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El abuso en el consumo de drogas es
uno de los grandes problemas de salud
pública que tiene que afrontar nuestra so-
ciedad a finales del siglo XX. El uso de
drogas cuyo consumo es claramente agra-
dable para el usuario, es cada vez mayor.
*

Las sustancias más comúnmente utiliza-
das son el tabaco, el alcohol, la marihua-
na, la cocaína y sus derivados, tales como
el crack y la pasta básica de coca, llama-
da en algunos países latinoamericanos
basuco.
* Vocablo que procede de la sílaba inicial que conforma la expresión base sucia de coca (BASUCO).
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La cocaína y el basuco son drogas
psicotrópicas capaces de estimular o acele-
rar la actividad del sistema nervioso cen-
tral, y su acción puede repercutir sobre los
diversos sistemas del organismo.1 La co-
caína es un vasoconstrictor por naturaleza
y el basuco es un derivado de ella; ambos
pueden ser aplicados directamente sobre
las mucosas, específicamente la mucosa
nasal y la encía.1,2  El efecto de la cocaína
sobre los tejidos bucodentarios es poco
conocido; sin embargo, se han podido es-
tablecer ciertas lesiones en boca, oro-farin-
ge y laringo-faringe asociadas con las dife-
rentes formas de cocaína y crack,3 inclu-
yendo erosiones por aplicación intraoral del
clorhidrato de cocaína, lesiones necróticas
de la lengua y epiglotis.4-7 Por otra parte, el
efecto del basuco sobre la encía ha sido
muy poco estudiado.

El basuco es un extracto crudo de la
hoja de coca mezclado con agua, ácido sul-
fúrico y querosén, gasolina o agua de bate-
ría. Es un componente intermedio en la pre-
paración del clorhidrato de cocaína. Se pre-
senta al mercado como un polvo de apa-
riencia amorfa, de color que media entre cre-
ma y marrón, sabor amargo, olor fuerte y
penetrante. Por su forma habitual de uso
puede ser fumado solo o combinado con
tabaco o marihuana. Otra manera de usarlo
es aplicado sobre las mucosas, como es el
caso de la mucosa bucal.8-9

El presente estudio demuestra la exis-
tencia de una relación directa entre el con-
sumo de basuco y las alteraciones de la
encía desde el punto de vista clínico e
histológico, utilizando para ello animales de
laboratorio, en los cuales se controlaron
variables tales como estrés y malnutrición,
que según el último informe del Comité de
Investigación de la Academia Americana
de Periodontología (AAP), son factores de
riesgo en el inicio de las alteraciones
periodontales.10
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MUESTRA

Se utilizaron 40 ratas de la cepa Wistar
procedentes del Bioterio Central de la Uni-
versidad de Los Andes (ULA) Mérida-Ve-
nezuela, de 8 semanas de edad, con un peso
que oscilaba entre 200 y 250 g. Estas ratas
se alimentaron con alimento especial
rataharina (Protinal ®) y agua.

La muestra fue discriminada en los 4
grupos siguientes atendiendo al tiempo de
exposición a la droga, como se indica a con-
tinuación:

− Grupo 1: tiempo de exposición a la dro-
ga: 4 semanas.
Jaula No. 1 CONTROL (5 animales) / jau-
la No. 5 sol. basuco (5 animales).

− Grupo 2: tiempo de exposición a la dro-
ga: 8 semanas.
Jaula No. 2 CONTROL (5 animales) / jau-
la No. 6 sol. basuco (5 animales).

− Grupo 3: tiempo de exposición a la dro-
ga: 12 semanas.
Jaula No. 3 CONTROL (5 animales / jaula
No. 7 sol. basuco (5 animales).

− Grupo 4: tiempo de exposición a la dro-
ga: 16 semanas.
Jaula No. 4 CONTROL (5 animales) / jau-
la No. 8 sol. basuco (5 animales).

