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I. INTRODUCCION

El consumo de cocaina es una realidad emer-
gente en Chile.

Conocemos datos respecto a las proporciones
del problema en Estados Unidos, donde el Drug
Abuse Warning Network ha reportado que el nime-
ro de muertes en relacién a sobredosis de coca se
ha triplicado desde 1982 y el NIDA (Instituto Na-
cional de Abuso de Drogas) ha estimado que 5 mi-
llones de norteamericanos usan cocaina con regu-
laridad (sin identificar la forma del consumo) y la
mitad de ellos son adictos. Ademas 1 de cada 2 en-
tre 25 y 30 afios ha probado la cocaina alguna vez.

En ese pais la difusién de esta droga es tal que
un artfculo reciente referia que un 17% de estu-
diantes de medicina norteamericanos eran consu-
midores regulares de cocaina. Casi uno de cada 5.

El abuso de drogas se asocia con importantes
complicaciones médicas, desde la transmisién de
entidades clinicas como el HIV hasta importantes
complicaciones neurolégicas y psiquidtricas que
pueden adquirir el cardcter de cronicidad.

Algunas de estas alteraciones, sobre todo en la
parte neuroldgica y psiquidtrica, pueden aparecer
tempranamente. Es importante poner énfasis en
las claves diagnésticas que advierten al clinico
que el paciente es un abusador de sustancias y
hacer de alguna manera que esta situacién tan com-
plicada cause el menor nimero de alteraciones
con cardcter de cronicidad.

Esta revision bibliogréfica estd centrada en el
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abuso de cocaina y pasta base, particularmente en
sus complicaciones psiquiétricas y neurol6gicas.

II. FARMACOLOGIA
A) Origen

La cocaina existe en las hojas de Erythroxylon
caca y otras especies de la misma familia, 4rboles
originarios de Perd y Bolivia, donde las hojas han
sido usadas desde siglos por los nativos para au-
mentar su resistencia y promover una sensacién
de bienestar. Constituye el 1,8% del peso seco de
las hojas de coca, en la que se encuentran otros 11
metabolitos.

En 1990 ya se habfan identificado:
Benzoilecgonina
Ecgoninametilester
Ecgonina
Ecgonidinametilester
Norcocaina
P-Hidroxicocaina
M-Hidroxicocaina
Ecgonidina
Norecgonidinametilester

10. Norecgoninametilester

11. M-Hidroxibenzoilmetilecgonina

WRrNAnb, W=

B) Quimica

La cocaina es el benzoilmelecgonina. La
ecgonina s una base aminoalcohélica relaciona-
da con la tropina, el aminoalcohol de la atropina.
La cocaina es un éster del dcido y una base que
contiene nitrégeno.

Puede tener dos formas quimicas:
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* Alcaloides de la coca =» Hidrolizados =» Ecgonina

No soluble en agua @ Alcaloide Natural =¥ Base libre

2

Benzilada - Metilada
J

* Alcaloide base libre

Conversién a su sal clorhidratada

Sal polvorienta, blanca, cristalina, soluble en agua, PK: 6.8, se inactiva por el calor, no se fuma

Durante el proceso de obtencién del clorhidra-
to de cocafna, se pasa por una etapa que constitu-
ye la pasta de coca: pasta base. Esta es un com-
puesto quimico complejo e impuro; por tanto sus
aspectos fisicos, quimicos, efectos del uso,
farmacologia, fisiopatologfa y efectos téxicos no
estdn claros y no son iguales a los de la cocaina
base ni a los del clorhidrato de cocaina.

C) Farmacocinética y farmacodinamia

Absorci6n-destino y excrecién:

La cocaina se absorbe por todos los sitios de
aplicacién incluyendo membranas mucosas y la
mucosa gastrointestinal. La absorcién aumenta en
presencia de inflamacion, por lo que los efectos
sistémicos de la droga se incrementan.

Después de su absorcién la cocaina es degrada-
da por esterasas plasméticas y en algunos anima-
les por las enzimas hepéticas. La vida media de
eliminacién de la cocaina es alrededor de 20 a 90
minutos y para su metabolito principal, benzoilec-
gonina, de 6-8 horas.

