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RESUMEN

Se presenta una semblanza numérica mundial y nacional del abuso/dependencia de cocaina, que ofrece una vision rapiday
completa del tema, en términos de la demanda de consumo, omitiendo las repercusiones individuales, familiares y colectivas,
derivados de sus aspectos sociolegales. El propésito educativo del comunicado, en términos de difundir las caracteristicas de
esta patologia y sus modalidades clinicas, facilitard que puedan ser reconocidas y evaluadas adecuadamente por el personal
de salud. En consecuencia, se describen las principales caracteristicas farmaco-quimicas de la sustancia, su origen y variedad de
la que parten los productos para su consumo. A los aspectos clinicos que conforman el articulo (sindromes de intoxicacion y
abstinenciay los trastornos inducidos: delirante, psicotico con ideas delirantes o alucinaciones, del estado de &nimo, de ansie-
dad, sexual y del suefio) se agregan las recomendaciones internacionales para su diagndstico y tratamiento, acordes a la
condicién y recursos nacionales. Se enfatiza la importancia de continuar el manejo mixto (farmacoldgico y psicoterapéutico) una
vez controlado la sintomatologia aguda, a través de la intervencion sobre los conflictos interpersonales, los cambios de papel,
problemas laborales y demas déficit interpersonales, dado que se ha documentado una maés alta eficacia que el manejo sintoma-
tico. Por ultimo, se prioriza la atencion sobre la prevencion de recaidas para favorecer la remision completa de los cuadros y
garantizar un manejo efectivo de los casos a largo plazo.
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Clinical features and management of the pathology associated to cocaine consume

ABSTRACT

An international and national abuse/dependence on cocaine numeric view is presented, which offers a quick and complete
overview of the topic, in terms of consumer demand, omitting individual, family and group repercussions derived from its
sociolegal aspects. The educational purpose of this statement, in terms spread out the characteristics of this disease and
its clinical variations will make it easy to be recognized and properly evaluated by health personnel. Accordingly, the main
pharmacologic and chemical characteristics of the substance are described, its origin and variety of products that come out for
consumption. To the clinical aspects of the article (intoxication and withdrawal syndromes, and the induced: delusional syndrome,
psychotic disorder with hallucinations or delusional thoughts, and mood, anxiety, sexual and sleep disorders) the international
recommendations for diagnosis and treatment are added, according to the conditions and national resources. It is emphasized
the importance of continuing with joint handling (pharmacological and psychotherapeutic) once the acute symptomatology are
controlled, through intervention on interpersonal conflicts, changes in the paper, labor problems and other interpersonal
deficits, as it has been documented a higher efficiency than the symptomatic handling. Lastly, attention is focused on the
prevention of relapse, to encourage complete remission of the symptoms, and ensure an effective case handling in the long term.
Key words: Cocaine, intoxication syndrome, withdrawal syndrome, diagnosis, treatment, comorbidity, addictions.

... Todo aquello que sembréis, cosecharéis...
INTRODUCCION

La magnitud mundial y nacional del problema del con-
sumo de cocaina -sin considerar las multiples consecuen-
cias sociolegales que ensombrecen alin mas esta patolo-
gia- se refleja en documentos internacionales. El informe
mundial ONUDD? 2004 sobre drogas sefial6 que después
de la cannabis, la cocaina fue la droga ilegal —sin consi-
derar el alcohol o el tabaco-, de mayor consumo en el
mundo. En América ocup6 el primer lugar y en varios
paises de Europa occidental fue la segunda o tercera mas

usada. A nivel mundial, 13 millones de personas usaron
cocaina en 2003 (0.34% pob. de 15 afios 0 mas). Del total
de cocaina consumida en el mundo, 65% ocurrié en el
continente americano, 48% en E.U., donde durante 2002
estimo6 5.6 millones de consumidores (2.5% pob. de 12
afios 0 mas y 3.1% pob. de 15-64 afios). En Sudamérica,
incluyendo Ameérica central y el Caribe, su uso afect6 a
2.3 millones de personas (0.8 % pob. de 15-64 afios). En
Europa existian 3.3 millones de usuarios de cocaina -25%
del total de usuarios del mundo- (0.6% pob. de 15-64 afios).
Mas de 90% de los usuarios de cocaina de Europa, se
ubicaron en Europa occidental (1% pob. de 15-64 afios).
En Oceania su empleo fue mas alto (1.1% pob. de 15-64
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afios); Australia registré la mayor prevalencia en esa re-
gion (1.5% pob. 15-64 afios). Asia presento el nivel mas
bajo de uso de cocaina mientras que en Sudafrica y algu-
nos paises de Africa occidental, el consumo se relacion6
con el trafico de Sudamérica hacia Europa. EI Reporte
ONUDD, 2007 indic6 que los mercados mundiales de
drogas ilicitas fueron estables de 2005-2006, pues en casi
todas las drogas (cocaina, heroina, cannabis y anfetami-
nas) parecian haber signos de estabilidad general, tanto
en la produccion como en el trafico y el consumo.? A es-
cala mundial, aumenté el volumen de la incautacion a méas
de 45% de la cocaina producida en el mundo vs. 24%
logrado en 1999. De ahi que las recomendaciones
enfaticen las acciones preventivas e iniciativas para
combatirlo atacando amén de la oferta, la demanda de
consumo.® En México, la Encuesta Nacional de Adicciones
(pob. de 12-65 afios), sefiala que el consumo de cocaina
permanecié estable en el periodo 1998-2002 con indices
de 0.4%.* La Encuesta de consumo de drogas en estu-
diantes del D.F., sefial6 que 4% de los estudiantes report6
consumo de cocaina, una disminucion respecto al estudio
anterior previo, donde alcanz6 5.2% (el nivel méas alto re-
gistrado desde 1976, cuando iniciaron los registros en es-
tudiantes con 0.5%). En bachillerato técnico, el consumo
de cocaina en “el Gltimo mes” ocupo el primer lugar res-
pecto a otras drogas ilegales.® Por su parte, el estudio C1J:
Consumo de Drogas en Pacientes de Primer Ingreso a
Tratamiento, refirié que 8,876 pacientes indicaron consu-
mo de al menos una drogailicita® con predominio de varo-
nes; la mayor proporcién de casos informé tener de 15-24
afios; mas de la mitad acudid a tratamiento por iniciativa
propia y dos de cada cinco, por condiciones familiares o
de otro tipo; casi 90% de los pacientes acudieron a con-
sulta por uso de drogas ilicitas, seguidas por alcohol y ta-
baco. El uso de drogas de acuerdo con estos datos inicia
en promedio, dos afios tras el uso de tabaco y alcohol.
Estas fueron las drogas de mas consumo en el primer
afio, alguna vez en laviday en el tltimo afio y en el Gltimo
mes, seguidas por mariguana, cocaina, crack, solventes,
pegamentos y metanfetaminas.