La droga utilizada fue analizada
toxicológicamente mediante la aplicación de
pruebas colorimétricas realizadas en el la-
boratorio de la Policía Técnica Judicial
(PTJ), Delegación Mérida, Estado Mérida,
Venezuela. Dichas pruebas arrojaron los si-
guientes resultados:

− Determinación del alcaloide: prueba
Dragendoff + HCl = positiva.

− Determinación de cocaína: prueba de
Scott modificada = positiva.



− Determinación del porcentaje de pure-
za: prueba de Basil I = 30 % aproximada-
mente.

− Determinación de talco: prueba de ni-
trato de cobalto = negativa.

− Determinación de carbohidratos: prue-
ba de solución de Lugol = positiva.

− Determinación de carbonatos y
bicarbonatos: prueba con HCl = positiva.

− Determinación de azúcar:  prueba de
Fehling I + Fehling II = negativa.

La determinación de los elementos
inorgánicos se realizó en el Laboratorio de
Análisis Químico y Estructural de Materiales
de la Facultad de Ciencias, ULA Mérida-Ve-
nezuela, utilizando para ello un microscopio
electrónico de barrido con EDX. Los resulta-
dos fueron los siguientes: sílice (57,62 %),
magnesio (36,33 %), sodio (2,99 %), calcio
(0,99 %), aluminio (0,98 %), azufre (0,67 %),
manganeso (0,40 %).

La dosis de la droga se calculó en 10 mg/kg
de peso de solución de basuco,11 mien-
tras que el  grupo de control recibió 0,2 mL
de agua destilada. La administración de la
dosis se realizó 3 veces por semana (lunes,
miércoles y viernes). Las ratas fueron pesa-
das antes de la aplicación de la dosis debi-
do a que era necesario calcular la dosis in-
dividual antes de la aplicación para poder
ajustarla de acuerdo con el aumento o dis-
minución de peso. Para la administración
de la droga se aplicaron inyecciones
infiltrativas intrabucales en el surco
vestibular del incisivo central superior de-
recho, inyectándose siempre el mismo sitio
para descartar la posibilidad de que los cam-
bios que se pudieran presentar fueran por el
traumatismo de la aguja. Se decidió esta for-
ma de aplicación debido a que el modelo ex-
perimental dificulta la aplicación directa por
frotación de la pasta de coca sobre la encía.

Antes de comenzar la recolección 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
*�
solución de 50 mg/mL por inyección
intraperitoneal, para de esta manera, tener
tiempo suficiente para realizar todos los pro-
cedimientos clínicos e histológicos sin que
se produjeran los cambios post mortem.

Para la realización del examen clínico
periodontal se evaluó: color, consistencia,
textura y contorno mediante la observación
clínica directa.12,13 Se evaluó el surco
gingival por medio de la prueba de sondaje
periodontal con el objetivo de determinar la
existencia o no de sacos periodontales, pre-
sencia de sacos activos o inactivos y gra-
do de inserción de los tejidos periodontales,
además de la prueba de movilidad dental.13

Luego de la evaluación clínica se pro-
cedió a efectuar las incisiones con un bis-
turí hoja No. 15 y micropinzas de disección,
haciendo cortes desde el extremo coronario
de la encía en forma de triángulo, de 3 mm2

aproximadamente, con el vértice hacia el
surco vestibular en el área de inoculación.
Las muestras se lavaron con agua destila-
da y se sumergieron en envases rotulados
que contenían solución de formol al 10 %;
posteriormente se procedió a realizar la téc-
nica histológica de rutina, coloreando con
hematoxilina-eosina (H-E).14

