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Resumen
Objetivo: realizar una revisón de la literatura sobre las consecuencias neuropsicológicas y la 

alteración de las estructuras cerebrales en consumidores de bazuco. Método: se realizó una búsqueda 
en las bases de datos ScienceDirect, PubMed, EBSCO, PsycINFO, Ovid, Redalyc, Dialnet y Google 
Schoolar; utilizando como descriptores: basuco, bazuco, cocaína, cognición, atención, memoria, 
funciones ejecutivas y disfunción cognitiva, tanto en español como en inglés. Resultados: se incluyeron 
30 artículos publicados entre 1994 y 2015 en los que se encontró hipoactividad de la corteza 
prefrontal, déficits neurocognitivos en el componente atencional, mnésico y ejecutivo, así como un 
decremento en habilidades visoespaciales, psicomotrices y verbales. Además de ello, se presentan 
cambios comportamentales como agresividad, impulsividad y menor inhibición de respuestas. Se 
concluye la necesidad de realizar investigaciones con diseños longitudinales que permitan esclarecer 
las alteraciones neuropsicológicas a largo plazo, además de delimitar criterios de inclusión en donde 
los participantes no sean policonsumidores.     

9 Para citar este artículo: Rojas, H.F., Triviño, M.L., Guzmán, A.L. & Olaya, A. (2019). Repercusiones neuropsicológicas 
del consumo de bazuco: una revisión de la literatura. Informes Psicológicos, 19(2), pp. 125-142  http://dx.doi.
org/10.18566/infpsic.v19n2a09 
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Repercussões neuropsicológicas do consumo 
de bazuco: uma revisão da literatura

Neuropsychological repercussions of 
bazuco consumption: a literature review

Resumo
Objetivo: realizar uma revisão da literatura sobre as consequências neuropsicológicas e a alteração 

de estruturas cerebrais em consumidores de bazuco. Realizou-se um levantamento de informação nas 
bases de dados ScienceDirect, PubMed, EBSCO, PsycINFO, Ovid, Redalyc, Dialnet y Google Schoolar; 
usando como descritores: basuco, bazuco, cocaína, cognição, atenção, memória, funções executivas e 
disfunção cognitiva, tanto em espanhol quanto em inglês. Resultados: incluíram-se 30 artigos publicados 
entre 1994 e 2015 nos quais se achou hipoatividade do córtex pré-frontal, déficit neurocognitivo, déficits 
neurocognitivos nos componentes atencionais, mnemônicos e executivos, bem como diminuição 
das habilidades visuoespaciais, psicomotoras e verbais. Além disso, mudanças comportamentais 
como agressividade, impulsividade e menor inibição das respostas são apresentadas. Conclui-se a 
necessidade de realizar investigações com delineamentos longitudinais que esclareçam as alterações 
neuropsicológicas a longo prazo, bem como definam critérios de inclusão em que os participantes não 
sejam poli consumidores.

Palavras chave 
Atenção, bazuco, cognição, função executiva, memória, pasta base de cocaína.

Abstract
Objective: to carry out a review of the literature on the neuropsychological consequences and 

the alteration of brain structures in bazuco consumers. Method: a search was made in the databases 
ScienceDirect, PubMed, EBSCO, PsycINFO, Ovid, Redalyc, Dialnet and Google Scholar, using as descriptors: 
basuco, bazuco, cocaine, cognition, attention, memory, executive functions and cognitive dysfunction, both 
in Spanish and in English. Results: Thirty articles published between 1994 and 2015 were included in 
which hypoactivity of the prefrontal cortex was found, as well as neurocognitive deficits in the attentional, 
mnemonic and executive component, and a decrease in visuospatial, psychomotor and verbal abilities. In 
addition, behavioral changes such as aggressiveness, impulsivity and a lesser inhibition of responses are 
presented. We conclude the need to carry out investigations with longitudinal designs that help to clarify the 
long-term neuropsychological alterations, as well as to define inclusion criteria where the participants are 
not polyconsumers. 



