CAPITULO 1

INTRODUCCION

En el aforismo Hipocrdtico, el sufrimiento, es
singular, es del paciente, es del individuo humano, el que
representara para la medicina en general el sujeto de
observacidén, de estudio, de tratamiento y de quien depende
el excito de su quehacer cientffico, exito que, estard
enmarcado en su capacidad adquirida para resolver el
sufrimiento de la persona humana.

La droga-adiccidén, en el mundo de hoy, representa una
causa capaz de provocar sufrimiento, enfermedad.
Esta causa sobrepasa la capacidad social, institucional,
por el numero de afectados, para encarar la recuperacidn de
quien depende de la droga.

Por otra parte, sobrepasa también, la capacidad de un
solo especialista médico (Siquiatra, médico general u
odont6logo), que unilateralmente, encare la dificil tarea
de la rendﬁnlacién del droga-adicto que por ahora, repre-
senta un desecho en nuestra sociedad actual.

En base a estas dos premisas, es que nace el objetivo
general de la presente Llesis:

CAPITULO 11

OBJETIVO
RECONOCER LAS ALTERACIONES PATOLOGICAS EN LA CAVIDAD

BUCAL DEL ENFERMO ADICTO, AL CONSUMO DE LA PASTA DBASE DE
COCAINA Y CLORHIDRATO DE COCAINA.



CAPITULO II1I
JUSTIFICACION

En la actualidad existe una infinidad de publicaciones
periédicas de investigacidén sobre la produccién y consumo
de sustancias controladas, especialmente sobre la COCAINA,
como también sobre el aumento de su consumo ¥ las nuevas

formas de ingerirla u obtenerla (resiclaje).

I.bbs objetivos de estas publicacines son el de examinar
las consecuencias adversas para la salud, el uso ¥ ABUSO de
las drogas que resumen problemas de dependencia, asf{ como
también conocer formas de tratamientos y la importancia de
los programas de prevencitn; esto a manera de realizar una
campaiia de informacién para concientizar a la poblacién en
general, ¥y motivarla para que contribuya de una u otra
forma en la lucha contra el trdfico ¥y consumo de drogas.

Estas publicaciones, ademdés, sin lugar a dudas, son
muy importantes y alli podemos encontrar dates parcinles
0 generales, sobre los distintos electos producidos por la
ingestién de cocaina, que interesan a dilferentes ramas de

la medicina.

Pero no hemos encontrado en la bibliogralia, un
estudio pormenorizado sobre los efeclos patolégicos que
porvoca ¢l consumo de cocalfna en la cavidad bucal, tanto en
tejidos duros como en blandos.

Una referecia que encamine esta observacidén se la
encontro solamente como: "se debilitan las encias y se caen
los dientes"; pero nunca, he tenido la suerte o casualidad
de encontrar una publicacidn en la que se indique, i porqué
razén o cull es el proceso y en qué medida la cocafna



3

alcanza a producir dailos y debitacién de las encfas,
mucosas o dientes ?; siendo esta una de las razgones
principales, que me impulsé a realizar esta investigacidn.

l.- Al observar que el porcentaje de drogadictos es
considerable, ademds de presentar UN DEFICIENTE ESTADO
DE SALUD BUCAL.

2.- No existe una publicaci6én nacional sobre las enferme-
dades bucodentales en los cocainémanos, co-
.rrespondiendo este estudio especificamente a la
(Odontologia.

3.- Esta rama sin lugar a dudas, puede o tiene que desa-
rrollar y cumplir un rol importante en la rehabili-
tacion del drogadicto, quien por principio, es
considerado como un enfermo, al cual se le realizaran
los tratamientos pertinentes

o B Para que los adictos puedan recibir un tratamien-
to de mayor eflicacia en el proceso de la
rehabilitacién en general; es importante gue el
odontologo me jore las condiciones bucales, para
que el enfermo teniendo una buena masticacién se
beneficie nutricionalmente con un mejor aprove-
chamiento de los alimentos, por una parte ¥ ...

b) Que al Tlavorecer la fonética y estética del
paclente (restituyendo piezas dentarias perdidas
¥ me jorando su aspeclo) estarfamos innegablemen-
te aumentando o mejorande los valores de
autoestima y lfortaleciendo su personalidad, como
coadyuvante directo en el tratamiento,

Considero que este es el principal aporte de la
odontologia, dentro del dilffeil proceso de rehabilitacitén

y reinsercién social del dropgadicto.



4

PREVALENCIA DEL CONSUMO DE SULFATO BASE DE COCAINA
PORCENTAJES, POR DEPARTAMENTO
PREVALENCIA DE VIDA
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PREVALENCIA DEL CONSUMO DE CLORHIDRATO DE COCAINA
PORCENTAJES, POR DEPARTAMENTQ
PREVALENCIA DE VIDA
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Ademis, se puede obsevar la prevalencia sobre el
consumo de drogas, por Departamentos (Graficos NOs 1 y 2);
de los que Trinidad es ¢l espacio nacional, que junto a los
departamentos de Santa Cruz, Oruro y Cochabamba, tienen la
mayor prevalencia de consumo de Clorhidrato y Sulfato bdse

de cocaina. (1)

Este el moLivo por el cual, la casuistica del presente
trabajo, es recogida de los casos trinitarios.



CAPITULO IV

ANTECEDENTES HISTORICOS
APARICION DE LAS SUSTANCIAS TOXICAS

La aparicidn de las sustancias (déxicas se remonta a
milenios de affos atrds, probablemente a la era Mesozoica,
cuando la flora y la fauna primitiva disminuyven y los
angiospermas, los insectos y los reptiles comienzan su
evnfq&?ﬁn. Algunos investigadores consideran que la
evolucidén quimica de las plantas dio lugar a la aparicidn
de algunas sustancias téxicas, y es probable que los
angiospermas hubieran comenzado a producir taninos, los
cuales actvarfan impidiendo el aprovechamiento de las
proteinas de las plantas por parte de los animales herbi-
voros y que serfan los taninos agentes antifdngicos para
las plantas. (3)

EL CONTACTO DEL HHOMBRE CON LAS SUSTANCIA TOXICAS

Los seres humanos no pudferon manejar o dominar |os
efectos de las sustancias tdéxicas, en un principio, estos
fueron ocasionalmente o accidentalmente descubiertos; pero
también el hombre aprendié mucho de la observacién de los
animales que ingerfan determinadas plantas vy que demostra-
ban wun comportamiento extrafio al habituval, todo esto
permitié que el hombre realizara un use mis eficiente de
los recursos de Jas plantas, aprendiendo a discriminar
tanto las plantas medicinales como las téxicas. (3)

Existen referencias de gue pricticamente en todos los
continentes y culturas se han utilizado ciertas substancias
de los vegetales que producfan efectos como: adormecimien-
to, sensaciones extraflas, estados plaeenteros ete. Los
incas extrafan el aceite esencial de Coca, para utilizarlo



RECURSOS DE LAS PLANTAS UTILIZADOS EN LA MEDICINA

En las trepanaciones cerebrales, momificacidn de los
muertos, medicina de diferentes patologfas; la fraccién de
hreso trepanade momentaneamente era untada interna ¥
externamente de diche aceite, para ser nuevamente colocado
en su lugar de origen, luego eran vendados y posteriormente
en el drea intervenida crecifa nuevamente el pelo como si

nunca hubjfera sido operada. {(Ing. Arthur Posnansky). (4)
LA HOJA DE COCA OQRIGEN Y S0

La hoja de Coca, planta divina de los Incas, INCREIBLE
en su  composicidn y sus propiedades [isioldgicas y
ferapéuticas, es la planta mis estudiada v mds ignorada por
desinformacidén, debido al sobre dimensionamiento del

marcotrdfico.

En nuestro pafs durante milenios de afios, la hoja de
coca ha Jjugado ¥ juegda -en la actwalidad, un papel prepon-
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derante en el mundo andino, desempeiiande un rol protagénico
en todos los momentos importantes de su existencia. Aunque
se desconoce el origen exacto del cultivo de la hoja de
coca, varias investigaciones coinciden en ubicarfio en Ia
Cvenca del Amazonas. (4)

noJsaA DE COCA

Asi mismo, es diffcil determinar con exactitud cudndo
¢s que el habitante de los Andes empezdé a utilizar la hoja
de coca en su vida cotidiana, se cree gue las poblaciones
habitantes del Altiplano conocian la hoja de coca alrededor
de 1500 afios A.de C. (Carter v Mamani 1986). (3)

La hoja de coca "hoja sagrada'", entre las numerosas

etnias que habitaban la Amazonfa, y todo lo que tenfa gque

ver-con ella, se encontraba asociado a rituales religiosos,
mitoldgicos, medicinales asi como para realizar trabajos
duros. E! consumo de Ja hoja de coca se define con
diferentes nombres de acuerdo a la regidn: Acullicar,

Chacer, Mambear, Pikchar, etc.
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Ain en Jla actualidad se acude a ella para tratar
muchos males orgdnicos, como las infusiones de coca, té de
coca, se usa para los dolores de cabeza, de estdmago,
indigestiones y principalmente malestares provocados por [a
altura. (J3)

CONVENCION DE VIENA

Con el pasar de los ailos una comisidn de las Naciones
Unidas, analizé la situacidn de los pafses productores de
hoja de coca, concluyendo, que el uso de esta hoja tenfa
efectos negativos para la economfa y la sociedad; asi que
en 1961 en la Convencidén de Viena, se suscribid su
erradicacién en los siguientes 25 ailos, conocida como la
"penalizacién a la hoja de coca"™. (3)

APARICION DE LA COCAINA

En el siglo XIX, considerado como un perfodo de
aventuras cientificas, se realizaron investigaciones de la
hoja de coca, donde se logrd aislar por primera vez el
alcaloide. Si bien el descubrimiento de la cocafna que fué
realizado por el Dr. Albert Neiman, en 1880, tuve conse-
cuencias pﬂsftivus'pnra la medicina, pero también ha tenido
repercusidn muy negativa sobre la imagen que se tiene de la
hoja de coca.(3)(5)

Existe un uso inadecuado de la hoja de coca, impulsado
por el hombre, cuyo fin es la elaboracién de cocafna. Esta
actividad Jilfcita y destructiva ha dado lugar a una
asociacidn asfl insepiarable entre la coca y la cocafna,

Durunte los dltimos 20 aflos, ésta problemdtica se ha
hecho cada vez mds aguda en el pafs, hasta constituir un
verdadero problema nacionul e internacional como es el
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NARCOTRAFICO, y que tiene connotaciones diversas de tipo
politico, econémico y socio-cultural. (5)

ASOCIACION ENTRE HOJA DE COCA Y COCAINA

Elaborada la cocafna o pasta base, segin por las
distintas etapas de procesamiento por las que hayva pasado,
tiende a seguir dos rutas bien definidas.

Segin la Ley del 19 de julio de 19838 "LA LEY 1008",
mediante la cual se decreta: LA LEY DEL REGIMEN DE LA COCA
¥ SUSTANCIAS CONTROLADAS, en su Artfculo 95 dice:

£n cuanto la policia judicial en materia de sustancias
controladas, tuviere conocimiento directo o por denuncia de
la preparacidn o perpetracidn de un delito tipificado ¥
sancionado por la presente ley, se constituird en el lugar
de - los fiechoes y tomard las providencias necesarias para
asegurar la presencia de los sospechosos, pudiendo aprender
e incomunicar, en su caso, a los presuntos culpables.
Procederd a la incautacidn de la sustancia controlada, los

objetos e instrumentos, efectos y bienes que tuvieran
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relacién con los hechos e interrogard a toda persona que

pudiera dar informacidén para una investigacién adecvada.
Artfculo 98 dice:

"La droga serd incinerada en el mismo lugar o Jjuris-
diccidn dentro de las 24 horas siguientes de su
incavtacidén, en presencia de un representante del
Ministerio Piblico y con la intervencién de un Notario
de Fe Piblica".(6)

APLICACION DE LA LEY 1008

§5i las distfntﬁs.bﬂndﬂs de narcotraficantes a través
le sus miltiples contactos, logran burlar a la Fuerza de
ucha Contra el Narcotrdflico, la droga llega a los dis-
‘intos mercados de consumo, donde es comercializada y
osteriormente distribuida, entre los consumidores a un
tlto costo econdmico.
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CAPITULO V

QUE ES DROGA?

La definicidén de lo que es droga, estd ligada a dos

conceptos fundamentales: LA DEPENDENCIA Y LA TOLERANCIA.

I'l_

QUE ES LA DEPENDENCIA?

Entre los efectos producidos por Ia ingesta de algunas
sustancias, estd el impulso irreprimible de continuar
auto administridndosela, de manera continua o periddi-
ca, con el propdsito de revocar {ﬂs sensuhinnes
atribuidas a los principios activos de dicha droga.

El dependiente, es aquel individuo, de quien se dice
gue necesita o busca compulsivamente la sustancia para
facilitar sus actividades cotidianas. (3)

QUE ES LA TOLERANCIA?

Exstd referida al estando de adaptacidn que el organismo
alcanza a una misma dosis. Este [lendmeno de habitua-=
cidn, se caracterfiza porque el organismo requiere cada
vez de dosis mayores para provocar el mismo efecto. En
otras palabras, Ia respuesta del organismo es cada vez
menor ante una misma dosis, o que hace necesario un

aumento de esta para mantener la misma respuesta. (J3)
QUE ES DROGA?

Se Ilama droga o fdrmaco a cualquier sustancia qui-
mica, que como consecuencia de su consumo, provoca
cambios en el [luncionamiento del organismo v en el
comportamiento de quien se la administre., Esta defi-
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niciaon dada por la orpanizacidn mundial de [la salud
(OMS) es lo suficientemente amplia como para que quepa

en ella, una amplia gama de sustancias que pueden ser
tanto ingeridas como inyectadas o inhaladas.(3)
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CAPITULO VI
El. CONSUMO ACTUAL

El consumo de drogas en nuestro pafs ha adquirido al
presente caracterfsticas particulares, que cada vez se
manifiestan como wuna problemdtica mds compleja y de
difusidén amenazante (ROTH Y COLS. 1987). (3)

‘En  nuestro pals existe una inmensa campafa de
movilizacién y ce concientizacién, en contra del consumo de

drogas.

A pesar de todo, hay personas que encuen-
tran "razones" para

abusar de las drogas:

Para
sentirse
fuertes
Para Para
pasarla pertenecer
bien al grupo

Las "rarzones"

renernlmente
Por Para

curiosidad busecan estar

en honda

esciapar de la

real idad
Para Para
sentir escapar

emociones de problemas
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llay cinco clases bdsicas de drogas que son de las que mds
s5e abusa:

Cocaina (clorhidrato)

Pasta base (pitillo)
Inhalantes (clefa y thiner)

Marihvana (cannabis)

h & W by =
I

Barbitdricos y anfetaminas. (8)
VIAS DE ADMINISTRACION. —

Las vias de administracidén para el uso de la cocafina
son las siguientes:

Inhalacidn

El efecto svele ser mids duradero y aparecer mds tarde
entre 3 a 5 minutos.

Fumada

5i es fumada todo ocurre muy rdpidamente, se necesita
entre 8 a 40 segundos para que aparezca el efecto, y este
dura unos pocos minutos.

Inyeccidn y Aplicacidn Oral

En nuestro palfs estuas vias de administracidn de Ia
cocafna no son muy prefleridas por los adictos, cuando se

utilizan el proceso es intermedio. (%)

Posteriormente Ia cocafna es metabolizada en el
hignde, y es eliminada por via renal (orina). Entre 6 a 20
horas después de haber sido ingerida, mucho tiempo después
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de realizar su efecto sobre el sistema nervioso. (9)

Actualmente el consumo de la droga, alcanza niveles
ALARMANTES, tanto en cantidad de adictos como en calidad de
la droga; razones para esto existen muchas, haremos
referencja a la econdmica.

Durante el proceso del [fumado del PITILLO, el adicto
tiene la precaucién de dejar caer las cenizas en un
plati'llo o recipiente, ademis de quedarse con el [iltro del
pitillo ya fumado, y los sobres donde viene la droga que es

comprada .

CUAL LA FINALIDAD DE GUARDAR LAS CENIZAS, LOS FILTROS Y LOS
SOBRES ?

Las Cenizas

Obtenida las cenizas, el adicto consigue goma de
mascar (chicles), lo mastica un poco para luego extraerlo
de la cavidad bucal, mezclario con las cenizas del platillo
y llevarlo nuevamente a la cavidad bucal, para seguir

masticdndolo.

los Filtros y Sobres

Reunidos alrededor de unos 15 a 20 (iltros, asfl como
sobres en los que se comprd la droga. los adictos a través
de una qufmica casera, realizan un proceso de re-elabora-
cién de la droga a partir de los filtros y sobres, cuyo
resultado es el RECICLAJE.
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Proceso del Reciclaje

Material:

- Filtros de pitillos - sobres - limones - lejfa - agua
- pafios - vasos - recipientes - cucharas - batidor,

elc.

MATERTAL UTILIZADQ EN EL PROCESO DEL RECICLAJE

Con este material, los adictos, realizan el procesao
del reciclaje, haciendolo pasar por diversas etapas;
despudés de unas horas (4 6 5). acentado el producto,
se filtra, dejdndofo secur..pnra Tvego retirarlo del
pafio (filtro), haciéndolo eaer de prefercencia en un

papel .,

Realizado todo este proceso, el producto obtenido ests
en condiciones para ser mezelado con tabaco J nuevamente

ser fumado por el adicto,
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éCUAL EL INTERES O LA IMPORTANCIA DE MENCIONARLES Y
DEMOSTRARLES ESTOS PROCEDIMIENTOS?

Considero importante hacerles conocer esto para:

- Darnos cuenta del potencial de dependencia de esta
droga

- La necesidad de consumir droga, lleva al adicto a
situwaciones extremas, de convertirse en un autopro-
‘ductor.

= No solamente estdn consumiendo drogas puras, como el
sulfato o clorhidrato.

- Interrogarnos sobre la existencia de otros componen-
tes obtenidos en el reciclaje.

- Serdn mids téxicos o no.

= sQué transformaciones quimicas tendria el sulfato de
cocaina al ser incinerado, Jjunto con el tabaco?

Algunas de estas preguntas todavia no tienen una
respuesta clara que nos ayude a saber porqué el reciclaje
es mids toxico, o cuales serfan las transformaciones quimi-
cas que se producen durante la combustidén de la cocaina y
el tabaco al ser incinerados. Nuestro pafs carece de
laboratorios que cuenten con la tecnelogfa necesaria para
poder realizar esta clase de investigaciones, [limitdndose
estos al andlisis para detectar la presencia o no de la
cocalna mediante un reactivo especial denominado:

4 cocalne - procaine

Tetracaine - Methadom
Test

( Cobalt. Thiocyanate.)

El cual para determinar si efectivamente se¢ trata de
cocalina y no de otras drogas, se le aflade cloruro estafoso
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al precipitado, lo que disuelve todas las cafnas con
excepcién de la cocaina, cambiando este de color: de rojo
a celeste cuando estd en presencia de cocafna.(7)

NARCO -TESTDEL RECICLAJE
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CAPITULO VII

EL HABITO DE FUNAR PASTA UASE DE COCAINA (PD DE C)

/QUE ES
LA PASTA BASE DE COCAINA?

La pasta bidsica de cocafna es una sus-
tancia que estimula el sistema nervioso
central.

