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INTRODUCCION

Varios meses de investigacion sobre el consumo de drogas presentan
su fruto en este texto, en el cual se recopila informacion detallada
sobre las drogas. Se parte desde el estudio del sistema nervioso como
pieza clave debido a que sobre este recaen los efectos nocivos de las
drogas. Su conocimiento nos hara tomar consciencia de lo maravilloso
que es Dios en su creacién y de lo valioso que resulta el adecuado uso
de nuestro cuerpo. Resalto de manera importante el tema de los
neurotransmisores, ya que debido a su desequilibrio en el cerebro es
que se provocan diferentes desordenes psicologicos y psiquiatricos,
de los mas importante es resaltar la psiquiatria ya que gracias a esta
podemos acceder a tratamientos con medicinas que equilibran nuestro
sistema nervioso. Considero mi deber advertir sobre los peligros del
uso de las drogas, especialmente resalto el peligro de los
alucinégenos como el yagé que actualmente causan enfermedades
depresivas, esquizofrénicas e incluso la muerte. Gracias al avance de
la ciencia especialmente la quimica contamos con medicamentos que
contrarrestan los efectos causados por el consumo de drogas, entre
ellos se encuentran antidepresivos como tofranil, anafranil, fluoxetina y
algunos otros como la risperidona olanzapina, haloperidol, utilizados
para curar de la esquizofrenia a veces causada por los alucinogenos.
Estos medicamentos solo los pueden administrar los psiquiatras ya
que cada caso es diferente y el psiquiatra nos guiara sobre el
tratamiento y wuso adecuado de los medicamentos. Aliento

especialmente a las personas que han caido en la drogadiccion para



que reunan sus fuerzas junto con sus familias quienes son su mejor
apoyo, que luchen y no se dejen vencer, y que sepan que Dios y la
Virgen nos colocan la solucion a través de la familia y las ciencias.
Espero sea utilizado en colegios, universidades y en charlas sobre el

consumo de drogas. Estaré atento para recibir sus comentarios.

Angel Ramiro Pinzon Paredes
Quimico Universidad Nacional de Colombia.

Email: arpinzonp@yahoo.com
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SISTEMA NERVIOSO

El sistema nervioso' (Figura # 1) esta constituido fundamentalmente
por un conjunto de células nerviosas llamadas neuronas.
Todos los movimientos voluntarios o reflejos, toda sensibilidad

consciente 0 inconsciente, todos los procesos psiquicos estan

producidos y determinados por el sistema nervioso.

SISTEMA NERVIOSO
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Figura # 1 Vista simplificada del sistema nervioso
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Figura # 2. NEURONAS

La neurona® es la unidad celular del Sistema Nervioso Central, fue
descubierta por Santiago Ramén y Cajal en 1888. La neurona posee
particularidades, que la hacen una unidad funcional muy especial. Una
caracteristica fundamental le es exclusiva, la muy escasa posibilidad
de renovacibn de las células perdidas. Son estructural vy
funcionalmente unidades celulares que tienen la caracteristica de
recibir estimulos nerviosos de otras neuronas ya sea para inhibir,

excitar o conducir el impulso nervioso.
Poseen dos grandes propiedades:

1. La irritabilidad que le da a la neurona la capacidad de dar respuesta

a agentes fisicos y quimicos con la iniciacion de un impulso.



2. La conductibilidad que le da la propiedad de transmitir los impulsos

de un lado a otro.

El termino neurona se refiere a la célula nerviosa completa incluyendo
su nucleo, el citoplasma que lo rodea (pericaribn) y una o mas
prolongaciones protopladsmicas que pueden ser los axones y las

dendritas.

La Neurona es la célula fundamental y basica del sistema nervioso,

ésta se divide en las siguientes partes fundamentales:
1) El Citén, Soma o Cuerpo Celular: Se refiere al cuerpo de la célula.
2) El Nucleo: Contiene la informacion que dirige la neurona.

3) El Citoplasma: Donde se encuentran estructuras que son

importantes para el funcionamiento de la misma.

4) Las Dendritas: Son prolongaciones cortas que se originan en el
soma o cuerpo celular cuya funcién es recibir los impulsos de otras

neuronas y enviarlas al soma de la neurona.

5) Axén: Es una prolongacion unica y larga que puede medir hasta un
metro de longitud y cuya funcidén es sacar el impulso desde el soma
neuronal y conducirlo hasta otro lugar del sistema u 6rgano receptor

(por ejemplo un musculo).

6) Membrana Plasmatica o Plasmalema: Esta limita la neurona y
tiene especial importancia por su papel en la recepcidon y transmision

de los impulsos nerviosos.

El axén de la neurona estd rodeado de una vaina de mielina que

empieza cerca del origen del mismo axén y finaliza en sus ramas



terminales, posee algunas interrupciones Illamadas nddulos de
Ranvier. La envoltura de mielina aisla el axén entre los nodos y
produce una conduccion casi instantanea de los impulsos nerviosos.
Los axones mielinizados son mucho mas rapidos en su conductibilidad
que los axones no mielinizados. Las dendritas salen del cuerpo de la
neurona y se ramifican en forma profusa e intrincada, tienen un gran
namero de diminutas salientes llamadas espinas dendriticas que
participan en la sinapsis (cuando se unen dos neuronas o cuando una
neurona se une a un Organo Receptor o Transmisor). En las neuronas
motoras de la medula espinal gran numero de terminales axonicas
hacen sinapsis con el cuerpo celular y con las dendritas. Hay varios

tipos de sinapsis entre neuronas:

1. Las axosomaticas (el axdn se inserta en el cuerpo neuronal).
2. Axodendriticas (axén con dendritas)

3. Axoaxonicas (axén en axon).

Desde un punto de vista anatémico es necesario identificar cuatro
componentes principales en el sistema nervioso: el sistema nervioso
central, el sistema nervioso periférico, el sistema nervioso autbnomo y

el sistema neuroendocrino.
SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

Esta formado® por el cerebro y la medula espinal (Figura # 3). El

sistema nervioso central ejecuta tres acciones esenciales:

1. La deteccidon de estimulos.
2. La transmision de informaciones.

3. La coordinacién general.



Sistema
nervioso
central

- Cerebro
__—Medula espinal
Sistema

nervioso
periferico

L Nervio
periférico

Figura # 3. SISTEMA NERVIOSO CENTRAL Y PERIFERICO

El cerebro se encuentra en la cavidad craneal y esta protegido por las
meninges. Sus diferentes estructuras rigen la sensibilidad, los
movimientos, la inteligencia y el funcionamiento de los 6rganos. Su
capa mas externa, la corteza cerebral, procesa la informacion recibida,
la coteja con la informacion almacenada y la transforma en material

utilizable, real y consciente®.

El cerebro es una masa de tejido gris-rosaceo, que se estima esta
compuesta por unos 100.000 millones de células nerviosas o
neuronas, conectadas unas con otras y responsables del control de

todas la funciones mentales.

Se divide en cerebro posterior, cerebro medio y cerebro anterior.
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Cerebro posterior

Estd compuesto® de bulbo raquideo, la protuberancia y el cerebelo
(Figura # 4).

El bulbo raquideo contiene estructuras neurales que controlan la
frecuencia cardiaca y la respiracion que en ocasiones son el objetivo
de agentes neurotdxicos como las drogas que pueden causar la

muerte.

La protuberancia (puente) debe su nombre al gran numero de fibras
que atraviesan su cara anterior en su camino a los hemisferios

cerebelosos.

El cerebelo recibe informacidén sensitiva y envia mensajes motores
esenciales para la coordinacion motora. Es el responsable de la
ejecucion de movimientos finos. El cerebelo a menudo es el objetivo
de muchos agentes neurotoxicos (bebidas alcohdlicas, drogas etc.),

afectando las respuestas motoras®.
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Figura # 4. CEREBRO
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Cerebro medio

Conecta el cerebro posterior con el anterior. Estd compuesto del
acueducto cerebral, el tectum, los pedunculos cerebrales, la sustancia

negra y el ndcleo rojo.
Cerebro anterior

Se subdivide en diencéfalo. Sus principales regiones son el talamo y el

hipotalamo (Figura # 5). Talamo significa habitacion anterior.

Los talamos estan formados por agrupaciones neuronales, llamadas

nucleos, que tienen cinco funciones principales:
1. Recibir informacién sensitiva y enviarla a las areas primarias de
la corteza cerebral.
2. Enviar informacién sobre el movimiento en el momento en que
se produce a las areas motoras de la corteza cerebral.

3. Enviar informacion sobre la actividad del sistema limbico a las
areas de la corteza cerebral relacionadas con este sistema.

4. Enviar informacién sobre la actividad intratalamica a las areas de
asociacion de la corteza cerebral.

5. Enviar informacion de la actividad de la formacion reticular del

tronco encefalico a areas dispersas de la corteza cerebral.
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Figura #5 .UBICACION DEL TALAMO, HIPOTALAMO Y OTRAS
ZONAS DEL CEREBRO

Hipotalamo significa debajo del talamo. Es una estructura neural
compleja y diminuta responsable de muchos aspectos del
comportamiento, como los impulsos biolégicos basicos, la motivacion y
la emocion. Es la conexion entre los sistemas nervioso vy
neuroendocrino. La hipofisis (glandula pituitaria) esta conectada por

neuronas a los nucleos hipotalamicos.

La corteza cerebral es el mayor componente del cerebro, y esta
formada por dos hemisferios cerebrales conectados por una masa de
sustancia blanca llamada cuerpo calloso. Los profundos surcos de la
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corteza cerebral (cisuras central y lateral) se toman como punto de
referencia para separar regiones anatémicas del cerebro. Ademas la
corteza cerebral es la encargada de la mayor parte de la planificacion

y ejecucion de acciones en el hombre®.

Dos componentes importantes del cerebro son los ganglios basales y

el sistema limbico.

Los ganglios basales (Figura # 5) son nudcleos (agrupaciones de
células nerviosas) situados hacia el centro del cerebro y constituye
centros importantes del sistema motor extrapiramidal, este sistema es
afectado de forma selectiva por las drogas y otros agentes

neurotoxicos’.

El sistema limbico estd formado por estructuras neurales
contorneadas que se ramifican en muchas direcciones y que se
conectan especialmente con el hipotalamo. Participa en el control de la

expresion emocional.
La medula espinal

Es una estructura blanquecina situada dentro del canal vertebral. Se
divide en 4 regiones: cervical, toracica, lumbar y sacro coccigea. Las
dos zonas de la medula espinal que se reconocen con mayor facilidad
son la sustancia gris que contiene los cuerpos celulares de las
neuronas y la sustancia blanca que contiene los axones mielinizados.
La regidn ventral de la sustancia gris de la medula espinal contiene
células nerviosas que regulan la funcion motora; la region media de la
médula espinal dorsal se asocia a funciones autbnomas. La porcion

dorsal recibe informacion sensitiva de los nervios raquideos.
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SISTEMA NERVIOSO PERIFERICO

Esta compuesto por las neuronas® situadas fuera del sistema nervioso
central. El sistema nervioso periférico se describe como un sistema
que es vulnerable de forma selectiva a los efectos de los agentes

toxicos como las drogas y que es capaz de regenerarse.

Las raices ventral y dorsal son los lugares en los que los nervios
periféricos entran y salen de la medula espinal en todo su recorrido.
Las vértebras adyacentes tienen orificios para permitir que las fibras
de las raices que forman los nervios raquideos salgan del conducto
vertebral. Hay 31 pares de nervios raquideos (Figura # 6): 8 cervicales
(C1-C8), 12 toracicos (T1-T12), 5 lumbares(L1-L5), 5 sacros(S1-S5) y

1 coccigeo.

Figura # 6. Distribucién segmentaria de los nervios espinales
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SISTEMA NERVIOSO AUTONOMO

Toda actividad de un individuo, presupone la concatenacion
simultanea de fendémenos circulatorios, respiratorios', etc., sin los
cuales aquella no seria posible. De ahi que todos los estados
emocionales (panico, terror, miedo, dolor) y el comportamiento de
cada individuo frente a una situacién se acomparnen de reacciones que
no podemaos suprimir.

Tiene dos componentes, uno de generacién o de gasto energético,
que es el sistema simpatico (Figura # 7), y otro focalizador o de ahorro
que es el sistema parasimpatico (Figura # 8).