127

Repercusiones neuropsicológicas del consumo de bazuco: una revisión de la literatura pp • 125-142

Informes Psicológicos 
Vol. 19 No. 2 • Julio-Diciembre • 2019

ISSN – e: 2422-3271

Introducción
El bazuco es una sustancia psi-

coactiva que recibe diferentes denomi-
naciones de acuerdo al lugar en el que 
se fabrique, por ejemplo, en Argentina y 
en Uruguay se conoce como “paco”, en 
Bolivia como “pitillo”, y como “pasta base 
de cocaína” en Chile (Oficina de las Na-
ciones Unidas contra la Droga y el Delito, 
2013). Su consumo en Ámerica del sur 
se encuentra asociado a las dificultades 
económicas de la década de los años 
80, llevando a que los sectores margi-
nados y en condición de vulnerabilidad 
incrementaran la producción de clorhi-
drato de cocaína. Esta situación condu-
jo a una mayor facilidad en el acceso y 
adicción a esta sustancia, derivando en 
una problemática de salud pública en 
los países Latinoamericanos (Meikle et 
al., 2009; Organización de los Estados 
Americanos y Comisión Interamericana 
para el Control del Abuso de Drogas, 
2014). En la actualidad, el consumo de 
bazuco se ha presentado en personas 
pertenecientes a todas las clases socia-
les, siendo éste un factor que acentúa la 
importancia de generar estrategias que 
permitan mitigar las alteraciones que re-
percuten en la salud de los consumido-
res (UNODC, 2013; Uribe, 2009). 

En Colombia, se estimó que la tasa de 
utilización del bazuco para el año 2008 
fue de 1.1% en la población general, ín-
dice que podría ser superior al incluir 
segmentos vulnerables de la población 
(Scoppetta, 2010). Alrededor de 49.000 
personas reportaron consumirlo algu-
na vez en su vida, indicando una edad 
media de inicio de consumo de 19 años 

para ambos sexos (Gobierno Nacional 
de la República de Colombia, 2014). No 
obstante, se observa una prevalencia 
superior en los hombres con un aproxi-
mado de 45.000 casos y un patrón de 
consumo de abuso o dependencia en el 
70% de las personas entre 25 y 34 años 
(Gobierno Nacional de la República de 
Colombia, 2014). 

En cuanto a su composición, Sabo-
gal y Urrego (2012) describen que es 
un polvo blanco-amarillento mate, vo-
látil y sublimable, consumido de forma 
similar a un cigarrillo. Se obtiene como 
un subproducto de la técnica utilizada 
para extraer base de coca, empleando 
solventes que disminuyen la cantidad 
de cocaína y aumentan la presencia de 
otras sustancias como el kerosene y el 
ácido sulfúrico. Estos componentes son 
los responsables de ocasionar efectos 
anestésicos, estimulación del sistema 
nervioso central (SNC) e inhibición de 
la recaptación de catecolaminas, en un 
tiempo que oscila de uno a dos minu-
tos tras la inhalación (Benowitz, 2004; 
Casale & Klein, 1993; Córdoba & Toledo, 
2001). 

El consumo continuo de la sustan-
cia se víncula con agitación psicomotriz, 
anorexia, pérdida de peso, miocardiopa-
tías, insuficiencia renal, deterioro mental 
y alucinaciones durante la fase de in-
toxicación aguda (Damin & Grau, 2015). 
Por el contrario, las sensaciones desa-
gradabes a nivel biológico, psicológico 
y comportamental experiementadas en 
la fase de abstinencia, conducen a la 
ejecución de conductas de búsqueda y 
consumo que refuerzan la adicción por 
la activación del sistema de recompensa 
(López & Becoña, 2006). Refuerzo que 
es atribuido al aumento de la actividad 
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dopaminérgica en el sistema mesocor-
ticolímbico que incluye el área tegmen-
tal ventral (ATV) y el núcleo accumbens 
(ACC) (Fernández, 2006).