Resulta de la maceracién de hojas de
coca por medio de sustancias quimicas
como solventes, también kerosen, éEter
dcido sulfidrico, gasolina y ademds,
contiene otros componentes Ccomo Ser:
ecgonina, benzoil, metil ecgonina,

nicolina, ficido benzoico, metanol, cte.

Fsto hace que la sustancia sea doblemente nociva al organismo, ya
que contiene cocafna y olras sustancias tdxicas usadas para su

fabricacidn. -
Se comercializa en [orma ilegal como sulfate o pasta base de

cocaina.
La pasta bdsica de cocaina que se vende en la calle conticne, ademis

impurezas afadidas por el comercializador. Asf el contenido de cocaina

de la pasta de coca puede variar desde el 41% hasta el 91%. (5)
PREPARACION Y MANERAS DE CONSUMO. -

La elabaracién casera del pitillo consiste simplemente en:
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Vaciar el tabaco del cigarro, para luego cargarlo
nuevamente con pequeifios anillos del mismo tabaco y del
sulfato, terminado este proceso se le retuerce el extremo
del cigarro, (pitillo) que es lo que lo caracteriza,
estando en condiciones de ser fumado. (5)

ASPIRANDO EI NUMO DEL PITILLO QUE ES FUMADO

Los consumidores mds experimentados o habjituales, al
encontrarse sin responsabilidades laborales ni familiares,
su rutina didria estd centrada dnicamente en el consumo de
la droga. Este patrén implica el fumar toda la cantidad y
pasta conseguida, en una sola ocasidén.(3)

W

QUE PASA CUANDD SE FUMA. -

» El efecto [lisioldgico que sigue a la primera aspira-
cién de humo, produce una sensacién de vitalidad placentera
de corta duracién, los consumidores svelen decir que "dura
lo que tarda el humo en entrar y salir de la boca"; la
necesidad de volver a este primer impacto placentereo, los



impulsa a seguir fumando. (3)

A diferencia del clorhidrato de cocaina, la pasta base de cocainn no es
ficilmente soluble en lag membranas mucosas nasales o en la sangre, pero
tiene un punto de fusioén bajo y es lhcilmente volalilizada ¢ inhalada durante el
proceso de fumar. Hasta el 84% de la cocaina bisica puede sobrevivir al calor
de ln combustién, mientras que sblo el 1% del dorhidrato de cocaina lo resiste.

(3)

Estudios en laboratorios realizados con mdquinas de fumar han
demostrndo que, a causn de las pérdidas de cocaina por In condensacién en el
cigarro o pipa, la friccién y los escapes de humeo, sdlo del 5% al 6% de la
cocafnn bfisicn se encuenira en ¢l humo que se inhala. Sin embargo, las
variaciones individunles de las iécnicns de fumar pueden anmentar el

rendimiento al 32% o mas

[l promedio, del volumen de pasta bfisica de coenina que se¢ introduce
en el cllindro del dgarro o la cuzoletn de la pipa, es de 80 a 100 mg, para una
wla inhalacion, o toque refiriéndose al clorhidrato, Fstos pueden repetirse
catda cinco minutos durante las sesiones de fumar (Hamadag mns), que pueden

durar desde 30 minutos hasta varios diag

[l consumo individua! nnede ir desde 9 hasta 30 gmmos por periodos
de 24 horas, aunque algunas personas que se han sometido volunfarinmente al
fralamiento han nolificado casos en los que se llega a famar hasta 150 gramos
en 72 horas,

Es necesario mencionar que fumando la pasia bisica de cocainn con el
tabzca, durante la PIROLISIS, se forman varios prl:;{luctuﬂ que todavia no se

han logrado esclarecer plenamente. (5)
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CAFITULO VI

EL CONSUMO DEL CLORIIDRATO DE COCAINA

La cocaina es una droga que estimula el sistema nervioso central,
es un proceso quimico que se realiza a la pasta base de coca y cuyo
resultado es el clorhidrafo de cocaina, (8)

QUE ES EL CLORHIDRATO ?

Es la resultante de la mezcla de pasta bisica de cocaina
con éler o acetona. ambos solubilizan la pasta base a la
que posieriormente le agregan el fcido clorhfdrico y etanol

convirtiéndola en clorhidrato de cocaing.

I'n nuestro medio su uso mis frecuente es a través
de In inhalacion (aspiracion por la nariz).
También se utiliza ¢l m&odo de aplicacion sobre las

mucaos &

Se la conoce como:

CRISTAL. PO. ALA DE MOSCA. JALE
'JM-J]-SCG, ETC.



25

{QUE PASA
CUANDO SE

El efecto inmediato al inhalar clorhidrato es una
sensacidén de quemazén o de congelacidn de la fosa nasal
utilizada, lo cual depende de la sustancia con la que ha
sido cortado el clerhidrato. (procafna = produce congela-
cidn). (7)

Al realizar una inhalacién fuerte o exagerada, una
porcidn de clorhidrato pasa por las fosas nasales, ¥y
pequefios cristales bajan y llegan a la garganta, producien-
do: deseos de estornudar, irritacién, adormecimiento
posterior, asi como una sed intensa. Otras porciones son
absorbidas por los tubos capilares de la mucosa nasal Y son
llevados a través del cwverpo al cerebro. A veces sin
embargo parte de la droga queda depositada en los vellos de
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la nariz, irritando la mucosa nasal causando |lagas que
pueden llegar a sangrar.

Existen casos en que los adictos han [legade a
deteriorar completamente el tabique nasal, segin infor-
macidn de numerosos otorrinolaringdlogos. (7)



27

CAPITULO IX

Las drogas son capaces de modificar las funciones
celulares, ya sea aumentdndolas -estimulacién-, o dismi-
nuyéndolas -depresidn- o aumentdndolas violentamente con
reduccidn de lesidn anatdmica -irritacidn-; esas acciones
se producen especialmente por reacciones que dan lugar a
enlaces gufmicos entre las drogas y ciertes componentes
celulares, grupos qufmicos denominados RECEPTORES, sean en
la superficie de la célula, pgeneralmente, o dentro de la
misma. (10)

COCAINA
Quimica

Es la Benzoil-metilecgonina, la cocaina es pues, un
ester del dcido benzoico y de wvna base niltlrogenada, su
fdrmula estructural es la siguiente: (11)

HyC cit CH. COOCH,
I I
N.Cliy cit. 0oc
I,c cH CH,
COCATNA

SUSTANCIAS QUIMICAS

Acido sulldrico
Acido clorhidrico
Permanganate de potasio

Hidréxido aménico

i

Hidréxido de caleio
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= Carbonato de sodio
Eter etilico

- Acetona

Anhidrido acético (G)

ACCIONES FARMACOLOGICAS

La accidn cilfnica mds importante de la cocaina es su
facultad de blogquear la conduccién nerviosa por aplicacidn
local. Su efecto generalmente méds sobresaliente es la
estimulacidn del sistema nervioso central:; ademds tiene
numerosas acciones colaterales de mucha importancia.

Se llaman medicamentos simpaticomiméticos o adrenér-
gicos, a aquellos cuyas acciones son similares a las de la
estimulacidn de las f(ibras posganglionares del simpdtico.

La cocalna es una droga de accién simpaticomimética,
es decir, produce efectos que simulan los producidos por Ia
estimulacién del sistema nervioso simpdtico; se une a dos
tipos receptores de membrana, alfa y beta, dando lugar a
respuestas [larmacoldgicas con estados de estimulacidén y
depresién, ademds de un aparente estado de prevalencia
funcional sobre el sistema nervioso simpdtico, que se
caracteriza por una inestabilidad luncional sobre distintos
drganos, estado al que se denomina simpaticotomfa. (11)

SINERGI SMO

Los efectos de una droga pueden modificarse por |la
administracidn concomitante de otra; se [lama SINERGISMO al
aumento de Ila aececidn farmacoldgica de wuna droga por el
empleo de otra. Existen casos en que una droga. inactiva en
un sentido, es capaz de aumentar la respuesta famacolégica
e otra droga que es activa en dicho sentido; este
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fendmeno, mal Ilamado potenciacién se denomina propiamente
de supersensibilidad o si se quiere de facilitacién. Un
ejemplo lo constituyve- el caso de la cocafna, que por si
sola no es-capaz de provocar la contraccidn de la membrana
nictitante (gato). pero sin embargo aumenta en {orma
manifiesta la respuesta de dicha membrana a la accidn
estimulante de la NORADRENALINA.

La potenciacidn se produce generalmente cuando las
drogas reaccionan con distintos receptores, para producir
sin embargo el mismo efecto. Esta puede actuar directamente
sobre los receptores ubicados en los efectores o liberando
los intermediarios naturales del mismo (noradrenalina y
adrenalina), o actuar en forma mixta. Ciertos estudios han
demostrado (1948) que corresponde la accién sobre dos
clases de receptores de membrana, Ilos ALFA y BETA,
existiendo miis de un patrén de respuesta de tipo BETA gue
se han subdividido en Deta, y Beta,, agregando a estos la
dccidn metabdlica v la accidn sobre el sistema nervioso
central. Lo cierto es que el conjunto de esos estudios
aclaran bastante bien las diferentes acciones de los
adrendreicos o simpaticomimeticos; de una manera general
podemos considerar a los receptores Alfa y a los Beta; como
exitatorios y los Hetn} como inhibitorios. existiendo
excepciones como la de Ilos misculos [lisos del tracto

rastrointestinal.(11)
POTENCIAL DE DEPENDENCTA

La gravedad del sindrome de dependencia que puede
causar el uvso de la cocaina, hace que la persona gue ha
contrafdo dependencin no pueda romper el hdbito, y los que

han conseguido romperlo son muy propensos a la recafda.

Los experimentos con animales han logrado demostrar el
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potencial de dependencia a esta droga.

Los animales se esfuverzan mds persistentemente en
mover una palanca para obtener la cocafna, que para obtener
alimento, aidn estando estos hambrientos.

Eligen la palanca que suministra una dosis mayor y una
descarga eléctrica con preferencia a otra que ofrece una
dosis mds pequefia sin descarga.

Los primates no humanos (monos) machos seguirdn
preocupdndose por conseguir la cocafna, a pesar de la
presencia de una hembra en celo en su jaula.

En un experimento un mono siguid moviendo la palanca
pese a que para obtener una sola dosis de la droga (cocafl-
na) debfa moverla 12800 veces. (5)
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CAPITULO X

MUCOSA DUCAL
HISTOGENES S

La ecavidad bucal estd recubierta por un tipo especial
de epitelio denominado membrana mucosa. Bdsicamente. es una
piel delgada, modificada con una diferenciacién en la [inea
de especializacidn de los epitelios,

MEMIBRANA MUCOSA

Caracter({sticamente esta membrana mucosa no posee ni
folfeulos pilosos ni plindulas sudoriparas, Existen sole
ocasionalmente, gliandulas sebiceas que desembocan en la

piel, tales come [las glimdulas de Fordyee. Mucho mids
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importante, es que el epitelio escamoso de la membrana
mucosa no posee capa granular ni cdérnea (con excepcidn del
dorse de la lengua y el paladar dure). Y el piso de la boca
¥ los carrillos, posen un epitelio de que remeda al
epitelio del ectodermo.(15)

HISTOLOGIA (ZONAS DE LA CAVIDAD ORAL)
LABTOS

*Son dos: uno superior y otro inferior, ambos se
confunden a ambos lados en lo que se conoce como comisura
labial. Anatémicamente, se reconocen en el labio tres

partes:
PARTE CUTANEA

Prdcticamente es parte de la piel de la cara, inme-
diata al labio, posee por tanto los mismos elementos
constituyentes de la piel: epitelio cornificado, pelos,

gldndulas.
ZONA ROJA

Es la parte del labio que apunta hacia el exterior. Es
un epitelio pavimentoso estratificado transparente,
bastante engrosado, eleinizade, con escotaduras en las que
penetran papilas con vasos sangufneos. El labio en esta

porcidn es rojo. (15)
MUCOSA LARBTAL

La zona roja contimia i{nterformente con la mucosa

labial, parecida a la que recubre las mejillas,

Se trata de un epitelio pavimentoso estratiflicado no
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cornificado asentado sobre un conjuntivo de diverso grosor
que se prolonga hacia la profundidad por medio de elementos
subcutdneos que dan anclaje a los misculos de la zona.

La porcidn interior del labio |lega hasta el fondo del
surco donde comienzan las encfas, alli el epitelio se
adelgaza y es mévil.(15)

ENCIAS

Presentan un epitelio con diferentes grados de
cornificacidn, las capas cornificadas son mavores en sitios
donde hay abrasidn intensa, tales como el borde libre. Como
hay numerosas papilas de tipo vascular las enefas tienen
color rosado-pdlido o coral.

El coridn de las encfas es rico en fibras coldgenas,
que a nivel de la cresta gingival se entrecruzan; también
llegan a la encia algunas de las libras dei perivodonto: se
considera que el color de las encfas refleja estados de

normal idad del vrganis=mo.

En In encia .o hay ningidn tipo de gldndulas, ni capas
inferiores a la ldmina propia.

La encla es la parte de la mucosa bucal que cubre las
apifisis alvealares de los maxilares v radea al cuello de

los dientes. La encfa se divide anatdmicamente en dreas
marginal, insertada e interdental.(15)

Encla Marginal
La encia marginal o no insertada es el borde de la

encfa que rodea los dientes a modo de collar, estd separada
de Ia enclia insertada por el surco marginal, forma parte de
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la pared blanda del surco marginal.
Enclfa Insertada

Estd a continuacidn de la encfa marginal, es [(irme,
eldstica y estrechamente adherida al periostio del hueso
alveolar. La cara vestibular de la encfa insertada se
extiende hasta la mucosa alveolar de la que estd separada
por la unidn mucogingival,

Encia Interdental

Ocupa el nicho gingival que es el espacio intermedio
situado apicalmente al drea del contacto dental.

Consta de dos papilas, una vestibular y otra lingual

y el Col.

El col es uwna depresidn parecida a un valle que
conecta las papilas y se adapta a Ia forma del drea de

contacteo interproximal.

Cada papila interdental es piramidal, las superficies
vestibular vy lingual se afinan hacia la zona de contacto
fnterproximal y son ligeramente cedneavas. Los Dbordes
laterales y la punta de la papila estdn Fformades por lIa
encfa marginal; la porcidn intermedia estd compuesta de

encia insertada.(15)
CARRTLLOS
La mucosa que recubre los carrillos, estd constituida

por un epitelio no queratinizadoe, plano, estratificado de
considerable espesor, propio de las superficies himedas.
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Las células superficiales se descaman Y son substi-
tuidas por las células de las capas inferiores, esto obliga
a las demds capas a multiplicarse con la misma rapidez que
se eliminan las células superficiales. (15)

PALADAR

Constituye el techo de la boca y el suelo de la
cavidad nasal. Se extiende hacia atrds constituyvendo una
separacién parcial entre las porciones bucal v nasal de la
faringe.

Es arqueado en sentido transversal y anteroposterior
¥ se compone de dos parles: Los dos tercios anteriores
constituven el paladar duro y el tercio posterier el

paladar blando.
PALADAR DURO

Es una zona en la que el epitelio debe resistir una
serie de abrasiones y traumas, por eso se presenta pavi-
mentoso, estratificado y cornificado. Las células supe-
riores son escamas caracterfisticas, también tiene color

rojo.

Posee una capa submucosa con fibras gruesas, esta
submucosa estd auvsente a nivel de la unidn cen la encia ¥
sobre el rafe mediano (lineca media del paladar). Las fibras
submucosas tienen por funcién conectar la ldmina propia con

el periodonto del maxilar superior,

En la parte mids posterior del paladar hay glédndulas

micosas, es Ia zona glandular del paladar.



36

PALADAR BLANDO

Es la regidén posterior del paladar, incluyendo Ila
campanilla o dvula, posee un epitelio pavimentoso estra-
tificndo y epitelio respiratorio, tiene una submucosa muy
laxa y hay gran cantidad de glidndulas, tanto mucosas como

serosas. (15)

LENGUA

Conocer la estructura de la lengua es uno de los temas
mis interesantes de la histologfa. Consta de un esqueleto
central, representado por un serie de misculos que se

entrelazan y que sostienen la mucosa lingual.

Topogrdflicamente, Ila lengua se divide en dos porcio-
nes: el dorso y la base. Estas dos porciones estdn limi-

tadas por la "V" lingual.
EL DORSO DE LA LENGUA

Son notables las llamadas "papilas linguales”, son
formaciones epiteliales. Estdn en la superficie de |la
lengua, son de tres tipos: [Ciliformes, fungiformes y

caliciformes.
LA BASE DE LA LENGUA

En la base de la lengua no hay papilas, pero posee
elementos importantes como las "amigdalas linguales”, son
cimulos linfoides nodulares con vna cripta; esta cripta es

el drea mds irrigada,(15)



37

ESTRUCTURA HISTOLOGICA DE LOS DIENTES
i
Se compone cada "uno de ellos de tejido conectivo
especializado la pulpa, recubierta por tres capas de tejido
calcificativo: dentina o marfil, esmalte y cemento.

PULPA DENTARITA

Es un tejido especializado laxo, de origen mesenqui-
matoso, que produce y nutre la dentina, ocupa la cavidad
pulpar y estd ricamente vascularizado e inervado. Esta
continda con el tejido periapical a través de los agujeros
npicales.

MARFIL o DENTINA

Es la masa del diente, es de origen mesodérmico més
duro que el cemento o que el hueso. Hay numerosos conduc-
tillos, cada uno de los cuales contiene una prolongacién
citoplasmdtica de una célula [lamada odontoblasto, Ia
matriz orgdnica es de tipo coldgeno, la formacién del
marfil en el curso de la vida en la cara interna o pulpar

es limitada pere su repgeneracidn no ocurre nunca.
ESMALTE

Es un tejido calcificado de origen ectodérmico,
constituye el tejido mis duro v mis densamente calcificado
del organismo, el contenido es de un 96-97% de su peso. La
matriz orgdnica es queratinizada, a consecuencia del
lesgaste se observa una . pradual disminucién del mismo en

las edspides v en las caras cortantes de los dientes.
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CEMENTO

Es un tejido de origen mesodérmico que cubre la rafz
del diente. Actda como un medio de insercién de las fibras
que unen el diente al huveso que lo rodea. El contenido
inorgdnico es de un 45%.

La matriz orgdnica es de tipo coldgeno. El periodonto
une el cemento del diente al alveolo dseo, estableciendo
una unidn fibrosa entre el diente y su cavidad. (15)
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CAPITULO X1

BIAGNOSTICO DIFERENCIAIL DE LESIONES DE ETIOLOGIA FrSIco-
QUINICAS.

La denominacién de sustancias téxicas, encierra a las
que por accidén qufmica o fisioldgica provocan en el
organismo perturbaciones patolégicas, en los diferentes
érganos y sus funciones.(16)

Estas substancias pueden ser de eorigen enddgeno o
exdgeno, siendo las de este ultimo origen las de mayvor
consideracidn, por su maver grado de toxicidad; se introdu-
cen en el organismoe por distintas vias, y su absorcidn
puede realizarse por el twubo digestivo (boca), vias
respiratorias (fosas nasales) y la piel.

La [llamada reaccidn aldrgica es una alteracidn
especf{fica producida por la exposicién previa a una
sustancia, v gque se manifliesta por vna respuesta inmediata
v tardia. La respuesta inmediata puede advoptar edema de los
cornetes nasales, estomatilis, especialmente gingivitis,
créonica de origen tdxico o erupcidn cutdnea, asl como otras

reacciones leves.