El limite para detectar el metabolito ha sido
estimado hasta 60 horas después del consumo; sin
embargo existen reportes de hasta 3 semanas.

D) Acciones farmacolégicas

Antecedentes neurobiolégicos para la compren-
si6n de los efectos farmacolégicos de la cocaina:

» Sistemas mesolimbicos
Los sistemas mesolimbicos han sido los princi-
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pales implicados en la accién de la cocaina. Los
cuerpos celulares de este sistema estdn contenidos
en el Area Tegumento Ventral (ATV) y la parte
medial de la zona compacta.
Se distinguen dos tipos de neuronas
* 85% dopaminérgicas
* 15% no dopaminérgicas (de otras aminas y
5 HT)
Caracteristicas de estas células

1. Se encienden espontdneamente y son modifica-
das por input de otras 4reas del cerebro.

2. Tienen receptores especificos: noradrenérgico,
serotoninérgico y autorreceptor para dopamina.
La cocafna inhibe los potenciales de accién es-

pontineos; este efecto no es directo sino que re-

sulta del bloqueo de la recaptacién de dopamina,
aumentado por la activacién espontdnea y que al-
canza niveles con los cuales hiperpolariza la célu-
la. La evidencia de este hecho es que la acci6n
inhibitoria de la cocaina es prevenida por los an-
tagonistas D2.

La inhibicién de la cocaina es autolimitada: a
menos dopamina, menor es el potencial de ac-
cién.

* Nicleo Acumbbens

La dopamina inhibe la activacién espontdnea
de los receptores D1. Estos abren los canales de
potasio, lo que produce la hiperpolarizacién.

La cocafna aumenta la accién de la dopamina
por inhibir su recaptacién.

Sin embargo, esto no es tan simple porque blo-
quea también otras aminas y la serotonina.

Como la cocaina se une a una proteina trans-



portadora de la recaptacién, las aminas contindan

bombardeando los receptores postsindpticos, cau-

sando sentimientos de placer y euforia, en el efec-
to agudo. Los sentimientos de placer se asocian al
sistema lfmbico.

Los SPEC muestran disminucién de la concen-
tracién de glucosa en el cértex y amigdala y au-
mento en el sistema limbico en el periodo inme-
diato al consumo.

Las evidencias experimentales muestran dege-
neracién neuronal irreversible ante la exposicién
prolongada al estimulo, lo que podria explicar la
tolerancia y distintas complicaciones psiquidtricas.

También ocurre que se produce un aumento de
la sensibilidad de los receptores D2: a menor can-
tidad de dopamina para inhibir la neurona, mayor
disforia y anhedonia. Esto explica la tolerancia: se
necesita mayor dosis de cocaina para lograr los
mismos efectos.

De esta forma los efectos de la cocaina son:

1. Euforia/placer/sintomas de gratificacién: aso-
ciados al aumento de dopamina y otras aminas
biégenas.

2. Sentimientos de disforia/anhedonia y depresion
o Inhibicién de los potenciales espontineos:
asociados al aumento de la concentracién de
dopamina que se une a los D2 a tal nivel que
hiperpolariza la neurona e inhibe los potencia-
les de accién. Ademds existe un aumento de la
sensibilidad de los receptores D2, (autorre-
ceptores inhibitorios), por tanto, a menor con-
centracién de dopamina més se inhibe la neu-
rona.

Esto explica también la tolerancia: necesito més
cocafna para lograr niveles mas altos de dopamina,
mayor bloqueo de la recaptaci6n y lograr la eufo-
ria. Sin embargo, aumenta la disforia por mayor
accién en los D2 autorreceptores.

E) Acciones farmacolégicas

Sistema nervioso central

En general lo estimula. Hay sensacién de bien-
estar, euforia, locuacidad, inquietud y excitacién.
La actividad motora con pequefias dosis es bien
coordinada, con mayores dosis hay temblor y con-
vulsién. El estfmulo al centro vasomotor y del
vémito produce emesis

A esta estimulacién sigue una depresién que

compromete centros vitales: insuficiencia respira-
toria.

