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Resumen: El abuso en el consumo de drogas, entre ellas al BASUCO, es uno de los grandes problemas
de salud publica que tiene que afrontar nuestra comunidad. En este estudio se utilizaron 40 ratas de
la cepa Wistar, 20 con caracter experimental y 20 de control utilizando agua destilada durante 16
semanas. Se demostro que existe una relacion directa entre el uso de BASUCO y las alteraciones
clinicas e histoldgicas en la encia, de las cuales que el absceso gingival la patologia mas frecuente
(63,2 % de los casos). Tomando en cuenta el incremento del consumo de drogas en nuestra sociedad
y los resultados obtenidos, es importante que el odontdlgo relacione el uso de las drogas como un
agente causal de alteraciones en la encia.

Descriptores DeCS: TRASTORNOS RELACIONADOS CON COCAINA/complicaciones; ENFERMEDADES
DE LAS ENCIAS/complicaciones.

El abuso en & consumo de drogas es L as sustancias méas comlUnmente utiliza-

uno de los grandes problemas de salud
publicaquetiene que afrontar nuestra so-
ciedad afinales del siglo XX. El uso de
drogas cuyo consumo es claramente agra-
dable para el usuario, es cadavez mayor.

das son el tabaco, el alcohol, lamarihua-
na, lacocainay susderivados, talescomo
el cracky lapastabésicade coca, [lama-
da en algunos paises |atinoamericanos
basuco.

Vocablo que procede de la silaba inicial que conforma la expresién base sucia de coca (BASUCO).
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La cocainay el basuco son drogas
psi cotrdpi cas capaces de estimular o acele-
rar la actividad del sistema nervioso cen-
tral, y su accién puede repercutir sobre los
diversos sistemas del organismo.! La co-
caina es un vasoconstrictor por naturaleza
y €l basuco es un derivado de ella; ambos
pueden ser aplicados directamente sobre
las mucosas, especificamente la mucosa
nasal y laencia? El efecto de la cocaina
sobre los tejidos bucodentarios es poco
conocido; sin embargo, se han podido es-
tablecer ciertaslesionesen boca, oro-farin-
gey laringo-faringe asociadas con las dife-
rentes formas de cocainay crack,? inclu-
yendo erosiones por aplicaciénintraoral del
clorhidrato de cocaina, lesiones necréticas
delalenguay epiglotis.*” Por otraparte, €l
efecto del basuco sobre la encia ha sido
muy poco estudiado.

El basuco es un extracto crudo de la
hojade cocamezclado con agua, acido sul-
faricoy querosén, gasolina o aguade bate-
ria. Esun componenteintermedio enlapre-
paracion del clorhidrato de cocaina. Sepre-
senta al mercado como un polvo de apa-
rienciaamorfa, de color que mediaentrecre-
may marrén, sabor amargo, olor fuerte y
penetrante. Por su forma habitua de uso
puede ser fumado solo 0 combinado con
tabaco o marihuana. Otramanerade usarlo
es aplicado sobre las mucosas, como es €
caso de la mucosa bucal .2*°

El presente estudio demuestralaexis-
tencia de unarelacion directaentre el con-
sumo de basuco y las ateraciones de la
encia desde el punto de vista clinico e
histol dgico, utilizando paraello animalesde
laboratorio, en los cuales se controlaron
variablestales como estrésy malnutricion,
gue segun el dltimo informe del Comité de
Investigacion de la Academia Americana
de Periodontologia (AAP), son factores de
riesgo en el inicio de las alteraciones
periodontal es.®®

Métodos

MUESTRA

Seutilizaron 40 ratasdelacepaWstar
procedentes del Bioterio Central delaUni-
versidad de Los Andes (ULA) Mérida-Ve-
nezuel a, de 8 semanas de edad, con un peso
gue oscilaba entre 200y 250 g. Estasratas
se alimentaron con alimento especial
rataharina(Protinal ®) y agua.

La muestra fue discriminada en los 4
grupos siguientes atendiendo al tiempo de
exposicion aladroga, como seindicaacon-
tinuacion:

— Grupo 1: tiempo de exposicién aladro-
ga 4 semanas.
JaulaNo. 1 CONTROL (5animales)/ jau-
laNo. 5sol. basuco (5 animales).

— Grupo 2: tiempo de exposicién aladro-
ga 8 semanas.
JaulaNo. 2 CONTROL (5animales) / jau-
laNo. 6 sol. basuco (5 animales).

— Grupo 3: tiempo de exposicién aladro-
ga 12 semanas.
JaulaNo. 3CONTROL (5animales/jaula
No. 7 sol. basuco (5 animales).