El sistema nervioso autdbnomo presta sus servicios al individuo sin que
este sea consciente de ello; controla la tension arterial, la motilidad y
las secreciones digestivas, la emision de orina, la secrecion de sudor,
la temperatura corporal, la frecuencia cardiaca efc.

El sistema nervioso simpatico:

Esta formado' por dos cadenas de ganglios situadas a cada lado de la
columna vertebral. De la médula salen unas fibras nerviosas llamadas
neuronas preganglionares que llegan a dichos ganglios, y de ellos
salen las neuronas posganglionares, que van a los diferentes érganos

o glandulas.

El sistema simpatico tiene una accién especifica sobre el organismo.
En condiciones de normalidad, aumenta el metabolismo cerebral, la

tension arterial, la frecuencia cardiaca y la sudoracién.
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SISTEMA NERVIOSO SIMPATICO
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Figura # 7. Sistema nervioso simpatico

Provoca la broncodilatacion y la midriasis (dilatacion de la pupila), y
estimula las glandulas suprarrenales para que liberen adrenalina y
noradrenalina, sustancias que mantienen el sistema. Se trata por tanto
de un sistema de alerta, que se desencadena masivamente en caso
de lucha o estrés.

Sistema Nervioso Parasimpatico:

Sus nervios nacen del encéfalo’, su funcion es mantener un estado
corporal de descanso tras un esfuerzo, o para realizar funciones
importantes como es la digestidn, miccion o el acto sexual, incrementa
el movimiento intestinal, es decir facilita la digestion, aumentando y
trabajando la musculatura intestinal y produciendo una gran relajacion

que ocasiona a menudo somnolencia.
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SISTEMA NERVIOSO PARASIMPATIC
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Figura # 8. Sistema nervioso parasimpéatico
Realiza funciones opuestamente complementarias con respecto al

sistema nervioso simpatico.

Los nervios simpaticos® que controlan la actividad visceral proceden
de las porciones toracica y lumbar de la medula espinal; los nervios
parasimpaticos proceden del tronco encefalico y de la porcion sacra de
la médula espinal. El corazén por ejemplo esta inervado por nervios
simpaticos cuya excitacion produce una aceleracién del ritmo cardiaco,
y también por nervios parasimpaticos cuya excitacion produce un

retardo del mismo.

Cada sistema puede estimular o inhibir los érganos que inerva. Una
funcion vital del sistema nervioso autdbnomo es el mantenimiento de la
homeostasia (estado estable de equilibrio) y la adaptacion del

organismo animal a su medio ambiente externo. Algunos ejemplos de
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procesos homeostaticos son: el control de la temperatura corporal, del
agua y de los electrolitos. El sistema nervioso autdénomo participa en la
reaccién instintiva de lucha o huida todavia presente en el ser
humano, que constituye en esencia la base de las reacciones
fisioldgicas causadas por el estrés. Las interacciones entre el sistema
nervioso y las funciones inmunoldgicas son posibles a través del
sistema nervioso autbnomo. Las emociones que tienen su origen en el
sistema nervioso autdbnomo pueden expresarse a través de los

musculos esqueléticos.
Control autonomo de los musculos

Los musculos de las visceras, exceptuando los del corazén son
musculos lisos. En el musculo liso no hay unién neuromuscular; las
terminaciones nerviosas entran en el musculo y se extienden en todas
direcciones. En gran parte, el sistema nervioso auténomo regula la

actividad espontanea de los musculos lisos.

El principal papel del sistema nervioso autébnomo es regular la
actividad de los musculos lisos, del corazén, de las glandulas del
aparato digestivo, de las glandulas sudoriparas y de las suprarrenales
y otras glandulas endocrinas. El sistema nervioso autébnomo tiene un
componente central, el hipotalamo, situado en la base del cerebro
donde se integran muchas funciones autbnomas. Los componentes
centrales del sistema nervioso autbnomo participan directamente en la
regulaciéon de los impulsos biolégicos (regulacién de la temperatura,
del hambre, de la sed, del impulso sexual, de la miccién, de la

defecacién y de otros), la motivacién, la emocién y en gran medida, de
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funciones psicolégicas como el estado de animo, la afectividad y los

sentimientos.
SISTEMA NEUROENDOCRINO

Las glandulas son los 6rganos del sistema endocrino® (Figura # 9).

Glandula Pineal gfl_j.;._ :

Hipofisis & “\

Testiculos

Figura # 9. Sistema neuroendocrino

Se llaman glandulas endocrinas porque liberan sus mensajes quimicos
en el interior del organismo, directamente a la circulacién sanguinea (a
diferencia de las glandulas exocrinas, como las glandulas sudoriparas,
cuyas secreciones aparecen en la superficie externa del cuerpo). El
sistema endocrino proporciona un control lento pero duradero de
organos y tejidos, a través de mensajeros quimico Illamados
hormonas. Las hormonas son los principales reguladores del

metabolismo corporal.

20



El sistema neuroendocrino engloba complejas conexiones y se
considera actualmente un potente modificador de la estructura y
funcion del cuerpo y del comportamiento humano. Las hormonas se
definen como mensajeros quimicos que son liberados de las células a
la circulacién sanguinea para ejercer su accidn sobre células efectoras

situadas a cierta distancia
NEUROTRANSMISORES

Un neurotransmisor es una sustancia quimica liberada selectivamente
de una terminacién nerviosa de una neurona que Sirve como
mensajero e interacciona con otra neurona o un efector (musculo o

glandula); a este proceso se le conoce con el nombre de Sinapsis

(Figura # 10), la cual es la base del aprendizaje: en ella se transmite la

informacion.

Drendrita de
la s ipulente
neurcona

Figura # 10. SINAPSIS

Las vesiculas se encargan de liberar el neurotransmisor, si el
neurotransmisor se recibe en cantidad suficiente, produce una

determinada respuesta fisiologica. Los neurotransmisores mas
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conocidos son la acetilcolina, norepinefrina, la dopamina y la

serotonina.

Los neurotransmisores estimulan o inhiben neuronas adyacentes y
o6rganos como musculos y glandulas por lo que juegan un papel muy
importante como agentes que activan los impulsos nerviosos. Se sabe
que algunas enfermedades neuroldgicas y psiquiatricas se deben a
alteraciones quimicas de la neurotransmisién, como por ejemplo la
miastenia grave, la enfermedad de Parkinson, ciertas formas de
trastornos afectivos como la depresion, deformaciones graves de los
procesos cognitivos como la esquizofrenia y la enfermedad de

Alzheimer.

El tratamiento de estas enfermedades se da gracias a la investigacion
de la neurotransmision y la farmacologia, por lo que la fabricacién de

farmacos esta ligada a la neurotransmision®.
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Figura # 11. ESTRUCTURA QUIMICA DE LA SEROTONINA

Las neuronas que contienen serotonina se encuentran localizadas en
los nucleos de rafé, en la linea media del tallo encefélico, en el
hipotalamo, en la neocorteza, en la medula espinal y en el sistema

l[imbico.
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La serotonina es la responsable de la percepcidn sensorial y participa
en el control de los estados de suefio y vigilia, el inicio del reposo
nocturno, el animo, las emociones, el control de la temperatura, la

dieta, la conducta sexual y la conducta suicida®.
DROGADICCION

Los jovenes cada vez mas se inician en una edad menor en el
consumo de las drogas, sin saber los dafnos que se estan causando.
La drogadiccion cada vez se siente menos como un problema entre
los jovenes, lo que supone que no se valore en su justa medida este

inmenso problema y sea mas facil adentrase en él.

Las Drogas® se definen como aquellas sustancias quimicas que actian
sobre el sistema nervioso alterando el comportamiento y los procesos
del pensamiento, dentro de esta definicion cabrian las sustancias que

se utilizan para curar o prevenir enfermedades.

Los neurotransmisores de los que ya hemos hablado, son imitados por
las drogas debido a su similitud en cuanto a estructura y composicion

quimica.

Si la concentracién de un neurotransmisor es baja entonces el sistema
nervioso activa mas su produccién o sintesis, mientras que si la
concentracion del neurotransmisor estd en exceso, entonces el

sistema nervioso disminuye su sintesis”®.

Las drogas sustituyen a los neurotransmisores dando lugar a una

respuesta distinta.
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Si el lugar del neurotransmisor es ocupado por una droga, el sistema
nervioso interpreta que el neurotransmisor estd en exceso y por lo
tanto deja de sintetizarlo. Si el consumo es repetitivo, la continua
interrupcidn del proceso de sintesis del neurotransmisor altera el
mecanismo de retroalimentacién. Y cuando se interrumpe el consumo
se sufren trastornos fisicos y mentales que desaparecen con una
nueva dosis (adiccion). Ademds, cuando queremos interrumpir el
consumo de droga, se produce un aumento de la sintesis del
neurotransmisor al que sustituia por parte del sistema nervioso, pero
en una concentracion que no es la suficiente para alcanzar el equilibrio
adecuado en el organismo. Esto nos lleva a un fuerte deseo de volver

a consumir la droga.
Dependencia de las drogas'’:

Necesidad imperiosa e incontrolable que tiene una persona de ingerir
una determinada sustancia. Puede ser de naturaleza fisica y/o

psicoldgica.
Dependencia fisica:

Algunas drogas producen en el organismo, después de un consumo
continuado, cambios debidos a la adaptacion del cuerpo a la presencia
de droga en su interior. La interrupcion del consumo habitual genera
una serie de trastornos fisicos que varian de intensidad segun el tipo
de droga, la cantidad de sustancia y el estado del organismo y que
constituye lo que se conoce como sindrome de abstinencia. La

dependencia fisica es relativamente facil de romper tras un periodo de
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desintoxicacién ya que, con ayuda o no de farmacos, desaparece al

cabo de unos dias.
Dependencia psicoldgica:

Es la necesidad creada por el contacto con la droga y lleva a buscar
compulsivamente los efectos que produce. La consecucion y el
consumo de la sustancia se convierten en la conducta prioritaria,
desplazando cualquier actividad o centro de interés que hubiera sido
importante para el individuo anteriormente. Todas las drogas producen

dependencia psicoldgica.

Por tolerancia a una droga nos referimos a la adaptacién del sistema
nervioso a esa sustancia de manera que a mayor tolerancia, mayores
dosis se van necesitando cada vez para alcanzar el mismo efecto. Por

tanto una droga con una alta tolerancia es muy peligrosa.

Clasificacion de las drogas segun los efectos que provocan sobre el

sistema nervioso central®:
 Drogas depresoras del sistema nervioso central (SNC).

Ejemplos; alcohol, derivados del Cannabis (hachis, marihuana),
opiaceos (heroina, morfina, metadona, etc), ciertos psicofarmacos

(benzodiacepinas o barbituricos)

« Estimulantes o psicoanalépticos; Se puede hacer una distincién entre
estimulantes mayores (cocaina y anfetaminas) y menores (nicotina,

cafeina)
» Alcaloides alucinégenos o psicodislépticos:

Ejemplos: yagé, hongos psilocibicos, éxtasis, LSD, ketamina, PCP.
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DROGAS DEPRESORAS DEL SNC

Son sustancias que enlentecen el funcionamiento del sistema nervioso
central. En general son calmantes del dolor, disminuyen los reflejos,

producen suefo, y en dosis altas, el coma e incluso la muerte.

ALCOHOL
Mo
! !
H-Cc-C-— )
| i
HoOH

Figura # 12. Estructure quimica del etanol

El alcohol etilico (Figura # 12) es la sustancia psicoactiva de mayor
consumo en el mundo. En Colombia el programa presidencial
RUMBOS estim6 en 2001 que el 89.7% de los estudiantes
universitarios eran consumidores habituales de alcohol etilico. Cuando
se consume alcohol en forma frecuente se producen efectos adversos
agudos y crénicos en la salud humana'’. En consumidores crénicos se
han comprobado efectos adversos nutricionales, neuroldgicos,

hepaticos y teratogénicos.

En el caso de intoxicacién aguda se pueden presentar alteraciones en
el sistema nervioso central, gastrointestinal, endocrino y en el

equilibrio &cido basico especialmente.

El consumo de etanol también se ha asociado con la presentacién de

varias alteraciones sociales como incremento en los indices de
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violencia intrafamiliar, violencia general, actos delictivos y accidentes

de trafico.