Sistema cardiovascular
* Baja dosis: estimula el vago central. Bradicardia.

‘Dra. Maritza Bocic Alvarez

e Alta dosis: Mayor estimulacién simpaético-
mimética: taquicardia, vasoconstriccién.

Al comienzo aumenta la presién arterial por la
taquicardia y vasoconstriccién. Altas dosis de co-
cafna endovenosa pueden causar la muerte por in-
suficiencia cardiovascular como resultado de una
accién toxica en el miocardio, que ademés lucha
con una presion arterial alta y una baja del gasto
cardiaco por la taquicardia.

Misculo esquelético

Se experimenta una disminucién de la fatiga
muscular. No existen pruebas de que la cocaina
aumente intrinsecamente la fuerza del muisculo,
de modo que la disminuci6én aparente de la fatiga
es por la estimulacion central que la enmascara.

Temperatura corporal
Efecto pirégeno:

* Aumenta la actividad muscular, por lo que hay
mayor produccién de calor.

» Produce vasoconstriccién, con lo que hay una
disminucién de la pérdida de calor.

» Ademds existe accién a nivel central que se
manifiesta porque el inicio de la fiebre por co-
cafna estd precedido por escalofrios: el cuerpo
se ajusta a una mayor temperatura. En anima-
les se ve con dosis subletales.

Acci6n anestésica local

Bloquea la conduccién nerviosa, pero su uso
clinico es restringido por la esfacelacién epitelial
(por la vasoconstriccién) y por el potencial abuso.

III. COMPLICACIONES NEUROLOGICAS

1) Accidente Vascular Encefalico (AVE)

El abuso de drogas y mds especialmente el de
cocaina es un factor de riesgo significativo en
menores de 45 afios. El antecedente de consumo
de drogas en pacientes con AVE ha aumentado al
doble en los ltimos afios y el riesgo relativo de
AVE en consumidores es de 6,5%.

Si bien la incidencia de AVE en menores de 45
afios no es alta, sf tiene mayor morbimortalidad.

Puede presentarse desde pocos segundos a ho-
ras después del consumo. Las formas de consumo
con las que se asocia son: intramuscular, nasal y
transplacentario.

El tipo de AVE més frecuente es la hemorragia
intracerebral (diagnéstico hecho con T.A.C.).
Aproximadamente un 48% de los pacientes que
presentan una hemorragia intracerebral tienen le-
siones anatémicas (aneurismas, comunicaciones
arteriovenosas).
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El AVE tipo embélico se asocia mds al consumo
de heroina EV con antecedente de anormalidades
ecocardiograficas.

2) Convulsiones

Desde 1922 se conoce el potencial convulsivo
de la cocaina. En un comienzo la incidencia era
baja, pero se ha visto un aumento en los titimos
afios; se han planteado distintas hipé6tesis, entre
ellas la que relaciona su aumento al uso de sus-
tancias mds purificadas como el “crack” que se
asocia a 7,9% de incidencia de convulsién.

Las convulsiones pueden presentarse desde se-
gundos a horas después del consumo, ya sea
endovenoso o de crack. Se distinguen convulsio-
nes de los siguientes tipos:

* Generalizadas simples.

* Focales miltiples: se relacionan mds con pato-
logia estructural.

+ Status parciales complejos: mds baja frecuencia.

Existe mayor riesgo en personas mds jévenes y
en mujeres de raza blanca. Los pacientes que las
tienen muestran atrofia cortical difusa con un EEG
con elentecimiento difuso.

La convulsién también puede ser preterminal:
provocada por el profundo compromiso metabélico
y respiratorio, en este caso es la anoxia la que
determina la convulsién.

Tratamiento: Diazepam, por la acci6n anticon-
vulsionante répida y por su bajo efecto simp4tico-
mimético.

Los anticonvulsionantes tipicos no son efecti-
vos. La carbamazepina en tratamientos previos dis-
minuye el desarrollo de la convulsién, también
disminuye el trastorno de pdnico.