— Grupo 4: tiempo de exposicién aladro-
ga 16 semanas.
JaulaNo.4 CONTROL (5animales) / jau-
laNo. 8 sol. basuco (5 animales).

La droga utilizada fue analizada
toxicol 6gi camente mediantelaaplicacion de
pruebas colorimétricas realizadas en el la-
boratorio de la Policia Técnica Judicial
(PTJ), Delegacion Mérida, Estado Mérida,
Venezuela. Dichas pruebasarrojaronlossi-
guientes resultados:

— Determinacion del alcaloide: prueba
Dragendoff + HCI = positiva.

— Determinacion de cocaina: prueba de
Scott modificada= positiva
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— Determinacion del porcentaje de pure-
Za: pruebadeBasil | =30 % aproximada-
mente.

— Determinacion de talco: prueba de ni-
trato de cobalto = negativa.

— Determinacion de carbohidratos: prue-
ba de solucién de Lugol = positiva.

- Determinaciéon de carbonatos y
bicarbonatos: pruebacon HCI = positiva.

— Determinacién de azdcar: prueba de
Fehling | + Fehling Il = negativa.

La determinacién de los elementos
inorgénicos se realizd en el Laboratorio de
AndlisisQuimicoy Estructural deMateriales
delaFacultad de Ciencias, ULA Mérida-Ve-
nezuela, utilizando paraello un microscopio
electronicodebarrido con EDX. Losresulta:
dos fueron los siguientes: silice (57,62 %),
magnesio (36,33 %), sodio (2,99 %), calcio
(0,99 %), duminio (0,98 %), azufre (0,67 %),
manganeso (0,40 %).

Ladossdeladrogasecdcul6en10 mg/kg
de peso de solucién de basuco,** mien-
tras qued grupo de control recibié 0,2 mL
de agua destilada. La administracién de la
dosis serealiz6 3 veces por semana (lunes,
miércolesy viernes). Lasratasfueron pesa-
das antes de la aplicacion de la dosis debi-
do aque eranecesario calcular ladosisin-
dividual antes de la aplicacion para poder
gjustarla de acuerdo con el aumento o dis-
minucion de peso. Para la administracion
de la droga se aplicaron inyecciones
infiltrativas intrabucales en el surco
vestibular del incisivo central superior de-
recho, inyectdndose siempre el mismo sitio
paradescartar laposibilidad dequeloscam-
bios que se pudieran presentar fueran por €
traumatismo delaaguja. Sedecidié estafor-
made aplicacion debido aque d modelo ex-
perimental dificultalaaplicacion directapor
frotacién de la pasta de coca sobre la encia.

Antes de comenzar la recoleccion de
datos, que se realizaba cada 4 semanas, se
anestesiaron los animales con pentobar-
bital en dosis de 35 mg/kg de peso en una

solucion de 50 mg/mL por inyeccion
intraperitoneal, para de esta manera, tener
tiempo suficiente pararealizar todoslospro-
cedimientos clinicos e histol6gicos sin que
se produjeran |os cambios post mortem.
Paralarealizacion del examen clinico
periodontal se evalud: color, consistencia,
texturay contorno mediantelaobservacion
clinica directa.*'* Se evalud el surco
gingival por medio delapruebade sondaje
periodontal con el objetivo dedeterminar la
existencia o no de sacos periodontales, pre-
sencia de sacos activos o inactivos y gra-
do deinsercion delostejidos periodontales,
ademés delapruebade movilidad dental .:2
Luego delaevaluacién clinica se pro-
cedi6 a efectuar las incisiones con un bis-
turi hogjaNo. 15y micropinzas dediseccion,
haciendo cortes desde el extremo coronario
delaenciaenformadetriangulo, de 3 mnv
aproximadamente, con el vértice hacia el
surco vestibular en el area de inoculacion.
Las muestras se lavaron con agua destila-
day se sumergieron en envases rotulados
gue contenian solucion de formol a 10 %;
posteriormente se procedi6 arealizar latéc-
nica histol dgica de rutina, coloreando con
hematoxilina-eosina(H-E).*

ANALISIS ESTADISTICOS

Serealiz6 un andlisis estadistico com-
puesto por tablas de contingencia (cruza
das) de 3 variables, las cuales son: &) dro-
garbasuco, b) tiempo de exposicion y ¢)
diagndstico clinico e histologico. Los re-
sultados sellevaron agréficos de barracon
el objeto devisualizarlosmejor y facilitar su
interpretacion.