DESCRIPCION

La cocaina -éster del &cido benzoico- es una sustan-
cia conocida desde a antigliedad, obtenida de las hojas de
la planta Erythroxylon coca y demas especies del géne-
ro. Siendo originaria del Altiplano Andino, crece en otras
partes de América del Sur y Central; su estructura quimi-
ca es una base amino alcohdlica relacionada a la atropina.
Esta formada por una base que contiene nitrogeno y su
estructura bésica es igual a la de los anestésicos sintéti-
cos, de ahi que comparta propiedades. Pero, a pesar de

tales caracteristicas, los nuevos anestésicos de sintesis
tienen grandes ventajas sobre ella, en especial sobre su
potencial de abuso. Por ello, en la actualidad la cocaina
casi no tiene uso terapéutico y en la mayor parte de los
paises del mundo es un psicotrépico de produccion y con-
sumo ilegal, perseguida judicialmente. Este psicotrdpico
se consume por lo general en forma de clorhidrato, el cual
tiene 89% de la sustancia en forma de polvo blanco, muy
soluble al agua y con punto de fundicién a 187 °C. Dado
gue se descompone antes de alcanzar el punto de ebulli-
cion, no se puede fumar. La cocaina base pura, la cual
tiene un punto de fundicién a 98 °C tiene un punto de
ebullicién a 250 °C, propiedad que le permite fumarse. La
base libre purificada es producida por la ebullicién del
clorhidrato en una solucion (bicarbonato de sodio), segui-
do de su extraccion por evaporacién con un solvente, que
le permite obtener sus cristales. La cocaina callejera es
en esencia impura y las cantidades de cocaina pura en
tales preparados oscila entre 10-50%, pero con mayor
frecuencia contiene de 15-20% solamente del producto
estimulante, ya que el resto sueles ser mezclado con
adulterantes.

El popularmente denominado crack es una variedad
de forma compleja, no ionizada y sélida de la cocaina,
sumamente barata debido a ser una variedad impura y de
baja concentracion, cuyos efectos son mas cortos que los
de la cocaina normal y tiene por caracteristica el producir
menores dafios en la intoxicacion. La cocaina no adulte-
rada, por requerir menor cantidad de sustancia activa para
generar potentes efectos, puede producir por desconoci-
miento sobredosis letal.” La cocaina es una sustancia que
se evapora a temperaturas relativamente bajas por lo
gue su absorcién/distribucién avanza por via pulmonar a
corazén y cerebro de forma rapida y completa; es capaz
de inducir un estado téxico activo en menos de 15 seg,
pudiendo persistir por 5-10 min. Los efectos clinicos son
similares a los de otras formas de cocaina. El efecto esti-
mulante es tan rapido que lleva con cierta facilidad a un
aumento del potencial de dependenciay, por ello, aumen-
ta el riesgo de reaccion téxica aguda (convulsiones,
arritmias, pardlisis respiratoria, psicosis paranoide y
disfuncién pulmonar, entre otras). La sobredosis (depre-
sion respiratoria, convulsiones, crisis hipertensivas, infar-
to al miocardio.? e hipertermia maligna) no son raras en
su ocurrencia ni letalidad. Aun grandes usuarios tras con-
sumirla por afios han fallecido por sobredosis.° El crack
contiene -al igual que la pasta- la sustancia base como
alcaloide y aun cuando se consigue en el mercado negro,
se utiliza para ser fumada en dispositivos disefiados al
efecto, que los propios consumidores o sus “pushers” pro-
duceny comercian. En comparacion con la forma inhalada,
la absorcidn de crack es inmediata y directa. La depen-
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dencia a la sustancia se establece rapidamente y el de-
seo-necesidad imperiosa de consumo, D-NICy su con-
ducta de basqueda (criterio basico para el diagnostico de
adiccion junto con el fenémeno de tolerancia), llega a ser
muy intenso al poco tiempo de iniciado el consumo.