3) Desérdenes del movimiento

La literatura describe su presentaci6n en pa-
cientes con antecedentes y el aumento de desoér-
denes tipicos. Por ejemplo el desarrollo de tics
unifocales y multifocales, y el aumento de ellos
en el sindrome de Gil de La Tourette.

Se han visto diskinesias agudas por el uso de
crack, conocidas como “Crack Dancing” o “Boca
torcida”, debidas al bloqueo de la recaptacién de
dopamina. Las distonias son frecuentes en los sin-
dromes de privaci6én y existe mayor predisposi-
cién en el tratamiento con neurolépticos.

4) Hipertermia maligna

Entidad similar al Sindrome Neuroléptico Ma-
ligno, cuya clinica se caracteriza por:
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* Hiperpirexia

* Agitacién

* Profunda inestabilidad hemodindmica

* Rigidez y rabdomiolisis, ocasionalmente

Ocurre en intoxicaciones fatales por cocaina y
ésta es de mayor gravedad por la rabdomiolisis.
Se plantea que la vasoconstricci6n, producto del
aumento de temperatura, provocaria la rabdomio-
lisis por isquemia o bien serfa efecto directo dela
cocaina en el metabolismo.

Tratamiento:
¢ Medidas de control hemodindmico
¢ Control de las arritmias

IV. EFECTOS EN EL RECIEN NACIDO

La cocaina tiene importantes efectos en el de-
sarrollo del embarazo y el recién nacido. En el
recién nacido, hijo de madres adictas, se ve:

* Peso, talla, circunferencia y curva de creci-

miento bajo el percentil 25
* Depresién de comportamiento interactivo
* Pobre respuesta al medio
* Malformaciones orofaringeas

Estos resultados son esperables ya que sabe-
mos que la cocafna se metaboliza por esterasas y
que tanto el feto como el lactante tienen baja acti-
vidad de las colinesterasas.

Ademis la cocafna tiene una alta solubilidad
en agua y lipidos, por tanto una alta permeabili-
dad de la barrera placentaria, la que se ve incre-
mentada si se considera que el pH fetal es menor
que el de la madre, lo que aumenta la difunsién

V. COMPLICACIONES MENOS
FRECUENTES

a) Neuropatia éptica

Asociada a la perforacién del septum nasal y
sinusitis osteolitica crénica.

b) Abscesos cerebrales y sinusitis frontal

La infeccién puede propagarse por dos vias:
Directa, paso por dreas de ostettis; e indirecta, por
tromboflevitis séptica.

¢) Migrafia
Producto de la desregulacién serotoninérgica y
vasoconstriccion.



d) Atrofia cerebral
Relacionada con el tiempo de consumo.

¢e) Defectos multifocales de perfusion
frontotemporal.
Que se objetiva por SPECT.

VI. COMPLICACIONES PSIQUIATRICAS

Patrones de consumo
El abuso y la dependencia van asociados a dos
patrones diferentes de consumo:

a) Episé6dico

El consumo est4 separado por dos o més dias
de abstinencia. Es lo que se llama “colocarse”,
perfodos limitados de consumo a altas dosis que
finalizan cuando el individuo ya estd exhausto o
se acaba la droga.

b) Crénico
Diario o casi diario, empieza con bajas dosis
pero aumenta progresivamente.

Sintomas asociados

El consumidor de cocafna presenta lo que algu-
nos autores llaman doble dependencia: alcohol,
sedantes, hipnéticos para aliviar los sintomas de
intoxicaci6én o abstinencia.

Curso

Existe una rapida progresién desde el consumo
ocasional hasta el abuso o dependencia, especial-
mente cuando se fuma —en el caso de PBC- o se
inyecta.

Los efectos placenteros disminuyen, aumentan
los disféricos y el individuo necesita mds dosis
para que disminuyan estos iltimos y aumenten
los primeros.

Dra. Maritza Bocic Alvarez

FORMAS DE CONSUMO

Las formas habituales e ilegales mds comunes
son:
— Clorhidrato de cocaina: polvo de aplicacién
endovenosa o por inhalacién (halar).
— Alcaloide: base libre, “crack”, se fuma.
— Pasta base: se fuma principalmente
Su tiempo de accién es variable por las impu-
rezas.

