrina, provocando con esto una arritmia.
Coincidiendo con el incremento en la concentracion de catecolamina ventricular, la
velocidad en la sintesis de catecolamina se ve reducida, reflejando ensayos fisiolégicos

para decrecer efectos secundarios simpateticos por estimulacion crénica de cocaina. 24

Independientemente del decremento de arterias coronarias o infartos al miocardio
clinicamente comprobados, el uso de cocaina induce miocarditis, la severidad de la cual se
correlaciona con concentraciones en suero y orina de cocaina. Seguramente se deberia
encontrar muy comunmente en el corazon de los que consumen drogas de abuso como
cocaina y otras, pero solo se ha encontrado en una minoria de corazones examinados.
Otras condiciones producen seguramente un sustrato anatémico que produce el sindrome
alargamiento del ventriculo izquierdo.24

En un estudio de 19 personas que han sufrido paro cardiaco, 8 tuvieron paro asistélico y el
resto 11 pacientes tuvieron disminucién en fibrilacién ventricular. Del grupo anterior, todos
presentaron disrritmia, 2 pacientes tuvieron un infarto al miocardio, y 6 tuvieron hipertrofia
ventricular izquierda cardiopatia. En subsecuentes estudios electrofisiolégicos varios
pacientes presentaron disrritmias solo después de que estuvieron suministrandoles

cocaina.z4
La conduccién eléctrica llega a ser desorganizada sobre el crecimiento de corazén, un

descubrimiento que adiciona gran significado llego a ser el ensanchamiento del corazén
observado en usuarios cronicos de cocaina. En estudios con ratas fue demostrado que la
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cocaina causa cambios genéticos en la miocitosis cardiaca. Los corazones de usuarios de

cocaina se han encontrado que son 10% mas pesados que los no consumidores. 42

En un estudio realizado en 20 asintomaticos consumidores de cocaina de gran tiempo en
un programa de rehabilitaciéon, una tercera parte se encontré que tenian un alto voltaje
para el segmento QRS diagnosticado electrocardiograficamente con un ensanchamiento
ventricular. 24

Otro estudio de pacientes asintomatico en rehabilitacion revelé que mas del 40 % tuvieron

incremento de la masa ventricular izquierda demostrado electrocardiografica mente. 24

La cocaina también provoca efectos cardiotéxicos directos, causando retardo en la
conduccién intraventricular, reflejado en ensanchamiento del segmento QRS vy
prolongacion del segmento QT. En grandes dosis, son bloqueados rapidamente los
canales de sodio dando como resultado bradicardia y frecuentemente como un precursor
de muerte, hipotension por decremento de la contractilidad y disrritmias. Con muy altos
niveles de cocaina en sangre, tal como fue observado en el “BODY PACKERS” o rellenos,
cuando un paquete de cocaina llega a romperse, la membrana estabiliza los efectos de la
cocaina que puede provocar paro cardiaco. En algunos casos los niveles pueden exceder
50,000ng/ml. El paro cardiaco llega a ser mas frecuente en pacientes que también han
consumido alcohol, con una produccién resultante de coca etileno. 24

La tolerancia rapidamente desarrolla efectos euféricos pero no su efecto anestésico de

estabilizacion de membrana. 24
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INFARTO CARDIACO Y SINDROMES CORONARIOS AGUDOS

FIGURA 42.- IMAGEN DE CORTE DE UN CORAZON POR INFARTO AL MIOCARDIO109

Pacientes con infarto cardiaco (MI) relacionados con cocaina tuvieron problemas con
lesiones arterioscleroticas. 43
Mientras estas lesiones pueden por si mismas tener un significado clinico, la cocaina

induce elevaciones en pulso y presiéon sanguinea, que incrementan el trabajo del corazon.
43

Los requerimientos metabdlicos adicionales que resultan, pueden convertir una
obstruccién asintomatico en un problema clinico. 43