Sus altos indices de consumo, su comprobado efecto téxico sobre la
salud, sus repercusiones negativas sobre los roles sociales del
individuo, unidos al hecho de ser una sustancia legal y socialmente

aceptada, sefnalan el consumo incontrolado de bebidas alcohdlicas

( Figura # 13) como un verdadero problema de salud publica, sobre el

cual es necesario llamar la atencion'.

Figura # 18. BEBIDAS ALCOHOLICAS EN VARIAS
PRESENTACIONES

El alcohol etilico o etanol, es un liquido a temperatura ambiente, es
incoloro y volatil. Se produce fermentando azucares o sintéticamente a
partir del etileno. La fermentacién es el proceso mas comun para su
obtencion a partir de granos, jugos de frutas, miel, leche, papas o
melazas, utilizando levaduras que contienen enzimas catalizadoras
que transforman los azucares complejos a sencillos y a continuacion

en alcohol y di6xido de carbono'?

En la tabla # 1 aparecen las bebidas alcohdlicas de mayor consumo

en Colombia con sus respectivos porcentajes en alcohol.
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Tabla # 1. Bebidas alcohdlicas y su % de alcohol™

BEBIDA % DE ALCOHOL EN

VOLUMEN
Tequila, pisco 50-60
Whisky, vodka, ginebra importados 40-50
Whisky nacional 30-45
Aguardiente y ron nacionales 25-35
Jerez y oporto 20-25
Vinos 8-12
Cervezas importadas 5-10
Cervezas nacionales 4-6

Se estima que cerca del 40% de la poblacién mundial consumen en
forma ocasional, abusiva o adictiva alcohol etilico, este consumo es
aproximadamente 15 veces mayor que el consumo de todas las

sustancias ilegales juntas’.

El alcohol es la sustancia que mas genera tratamientos de urgencias,
estudios en Colombia durante el periodo 1995-1999 muestran que los
tratamientos se realizan con mayor frecuencia en hombres que en

mujeres en una razén cercana de 3:1'2.
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Bogota es la ciudad que mayor numero de urgencias atiende por
consumo de alcohol, mientras que Medellin es donde se reciben

solicitudes para tratamiento por consumo crénico de alcohol.

Después de la marihuana, el alcohol es la sustancia que mas genera

solicitudes de tratamiento en consumidores crénicos.

El alcohol es responsable de 9 de cada 10 muertes relacionadas con
consumo de sustancia psicoactivas. El homicidio es la circunstancia

mas frecuentemente asociada en las muertes por consumo de alcohol.

El inicio en el consumo de alcohol en Bogota para el afio 1998 esta en

una edad de 12.5 afios'®.

Otros efectos del alcohol son aumento de violencia intrafamiliar,
aumento en la frecuencia de accidentes de transito, aumento en la
frecuencia de accidentes generales y de trabajo, aumento de los
indices de ausentismo escolar y laboral, con la consecuente

disminucién del rendimiento académico y de productividad.
EFECTOS TOXICOS

El proceso de absorcién gastrointestinal se inicia inmediatamente
después de su ingestion. La superficie de mayor absorcion es la
primera porcion del intestino delgado en un 70%; en el estbmago se
absorbe un 20% y en el colon un 10%. Su absorcién por tracto

digestivo se realiza en un periodo de 2 a 6 horas'®.

Una vez absorbido, los tejidos donde se concentra en mayor

proporcidn son en su orden: cerebro, sangre, ojo y liquido
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cefalorraquideo.  Atraviesa las barreras fetoplacentaria vy

hematoencefalica'”.

El 98 % del etanol absorbido realiza su proceso de biotransformacion

en el higado, con una velocidad de 10mi/hora.

La velocidad de eliminacion del etanol es aproximadamente
100mg/kg/hora en un adulto medio de 70 kilos. Como la mayor parte
del etanol se oxida, la eliminacién es pulmonar (50-60%), entero
hepatica (25-30%), renal (5-7%) y el resto se elimina en pequefias

cantidades en sudor, lagrimas, jugo gastrico, saliva y leche materna.

El etanol tiene efectos graves sobre el cerebro donde reacciona con
los neurotransmisores dopamina, norepinefrina y serotonina,
convirtiendo a los neurotransmisores en otras sustancias quimicas.
Disminuye el recambio de serotonina en el sistema nervioso central.
Tanto el etanol como el acetaldehido producen disminucién de las
concentraciones de noradrenalina y serotonina en el SNC llevando a
diferentes sindromes neuroldgicos caracteristicos del alcoholismo
crénico'®.

Otros efectos:

El etanol afecta multiples 6rganos y sistemas organicos.

Se pueden presentar alteraciones del SNC por ser el alcohol un

depresor.

Inicialmente se puede alterar la atencién, la concentracidn, el juicio y la

capacidad de raciocinio.
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Se presentan alteraciones gastrointestinales como gastritis, esofagitis,

ulceras, hemorragia de vias digestivas, vomito.

La ingesta en ayuno de etanol en pacientes sanos produce
hipoglicemia transitoria, marcadamente en niNos presentando

convulsiones.

En intoxicacion aguda pueden presentarse hemorragias de las vias

digestivas altas'.
Con el abuso de alcohol se presenta pancreatitis aguda.
La intoxicacion crénica puede generar:

Fallas en la orientacidn, apatia e indiferencia, disminucion de reflejos

hasta arreflexia.
Inestabilidad e incoordinacion de los miembros inferiores.
Demencia alcohdlica caracterizada por atrofia de los I6bulos frontales.

Efecto toxico sobre las membranas neuronales, deshidratacién de las

neuronas®.
Deterioro visual.
Alteraciones en el sistema nervioso periférico:

Se afectan los miembros inferiores produciendo pérdida de fuerza

muscular, sensacién de quemazon en las plantas.

Taquicardia, diarrea, impotencia, incontinencia urinaria y trastornos de
la sudoracion.

Sistema gastrointestinal®':

Higado graso alcohdlico.
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Hepatitis alcohdlica, la cual es precursora de la cirrosis, presentando
anorexia, nauseas, vomito, disminucion de peso, dolor abdominal,

fiebre, hemorragia de vias digestivas

Cirrosis alcohdlica caracterizada por anorexia, desnutricién,
disminucién de la masa muscular, fatiga, debilidad, ictericia cronica,

coma hepatico, insuficiencia renal aguda y cronica.

Pancreatitis cronica caracterizada por dolor abdominal persistente,

diabetes

El consumo cronico afecta la absorcién de minerales vitaminas y otros
nutrientes en el intestino delgado. Disminuye la concentracion
sanguinea de potasio, magnesio, zinc, fosforo y calcio dando origen a
multiples alteraciones clinicas.

Sistema cardiovascular:

Miocardiopatias, arritmias

Sistema osteomuscular:

Atrofia muscular, dolor y edema en los musculos.

Osteoporosis relacionada con la deficiencia de vitamina D y calcio.
Sistema reproductivo:

En el hombre se puede presentar atrofia testicular, impotencia,

esterilidad y disminucidn de testosterona.
En la mujer amenorrea, atrofia ovarica, esterilidad.
Carcinogénesis®:

El consumo continuado y por largo tiempo de bebidas alcohdlicas

produce cancer gastrico.
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Sindrome de abstinencia

En consumidores habituales, se produce tolerancia celular inducida y
ante cualquier disminucién brusca del consumo y sus niveles
sanguineos se produce un sindrome de abstinencia por efecto

depresor del sistema nervioso central.

Sintomas: temblor, mareo, agitacion, ansiedad, ataques de panico,
alucinaciones visuales y auditivas, confusién, vomito, taquicardia,
diarrea, vomito. Delirium tremens que se caracteriza por alteraciones

de conciencia, desorientacion, alucinaciones terrorificas.
Que debe hacerse ante el caso de una intoxicacion alcohdlica':

1. Si el sujeto esta inconsciente mantenerlo tumbado y de medio
lado para evitar la aspiracion de un posible vomito (situacién que
se da con cierta frecuencia).

2. En el caso de que esté consciente, puede provocarsele el vomito
para expulsar la bebida que quedo en el tubo digestivo y que
todavia no se ha metabolizado.

3. Conviene colocar al individuo en un ambiente lo mas adecuado
posible: silencio, poca luz, y sobre todo, abrigado, dado que con
dosis elevadas de alcohol en la sangre puede sufrir una
hipotermia (disminucion de la temperatura corporal) por la
vasodilatacion periférica que produce el alcohol.

4. En cualquier caso llevarlo a un Centro Médico o al Servicio de
Urgencias de un Hospital, ya que se trata de una auténtica

urgencia médica.
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Que no se debe hacer:

1. No debe administrarse alcohol ni ningun tipo de liquido si el
sujeto estd semi o0 inconsciente, ni tampoco debe darse
medicacidn u otro tipo de droga para contrarrestar los efectos.

2. Nunca debe dejarse solo.

3. No hay que darle de beber leche o cualquier otra cosa que tenga
grasa, ya que esto puede facilitar la absorcidén del alcohol.

4. Si esta inconsciente, no hay que darle ningun tipo de bebida.

5. Es indtil y no conduce a nada, intentar que ande, que pasee, que
se mueva, que haga ejercicio. Lo mejor es acostarle ladeado.

6. Si aun esta en la etapa de euforia, hay que procurar que no se
lesione ni lesione a los demas; pero no hay que hacerlo con
rudeza. No olvidemos que el alcohol transforma el caracter,
desinhibe y hay muchas personas a las que convierte en seres
agresivos o excesivamente criticos.

7. Es importante reconocer si el intoxicado estd dormido en el
sopor del alcohol o si realmente esta en estado de coma. Si esta
en coma, es necesario acudir a un servicio de urgencia en un

centro sanitario.
Algunas recomendaciones para beber menos:

A continuacién se proponen algunas pautas para que en el caso de no

querer dejar de beber, se beba menos:

1. Decidir por adelantado lo que se va a beber.
2. Entre copa y copa, tomar alguna bebida sin alcohol. Es un buen

método para beber y gastar menos.
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3. Beber a tragos cortos, aumentando el tiempo entre trago y trago.
4. Evitar el juego de las rondas: se bebe al ritmo de la persona que
bebe mas deprisa.
5. Olvidarse de las mezclas “explosivas”, esas que algunos bares
ponen de moda. Sus efectos son mucho mas perjudiciales.
6. No beber nunca a solas ni en compafia de personas que abusen
del alcohol.
Tratamiento de un enfermo alcohdlico
Se puede decir que una persona es un enfermo alcohdlico o esta en
vias de serlo, cuando sigue bebiendo a pesar del hecho de que esto le
produzca serios problemas en diferentes ambitos (conducta, salud,
problemas sociales).
El tratamiento del enfermo alcohdlico debe ser integral, integrado e
integrador; ha de ofrecer recursos variados segun las diferentes
etapas de presentacién de la enfermedad. Deben ser tenidas en
cuenta tanto las necesidades individuales, como familiares, y debe
abordar todas las areas en conflicto desde una perspectiva bio-psico-

social.
DERIVADOS DEL CANNABIS

Segun los estudiosos del tema, parece que hacia el aino 1920, los
nativos de Jamaica reintrodujeron por la Costa Atlantica,

especificamente a través de Barranquilla, la marihuana a Colombia®.

Colombia expidié la ley 11 del 15 de septiembre de 1920**, que
establecido que la Cannabis indica, solo podia venderse en boticas y

bajo receta médica; las infracciones a esta disposicion se castigaban
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con multas y cuando habia reincidencia se cerraba el establecimiento.
En 1928, la ley 118 establecié pena de prisidbn para quien ejerciera
comercio ilegal de drogas incluida la marihuana, e internamiento para

los consumidores.

En marzo de 1947 el decreto presidencial 896 prohibié expresamente
el pago de salarios, total o parcialmente en bebidas alcohdlicas o en
hojas de coca, Io mismo que el cultivo y comercio de la coca y la

marihuana®.

En la década de los 60 junto con los alucindégenos, los derivados de la
marihuana se constituyeron en las drogas preferidas por el movimiento

Hippie y por los movimientos contraculturales psicodélicos®.

En 1976 Robert Randal fue el primer norteamericano en recibir

marihuana por parte del gobierno para investigacion y usos médicos.

En Colombia el literal j del articulo primero de la ley 30 de 1986 fue
declarado exequible mediante sentencia C-221 del 5 de mayo de
1994, que establecia la dosis para uso personal, que para el caso de

la marihuana no puede exceder de 20 gramos.