Subtipos de abusadores de cocaina

Existe poca literatura en relacién a los factores
que rodean al abusador de cocaina.

Siguel y colaboradores (1977), en un estudio
de la historia vital y factores demogréficos, con-
cluyen que entre los abusadores existe un mayor
porcentaje de desempleados hombres, con un pro-
medio de 20 afios y de raza blanca. Helfrich, en
un estudio de pacientes hospitalizados, encuentra
un mayor porcentaje de blancos, empleados, alto
nivel educacional y alto indice de stress (segiin el
test MMPI). Washot, en un estudio hecho en la
“Help line”, encuentra que dos tercios eran blan-
cos, hombres, con un promedio de 30 afios, clase
media alta, con buen nivel educacional. Schnoll y
colaboradores, en un estudio de 150 pacientes hos-
pitalizados encuentran un mayor porcentaje de
hombres, de raza negra y alto nivel educacional,
diferenciados en dos grupos: con historia de abu-
so previo de otras sustancias, y s6lo con uso oca-
sional y recreativo.

No existe un patrén de personalidad previo.

La mayoria de los trabajos coincide en sefialar
que al inicio el consumo tiene por objetivo dismi-
nuir sintomas como anhedonia, pena y abatimien-
to; surge desde aqui el concepto de que la
automedicacion resulta ser un factor etiolégico.

CURSO DE LOS EFECTOS SEGUN LA FORMA DE USO:

Ruta de Comienzo Peak Disforia
Administracién Cambios de humor postdroga
Clorhidrato Segundos 10 min. 45 min.
intranasal 2 minutos a 60 min.
Endovenosa Segundos 3 a 5 min. 15 min.
Crack
fumada Segundos 3 a 5 min. 15 min

a 20 min.
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Este concepto de automedicacién como factor
etiolégico es respaldado por distintas corrientes
tedricas en la psicologia, tales como el psicoanali-
sis, segin el cual —simplificando— la eleccién de
la droga tiene relacién con un conflicto neurético
a resolver; la neuropsicofarmacologia, segin la
cual existirfa un déficit de endorfinas o de recep-
tores opidceos que explicaria la disforia y la sen-
sibilidad fisica y/o emocional al dolor y el uso de
la droga “supliria” estos efectos. Asi el uso de la
droga estarfa mediado por la automedicacién para
lograr el paso desde la disforia a la euforia. Esto
refuerza el inicio y la mantencién.

Sin embargo estudios recientes han enfatizado
la coexistencia con trastornos psiquidtricos.Uno
realizado en el Hospital de Mac Lean (USA), cu-
yos principales objetivos fueron definir las carac-
teristicas clinicas de los abusadores de cocaina y
examinar la hipétesis de la automedicacién, ca-
racterizé entre ellos cinco subtipos:

1. Pacientes depresivos, que buscan el efecto
euforizante de la droga, que constituyeron el
30%.

2. Bipolar-ciclotimico, que usan la droga para au-
mentar los sintomas en la fase maniaca; y para
obtener el efecto de bienestar en la fase depre-
siva, que constituyeron el 20%.

3. Adultos con sindrome de déficit atencional de
tipo residual, en los que la droga tendria un
efecto paradojal, aumentando la atencién y dis-
minuyendo la inquietud psicomotora.

4. Trastorno de la personalidad narcisista y
borderline, que usa la droga para obtener pres-
tigio social y/o anular los sentimientos de tedio
vital.

5. Trastorno de personalidad antisocial que usa la
droga en el pattern del trastorno

Sindromes organicos inducidos por cocaina

El DSM 1V describe cuatro sindromes induci-
dos por cocaina y los incluye en otras categorias
diagnésticas para otros desérdenes inducidos por
cocaina, como ansiedad, disfuncién sexual, desér-
denes del suefio. Ademds no hay que olvidar los
cambios conductuales que orientan al diagnéstico
en una fase inicial:

* Depresién

¢ Irritabilidad

* Aislamiento

* Alteraciones del aspecto fisico

* Conducta antisocial

* Abandono laboral/escolar
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1. Intoxicacién

La intoxicacién estd caracterizada por:

* Euforia

* Grandiosidad

» Agitacién psicomotora

* Deterioro del juicio de realidad

Al menos dos de los siguientes sintomas deben
estar presentes: taquicardia, midriasis, aumento de
la presién arterial, nduseas y/o vémitos, alucina-
ciones visuales y/o tictiles, somnolencia.