ANÁLISIS ESTADÍSTICOS

Se realizó un análisis estadístico com-
puesto por tablas de contingencia (cruza-
das) de 3 variables, las cuales son: a) dro-
ga-basuco, b) tiempo de exposición y c)
diagnóstico clínico e histológico. Los re-
sultados se llevaron a gráficos de barra con
el objeto de visualizarlos mejor y facilitar su
interpretación.
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Se pudo observar en el grupo experi-
mental (tabla) que el diagnóstico más co-
(



mún fue absceso gingival, en el 63,2 %,
confirmado histopatológicamente con la
presencia de absceso, severo infiltrado in-
flamatorio de células polimorfonucleares y
presencia de material extraño birrefringente.
En menor proporción se observó la presen-
cia de otras patologías, como a) gingivitis
difusa moderada en el 15,8 %, confirmada
histopatológicamente, con moderado infiltra-
do inflamatorio de células polimorfonucleares
y mononucleares; b) gingivitis ulcerativa
necrosante en el 10,5 %; es de destacar que
a pesar de que los hallazgos clínicos son
compatibles con esta patología, en el estu-
dio histológico se confirmó la presencia de
una úlcera, cambiando el diagnóstico clíni-
co anterior por gingivitis ulcerativa; c) gin-
givitis difusa aguda en el 5,3 %; y 4)
hiperplasia gingival en el 5,3 %. Con res-
pecto al grupo de control, no se obser-
varon alteraciones clínicas e histológicas
durante las 16 semanas que duró el estu-
*�
dio, lo que confirma que ni el agua destila-
da aplicada ni la inyección como tal produ-
cen cambios; una y otra son, por lo tanto,
irrelevantes, con lo cual se descarta toda
posible duda.
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En nuestro estudio se pueden obser-
var cambios gingivales compatibles con
absceso gingival en el 63,2 % de los casos
evaluados; estos cambios se presentaron a
las 4 semanas de haberse iniciado la aplica-
ción de la droga y se mantuvieron hasta el
final del estudio (16 semanas). Si tomamos
en consideración la frecuencia de los even-
tos presentes en el desarrollo de la gingivi-
tis, haríamos referencia a los estadios de la
patogenia de esta,13,15 donde en la primera
etapa los cambios clínicos son inexistentes,
TABLA. Distribución de los individuos de acuerdo con el tipo de solución aplicada, tiempo de
exposición y diagnóstico clínico-histopatológico

                                                                  Tiempo de exposición
Tratamiento       Diagnóstico clínico      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 %

Solución Gingivitis difusa 1 2 3
basuco moderada 5,3 % - 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
5,3 % - 5,3 % - 10,6 %

Gingivitis difusa aguda 1 1
5,3 % - - - 5,3 %

Hiperplasia gingival 1 1
- 5,3 % - - 5,3 %

Total 5 5 5 4 19
26,3 % 26,3 % 26,3 % 21,1 % 100 %
)



sin embargo, comienzan a suceder altera-
ciones histológicas que se acentúan y se
manifiestan clínicamente si persiste el agen-
te irritante causal. En este estudio el basuco
actúa como irritante local, tomando en con-
sideración que es una droga de muy baja
pureza con una serie de aditivos químicos.

Al examen clínico periodontal se ob-
servaron cambios en la coloración que os-
cilaban entre rosado intenso y rojo violá-
ceo, consistencia blanda, contorno des-
igual, y textura lisa y brillante con
sangramiento después del sondaje (fig. 1a);
en algunos casos se observó la presencia
de fístulas. La confirmación histológica nos
refiere a una inflamación aguda abscedada,
la cual sucede sobre la base de una reac-
ción crónica de células gigantes de tipo
cuerpo extraño sobre el material
*�
birrefringente que se observa en la lámina
propia de estas muestras, a lo que se agre-
ga un proceso agudo con necrosis celular,
detritus celular y células inflamatorias
polimorfonucleares, lo cual convierte la par-
te central de este proceso inflamatorio en
una zona abscedada (fig. 1b).