En los pacicnles parcialmente dentados, se puede tener
la ocasidn de apreciar todes los ipos de respuestas o
reacciones; por e tanto se hace pecesaria una breve
exposicion de los aspectos clfnicos de las reacciones

aléreicas mds importoantes,

Las principales reaceciones ohservadas. en [la boca y en
sus alrededores, son: edema localizado o generalizado de la

lenguwn, labios, encias., Faringe y mucosa bucal: descalci=
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ficacién de los tejidos del diente, provocando lesiones
periodinticas, pulpares, vesiculares o bulbosas, eritema,
prurito v a veces dolor. Generalmente todos estos slfntomas
no se presentan al mismo tiempo en un paciente, pero
algunos de ellos, o todos, se han observado en varios
grados y combinaciones. (16)

CALISAS

' Las posibles causas a estas reacciones incluyen,
cuafgquier cosa con la cual el individuo estd en contacto en
su vida diaria, tal como los alimentos, drogas, tabacos,
productos quimicos, animales domésticos, ropas, cosméticos,
Jabones v delergentes, dentrificos, metales y muchos otros
artfculos, demasiado numerosos para ser mencionados.

En la literatura se han descrito varias manifestacio-
nes especlfflficas de la boca, incluyvendo queilitis, glositis,
gingivitis, estomatitis. En cada una de ellas se presenta
una reaccidn localizada, principalmente en labios, lengua
o mucosa bucal. Ademds, se pueden observar otras lesiones
de piel o de membranas mucosas en cualquier parte del
cuerpo. (17)
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LISIONES BUCALHS OCASIONADAS POR SUSTANCIAS TOXICAS

Nombre

Queilitis venenala

Queilitis glandular

Glositis venenala

Bstomatitis

venenala

Alergia proteinica

KGolagia

Reaccifn alérgicas
a drogas.
Alimentos -
Sustancias

(uimicas.

Reacciin  alérgica
a drogas, o

substancias

: ;j:ti'mims

Reaccion  alérgica
a subsiancias

quimicas

Reaccion  alérgica
n subsinncins

quimicas

Reneciones
nlérgicas a
substoncins

quimicns

Mimifestaciones -
Clinicas

Quemaduras -
prurite Erupciones
vesiculares en los
Dolor y
sumento de

labios.

volumemn.

Obstruccion de las
Glindulas labinles,
labio inferior,
Pequenas lesiones

nodulares.

Vesicula y
enrojecimiento,
Aumento de
volumen en casos

graves

Edema y
erojecimientn.  de
la mucosa  bucal.
Vesiculns,
quemaduras y

pruriio,

Edema de Ia

mucosa buenl,
Vesiculy, mdbeulas
Disnea TEdema

angioneurdtico,

Tratamento

Eliminar el
confacio com Ia
substancia.
Antihistanminicos
Adrenalina en

CaS0S graves

El mismo que pary
Ia queilitis

venenala.,

El mismo que para
Ila queilitis

venenaln.

El mismo que para
Ia queilitis

venenaln,

Eliminacién  del
apgente  cousante

antihistominicos



Daolor
dentadurans

bucal por

postizas o protesis

Estomatitis
medicamentosa

Hipertrofia
gingival por

dilantina

Estomatitis
phimbica

Bstomatitis

arsenical.

Traumatismo:
infeccion: Reaccién
alérgica a
subtancias
(uimicas.

Reaccion  alérgica
a substoncias

quimicas.

Rencecion a Ia

dilantina.

Fxposicion erénica
al plome y sus

compuesios,

Exposicion erdnicn
al arsénico y sus

compuesios.

Ulceraciones
hiperpla-
fica Areas enro-

jecidas y
dolorosas.

Vesicula recidivan-
fes de Ia mucosa
bucal. Ulceras
superficinles,
Infecciones

darias,

secumn-
Edema
angionerdtico,

Iiperplasia  gingi-
val tejido Jobulado
rosa finue ¢ indo-
lore que cubre los
dientes.
Linea gingival
negro  azulada,
Gigivitis vy

estomatitis.

Pigmentncion
metillen difusa de
In mucosn, Frositn
de los dientes.
DRESCALCIFICA-
CION DENTAL
Gingivitis y
estonmititis
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Eliminacion  del
agente causal,
Enjuagatorios
antisépticos
Extirpacién quira-
giea de tejido
hiperplistico

Antihistaminicos
Enjuagatorios
antisépticos
Adrenalina si es

necerario.

Cambio de opentes
anticonvulsive.
Extirpaciaon
quirigica Higiene
bucal estricta.

Prevencién de
exposicion ulterior
Higiene bucal

estricin

Prevencion de
esposlelén.
Aumento de
liquidos,  Tigiene
bueal estricta.



Estomatitis

bismiitica

Estomatitis
mercurial

Estomatitis
Fosforicn

Exposicion cronica
al bismulo y sus

componentes.

Exposicibn crinica
al mercurio y sus

compuesfos.

Expogiciin crinien
al fsforo amarillo.

Péerdida de los
dienles; necrosis

de los maxilares,

metialica
gingival de color

Linea

azul negro.,

Gingivitis y
estomatitis,
I.. e n g ua
energrenida,
dolorosa y
aumentada de

volumen,

Gingivitis
esponjosa
ulceranda.
Btomatitis
ulcerada
Salivacion profusa,
Pigmentacion  gris

o plateada. -

Fstometitis  kabios
y lengun
numentindos  de

viohnnen,

Estomatitls
ulcerntiva.
Periodontitis  y
osteomielitis,

Dientes miv iles,

Prevencion de
exposicion,
Higienen bucal
estricta

Prevencibn a In
exposicidn,
Migiene bucal

esiricin,

Prevenciim a  In
exposicion,
Extirpocién
quirtirgica de los
secuestros, [igiene
bucal estricta,



Estomaltitis

conilacto,

por

Irritaciém por

drogas y agenfes
quimicos.

Enrojecimiento  y
ulcerncion
areas de contacto,
LErosibn  de los
dientes cambios de
color en el
esmalte, DESCAL-
CIFICACION

Infecciones

de las

secundarins.

44
Eliminacién de los
irritantes,
Enjuagatorios
antisépticos.
Higlene bucal

t!lﬁ‘tﬂl
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CAPITULO XI1I
LESTONES PROVOCADAS POR LA PASTA DASICA DE COCAINA Y EL
CLORHIDRATO DE COCAINA.

Las lesiones provocadas por el consumo, tanto de
sulfato como del clorhidrato de cocaina. Son numerosas,
citaré dnicamente las que considero de importancia en Ia
rama odontoldgica, tanto para el diagndstico extra como
intrabrqf, ¥y asf poder emprender el tratamiento mis
adecuvado.

SISTEMA CARDIOVASCULAR

Por el estfmulo central del viago, dosis pequeiias de
cocaina amenguan la f[recuencia cardiaca. Probablemente el
aumento de la frecuencia cardiaca se debe al estimulo
simpdtico de origen periférico ¥ central. La vasoconstric-
cidn de origen central provoca una elevacidn notable de la
presidn,snngu?nuﬂ, que mds tarde desciende. (11)

TEMPERATURA CORPORAL

Tres ﬁﬂc!nrvu de nrfgen ceﬂtrnf contribuven a que la
cacrfnn sea untah!emente pirdeena:

-

L-_ Mayor actividad muscular (calor)

2. ‘La vasoconstriccidn, disminuye la eliminacién del
ealor.. .« i3

.- Se cree que actda sobre los centros termorreguladores

(escalefrnfos).Ti1) e

-

ACCION SODRE EL OJO

Lis acciones oculares de la cocaf¥na, tienen especial
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importancia. De ordinariv en dosis altas, la accidn téxica
de Ia cocafna se ve aumentada por la anestesia de Ia
cornea, que anula los rellejos protectores. La cornea puede
secarse y contaminarse con materias extraiins.(11)

SISTEMA- NERVIOSO CENTRAL

La cocaina estimula el sistema nervioso central, la
primera accidén discernible es sobre la corteza. Accidén que
es manifestada en el hombre por un efecto de verbosidad,
intranqguilidad y exitacidn.

‘Una neurona estimula a la neurona siguiente secretando
neurotransmisores (dopamina, acetilcolina, serotonina,
norepinefrina, etc.) en el espacio intersindptico; siendo
estas sustancias, las encargadas de transmitir los impulsos

entre las células nerviosas (neuronas).

FUNCIONAMIENTO NORMAL DFE LAS CELIILAS NERVIOSAS

Una vez que el impulso ha sido trapnsmitido, una parte
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de los neurotransmisores sufren una serie - de trans-
formaciones quimicas, la otra parte de estos, es reabsor-
vida por la neurona que emitid el impulso, asf de esta
manera se reabsorven los neurotransmisores.(9)

Estd cientffFficamente comprobado que la cocafna afecta
directamente al sistema nervioso central, alterando la

recaptura de los neurotransmisores.

. &l impedir Ia cocaina la reabsorcién de los neuro-
traq&misnres, estos permanecen en el espacio intersindptico
(intercelular), produciende un doble eflecto; que consistle
en scguir transmitiendo el impulso a Ila neurona pos
sindptica; y si las dosis de cocafna son repetidas, se
produce una disminucidén de las reservas de neurotrans-
misores, puesto que al gquedar bloqueada la reabsorcidén, el
organismo los degrada, los transforma y se agotan mis

rdpido del tiempo necesario para su secrecidn.{(9)

BLOQUEQ DE LA RECAPTURA DE LOS NEUROTRANSMI SORES POR LA
COCAINA
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ACTIVIDAD MOTORA

La accidén cortical se manifliesta por aumento de la
actividad motora muscular, que es muy notoria y caraclte-
ristica en un cocaindmano. Tras dosis pequeflas, la moti-
lidad es coordinada, pero conforme se aumenta la dosis,
esta coordinacidn es afectada, ocasionando temblores y
movimientos convulsivos bruscos. Estos se presentan
principalmente en los misculos cutdneos de la cara,
principalmente en el sector inferior y también sobre los
mﬁscﬁ?as masticadores, y por ende en la articulacidn
temporomandibular.(11)

MUSCULOS CUTANEOS DE LA CARA (sector inferior)

NUCLEQ DE ORIGEN DEL NERVIO FACIAL

1.- SUELO DEL CUARTO VENTRICULO 2.- EMINENCIA TERES J.-
TUBERCULOS CUADRIGEMINOS 4.= TRIGEMINO 5.- PROTUBERANCIA
ANULAR 6.- NERVIO FACIAL 7.- NUCLEO DE ORIGEN
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La actividad motora de los misculos cutdneos de Ia
cara es muy notoria, si observamos a un adicto bajo el
efecto de la cocafna.

El séptimo par craneal, (N. facial), puede conside-
rarse como un pervio mixto con una rafz motriz, el facial
propiamente dicho, y una rafiz sensitiva el Intermedio de
Wrisberg. Este nervio que va a los misculos superficiales
de la cara, el cuwello, v al misculo del estribo, emerge del
buf%n;a nivel de la fosita supraeclivar, de un nidcleo de
sus{aﬁcih gris gue no solo tiene valor morfeldgico, sind
una.Ipcnffzncfdn funcional.

El nervio facial inerva todos los misculos cutdneos de
la cara. Ahora bien, la observacidn demuestra que, en
ciertas pardlisis labioglosolarfngeas, algunos misculos que
pertenecen a la regién superior de la cara, no estdn
afectados (el Frontal, cilinr, orbicualar de los pdrpados).

Es necesario admitir que el nidcleo bulbar del facial
ne inerva todos los misculos de la cara, sino tnicamente
les inferiores. (13)

LA CONTRACCION DE LOS MUSCULOS CUTANEQS DE LA CARA

Es muy notoria si observamos a un adicto bajo este
efecte, tienden a uwnir los labioes, [llevarlos de un [Iado
hacia el otro asi como de sobreponerlos alternativamente.
Realizar al mismo tiempo movimientos de descenso y ascenso
de] maxilar inferior, al cual tambidn o ponen en contacto
con el maxilar superior a treovés de las piezas dentarias de
ambos, v realizan movimientos Dbruscos de rotacidn y
retropropulsicn, [lepando a prodocir sonidos de considera-
eidn, gue se dan al permanente roce o contacto brusco de

las piezas dentarias inferiores sobre las superiores. §i
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pedimos al sujeto que abra la cavidad bucal por un momento
bien corto, notaremos que este ne tiene control sobre su
maxilar inferior y sus labios, llevdndolos hacia distintos
lados sin poder estabilizarlos en una misma posicidn,

RAMAS TEMPOROFACIAL Y CERVICOFACIAL RAMAS DEL NERVIQ
FACIAL

Estd claro que la contraccidn muscular se produce por
Ja accidn de la cocafna sobre este npiicleo de origen (N.
Fﬁciaf} ariteriormente descrito, el cval estd conectado con
los misculos cutdneos de la cara, a través de las fibras
nerviosas del nervio facinl, que proceden de su ralz
grande, son exclusivamente motoras ¥ las dos ramas
terminales de este nerviv, (temporofacial-cervicofacial) a
través de sus numerosos filetes nerviosos se encargan de
inervar los misculos culdncos, de la cara, que pueden ser
implicados por distintos [(endmenos, c¢n este caso, la
adiccidén a la cocaina.(12)(13)
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MUSCULOS MASTICADORES

Por otro lado al observar esta clase de movimientos
que el adicto realiza sobre el maxilar inferior, estando
bajo el efecto de la cocalfna. es Idgico que para que
sucedan estos., e¢s necesaria la estimulacidon de los misculos
masticadores. los cvales son responsables de los movimien-
tos gque pueda realizar el maxilar inferior. Estos misculos
se Insertan por una parte en este liltimo hueso y por otra
en el crdneo, y son el misculo temporal, masetero,
pterigoideos interno y externo, y el misculo digdstrico,
qug se encuentra en la regién suprahioidea (vientre

ﬂntérfﬂr}.(fEJ

musculos: temporal — maselero — pleripoideos internos y
externos - vientre anterior del digidstrico

El temporal eleva el maxilar inferior.

El masetero eleva el maxilar inferior.

El pterigoideo interno eleva el maxilar inferior

El pterigoideo externo. cuya contraccidn simuftdnea de

los das pterigoideos externos, delermina movimientos de
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proyeccién hacia adelante; y Ila contraccién aislada,
determina movimientos de lateralidad o diduccidn, donde los
molares inferiores rosan en lodos los sentidos contra los

superiores.
El misculo digidstrico a través de su vientre anterior,
5i toma su punto Ffijo en el hveso hioides, baja el maxilar

inferior (abre la boca) es el depresor de la mandifbula.(12)

ARTICULACION TEMPOROMANDIBDULAR

Detalle apnatdmico muy importante en la realizacidn de
estos movimientos, es la articulacidn temporomandibular,
fA.T.M.) sobre la que tienen efecto todos los movimientos

propios de la masticacidn.

De las superficies articulares, la inferior pertenece
al cdndilo del maxilar inferior: mientras gue la superior

carresponde por atrds a [a cavidad glencidea y por delante
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a la apdéfisis transversa, ambas pertenecen al hueso
temporal.(12)

Existe entre ellas un disco fFibrosv que se amolfda a
estas superflicies articulares, es el menisco inter-arti-
cular, mids delgado en el centro pudiendo muy rara vez
presentar un orificio en el centre, y que acompaiia siempre
al maxilar inferior en sus distintas excursiones. Este
menisco interarticular que transforma y swuaviza los choques
entre.estas dos superficies articulares, es fibrocartilagi-
noso, la cavidad glenoidea estd cubierta por una capa
fibrosa, mientras que el c¢éndilo del maxilar v la apdéfisis
transversa del temporal que frotan reciprocamente durante
estos movimientos estdn tapizados de cartflage hialino,
revestide de wna capa [(ibrosa. En un principio estdn
tapizados por tejido conjuntivo, pero por acciones
mecdnicas potentes, este se transforma en tejido cartilagi-

noso, mis duro.

Los movimientos que puede realizar el maxilar inferior

son de tres clases:

l1.- Descenso ¥y ascenso
2.~ Proyeccidn hacia adelante y atrds
3.- Movimiento de lateralidad o diduccidn. (12)

La estimulacidn de estos misculos, y de la arti-
cvlpeidn temporomandibular es prodocida por el nervio
maxilar inferior, tercera rama del trigémino (V par), el
cual es consideradoa como un nervio mixto, compuesto por dos

raflces indepemdientes: una motora vy otra sensitiva.

El trigémino motor o nervio masticador, destaca su
importancia en odonto-estomatologfa por la particularidad
de inervar las cstructuras que conforman el aparato de la
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masticacidn.

Tiene su origen aparente en la cara anterior de |la
protuberancia, cerca de la unidén del tercio superior con
los dos tercios inferiores, y en el Ifmite con los pe-
dinculos cerebelosos medios: la raflz motriz se diflerencia
por su menor grosor, compuesta de 8 a 10 filetes. A poco
de su origen Jlas dos rafces se dirigen hacia arriba y
adelante atravesando las fosas craneales posteriores y
medf@s, para terminar en el ganglio de Gasser d donde el
trigémino se trifurca en sus ramas terminales, oftalmica,
maxilar superior, y maxilar inferior.(13)(14)

El nervio maxilar inferior, estd constituido por dos.
rafces, una sensitiva y la otra motora, que se [usionan a
nivel del agujero oval mediante la bifurcacién de la rafz
motriz, en interna y externa, que al fusionarse con la raiz
sensitiva, lforman el plexo de Girardi o de Santorini, para
posteriormente distribuirse en los musculos masticadores,
vientre anterior del digdstrico, milohioideo, del martillo
y periestafilino externo.(13)

INERVACION: MUSCULOS MASTICADORES Y ARTICULACION TEMPORO-
MANDIBULAR

El Temporal, inervado por tres ramos del temporobucal,
rama del maxilar inferior.

El Masetero, inervado por el nervio maseterino, rama
del maxilar inferior.

Pterigoideo Interno, incervado por el nervio pterigoi-
deo interno, rama del maxifar inferior.

Pterigoideo Externo, inervado por el temporobucal, rama del
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Digastrico, (vientre anterior), inervado por um ramo del dentario

inferior, rama del maxilar inferior.

La Articulacitn Temporomandibular, (AT.M.), esta inervada por: rmamas
prnneulentﬁ del maselerino, y ramas o directamente del anriculotemporal,
siendo estas ramas del maxilar inferior. (13)

| De acuendo a lo anteriormente descrito, y en lo que respecta 2 un adicto,
estos n.uriniulun son repelitivos y bwmscos, pudiendo tener una frecuencia de
3a 5 segundos aproximadamente.

Hay que considerar gque ¢l menisco interarticular (de la AT.M.) en los
adictos que estfin bajo el dominio de ln cocaina, durante muchos ailos con
seguridad puede encontrarse a este menisco con un agujero en el centro,
debido a que este se ve saturado de cumplir la funcién de transformar o
amortizar los choques entre las superficies articulares provocados por estos
movimientos bruscos y constantes llega el momento en que, este menisco se
agota y es sometido a altas presiones, debido al roce permanente y brusco del
céndilo del maxilar inferior sobre In apdfisis transversa del temporal,
transformando al revestimiento hialino en cartilaginoso, més duro, molive por
el cual disminuye la funcion principal de amortizar los choques de la
superficies arliculares no pudiendo ser transformados o suavizados como en
un principlo, cuyo resultade posterior es el ligero dolor sobre la articulacion
lemporomandibular y los mfisculos masticadores principnlmente la region del
temporal y masetero; estos dolores son manifestados por los ndictos después de
un perfodo intenso ( 24-48-72 horas) de haber consumido cocaina, ya sea
inhalado o fumada.