Esta alteracién tiene tres fases:

a) Estimulacion del SNC y cardiovascular: el
individuo se siente euférico; aumenta su capaci-
dad mental y autoconfianza. Hay efectos periféri-
cos: sintomas adrenérgicos tales como dilatacién
pupilar y aumento de la presién arterial, del pulso
y de la temperatura.

Con altas dosis se observa comportamiento es-
tereotipado, labilidad emocional, psicosis paranoi-
de, alucinaciones visuales, tdctiles y auditivas.

b) Disminucién de respuesta a los estimulos,
aumentan los reflejos osteotendineos, incontinen-
cia de esfinteres, convulsiones, status epiléptico,
encefalopatia.

Si es severa aparece taquicardia, hipertensi6n,
hipertermia, arritmia ventricular y alteracién de la
perfusion periférica.

c) Paralisis flacida, coma, las pupilas estédn dila-
tadas y/o arreflécticas. Hay pérdida de reflejos, pa-
rélisis respiratoria, fibrilacién ventricular y muerte.

Tratamiento

I fase:

Hospitalizar en UCI y monitorizar. Objetivos
del tratamiento: disminuir la irritabilidad del SNC,
la estimulacién simpética y los sintomas psicéticos

Para disminuir la irritabilidad SNC: bajar la
temperatura con bafios y en caso de convulsién
usar Diazepam 5-10 mg endovenoso lento, a ra-
z6én de 5 mg por minuto.

Para disminuir la estimulacién simpdtica usar
Propanolol 1 mg endovenoso, hasta 8 mg endove-
nosos si no cede.

En caso de psicosis: Haloperidol 5 mg intra-
muscular.

Fase II-111

Objetivos del tratamiento: soporte cardiorrespi-
ratorio, control de la presién arterial, manejo
arritmias, correccién de la acidosis, manejo de la
hipertermia y de las convulsiones.



2.- Sindrome de privacion
Este cuenta con las siguientes fases:

a) CRASH

Aumento del sueiio REM, hipersomnolencia,
hiperfagia, craving por estimulantes en reemplazo
de la droga. Duracién: de 9 horas hasta 4 dias.

b) Abstinencia como tal

Sintomas contrarios al efecto estimulante:
anergia y anhedonia. Aumenta en las 96 horas
siguientes a la suspensién del consumo. La dura-
cién por lo general es de 1 a 10 semanas, pero
puede prolongarse hasta 12 semanas.

¢) Extinci6én -

El craving* disminuye aunque puede persistir
en baja intensidad por tiempo indefinido. Se han
usados distintos fdrmacos, sin resultado satisfac-
torio.

3. Delirium

Segin DSM 1V

Cuadro clinico que aparece dentro de las 24
horas siguientes al consumo. Existe una reduc-
cién del nivel de conciencia, disminuye la aten-
cién, saltando facilmente a estimulos nuevos y
externos. El pensamiento es desorganizado, el len-
guaje vago, irrelevante e incoherente. Hay per-
cepciones sensoriales falsas, alteracién del suefio-
vigilia, alteracién de la reactividad psicomotora,
desorientacién temporoespacial y alteracién de la
memoria.
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El inicio es rdpido y la duracién breve: 6 horas.
4. Desorden delirante

De desarrollo rdpido después del uso de la co-
caina. Aparecen ideas delirantes de persecucién.
En ocasiones existe un continuum entre la euforia
y la paranoia. Dura desde semanas a meses e inclu-
sive afios.

Ansiedad por cocaina:

La cocafna como inductor de ansiedad es una
categoria diagndstica en el DSM IV. Por otra par-
te, se ha establecido la asociacién entre ataques
de pénico y el uso crénico de cocaina.