Resultados

Se pudo observar en €l grupo experi-
mental (tabla) que el diagnostico mas co-
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mun fue absceso gingival, en e 63,2 %,
confirmado histopatol égicamente con la
presencia de absceso, severo infiltrado in-
flamatorio de células polimorfonuclearesy
presenciadematerial extrafio birrefringente.
En menor proporcion se observo la presen-
cia de otras patologias, como a) gingivitis
difusa moderada en e 15,8 %, confirmada
histopatol 6gicamente, con moderadoiinfiltra:
doinflamatorio decélulas polimorfonucleares
y mononucleares; b) gingivitis ulcerativa
necrosante en el 10,5 %; esde destacar que
a pesar de que los hallazgos clinicos son
compatibles con esta patol ogia, en el estu-
dio histolégico se confirmé lapresenciade
unaulcera, cambiando €l diagndstico clini-
co anterior por gingivitisulcerativa; ) gin-
givitis difusa aguda en el 5,3 %; y 4)
hiperplasiagingival en el 5,3 %. Conres-
pecto al grupo de control, no se obser-
varon ateraciones clinicas e histoldgicas
durante las 16 semanas que duré el estu-

dio, lo que confirmaque ni el aguadestila-
daaplicadani lainyeccion como tal produ-
cen cambios; unay otra son, por lo tanto,
irrelevantes, con lo cual se descarta toda
posible duda.

Discusion

En nuestro estudio se pueden obser-
var cambios gingivales compatibles con
absceso gingival en el 63,2 % delos casos
evaluados; estos cambios se presentaron a
las4 semanas de haberseiniciado laaplica
cion deladrogay se mantuvieron hasta el
final del estudio (16 semanas). Si tomamos
en consideracion lafrecuenciadeloseven-
tos presentesen €l desarrollo delagingivi-
tis, hariamos referenciaalos estadios dela
patogenia de esta,’3**> donde en la primera
etapalos cambiosclinicos soninexistentes,

TABLA. Distribucion de los individuos de acuerdo con el tipo de solucion aplicada, tiempo de

exposicion y diagnéstico clinico-histopatol6gico

Tiempo de exposicion

Tratamiento Diagnéstico clinico 4 semanas 8 semanas 12 semanas 16 semanas Total
Agua 5 5 5 5 20
destilada Condiciones normales 25,0 % 25,0 % 25,0 % 25,0 % 100 %
5 5 5 5 20
Total 25,0 % 25,0 % 25,0 % 25,0 % 100 %
Solucién Gingivitis difusa 1 2 3
basuco moderada 53 % - 10,5 % - 15,8 %
Absceso gingival 2 4 2 4 12
10,5 % 21,1 % 10,5 % 21,1 % 63,2 %
Gingivitis ulcerativa 1 1 2
53 % - 53 % - 10,6 %
Gingivitis difusa aguda 1 1
53 % - - - 53 %
Hiperplasia gingival 1 1
- 53 % - - 53 %
Total 5 5 5 4 19
26,3 % 26,3 % 26,3 % 21,1 % 100 %
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sin embargo, comienzan a suceder altera-
ciones histolégicas que se acentlan y se
manifiestan clinicamentes persisteel agen-
teirritante causal. En este estudio e basuco
actacomoirritantelocal, tomando en con-
sideracion que es una droga de muy baja
pureza con una serie de aditivos quimicos.

Al examen clinico periodontal se ob-
servaron cambios en la coloracién que os-
cilaban entre rosado intenso y rojo viola
ceo, consistencia blanda, contorno des-
igual, y textura lisa y brillante con
sangramiento después del sondaje (fig. 1a);
en algunos casos se observo la presencia
defistulas. Laconfirmacién histol gicanos
refiere aunainflamaci 6n aguda abscedada,
la cual sucede sobre la base de una reac-
cion cronica de células gigantes de tipo
cuerpo extrafio sobre el material

birrefringente que se observa en lalamina
propia de estas muestras, alo que se agre-
gaun proceso agudo con necrosis celular,
detritus celular y células inflamatorias
polimorfonucleares, lo cual conviertelapar-
te central de este proceso inflamatorio en
unazona abscedada (fig. 1b).
Larespuestainflamatoriaagudase pro-
duce como primeralineade defensadelos
tejidoscon lafinalidad deinactivar al agen-
te causante delalesién. Seguidamente ocu-
rren las manifestacionespropiasdelainfla
macion cronica, en este caso de tipo
granulomatosa,'*!” que es suscitada por la
presenciade cuerpos extrafios como el ma
teria birrefringente que se observa en €
tgjido y que posiblemente sea un compo-
nente deladroga inoculada, €l cua no pue-
de ser absorbido por €l organismo. Lainca

FIG. 1. Absceso gingival. a8) Cambios clinicos: coloracion entre rosado intenso y rojo violéceo, consistencia
blanda, contorno desigual, textura lisa 'y brillante, sangramiento después del sondaje. b) Foto micrografia de
inflamacion aguda abscedada. Absceso (Ab) con necrosis celular, detritus celular, células polimorfonucleares.