Evidencias sustanciales indican que el uso de cocaina causa arteriosclerosis coronaria

acelerada. 43

FIGURA 43.- ARTERIA QUE
PRESENTA PROBLEMAS DE
ARTERIOESCLEROSIS 109
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De acuerdo con estudios de muertes traumaticas entre hombres con una edad de 34
anos, se descubrié incidentalmente el metabolito de cocaina, de 25, 5 tuvieron lesiones en
2 o mas venas y 19 % tuvieron dafios en 3 o 4 venas. En otros estudios de 22
consumidores de largo tiempo con una edad de 32 aros, todos aquellos que murieron
sUbitamente con niveles detectables de cocaina en suero, presentaron severo
estrechamiento de mas del 75 % en area seccional cruzada y se encontr6 dafio en mas de

una de las arterias coronarias en un 36 % de los pacientes. 43

Se revisaron y analizaron el caso de 91 pacientes con induccién de cocaina, obteniendo
dafio cardiaco en 54 de los pacientes y demostraron que el 31 % tenia arteriosclerosis
coronaria significativa. Estudios en las autopsias de pacientes con problemas relacionados
con cocaina que presentaron infarto al miocardio, revelaron lesiones arterioscleréticas en
mas de uno de los casos. En otras revisiones de estudios de examenes, 495 pacientes
muertos se les identifico hallazgos toxicolégicos positivos de cocaina, 6 de ellos, los cuales
son hombres de una edad de 29 arios, tuvieron infarto al miocardio con oclusién total
trombotica primariamente, implicando con esto el descenso de la arteria coronaria anterior
izquierda. Todos los pacientes tuvieron arteriosclerosis coronaria significativa, el 83%
presentaron lesiones causantes de estenosis luminar del mas del 75% en mas de una de

las venas. 43

De los casos revisados, 24 % de los pacientes presentaron oclusién trombotica con la

ausencia de dafios coronarios significativos. 24

Como resultado de la estimulacién alfa-adrenergica la cocaina puede ejercer un efecto
vasoconstrictor directo por el incremento en el flujo de calcio que cruza las membranas
endoteliales, esto produciendo espasmos coronarios en arterias. Quiza esto puede ocurrir
igual en pacientes los cuales no tuvieron dafio significativo en arterias coronarias, el
espasmo es mas pronunciado en porciones de las arterias coronarias que son todavia
estrechos, un fendmeno que es particularmente prominente en usuarios de cocaina. De
este modo en pacientes quienes tienen alto grado de obstruccién, incluyendo pacientes
quienes estuvieron anteriormente asintomaticos, el espasmo de arterias coronarias, que

degrada modestamente pueden tener consecuencias devastantes. 22
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FIGURA 44.- ARTERIA CORONARIA
DANADA POR EL INCREMENTO EN EL
FLUJO DE CALCIO109

En pacientes con difusion endotelial, la serotonina causa intensa vasoconstriccion a través

del pulido del musculo. 24

En pacientes sometidos a retiro de dosis de cocaina, mas de la tercera parte tuvieron
episodios frecuentes en la elevacion del segmento ST, esto fue publicado en los
monitoreos Alter. La inhibicion de dopamina media la vasodilatacion coronaria secundaria
para depleciéon de dopamina que ha sido considerada como una causa hipotética. 24

Esto se pudo demostrar en pacientes que consumen cocaina y se relaciona con dolores en

el pecho, igualmente aquellos que han sufrido infarto al miocardio. 24

Los efectos de la cocaina en el corazén también incluyen miocarditis y cardiomiopatia
dilatada. 24