El cultivo ilicito de marihuana es el mas extendido a nivel mundial,
superando ampliamente los cultivos de amapola y coca, ademas es la

droga méas ampliamente traficada a nivel mundial®®.

Los mayores productores de marihuana Silvestre se encuentran en la
antigua Unién Soviética, en especial en Rusia y Kazajstan. En América
latina los mayores productores son México y Colombia, seguidos de

Brasil y Jamaica.
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La planta Cannabis sativa (Figura # 14) es una especie herbacea con
propiedades psicoactivas por lo que es una de las pocas plantas cuyo

cultivo se ha prohibido o restringido en muchos paises?’.

Actualmente su consumo se ha generalizado y muchos la consideran
como droga de iniciacion para acceder a otras drogas mas toxicas y

peligrosas.

Figura # 14 PLANTA Cannabis Sativa

La principal sustancia psicoactiva del Cannabis es el delta-9-

tetrahidrocannabinol (Figura # 15).
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Figura # 15 Estructura quimica del tetrahidrocannabinol(THC)
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Los derivados del Cannabis consumidos por sus efectos psicoactivos

son el hachis, la marihuana y el aceite de hachis'.

Los principios activos del Cannabis se absorben rapidamente por el
organismo, debido a su liposolubilidad, que es también la causa de su

capacidad para atravesar las barreras placentaria y hematoencefalica.

Si se fuman, los efectos comienzan apenas entra la droga al cerebro y
duran de 1 a 3 horas. El THC se volatiliza rapidamente al fumarlo, con
lo cual el pulmén lo absorbe pronto. Se metaboliza en el higado y en
menor medida en el sistema nervioso central y en la mucosa del
intestino delgado. Si se ingieren en un alimento o bebida, el inicio de
los efectos a corto plazo es mas lento, entre media y una hora
después. Si se fuma la marihuana®, se deposita mucho mas THC que
al comerla o beberla. A los pocos minutos de inhalar el humo el
corazdn comienza a latir mas rapido, los vasos sanguineos de los 0jos
se dilatan, haciendo que los ojos se vean rojos. Cuando el THC llega
al cerebro, el usuario se siente euférico o “entra en onda”, porque
actua sobre el sistema de gratificacion cerebral activandolo de igual
manera que lo hacen casi todas las drogas, es decir estimulando las
células cerebrales para que liberen una sustancia quimica llamada

dopamina.

El tiempo de eliminacién media del THC del organismo es de unas 20

horas, por heces y orina.
HACHIS

El hachis o chocolate se elabora a partir de la resina que se almacena

en las flores de la planta hembra, que una vez prensadas tras su
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recoleccién, adquieren una textura pastosa de color marrén (conocido
como chocolate)'®. En la resina del Cannabis se encuentra una
concentracion de tetrahidrocannabinol mas elevada, por lo cual el

hachis es mas fuerte y peligroso que la marihuana.

El hachis es consumido fumado o ingerido. El bloque o la tableta se
desmenuzan en pequenos trozos conocidos como chinas que se

mezclan con el tabaco.
MARIHUANA

La marihuana'® se prepara con las flores, hojas y tallos pequefios de
la planta, una vez secados se trituran con el fin de comprimirlos
posteriormente en bloques o en otras formas. Su aspecto es similar al
de las hierbas picadas gruesas y generalmente suele tener un color
pardo verdoso y aroma herbaceo. Entre sus nombres® mas comunes
en espafol se encuentra “mafu”, “‘juana”, “juanita” y “hierba”. Los
cigarrillos de marihuana se conocen como “cartuchos”, “churros” o

“yoints”.

La marihuana es consumida normalmente fumada, bien sola o

mezclada con tabaco en los conocidos porros o canutos (Figura # 16)

Figura # 16. Fumador de marihuana en porros.
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El humo que produce su combustién es muy caliente por lo que en los
porros son necesarios grandes filtros para enfriarlo. El alquitran que

contienen dos canutos equivale de 6 a 10 cigarrillos comunes
ACEITE DE HACHIS

El aceite de hachis'®, es la presentaciéon de mayor poder de
intoxicacién dado que el contenido en THC de esta sustancia puede
alcanzar el 70%. Se obtiene quimicamente por destilacion al mezclar
el hachis con otros disolventes. Se trata de resina concentrada, de
color marrén oscuro con una textura similar a la mermelada o al aceite

de los coches con la que se preparan porros.
EFECTOS DE LOS DERIVADOS DEL CANNABIS

En un principio se presentan estados de relajacion y alegria con
alteraciones de la nocién del tiempo®. Su consumo regular puede
causar perdida del suefio, irritabilidad, inquietud, pérdida del apetito,
sudoracion, pérdida de peso y depresidn. Puede quedar afectada
seriamente la percepcion y el rendimiento en la ejecucion de tareas
complejas como conducir un vehiculo, manejar maquinaria etc. La
intoxicacién aguda puede provocar severas reacciones de suspicacia,
paranoia y panico.

El consumo intenso y prolongado puede ocasionar trastornos

mentales, cambios de humor repentinos y manias de persecucion.

Su consumo aumenta mas de cinco veces el riesgo de padecer

psicosis a lo largo de la vida.
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La marihuana puede permanecer en el cuerpo hasta dos meses. No
es conveniente manejar maquinas o conducir hasta 4 o 5 dias

después de haberlo consumido.

No conviene fumar marihuana mientras se bebe alcohol, puede
producir deshidratacién, vomitos e inestabilidad motora, la resaca

puede ser una experiencia terrible.

Tampoco conviene mezclar marihuana con otras drogas. Los efectos
colaterales de la combinacion pueden incluir alucinaciones, ataque

cardiaco y pérdida del conocimiento.

El humo de la marihuana también puede fomentar el cancer del

aparato respiratorio, incluyendo el de los pulmones.

La marihuana® afecta la memoria de manera que un estudiante que la
consume puede tener problemas para recordar lo que aprendio.
También puede entorpecer los reflejos; causar depresion vy

nerviosismo o la sensacién de que algo malo va a pasar
Efectos de la marihuana en el cerebro

Cuando el THC llega al cerebro, el usuario se siente euférico o “entra
en onda”, porque actiua sobre el sistema de gratificacion cerebral
activandolo de igual manera que lo hacen casi todas las drogas, es
decir estimulando las células cerebrales para que liberen una

sustancia quimica llamada dopamina®.

Una vez en el cerebro, el THC se adhiere a lugares especificos en las
células nerviosas llamados receptores de cannabinoides, afectando

asi la actividad de estas células. Se pueden encontrar muchos
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receptores de cannabinoides en las partes del cerebro que ejercen
influencia sobre el placer, la memoria, el pensamiento, la
concentracion, la percepcion sensorial y del tiempo asi como el

movimiento coordinado.
Sintomas de abuso o dependencia del Cannabis®

1. Abandono del grupo de amigos no consumidores.

2. Desinterés por actividades que no tengan relacién directa con el
consumo.

Preocupacion por disponer de Cannabis.

Uso compulsivo del Cannabis.

Problemas de rendimiento escolar o laboral.

2R

Irritabilidad, agresividad, inquietud, nerviosismo, disminucién del
apetito y dificultades para dormir, que ceden al consumir

Cannabis.

El Cannabis esta contemplada como “droga que causa grave dafno a
la salud”, por lo tanto el cultivo, elaboracion, posesién, trafico y
facilitacion de su consumo sera castigado con la privacién de libertad
y multa; por lo que respecta a la conducciéon de vehiculos, se
establecen también penas para aquellos que conduzcan bajo los

efectos de dicha sustancia.
EN CASO DE INTOXICACION:

1. Si se presentan nauseas conviene inclinar hacia adelante a la
persona para que no se ahogue; cuando haya acabado de

vomitar es recomendable darle agua.
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2. En el caso de sentirse ansioso y estar bajo los efectos de un
ataque de panico, llevarlo a un sitio tranquilo y tratar de
tranquilizarlo. Darle agua y procurar que hable.

3. Si aparecen alucinaciones hablar con él y asegurarle que lo que
ve 0 oye es irreal y que pronto se pasara.

4. No dejar sola a la persona y en caso de duda ponerse en

contacto con los servicios médicos.

Actualmente no existen medicamentos para tratar el abuso de la
marihuana®®. Sin embargo, los descubrimientos recientes sobre cémo
funcionan los receptores del THC han mejorado la posibilidad de que
los cientificos eventualmente puedan desarrollar un medicamento que
bloquee los efectos intoxicantes del THC. Se podria utilizar tal
medicamento para prevenir una recaida en el abuso de la marihuana

al reducir o eliminar su atractivo.
Buscar ayuda psiquiatrica es la mejor opcion.
OPIACEOS

Los opiaceos® son depresores del sistema nervioso central que se
obtienen a partir del latex de la amapola o adormidera (Figura # 17),

nombre comun con el que se conoce en muchos paises del mundo.

Figura # 17. AMAPOLA Papaver somniferum
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Existen reportes sobre el cultivo de la amapola para la obtencién del
opio desde el afo 3400 A.C. En el afio 460 A.C. Hipdcrates, el padre
de la medicina, se refiere a sus cualidades curativas como narcotico.
Alejandro el grande lo introdujo a Persia e India y ya en nuestra era,

hacia el afno 400 fue introducido a China por comerciantes arabes.

En 1803 el Aleman Friedrich Sertuemer aislé la morfina como el
ingrediente activo del opio y 25 afios mas tarde, la compafia alemana

Merck comenz6 la fabricacidon comercial de la morfina.

En 1839 los ingleses enviaron buques de guerra a la costa China
debido a la prohibicién del trafico de opio por parte de Lin Tse Hsu.
Con este hecho se inicio la primera guerra del opio en la que fueron
derrotados los Chinos y fue la causa de haber cedido a Hong Kong. En
1874 el quimico inglés C. W. Wright, sintetizd por primera vez la

heroina, mediante la acetilacion de la morfina.

Estados Unidos comenzd la represidon de los narcéticos con la
prohibicién en 1923 de la venta legal de heroina. Para controlar el
creciente aumento en la produccion y trafico de drogas ilicitas, en julio
de 1973 el Presidente Nixon cred la Drug Enforcement Administration,

mas conocida a nivel mundial como la DEA.

En los inicios de la década del 90 se introdujeron los cultivos® de
amapola y la produccion de heroina en Colombia. En 1989 se
registraron en Colombia las primeras incautaciones de derivados de la
amapola con 130 mil gramos de heroina, cifra que comprobaba un
cambio en la tendencia de los cultivos ilicitos en el pais. Entre 1997 y

1999 los cultivos de amapola se mantuvieron alrededor de 6600
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hectareas ubicadas en los departamentos de Huila, Cauca, Tolima y la

Serrania el Perija (Cesar-La Guajira).
La amapola:

Es una planta herbacea, bianual con altura de 50 cm hasta 2 metros.
Sus flores son vistosas, llamativas y de tamano considerable,
hermafroditas con sépalos pequefios y cuatro pétalos que pueden
variar del blanco al purpura con base de color negro. El ovario se
divide en tabiques incompletos, que al madurar se transforma en una
capsula con un gran numero de pequeias semillas. El latex se
encuentra en la capsula inmadura (verde) y tiene importancia en la
medida que presenta una serie de alcaloides farmacoldégicamente

activos.

El opio crudo es una exudacién lechosa que se extrae mediante una
incisién en las paredes de la capsula que queda luego de que la flor de
amapola ha perdido los pétalos. El latex al contacto con el aire se
oxida y pasa de color blanco a marrdén o casi negro y de contextura
parecida a la de la goma o el alquitran. El opio contiene 2 clases de
alcaloides, los derivados del nucleo fenantreno y los derivados del
grupo de las isoquinoleinas, algunos de los cuales son importantes en

la industria farmacéutica.

El opio contiene® aproximadamente 10% de morfina, 0.5% de
codeina, 1.5% de tebaina, 1% de papaverina y alrededor otros 35
alcaloides concentrados en pequenas cantidades. Es de anotar que
los medicamentos fabricados a partir de derivados del opio pueden ser

objeto de abuso o mal uso debido a los efectos fisioldégicos que
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generan. Por esta razén se clasifican como medicamentos de control

especial, siendo necesaria la prescripcidon médica para su distribucidon

a usuarios.