Dado que se trata de una sustancia ilegal, las conse-
cuencias de tal conducta suelen promover faltas y delitos
formales (gastos de sumas considerables, venta de otras
drogas y/o servicios sexuales, entre muchos otros).* Es-
tudios correlacionados con su consumo y el otorgamiento
de servicios sexuales remunerados, indican una fuerte
relacién asociacion entre abuso/dependencia de cocaina
crack e infeccion por VIH/SIDA. Incluso ciertas pobla-
ciones consumidoras logran que el uso de cocaina crack
sea preferencial al de alcohol, mariguana y cocaina.® Asi-
mismo, el inicio o en la actividad sexual se presenta a
edades méas tempranas. Pero, si bien es cierto que los
abusadores/adictos muestran bajo deseo de relacion sexual
tras fumarla, su consumo se asocia a menudo con la acti-
vidad sexual con mdltiples parejas, por dinero y venta de
otras drogas ilicitas, lo cual contribuye a la dispersién del
VIH y otras enfermedades venéreas reforzando la
pandemia que hoy —sin haberse encontrado control para
ello-, amenaza gravemente la salud mundial. No obstante
que la cocaina tiene efectos simpaticomiméticos simila-
res a los anfetaminicos y otros estimulantes semejantes,
sus mecanismos de accion difieren al igual que su poten-
cial de abuso/adiccion.’® Por ello y pese a compartir
algunos efectos clinicos, es tratada por separado en la
CIE-10, OMS.** La versatilidad de la sustancias es tal
gue puede administrarse por via nasal, endovenosa, oral,
sublingual®y menos frecuente, sobre las membranas
mucosas de boca, recto y vagina. Una variacion en este
esquema es la inhalacién del humo producido por la com-
bustion de la sustancia cuando ésta es fumada. La cocai-
na (clorhidrato), es inhalada con mas frecuencia o diluida
en una solucién para aplicar directamente al torrente cir-
culatorio. Cuando se aplica i.v. a menudo es mezclada
con heroina, estimulantes u otros adulterantes, algunos de
los cuales son relativamente inertes mientras otros pue-
den al menos inducir reacciones alérgicas.

Este psicotropico ilegal no produce un solo tipo de efec-
to sobre los neurotransmisores, sino que ejerce acciones
maultiples y simultaneas en los varios sitios donde éstos se
encuentran localizados en la economia corporal. Su ac-
cion parece ser debida al bloqueo del mecanismo de
recaptura de dopamina, serotonina y noreprinefina, cau-
sante del incremento de ambas concentraciones en la
hendidura sinaptica, que aumenta la neurotransmision en
los sistemas mesolimbicos y mesocorticales
dopaminérgicos asociados con la gratificacién.'®8 La
euforia caracteristica del sindrome de intoxicacién, puede

resultar del efecto sobre varios sistemas interactuantes
de neurotransmision. De modo que su consumo crénico
induce la hipersensibilidad de los receptores
catecolaminérgicos, por lo que la anhedonia (paradéjica-
mente uno de los sintomas mas frecuentes en los pacientes
abusadores y adictos a este psicotrdpico), podria expli-
carse por la suspensién de la transmisién dopaminérgica,
causada por la inhibicion de la retroalimentacion en el auto
receptor, a partir del desarrollo de la hipersensibilidad
dopaminérgica del mismo. A pesar de la vasoconstriccion
local inducida por la cocaina, su absorcién es rapida y
puede facilmente exceder la rapidez de excrecion.

Las manifestaciones toxicas derivadas de su uso ocu-
rren con diferente rapidez de acuerdo con la via de admi-
nistracién empleada, la calidad y pureza de la sustancia,
la dosis aplicada y el contexto en el cual se usa, entre
otros factores. El bolo i.v. produce efecto a los 15 seg y
cede a los 10 min. La inhalacion de cocaina induce un
estado de intoxicacién dentro de los primeros 2 min y puede
persistir a lo largo de 1-2 h dado que se absorbe facilmen-
te en todos los sitios donde se aplica. Su vida media admi-
nistrada i.v. o fumada es de casi 40 min y cuando se usa
por via nasal, su vida media se estima de poco menos de
2 h. Tal diferencia prioriza una modalidad sobre otra en
sus usuarios.®® A diferencia del clorhidrato, el crack se
evapora a temperaturas mas bajas y su absorcion/distri-
bucion desde los pulmones al corazén y el cerebro, es
muy rapida y completa, induciendo una intoxicacion en
menos de 120 seg, que persiste por espacio de 5-10 min.

El perfil toxicoldgico de esta sustancia esta determi-
nado por la relativa facilidad de su absorcion y su lenta
excrecion. Por ello, se considera que es un psicotrépico
muy téxico, aun cuando las dosis para su consumo sean
de 20 mg, pues pueden de todas maneras presentarse re-
acciones toxicas severas. Asi, las altas concentraciones
de la sustancia que aparecen en la sangre en un tiempo
relativamente breve, mantienen relacion con el incremen-
to de las complicaciones fisicas de tipo cardiopulmonar,
asi como los nada raros accidentes mortales.