La prevalencia de ataques de péanico en la po-
blaci6én general es de 1,6%; en los abusadores de
cocaina sube a 6,4%.

Para el diagnéstico diferencial debe tenerse en
cuenta que el consumo de droga siempre precede
al ataque de pdnico y persiste en el tiempo por un
dafio en el circuito neurobiolégico que regula esta
expresion de la ansiedad.

Impacto en el suefio:

Se observan parametros de alteraci6n en el rit-
mo suefio-vigilia: insomnio durante la intoxica-
ci6n e hipersomnia en la abstinencia.

Sexualidad:

Se ha observado que los adictos presentan una
baja significativa de la funcién reproductiva, ade-
mas de impotencia y ginecomastia. Los hombres
abusadores de cocafna se quejan de dificultad para
mantener la ereccién y obtener la eyaculacién. La

Cuadro
_ Diagnéstico diferencial entre desorden de pénico y trastorno de p4nico inducido por cocaina

Edad comienzo

Trastorno de panico inducido por cocaina

Marihuana como

inductor de ansiedad Raro

Tratamiento Carbamazepina/
Clonazepam

Prevalencia 6,4%

adulto joven adolescente/edad media
Agorafobia Raro 30%
Triciclicos Efecto ansiogénico Buena tolerancia
Historia familiar Usualmente negativa Mayor 25%

Mas frecuente
Imipramina

1,6%

* Por CRAVING se entiende el apetito intenso por la dro-
ga.
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mujer presenta anorgasmia. Ademds pueden en-
contrarse importantes niveles de cocaina y sus
metabolitos en el semen.

Breve revision de algunos modelos de
tratamiento psicofarmacolégico:

Debido a los avances neurobiolégicos, se han
centrado importantes esfuerzos en la farmacote-
rapia. Se usan:

1. Farmacos especificos segin los distintos
subtipos de consumidores.
2. Otros que bloquean el craving y la euforia.

Consideraciones diagnésticas

Existen consumidores que usan la droga para
regular estados disféricos, sentimientos de tedio
vital y/o conflictiva psicolégica. Por lo tanto de-
ben ser indicados medicamentos que regulen o
alivien estos estados.

La revisién de dos estudios de patologia psi-
quidtrica asociada a abuso de cocafna coinciden
en mostrar que existirfa:

30% Trastorno afectivo con sintomas depresi-
vos. Distimia, depresién mayor con sin-
tomas atipicos.

20% Trastorno. Bipolar (incluye ciclotimia).

5% Déficit atencional de tipo residual.

Resulta indispensable una buena evaluacién
psiquidtrica y del abusador para obtener logros
terapéuticos efectivos.

Sin embargo, existen dos puntos que tienden a
confundir la interpretacién:

;Son los sintomas secundarios al uso de la dro-
ga?

(O el uso de la droga se inicié para disminuir
los sintomas?

De esta forma, ante la sospecha de adiccién
adquiere especial importancia una buena historia
clinica, antecedentes familiares, evaluacién peri6-
dica, historia de otros (familiar, amigos, etc.).

Frente a un diagndéstico surgen tres opciones:
— Desorden psiquidtrico primario
— Cocafna induce el cuadro
~ Paciente con sintomas de base que son agrava-

dos por la cocafna.

RESULTADOS TERAPEUTICOS SEGUN EL
DESORDEN PSIQUIATRICO PRIMARIO

Define la respuesta y pronéstico segiin el trata-
miento convencional del cuadro clinico. Los estu-
dios muestran lo siguiente:

Déficit atencional residual

En un estudio de 7 pacientes, 6 responden a
tratamiento con metilfenidato, logrando abstinen-
cias 6 meses después del tratamiento. Sin embar-
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g0, se sabe que las anfetaminas tienen tolerancia
cruzada con la cocafna.

Pacientes sin diagnostico de déficit atencional

Inicialmente muestran una disminucién del
craving en la primera semana y éste aumenta la
semana siguiente. El metilfenidato aumenta el
craving, aumentando la dosis de cocafna necesa-
ria para lograr la euforia. Por tanto, sélo es itil en
pacientes con cuadro de base.