BRUXISMO

BrRuxismo, ES LA COMPRESION ¥ RECHINAMIENTO DE LOS DIENTES CUANDO EL INDIVIDUO

NHO MASTICA O DEGLUTE ALIMENTOS.

Apretamiento, es el cierre continue o intermitente de los

maxilares bajo presion verlical

o Golpeteo y [rotamiento, son movimientos mandibulares
! repetidos

Los individuos que desarrollan bruxismo suelen comenzar con los
dientes en una posicién intercuspal, pudiendo separar los dientes y presionar

sobre un contacto mis distante o prematuro,

Si el bruxismo induye "RECHINAMIENTO DENTAL', enérgico,
con produccién de ruido, el desgasie es acelerndo. Este desgaste
puede ser observado en forma de facetas, con movimientos hacia
los coslados, prolusivos y retrusivos, tanto siméiricos como
asimétricos; los movimientos protusivos son mis largos sobre la

superficie lingual de las piezas denlarias anterosuperiores. (20)

Il bruxismo, suele presentarse en todos los adictos cuando estin bajo
el efecio de In cocninn; In mayorin de ellos, en un princpio, no se percatan
del bruxismo, y por lo tanto no intentan simularlo y es estn una de las
manifestaciones por las que son [4cilmente descublertos de haber consumido
droga. Se atribuye a esta mzén por la que los adictos iniclales no
manifiestan dolores de consideracion de la AT.M. y en la rﬁgiﬁn del miisculo
masefero. Los mfs experimentados manifiestan estos dolores que van

desde leves, hasta aquellos que les impiden abrir normalmente la

3¢
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cavidad bucal después de una intensa noche de consumo.

Los adictos mis experimentados, perciben esta
situacién y tratan de simularla principalmente cuando se
encuentran entre familiares o extraiios, sitvacidén en la que
se puede observar bocas en distintas posiciones exageradas
como ser: bocas con gran abertura, maxilares I|levados con
dificultad hacia un lado v otro, o la arcada dentaria
inferior fuvertemente pepada contra la superior, la cuval al
ser llevada hacia adelante produce el rechinamiento ruidoso

de las piezas dentarias.

LOS TRES PLANOS INCLINADOS QUE EN EL SENTIDO ANTERGPOSTE-
RIOR JUEGAN EN LA ARTICULACION TEMPOROMAXILODENTARIA.

Esta presidén ejercida durante perfodos prolongados,
Ileea a exceder el wmbral de los presorreceptores perio-
dontales y el paciente dejard de percibir el aumento de la
actividad muscular. Los misculos afectados no podrdn
relajarse, lo que dard como resultado la fatiga, hipersen-

sibilidad muscular y limitacién de Ia abertura.
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E! bruxismo puede ser especialmente lesivo, si el
umbral de resistencia baja, debido a la tensidén neuromus-
cular persistente o a una debilidad estructural, causada
por una patologia anterior.

ATRICION

Es un término utilizado en los pafses de habla inglesa
para designar el desgaste y Ila rotura causada por Ilos

dientes contra los dientes.

Tales patrones de desgaste [fsico pueden aparecer en
las superficies incisales, oclusales y proximales de los
dientes. Un cierto volumen de desgaste dental es fisiold-
Bico, pero el desgaste intensiflicado o hasta patoldgico
puede prevalecer cuando imperan condiciones anatémicas
anormales o funcionales poco comunes.(20)

ABRASTON

Implica el desgaste de los dientes por umna sustancia
extrafia, inducida por un desgaste mecdnico que no sea el de
la masticacidén. La abrasidn, produce indentaciones en lforma
de cuchara o en forma de cuia, con una superficie lisa y

brillante.

La abrasidn comienza en las superficies expuestas del
cemento mis que sobre el esmalte y se extiende hasta
alfectar la dentina de Ila rafz. La exposicidén continuada o
un agente abrasivo combinado con la descalcificacidn del
esmalte por dcidos, puede producir una pérdida del esmalte
seguida de pérdida de la dentina de la corona.

El desgaste excesivo puede eliminar las cispides y

dejar superficies oclusales planas o ahuecadas, e invertir
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el plano oclusal de premolares, primeros Yy segundos
molares.

Las superficies dentales gastadas por la atriccidn son
duras, lisas y brillantes (facetas) y si la dentina estéd
expuesta, frecuentemente presenta coloracién parduzcea.
Generalmente, las facetas presentan el desgaste oclusal
producido por contactos dentales parafuncionales, como los
del bruxismo o por contactos prematuros, pero, también
pueden ser producidos por la masticacién.

|

"El tamafio y localizacidn de las facetas varfa segin
sean producidas por el desgaste fisiolégico o el anormal.
Por lo general Ias lacetas no son sensibles a los cambios
térmicos y a la estimulacidn tdctil. El dngulo de la faceta
respecto de la superficie dental, es de importancia
potencial para el periodonto. Las facetas horizontales
tienden a orientar las fuerzas en el eje vertical de los
dientes, a las que el periodonto se adapta mejor.

Las [facetas inclinadas orientan las fuerzas en
direccidn Iateral, e incrementan el riesgo de lesidn
periodontal.(20)

SEQUEDAD DE LA CAVIDAD BUCAL Y LABIOS

Antes de relacionar la sequedad de la cavidad bucal y
labios, por Ila ingestién de cocafna, haremos una des-
cripcién rdpida de los principales éreanos implicados.

GLANDULAS SALIVALES

Todas las gldndulas que vierten su coentenido en la
cavidad bucal, reciben el nombre de gldndulas salivales. En
razén de su importancia anatémica, funcional y quiridrgica
se distinguen dos grupos perfectamente diferenciados.
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El primer grupo lo conforman numerosas gléndulas
aAccesorias, mucosas o submucosas que desembocan en [a
cavidad bucal por conductos excretores de corta longitud,
que de acuerdo a la regidn topogréfica donde se asientan
se designan asf: labiales, yugulares, palatinas, ¥ lingua-
les.

El segundo grupo estd constituido por gldndulas
salivales de notable volumen, y provistas de conductos
excretores de distinta longitud que desembocan en la
cavidad bucal; son pares simétricas se distribuyen en forma
de herradura a o largo del cuerpo y rama del maxilar
inferior, comprendiendo: la gldndula parétida, que vierte
su contenido en la cavidad bucal a través del conducto de
Stenon, que desemboca generalmente a nivel del cuello del
primer o segundo molar superior.

La gldndula submaxilar, vierte su contenido a través
el conducto de Warthon que desemboca en un orificio casi
invisible, el ostium umbilical, en el vértice de una papila
Situada a cada lado del frenillo lingual [lamada cardncula
sublingual.

La gldndula sublingual, vierte su contenido a través
del conducto de Rivinus cuando es inico, acompafiando al
conducto de Warthon y se abre por fuera de &1, cerca del
frenille lingual.(14)

La DISMINUCTION E INNTPICIGN DEL FLUJO SALIVAL POR LA INGCESTA PE LA (‘ﬂm.ﬂﬂi. ES
FRODUCTIDA POR LA ﬂl:'l:.'l'd'!l‘ E‘IHP.’I.I'IC'OHIHETH‘A DE ESTA 3 ANTERITORMENTE DESCRITA§ POR RAEONES
DE UNA MEJOR CAPTACION SOBRE ESTE PUNTO, CONSIDERD NECESARIA UNA DEScRIpcrOn pAproa pet

servio StupATice CERVICAL .

SIMPATICO CERVICAL

Entre Ila base del crdneo y la séptima vertebra



61

cervical, lateralmente a las estructuras viscerales del
cuello y por detrds del paquete vasculonervioso se sitia
la cadena del Simpdtico Cervical, formaciones compuestas
por dos o tres ganglios conectados entre si por un cordén
intermedio, sin olvidar que las fibras de estos nervios, no
siempre constituyen nervios anatdmicamente distintos, sino
que forman a menudo ricos plexos, y que algunos vienen a
mezclarse con fibras de los nervios mixtos sensitivos,
motores de la vida de relacién, para |legar finalmente a la
periferie.(13)

PLEXQO SIMPATICO CERVICAL

Las investigaciones de LAZORTHES v REIS han demostrado
que en el sistema de la cardtida externa, especialmente en
sus ramas auricular posterior., facial, y maxilar interna,

la existencia de un rico plexo simpdtico periarterial, tal
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vez el mds abundante y extenso del organismo.(14)

Sabemos que la arteria facial y sus ramas colaterales
principalmente sublingual Yy  submentoniana son las
encargadas de la vascularizacién de estas dos gldndulas.
(submandibular - sublingual). Como se ha descrito
anteriormente, a través de estas arterias corre un rico
plexe simpdtico periarterial, encargado de realizar Jla
inervacidn simpdtica de dichas gldndulas.

En cuanto a la gldndula pardtida, esta es vasculari-
zada' por ramas de la cardtida externa como ser: Auricular
posterior, a través de los ramos parotideos, Temporal
superficial, a través de la transversal de la cara maxilar
interna, por su rama menfngea media por su anastomosis de
su ramo petroso con la estilomastoidea, ya sea que esta
dltima sea rama de la auricular posterior o generalwmente de
la Occipital.({14)

La inervacidn simpdtica de estas gldndulas, se realiza
por fibras simpdticas principalmente vasocontrictoras, gue
nacen del plexo carotideo. Este plexo resulta de: del
borde anterior del ganglio cervical superior, se desprende
vn voluminose ramo que penetra en el conducto carotideo
después de haberse dividido en dos ramas, que serpentean en
la superficie de la arteria cardtida externa, cambiando
entre sf filetes mds o menos numerosos, formando asi un
plexo tanto mds rico, cuanto miés prdéximo estd a la
bifurcacién de la cardtida primitiva. Se trata del "plexo
carotfdeo" que se prolonga por las ramas de la carétida
externa.(13)(14)

ACCION SOBRE LAS GLANDULAS

Anteriormente se menciond un ejemplo de sinergismo "La
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accidn de la cocafna por si sola, no es capaz de provocar
la contraccidn de la membrana nictitante (gato). pero sin
embargo aumenta en forma manifiesta la respuesta de dicha
membrana a la accidn estimulante de la Noradrenalina”.(11)

LA DISMINUCION © LA INHIBICION DE LA SECRECION  DE LAS GLANDULAS DEL FRIMER
GRUPO, SE DA POR DOS MOTIVOS; PRIMERG, POR EL CONTACTO DIRECTO QUE TIENEN ESTAS ¥ SUS
CORTOS coNnucTos con 14 cocafaa (o). Sreunpo, FoR LA VASOCONTRICCION PRODUCIDA POR

LA NORADRENALINA .
L
RECORDEMOS QUE LA PRINCIFAL AcctON pE LA coca [ NA ES 1A DE PLOOUEAR LA cONDUCCTON

NERVIOSA y ESTO ES LG QUE SIUICEDE AL INTRODUCIE EL RUMOD EN LA CAVIpAp pvcat. (11)

Ex cvoanto A LA vasoconsTRicclON PRODUSIDA POR LA NORADRENALINA PUEDE SER
VERIFICADA AL ODSERVAR EN ALGUNOS ADICTOS RAJO EL EFFCTO DE LA cocd Iwa, oQUE LELEGAN A
HOEDERSE LOS LADIOS ; MANIFESTANDD ESTOS UN ESTADD DE NORMIGUED O ADORMECIMIENTO DE LOS

ramros v La ceseoa. (11)

El segundo grupo de estas gldndulas el mds importante,
es afectado por la liberacidn de la noradrenalina, que es
activada por la cocafna, produciendo un efecto simpaticomi-

mético.

La noradrenalina pasa la barrera hematoencefldlica con
dificultad y por lo tanto los efectos centrales son, aungue
no en gran escala, de consideracidn; esta tiene una accidn
sobre los vasos, que se refleja en su capacidad para
estimular tanto los receptores Alfa como los Beta;
provocando una intensha vasvconstriceion del drea espldcni-
ca, la piel y las mucosas, pero también dilata los vasos de
los misculos estriados, teniendo esta un predominio de
acciones Alfa (exitatorias) sin olvidar que actda también
sobre el receptor Beta, (inhibitorio). De ahf que la
sequedad bucal y los labios, se debe por un lado a los
efectos de la noradrenalina sobre las gldndulas salivales,
que son inhibidas por la vasoconstriccidn concomitante., Por
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otro lado se sumaria a la accidn de la noradrenalina la
"simpatina" descubierta por Cannon (11), siendo el mediador
qufmico Iliberado en las uniones neuroefectoras de las
células efectoras simpdticas por impulsos de los nervios
simpdticos; y que Euler (11) posteriormente, demostrd que
esta substancia simpticomimética, tiene una gran semejanza
con la noradrenalina, sin olvidar gque Ila noradrenalina es
la sustancia simpticomimética predominante, y que como
muchos agentes farmacoldgices, ©ésta, estimula algunas
células efectoras e inhibe otras.(10)(11)

PERDIDA FUGAZ DEL GUSTO
LENGUA

La Jlengua es el drgano del guste, aungue también
interviene en funciones I[mportantes como la masticacidn,
succidn, deglucidén y fonacidén, (lenguaje articulado). Es
una eminencia muscular mdévil que ocupa el p?su de Ia
cavidad bucal; posee una forma irregularmente eovalada con
la extremidad gruesa posterior y su punta inclinada hacia
adelante. La parte Ilibre de la lengua tiene dos caras, dos
bordes y un vértice.(14)

La cara superior, estd cubierta por una mucosa gruesa
¥y estd [rirmemente adherida al corion subyacente, 5u
superflficie es rugosa por ila presencia de pequeflas
eminencias Illamadas papilas [linguales, que se dividen en:
Filiformes, fungiformes, caliciformes v [oliadas.

Las papilas filiformes son elementos muy numerosos
extendidos en los dos tercios anteriores de la mucosa del
dorso y punta de la lengua: son las dUnicas papilas que no
estdn en relacidn con In pgustacidn, faltando en ellas los
receptores de esta fndole. Las otras papilas, especialmente
las vcaliciformes, estdn en relacién directa con la
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gustacidn, se distinguen por ser estas las mds voluminosas;:
en nimero de 7 a 12 se disponen en hilera por delante del
surco terminal, delimitando la V Ilingual. Estdn compuestas
por un mameldén central y un rodete circular o Vallum, el
cual contiene los botones gustativos.(13)(14)

Los nervios de la lengua son de tres Srdenes: motores,
nervios de Ia sensibilidad general, nervios de Ia
sensibilidad especial.

L]

NERVIOS DE LA SENSIBILIDAD ESPECIAL.-

Dos nervios parecen presindir la sensibilidad
gustativa de la lengua: el Glosofarfngeo, que se distribuye
por las papilas caliciformes y por la porcién de la mucosa
lingual situada por detrds de la V |ingual.

El Nervio lingual, preside a la sensibilidad general de una
parte de la lengua y se ramifica ademds, por las papilas
fungiformes de los dos tercios anteriores de la mucosa.

La parte posterior, recibe sus nervios del glosofa-
ringeo; la parte anterior recibe el nervio Errdtico (del
glosofarfngeo), que sucesivamente toma los nombres del
Intermediario de Wrisberg y cuerda del tambor.

El nervie glosofarfngeo y su ramo errdtico, los
centros ganglionares bulbares, y las fibras aferentes v
eferentes, que unen estos centros bulbares a centros
ganglionares y corticales, todo este conjunto constituve lo

que se llama la Via Gustativa.

Se Je atribuye al glosofarfngeo ser el conductor
principal, cuyas f[ibras nerviosas alcanzan las células
gustativas de la base de la lengua.(13)
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ESQUEMA DE LA VIA GUSTATIVA
I1.- NERVIO GLOSOFARINGEO 1’.- GANGLEO DE ANDERSCIH 2.-
NERVIO INTERMEDIARIOQO Y CUERDA DEL TAMBOR CON 27'.- GANGLIQ

GENICULADO 3.- NUCLEOS BULBARES DEL GLOSOFARINGEO ¥ DEL
INTERMEDIARIO. 4.- VIA GUSTATIVA CENTRAL 5.- NERVIO
HIPOGLOSO MAYOR CON 5'.- SU NUIL‘;JCFGI.E’ '.— FIBRAS PIRAMIDALES
6.~ FIBRAS QUE VAN DE LOS NUCLEOS BULBARES DEIl, GLOSOFARIN-
GEO ¥ DEL INTERMEDIARIO AL NUCLEQ DEL HIPOGLOSO 7.-
NERVIO FACIAL 8.- NERVIOQ 'LINGUAL

La pérdida fugaz del pgusto manifestada por Ilos
adictos, se da por el contacto directe que tlienen los
botones gustativos de las papilas, principalmente las
caliciformes, con la cocaina; estos botones no son mids que
Ins receptores de la pustacidn, y se alteran de acuverdo a
la accién cliniea més importante de [a cocafna, descrita
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anteriormente, al bloguear la conduccidén nerviosa por
aplicacidén local o directa. De manera que al introducir el
humo en la cavidad bucal durante la aspiracién del pitille
que se esté fumando en la cabidad bucal durante la
aspiracidon del pitillo que se esté fumando, da lugar al
bloqueo de [a conducecidén nerviosa, al ponerse este humo en
contacto directo con las papilas pustativas; ya que hasta
en concentraciones bajas de 0,02 por ciente, la cocafna
bloquea los filetes sensitivos terminales, presentes en los
hotones de Ia gustacidén del wvallum, dando Jugar a una
sensacion de hormiguveo o adomecimiento de la lengua,
seguida de la pérdida parcial o fugaz del gusto; la cual
vuelve a su normal idad indican los adictos, alrededor de 30
minutos o mds, después de haber realizado la dltima
absorcidn del humo (pitada o _billa).

Cuando ocurre el adormecimiento de la lengua, es por
la administracidon de dosis elevadas. capaces de blogquear la
conduccidn de los troncos nerviosos, en este caso el nervio
lingual, rama del maxilar inferior, manifestando en el
adicto, estando bajo el efecto rde Ila coealina, un exagerado
verborreo o verbosidad. dificultad para hablar o pronunciar
las palabras.(11)

ESTUODIOS Y CONCLUSIONES DE LAS PROPIEDADES SIMPATICO
MIMETICAS DE LA COCAINA

En los drganos inervados por el sistema simpdtico. la
cocafna potencia la respuesta a la noradrenalina, vy al
estimulo de los nervios simpdlicos. FEsta potenicacidn fue
observada por primera vez, e¢n 1910, por Frolich ¥
Loewi{ll), ¥ desde entonces se han propuesto varias
exiplicaciones del fendmenao.

Parece que [a cocalfna no tiene aceidn estimulante
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directa, ni efecto sensibilizante inespecfifico, sobre las
estructuras fnervadas por el simpdtico, porque al desnervar
las células efectoras desaparece la respuesta a la cocafna.
Asi mismo la cocaina aumenta las respuestas de excitacidn
¥ de inhibicién de misculos y gldndulas siendo diffcil de
comprender cdémo la cocaina puede pgenerar tipos tan
diferentes de respuestas.

De ahi que en 1937, Cannon y Rosenblueth (11) ofre-
cieron dos explicaciones claras atribuyéndole a la cocafna
propiedades simpaticomiméticas, que parecen concordar con

los datos experimentales:

l.- LA cocalna impide la destruccién de la adrenalina,
porque la cocafna inhibe a la aminooxidasa, enzima que
produce la oxidacidn de la adrenalina.