La miocarditis puede ser cinco veces mas comun en usuarios de cocaina que son sujetos
de control. Esto puede ser el resultado del dafio microvascular y es muy comun

encontrarlo en autopsias de pacientes moribundos por intoxicacion de cocaina. 24

La cocaina causa un efecto directo sobre el musculo cardiaco, dando como resultado una

cardiomiopatia toxica transitoria. 24

63



La cocaina ha inducido problemas cardiovasculares y neurolégicos fatales en personas
jovenes con arterias coronarias y cerebrales normales y sin antecedentes de convulsiones,
aunque los individuos con problemas coronarios preexistentes o antecedentes de
convulsiones presentan mayor riesgo de toxicidad cardiaca y del sistema nervioso central.
Las complicaciones son mas comunes después del consumo de grandes dosis de cocaina
por via intravenosa o por inhalacién, pero también pueden observarse después de dosis

pequefas o de dosis intranasal. 22

La dopamina, que desempeifia un papel central en los efectos reforzadores de la cocaina,
tiene un pequeno papel sobre su toxicidad cardiovascular; es probable que esta ultima se
relacione principalmente con el bloqueo de la recaptacién de noradrenalina y con la
liberacion de catecolaminas suprarrenales. Es probable que la vasoconstriccion coronaria
y la sensibilizacion miocardica sean los factores principales y responsables de la isquemia,
infartos y arritmias, la isquemia del musculo esquelético o una acciéon toxica directa
pueden ser las causas de la rabdomiolis. La lesion endotelial inducida por la
vasoconstriccion lleva a la formacion de trombos y puede producir algunos efectos
cardiovasculares adversos tardios. El uso a largo plazo de cocaina puede inducir una
miocarditis o mio cardiopatia dilatada, aunque no se produzca una consecuencia aguda.
e

En la mayoria de los casos, es accidental por sobredosis.21

En Medellin fue el primer lugar donde se publico acerca de los primeros casos de la
muerte de personas que transportaban la droga en pequefas bolsas plasticas dentro de su
sistema digestivo, y en quienes se rompieron algunos de esos envases, intoxicando al
portador. 21

En Florida, se han referido al mismo tema con el nombre de BODY PACKER SYNDROME,

que podria traducirse como syndrome del cuerpo-empaque. 21

Hay una cantidad enorme de complicaciones medicas asociadas con el uso de la cocaina.
Entre las mas frecuentes se encuentran las cardiovasculares, tales como irregularidades

en el ritmo del corazén y ataques cardiacos; los problemas respiratorios que causan
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dolores del pecho y fallos respiratorios; los efectos neurolégicos que producen embolias,

convulsiones y dolores de cabeza.21

Muerte del tejido cerebral
— 1 debido a la falta de suministro
de sangre

Embolia
(Coagulo de sangre)

adam.com
FIGURA 45.- ILUSTRACION DE UNA EMBOLIA 109

La patogénesis de la isquemia e infarto de miocardio relacionada con la cocaina es

multifactorial e incluye los siguientes elementos:

1-  Incremento de la demanda de oxigeno por parte del miocardio debido a incremento
de la frecuencia cardiaca, incremento de la presién arterial, e incremento de la
contractilidad miocardica. 43

2-  Vasoconstriccion marcada de las arterias coronarias por estimulacién de receptores
D-adrenérgicos, incremento de la produccion de endotelinas y disminucién de la
produccién de éxido nitrico. 43

3-  Ateroesclerosis acelerada y trombosis por incremento del inhibidor del activador del
plasminégeno, incremento de la activacion plaquetaria y agregabilidad e incremento de
la permeabilidad endotelial. 43
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Ademas de los efectos de la cocaina sobre la psique y el corazén, las personas que
utilizan cocaina tienen una posibilidad 14 veces mayor de sufrir trastornos del riego

sanguineo cerebral. 43

Dichos trastornos pueden suceder sin previo aviso e incluso persistir hasta por seis meses
luego de la suspensién de la droga, tal y como ha sido establecido por estudios realizados
con examenes radiolégicos especiales como tomografia de alta resolucion basada en

emision de positrones, luego de la inyeccion de una sustancia radiolégica marcadora. 43

En dichos analisis, los médicos especialistas han encontrado contraccion excesiva de los

vasos, signos sugestivos de inflamacion y formacion de placas obstructivas interiores. 43