Se conocen tres formas diferentes de consumir opio®*:

1. Fumado (Chandoo): Requiere de una manipulaciéon que implica

que el latex sea secado y derretido, para terminar con un

proceso de fermentacidon con el hongo Aspergilus niger, durante

aproximadamente un ano.

2. Ingerido sin que sea transformado en chandoo, como ocurre

generalmente en los paises musulmanes.

3. Ingesta de la planta como es el caso de la practica utilizada en

Kenaar, Iran, Antiguo Imperio Persa.
MORFINA
Es un polvo cristalino blanco o incoloro?®.
Formula Quimica: C17H19NO3H50.

Punto de fusion: 254°C a 256°C.

Figura # 18. Estructura quimica de la morfina

La morfina (Figura # 18) es el principal constituyente del opio.
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Dependiendo de la variedad de amapola®® y de su cultivo su
concentracion en el opio puede variar entre el 8 y 18%. Cuando la
produccion es realizada a través de laboratorios farmacéuticos
autorizados, la sal obtenida es un medicamento de amplio uso médico,
especialmente como analgésico de alta potencia para el tratamiento
de dolores severos; su efecto puede durar de 3 a 5 horas. La dosis
varia dependiendo del paciente, de la biodisponibilidad sistémica y del
tipo de tratamiento. Se ha comprobado su uso abusivo por
farmacodependientes a los opiaceos y opioides.

A partir de la morfina no solamente se sintetiza la heroina sino que
también se obtienen una serie de medicamentos utilizados con fines
similares para el tratamiento del dolor severo en caso de fuertes
traumatismos o en oncologia y en pacientes terminales. Entre las
sustancias semisintéticas de la morfina se encuentran la hidromorfona,
la metilhidro-morfina, la desomorfona, la oximorfina y la etilmorfina. En
Colombia la produccién o importacion de estos medicamentos se
encuentra monopolizada a través del fondo nacional de
estupefacientes, entidad adscrita al ministerio de salud.

Disposicion en el cuerpo:

Se absorbe rapidamente®'después de administracién subcutanea,
intravenosa o intramuscular; la biodisponibilidad se encuentra entre el
20 y 30%. Se distribuye ampliamente en los rifilones, higado, pulmones
y bazo con escasa concentracidn en el cerebro y musculos. Después
de una dosis parenteral, hasta el 90% es excretado en la orina en
cerca de 24 horas, incluyendo cerca de 10% de la dosis como morfina

libre.
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HEROINA O DIACETILMORFINA

Formula quimica: C21H23NO:s.
Punto de fusién: 229°C a 233°C.

Figura # 19. Estructura quimica de la heroina

La heroina (Figura # 19) se obtiene a partir de la morfina mediante el
proceso de acetilacion de los hidroxilos presentes en la estructura
quimica de la morfina. Los nombres callejeros relacionados con esta
droga incluyen “pasta”, “H”, “dama blanca”, “polvo blanco” vy

“lenguazo”.

Peligros para la salud:

Figura # 20. Heroina lista para ser inhalada o inyectada
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El abuso de la heroina® esta asociado con consecuencias graves para
la salud incluyendo sobredosis mortal, aborto espontaneo, colapso de
las venas y particularmente en el caso de los usuarios que se la
inyectan (figura # 20), enfermedades infecciosas incluyendo el
VIH/SIDA y la hepatitis.

Los efectos a corto plazo del abuso de la heroina aparecen poco
después de la primera dosis y desaparecen en pocas horas. Después
de una inyeccidon de heroina, el usuario dice sentir un brote de euforia
acompanado por un célido enrojecimiento de la piel, sequedad bucal y
pesadez en las extremidades. Después de esta euforia inicial, el
usuario pasa a una sensacion de estar volando, un estado que se
alterna entre estar completamente despierto y el sopor. Las facultades
mentales se turban debido a la depresidn del sistema nervioso central.
Los usuarios crénicos pueden sufrir colapso de las venas, infeccidn del
endocardio y de las valvulas del corazén, abscesos, celulitis y
enfermedades del higado. Puede haber complicaciones pulmonares
que incluyen varios tipos de neumonia como resultado del mal estado
de salud del toxicomano, asi como por los efectos depresores de la

heroina sobre la respiracion.

El abuso de la heroina® durante el embarazo se ha relacionado a
consecuencias adversas incluyendo un bajo peso al nacer, un factor
de riesgo importante para retrasos subsiguientes en el desarrollo.
Ademas de los efectos de la droga en si, la heroina que se vende en
la calle puede tener aditivos que no se disuelven facilmente y que
resultan en una obstruccion en los vasos sanguineos que van a los

pulmones, al higado, a los riflones y al cerebro. Esto puede causar
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infeccidn o hasta la muerte de pequefios grupos de células en estos

organos vitales.
La tolerancia, la adiccidn y la abstinencia:

El uso regular de la heroina produce tolerancia a la droga, lo que
significa que el usuario tiene que usar una mayor cantidad de heroina
para obtener la misma intensidad del efecto. Este uso de dosis mas
altas lleva, con el tiempo a la dependencia fisica y a la adiccién. Con la
dependencia fisica el cuerpo se adapta a la presencia de la droga y
puede sufrir los sintomas del sindrome de abstinencia si el uso se
reduce o se descontinia. El sindrome de abstinencia, que en los
abusadores habituales puede ocurrir tan rapido como a las pocas
horas de la ultima administracidon, entre otros sintomas, provoca un
deseo vehemente de usar heroina, ademas de agitacién, dolores en
los musculos y en los huesos, insomnio, diarrea y vomito, escalofrios
con piel de gallina y movimientos en forma de patadas. Los principales
sintomas de este sindrome alcanzan su punto maximo entre las 48 y
72 horas después de la ultima dosis y se calman después de
aproximadamente una semana. A pesar de que el sindrome de
abstinencia de la heroina se considera menos peligroso que el del
alcohol o el de los barbituricos, ocasionalmente puede ser mortal
cuando un toxicomano con una dependencia fuerte a la droga y en mal

estado de salud la deja abruptamente.

Tratamiento

Hay una gran variedad de opciones terapéuticas®® para la diccién a la
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heroina, entre los que se incluyen los medicamentos y la terapia

conductual.

La metadona, un medicamento opidceo sintético que bloquea los
efectos de la heroina por unas 24 horas, tiene una historia de éxito
comprobado cuando se receta en dosis suficientemente altas para las
personas adictas a la heroina. Otros medicamentos aprobados son la
naloxona y la naltrexona, ambas actuan bloqueando los efectos de la

morfina, la heroina y otros opiaceos.

La buprenorfina es otro medicamento que difiere de la metadona en
que ofrece menos riesgo de adiccidn y se puede dispensar en la

privacidad del consultorio médico.

Para la mujer embarazada, que abusa de la heroina, el mantenimiento
con metadona combinado con cuidados prenatales y un programa de

tratamiento integral para el abuso de drogas puede ser adecuado.

Hay muchos tratamientos conductuales eficaces que se pueden usar
para la adiccién a la heroina. La terapia de manejo de contingencias
utiliza un sistema basado en comprobantes o vales, donde el paciente
gana puntos por tener un resultado negativo en los anadlisis de
laboratorio que determina si ha usado drogas. Después puede cambiar

estos comprobantes por articulos que fomentan una vida sana.
CODEINA

Quimicamente se trata de la metilmorfina (C1gH21NO3sH>O) es un
alcaloide derivado del opio®*, extraido por primera vez en 1832 por el
quimico francés Pierre-Jean Robiquet. Las propiedades de la codeina

son similares a la morfina; sin embargo el grado de adiccion de esta
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ultima es mucho mayor.es utilizada en la fabricacidén de jarabes para la
tos, antiespasmddicos y sedantes, debido a su biotransformacion
hepatica en morfina. Se puede extraer directamente del opio o
posteriormente de la morfina. Se clasifica como un opioide débil que
en algunos casos se formula para el tratamiento de dolores

moderados.

La codeina es rapidamente absorbida y luego de su administracion se
metaboliza en el higado formando morfina y norcodeina. Cuando se
aplica por via oral, cerca del 86% se elimina por la orina en

aproximadamente 24 horas.

La dosis letal minima estimada es de 800mg siendo mucho menos
toxica que la heroina y la morfina. Generalmente cuando hay
intoxicaciones fatales con codeina es debido a la presencia de otras

drogas y de alcohol.
ESTIMULANTES O PSICOANALEPTICOS
Son sustancias que aceleran el funcionamiento del cerebro.

COCAINA

Se estima que el cultivo y consumo de cocaina en el nuevo mundo
data de 3000 afno a.C. y que 500 afos a.C. ya se usaba masivamente
por pobladores de Colombia y Per(®*. Después de 1539 los
espafioles®, conscientes de las propiedades estimulantes de la
cocaina (figura # 22), suministraban hojas de coca a los esclavos para

incrementar su resistencia para trabajar en las minas.
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FIGURA # 21 ESTRUCTURA QUIMICA DE LA COCAINA

Esta practica se implanté debido a las observaciones que hiciera
Américo Vespucio a comienzos del siglo, en relacién con el habito de
los nativos para masticar hojas de coca adicionadas de polvo de cal
para fortalecerse. A mediados del siglo XVI su cultivo se generalizo en
la Cordillera Andina.

En 1855, Gaedecke extrajo por primera vez la cocaina a partir de las
hojas de coca.

En 1863 el Francés Angelo Mariani, mezclo vino de Bordeaux con hoja
de coca, produciendo un vino que fue reconocido durante mas de 20
anos como excelente bebida tonificante para el cuerpo y el cerebro.
Hacia 1890 existian ya numerosas bebidas con extractos de coca y
cocaina entre ellas los licores Mariani y el french wine of coca (coca-
cola) registrado y comercializado en Georgia (E.U.) en el afio 1885%.
En 1882 el médico aleman Sigmun Freud y el oftalmblogo austriaco
Karl Koller describieron las propiedades anestésicas de la cocainay a
partir de 1884 Freud utilizo la cocaina como terapia para los
morfindbmanos. Poco tiempo después aparecieron las primeras
descripciones sobre toxicidad por cocaina en la revista British Medical
Journal, relacionados con el uso de cocaina como anestésico en

cirugia oftalmoldgica.
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En 1886 se reportaron los primeros casos fatales relacionados con
arritmias cardiacas. La primera descripcion de anatomia patologica
relacionada con muerte por consumo de cocaina, la realizé el médico
italiano Bravetta, quien reporto hiperemia cerebral, de pulmones vy
glandulas adrenales en un hombre de 28 afos que estuvo aspirando
cocaina durante varios meses antes de su muerte.

Hacia 1910 la literatura médica presento los primeros casos de dafno
del tabique nasal por aspiracion de la droga; y en 1912 el primer
reporte oficial de los Estados Unidos incluyé 5000 casos fatales
asociados al uso del alcaloide®, hecho que determiné la prohibicion de
la cocaina en el afio 1914.

La historia reciente de la cocaina infortunadamente, involucra a
Colombia con tres grandes problemas asociados a esta sustancia, la
produccion, el trafico y el consumo. A partir del desplazamiento de los
cultivos desde Bolivia y Perd y la consolidacibn de grupos
especializados en la produccién y trafico de alcaloides, Colombia ha
padecido todos los problemas asociados a esta actividad ilicita.

A partir de los afios ochenta® Colombia se convirti® en un pais
productor de coca. Desde entonces se han aplicado politicas de
erradicacion forzada de los cultivos, basadas en el principio de
reduccion de la oferta; sin embargo, el pais continta siendo el principal
productor del mundo, con una participacién del 55% del area cultivada.
El maximo de producciéon de coca en el pais se alcanzé en el 2000,
cuando se llegaron a cultivar 163,000 hectareas, con el 72% de la
participacion en la produccion total. En este contexto, el gobierno

colombiano con el apoyo de Washington, disenan el mayor plan de
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lucha contra las drogas aplicado en la historia del pais. ElI Plan
Colombia se defini6 como una estrategia integral cuyo objetivo general
se centraba en el combate a las drogas ilicitas y el crimen organizado.