2.- La cocafna aumenta la permeabilidad de las células
inervadas por el simpdtico, favoreciendo asfi Ia
entrada del agente estimulante.(10)(11)

LESIONES EN LA CAVIDAD BUCAL.-

Los dcidos y dlcalis fuertes como el dcido sulfirico
y el dcido clorhfdrico, la lejfa (dlcalis) presentes en la
cocafna, mds las sustancias nocivas del tabaco como ser:
creosota, fenol, nicotina, amoniaco, dcido nftrico, dcido
cianhfdrico y alquitranes: puestos en contacto directo
(pitillo - aplicacidén) con la mucosa bucal, encfas ¥
piezas dentarias, producen una serie de alteraciones o
cambios sobre la superficie de estas, y que tienden a

evolucionar rdpidamente. (I17)(20)

Los cocainémanos (adictos) al aspirar el humo del
pitilloe una y otra vez durante 20 minutos o mds, con
perfodos de 8 a 10 veces o mds en 24 horas, a través de las
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particulas de humo, introducen en la cavidad bucal los
principales componentes bdsicos de la cocafna, como ser el
dcido sulfirico y el dcido clorhidrico, més las sustancias
nocivas del tabaco anteriormente descritas, ademds de la
lejia (dlcalis fuertes), en caso de consumir el reciclaje.

Estos son considerados dcidos y dlcalis fuertes, que
exceden la neutralizacién de ellos mismos por el organismo,
(oxidacidén - reduccién - sfntesis), produciendo cauteriza-
ciones quimicas, vesiculas, ulceraciones en los tejidos
b!ﬁhdus y la descalcificacién con la consiguiente formacidn
de 'caries en los tejidos duros del diente. abrasioén,
dtriccidn, erosién, fracturas coronarias v complicaciones
periodontales. (17)(21)

MACROSCOPIA (MUCOSA BUCAL)
IRRITACION (GINGIVITIS-ESTOMATITIS)

Las primeras manifestaciones de la mucosa bucal, se
presentan con un cambio en la coloracién de la encla,
presentapndo esta un color rojo o rojo violdceo, fdcilmente
sangrante y poco aumentada de volumen, extendiéndose como
un festdén de | a4 3 mm de ancho, localizado en el margen
gingival preferentemente en los dientes anteriores;
caracterf{sticas propias de una gingivitis aguda.(20)

Al mismo tiempo, también se pueden apreciar muy cerca
del surco mucogingival, principalmente en el sector
anteroinferior, la formacién de pequefias vesiculas gue se
ulceran rdpidamente, cubiertas estas por wuvna membrana
blanquecina, que en el transcurso de Jos dfins, se des-
prenden fdcilmente dejando una pequeila pero dolorosa Ulcera
de color rojo intenso.(16)

En estos casos el agente causal (partfculas de humo



70

del] pitillo) es persistente, por lo tanto los fendmenos
exudativos e infiltrativos adquieren un marcado desarrolo,
originando periodos mds complicados de la gingivitis
inicial.

Posteriormente la encia aparece aumentada de volumen,
su superficie es lisa, brillante y posee una coloracidén
blangquecina opalescente, [la puncién no determina |la
hemorragia, sino la salida del exudado.(17)

NECROSIS COLICUATIVA CELULAR

En esta forma de necrosis los tejidos muertos,
experimentan la imbibicidn y licuefaccidén posiblemente por
accidén de los dcidos, que provocan el desdoblamiento de las
albiminas, grasas e hidratos de carbono, coen reblandeci-
miento purulento de los tejidos, gracias a los fermentos
celulares; en estos casos se agregan los que provienen de
los leucocitos destruidos y de los microorganismos

procedentes de la sangre y de la linfa.

Presentdndose la encfa, inicialmente, con la superfi-
cie rojiza, no lisa sino sembrada de un puntillado rojo con
elevaciones y depresiones pequeilas., que no son mdis que las
papilas del corion duscubfer:us.. fexwlceracidn) ¥ que
posteriormente desaparecen alifsdndose la superficie
fulceracién). Al principio son poco numerosas, en este caso
mds frecuentemente se las encuentra cerca del surco
mucogingival en la encfa incertada (anteroinferior), en el
paladar duro, borde marginal. Pronto se recubren de una
capa grisdcea o negruzea constituida por codgulos
sanguineos mezclados con pus, que fermentan y se desprenden
fdcilmente mostrando entonces el fondo de la dlcera un
color rojo vivo anfractuose. Los bordes son irregulares
rojo obscuros, y sangrantes, la mucosa vecina se encuentra
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de un color rosado y tumefacta.

En casos mds graves, pueden presentarse los ganglios
linfdticos del cuello agrandados, caracterfsticas de una
leucoplasia que puede convertirse en carcinoma.{(16)(17)(21)

NOTA.- Para un mejor entendimiento del proceso de descal-
sificacién de los tejidos duros del diente, me permito
realizar una descripcidn ridpida de los principales tejidos

afgctadus.

CARACTERISTICAS GENERALES DEL ESMALTE

REPRESENTACION ESQUEMATICA DE LA CONSTITUCION DEL DIENTE
1= ESTRATOS EX FORNA DE CASQUETES 2.- ESTRATOS EN FORNAS DE AWILLOS 1. - DENTINA €. - AKELOSLASTOS §.-
PENACHOS DE CINDESER - BODECKER &.- PRISKA DEL ESWALTE 7.- ESTEIAS DE RETIIUS 8.~ PERIQUIMATIAS 9. -
LANINTLEAS DEL ESKALTE 10.- KUSOS ADANANTINOS 11.= ESKALTE WUDOSO 12.- ESWALTE RECTO 13.- PRISKA DEL
ESKALTE 1. = CUTICULA PRIKARIA 15.~ CUTICULA SECUNDARIA 16.= PARAZONIAS 17.- DIAZONIAS 18- LIWITE
AXELODENTINAR IO

El esmalte es de origen estodermico, formade por la
secrecidn o transformacidn de los ameloblastos o adamanto-
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blastos, células del d6rgano del esmalte. El esmalte tiene
la dureza de la apatita, pero es quebradizo:; es la sus-
tancia mdis dura del organismo, sin embargo, dada su
fragilidad para resistir los esfuerzos masticatorios debe
apoyvarse siempre en una capa de dentina. Estd compuesto del
96 - 98% de sales inorgdnicas, el resto 2 - 4%, corresponde
a la materia orgdnica y agua.

En la superficie de este, se encuentra una ldmina
resistente a los dcidos y dlcalis, pero que es fédcilmente
destruida por los frotamientos; es la membrana de Nasmvith
0 cutfcula del esmalte: la cual ha sido interpretada de muy
diversas ﬁnneras. Generalmente integrada por dos peliculas:
la primaria adherida al esmalte, serfa la Gltima produccidn
que originan los ameloblastos. La segunda por fuera de la
primera, formada por células queratinizadas., y en contacto
directo con el medio exterior, es probablemente constituida
por el epitelio gingival.(18)

ESTRUCTURA DEL ESMALTE

Desde el punto de vista histolégico, el esmalte estd
formado por un conjunto de prismas o varillas, cada prisma
rodeado por una vaina y unidos entre sf por la sustancia
interprismdtica, siendo estas dos iltimas las zonas de
menor calcificacién. Los prismas del esmalte se presentan
en el corte longitudinal, como columnas que se extienden
desde el Ifmite amelodentinario hasta la superficie externa
del esmalte, el didmetro de cada prisma es término medio de
4 a5 micras. La direccién de los prismas en los insicivos
¥ caninos, es casi horizontal a nivel del cuello, luego se
hacen oblfcuos y Ilegan verticales al borde cortante. En
premolares y molares tienen la misma orientacidn hasta el
vértice de las cidspides; desde el vértice hasta el surco
intercuspfdeo se hacen nuevamente oblfcuos.(18)
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MEMBRANA DE NASMYTH

Por su situacidn superficial la membrana de Nasmyth es
necesariamente el primer tejido atacado por el proceso
(descalcificacidén), el cual se desarrolla después de la
destruccidén o desprendimiento de dicha membrana, que se
relaciona con las laminillas descritas por Bodeker, siendo
bandas de sustancia orgdnica que corren perpendicularmente
desde la superflicie del esmalte hasta el limite amelodenti=
narie o un poco mis alld; segin Gotlieb, estas pues,
representarfan las Ifneas naturales para el progreseo del
proceso transmitidéndolo desde Ila superficie hacia Ia
profundidad; segin los experimentos de Hopewell Smith, se
demostré que no es necesaria la destrvecidn de esta
membrana (Nasmyth) para que el esmalte sea atacado por los
deidos. (18)

CARACTERISTICAS DE LA DENTINA

La dentina constituye la parte principal del diente:
es wna sustancia caleificada de oripen conjuntivo. Las
células que intervienen en la dentinogénesis, los odonto-
blastos, quedan sin embargo fuera de la sustancin denti-
naria, Ia que estd solamente recorrida por prolongaciones
citoplasmiticas de esos odontoblastos, las fibrillas de
Tomes .

Tiene la forma general del diente, su superflicie
interna estd en relacién con la pulpa dentaria y
especialmente con los odontoblastes; su superflicie externa

estd. recubierta por el esmalte.

La dentina es menos dura que el esmalte, al que
aventaja por su mayor resistencia y elasticidad; general-
mente, la dentina tiene un 25% de materia orgdnica (seme-



74

Jante a la oseina del hueso), un 105 de agua y un 65% de
sustancias inorgdnicas similares a las del esmalte.(18)

ESTRUCTURA DE LA DENTINA

La dentina tiene una matriz coldgena calcificada., la
matriz de la dentina estd atravezada por tubos, los
canalfculos dentinarios que se extienden desde la super-
ficie interna o pulpar hasta la superficie externa o limite
ame lodentinario. Los canalfculos dentinarios se encuentran
ocupados por prolongaciones periféricas de los odontoblas-
tes, las fFibrillas de Thomes y revestidos interiormente por
la vaina de Neumann. La direccidn general de los canalfcu-
los dentinarios es semejante a la de los prismas. Los
situados en el borde cortante y a nivel de las cUspides son
casi verticales; }uega se hacen oblicuas en la parte media
del diente y horizontales en el tercio cervical. En la
vecindad de la pulpa tienen un didmetro de aproximadamente
4 micras y en su extremidad externa pueden disminuir su

calibre hasta una micra.(18)

DESCALCIFICACION

En un perfodo inicial, las caries se revelan por un
cambio de coloracidn en la superflicie del esmalte en forma
de manchas. Estas manchas primero blanquecinas, toman en

estadios mids avanzados un color pardo prisaceo o pegruzco.

Las manchas Dblangquecinas para la mayorfa de los
investigadores, se deben al proceso inicial de la caries,
que es la descalcilicacidn de la substancia interprismditica
y la vaina del prisma; que consiste en la disolucidén de las
sales de calcio primero del esmalte y luego de Ia dentina;
las manifestaciones Iiniciales de descalcificacién del
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esmalte se presentan como pequeflas manchas - blancas o
cretdceas sobre la superficie del diente, que pronto por Ia
invasidn microbiana obtendrd un color pardo griséceo o

negruzeco.(17)
ABRASTON QUIMICA

Se presenta preferentemente en los Iincisivos supe-
riores e inferiores, se ubican al igual que las traumdticas
En;F}'cuetfa de los dientes con superficie lisa, pulida,
brﬂ!!&nte Yy dura con una forma variable: en lagunas
cuneiformes, en forma de cuchara, y en amplia superficie,
pudiendo abarcar el esmalte y la dentina acompafada de
refraccidn gingival, dejando al descubierto el cuello el

idiente interesando también al cemento.(17)
Lagunas Cuneiflormes

Es como una excavacién en forma de cuiia, de direccidn
transversal paralela a la encia; su borde superior o
coronario es perpepdicular al eje mayor del diente;
mientras que el otro borde muere en pendiente suave sobre

la ralfz denudada.
Forma de Cuchara

Comienza siendo una ligera depresidn, lisa, pulida y
brillante, gque solo puede observarse haciendo variar el
dngulo de incidencia de la luz. S5i las abrasiones se
extienden hasta Jlos dngulos mesio y distolabiales.
deteniéndose en estos puntos y extendiéndose hasta el borde
incisal, tendremos el tipo mids grave de las abrasiones, el
DE AMPLIA SUPERFICIE.

Ezstas abrasiones gquimicas son sensibles al contacto,
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a las modificaciones de temperatura intrabucal y a los
dcidos. Tienen una marcha lenta y jamds se reparan espon-
tineamente (Chompret). Generalmente se injertan caries
sobres estas superflicies cuando la hiperestesia dentinaria
obliga al abandono de la higiene bucal cuvando existe.
(cepillado)(17)

FROSTON

« Defecto cuneilforme, es una depresién [fuertemente
definida en forma de cufda en el drea cervical de Ia
superficie dentaria facial. E! eje largo del drea erosio-
nada, es perpendicular al eje vertical del diente. |[Las
superficies son lisas, duras y pulidas. La erosidn habi-
tvalmente afecta a un grupo de dientes. En las fases
tempranas puede confinarse al esmalte, pero generalmente se
extiende para alectar & la dentina subyacente asf como al
cemento y a la dentina de la rafz. .

La etiologi/a de la erosidn es desconocida. Se han
sugerideo como causas, la descalcificacidn por bebidas
dcidas o sumos de citricos y el efecto combinade de la
secrecidn salivai dcida y la friccidn. Algunos autores se
relieren a estas lesiones como "abrasiones dentoalveolares"”
¥y las atribuyen a las acciones friccionales forzadas, entre
los' tejidos Lilandos orales y los c¢ejidos duros adyacen-

tes.(17)(20)
CARTES

Por definicidn, la caries, e¢s una enflfermedad de los
tejidos duros del diente, en la cual los dicidos resultantes
del metabolismo de Jlos carbohidratos fermentables,
destruven el tejido duro por la accidn de los microorga-

nismos bucales.
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La dentina y su matriz orgdnica es destruida ulte-
riormente por las enzimas proteolfticas de los microorga-
nismos bucales; dejando descubiertos los tidbulos dentina-
rios cariados, dando lugar asi, al principio de la teorfa
quimico - bacteriana actual sobre la etiologfa de Ia
cdries.(17)

De acuerdo a lo descrito anteriormente, definitiva-
mente para que se produzca la descalcificacidn debe existir
la presencia de un dcido.El proceso de descalcificacién,
limitado en un principio al simple cambio de coloracidn,
posteriormente se acompaiia de pérdida de substancias que
conducen a la formacién de vna cavidad, con una excavacidn
poco profunda circunscrita al esmalte (caries adamantina).

Ina progresidn mayor corresponde paralelamente una
excavacion mayor, hasta que Illega el momento en que el
fondo de la cavidad primitivamente duro, se torna blando.
Este reblandecimiento, indice de que el proceso de la
caries en su avance alcanzd la dentina, es consecuencia de
la descalcificacidn de Ila substancia orgdnica de este
tejido, cuyo tenor en sales cdlcicas como es sabido, es

mucho menor que en el esmalte.

La cavidad todavia pequerda (caries dentinarias
superficial) se agranda cada vez mds, su fondo, vecino va
a la cdmara pul!par no solo estd reblandecido sinoe también
ocupado por una substancia blanda, fuertemente pigmentada
producto de la descalciflicvacion y desorganizacidn del
tejido dentinario, caries dentinaria profunda) presentando
un color négruzca cuando la dentina es atacada directamente
por el sulfato y rojo grisdcea por el clorhidrato.

El proceso no se detiene sinv que alcanza a ponerse en

contacto con la pulpa, entrando entonces la cdmara pulpar
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a formar parte de la cavidad. Las pulpa reacciona frente al
avance de la caries, pero la rapidez y la enérgica accién
téxica de los dcidos y wmwicroorganismos provocan su
profundizacidn determinando su degeneracién y necrosis.

La muerte de la pulpa no implica la detencién del
proceso, este se propaga por las paredes de la cdmara
pulpar con Ila destruccidn consiguiente de los tejidos
dentinarios, y los microorganismos a través del conducto
r;:d;‘_'-t-umr llegan al periodonto, produciendo los diversos
accidentes paradentales consecutivos a la gangrena pulpar.

El debilitamiento de las paredes cavitarias producido
por el vaciamiento dentinario, que es el resultado del
proceso carioso, provoca en forma brusca por la accién de
los choques de las piezas dentarias el desmoronamiento de
la totalidad de la corona, quedando Unicamente los restos
radiculares (rajgones).(17)

GINGIVITIS — DESCALCIFICACION - CARIES - ABRASION
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MICROSCOPIA
ULCERA. -

En un princihia el epitelio que cubre la mucosa,
muestra una gruesa capa de queratina, con escasas prolon-
paciones epiteliales en forma de pequefias crestas; carac-
terfstica de la hiperqueratosis. Presenta inflamacidn
profunda con depSsitos de la sustancia irritante sobre el
epitelio, postefiurmente se produce un espesamiento de las
crestas epiteliales y del estrato de Malpighi, con
alargamiento de las crestas, caracterfstica de la acantd-
sis. La mucosa se presenta con células inflamatorias que
alteran la estratificacién y la disposicién en empalizada
de la capa basal, pudiendo presentar el tejido conectivo
debajo del epitelio infiltracidn de linfocitos o plasmo-
citos; ademds los conductos que atraviesan el epitelio
pueden encontrarse obliterados con las células epiteliales
descamadas vy algunos leucocitos. La ldmina propia suele
presentﬂrsé- edematosa y necrdtica, con una considerable
dilatacién de los vasos.(16) (17)

Posteriormente los puentes intercelulares se rompen
originando vacuolas intercelulares que Tuego aparecen
dentro de las células epiteliales, rechazando el nicleo
contra la membrana celular, provocando su degeneracidon
(cariolisis), dificultando cada vez mis la regeneracidn;
descamdéndose las células epiteliales y dejando al epitelio
cubierto por células poliédricas: esta descamacidn de los
estratos epiteliales, no wva acompaiinda por [a multi=
plicacién de las células de la capa germinativa, le que
conduce a la degradacién y desaparicidén cuyo espesor es
cada wvez menor. perdiendo su brillo y el color es mis
rojizo quedando erosionada. Posteriormente desaperce todo
el epitelio y las papilas coriales son destruidas flormdn-
dose la vlcera. Si este proceso necrdtico con formacidn de



81

pus tiene cierta duracidén, junto al proceso inflamatorio
comienzan a desarrollar fendmenos progresivos de moviliza=-
cién y metamorfosis de las células del tejido conective y
retfculo endotelial. El cardcter del infiltrado cambia
(linfocitos, mononucleares, células gigantes, macrofagos,
etc.) organizan un tejido de granulacién pasando el proceso
de agudo a crénico, sobreviniendo alteraciones de diversas
ordenes; la liberacién de fermentos contenidas en Ias
células muertas como también la presencia de microorganis=-
mos, unas veces estos agentes son los causantes directos de
la necrosis, otras como en el presente caso son incorpora-
dos secundariamente wal foco necrético y la accidn de
inflamacién de origen externo determina manifestaciones
distintas, ya sea prolongando o disminuyendo el tiempo de
vida de las células implicadas.(17)(21)

DESCALCIFICACION DEL ESMALTE

La primera manifestacién de descalcificacidén en la
estructura dei! esmalte es la disolucidén dcida de Ia

sustancia interprismitica o cemento interprismitico.