El estudio de la repercursiones neu-
ropsicológicas asociadas con el consu-
mo de bazuco continua siendo un desa-
fío para el desarrollo de investigaciones 
que permitan identificar el perfil cogniti-
vo, considerando que los primeros ha-
llazgos han reportado disfunciones aten-
cionales, mnésicas y del funcionamiento 
ejecutivo (Rosselli, Rico, Sandoval, Sie-
rra & Uribe, 1994). Estas disfunciones 
han sido explicadas por Ferrando et al. 
(2009) al hallar hipoactividad en la perfu-
sión cerebral de los circuitos prefronta-
les-subcorticales, estructuras límbicas y 
corteza de asociación en consumidores 
de pasta base de cocaína. A pesar de 
esto, los estudios preliminares no permi-
ten esclarecer los principales déficits en 
el rendimiento cognitivo al no existir un 
acuerdo con respecto a las alteraciones 
en los subtipos de atención y memoria. 
Por esta razón, los resultados obtenidos 
mediante diseños metodológicos trans-
versales y longitudinales son contradic-
torios, lo que dificulta la generalización 
de sus hallazgos al utilizar diferentes ins-
trumentos de evaluación neuropsicológi-
ca y de neuroimagen que no se ajustan 
a toda la población.

En este contexto se pone de mani-
fiesto la importancia de establecer con 
mayor precisión el desempeño cognitivo 
de esta población, con el fin de desa-
rrollar programas de rehabilitación neu-
ropsicológica que disminuyan la tasa de 
recaída. De ahí que la mejoría en el fun-
cionamiento cognitivo implica para los 
sujetos un mejor control inhibitorio, auto-
monitoreo y planeación de la conducta, 

llevando consigo una reducción de las 
conductas de búsqueda y consumo de 
la sustancia (Samoel-Rodrigues et al., 
2017). 

Dada la problemática expuesta, el 
objetivo fue realizar una revisón de la 
literatura sobre las consecuencias neu-
ropsicológicas y la alteración de las es-
tructuras cerebrales en consumidores 
de bazuco. 

Método

Para el desarrollo de la presente revi-
sión de la literatura se llevó a cabo una 
búsqueda en las bases de datos Scien-
ceDirect, PubMed, EBSCO, PsycINFO, 
Ovid, Redalyc, Dialnet y Google Schoo-
lar; utilizando la combinación de los 
descriptores: basuco, bazuco, cocaína, 
cognición, atención, memoria, funciones 
ejecutivas y disfunción cognitiva, tanto 
en español como en inglés. Fueron se-
leccionados los artículos publicados en-
tre el 2005 al 2017, sin embargo, se in-
cluyeron estudios publicados antes de la 
fecha establecida dada la pertinencia de 
sus hallazgos. Asimismo, se tuvieron en 
cuenta artículos en los que se presentan 
las alteraciones neuropsicológicas a la 
exposición de solventes como benzeno, 
tolueno, xileno, plomo y permanganato 
de potasio al ser componentes del bazu-
co. Se realizó la lectura de los artículos 
que mencionaran en su título o resumen 
uno de los descriptores mencionados, 
para posteriormente filtrar aquellos que 
permitieran el cumplimiento del objetivo 
de la revisión. 
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Resultados

Composición y vía de 
administración

El bazuco se caracteriza por ser una 
sustancia untuosa de consistencia pas-
tosa, color blanco-amarillento, olor pene-
trante, sabor astringente y poco soluble 
en agua, como resultado de los tres me-
canismos de obtención más comunes, 
siendo ellos: 1) extracción de cristales de 
cocaína; 2) refinación de la cocaína junto 
con adición de agua y amoníaco y 3) uti-
lización de los residuos obtenidos tras el 
proceso de refinación del clorhidrato de 
cocaína, para finalmente ser consumido 
(Castaño, 2000; Motta, 1984). En síntesis, 
es un producto intermedio en la fabrica-
ción de clorhidrato de cocaína derivado 
de las hojas de coca, las cuales son di-
sueltas en agua y posteriormente tratadas 
en una solución con ácido sulfúrico, al 
que se agrega un agente oxidante como 
el permanganato de potasio para finalizar 
con la adición de sustancias como petró-
leo, polvo de ladrillo, entre otros (Dreis-
bach, Robertson & William, 1999).