Corte coloreado con H-E (x400).
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pacidad del organismo dedigerir € material
extrafio, provoca un circulo vicioso de
fagocitosis, faltadedigestion celular, muerte
delos neutrdéfilosy liberacién del material
no digerido. Laconsecuenciade estasitua
cién es unainflamacion aguda persistente
y destructivaque conllevaalanecrosis por
licuefaccion celular y formacion de un abs-
ceso.

A pesar de que el absceso gingival fue
el diagnéstico més frecuente en nuestro
estudio, también se presentaron otras pa-
tologias, tales como gingivitis ulcerativae
hiperplasia gingival en menor proporcion,
como consecuencia de la persistencia del
agente irritante en los tejidos, los cuales
reaccionan en defensay son incapaces de
resbsorber € materia extrafio. Clinicamente,

se encontraron hallazgos (inversion de la
papila, inflamacion y cambios de colora-
cién), que nos permitieron diagnosticar una
gingivitis necrosante aguda (fig. 2a); sin
embargo, histopatol 6gicamente se pudo
observar lapresenciade unaulceraquesir-
ve como via para € drenaje del proceso
abscedado que se encuentra més profun-
damente (fig. 2b), lo cual nos permitio des-
cartar el diagnostico clinico de gingivitis
ulcerativa necrosante y confirmar que lo
observado no es mas que una Ulcera que
permite el drengje del absceso.

Si bien es cierto que en lamayoria de
lasmuestras el epitelio se observd levemen-
te hiperplasico, en uno de los casos se pre-
sentd de maneramas acentuada (acantosis).
La acantosis se presenta principamente

FIG. 2. Gingivitis ulcerativa. d) Cambios clinicos: coloracion rojo violaceo, consistencia blanda, contorno
desigud (inversion de la papila), textura lisay brillante. b) Foto micrografia de un fragmento de un absceso.
Se observa detritus celular, necrosis celular, células polimorfonucleares, encerrado en circulo material
extrafio birrefringente. Corte coloreado con H-E (x400).
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Ccomo unarespuesta tisular aunaagresion
con aumento del nimero de capas del teji-
do y se acomparfia de hiperplasia epitelial,
gue en nuestra muestra se observo irregu-
lar, con un crecimiento papilar bien marca-
do haciael conectivo, acompafiado de un
proceso inflamatorio crénico. Este caso
se correlaciona con un caso presentado
por Mitchell-Lewis,* relativo aun pacien-
te fumador decrack-cocaina, el cual pre-
sentd unalesion al nivel del paladar me-
dio que, al realizar el examen histol égico,
revel 6 inflamacién cronicadel conectivo
fibroso y un epitelio estratificado plano
acantético y ulcerado en algunas éreas.
Para el autor eraconfuso determinar si la
lesion se producia por el efecto quimico
del humo o simplemente por el calor; en
nuestro caso no existe la agresion térmi-

N© de casos

cay pudiéramos presumir que es conse-
cuenciade ladroga.

El uso continuo de basuco produce al-
teracionesclinicasehistolégicasenlaencia,
compatiblescon absceso gingivd, entreotras
patologias (fig. 3). Esto nos permite estable-
cer la necesidad de incluir en las historias
odontolégicas de rutina preguntas directas
e indirectas que revelan € posible uso de
drogas, quede algunamanera, interfierenen
el diagndstico y tratamiento de lesiones
gingivales, tomando como g emplo € reporte
presentado por Kapila,®®* donde expone €
fracaso recurrentedd tratamiento periodontal
de un paciente que no informé sobre la apli-
cacién cronica de drogas (crack) en e area
delalesién, motivo por € cua € tratamiento
no era efectivo.
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Tiempo de exposicion ala solucién basuco

OGingivitisdifusamodera El Absceso gingival
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MGingivitisdifusaaguda M Hiperplasiagingival

FIG. 3. Distribucion de los individuos de acuerdo con la droga (sol. basuco), tiempo de exposicion a esta 'y

diagnéstico clinico registrado.
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SUMMARY: The abuse of drugs, and among them of BASUCD, is one of the great public
health problems our communioty has to face. 40 Wistar strain rats were used in this study: 20 with
an experimental character and 20 as controls. Distilled water was utilized during 16 weeks. It was
demonstrated that there is a direct relationship between the use of BASUCO and the clinical and
histological alterations of the gingiva, of which the gingival abscess is the most frequent pathology
(63.2 % of the cases). Taking into account the increasing consumption of drugs in our society and the
results obtained, it is important that the odontologist considers the use of drugs as a causal agent of
gingival alterations.

Subject headings: COCAINE-RELATED DISORDERS/complications; GINGIVAL DISEASES/complications.
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