Las partfculas de humo del pitillo, tienen un didmetro
de 0,5 a una micra, pudiendo introducirse fdcilmente en los
diferentes componentes que en conjunto conforman la
estructura del esmalte;(19) incluso pueden penetrar en los
prismas ya que el didmetro de estos es de 4 a 5 micras,
llevando consigo una serie de sustancias nocivas tanto de
la cocaina come del tabaco, apareciendo pronto los prismas
aislados y faltos de soportes (manchas blancas y difusas en
la superficie del esmalte). La lesidn progresa siempre a
través de la sustancia interprismitica, y al Ilegar a nivel
de las estrins transversales de los prismas, las invaden,
propagdndose por ellans mientras sigue el atagque a la
sustancia interprismitica. Al alcanzar Ias estrias de
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Retzius, Ifneas de menor «calcificacidn, cambian su
direccién extendiéndose hacia arriba y abajo, o en ambas
direcciones, resultando como consecuencia una desviacidén en
la marcha del proceso.(17)

Los prismas aparecen bien diferenciados de Jla sus-
tancia interprismdtica, esta dltima es mds ancha de Ilo
normal, con punteado, grdnulos y a menudo pigmentados. La
descalcificacién de la sustancia interprismdtica y de las
estﬁ!ﬂs transversales, conduce al aislamiento y debilita-
mfénta de los prismas, los cuales sufren a continuacidén un
proceso de disociacién y desintegracidn, quedando tan
debilitados v frdgiles que por si solos suelen despegarse
de su estructura, dando Jugar a Jla formacidén de una
pequefia, pero con seguridad futura cavidad de caries.

Segiin Kronfeld, el proceso de descalcificacidn sucede
de un orden inverso al de la calcilicacidén, la dltima parte
del esmalte calcificada, se descalcifica primero,
siguiendo este orden lo hacen la sustancia interprismdtica
e inmediatamente la porcidn de los prismas que unen los
calcoferitos durante la esmaltogénesis. En este momento las
divisiones de cada prisma, en particular, tdérnanse bien
visibles por la exageracidén de la estriacidén transversal,
haciendo que la descalcificacidn del esmalte, las estrfias
de Retzius se vuelvan muy aparentes por la pérdida de sales
cilcicas; siendo muy pocas o invisibles en las capas de
esmalte intacta.(17)(21)

DESCALCIFICACION DE LA DENTINA.

La descalcificacidn de  la dentina en un principio
sigue un curso mds rdpido. qgue el esmalte, con la dife-
rencia que désta reacciona ante cualquier agente invasor con

un mecanismo protector. Se trata de upa reaccidén vital,
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cuye resultado es la precipitacidn de las sales inorgdnicas
en el interior de los canalfculos dentarjos. La irritacidén
de las f(ibrillas de Thomes, disminuyve la Jluz de los
canalfeculos, pudiendo [legar incluso a Ila completa
obliteracidn de estos.

Segdn Clark, el color amarillo pajizo muy tfipico, se
debe a la accidn de las bacterias cromdgenas. Pero Black,
dice que se debe a la produccidén de combinaciones sulfu=-
rosak. durante la putrefacecidn de Ia materia orgdnica.

i La descalcificacion de Ia dentinn, se produce por la
accidén del decido con la disolueidn de las sales de calcio,
seguida de la solubilidad de los fosfatos y carbonatos,
estas son las primeras manifestaciones.

Las vainas de Neuman y las fibrillas de Thomes, son lovs
elementos mds pobres en sales cdlecicas, es evidente que e]
deido ejercerd una accidn mis intensa sobre [as vainas de
Neuman, presentindose estas alteraciones considerables.
Estas alteraciones consisten en ensanchamientos, o aumento
de su volumen Illegando, a la fusion de wnas con otras; de
modo que desaparecen las zonas diferenciables, caracteri-
zdndose por zonas mids grandes o en forma de lagunas. EI
resul tado, es un reblandecimiento general de la dentina,
sin otras alteraciones aparentes de su estruvctura, que Jla
desaparicion de dichas vainas. La microbiologia comprobdé un
hecho importante, que Ia descaleiliencidn de la dentina

precede a su infeccidn. (17)

La desviacidn y disminucién del calibre de los
canalfculos dentinariovos, son signos evidentes de que la
dentina en esta 7ona, ha sido descalcilicada y que tiene

consistencia cartilaginosa blanda,

Estas alteraciones que se han descrito, alcanzan el
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midximo de intensidad en la regidén mis superflicial, proceso
por el cual, se elimina constantemente tejido dentinario
destruido, gque es arrastrado por los Ilfquidos bucales.
produciendoe asf las pérdidas de sustancias y al aumento
progresivo de la formacidn de una cavidad (caries).

llay que recalcar que la cantidad de dentina secundaria
depositada, estd bajo la dependencia de dos factores:

a) La rapidez con que marcha el proceso,

b) La reaccidén individual de la pulpa.

Se requieren de varias semanas o algunos meses, para
gque la capa de dentina secundaria depositada, alcance un
espesor considerable. Por consiguiente, si el proceso es
rdpido, la pulpa no tendrfa el tiempo necesario para formar
suficiente cantidad de dentina secundaria comv para
protegerse, frente a la rédpida accién de descalcificacién
¢ infeccién de la dentina primitiva, por dcidos y

microorganismos. (17)
MICROSCOPIA DE LA CARIE

Estando el proceso no muy avanzado, v de afuera hacia,
adentro LA CARIE, presenta:

1.- Un drea de dentina descompuesta y reblandecida.

2.- Una zona de tuvbulos dentinarios descalcificados.

J.- Una zona transparente, en la que las fibrillas de
Thomes han calcificado y obliterado algunos
canaliculos dentinarios.

4.- Una zona de degeneracidén grasa de las [ibrillas
de Thomes, con iniciacion de precipitaciones de
calcio en el protoplasma.

5.- Dentina secundaria.(16)(17)
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FRACTURAS CORONARIAS

INFLUENCIA DE CARIES Y OBTURACIONES EN LA DETERMINACION
DE LAS FRACTURAS DENTARITAS

La fractura dental es la ruptura de la continuidad en
los tejidos duros del diente, causada por una fuerza
repentina. Por lo general Interesan mAs a las piezas
dentarias anteriores; las posteriores, pueden presentar

fracturas en los traumatismos craneofaciales violentos,
Estas se dividen en espontdneas y traumdticas. (14)(17)
Fracturas Espontineas
Ocurren en dientes generalmente debilitados, de modo
que las fuerzas, que actian en condicivnes npormales, no

determinan fracturas sino que [as provocan.

Refiriéndonos a los adictos, ellos presentan fracturas

espontdneas en la corcena dental, (actividad motora de
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estos, bajo el efecto de la cocafna), en dientes con
profundas cavidades (caries) en las obturaciones de gran
extensicdn, en abrasiones quifmicas, ¥y traumidlicas avanzadas.

Fracturas Trumidlicas

Ocasiona la pérdida de una pequeiia porcidn del diente,
(esmalte o esmalte y dentina) dejando un espesor considera-
ble de dentina que separa la pulpa del medio exterior,
daqqn lugar a que esta produzca una reaccién defensiva
{Dentina secundaria), Ila cuwal no logrard blogquear nf
nevtralizar el atague de los dcidos, pero si logrard
retardar considerablemente Ia futura desorganizacién.

Estas fracturas se producen frecuentemente en los
dngulos mesjiales y distales de las piezas dentdrias; para
que haya ocurrido esta fractura, no es necesaria Ia

presencia de caries, abrasiones, erosiones previas.

Cuando por una fractura de este tipo, la pulpa queda
muy préxima a la superficie dentinaria expuesta., Ia
irritacién permanente de los dcidos y microorganismos [e
llegan a través de Ila delgada capa de dentina, antes de que
pueda protegerse por el depésito de dentina secundaria,
originando pulpitis, Ia cuval conduce a la muerte v necrosis
de la pulpa, debiendo considerar estas fracturas corenarias
como fracturas penetrantes, los adictos rara vez presentan
fracturas con exposicidén pulpar, y si presentan, estas
ocurren- generalmente por peleas callejeras de grupos
ftrullas).(14)(17)

En los adictos las piezas denlarias se fracturan por
traumatismos lentos, repetidos, a veces imperceptibles, de
pequeia magnitud, pero de aceidn acomulativa, perdiendo sus

estructuras dentarias poco a poco y en pequeiios [ragmen-
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tos, hasta perder completamente toda la corona anatémica de
la pieza dentaria.

En resumen, las caries y obturaciones constituyen
zonas de menor resistencia, gque facilitan y dirigen el
traze de una fractura haciendo que el diente cariado u
obturado, se rompa donde no se hubjese rote un diente
sano, transformdindose en fractura lo que pudo ser otro tipo

de lesidn.

COMPLICACIONES PERIODENTALES .-
PERITODONTITIS . -

La extension de la inflamacidén desde el margen
gingival a los tejidos periodontales de soporte, marca la
transicion de la gingivitis a la periodontitis, ya que esta
dltima casi siempre es precedida por la gingivitis, pero no
todas las gingivitis se transforman en periodontitis.

La cocaina constituve pues, uno de los factores etioldgicos
principales de las complicaciones periodontales, es un
irritante gqufmico local permanente, que produce un
agrandamiento en la encfa marginal, (gingivitis) con Ia
consiguiente formacidén de wvna bolsa gingival o falsa, “sin
destruccidn del epitelio de wnién del surco gingival, ya
que el aumento de la profundidad del surco, serd por el
crecimiento hacia incisal del margen gpingival. y que muy
pronto este surco se profundiza aidn mis, por la migracidon
apical del fondo del surco; debido a que la cnfermcdnﬁ
progresa sin tratamiento, con la consiguiente tdestroceion
de] epitelio de unién por el acdmulo de nuevos irritantes
Jocales (placa y cidleulo), que refverzan aiin mds la accidn
patogénica de la cocafna: cuyo resultado es la formacidn de
bolsas periodontales que pueden ser de 2 tipos: supradseas,
en la que ¢l fondo de la bolsa es corenal al hueso alveolar

subvacente. Las bolsas infradéseas, se caracterizan porque
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el fondo de estas es apical al nivel del hueso alveolar

adyacente, y muy pronto se verd implicado en el proceso.

DIFERENTES DOLSAS PERIODONTALES

a) BOLSA GINGIVAL b) BOLSA SUPRAOSEA c) BOLSA INFRAOSEA

La destruccidn désea en Ia enfermedad periodontal sec
produce principalmente por factores locales, clasiflicados
en dos grupos: los que causan inflamacién, vy los que causan
trauma de la oclusidn, (20) |

Los que causan inflamacidn, estos factores son la
causa mds comin de Ia destruccidn dsea vertical en [la
enfermedad periodontal, con una tasa promedio de 0,2 mm. al
afic en vwvestibular, » 0,3 mm. en Ia suwuperficie inter-
proximal; aproximadamente, esto se da cuando la enlermedad
periodontal progresa sin tratamiento como sucede en los

adictos. (20)

Trauma de la oclusidn, combinado con la inflamacidon el
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travma de la oclucidn, actia como un factor codestructivo
en la enfermedad periodontal, agrava la destruccién dsea
causada por la inflamacidn y genera patrones dseos raros,
compficando adn mds el cwadro y faveoreciendo la movilidad
dentaria, alterando asl el equilibrio fisioldgico dseo, de
manera que [la reabsorcidn es mayor que la neoformacidn
originando la pérdida del hueso alveeclar.

Come aclaracidn al referirnos al trauma de [a oclu-
s5idn, nos referimos a la lesidn del tejido periodontal y no
a la luerza oclusal, la oclusidn que produce esta lesién se

llama oclusidn travmdtica.

Cuando existe un auvmento de las demandas funcionales
el periodonto trata de acomodarse a ellas, dependiendo de
su intensidad, sentido, frecuencia y duracién de la fuerza.

La presidn constante sobre el hueso origina reabsor=
cidn, mientras que una fuwerza Iintermitente favorece ‘la
formacidén d6sea; fuerzas que son repetidas a intervalos
cortos, producen el mismo efecto de reabsorcidn que una
presidn constante. Perteneciendo a este lercer grupo de
fuerzas todos los adictos. Las causas principales son:
Alteracidn de la fuerza oclusal, capacidad de la reduccidn
del periodonto para soportar las fuerzas, y combinadas.(20)

La tensidn- severa causa dilatacidn del Iligamento
periedontal, trombosis, hemorragia, desgarro del ligamento
y reabsorcidn del hueso alveolar. La presidn suficien-
temente severa como para forzar la rafiz contra el hueso.
produce necrosis del ligamento periodontal y del hueso. El
hueso se reabscrve por vfa del [Iigamento periodontal
adyacente al drea necrdtica y de los espacios medulares,
mediante el proceso [lamado "reabsorcidn socavante" las

bifurcaciones y trifurcaciones son las dreas del periodonto
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mds suceptibles a la lesidén por fuerzas oclusales
excecivas.

El inicio de la movilidad patoldgica de los dientes,
se agrava progresivamente hasta presentar migracioén y
estruccidn de alpunas piezas dentarias.(20)

MOVILIDAD DENTARIA

Las piezas dentarins tienen normalmente un cierto
grado de movilidad, denominada [isioldégica o normal: la
movilidad que estd por encima del margen f[isiol6gico se
denomina anormal o patoldgica, es patoldgica en el sentido
en que excede el Ifmite de Jlos valores normales de
movilidad, ¥ no porque el periodonto esté pecesariamente
enfermo. (20)

La movilidad patoldgica del diente tiene sus orfgenes
en una serie de combinaciones de factores:

- Pérdida de soporte dentario (pérdida dsea)

= Longitud, forma y tamafio de las rafces

- El trauma de la oclusidén (fuerzas oclusales excesivas)
- Bruxismo, apretamiento ,

- La extension de la inflamacidén desde la encia al

ligamento periodontal.

Todos estos lactores originan alteraciones degencra-
tivas que aumentan la movilidad dentaria.(20)

MIGRACION

La migracién patoldgica consiste en el movimiento
dental que se produce cuando la enfermedad periodontal

altera el equilibrio entre los factores que mantienen la
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posicién fisioldgica de los dientes; pudiendo ser esta el
pfimer signo de enfermedad o aparecer junto a la infllama-
cion gingival ¥ a la bolsa, generalmente se presenta en la
regidn anterior, los dientes se mueven en cualquier
direccion y la migracidn aparece normalmente acompailada de
movilidad y rotacidén; cuvando cambia de posicién el diente,
este queda sometido a fuerrzas oclusales anormales que
agravan la destruccidén y aumentan Jla migracidn, esta
continda fncluso después de que el diente deja de hacer

contacto con su antagonista.(20)
EXTRUSTON

La migracidn patoldégica en sentido oclusal e incisal,
se denomina extruccion o elongacidn. es frecuente que [os
dientes migren hacia los espacios creados por los dientes
no reemplazados, este desplazamiento se diferencia de Ia
migracién patoldégica en que no es causa de una destruccion
de los tejidos periodontales, sin embargo la migracién o
extruccidn crean normalmente alteraciones que llevan a la
enfermedad periodontal, con lo que el movimiento dental
inicial se agrava por la pérdida del soporte periodontal;
Ejemplo: los incisivos infleriores tocan los superijores
cerca de la enefa o traumatizan esta; los premolares se

mueven hacfia distal,

Los dientes anteriores se extruyven debido a que el
contacto incisal ha desaparecido en gran parte, credndose
diastemas por la separacidn de los dientes anteriores,
conduciendo al empaquetamiento de comida, formacidn de
balsas, pérdida dsea v movilidad dentaria. Las desarmonfas
oclusales generadas por la posicién dental alterada,
traumatizan los tejidos de soporte del periodonte y agravan

la destruccidn producida por la inflamacidn. (20)



PERDIDA DEL PESO

El adicto habitwal de cocafna ha menudo |lega a un
estado de envenenamiento crénico, lo que crea un estado de
mal nutricidn. Presenta uvn aspecto enfermizo, con
expresiones faciales apagadas, desalifiado, semblante
pdlido, ojos hundidos, etc., estos y muchos otros signos
son Jlos que hacen llamar la atencidn de un exagerado
desgaste ffsico del adicto, lo cual se da obviamente por
vnrjus lfactores ocasionados por el consumo de cocaina,

entre ellos tenemos.(5)(9)
EL ESTADD DE MAL NUTRICION

Este es provocado especiflicamente por efectos provo-
cados por la cocafna como es la Anorexia (o falta de

apetito), lactor principal para la pérdida de peso.

-FALTA DE APETITO
ESTADO DE MAL
ANOREXTA NUTRICION
ANEMIA
=FALTA DE ALIMTENTACION

B

ESTADOS DE DESEQUILIDRIO FUNCIONAL. =

Corresponde a una serie de estados o perfodos por los
que el adicto pasa continuamente v se les atribuyve ltambién
como- responsables de la pérdida de peso, entre las mis
importantes tenemos:

DIARREAS, TRANSPIRACION EXCESIVA, REACCIONES EMETICAS
(vémitos). TAQUICARDIAS, INSOMNIOS. elc.
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Estos y muchos otros son los efectos  cominmente
reportados por los adictos.(5)(9)

ESTADO DE LAS PIEZAS DENTARIAS. -

Esto se atribuye a dos aspectos bien importantes: El
primero, que provoca el clorhidrato y el sulfato base de
cocafna, sobre el esmalte y la dentina, es inducir una
descalciflicacion focal y difusa, de estas papilas conec-

tivas especializadas.

El segundo se debe a la falta de higiene, cuyo efecto

se puede observar en:

- La mayor incidencia a las caries.

- Depdsitos, sobre las piezas dentarias.

- Movilidad, de las piezas dentarias.

- Fracturas casi perminentes.

- Dolores intensos.

- Pérdida casi continua de piezas dentarias.
- Pérdida prematura de toda la dentadura.

El fumador o inhalador compulsive y erénico, al paso
de los meses o ailos, suele contraer mal nutricidn e
inmunodeficiencia, padeciendo ¢de infeccivnes parasitarias,
bacterianas, etc.; esto se da por el descuido total del
sujeteo en sI mismo, carece de awtovestima, incluse no le
importa perder la vida con una sobre dosis de cocaina, no
solo por la cocalna en s/, sino porque ésta induce a las
células cerebrales o una PRODUCCION EXAGERADA DE DOPAMINA,
{principal neurotransmisor) sustancia muy poderosa la cual
debe ser inmediatamente reducida para impedir que alcance
concentraciones anormales, inclusive (dxicas. Se ha
comprobado que la dosis (atal de cocalnn varfa desde los 20
miligramos hasta los 1.2 gramos de cocafna pura, dando
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lugar a una produccidén alta de Dopamina, que producird por
intoxicacién lesiones severas e irreversibles como ser:
hemorragia cerebral o ataque cardfaco, existiendo
informacidn cada vez mavor sobre jévenes que se han
administrado dosis altas de cocalna y han muerto por estas

lesiones (intoxicacidn por cocafna).(5)(9)
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CAPITULO XIIT

FACTORES COADYUVANTES

Por razones comprensibles, se hace necesaria la
descripcidn de una serie de factores. a los que he deno-
minade como factores coadyuvantes que favorecen la capa-
cidad patogénica de Ila cocafna, complicando aidn mis el
cuadro clfnico, como consecuencia de una interaccidén entre

estos flactores; han sido clasificados en locales ¥y
sistémicos., (16)(20)

FACTORES LOCALES.-

Son aquellos que actdan por via externa, directamente

sobre las estructuras perjodentales.

a) Irritativos.- Actidan a través del mecanismo
bacteriano (placa y cdlculo) y por accidn local
(deido - cocalfna) provocando reaccidn inflamato-

ria del tejido.

b) Traumatizantes.- Ejercen su accidn sobre la
corona del diente transmitiéndose por esta a las

estructuras de soporte.
FACTORES SISTEMICOS. -

Son factores internos orgidnicos que responden a
diferentes causas. relacionados o ne con enflermedades
generales y condicionan Ia resistencia tisular entre la

agresicn de los factores locvales.
2 :

La placa bacteriana, es necesaria para el inicio de la
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CAPITULO XII11I

FACTORES COAPYUVANTES

Por razones comprensibles, se hace necesaria Ia
descripcién de vna serie de factores, a los gque he deno-
minade como factores coadyuvantes que favorecen la capa-
cidad patogénica de la cocafna, complicando ain mds el
c?&dru clfnico, como consecuencia de una interaccidén entre
estos factores; han sido clasificados en locales ¥
sistémicos. (16)(20)

FACTORES LOCALES.-

sSon aquellos que actdan por via externa, directamente
sobre las estructuras periodentales.

al Irritativos.- Actiian a través del mecanismo
bacteriano (placa y cdlculo) y por accidn local
(dcido - cocaina) provoecando reaccidn inflamato-

ria del tejido.

b) Traumatizantes.- Ejercen su accidn sobre la
corona del diente transmitiéndose por esta n las

estroucturas de soporie.
FACTORES SISTEMICOS. -

Son factores internos orginicos que responden a
dilferentes cauvsas. relacionados o no econ enfermedades
generales y condicionan la resistencia tiswlar entre la

agresidn de los lactores locales.