En cuanto a la composición química 
del bazuco, Sabogal y Urrego (2012) des-
criben la presencia de cocaína, cafeína y 
fenacitina; no obstante, la gran variedad 
de sustancias utilizadas en su fabricación 
no permite generalizar su composición 
dadas las variaciones en cada país. Un 
ejemplo de lo anterior es la descripción 
realizada por Sánchez (2006), citando 
al Hospital Universitario San Vicente de 
Paúl, en la que se menciona que:  

Los componentes del bazuco son: 
cocaína en 14%, otros alcaloides 
de la coca, colorantes y restos ve-
getales, sustancias saponíferas y 
alcalinas, trazas de ácido sulfúrico, 
etanol, metanol, y restos de los so-
brantes utilizados en el proceso de 
obtención como gasolina, kerose-
ne, acetona, éter, cloroformo, etc. 
Además de los adulterantes que le 
agregan como azúcar, bicarbonato, 
harina de trigo, maicena, polvo de 
ladrillo, etc. (p. 58).

Por último, y dadas las característi-
cas de composición del bazuco, se ha 
encontrado que éste tiene un punto de 
fusión bajo que permite su volatilización 
y fácil inhalación cuando es fumado, a 
lo que se suma su baja solubilidad en 
las membranas mucosas de la nariz o la 
sangre llevando a que su vía de adminis-
tración sea la fabricación de cigarrillos, 
generalmente combinados con tabaco y 
marihuana (Observatorio Colombiano de 
Drogas, 2016).

Características 
clínicas

Fases de la intoxicación

A lo largo de estas fases se pueden 
encontrar síntomas ambigüos que inician 
con periodos de bienestar, lucidez, ener-
gía motora, aumento de la capacidad 
sexual y, por otra parte, ansiedad, para-
noia e inquietud; en casos de consumo 
crónico son frecuentes los temblores, 
convulsiones y aumento de temperatu-
ra corporal por la activación del sistema 
nervioso simpático, lo que puede ocasio-
nar taquicardia, hipertensión e infarto al 
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miocardio (Organización de los Estados 
Americanos, Comisión Interamericana 
para el Control del Abuso de Drogas, 
Organización Panamericana de la Sa-
lud y Organización Mundial de la Salud, 
2005). No obstante, cuando los efectos 
de la sustancia activa del bazuco cesan, 
los sujetos experimentan disforia, can-
sancio, irritabilidad y depresión, síntomas 
que derivan en conductas de búsqueda 
(O’Brien, 2001). Echeverry, Moya, Zapata 
y Martínez (2004) han documentado las 
fases acontecidas tras la inhalación del 
bazuco en los sujetos:

Fase de euforia 

Su aparición se da a los pocos se-
gundos del consumo, se presenta una 
sensación de bienestar, excitación pla-
centera, hipersexualidad, hiperactividad, 
desaparición de la fatiga, disminución del 
apetito y la necesidad de dormir (Eche-
verry et al., 2004). Otros autores postulan 
que en dicha fase hay una disminución 
en la capacidad de inhibición, acelera-
ción psicomotriz, sobrevaloración de las 
capacidades, hipervigilancia y distorsión 
cognitiva (Méndez & Murillo, 2013).

Fase de disforia

Posterior al paso por la etapa de eu-
foria, se da la aparición de síntomas dis-
fóricos asociados con sentimientos de 
angustia que ocasionan gran malestar 
y llevan a un consumo repetitivo, con 
el fin de disminuir la intensidad de los 
síntomas antes descritos; motivo por el 
que se genera una predisposición en el 
consumidor para la aparición de altera-
ciones físicas como infarto miocárdico, 
hemorragia cerebral, pérdida de peso, 
agitación psicomotriz, insomnio y taqui-
cardia por el agotamiento de la sustancia 

al interior del organismo (Sánchez & Be-
listri, 2007). 