Objetivo del Plan Colombia

“Combatir las drogas ilicitas y el crimen organizado, para asi contribuir
a la reactivaciéon econdmica y la consecucion de la paz en Colombia,
al tiempo que se fortalece el control sobre la oferta de drogas ilicitas
en las calles norteamericanas. Este acuerdo estd basado en el
principio de responsabilidad compartida, segun el cual se reconoce
que el problema mundial de las drogas es una responsabilidad comun
y compartida por toda la comunidad internacional, que exige una vision
integral y equilibrada para enfrentar la demanda y la oferta de drogas
ilicitas”. (DNP; DJS, 2006. Pag. 10)

En un esfuerzo de cooperacion sin precedentes, en la primera fase del
Plan Colombia (1999- 2005) se invirtieron $10.732 millones de ddlares,
de los cuales el 57% se destinaron a la lucha contra las drogas ilicitas
y el crimen organizado. Los objetivos de la lucha contra las drogas y el
crimen organizado se centraron en: la reduccién del 50% de los
cultivos; la modernizacion del sector seguridad y defensa; y el
fortalecimiento y entrenamiento de la Fuerza Publica.

La cocaina es un alcaloide obtenido de las hojas (Figura # 23 ) del
arbusto Erytroxylom coca. La planta es originaria de los paises de la
region Andina. Su nombre proviene de una de las culturas mas
desarrolladas del alto Peru, la aimara en donde se llama KkoKa, que

significa arbusto®.
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Figura # 22 FLOR DE COCA

Figura # 23. HOJAS DE COCA Y SALES DE COCAINA.

El arbusto de coca®® puede llegar a producir entre 30 y 40 afios, con
un numero de cosecha variable.

En Colombia se ha registrado un promedio de 4 a 5 cosechas anuales.
Pasta de coca

Es el primer subproducto que se obtiene en la fase inicial de la
extraccidbn de los alcaloides de la hoja de coca, a partir de

combustibles y varios reactivos
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Extraccién de
Base Libre con:

. gasclina
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HOJAS DE COCA PICADA: Qerosenc
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ﬁ E. mineral cen acide sulfirico
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Salada

PASTA BASICA DE COCAINA

FILTRAR
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l:l S .:l de potasio en medio acido.
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FILTRAR
FILTRAR

Figura # 24.0btencion de cocaina base.

Fuente: Contreras H. Extraccién y refinamiento de alcaloides de la
coca. Direccion Nacional De Estupefacientes. Noviembre de 2007 pp.
1-6.

Técnicamente hablando se obtiene sulfato de cocaina con un alto
porcentaje de residuos organicos. Es factible encontrar en la pasta de
cocaina residuos de 4&cido, combustibles, sales y bases. En la
segunda fase se utiliza permanganato de potasio y carbonato de sodio

para finalmente obtener la cocaina base.
Clorhidrato de cocaina

Se produce a partir de la base de cocaina mediante una serie de
reacciones que incluyen cambios de pH y procesos de precipitacidén
para finalizar con la adicion de acido clorhidrico o cloruro de hidrégeno

con el objeto de formar la sal.
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Base libre y Crack

La base libre y el crack se obtienen a partir del clorhidrato de cocaina

mediante cristalizacion.

o
Figura # 25. CRISTALES DE CRACK

La base libre se elabora mediante la reaccion del clorhidrato de
cocaina con una solucion de amonio y éter etilico, mientras que el
crack, que toma su nombre debido al sonido que emite cuando se esta
consumiendo, se obtiene haciendo reaccionar el clorhidrato de
cocaina con una solucién de soda, omitiendo el éter. En ambos casos
se lleva a cabo un proceso de re-cristalizacion. Debido a que la
obtencion del crack es menos peligrosa que la de la base libre, es
comun encontrarlo en mercados de los paises consumidores de

América del Norte y Europa.
Bazuco:

Durante la extraccion de la base de cocaina®™ se generan
subproductos que contienen cantidades variables de alcaloides,
residuos vegetales y sustancias quimicas utilizadas en el

procesamiento. El bazuco es conocido con varios nombres entre los
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que se destacan pitillo (Bolivia), baserolo (Ecuador) y bazuco, suko o

susuki (Colombia).

Por muchos afos, en los grandes complejos de extraccion y
refinamiento estos residuos eran desechados. Sin embargo, a
comienzos de la década de los 80 se popularizé su consumo debido

especialmente, a los siguientes factores:

1. Facilidad de consecucién del producto.
Precio mas econdémico.

Variabilidad de consumo.

> w0

Efecto mas rapido y menos duradero, lo que incita a mayor

consumo.

El bazuco contiene varios componentes de la hoja de coca, diversas
proporciones de sustancias quimicas y mezclas que utilizan los
expendedores callejeros, entre las que se encuentran el polvo de
ladrillo, harinas, talcos desodorantes, anestésicos locales vy
estimulantes farmacéuticos de venta libre entre otros. Un cigarrillo de
bazuco puede contener una concentracién aproximada entre el 10% vy

el 60% de sulfato de cocaina o alrededor del 10% de cocaina base.

Efectos del consumo de bazuco

Los efectos del consumo de bazuco se manifiestan casi de inmediato
después de la primera inhalacién del cigarrillo, produciendo una
sensacion de euforia que dura entre cuatro y cinco minutos para
posteriormente dar paso a una sensacién de tristeza y malestar que
obliga a consumir nuevamente. También se presenta taquicardia,

aumento de la presion arterial, sudoracion, falta de apetito, ansiedad
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creciente, vomitos, verborrea, insomnio, diarreas, ardor en los 0jos,

disminucién de la atencion entre otras.

El poder adictivo del bazuco es bastante alto, los fumadores
compulsivos llegan a fumar mas de cien cigarrillos en una sesion que
puede durar menos de una noche. Debido a que el bazuco se
consume generalmente mezclado con cigarrillo o en pipas elaboradas
a partir de tapas de botella, es frecuente que los adictos tengan

quemados los dientes incisivos.
Efectos del consumo de base libre y crack

Los efectos son menos nocivos que los del bazuco pero mas potentes

que los de la cocaina-HCI.

Se inicia con sensacién de euforia y de bienestar y en muchos
consumidores se presenta excitacidon sexual. Sin embargo estos
efectos positivos para los consumidores son rapidamente
reemplazados por una fuerte depresion, irritabilidad, angustia,

insomnio y disminucién del apetito entre otros efectos negativos.
Como se abusa de la cocaina

Hay tres formas comunes de usar la cocaina®’; se puede inhalar,
(figura # 26) inyectar y fumar. La inhalacion consiste en aspirar la
cocaina en polvo a través de la nariz, donde es absorbida hacia el

torrente sanguineo a través de las membranas nasales.
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Figura # 26.INHALACION DE COCAINA

Inyectarse consiste en el uso de una aguja para liberar la droga
directamente en el torrente sanguineo. Los tres métodos del uso de
cocaina pueden causar adiccién y otros problemas graves de salud,
incluyendo un mayor riesgo de contraer el VIH y otras enfermedades

infecciosas.
Como afecta la cocaina el cerebro

La cocaina es un estimulante poderoso del sistema nervioso central.
Incrementa la concentraciéon de la dopamina asociada con el placer y
el movimiento en el circuito de gratificacién del cerebro. La cocaina
actia previniendo el reciclaje de la dopamina, causando que se
acumule una cantidad excesiva del neurotransmisor perturbando la
comunicacién normal. Este exceso de la dopamina es el responsable
de los efectos euféricos de la cocaina. Muchos usuarios informan que
tratan en vano de conseguir que la droga produzca el mismo placer

que sintieron la primera vez que la usaron.

Otros efectos
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La cocaina contrae los vasos sanguineos, dilata las pupilas e
incrementa la temperatura corporal, el ritmo cardiaco y la presién
arterial. Puede causar dolor de cabeza y complicaciones
gastrointestinales tales como dolor abdominal y nauseas, también

desnutricion.

La inhalacion de cocaina puede llevar a la pérdida del sentido del
olfato, sangrados nasales, problemas para tragar y ronquera. Se
pueden experimentar sensaciones fuertes de paranoia, en el que el
usuario pierde el sentido de la realidad y padece de alucinaciones

auditivas.
Un peligro adicional: el etileno de cocaina

El consumo simultaneo de cocaina y etanol resulta en la formacién de
un nuevo metabolito llamado cocaetileno, el cual es conocido como un
agente neurotéxico y cardiotdxico®®. Estd asociado con un riesgo

mayor de muerte subita que si se usara la cocaina sola.

Tratamiento
La terapia cognitiva conductual ha demostrado ser eficaz para
disminuir el consumo de la droga y prevenir la recaida, generalmente

involucra apoyo social y otros servicios.

Actualmente no hay medicamentos aprobados por la FDA, para tratar
la adiccién a la cocaina, por consiguiente una de las prioridades
principales de la investigacion del National Institute On Drug Abuse
sigue siendo la creacidn de un medicamento para tratar la adiccién a

la cocaina y otras formas de adiccion.
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Actualmente se esta investigando la inocuidad y eficacia de varios
compuestos, incluso de una vacuna que podria secuestrar la cocaina

en el torrente sanguineo y prevenir que llegue al cerebro.
Recomendaciones en caso de intoxicacion®
Oxigenoterapia.

Monitoreo cardiaco continuo.

Medios fisicos para bajar la temperatura

Si hubo ingestion de bolsas de cocaina (mulas) administrar
polietilenglicol a 25 mL/Kg/h. hasta que las deposiciones sean claras y

no exista evidencia radioldgica de bolsas en el tracto gastrointestinal.

La base del tratamiento en caso de hipertermia persistente, agitacion,

hipertension o taquicardia son las benzodiacepinas.

Si se presentan convulsiones administrar diazepam seguido de

fenitoina.

Nunca administrar beta-bloqueadores ni antipsicoticos.
TABAQUISMO

ADVERTENCIA:

Todo producto de tabaco es perjudicial para la salud. El uso de
cualquier producto de tabaco incluyendo cigarrillos (figura # 27), puros,
pipas, rape, tabaco de mascar, los cigarrillos mentolados, y los bajos

en alquitran puede resultar en cancer u otros efectos.
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Figura # 27. CIGARRILLO.

El cigarrillo®® se vende como un simbolo de éxito y victoria atrayendo a
las nuevas generaciones a su consumo. La publicidad agresiva de las
tabacaleras sumadas a los pocos esfuerzos en salud publica dificulta

las labores de prevencion de las enfermedades de los fumadores.

Algunos estudios muestran que el fumador subestima el riesgo de

llegar a padecer cancer u otra complicacién médica.

Se llama fumador a quien consume cigarrillo de manera periodica o

esporadica.

Fumador pasivo':

Hasta hace algun tiempo se pensaba que convivir en un ambiente
cargado de humo de tabaco podia ser molesto, pero no se tenia
conciencia de consecuencias mas serias. En la actualidad se sabe que
la condicién de fumador pasivo representa un riesgo cierto para la
salud, ya que la exposicién al humo del tabaco ambiental aumenta en
un 30% el riesgo de cancer de pulmén. Los efectos cronicos

respiratorios son especialmente manifiestos en los nifios y sobre todo
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en los mas jévenes cuando su sistema respiratorio no se ha
desarrollado completamente.

Segun la Organizacién Mundial de la Salud (OMS)%®, el tabaco es la
primera causa evitable de enfermedad, invalidez y muerte prematura
en el mundo. En Europa, el tabaquismo provoca cada ano 1,2 millones
de muertes.

Esta directamente relacionado con la aparicién de 29 enfermedades
(de las cuales 10 son diferentes tipos de cancer) y es la principal
causa de buena parte de muertes por cancer de pulmén y de mas del
50% de las enfermedades cardiovasculares.

La planta del tabaco pertenece a la familia de las Solanaceas, dentro
del género Nicotiana, existen sesenta y cinco especies, una de las
cuales, es la nicotiana tabacum, que a su vez tiene cuatro variedades:
Brasilensis, Havanensis, Virginica y Parpurea. De cada una de estas
variedades, asi como del modo de cultivo forma de curado y
fermentacion y del proceso industrial de fabricacion, dependen los

diferentes tipos de tabaco que se comercializan.

Figura # 28. PLANTA DE TABACO
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La planta (figura # 28) es originaria de América, desde donde la
trajeron los colonizadores espanoles a Europa, donde hasta entonces
era desconocida. Es una herbacea, de una altura de 1,5-2 metros, de
cosecha anual, de tallo cilindrico, con hojas alternas que disminuyen
de tamano desde la base hasta el vértice del tallo. Posee una gran
capacidad de adaptacion al medio ambiente, lo que hace que pueda

cultivarse en casi todos los paises del mundo.