La placa bacteriana, es necesaria para el inicio de la
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enfermedad, sin embargo una pequefia cantidad pero varible
tle placa puede ser controlada por los mecanismos de defensa
orgdinicos, resultando wun equilibrivo entre agresion yv
defensa.(16)(20)

AGRESTON Y DEFENSA

AGRESORES EQUILIBRIO DEFEN-
SORES
micro-oraganismos
‘de la foxinas RESPUESTA Resis.tisular
placa enzimas DEL
antfgenos HUESPED Resis. humoral

El papel desencadenante de los factores locales y el
de agravante de Jos [actores sistémicos, permiten esta-
blecer los siguientes tipos de enflfermedad periodontal.

1.- Enfermedad periodontal finiciada por factores
locales desfavorables, en presencia de factores
sistémicos favorables (enfermedad periodontal de
evolfucid lenta).

2.- Enfermedad periodontal ‘iniciada por factores
locales desfavorables, en presencia de factores
sistémicos también desfavorables (enflermedad
periodental de evolucidn rdpida)(16){20)

Es indudable que los adictos forman parte de estos dos
tipos de enflermedad periodontal descritos: aungue una gran
mayorfia de ellos pertencerfa al segundo (ipo.

En la gran mayorfa de los cocaindmanos, el equilibrio
entre agresidn y defensa anteriormente descrito, puede

romperse, bien por el aumento de la cantidad yv/0 virulencia
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de las bacterias de Jla placa, la presencia de dcidos
irritantes, (cocaina) bien por la reduccidn de la capacidad
defensiva de los tejidos.

AGRESORES DESEQUILIBRI¢ DEFENSORES
cocafna deidos
micro-oraganismos
de la toxinas RESPUESTA Resis.lisular
placa enzimas DEL
2y antfgenos HUESPED Resis. humoral

.=
FAVORECTENDO EL ACUMULO DE PLACA.

mala higiene
A cidlculo

L obturaciones:
C o defectuosas

(o fragmentadas
T A superficie dentaria

L anatomia dentaria
0 E empaquetamiento de comida

S respiracidn bucal
R

! REDUCCION DE LA CAPACIDAD DEFENSIVA
E
deficiencias nutricionales 5

5 traumatisantes

Generalmente, todos o casi todos estos factores se
presentan en los adictos, convirtiéndose estos, en el grupo
de individuos mds vulnerable a contraer complicaciones
gingivales v periodontales graves, llegando linalmente a Ia
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pérdida de las piezas dentarias.
MICROORGAN T SMOS

Los microorganismos, son necesarios para la produeccién
de otros dcidos [avoreciendo la actividad de la caries.
Apoyva esta conceptualizacidn, el hecho de que en numerosas
observaciones tales como los animales libres de gérmenes,
en los cuales no se observan caries, atin cuando se les
mantenga con una dieta cariogénica, se ha demostrado que
méchus de los micrvorganismos que componen la [(lora bucal
son aciddgenos. Entre ellos se encuentran los lactobacilos,
estreplococos, ciertns especies de sarcinas, defteroides,
estaflilococos y levaduras. Los lactobacilos son aciddricos

y acidigenos.

Ademids, estd comprobado que la combinacidén de los
dcidos de estos microorganismos, se producen con mayor
rapidez, que en el cultivo pure, metabolizan rdpidamente
los carbohidratos v forman dcido ldctico y otros.(16)(17)

=

Para cumplir con el objetivo de esta tesis. realizamos
trabajos en el Laboratorio del [Institute de Bioguimieca v
Diagnostico del Dr. Erwing Rivero Sigler, en la ciudad de
Trinidad. Realicé un andlisis bacterioldgico del exudado
farfngeo, en adictos, antes y después de consumir cocafna,
encontridndose en casi todos, el siguiente resultado:

ANTES DE FUMAR:
BACTERTOLOGIA

Examen solicitado: EXUDADO FARINGEQ. cCultivo v Antibio-
grama.
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Tincidén de Gram: Regular cantidad de bacilos gran po-
sitivos y pocos gran positivos. Esca-
sos elementos levaduriformes.

Cultivo: "Streptococus Viridans" "Lactobacilos"
Escasas colonias de "Candida Albi-
cans".

Antibiograma:

Amigasina 5 Amoxicilina n Ampicilina S
Cerﬁfexfnn 5 Celfatoxina 5 Ciporfloxacina §
Cloranfenicol R Gentamicina 5 Lincomicina 5
Penicilina R Polimixina S Trimetropina s

(&) Suceptible (1) Intermedio rHj Resistente
DESPUES DE FUMAR:
DACTER IOILOGTA

Muestra EXUDADO FARINGEQ

.y

Examen solicitado: EXUDADO FARINGEO. CULTIVO Y ANTIRIO-
FRAMA

Tincién de Gram: Elementos levaduriformes.
No se observaron bacterias sensibles a
la tincidn de Gram.
No se observaron polimorfosnucleares.

Cultivo considerable cantidad de Cindidan Al-=

LT

hicans.

Nota:

Con Ila aclaraciidn de que en la [lora bueal, no hay
gue fliar ciegamenle, porgue come es sabido, esta cambia
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constantemente ¥y en periodos relativamente muy cortos.

T d

REDUCCION DEL FLUJO SALIVAL

La saliva tiene la propiedad de neutralizar parcial
o totalmente el dcido que producen los microorganismos.

Esta inhibe la actividad de la caries, por su.aceidn

limpiadora al remover |os detritos alimenticios.

d -
- 1 N
g

i

Tiene capacidad amortiguadora, vy es mucho mds fmtpnsn
con | los dcidos que con las sales. Es necesario un'flujo
adeciado de la saliva sobre la superficie de los dientes;
si esta falla, como sucede en los adictos cuando estdn bajo
el efecto de la cocafna, que ya se describid anteriormente,
como sequedad de la cavidad bucal y labios;: en las
depresiones y fisuras, en los contactes inadecuados, debajo
de las placas de caries, activas, alrededor de los aparatos
protésicos o restauraciones mal cendensadas, se ha
demostrado mediante pruebas clfnicas y experimentales, que
la caries aumenta .cuandn hay un flan reducido de
saliva.(16)(17) '

LA DIETA

"El substrato mds fdcilmente utilizado es el azdecar
fermentable, que favorece el substrato v aumenta la

produccidn del deido.

Alimentos blandos vy pepajosos a base -de carbohidratos
sen mids caridgenicos, debido a gque ‘ﬁp se despegan
fdcilmente ¥ tienen poca o ninguna accidn detergente sobre
las piezas dentarias. Puede regularse la dieta para que
ayude a evitar la formacidn de dcidos. asf como alimentos
detergentes gque ayudan a una limpieza mecdnica de las
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superflicies dentarias, y también la restriccién del
azdcar.(17)

Es muy importante mencionar esto porque los adictos al
ingerir alimentos sdlidos o Ifquidos, adicionan a estos
principalmente, azicar y sal, por la perdida del pusto.

LA ANATOMIA DENTARIA

::? Ciertas dreas de los dientes debido a su anatomia,
cnptnrnﬂ Yy relacidn con los vecinos, no estdn sujetos a la
accidn limpiadora de Ia lengua, labios, carrillos ¥
excursiones de los alimentos detergentes durante la
masticacidén. La mala posicidn, las ausencias de algunas
piezas dentarias, caries o restauraciones [(ragmentadas,
estas zonas permiten la acumulacidn de sustrato -o base
dejando la placa dental inalterada v menos accesible al
efecto protector de la saliva (17)(20). Los detalles antes
mencionados como mal posicidn, ausencias, caries,
restauraciones inadecuadas o fragmentadas, se presentan
casi todas ellas en un mismo adicto.

ENFERMEDADES GENERALES

En una gran mayoria de los adictos, se pueden encon-
trar casos con ciertas enfermedades, principalmente
Tuberculosis-SIDA, defliciencias nutricionales y carencia-
les.(5)(9)

CARENCIA DE CONTROL E HIGIENE BUCAL. -

La falta de asistencia odontoldgica profesional
periddica, evita realizar cuidados de prevencidén y control.
Los adictos carecen del Nhibite de higiene bueal por
completo y si existe, el empleo de Ila tdéenica, es defi-
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ciente en el uso de los utensilios necesarios (cepillos -
dentrificos y otros factores como el sangrade de encfas y
el dolor), favoreciendo de esta manera, [a formacidén de
dcidos, asi como la formacidn y actividad de la caries.

Se ha comprobado que la falta de higiene oral permite
la acumulacién de depésitos; irritantes locales que inician
la inflamacion en la encfa para posteriormente profundizar-
se hacia el periodonto, la placa bacterina en un perfodo de
11 ?ﬂ 14 dfas, sufre wun cambio, se endurece por Ila
precipitacién de sales minerales, «calcificdndola o
mineralizdndola conviertiéndose en cdlculo o tdrtare
dentario.

REPRESENTACION ESQUEMATICA DIE LA FORMACION DE LA ROLSA.

El cdlculo es pues la placa bacleriana mineralizada,
favorece la acumulacidn bacterina v la no effminncfﬁn de
esta que se constituye en un irritante local permanente,
cuyo resultado es Ila profudizacion del surco gingival y la
fermacicdn de Ia bolsa periodontal sea supraosea e
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infraosea, constituyendo estas importantes caracteristicas
clfnicas de la enfermedad periodontal; extendiéndose por
los tejidos laxos que rodean los vasos sangufneos en
direccién al hueso alveolar, Ila infeccién penetra y
destruye Jlas [(ibras gingivales normalmente a corta dis-
tancia de su insercidén en el cemento, después se propaga al
ligamento periodontal y sus fibras, hueso alveolar y
cemento;: provocando el inicio de la movilidad patoldgica,
con la posterior complicacidn de migracidn extrusién de las

piezas dentarias. (20)

|
‘+ La fuerte relacidn que existe entre la mala higiene
oral y la ingesta de la cocafna con la enfermedad, (gin-
gival - periodontal) las convierten en los factores

etioldgicos principales.
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CAPITULO XIV

CAS05 CLINICOS

La drogadiccién en nuestro pais, representa una
enfermedad con variaciones en la distribucién geogréfica
nacional, que afecta a jévenes y adultos y que los fndices
de consumo varfan de un departamento a otro; de acuerdo a
los sporcentajes de consumo de diferentes ciudades del pais
u#t;rinrmenln presentados en los cuadros 1 y 2 del capitulo
I11: de la presente tesis, las ciudades de Santa Cruz Yy
Trinidad presentan los porcentajes mfis altos de consumo a
nivel nacional, razén por la que los casos clinicos son de
drogadictos (cocain6manos) de la ciudad de Trinidad,
capital del departamento del Beni; Algunos de eslos casos
corresponden a drogadictos que fueron internados en el
Centro de Rehabilitacién "PENIEL" dnico en esta ciudad
permaneciendo en €] un tiempo demasiado corto; olros
corresponden a drogadictos que viven en las calles de
harrios lejanos o lugares propicios para realizar su
objetivo principal "drogarse".

El ndmero de drogadictos estudiados fue de 35 en total
con diferentes edades asi como de los afilos que estdn
consumiendo la droga, cuyas edades van desde los 17 hasta
los 48 afios de edad, de donde se eligieron 12 casos para el

presente estudio.
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FICHA DE TRABAJO

FEC"J‘\-11'[11‘1&-”.:=u|ﬁ'-1’55-1:t-tr-ttqnlt-mqtrviﬂgtrltin-lt-mfti—

NOMBRE. . Fabdian, ...

....... EDAD,.37 .aMosSEXO, ..M. .....

DIRECCION. Cantre, de, rehahilitacidn.” PENMIEL™. .. .ovverns.

PROCEDENCIA. . Mentero, . ...

GRADO DE INSTRUCCION. Seeundaria,...OCUPACION.Chafar .......

A)

B)

C)

ANTECEDENTES

Tratamiento de rehabilitacién: SI ( X) NO ( )

10 Tratamiento (X )

Recaida ( )

tiempo de tratamiento. un, alie, y. spis, meaes, ., .........

Abuso de drogas:

Tipo de drogas que usa: alcohol ( ) sedantes

Tiempo Jde consumo:

{
Periodicidad de consumo: diaria [
{

Modalidad de consumo: ingerida

Uso en combinacian:

SL (y ) NO

(
(
tabaco (X)estimulantes (
clorhidrato (X) analgésicos (
pasta bdsica (X)alusindgenos (
(

marihuana ( ) inhalantes

meses ailos (X)
irregular (X)
inhalada (X)

)
)
)
fumada (X) endovenosa ( )

51 (X) NO ()

Tipo de combinacién: Aleahol~<tahaca= . Wacibuana..... .

Cocainoman{a particular. Centar .una.secie.de nimeres

- Mastigar, trezos de ladrille,,
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CASO CLINICO N2l

INFLAMACION MARGINAL = AGRANDAMIENTO A NIVEL DE -—f—- -
MATERIA ALBA = ULCERA MARGINAL A NIVEL DE -—|—-— "
DESCOLORACION DENTARIA EN LA REGION CERVICAL E INTERDENTAL.

DESGASTE OCLUSAL,.- facetas planas en los bordes incisales.
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FICIIA DE TRABAJO

"
NOMBRE. .LYE8, . .. iieivieaiia. EDAD. 27, afesExo. ..M. ... ..

A)

B)

C)

ANTECEDENTES
Tratamiento de rehabilitacidn: SI1 ( X) NO ( )
12 Tratamiento (X ) Recaida ( )
tiempo de tratamiento.Un.afie.y.seis.meses............
Abuso de drogas: s1 (X) NO ( )
Tipo de drogas que usa: alcohol () sedantes ( )
tabaco ( )estimulantes ( )
clorhidrato (X) analgésicos ( )
pasta basica ( )alusindégenos ( )
marihuwana ( ) inhalantes ( )
Tiempo de consumo: meses ( ) afios (w)
Periodicidad de consumo: diaria (yx) irregular ( )
Modalidad de consumo: ingerida ( ) inhalada (x)

fumada, ( ) endovenosa ( )

Uso en combinacidn: St (x) NO ( )
Tipo de combinacién:. Tabasa - Aleshal
Cocainomanfia purticu]nr..tEQQQQEEE.Ek.??%?i??!+ .....

iiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiii

= Masticar tierra dura

....... R R R E R R N
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CASC CLINICO No2

DESGASTE INCISAL.- Obsérvese el desgaste exagerado de las

caras palatinas de los incisivos superiores.

DESGASTE OCLUSAL., [EL DBORDE DE LOS [INCISIVOS MUESTRA
SUPERFICIES PLANAS BRILLANTES Y LIGERAMENTE PIGMENTADAS
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FICHA DE TRABAJO

FECHA: . 8. 50, ABXLL B8 1998, . ciniininivnies - TR P :
NOMDRE. . [faeskrp. ... .......... EDAD.20 .afiassexo. .M. ......
DIRECCION. L UgRF, dpnppinede " LAS MALVINAS ™ . .
PROCEDENCIA. . TEinidad . . . ... .. e
GRADO DE INSTRUCCION.®Cimaris, .. OCUPACTON, Albafiler{s
.1-.

’ ANTECEDENTES
A) Tratamiento de rehabilitacién: s1 () NO (X))
1¢ Tratamiento ( ) Recaida ( )
tiompo do tratamlento.iveiavivaseinasveissssss e e
B) Abuso de drogas: S1 (x) NO ( )
Tipo de drogas que usa: alcohol ( ) sedantes ( )
tabaco (x )estimulantes ( )
¢lorhidrato ( ) analpésicos ( )
pasta bfisica (X)alusinbégenos ( )
marihuana ( ) inhalantes ( )
c) Tiempo de cansumo: meses ( ) anos (5)
Periodicidad de consumo: diaria (x) irregular ( )
Modalidad de consumo: ' ingerida ( ) inhalada ( )
fumada (X ) endovenosa ( )
Uso en combinacién: 51 (%) NO ()
- Tipo de combinaci6n:. Alcshal .~ .Tabace.......... .

Cocainomanfa particular...AlLicinscidnes.............
sdubteeabima .. v ii e i e s
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CASO CLINICO N3

GINGIVITIS DIFUSA GENERALITZADA.-La encia marginal
interdental e finsertada estdn afectadas en la gingivitis

crdnica. Caries - fracturas coronarias - abrasién quimici.

YATERTA ALRA GENERALTZADA=INFLAMACION MAGINAL , GENERAL I ZADA



FICHHA DE TRABAJO

FECI]“- oT.D- !-d- .ﬂh:iloi-- -1”5 --------------- [ - iHE! @ ."‘-- 8 B @
NOMBRE: (FEER: s 53 cisansiainsadin EDAD.29 .affessEX0...MW......
DIRECCION, kugar, denaminadg " LAS . OALVINAS. Y. ..., ... i

PROCEDENCIA. . JrAnidad .,

GRADO DE INSTRUCCION.¥aghilleratse, .ocupacion.Mensajers |

i ANTECEDENTES

A)
19 Tratamiento ()

tiempo de Lratamiento.

Tratamiento de rehabilitacidn:

s1 ) NO (X))
Recaida ( )

B) Abuso de drogas: 51 (X) NO ()

Tipo de drogas que usa: alcohol ( ) sedantes ( )

tabaco ( )estimulantes ( )

clorhidrato ( ) analgésicos ( )

pasta bdsica (X)alusinégenos ( )

marihuana ( ) inhalantes ( )

C) Tiempo de consumo: meses () afios (g)

Periodicidad de consumo: diaria (X) irregular ( )

Modalidad de consumo: ingerida (X) inhalada ( )

fumada (X) endovenosa ( )

Uso en combinacién: 81 (X) NO ()

Tipo de combinacién: Aleshel < Tabace . . . .. ...,
Cocainomania pﬂrticulnr.ﬁﬁ@#?ﬁiﬁﬂ.@?.!FFFF??!, .

||||||||||||||||||||||||
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CASO CLINICO No4

IRRITACION.- Ulcera del paladar detras de los incisivos
guperiores.