Los cambios de irrigacibn en el cerebro estan estrechamente relacionados con
alteraciones del metabolismo del caicio, asi como con altas concentraciones de sustancias

como dopamina. 43

Este desorden produce contraccion de pequefas arterias del cerebro, que ocasiona bajos
niveles de oxigeno afectando neuronas cerebrales de la seccion frontal y de ciertos
nucleos internos. Si el problema dura mucho tiempo, puede ocasionar la destrucciéon de
esas células. En consecuencia, un adicto a cocaina puede presentar fallos repetitivos en
tareas psicomotrices de complejidad variable; curiosamente, la memoria o la atencién no

parecen verse afectadas. 43

Los adictos a cocaina también estan expuestos a sufrir trombosis e inflamacién vascular
cerebral: El alcaloide causa liberacion de sustancias por parte de células endoteliales y
plaguetas, lo que ocasiona formacién de tapones (trombos) dentro de los vasos
sanguineos, debido a fenébmenos quimicos diversos. Las alteraciones de riego sanguineo,
tanto por contraccion como por relajacion de los vasos, atacan la oxigenacion celular y el
endotelio vascular cerebral entra en un circulo vicioso cuya consecuencia es la destruccion

celular temprana . 43
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FIGURA 46.- AFECCION EN NEURONAS (http:/iwww.saludhoy.com/htm/psicofarticulo/coca2.html )
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DISCUSION

La caracterizacion de las alteraciones organicas producidas por el clorhidrato de cocaina y
el crack ha sido de importancia capital para esclarecer los procesos bioquimicos que
ocurren en el cerebro y que son responsables del abuso de cocaina observado en los

adictos de la actualidad.

El comportamiento debemos suponer que se debe a que la corriente eléctrica produce una
sensacion extremadamente placentera y se cree en la existencia de uno o varios centros
del placer en el cerebro, responsables fisiolégicos de dichas sensaciones, con receptores
adecuados para percibir estimulos provenientes del medio exterior. La cocaina crea sus

efectos euforizantes mediante la activacion de los centros cerebrales del placer.

La cocaina actia en la sinapsis, unién entre el terminal nerviosa de una neurona (neurona
presinaptica), la siguiente neurona (neurona postsinaptica) y el espacio que hay entre ellas
(espacio intersinaptico). Normalmente a este lugar llega una sefial eléctrica que induce la
liberaciébn por parte de la neurona presinaptica de una molécula mensajera, o
neurotransmisor. Esta molécula recorre en milésimas de segundo el minimo espacio
intersinaptico para alcanzar la neurona postsinaptica y unirse a receptores especificos
(proteinas de membrana). Sin embargo, la accion del neurotransmisor puede quedar
bloqueada por su degradacion o por su recaptura en la neurona presinaptica. La cocaina
modula precisamente ese proceso:inhibe la recaptacién presinaptica de los
neurotransmisores noradrenalina, dopamina y serotonina, prolongando asi su actividad.

Existen diversas formas de abuso de la cocaina que determinan las vias de administraciéon
de esta droga y que influyen de forma importante en la farmacologia de la droga. En
nuestro medio la formas mas comunes de consumo son fumada y esnifada, pero en
algunos casos también se inyecta.

La cocaina atraviesa las membranas celulares de forma muy rapida. Esnifada y por via
intravenosa se llegan a encontrar niveles de cocaina en el cerebro en 30 segundos,
mientras que fumada es menor hasta de 5 segundos.
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La cocaina es un potente inhibidor se la recaptacion de noradrenalina, dopamina y
serétonina, lo que facilita la acumulacién de estos neurotransmisores en la hendidura

sinaptica.