Los efectos mas frecuentemente observables por su
consumo son conductuales, de modo que los principales
sintomas se derivan presumiblemente de su efecto esti-
mulante sobre el SNC. La cocaina bloquea la conduccion
del impulso nervioso y ejerce un efecto de estimulacion al
SNC. En pequefias cantidades aumenta la actividad mo-
tora sin afectar la coordinacién y a dosis altas produce
incoordinacion motora, genera una estimulacién excesiva
de la medula espinal y, por tanto, se facilita la presencia de
convulsiones generalizadas de tipo tonico-clonico. Estas,
quiza mediadas por el efecto excitador sobre las neuronas
inhibidoras del encéfalo. El efecto anestésico local resul-
ta del bloqueo neuronal rapido de los canales de sodio.
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Dosis moderadas producen elevacidon del talante, sensa-
cién de mayor energiay lucidez; insomnio y mayor rendi-
miento en la realizacion de tareas; hiperactividad motora,
verborrea y taquipsiquia; disminuye la sensacion de fatiga
y el apetito. Estos efectos son analogos y menos durade-
ros gue los anfetaminicos. Pasado el efecto agudo apare-
ce cansancio, fatiga y disforia, que son mas pronunciados
en relacion con la rapidez y la intensidad de los efectos
producidos por la cocaina. También surge un deseo inten-
so por continuar el consumo de la droga (D-NIC),' que
favorece la adiccion. La administracion de cocaina i.v.
produce una sensacion intensa de euforia, alteraciones de
percepcion, capacidad critica y discriminativa (decisiones
erroneas), alucinaciones tactiles, zoopsias (sensacién de
movimiento de insectos por debajo de la piel ~hormigas:
formicacion-); alucinaciones visuales y auditivas (de
autoreferencia con contenidos de critica y de reproche,
que llevan a situaciones de temor incontrolable); conducta
estereotipada, bruxismo y movimientos compulsivos. Ele-
va la temperatura corporal por aumento de la actividad
muscular y disminucién de la pérdida de calor, debido a su
efecto vasoconstrictor. En ello también interviene la pér-
dida del control dopaminérgico de los receptores
hipotalamicos reguladores de la temperatura, causada por
el agotamiento de los depdsitos de dopamina y acompa-
fiada, algunas veces, de convulsiones (de manera analoga
a la hipertermia del sindrome neuroléptico maligno). Se han
reportado casos de muerte stbita, aun con dosis bajas pero
usadas de manera continua.*® La cocaina presumiblemente
incrementa la descarga catecolaminérgica en el sistema
simpaético, lo cual da por resultado: hipertension, taquicardia
y vasoconstriccién localizada. Al incrementarse el nivel de
catecolaminas circulantes, se produce una excesiva
estimulacion de los receptores Alfa y Beta adrenérgicos
periféricos, por lo que muchas de las complicaciones
cardiovasculares se producen durante los sindromes de in-
toxicacién como consecuencia de una crisis adrenérgica.?
A nivel pulmonar produce broncoespasmo, disnea y
respiracion silbante; este episodio se resuelve con fre-
cuencia, antes de que los pacientes acudan a las unidades
0 servicios médicos de emergencia.?>? No se ha docu-
mentado el mecanismo fisiolégico de tolerancia a la co-
caina pero la dependencia se establece rapidamente, so-
bre todo en aquellos casos donde el consumo se hace en
forma endovenosa y con el crack, en los que la conducta
de busqueda del psicotropico puede llegar a ser muy in-
tensa, aun a poco tiempo de haberse iniciado el consumo.
Ademas, existe cierto grado de tolerancia cruzada con
otros psicotrépicos como los anfetaminicos y la cocaina
por su estrecha relacion estructural y de efectos.?
Algunos metabolitos de la cocaina (benzolecgonina,
anhidroecgonina-metil-éster, conocida como metil-

ecgonidina) permanecen en la orina de 1-3 dias después
de una dosis Unica y pueden estar presentes de 7-12 dias
en los sujetos que consumen dosis altas de forma repeti-
da; por lo que son de utilidad para las pruebas antidoping,
especialmente en el cabello donde duran ain mas tiem-
po.ZEl diagnbstico de la intoxicacion se realiza con crite-
rios clinicos y de laboratorio e incluye una amplia gama
de manifestaciones sobre el SNC y los aparatos
cardiocirculatorio y respiratorio. La CIE-10, OMS, sefia-
lalos siguientes criterios:

1. Debe haber presencia clara de consumo reciente de
cocaina en dosis suficientemente elevadas como para
poder dar lugar a una intoxicacion.

2. Debe haber sintomas o signos de intoxicacion compa-
tibles con el efecto de la sustancia, tal como se especi-
fica més adelante, de suficiente gravedad como para
producir alteraciones en el nivel de conciencia, estado
cognitivo, percepcion, afectividad o comportamiento,
de relevancia clinica.

3. Los sintomas y signos no pueden ser explicados por
ninguna enfermedad médica no relacionada con el
consumo de la sustancia ni por otro trastorno mental o
del comportamiento.

4. La intoxicacién ocurre frecuentemente en personas
gue presentan ademas otros problemas relacionados
con el consumo psicotrépico.

5. Debe existir un comportamiento alterado como se evi-
dencia en al menos uno de los siguientes sintomas: eu-
foria 0 sensacion de aumento de energia, hiperprosexia,
creencias o actos grandiosos, agresividad, tendencia a
discutir; labilidad afectiva o inestabilidad del humor;
conductas repetitivas (estereotipias); ilusiones auditivas
y visuales o tactiles; alucinaciones, normalmente con
la orientacion conservada; ideacién paranoide; inter-
ferencia con el funcionamiento personal.