Fase de alucinosis 

Se da tras el consumo de altas dosis 
y desencadena alucinaciones visuales, 
táctiles, auditivas y olfatorias, siendo co-
mún la percepción de objetos diminutos 
que pueden producir pánico y conduc-
tas agresivas que preceden los intentos 
de huida en los que se reduce el deseo 
sexual (Echeverry et al., 2004; Ortega, 
2003). Los mecanismos de acción neu-
robiológica son los responsables de los 
efectos antes mencionados por el exceso 
de serotonina en la hendidura sináptica 
(Gainza et al., 2003). 

Fase de psicosis

Se presentan síndromes confusionales 
y afectivos, paranoia y agresividad intensa 
que puede llevar a riesgos para la integri-
dad personal y de terceros (Manschreck 
et al., 1988). Adicionalmente, el episodio 
psicótico es una de las complicaciones 
psicopatológicas más frecuentes asocia-
da al consumo agudo y, por ello, es de 
corta duración; en algunas ocasiones 
aparecen con él síntomas depresivos, 
angustia por el deseo de consumo, hi-
pervigilancia, ideas delirantes paranoides 
de ser atrapado por la ley o ser víctima 
de un robo de su dosis (Roncero, Ramos, 
Collazos & Casas, 2001).

Mecanismos de 
acción neurobiológica

A partir de la vía de administración del 
bazuco, y de acuerdo con Lizasoain, Moro 
y Lorenzo (2000), la biodisponibilidad de 
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la sustancia se encuentra en una tasa 
que varía del 10 al 20%, resaltando que 
se obtiene una distribución del 70% en 
todo el organismo en un periodo de 8 a 
10 segundos tras la inhalación. A medida 
que la sustancia avanza hacia el cerebro 
a través del plasma sanguíneo, se en-
cuentra con la barrera hematoencefálica, 
estructura que permite conservar la ho-
meostasis cerebral evitando el ingreso de 
agentes patógenos y sustancias tóxicas 
al encéfalo; sin embargo, la cocaína y sus 
derivados modifican la densidad neuronal 
al atravesar esta estructura (Urigüen & 
Callado, 2010). 

De manera simultánea, esta sustancia 
es transformada al interior del organismo 
en dos metabolitos inactivos conocidos 
como: ecgonina y benzoilecgonina, res-
ponsables de potenciar la acción de las 
catecolaminas: dopamina, adrenalina, 
noradrenalina y serotonina (Garro, 2011). 
Otros estudios clínicos han identificado 
que la pirolisis de la cocaína genera un 
metabolito con mayor capacidad neuro-
tóxica, ocasionando una aceleración en 
la apoptosis cerebral en el consumo de 
base libre de cocaína, conocido como 
Anhydroecgonine Methyl Ester (AEME) al 
disminuir el metabolismo mitocondrial y la 
viabilidad neuronal (Areal et al., 2015; Gar-
cía et al., 2012). 

El sistema dopaminérgico se ve afecta-
do por la pirolisis de la cocaína al producir 
el metobolito AEME e impedir la elimina-
ción de la dopamina resultante de la si-
napsis, debido al bloqueo de los recepto-
res de la neurona presináptica, por lo que 
se incrementa la captación en los recep-
tores de la neurona postsináptica; esto se 
relaciona con el sistema de recompensa 
y los efectos de euforia inicial que se han 
reportado en las descripciones clínicas 