La respuesta inflamatoria aguda se pro-
duce como primera línea de defensa de los
tejidos con la finalidad de inactivar al agen-
te causante de la lesión. Seguidamente ocu-
rren las manifestaciones propias de la infla-
mación crónica, en este caso de tipo
granulomatosa,16,17 que es suscitada por la
presencia de cuerpos extraños como el ma-
terial birrefringente que se observa en el
tejido y que posiblemente sea un compo-
nente de la droga  inoculada, el cual no pue-
de ser absorbido por el organismo. La inca-
FIG. 1. Absceso gingival. a) Cambios clínicos: coloración entre rosado intenso y rojo violáceo, consistencia
blanda, contorno desigual, textura lisa y brillante, sangramiento después del sondaje. b) Foto micrografía de
inflamación aguda abscedada. Absceso (Ab) con necrosis celular, detritus celular, células polimorfonucleares.
Corte coloreado con H-E (x400).
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pacidad del organismo de digerir el material
extraño, provoca un círculo vicioso de
fagocitosis, falta de digestión celular, muerte
de los neutrófilos y liberación del material
no digerido. La consecuencia de esta situa-
ción es una inflamación aguda persistente
y destructiva que conlleva a la necrosis por
licuefacción celular y formación de un abs-
ceso.

A pesar de que el absceso gingival fue
el diagnóstico más frecuente en nuestro
estudio, también se presentaron otras pa-
tologías, tales como gingivitis ulcerativa e
hiperplasia gingival en menor proporción,
como consecuencia de la persistencia del
agente irritante en los tejidos, los cuales
reaccionan en defensa y son incapaces de
reabsorber el material extraño. Clínicamente,
*�+
se encontraron hallazgos (inversión de la
papila, inflamación y cambios de colora-
ción), que nos permitieron diagnosticar una
gingivitis necrosante aguda (fig. 2a); sin
embargo, histopatológicamente se pudo
observar la presencia de una úlcera que sir-
ve como vía para el drenaje del proceso
abscedado que se encuentra más profun-
damente (fig. 2b), lo cual nos permitió des-
cartar el diagnóstico clínico de gingivitis
ulcerativa necrosante y confirmar que lo
observado no es más que una úlcera que
permite el drenaje del absceso.

Si bien es cierto que en la mayoría de
las muestras el epitelio se observó levemen-
te hiperplásico, en uno de los casos se pre-
sentó de manera más acentuada (acantosis).
La acantosis se presenta principalmente
FIG. 2. Gingivitis ulcerativa. a) Cambios clínicos: coloración rojo violáceo, consistencia blanda, contorno
desigual (inversión de la papila), textura lisa y brillante. b) Foto micrografía de un fragmento de un absceso.
Se observa detritus celular, necrosis celular, células polimorfonucleares, encerrado en círculo material
extraño birrefringente. Corte coloreado con H-E (x400).
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como una respuesta  tisular a una agresión
con aumento del número de capas del teji-
do y se acompaña de hiperplasia epitelial,
que en nuestra muestra se observó irregu-
lar, con un crecimiento papilar bien marca-
do hacia el conectivo, acompañado de un
proceso inflamatorio crónico. Este caso
se correlaciona con un caso presentado
por Mitchell-Lewis,4 relativo a un pacien-
te fumador de crack-cocaína, el cual pre-
sentó una lesión al nivel del paladar me-
dio que, al realizar el examen histológico,
reveló inflamación crónica del conectivo
fibroso y un epitelio estratificado plano
acantótico y ulcerado en algunas áreas.
Para el autor era confuso determinar si la
lesión se producía por el efecto químico
del humo o simplemente por el calor; en
nuestro caso no existe la agresión térmi-
*�
ca y pudiéramos presumir que es conse-
cuencia de la droga.

El uso continuo de basuco produce al-
teraciones clínicas e histológicas en la encía,
compatibles con absceso gingival, entre otras
patologías (fig. 3). Esto nos permite estable-
cer la necesidad de incluir en las historias
odontológicas de rutina preguntas directas
e indirectas que revelan el posible uso de
drogas, que de alguna manera, interfieren en
el diagnóstico y tratamiento de lesiones
gingivales, tomando como ejemplo el reporte
presentado por Kapila,18 donde expone el
fracaso recurrente del tratamiento periodontal
de un paciente que no informó sobre la apli-
cación crónica de drogas (crack) en el área
de la lesión, motivo por el cual el tratamiento
no era efectivo.
FIG. 3.  Distribución de los individuos de acuerdo con la droga (sol. basuco), tiempo de exposición a esta y
diagnóstico clínico registrado.
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