6. Ademaés debe haber al menos dos de los siguientes
signos: taquicardia (en ocasiones se presenta
bradicardia), arritmias cardiacas, hipertensién (en oca-
siones se presenta hipotensidn), diaforesis, escalofrios,
nausea, vomito, pérdida de peso evidente, midriasis,
agitacion psicomotora (en ocasiones se presenta
lentificacion), debilidad muscular, dolor torécico,? con-
vulsion tonico-clonica.*

En consecuencia, la interferencia del funcionamien-
to personal se manifiesta precozmente en la interaccion
social variando de una extrema sociabilidad al aislamiento.
La mayor parte de los estados tdxicos se resuelven rapi-
damente, por lo que, cuando el paciente acude a solicitar
atencion médica, muchas de las manifestaciones inicia-
les de la intoxicacion ya se han resuelto completamente
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0 bien han cedido en su mayor parte. Los efectos mas
graves no se relacionan con alteraciones de la concien-
cia causadas por depresion del SNC, sino por los efec-
tos de la estimulacién simpaética que el tdxico tiene so-
bre el aparato cardiovascular. Para el manejo del
sindrome de intoxicacidn por cocaina, es necesario con-
siderar las posibles alternativas terapéuticas, ya sea un
medio ambulatorio o en una unidad o servicio hospitala-
rio. En el primer caso, a partir de un periodo breve de
observacion de 1-2 h, se valora la evolucion del cuadro;
si éste mejora con una disminucidn de los sintomas y si
el individuo no presenta alteraciones fisicas coexistentes, el
manejo subsecuente puede ser de tipo ambulatorio. La
decision de hospitalizar a un paciente se basa en la se-
veridad del cuadro y la preocupacion clinica respecto
de un probable dafio a ciertos drganos, o la necesidad de
un tratamiento u observacion continuada que requieran
recursos humanos y materiales especificos para su con-
trol (hipertermia, isquemia del miocardio, crisis
convulsivas, estado de coma, episodios de confusion o
alteraciones psicéticas).

Sindrome de abstinencia ocurre como producto del
agotamiento de las reservas catecolaminérgicas en las
porciones cerebrales mesolimbicas y mesocorticales.
El sindrome tiene dos componentes esenciales y co-
rrelativos: el D-NIC caracteristico de una de las mas
intensas apetencias por la sustancia y la anhedonia, de
ahi la necesidad de prescribir sustancias para su ma-
nejo.?2° La reunién de ambas debe explorarse con
cuidado ya que puede simular un trastorno afectivo
mayor que confunde al clinico. Al igual que en otros
episodios de abstinencia, este sindrome se asocia a si-
tuaciones ambientales que desencadenan el D-NIC de
la sustancia y precipitan la recaida'! en quien intenta
abandonar el consumo.**** E| cuadro si bien no es tan
grave como para poner en peligro la vida, puede des-
encadenar el reinicio del consumo en forma sistemati-
ca o disparar enfermedades psiquiatricas (trastornos
afectivos con o sin ansiedad)®?3 por lo que se reco-
mienda considerar para su apropiada valoracién con
miras a su manejo posterior, siempre a largo plazo.**
Los sintomas de la abstinencia se inician algunos dias
después de un periodo de consumo intenso. En el caso
del crack, la sintomatologia puede aparecer en un tiempo
maés breve aln. EIl punto mas intenso de la abstinencia
ocurre entre cuatro y nueve dias, para luego decrecer.
Tras este periodo suele ocurrir una reaparicion de los
sintomas y posteriormente una fase de extincion.

La interrupcion del uso de cocaina produce un cuadro
de depresion severa (alteraciones del humor, suefio, ape-
tito y demas funciones cognitivas y psicomotoras).?>*La
CIE-10, OMS, sefiala los siguientes criterios:

1. Se deben de satisfacer los criterios generales para el
sindrome de abstinencia.

2. Debe ser evidente la reciente suspension o disminu-
cién del consumo de cocaina después de un consumo
repetido y habitualmente prolongado y/o a altas dosis.

3. Presencia de sintomas y signos compatibles con el
conocido cuadro clinico de un sindrome de abstinencia
de esta sustancia.

4. Los sintomas y signos no se justifican por ningun otro

trastorno mental o del comportamiento.

Hay humor disférico (tristeza, anhedonia o ambas).

Dos de los siguientes deben estar presentes: deseo-

necesidad imperiosa de consumir cocaina y conducta

de busqueda, D-NIC, letargo y fatiga, lentificacién o

agitacion psicomotora, aumento del apetito, insomnio

o0 hipersomnia, suefios extrafios y desagradables.'*

oo

La primera fase de recuperacion del sindrome de abs-
tinencia es peligrosa para la recaida. En la segunda, no
obstante que la mayoria de los adictos estan hipotimicos
con bajo nivel de ansiedad y escasa apetencia por la droga,
muestran dificultad para conciliar el suefio y al cabo de 12
h a una semana, emergen la apetencia y un estado ansio-
so y anheddnico constante que muestra un cuadro clinico
confuso y paraddjico. La tercera y Ultima parte del sin-
drome consiste en un periodo de estabilizacion, donde el
D-NIC desaparece, existiendo aln cierto riesgo menor
riesgo de recaida, que sin embargo ha de tenerse en cuenta
para favorecer la abstinencia a largo plazo y estimular la
motivacién de permanecer en ella como parte del trata-
miento correctivo propuesto por la rehabilitacion, sin la
cual se construiria aun sin desearlo, un circulo vicioso de
reiteracion del consumo-dafio.*