(García et al., 2012; National Institute of 
Drug Abuse, 2010). Estos cambios sur-
gen tras la unión del principio activo del 
bazuco al transportador de recaptación 
de aminas dado que esta sustancia ac-
tua como un bloqueador de los trans-
portadores de monoaminas (Fernández, 
2006; Organización de los Estados Ame-
ricanos, Comisión Interamericana para el 
Control del Abuso de Drogas, Organiza-
ción Panamericana de la Salud y Orga-
nización Mundial de la Salud, 2005). Por 
consiguiente, se incrementa la síntesis de 
dopamina que, a su vez, aumentará la 
concentración en la hendidura sináptica 
y los sistemas mesocorticolímbicos, aso-
ciados con el sistema de recompensa, 
gratificación y conductas compulsivas de 
autoadministración; pero cuando existe 
un consumo crónico, es posible observar 
la reducción de la neurotransmisión do-
paminérgica que explicaría los síntomas 
de anhedonia (Souza & Cruz, 2008). 

Respecto al sistema adrenérgico, se 
ha observado que la ecgonina y la ben-
zoilecgonina impiden la recaptación por 
el bloqueo del sistema de transporte en 
membrana, al incrementar la disponibili-
dad en la hendidura sináptica de adrena-
lina y noradrenalina (Téllez & Cote, 2005). 
Esta disponibilidad lleva consigo una ele-
vación de la tiroxina hidroxilasa, predispo-
niendo al individuo para el desarrollo de 
taquicardia e hipertensión por la activa-
ción del sistema nervioso autónomo que 
regula el sistema de alerta y vigilia (Coo-
per, 1982; Martínez, Aguilar & Rosales, 
2006). 

La serotonina es otro de los neuro-
transmisores afectados tras el consumo, 
puesto que se produce un bloqueo de 
los transportadores activos llevando a 
la acumulación de esta sustancia en la 
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hendidura sináptica y, con ello, el aumen-
to en la recaptación de los receptores 
postsinápticos; lo que explica las propie-
dades euforizantes de la sustancia, los 
cambios en el apetito, las alucinaciones 
y las distorsiones perceptivas (Ambrosio, 
2008; Callado, 2001). 

Estructuras cerebrales 
implicadas

El sistema de recompensa es el en-
cargado de regular los efectos refor-
zantes, tras la estimulación química del 
sistema mesocorticolímbico por parte 
de los sistemas de neurotransmisión do-
paminérgicos involucrados en el consu-
mo, por la activación del área tegmental 
ventral (ATV), el pallidum ventral, y el es-
triado ventral compuesto por los núcleos 
caudado, putamen y accumbens, así 
como la hipoactividad de la corteza fron-
tal (Smith & Dworkin, 2000).

Los estudios demuestran que el es-
triado ventral y dorsal presentan cambios 
morfológicos al ser los responsables de 
recibir proyecciones glutamatérgicas y 
dopaminérgicas durante el consumo de 
bazuco, en ellos se evidencia pérdida 
de volumen y transformación tisular, re-
sultando en disfunciones en el procesa-
miento cognitivo de la información y la in-
tegración sensoriomotriz (Garza-Villarreal 
et al., 2017; Schuch-Goi et al., 2017). 

Otros autores como Schuch-Goi et al. 
(2017) han señalado la mediación de es-
tructuras como el núcleo accumbens en 
la recepción de información proveniente 
del hipocampo, la amígdala y el lóbulo 
frontal al considerarse estructuras cla-
ves para el control de comportamientos 

de recompensa vinculados con los pro-
cesos de adicción por la recurrencia al 
consumo. Los altos niveles de dopamina 
en el núcleo accumbens, generan altera-
ciones en los sistemas motivacionales y 
de recompensa, relacionados con con-
ductas motoras evidenciadas en la fase 
de euforia (Pascale, Negrin & Laborde, 
2010).

La amígdala y el hipocampo son los 
responsables de los procesos de apren-
dizaje y memoria al asociarse con una 
experiencia de alta carga emocional, lo 
que contribuye a la adquisición, conso-
lidación y manifestación de la conduc-
ta implicada en el consumo de drogas, 
además de presentarse una disminución 
en su volumen por el daño en los tejidos 
de estas estructuras (Lima, 2007; Lipaus 
et al., 2018; Pereiro, 2011).