EROSION.- En el sector inferior a nivel de los premolares

abarca el esmalte - dentina y parte del cemento.
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FICHA DE TRADAJO

FECHA. 25. du ,Abzil.de.1995....... R PR CEy || (R - e,
NOMBRE. . Enans. . ...... R R S EDAD.34 .3NessExo. ... 0. ...,
DIRECCION. Lugar. denominada " LAS MALNINAS ", . . .........
PROCEDENCIA. Guajaramerdin . ................ R e e AP
GRADO DE INSTRUCCION,Bachillerate. .ocupacron Ex=sficinisga
" ANTECEDENTES

A) Tratamiento de rehabjlitacidn: St ( ) NO (X )
19 Tratamiento ( ) Recaida ( )
tiempo de tratamiento. .....cvvvevevans ] S R 8

B) Abuso de drogas: SI &) NO
Tipo de drogas que usa: alcohol ( ) sedantes ( )
tabaco ( )estimulantes ( )
clorhidrato (X) analgésicos ( )
pasta bdsica (k)alusindgenos ( )
marihvana ( ) inhalantes { )
c) Tiempo de consumo: meses ( ) aflos (q)
Periodicidad de consumo: diaria (X) irregular ( )
Modalidad de consumo: ingerida ( ) inhalada (y)

fumada (X) endovenosa { )

Uso en combinacidn: SIo(x) NO ()
Tipo de combinancién:.proohel = -Fabhag®. o ccovees .
Cocainomanfa particular../acder trezes de cemente

..........................

------------------------------



CASO CLINICO Nes

DESGASTE OCLUSAL.- En incisivos centrales Jlaterales v
caninos. Convirtiende a los bordes cortarnites en superficies
planas brillantes y pigmentadas. f

rCONSIDERABLE DISMINUCION DE LA ALTURA CORONARTA.
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FICHA DE TRABAJO

FECliA. . 2.d8p. layms da ,1995............. e o NO, . Bprm ...
NOMBRE . . .ALCTOB®. .. oovvenrnnes EDAD AL afes spxo. ..M, . ....

ANTECEDENTES

A) Tratamiento de rehabjilitacidn: srt ) NO (R )
19 Tratamiento { ) Recaida ( )
t!‘emﬂn dc trn tﬂ"’ie‘?ru# # & & 3 o® &8 ¥F B 8 5 8 B 8 ® # L I I I I T R T T T

B) Abuso de drogas: Sr (x) NO
Tipo de drogas que usa: alcohol ( ) sedantes
tabaco ( )estimulantes

T

clorhidrato ( ) analgésicos
pasta bdsica (xJ)alusindgenos

e T T T
Y Y Y

marihvana ( ) inhalantes ( )

) Tiempo de consumo: meses () afios 13)
Periodicidad de consumo: diaria (X) irregular ( )
Modalidad de consvmo: ingerida () fnhalada ( )

fumada (X) endovenasa ()

Uso en combinacidn: SI (X) NO ()
Tipo de combinacién:..hleohel - Tabace~ Clerhidrast=
Cocainomanfa particular.flerder trezes de madera

=llerar - resentimientes

-------------------- R R R R
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CASO CLINICO NOG

MIGRACION Y MUTILACION DE LA OCLUSION, ASOCIADA CON:
ABRASION - DIENTES PERDIDOS - NO REEMPLAZADOS.

Migracidn patoldgica, extruceidn - contactos oclusales v

proximales alterados, con pérdida de la relacién funcienal.
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FICHA DE TRADAJO

FRCHA . 5. 00, Py s MR AV lviivareiassovais il Tl sviven

NOMORE, . BEYEAE M ibvenivs sie v EDAD A3 .afea sexo. . M., ... ;

DIRECCION. Lugar. densminade, ", LAS MALMINAS " ... ..........

FRGCEDEHCIA'*Lnipnziiiifiiiiii!iiiiiiiri llllllllllllll ® & @

GRADO DE INSTRUCCION,Seoundaris....ocuracron, Saltefieria

Jl
1' ANTECEDENTES

A) Tratamiento de rehabilitacidn: SI (X ) NO
19 Tratamiento ( ) Recaida (X )
tiempo de tratamiento, JEP8, MBSAES ( 3 meses .] .........

i) Abuso de drogas: SIr (X) NO

(
Tipo de drogas que usa: alcohol (X) sedantes
tabaco (X )estimulantes ( )
clorhidrato (X) analgésicos ( )
pasta bdsica (R)alusindgenos ( )
marihvana ( ) inhalantes (%)

c) Tiempo de consumo: meses [ ) aifos 19
Periodicidad de consumo: diaria (%) irregular ( )
Modalidad de consumo: ingerida rx ) inhalada (X)

fumada (%) endovenosa ( )

Uso en combinacidn: SI (X) NO [ )
Tipo de combinacidn: .Aleabal= Tabace- . Clefa. . .......
Cocainomanfa particular.Mastieac.y.cemer, restes, de |

Jdladcilles.anf, pome, tisrra
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CASO CLINICO NO7

DESGASTE OCLUSAL EXAGERADO - PERDIDA DE TODA LA CORONA DE
LOS INCISIVOS CENTRALES SUPERIORES Y DEL LATERAL TZQUIERDO~
PERDIDA DEL INCISIVQ LATERAL DERECHO - PLANO OCLUSAL DEL
CANINO DERECHO INVERTIDO - CAVITACION ¥ ULCERACION DE LA
DENTINA (CARIE) - FRACTURAS DE LOS BORDES CORTANTES Y
ANGULOS DE LOS INCISIVOS ¥ CANINOS INFERIORES.
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FICHA DE TRADAJO

FECHA...?.9e, Days, de, 1995....... AT G - PR - L R
NOMBRE. KLl Navajas............. EDADIAB. alips, sexo. .M. .....
DIRECCION.Lugac .denominade, ', MANGALITO, ", .. ... .. ST aie .
PROCEDENCIA. . Tkinidad, .. ........ AN T BN e R .
GRADO DE INSTRUCCION. Basiga.. ... ..ocupacion,Limpieza, .,

Al

)

ANTECEDENTES
Tratamiento de rehabilitacidn: Sr ¢ ) No (X )
12 Tratamiento ( ) Recaida )
tiempo de tratamiento..... i e R el wa e e
Abuso de drogas: Sr (x) No ( )
Tipo de drogas que usa: alcohol ( ) sedantes [ )

tabaco ( )estimulantes ( )
clorhidrato (X) analgésicos ( )
pasta bdsica (X)alusinégenos ( )
marihuana ( ) inhalantes (X )

Tiempo de consumo: meses () affos (4)
Perijodicidad de consumo: diaria (X) irregular’( )
Modal idad de consumo: ingerida (X) inhalada (%)

fumada (X) endovenosa ( )

Uso en combinacidén: 51 (X ) NO )
Tipo de combinacién: . Aleehel -+ Tabage .
Cocainomanfa particular, . /lerder ebjetes dures

llllllllllllllllllllllllll



CAS0 CLINICO No§

GINGIVITIS CRONICA QUE DEMUESTRA UN AGRANDAMIENTO Y CAMBIO
DE COLORACION. HIPERTROFIA GINGIVAL ENTRE EL LATERAL Y
CANTNO. PERDIDA CORONARIA TOTAL DE —-—I—— 4

GINGIVITIS MARGINOPAPILAR-MATERIA ALBA E TRRITACION
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FICHA DE TRABAJO

NOMBRE. NoQr® . . .. ....oivnvunns EDADZ?. alipa,. 5EXO0. . M ......
DIRECCron. Luaar dangminade, " EL MANGALITO. ™ . ...........
PROCEDENCIA. TEinidad . . . ... sere it i YA L

A)

)

ANTECEDENTES

Tratamiento de rehabilitacidn: sr f ) NO (X))
12 Tratamiento ( ) Recaida ( )
tiempo de tratomionto. .. .cosivsanitsnvesesineecss YD
Abuso de drogas: SI (x) NO ( )
Tipo de drogas que usa: alecohol ( ) sedantes ( )

tabaco ( )estimulantes ( )

clorhidrato ( ) analgésicos ( )
pasta bdsica (X )alusindgenos ( )
marihuana ( ) inhalantes {( )

Tiempo de consumo: meses [ ) affos (10)
Periodicidad de consumo: diaria &) irregular ( )
Modalidad de consumo: ingerida ( ) inhalada ( )

fumada (X) endovenosa ( )
Uso en combinacidn: SI (&) NO ()
Tipo de cumhfnncfﬁn:ﬂ!????!.f.Iﬁpﬂt' ................
Cocainomanifa pnrrfcufar,rFFFFEHEEEq.T.Eﬁﬁﬂﬂ-ﬂftf??%-

tcezes, da, ladrille, . ........



CASQ CLINICO NO9

AUSENCIAS = RESTO RADICULAR DEL CANINO - DESGASTE.

CARIES EXTENSA - PERDIDA DE LOS DOS TERCIOS SUPERIORES EN
LOS INCISTVOS CENTRAL ¥V LATERAL INFERIORES - DESGASTE
OCLUSAL - EROSION - MATERIA ALDBA - RECESION GINGTVAL.



FECHA..19.de, Maye, de 1995, . ...........

FICHA DE TRABAJO

L]

lNQ- t‘ﬂlrj -----

NOMBRE. .CUXANO. ......o0o0veevnun EDAD 35, ales SEXO. . Moo,
DIHEC[:IGN- c'ﬂ’ﬂtl‘.. d!’. Elhihili-tag-i.‘ﬂ p“-n 'F'E'HI'E'L' oM 6 6 6 5 6 655 5 5 5 @

PROCEDENCIA. .Trinidad. ...... seanen susenuss

A)

B)

c)

ANTECEDENTES

Tratamiento de rehabilitacidn:
19 Tratamiento (X )

SI (x) No ( )

Recaida [ )

tiempo de tratamiento.Seip. asmanas. (. 6 .semanas).....
Abuso de drogas: SI (x) NO ()
Tipo de drogas que usa: alcohol ( ) sedantes ( )
tabaco ( )estimulantes ( )

clorhidrato (X) analgésicos ( )

pasta bisica (X)alusindgenos ( )

marihuana

Tiempo de consumo: neses
Perjodicidad de consumo: diaria
Modalidad de consumo: ingerida

Ffumada
[’lso en combinacidn; ST

()

{ )

%)

(x)
(x)

(x)

inhalantes (X)

afies N7)
irregular ( )
inhalada (X)
endovenosa ( )

TJPU de combinacidn: Algahal - Tahage = Clefa

|||||||||||||||||||||||||||||||

nnnnnnnnnn

iiiiiii

ccccc

Ca

- # oo

nnnnnnnnnnnnnn

lllllllllll

IIIIIIIIIIIIIIIII



CASO CLINICO N210

PERDIDA TOTAL DE TODAS LAS PIEZAS DENTARIAS SUPERIORES -
SOLO RESTO RADICULAR DEL CANINO DERECHO Y UNA FISTULA.

PERDIDA DE CASI TODA LA DENTADURA INFERIOR, RECESION
FJINGIVAL. CUELLOS EXPUESTOS, DEPOSITOS=ANGULOS FRACTURADOS .
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FICHA DE TRADAJO

Fecha. 20, de Maye de 1885 . . . .. RSSO - o L B T

NOMBRE. . SANBRS, ..., . EDAD.31 . 3Messpyo. ..M. .. ...

DIRECCION. L¥8ar, denominade ™ LAS MALVINAS ™ =~

PROCEDENCIA, JFAnidad ..., RSN, . U e
GRADO DE INSTRUCCION3®CUNdaria ocupacron. Banillita

: ANTECEDENTES

A) Tratamiento de rehabilitacidén: SIr ( ) NO (X)

12 Tratamiento ( ) Recaida ( )

tiempo de tratamiento....... e e TP

a) Abuso de drogas: SI (x) NO ( )

Tipo de drogas que usa: alcohol ( ) sedantes ( )

tabaco ( )Jestimulantes ( )

clorhidrato ( ) analgésicos ( )

pasta bdsica (x)alusindgenos ( )

marihvana ( ) inhalantes (X)

c) Tiempo de consumo: meses ( ) aios (16
Periodicidad de consumo: diaria (X) irregular )
Modalidad de consumo: ingerida ( ) inhalada (X)

fumada (x) endovenosa ( )

{/so en combinacidn: SI %) No ()
Tipo de combinacién:. Tabace - Clafa - Gaselips |
Cocainomanfa pnrtfcufnr..qEQ@!E.F???@??.Y.FFFii!!FFF

-------------------



CASO CLINICO NO2I11

GINGIVITIS GENERALIZADA =~ PERDIDA TOTAL DE LA CORONA
ANATOMICA, QUEDANDO UNICAMENTE LAS RAICES - DENTINA NEGRA.
ABRASION QUIMICA EN EL TERCIO CERVICAL DEL CANINO.

GINGIVITIS MARGINO PAPILARE - FRACTURAS DE ANGULOS -CARIES



Ficlia DE TRABAJO

FECHA. . 23. de. Maya .de.1995..........004 I - SRR K

nNomBrE. CRANTINELAS, (.. . ....... EpAD3S .aflassexo. .. M......

DIREcCION, - V9aF, deppominado, M LAS MALVINAS M. . ...........
PROCEDENCIA . » TREDEPER, Lo iiiiinivaiiavssios vveve i

GRADO DE INSTRUCCION.38cundatia  ocupacronEx-taxista |

‘ ANTECEDENTES
A) Tratamiento de rehabilitacidn: SIr (¢ ) NO (X% )
19 Tratamiento ( ) Recaida (

tiempo de tratamiento..... e AR R SR e R e

B) Abuso de drngns:. Sr ™) NO ()

Tipo de drogas que usa: aleohol ( ) sedantes )

tabaco ( )estimulantes ( )

clorhidrato (X) analgésicos ( )

pasta bdAdsica (X )alusinégenos ( )

marihvana ( ) fnhalantes (y)

cC) Tiempo de consumo: meses ( ) aflos (14

Periodicidad de consumo: diaria (x ) irregular ( )

Modalidad de consumo: ingerida (x) inhalada (x)

fumada ) endovenosa ( )

Uso en combinacidn: s &) NO [ )
Aleeshel=- Tabaca = Clefa

..............................
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CASO CLINICO NOj12

ULCERAS EN DIFERENTES PARTES DE LA CAVIDAD BUCAL

QUEILITIS



OTRAS MANIFESTACIONES Y CARACTERISTICAS

PARALISIS DE LOS MIEMBROS INFERIORES - DESNUTRICIGN.

ULCERACION E IRRITACION DEL CARRILLLO

129
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MANITFESTACIONES CARACTERISTICAS

MASTICADOR DE COCA

DIENTES AMARITLLOS VERDOSOS
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MICROSCOPIA

ENCIA (H/E:40X)
HIPERPLACIA SEUDOEPITELIOMATOSA CON HIPERQUERATOSIS Y
ACANTOSIS.

ULCERA (IH/E:40X)
"COSA-EPITELIQ CON GRAN REACCION INFLAMATORIA - HEMORRAGIA
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MICROSCOPIA

CELULA GIGANTE DE CUERPO EXTRANO - CORPUSCULOS CELULARES
INFLAMATORIOS CRONICOS (H/E:40X)



MICROSCOPIA (DIENTES)

DENTINA - BORDE DE LA CARIE - CON ABUNDANTE CANTIDAD DE
ESMALTE DESTRUIDO - FOCOS DE RAREFACCION

MAYOR AUMENTO - DESCALCIFICACION DE LA DENTINA - AREAS DE
COLOR NEGRO REPRESENTAN NECROSIS - ESPACIOS LACUNARIES
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MICROSCOPIA

DENTINA CON ESPACIOS LACUNARES QUE REPRESENTAN LOS
PUNTOS DE MAYOR DESCALCIFICACION

MAYOR AUMENTO PRESENTANDO DISTINTA DENSIDAD EN
DIFERENTES ARFAS
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MICROSCOPIA

UNION AMELO DENTINARIA (AUMENTO 40:X) ODSERVESE PARTES DE
COLOR NEGRO QUE REPRENTAN LOS SITIOS DE NECROSIS

?— -

(MAYOR AUMENTQ) 1A DESCALCIFICACION EN EL ESMALTE Y LA
DENTINA - REPRESENTADA POR ESPACIOS DE COLOR BLANCO
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MICROSCOPIA

DESPRENDIMIENTO DE UNA PARTE DE 1A ESTRUCTURA DEL
ESMALTE CON ESPACIOS DE COLOR BLANCO (ABRASION)

LUGARES MAS OBSCUROS REPRESENTAN NECROSIS DIEL ESMALTE Y
LA DENTINA
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MICROSCOPIA

ABRASION DEL ESMALTE CON SITIOS DE DESCALCIFICACION

FRACMENTOS Y SECUESTROS DE ESMALTE Y DENTINA EN LA
CAVIDAD DE CARIES - ARFAS LACUNARES
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CAPITULO XV

CONCLUSTONES_ Y _RECOMENDACIONES

CONCLUSTONES . —

La drogadiccién, representa una enfermedad de dis-
tripucidn geogrifica nacional e internacional, que afecta
ﬂ'}ﬁvenes vy aduftos. En nuestro pais los fndices de consumo
varfan de un departamento a otro (cuadros # 1V 2).

El dafo estomatoldgico causado por el uvso de la
cocaina, estd representado estomatoldgicamente por enti=
dades nosoldgicas deflinidas, como ser:

a) Gingivitis, estomatitis y tvlcera quimica de los
labios, carrillos, lengua, etc. Esta idlcera de etiologia
quimica, representa la macoscopfa de la necrosis coli-
cuativa celular y/v infarto tisular de la mucosa.

) En las piezas dentarias el dafio se inicia con Ia
descalcificacidn del esmalte y la rdpida lormacidn de Ia
cavidad de caries. La abrasidn marcada en los bordes
cortantes de los incisivos y clspides de los caninos,

premolares v molares tantoe en los superiores como en los

inferiores.

e) También se observan abrasiones yufmicas. as{ como
erosiones en el tercio cervical de los dientes anteriores
principalmente, produciendo alteraciones que debilitan en
forma progresiva la estructura de la coropa dental (esmalte
y dentina), provocando el desmoronamiento tambidén
progresivo de estas estructuras. y con el pasar del tiempo
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puede [legar an perderse completamente toda la corona
anatémica del diente, quedando uUnicamente Ia rafz.

d) En cuanto al reciclaje, quimica improvisada., con
la que obtienen produectos y sub-productes, con mayvor
capacidad patogénica del agente quimico, potencializado por
el uso del mismo en el (iempo.

e) e podido observar en forma general, la pérdida
definitiva de la pieza dentaria, dafio anatdmico provocado
por su ausencia y el dafio estético severo del aparato

estomatoldegico.

RECOMENDACIONES . -

1 {mplementar programas de educacién universitaria
para la biisqueda de acciones que mejoren la prevencidn y
calidad metodoldgica reparadora, que reviertan los dados
causados por la enflfermedad de Ia adiccidn y la concientiza-
cidén del profesional odontdlogo, en la prevencidn, curacidn
y rehabilitacidén del paciente adieto al swulfato y
clorhidrato de cocaina.

2 Inplemetar programas de educacidn y concientiza-
cidn comunitaria, sobre el dafio gque provoca esta enflermedad

en !# cavidad bucal.

g Recomiendo programas especliflicos. locales,
regionales y/o nacionales para la educacidén, curacién y

rehabilitacion oral del adicto "fumador de pitillo”.