Una vez recogida la hoja de la planta, pasa por las etapas de curado,
fermentacion e industrializacién, mediante las cuales se la deseca,
transformandose en el producto apto para el consumo y se somete a
manipulaciones que le dan las propiedades definitivas de cada una de
las modalidades comerciales (cigarrillos, picadura, cigarrillo rubio o

negro, rapeé).

En general, se puede considerar que la hoja del tabaco esta
constituida por dos componentes esenciales: el agua y la materia
seca. El agua representa mas del 80% del peso total de la hoja antes
de ser cortada y un 18% después del curado. La materia seca o ceniza
esta formada por compuestos organicos (75%-89%) e inorganicos (11-

25%) muy variados.

Composicion quimica del tabaco:

En la combustién del tabaco'® se producen mas de cuatro mil
sustancias (gases, vapores organicos y compuestos suspendidos en
forma de particulas) que son transportadas por el humo hacia los

pulmones.
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Figura # 29. Algunos componentes del tabaco

La (figura # 29) muestra algunos componentes en el cigarrillo, de los

cuales 10 son cancerigenos.
En la tabla # 2 se presenta la concentracion de algunos componentes

del humo del cigarrillo.
TABLA # 2. CONCENTRACION DE ALGUNOS COMPONENTES EN

HUMO DE CIGARRILLO",

FASE COMPONENTE CANTIDAD
Gaseosa Mondéxido de carbono CO 10-23 mg
Didxido de carbono 20-40 mg
Carbonil sulfuro 12-42 ug
Benceno? 12-48 ug

Tolueno 100-200 pg

Formaldehido® 70-100 pg
3-Metilpiridina 12-36 ug
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FASE COMPONENTE CANTIDAD
Hidrazina® 32 ng
Amonio 50-130 ug
Oxidos de nitrégeno 100-600 ug
N-Nitrosodimetilamina® 10-40ng
N-Nitrosodietilamina® 25 ng
N-Nitrosopirrolidina® 6-30 ng
1,3-Butadieno® 69.2 ug
Particulada Nicotina 1-25 mg
Fenol 60-140 ug
Anilina® 360 ng
2-Naftilamina® 1.7 ng
4-Aminobifenilo® 4.6 ng
Antraceno® 20-70 ng
Benzopireno® 20-40 ng
Butirolactona® 10-22 ug
N-Nitrosonornicotina 200-300 ng
Cadmio® 110 ng
Niguel? 20-80 ng
Polonio-210° 0.04-0.1pCi

a.Carcin6geno humano. b. Probable carcinbgeno humano.

c.Carcin6geno animal. (mg: miligramos;

nanogramos; pCi: picoCuries.

HQ: microgramos;

ng:

Se observa que muchas de estas sustancias como el benceno vy

benzopireno (figura # 30) son cancerigenas, debido a su estructura
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quimica aromatica que por su elevada estabilidad es de dificil

eliminacién del organismo provocando tumores.

a b

Figura # 30. Estructura quimica de: a. benceno; b. benzopireno
El benzopireno y los hidrocarburos policiclicos aromaticos causan
cancer de pulmén, traquea, cavidad bucal, laringe y tracto digestivo
cuando son administrados a animales de laboratorio®'.
Muchas de las N-nitrosaminas son carcindégenos especificos para
érganos como el pulmén y el eséfago™®.
El formaldehido y acetaldehido son también carcin6bgenos
comprobados por experimentos en laboratorios.
En la tabla también destaca la elevada produccién de monoxido de
carbono causante de muchas afecciones respiratorias ya que interfiere
con el transporte y utilizacibn de oxigeno. Sus efectos inciden
fundamentalmente a nivel del sistema nervioso central y del aparato

cardiocirculatorio.

NICOTINA
Los cigarrillos y otras formas de tabaco, incluyendo los cigarros o
puros, el tabaco para pipas, el tabaco en polvo o rapé y el tabaco de

mascar contiene nicotina (Figura # 31)
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Figura # 31. ESTRUCTURA QUIMICA DE LA NICOTINA

La nicotina'® es el alcaloide responsable de la mayor parte de los
efectos del tabaco sobre el organismo, se absorbe por las mucosas
con las que entra en contacto el humo (boca, nariz y faringe). Una vez
absorbida pasa rapidamente a la sangre. Se distribuye por todos los
aparatos y sistemas, atravesando las barreras hematoencefalicas (en
el cerebro) y la placentaria.

Al entrar en el torrente sanguineo43, la nicotina inmediatamente
estimula las glandulas suprarrenales para que liberen la hormona
adrenalina, estimulando el sistema nervioso central y aumentando la
presion arterial, la respiracion y la frecuencia cardiaca. Al mismo
tiempo que la glucosa se libera en la sangre, la nicotina suprime la
produccion de insulina del pancreas, lo que significa que los niveles de
glucosa en la sangre en los fumadores se encuentran elevados.

Al igual que la cocaina, la heroina y la marihuana, la nicotina aumenta
los niveles de dopamina, que es el neurotransmisor que afecta las vias
de gratificacion y placer del cerebro. Cuando una persona adicta a la
nicotina trata de dejar el habito, experimenta los sintomas del
sindrome de abstinencia, entre ellos un deseo vehemente por el
tabaco, irritabilidad, dificultad para prestar atencién, suefio perturbado

y aumento de apetito.
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Entre los efectos a corto plazo que provoca el consumo de tabaco,

podemos citar'®:

1.

a & 0N

6.

Disminucién de la capacidad pulmonar.
Merma de los sentidos del gusto y el olfato.
Envejecimiento prematuro de la piel de la cara.
Mal aliento.

Color amarillento de dedos y dientes.

Tos y expectoraciones sobre todo matutinas.

Enfermedades relacionadas con el consumo de tabaco®’:

o ok~ w0~

8.
9.

Bronquitis cronica.

Enfisema pulmonar.

Cancer de pulmon.

Hipertensién arterial.

Enfermedad coronaria (angina o infarto de miocardio).
Accidentes cerebrovasculares (trombosis, hemorragias
embolias).

Ulcera gastrointestinal.

Gastritis cronica.

Cancer de laringe.

10.Cancer bucofaringeo.

11.Cancer renal o de vias urinarias.

12.Impotencia sexual en el varén.

TRATAMIENTO

0]

Hay investigaciones extensivas®® que han mostrado que los

tratamientos conductuales y farmacologicos para la adiccion al tabaco

si funcionan. Dejar de fumar tiene beneficios inmediatos en la salud.
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Por ejemplo a las 24 horas de haber dejado de fumar, la presion
arterial y la probabilidad de un ataque al corazén disminuyen. Un
hombre de 35 anos que deja de fumar aumenta su expectativa de vida

en un promedio de 5.1 anos.
Tratamientos de reemplazo de la nicotina:

El chicle de nicotina y el parche transdérmico de nicotina, fueron los
primeros tratamientos farmacoldgicos aprobados por la administracion
de drogas y alimentos (FDA) para usarse en los tratamientos para
dejar de fumar. Estas terapias se utilizan para aliviar los sintomas del
sindrome de abstinencia. Estas formas de nicotina tienen poco
potencial para ser abusadas ya que no producen los efectos
placenteros de los productos del tabaco. Tampoco contienen los
carcindbgenos y gases asociados con el humo del tabaco. Se ha
demostrado que los tratamientos conductuales son un complemento
esencial de un tratamiento farmacoldégico mejorando su eficacia y los
resultados a largo plazo. El chicle de nicotina fue aprobado por la FDA
en 1984. En 1996 la FDA aprobo el chicle Nicorette para venta sin
necesidad de receta médica. En 1991 y 1992 la FDA aprobé 4 parches
transdérmicos de nicotina. El spray nasal de nicotina salié al mercado

en 1996 y el inhalador de nicotina en 1998.
Medicamentos adicionales:

El bupropién, un antidepresivo que se vende en el mercado como
Zyban fue aprobado por la FDA en 1997 para ayudar a romper con el
habito de fumar. El tartrato de vareniclina (Clantix) es un nuevo

medicamento recientemente aprobado por la FDA como tratamiento
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para dejar de fumar. Este medicamento actua en los sitios del cerebro
afectados por la nicotina y puede ayudar a las personas a romper con
el habito de fumar aliviando los sintomas del sindrome de abstinencia
y bloqueando los efectos de la nicotina si las personas intentan fumar.
Los cientificos también estan estudiando el potencial de una vacuna

que actuaria sobre la nicotina para prevenir las recaidas.
Tratamiento conductuales:

Emplean** una variedad de métodos para ayudar a los fumadores a
romper con el habito, que van desde materiales de autoayuda hasta la
terapia cognitiva-conductual individual. La mayoria de los programas
de intervencién son de corto plazo (de 1 a 3 meses). Dentro de un
periodo de 6 meses, del 75 al 80 por ciento de las personas que tratan
de dejar de fumar sufren una recaida. Las investigaciones han
demostrado que si se extiende el tratamiento mas alla del periodo
tipico de un programa para dejar de fumar, se pueden lograr tasas de

éxito tan altas como del 50 por ciento después de un afo.
ALCALOIDES ALUCINOGENOS O PSICODISLEPTICOS

El aumento en los dultimos afos del consumo de sustancias
psicoactivas, entre ellas diversas plantas alucinégenas por parte de la
poblacion joven tanto de América como de Europa llama la atencién

de los investigadores y el personal de salud.

Se hace necesario investigar a fondo estas sustancias, conocer su
composicién quimica, la forma como actuan, los efectos que causan

en la salud, entre otras, ya que existe un alto desconocimiento sobre
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este tipo de sustancias alucinégenas y se requiere conocer como

realizar una intervencidon médica cuando se den casos de intoxicacion.

Hay una gran variedad de sustancias que poseen alcaloides
alucinégenos, algunas son extraidas de plantas (yagé hongos
alucinégenos) y otras son sintéticas como el LSD y el éxtasis. La
palabra alcaloide es debida al pH basico de estas sustancias. Se
caracterizan porque poseen moléculas derivadas del grupo Indol*. Su

estructura molecular contiene nitrégeno, hidrogeno oxigeno y carbono.

Estas sustancias alteran la percepcidn sensorial del individuo,
generando alucinaciones e interfiriendo en su estado de animo vy
facultades cognitivas*®. Se comprometen maltiples sistemas organicos
debido a la estimulacion o inhibicidbn de los neurotransmisores. Las
alteraciones mentales, cardiovasculares, renales y respiratorias se
presentan con frecuencia y tienen mayor gravedad en los casos de

sobredosis®.

YAGE O AYAHUASCA

Figura # 32. a) Banisteriopsis caapi. b) Psychotrotia viridis
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Es un extracto de las plantas Banisteriopsis caapi y Psychotrotia
viridis*® (Figura # 32). El extracto es un liquido espeso de color marrén.
El yagé se administra por via oral y su absorcidn es gastrointestinal. El
ritual en el que se toma es dirigido por un chaman o brujo. Se advierte
el gran peligro espiritual al que se esta expuesto, ya que en el ritual del
yage se hacen rezos, invocacién de espiritus, y adivinacion a través
del tabaco. Después de la ingesta, y en un corto periodo de tiempo (5-
15 min.) produce vomito, en algunos casos diarrea acompanado de
fendmenos de alucinacion visual, disociacion corporal y extremos
cambios de animo, que sustituyen las experiencias mentales previas
de las personas que lo ingieren*’. El yage®™ estd compuesto
quimicamente de B-carbolinas (harmalina, harmina) provenientes de la
planta Banisteriopsis caapi, y N,N-dimetiltriptalina(DMT) (figura # 33);
proveniente de la planta Psychotrotia viridis. Estas sustancias son la

causa de los efectos alucinégenos.

Cuando se administra dimetiltriptamina (DMT) sola por via oral, esta
se inactiva a nivel gastrointestinal y hepatico por la enzima
monoaminooxidasa (MAQ); por lo tanto es necesario la mezcla con

inhibidores de la MAO como las B-carbolinas para que la DMT cumpla

su funcién®. Esto explica el porqué es necesario utilizar las dos

plantas en una sola mezcla.
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Figura # 33. ESTRUCTURA QUIMICA DE: a) DMT; b) HARMALINA; c)
HARMINA.

Las B-carbolinas se absorben en 30 segundos, alcanzan la
concentracidn pico en sangre entre los 5y 15 minutos y su accion dura
unas 5 horas. Estas sustancias se depositan en el tejido graso y en el
cerebro®. A nivel del sistema nervioso auténomo se producen vémito y

nauseas inicialmente, seguido de taquicardia e hipertension.