Desorden bipolar

Estudio realizado con sales de litio a pacientes
con diagnéstico de ciclotimia y sin diagnéstico;
logrando niveles terapéuticos. En un total de 9
pacientes con diagndstico cesan el consumo y dis-
minuyen el craving. En 5 pacientes sin diagnésti-
€0, no hay respuesta al tratamiento con litio.

Desorden depresivo
El antidepresivo de mayor éxito terapéutico que
muestran diferentes estudios es la desipramina.

RESULTADOS TERAPEUTICOS SEGUN EL
FARMACO USADO :

Triciclicos
Los estudios son de corto seguimiento. Los
triciclicos se usan basados en la hip6tesis de que

~ los individuos que usan estimulantes tendrian cam-

bios en la capacidad de obtener placer. Si éstos
recobran el placer, disminuirian el craving. Si sien-
ten mds placer, menor serd la necesidad del esti-
mulante.

A altas dosis de triciclicos disminuyen los sin-
tomas de abstinencia, pero esto decrece a los 7-14
dias.

Tirosina

Su uso se plantea para disminuir la disforia
posterior al consumo, basidndose en la siguiente
hipétesis: como la cocafna depleta las catecola-
minas, administrar un precursor podria disminuir
la disforia; no existen resultados clinicos claros al
respecto.

Litio
Los estudios revisados s6lo muestran éxito te-
rapéutico en pacientes bipolares.

Neurolépticos

Si la euforia producida por la cocaina es me-
diada por dopamina, se espera que los neurolép-
ticos tengan algun tipo de accién. En efecto, los
neurolépticos y otros agentes antagonistas de
dopamina atenian el efecto estimulante en anima-
les por disminucién de receptores postsindpticos.



En los seres humanos las concentraciones con-
vencionales de fenotiazidas y butirofenonas resul-
tan incapaces de bloquear todo el efecto estimu-
lante de la cocaina y producen también un aumen-
to de la anhedonia; el paciente se resiste, por tan-
to, al tratamiento.

Flupentixol de depdésito (Fluanxol}

Se ha visto que este neuroléptico a bajas dosis
tendria un efecto antidepresivo y a mayores dosis
antipsic6tico y como neuroléptico causaria un mi-
nimo de sedacién y anhedonia.

El Fluanxol actda a nivel de los receptores D1-
D2 y D2 autorreceptores. A baja dosis tiene ma-
yor afinidad por los D2 autorreceptores que por
D1-D2 postsinédptico, por tanto aumenta los nive-
les de dopamina, ya que bloquea la inhibicién y
as{ disminuyen la disforia y el craving. A altas
dosis, porque bloquea D1-D2 postsindptico, pre-
domina la anhedonia.

Su mayor efectividad se logra a bajas dosis;
menores 10 mg por 2 a 4 semanas. Los efectos se
ven 3-4 dias después de la primera dosis.

COMENTARIO FINAL

El consumo de cocaina se ha constituido pro-
gresivamente en un problema de salud piblica,
particularmente presente en los Servicios de Aten-
cién Médica de Urgencia. Es necesario considerar
la coexistencia del consumo de esta droga con
diferentes cuadros clinicos de expresién somética
y/o psiquidétrica, pero no sélo en su expresién agu-
da, sino como resultado a largo plazo del consu-
mo actual. :

La literatura muestra resultados més eficientes
con unos que con otros farmacos en las distintas
expresiones clinicas derivadas del uso y/o abuso
de las distintas formas de la cocaina. Es necesario
conocer estos antecedentes para una resolucién
eficiente de esta demanda de atencién.

Pero mds adn, dado lo inicial y limitado de
muchas experiencias en las cuales se basan estos
datos, es necesario conocer los mecanismos
neurofarmacolégicos de accién tanto de la cocai-
na como de los farmacos potencialmente itiles.
Este conocimiento nos permitird aprender de nues-
tra experiencia e introducir nuevas respuestas po-
siblemente efectivas, a partir de cierto fundamen-
to cientifico.
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