Ahora bien, un problema en materia terapéutica
que limita la contencidn clinica de la adiccidn, es que no existe
farmaco de eleccién avalado por la FDA, por lo que se
han intentado diversos manejos.® La bromocriptina y el
clorhidrato de amantadina y otros antidepresivos
(imipramina, clomipramina, maprotilina y bupropién) han
sido usados con relativo éxito.*** La mirtazapina pro-
puesta por algunos investigadores, se indica por su efecto
sedante y el control la sintomatologia simpética. No obs-
tante, la experiencia ambulatoria hasta ahora es limitada,
por lo que se recomienda su uso bajo vigilancia cuidadosa
y una bitacora de manejo que pueda servir incluso a otros
clinicos interesados.'® Los pacientes que sufren de esta
condicién suelen presentar una cuenta baja de eosinéfilos
y un rash maculopapular morbiliforme y pruriginoso. La
abstinencia suele corregirse dentro de las primeras 48-72
h, pero el rash y los componentes de la reaccion pueden
permanecer varios dias sin complicarse. La dobutamina o
farmacos similares pueden usarse en caso de
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descompensacion cardiaca. Si existe hipertermia induci-
da por psicofarmacos, debe considerarse su origen
fenotiacinico, butirofenénico, cocainico, anfetaminico, por
la abstinencia etilica o por salicilatos. Los sindromes
hipertérmicos pueden presentarse en virtud de diferen-
tes efectos. Los problemas respiratorios son comunes
(broncoespasmo, embolia pulmonar y necrosis del cartila-
go nasal, que da lugar a perforacion del septum). La
necrosis y fragilidad de la mucosa y tabique nasal se ma-
nifiestan por epistaxis frecuentes; el tratamiento de estos
problemas requiere, en ocasiones de correccion quirtrgi-
ca. Cuando la cocaina se usa en forma inyectable, la pa-
tologia infecciosa es basicamente la misma que la obser-
vada en el caso de la dependencia a opiaceos (endocarditis
bacteriana, meningitis, hepatitis y SIDA).%

La comorbilidad adictivay psiquiatrica es variada; los
trastornos afectivos pueden agregarse al sindrome de
abstinencia, asi como el delirium y un estado delirante
inducido que complica el cuadro. La sintomatologia apa-
rece 24 h tras la ingestién de la droga y una vez que el
efecto farmacoldgico desaparece, también el delirium
cesa. El episodio consiste en un episodio clinico tipico con
alucinaciones tactiles y olfativas, labilidad afectiva o una
conducta violenta, agresiva e incluso autodestructiva.

Sindrome delirante es un trastorno organico, con un ra-
pido y profuso desarrollo de ideacién paranoide que apare-
ce poco después del uso de cocaina y que puede persistir
semanas 0 meses, pero se reduce al recibir manejo con
antipsicoticos a dosis convencionales. Este requiere de
neurolépticos incisivos. El abuso/adiccién a otras sustan-
cias, representa una complicacion psiquiatrica importante,
ya que con frecuencia el paciente toma alcohol, tranquili-
zantes o mariguana, con el fin de atenuar los efectos de
sobre estimulacién dados por la cocaina.l® Los criterios de
canalizacion a medio hospitalario incluyen un cuadro téxico
de rdpida evolucion con signos y sintomas severos gue com-
prometan seriamente la vida del paciente, como la isquemia
del miocardio (algias precordiales o infarto del miocardio) o
mesentérica (dolor abdominal intenso, accidentes
cerebrovasculares, crisis convulsivas, hipertermia maligna,
estado de coma o alteraciones psicéticas intensas).®® Los
criterios para el tratamiento hospitalario (sintomas graves
de abstinencia, ideas de suicidio o sintomas psicéticos) los
tiene una proporcion menor de casos. Se recomienda que
el manejo en ambiente residencial, en casos de consumo
cronico de cocaina de base libre o por viai.v., dependencia
simultanea de otras sustancias, problemas psiquiatricos o
médicos graves, deterioro grave del funcionamiento
psicosocial, insuficiente motivacion para manejo ambulato-
rio, falta de familia y/o de apoyos necesarios para reforzar
y favorecer la abstinencia y cuando exista fracaso en el
tratamiento ambulatorio.*

El resultado del tratamiento siempre se matiza por
distintos factores (condicion laboral, presencia o ausen-
cia de red de apoyo familiar y social y rasgos antisociales),
siendo éstos en ocasiones, de mayor peso gque la motiva-
cién inicial expresa hacia el tratamiento. Por tanto,
la estrategia de inicio se centra en afrontar la negacion;
ensefiar el concepto de la adiccién como enfermedad;
alentar la identificacion del paciente como una persona
en recuperacion; promover el redescubrimiento de los
afectos; reconocer las relaciones ambivalentes con
la cocaina; ayudar al paciente a identificar los estimulos
situacionales e intrapsiquicos que activan el D-NIC; for-
mular planes concretos, reales y factibles de apoyo; re-
emplazo de la euforia y satisfaccion artificial que la dro-
ga propicia por logros mas realistas y sentidos; la reunién
con otros consumidores debe reemplazarse por la
busqueda de otra identidad como persona en recuperacion,
que también puede compartirla con otros pacientes en
recuperacion.?*¥” Asimismo, es importante incluir accio-
nes especificas de prevencién de recaidas (centradas
en la identificacion/remocidn de las situaciones
ambivalentes y en el esfuerzo por reducir la disponibili-
dad de la cocaina y su demanda; minimizar las situacio-
nes de riesgo y desarrollar estrategias apropiadas para
el afrontamiento) y con apoyo en la psicoterapia
interpersonal y grupal,®®3 deben reconocerse los esti-
mulos condicionados del D-NIC y los patrones de deci-
sién que condujeron al paciente al consumo actual; mo-
dificar el estilo de vida con alternativas conductuales y
evitar los efectos de violacion de la abstinencia que
llevan al adicto que recae, a reforzar su devaluacion,
sentimientos de culpa y desesperanza.®’