La intoxicacion por cocaina se caracteriza por manifestaciones de hiperactividad
noradrenergica y dopaminergica fundamentalmente, que afecta distintos aparatos y
sistemas en nuestro caso el sistema nervioso central y cardiovascular. En el primero se
presentan: ansiedad a medida que desaparecen los efectos euforizantes, confusion,
irritabilidad, euforia, alucinaciones visuales y tactiles (bichos en la piel), alteraciones de la
percepcion, reacciones paranoides, y convulsiones. Las alteraciones de la conducta y la
personalidad, por otra parte, obedecen a cambios inducidos por la droga en la transmision
de dopamina (dopaminérgica). La dopamina es el neurotransmisor que, con toda
probabilidad, ejerce el principal papel en los centros nerviosos relacionados con las
emociones, el animo y las motivaciones del ser humano (sistema limbico).

Los efectos por aumento de la actividad simpatica a través del estimulo de receptores
adrenergicos, se manifiestan fundamentalmente sobre el sistema cardiovascular; asi la
cocaina produce vasoconstriccion su efecto simpaticomimetico periférico y aumento de la
presion arterial, bradicardia a dosis bajas y mas frecuentemente taquicardia. Aumento de
la fuerza de contraccion y de la frecuencia cardiaca. También produce midriasis, temblor
y sudoracion por estimulo simpatico. El aumento de la presion arterial y de la vigilia se
debe a la mayor duracién del efecto de la noradrenalina sobre la musculatura de los vasos

sanguineos y el tronco encefalico, respectivamente.

Ademas se presenta un aumento de la produccién de calor por aumento de la actividad
muscular y de la disminucién de su perdida por vasoconstriccion la cocaina aumenta le
perdida del control dopaminergico de receptores hipotalamicos reguladores de la

temperatura, por agotamiento de los depdsitos de dopamina.

La cocaina, como cualquier anestésico local, bloquea la transmision del impulso de un
nervio sensorial cuando el nervio se le aplica directamente la droga, sin embargo, es la
unica que tiene la propiedad de contraer los vasos sanguineos cuando se le aplica

tépicamente y también es capaz de acelerar los latidos del corazén, elevar la tension
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arterial y dilatar la pupila ocular. es una droga extremadamente adictiva. Se cree que los
efectos adictivos y estimulantes de la cocaina son principalmente el resultado de su
habilidad para impedir la reabsorcién de dopamina por las células nerviosas. El cerebro
emite la dopamina como un sistema de gratificacion, y la misma es directa o
indirectamente relacionada a las propiedades de adiccion de todas las principales drogas

de abuso.
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CONCLUSION

Dentro del trabajo de investigacion se cumplieron los objetivos inicialmente planteados
ya que se llevo a acabo una investigacion sobre los articulos publicados en los ultimos
afos acerca de los efectos que tiene la cocaina sobre el sistema nerviosos central y

cardiovascular.

La cocaina es un potente estimulante del sistema nervioso central y cardiovascular y
un agente simpaticomimético, principalmente a través de la norepinefrina y la
epinefrina. A nivel de sistema nervioso central causa primero estimulaciéon de la
corteza cerebral (euforia, hiperactividad, desasosiego y locuacidad); luego al activar

centros cerebrales superiores causa temblor, hiperreflexia y convulsiones.

La cocaina actia en el bloqueo de la recaptacion presinaptica de noradrenalina,
dopamina y triptofano.

Su efecto primario es como bloqueador de la re-captacion de norepinefrina y su efecto
secundario esta marcado por la liberacién de norepinefrina . también causa bloqueo
en la liberacion y recaptacion de serotonina y dopamina, su marcado efecto anestésico
local es causado por la el bloqueo en los canales de calcio, esto inhibe la conduccién
de impulsos nerviosos.

El consumo de cocaina, en el sistema cardiovascular puede originar aumento de pulso
y presion arterial, hemorragia intracerebral, vasoespasmos, vasculitis cerebral y
arritmias ventriculares, especialmente en personas con enfermedad cardiaca previa,
pero esto no es requisito ya que también se puede presentar en personas que nunca
han presentado estos sintomas.
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