A nivel del sistema nervioso central los efectos estan relacionados con
la percepcidon mental del consumidor. En un lapso entre 10 a 50
minutos se llega a la intoxicacién plena produciendo alucinaciones,
agitacion neuroldgica, confusidon mental alteraciones del habla. Se

puede presentar estados de euforia hasta profunda ansiedad y panico.

Todas las sendas de la serotonina provienen de los nucleos del rafe
en el tallo cerebral; los axénes de sus células se ramifican por todo el

cerebro, especialmente se densifican en el sistema limbico; el yagé,
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retarda la frecuencia de disparo de las neuronas serotoninicas del

nlcleo de rafe®’.

La serotonina interviene en la comunicacién de areas cerebrales como
las prefrontales, por ello puede afectarse el equilibrio mental®
entendido como un adecuado funcionamiento de los procesos

mentales.
Precauciones®

1. Es inconveniente el consumo de yagé en personas con
antecedentes de hipertensidn arterial sistémica, ya que tienen un
mayor riesgo de presentar un cuadro de crisis hipertensiva o
hemorragia subaracnoidea en casos de sobredosis.

2. EI consumo concomitante de yagé con sustancias que
contengan tiramina puede generar en el individuo un cuadro de
crisis hipertensiva.

3. La deshidratacion y desequilibrio hidroelectrolitico son
complicaciones que se pueden presentar con posterioridad al
consumo de yagé. Este desequilibrio hidroelectrolitico se agrava
cuando simultdneamente se ha ingerido alcohol u otras
sustancias estimulantes como éxtasis, anfetaminas o cocaina, ya

que sus efectos se potencian.
HONGOS ALUCINOGENOS

Se encuentran dentro de los estupefacientes que se caracterizan por
su capacidad para distorsionar las percepciones y alterar

profundamente los procesos mentales y animicos.
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Las principales especies de hongos con caracteristicas alucinégenas
son®: Amanita muscaria, Amanita caesaria, Strofaria, Psilocibe y

Gimnopilus.(Figura # 35)
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Figura # 34 .HONGOS ALUCINOGENOS: a) Amanita muscaria; b)

Amanita caesaria; c) Strofaria; d) Psilocibe; e) Gimnopilus.

En estos hongos en general se encuentran cuatro principios quimicos

que son: psilocibina, psilocina, baeocistina y norbaeocistina.

La psilocibina y psilocina se encuentran sujetas al maximo control
internacional. Como podemos observar (Figura # 35) la diferencia

entre las dos estructuras quimicas se da en el carbono numero 4
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donde hay un grupo HPO, para la psilocibina y un grupo OH para la

psilocina.

OH CHs
O=P-0" OH |

- N_
I |

M
H H
a b

Figura # 35. Estructura quimica de: a) psilocibina b) psilocina
La psilocibina un analogo natural de la serotonina, es el principal
componente activo alcaloide de los hongos alucinégenos®, su formula

quimica es 4-fosforiloxi-N,N dimetiltriptamina.

Se considera que el extracto seco del psilocibe es psilocibina pura, y
que el hongo fresco contiene un 50% del alcaloide. Este alcaloide es
muy resistente a la desecacion, al calor y a agentes oxidantes, por lo
que es factible su extraccién y almacenamiento durante periodos muy

prolongados.

Los hongos son utilizados por via oral, su absorcidén es gastrointestinal

y se lleva a cabo entre los 7 y 15 minutos posteriores a la ingestion.

La psilocibina presente en el hongo se absorbe y se metaboliza
rapidamente, transformandose en psilocina por la pérdida del grupo

PQOs, alcanzando su concentracion maxima en sangre a los 30 minutos
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y dura entre 4 y 6 horas®>.Su eliminacion se hace en forma de

metabolitos por via oral y renal.

La psilocina y la serotonina poseen estructuras quimicas similares, por
lo que al ingerir los hongos se presenta competencia sinaptica por los

receptores de serotonina generando alteraciones nerviosas.
Sintomatologia y toxicidad:

Una vez ingerida la sustancia, sus efectos aparecen a los 15-30

minutos y duran unas 4 o 6 horas.

La embriaguez es el primer signo. Después de los 30 minutos se
pueden presentar alucinaciones e ilusiones visuales y auditivas.

También puede presentarse insomnio diarrea y dolor abdominal.
Efectos a nivel del sistema nervioso central:

Estado de hiperalerta prolongado que puede originar convulsiones.
Euforia, disforia y sensacion vertiginosa™.

Efectos a nivel del sistema nervioso auténomo:

Midriasis reactiva, taquipnea, hipertension moderada, hipertermia,

rubeosis facial, piloereccién, hiperreflexia y deshidratacion®.
Efectos a nivel del sistema cardiovascular:

Hipertensidn leve-moderada y taquicardia.

Efectos a nivel del sistema respiratorio:

Taquipnea, broncoconstriccion y dificultad respiratoria.
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Tratamiento™

1.

El lavado géastrico no es util, ya que una vez ingerida la sustancia
esta se absorbe rapidamente.
Benzodiacepinas tipo diazepam estan indicadas en caso de

presentar agitacién psicomotora o convulsiones.

. Si se encuentra un cuadro delirante psicético, se recomienda la

utilizacién de un neuroléptico tipo haloperidol.

Medios fisicos antitérmicos para corregir el estado de
hipertermia. No se recomienda en estos casos la administracidon
de farmacos antipiréticos.

En los casos de sobredosis y con el objeto de corregir el
desequilibrio hidroelectrolitico secundario a la estimulacion
simpética, se debe realizar hidratacidon parenteral.

Esta contraindicada la utilizacién de diuréticos o laxantes como
parte del tratamiento, porque pueden agravar el cuadro de

desequilibrio hidroelectrolitico.

EXTASIS

La MDMA ( 3,4 metilendioximetanfetamina) (figura # 36), conocida

como éxtasis es una droga sintética y psicoactiva, quimicamente

similar al estimulante metanfetamina y al alucinégeno mezcalina.

o HNHCH;

FIGURA # 36. Estructura quimica del MDMDA
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Causa un efecto vigorizante54, euforico, calidez emocional y distorsién
en la percepcion del tiempo y de las experiencias tactiles.

Se toma por via oral en forma de capsula o pastilla (Figura # 37).

Figura # 37 .PASTILLAS DE MDMA GRABADAS CON
MONOGRAMAS DISTINTOS. Fuente: wikipedia

Inicialmente era popular entre los adolescentes y jovenes que acudian
a los clubes nocturnos o a las fiestas de baile de todo el fin de
semana. Recientemente el perfil del usuario tipico de la MDMDA ha
cambiado y la droga afecta ahora a un espectro mas amplio de
grupos étnicos. La MDMA es también popular entre los jévenes
homosexuales que viven en areas urbanas. Algunos informan que la
usan como parte de sus experiencias con drogas multiples como la
marihuana, cocaina, metanfetamina, ketamina y otras sustancias

licitas e ilicitas.
Efectos en el cerebro

La MDMA ejerce sus efectos primarios en las neuronas del cerebro
que usan el neurotransmisor quimico llamado serotonina, para

comunicarse con otras neuronas. La MDMA causa la liberaciéon
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excesiva de serotonina de las neuronas y tiene efectos similares sobre

las neuronas que contienen dopamina y norepinefrina.

La MDMA puede producir confusién, depresion, problemas de suefio,

deseo por consumir la droga y ansiedad intensa.

En un estudio en primates se demostrd que la exposicién a la MDMA
durante apenas 4 dias ocasiono dafno en las terminales nerviosas de

la serotonina.
En algunas personas la MDMA puede ser adictiva®.

Los sintomas de abstinencia asociados con la suspension de su uso
incluyen fatiga, pérdida del apetito, depresion y problemas de

concentracion.
Otros efectos

Muchos de los efectos fisicos de la MDMA son similares a la cocaina y
las anfetaminas. Entre ellos se cuenta el aumento de la frecuencia
cardiaca y la presion arterial, lo cual tiene un mayor riesgo en
personas que tienen problemas circulatorios o enfermedades
cardiacas; otros sintomas son presentados como tensidbn muscular,
contractura involuntaria de la mandibula, nauseas, visién borrosa,
desmayos y escalofrios o sudoracidén. En dosis altas puede alterar la
capacidad del organismo de regular la temperatura, algunas veces
produciendo hipertermia que puede causar insuficiencia hepéatica,

renal o cardiovascular inclusive la muerte.
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Tratamiento

No existen tratamientos especificos para el abuso y la adiccién a la
MDMA. Los tratamientos mas eficaces son las intervenciones
cognitivo-conductuales disefiadas para modificar el pensamiento, las
expectativas y los comportamientos del paciente relacionados con el
uso de drogas asi como para aumentar su capacidad de enfrentarse a

los factores de estrés de la vida.
Recomendaciones en caso de intoxicacion®®

Si el consumo por via oral es reciente, se emplearan medidas

generales de descontaminacion digestiva para evitar su absorcion.

El objetivo inmediato es reducir la hiperactividad simpatica y controlar
la sintomatologia psiquiatrica, especialmente la agitacidén, ansiedad y

psicosis. Los agentes de eleccidn son las benzodiacepinas.
No se recomienda el uso de antipsicéticos (haloperidol).

El tratamiento de la hipertermia requiere un enfriamiento rapido del

paciente y control de la agitacion.

LSD: Dietilamida del acido lisérgico

H“V"EN

Figura # 38. ESTRUCTURA QUIMICA DEL LSD
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La LSD*’ (figura # 38) es una de las principales drogas en la categoria
de los alucinégenos. Después del desarrollo de la LSD, un compuesto
sintético, el consumo de alucin6genos se amplio y desde 1960 se ha
incrementado dramaticamente. La LSD no es aceptada en los estados
unidos para uso médico, por lo que su produccion es ilegal. La LSD es
un material blanco sin olor sintetizado a partir del acido lisérgico a
partir de un hongo.

Los efectos de la LSD son impredecibles, dependen de la cantidad
ingerida, de la personalidad, estado de animo y expectativas del
usuario. Pequenas dosis como 50 pg pueden producir efectos que
duran de 6 a 12 horas. Se consigue en tabletas o en cuadros delgados
de gelatina. Por lo general el usuario siente los primeros efectos de la
droga de 30 a 90 minutos después de tomarla. Los efectos fisicos
incluyen dilatacion de las pupilas, sudoracidén, falta de apetito,
insomnio, sequedad en la boca, temblores y aumento de la
temperatura corporal.

Las sensaciones y los sentimientos cambian de forma mucho mas
drastica que las senales fisicas. La droga produce delirio y
alucinaciones visuales, el sentido del tiempo y de si mismo cambian en
el usuario dando la impresion de oir los colores y ver los sonidos.
Estos cambios pueden causar panico al usuario. Estas experiencias
son prolongadas y por lo general empiezan a desaparecer al cabo de

12 horas.
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Tratamiento:
Algunos antidepresivos pueden reducir los sintomas por lo que se
aconseja acudir a un psiquiatra. La psicoterapia puede ayudar a los
pacientes a ajustar la confusién asociada con distraccién visual.

PCP Y KETAMINA
La fenilciclidina o PCP*® conocida como polvo de angel y la ketamina
conocida como vitamina k fueron desarrolladas inicialmente como
anestésicos para cirugia; distorsionan la percepcién de la visién y de
los sonidos, no son alucinégenos y son mayormente conocidos como
anestésicos disociativos. Estas drogas actuan alterando la distribucion
del neurotransmisor glutamato a través del cerebro. El glutamato esta
involucrado en la percepcidn del dolor, respuestas al medio ambiente y
a la memoria. La PCP desarrollada en los afos 50 presenta efectos
como la experiencia de estar fuera del cuerpo y desprendimiento del
medio ambiente.
La ketamina desarrollada en 1963 para reemplazar el PCP fue usada
en anestesia veterinaria y humana. La mayoria de la ketamina vendida
en las calles proviene de las oficinas veterinarias. Aunque es
manufacturada como un liquido inyectable, en uso ilicito la ketamina
es evaporada para obtener un polvo que es inhalado o convertido en
pastillas. La ketamina es menos potente que el PCP con efectos de

menor duracion.
TRATAMIENTO

El tratamiento usado es psiquiatrico y psicologico por lo cual se debe

consultar con un especialista.
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