Las pruebas que determinan la presencia de la sustan-
cia en orina,?* saliva o sudor, se realizan para asegurar el
cumplimiento abstinente y reforzar el recuerdo constante
de la consecuencia adversa de su consumo. Se debe im-
pedir el posible retorno del paciente a las actividades, ac-
titudes, compariias y parafernalia relacionadas con el con-
sumo (alcohol u otras psicotrépicas), ya que al desinhibir
la conducta provocan la recaida.'’ La terapia interpersonal
breve representa un recurso valioso, basado en la premi-
sa de que los sindromes psiquiatricos incluido éste, estan
relacionados con alteraciones del funcionamiento
interpersonal. Los objetivos incluyen la aceptacion de in-
terrumpir el consumo; dominio de la impulsividad y el re-
conocimiento del contexto del consumo y la bdsqueda de
la droga. También se presta atencion a los factores
afectivos y cognitivos en la recaida, y a la interaccion
entre el consumo y la relacién con los otros. Los focos de
la intervencidn son: conflictos interpersonales; cambios
de papel; problemas laborales; déficit interpersonal. La
recaida no se estigmatiza, si no que se usa como informa-
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cion importante para que ambos, paciente y terapeuta,
esclarezcan las actitudes, circunstancias y emociones que
preceden al consumo.¥

Trastorno psicético con ideas delirantes/alucinaciones
es una entidad nosoldgica caracterizada por la presencia
de ideas delirantes o alucinaciones que aparecen durante
0 en el mes subsecuente al cuadro de intoxicacion o abs-
tinencia por cocaina. Esta alteracion no se explica mejor
por la presencia de un trastorno psicético no inducido por
sustancias. De modo que las pruebas de que los sintomas
no son atribuibles a un trastorno psicético no inducido por
cocaina, pueden ser que los sintomas preceden al inicio
del consumo; persisten durante un periodo sustancial (cer-
ca de un mes) tras la abstinencia aguda o intoxicacion
grave. Estos sintomas son claramente excesivos en rela-
cion con lo que cabria esperar por el tipo o la cantidad de
la sustancia utilizada o la duracién de su uso, ademas hay
otros datos que sugieren la existencia de un trastorno
psicotico no inducido por cocaina (historia de episodios
recidivantes no relacionados con sustancias).*

Dentro de este trastorno pueden existir diferentes
subtipos segun predominen ideas delirantes o alucinacio-
nes y aparezcan durante la intoxicacion o abstinencia.??
Su abordaje considera que el cuadro se revierte de forma
espontéanea al suspender el consumo de la droga. Pero, si
el caso lo amerita, puede instalarse manejo sintomatico
con neurolépticos (haloperidol 10-15 mg/dia, olanzapina
5-15 mg/dia, risperidona 2-8 mg/dia, aripiprazol 10-30 mg/
dia, zuclopentixol 1,050 mg/dia, entre otros) y/o ansioliticos
(diazepam 10-20 mg/dia, alprazolam 0.5-4 mg/dia,
lorazepam 1-6 mg/dia, cloracepato dipotasico 7.5-15 mg/
dia, entre otros), se recomienda iniciar a dosis bajas e ir
aumentando en el esquema de dosis-respuesta.?

El trastorno del estado de animo deriva de los efectos
de la cocaina sobre los receptores cerebrales; dependien-
do de la fase (intoxicacién/abstinencia), en la que se en-
cuentre la alteracion, puede suponer un trastorno depresi-
VO con una evidente pérdida de interés en el placer, o un
estado de &nimo elevado, expansivo o irritable por lo que
se confunde con un episodio depresivo mayor, maniaco,
mixto o hipomanico que no puede explicarse mejor por la
presencia comorbida de un trastorno del estado de animo,
gue no sea inducido por cocaina.

La sintomatologia mencionada regularmente provoca
malestar clinico, deterioro social, laboral o de otras areas
importantes de la actividad del individuo.** Al descontinuarse
el consumo el cuadro suele revertirse de manera esponta-
nea; sin embargo, en caso de considerarse clinicamente
conveniente o a causa de algun otro riesgo, la sintomatologia
puede tratarse con antidepresivos ISRS (fluoxetina 20-
80 mg/dia, paroxetina 20-60 mg/dia, fluvoxamina 100 a 300
mg/dia, sertralina 50-150 mg/dia, entre otros), triciclicos

(imipramina 100-300 mg/dia, desipramina 100-300 mg/dia
entre otros) y/o ansioliticos (diazepam 10-20 mg/dia,
alprazolam 0.54 mg/dia, lorazepam 1-6 mg/dia, entre
otros).102

El trastorno de ansiedad se caracteriza por sintomas
ansiosos casi siempre presentes durante la intoxicacion o
la abstinencia de la cocaina. Se evidencian en presencia
de ansiedad prominente, crisis de angustia, fobias y obse-
siones o compulsiones. El trastorno semeja los trastornos
de angustia, ansiedad generalizada, obsesivo-compulsivo
o fobia social. Estos sintomas regularmente provocan un
malestar significativo; deterioro social, laboral o de otras
areas importantes de la actividad del individuo.** En con-
secuencia, el cuadro requiere en su manejo situaciones
semejantes a otros cuadros derivados del consumo. Pos-
terior al cese del consumo y pasado el periodo temprano
de la abstinencia, el cuadro tiende a revertir de manera
espontanea. En caso de persistir y después de descartar
la posibilidad etiol6gica de una comorbilidad asociada, el
manejo puede ser sintomatico utilizando ansioliticos
benzodiacepinicos (diazepam 10-20 mg/dia), y/o en su
caso, antidepresivos ISRS (paroxetina 20 mg/dia), iniciando
con dosis bajas, monitoreando los sintomas y el apego
estricto a la posologia indicada (sobre todo con BDZ).1°

El trastorno sexual esta conformado por un grupo es-
pecifico de manifestaciones clinicas. Aungque muchos pa-
cientes utilizan la cocaina como un “amplificador” de su
relacion sexual, sea para suprimir las inhibiciones o incre-
mentar la sensacién de placer, estos efectos se van dilu-
yendo paulatinamente hasta presentarse trastornos espe-
cificos del funcionamiento sexual (disminucién/ausencia
del deseo o alteracion de la excitacion, disfuncion eréctil).

A partir de la exploracién fisica, la historia clinicay los
hallazgos de laboratorio,® existen pruebas de que estos
trastornos se desarrollan por el consumo de cocaina.
Los sintomas persisten por un tiempo sustancial (un mes)
tras el cese de la intoxicacion, o son excesivos dado el
tipo o cantidad de cocaina usada o la existencia de un
trastorno sexual independiente no inducido por cocaina
(historia de episodios recurrentes no relacionados con
sustancias).’* Su manejo igualmente parte de que tras el
cese del consumo, el cuadro suele revertirse de corto a
mediano plazo y que en no pocos casos, requiere ademas
de psicoterapia. En caso de persistir, debe indagarse al-
guna otra condicion organica o psicoldgica que afecte su
etiologia y requiera atencion.

El trastorno del suefio, se caracteriza por la presencia
de alteraciones del suefio, suficientemente graves como
para ameritar una atencion clinica independiente; se con-
sidera que se debe a los efectos neuroquimicos de la co-
caina. Pueden presentarse disomnias (insomnio e
hipersomnia son las mas frecuentes) y/o parasomnias.+%
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El manejo considera que la estabilizacion del ciclo suefio-
vigilia suele recuperarse en forma espontanea a los pocos
dias de suspender el consumo o superada la abstinencia.
Es atil incorporar habitos de higiene de suefio que contri-
buyan a su regularizacién y mantenimiento. En los casos
de insomnio persistente, es necesario el uso de un induc-
tor de suefio (no benzodiacepinico como tartrato de
zolpidem), antihistaminicos o el uso de ciertos tipos
de antidepresivos con efecto ansiolitico (mirtazapina,
amitriptilina, paroxetina) que pueden representar una buena
alternativa contra el manejo indebido por parte del pa-
ciente. En cualquier caso, se recomienda el uso de estos
medicamentos por corto tiempo y de no presentarse una
pronta recuperacion, debe reevaluarse el caso buscando
otra posible etiologia de los sintomas.°

CONCLUSION

El abordaje diagnéstico/terapéutico del abuso/depen-
dencia de cocaina y su patologia derivada, asi como en
otros padecimientos de la amplia gama adictiva, cuenta
hoy con estrategias efectivas de acciones enfocadas a la
desintoxicacion, farmacoterapia y manejo psicoldgico de
intervencidn en crisis para reducir la sintomatologia y
promover su manejo a largo plazo.* El personal de salud
dispone de lineamientos en apoyo de actividades clinicas
que facilitan su adecuado reconocimiento e indicaciones
para el manejo de los distintos cuadros que aglutina.#*®
Tras la correccion del cuadro agudo siempre requeriré de
una tratamiento planeado contra la adiccion,*® so pena
de ofrecer manejo sintomatico que propicia la recaida.*
La literatura reciente ha documentado los componentes
gue hacen eficaces los tratamientos.***? La variable mas
importante al respecto, sefiala que la duracién del trata-
miento y en mas amplio sentido su continuacién a largo
plazo (més de cinco afios) es la que mas efectos benéfi-
cos produce,” aunado a que pueda lograrse el disefio de
una vacuna eficaz que reduzca el riesgo de intoxicacion y
bloquee los efectos.* Las modalidades terapéuticas de
mayor duracién, obtienen los mejores resultados, a pesar
de la modalidad empleada, lo cual es capital para discri-
minar entre las alternativas disponibles.® Los estudios
muestran que para quienes padecen graves formas de
adiccidn, los mejores manejos requieren ciertas caracte-
risticas: integralidad, continuacion, abordaje de distintos
problemas a la vez, eliminacion del riesgo de recaida, re-
conocimiento de los factores relacionados con la inestabi-
lidad social y promocion del seguimiento,*® promocion
de los factores de motivacion interna, modificacion de la
presién familiar, laboral e incluso judicial y combinacion
del manejo profesional/paraprofesional acorde a la
normatividad.®®%2 La utilidad de la terapia agonista me-

diante el uso de cocaina oral, ha mostrado ser un recurso
farmacolégico util para controlar del D-NIC y reducir el
namero de recaidas en los adictos.®** Dado que no exis-
ten farmacoterapia especifica®y que la investigacion far-
maco-clinica muestra hoy dia un insuficiente manejo con
medicacion a largo y mediano plazo, se propone ésta como
formula terapéutica,> que junto con psicoterapia indivi-
dual/grupal y el uso de bupropion, propicia mas alto por-
centaje de éxito por su facil acceso, no evidencia de toxi-
cidad y bajo costo en comparacion.®*3%

El manejo de los trastornos relacionados con el consu-
mo de cocaina y los inducidos por su uso, debe incluir
diferentes alternativas: intervenciones psicoterapéuticas
(individual, grupal y familiar); estrategias de prevencion
de recaidas; considerar y solucionar las contingencias que
interfieren con los objetivos terapéuticos; mantener la
abstinencia -ratificada mediante el uso periddico, aleato-
rio y sin aviso de pruebas antidoping en el recinto residen-
cial-; incorporar estrategias de reintegracién social, reha-
bilitacién vocacional y otros servicios de apoyo.% Las
adicciones son enfermedades cerebrales con fuertes per-
files psicofamiliares y socioculturales, tan patégenos y di-
ficiles como tratables.*’
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