En resumen, las estructuras involu-
cradas en el sistema de recompensa 
están reguladas por los circuitos ga-
bérgicos y glutamatérgicos conectados 
con el sistema dopaminérgico  quienes 
determinan la disfunción de estos circui-
tos por el incremento del principio acti-
vo del bazuco, provocando así que las 
respuestas de las diferentes estructuras 
cerebrales se relacionen con los com-
portamientos de búsqueda que llevan 
a un mayor consumo de la droga ante 
las dificultades en el control de impulsos 
(Delgado, 2011; Volkow, Wang, Fowler, 
Tomasi & Telang, 2010). 

La exposición al bazuco genera la 
pérdida del control cognitivo y compor-
tamental, al disminuir la capacidad de 
automonitoreo, selección de objetivos, 
toma de decisiones y autocontrol, con el 
consecuente aumento de las conductas 
de búsqueda y consumo derivadas de la 
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hipoactivación así como una reducción 
de la corteza prefrontal al observarse da-
ños en la sustancia gris (Batista, Klauss, 
Fregni, Nitsche, & Nakamura, 2015; Con-
ti & Nakamura-Palacios, 2014; Delga-
do, 2011; Fein, Di Sclafani & Meyerhoff, 
2002).

 Otros estudios como el presentado 
por Bolla et al. (2004), confirman que los 
consumidores de bazuco presentan me-
nor activación en las regiones del cíngulo 
anterior izquierdo y la corteza prefrontal 
lateral derecha; encargadas de la super-
visión de errores, resolución de proble-
mas, inhibición de respuestas, supervi-
sión del rendimiento e implementación 
del control. Por lo que explica que las 
funciones anteriormente descritas perju-
dican la habilidad individual de supervi-
sar e inhibir comportamientos inapropia-
dos como el de la búsqueda de droga; 
no obstante, se encontró una mejor acti-
vación del cíngulo derecho en los sujetos 
adictos que participaron en el estudio. 

Perfil cognitivo

El consumo de bazuco se ha asociado 
con la existencia de disfunciones cogniti-
vas mediadas por la frecuencia y el tiempo 
de consumo, sin embargo, los estudios 
disponibles para esta sustancia aún son 
escasos, por lo que gran parte de las al-
teraciones identificadas corresponden al 
principio activo del bazuco. 

Los estudios desarrollados con instru-
mentos neuropsicológicos han reportado 
que, tras un consumo crónico del principio 
activo del bazuco, se presentan importan-
tes alteraciones en funciones cognitivas 
como la memoria, atención, habilidades 

visoespaciales, decremento en la veloci-
dad psicomotora y funciones ejecutivas, 
cuadros delirantes, desinterés laboral y/o 
académico y comienzo o agravamiento 
de conductas antisociales (Bolla, Rothman 
& Cadet, 1999; Sánchez & Belistri, 2007). 
Madoz y Ochoa (2012) confirman los ha-
llazgos reportados a través de la aplicación 
de cuatro pruebas neuropsicológicas en 
una muestra de 27 consumidores en los 
que se encuentran rendimientos inferiores 
al grupo control y a los baremos de refe-
rencia en: atención, memoria de trabajo, 
funciones ejecutivas en tareas que requie-
ren de inhibición, control de impulsividad, 
planificación, estructuración de normas y 
velocidad psicomotriz. 

García, García y Secades (2011) y Hes-
ter y Garavan (2004) obtuvieron un perfil 
neuropsicológico que concuerda con los 
demás autores en torno a las disfunciones 
cognitivas, motivacionales, emocionales y 
conductuales que modifican el funciona-
miento normal del sujeto en su vida diaria, 
por las alteraciones en los procesos cog-
nitivos de atención, concentración, inte-
gración, procesamiento de la información, 
ejecución de planes de acción, flexibilidad 
mental, toma de decisiones e inhibición de 
respuestas.

Otros autores han estudiado las altera-
ciones cognitivas con instrumentos neu-
ropsicológicos más sensibles y sencillos, 
como es el caso del Montreal Cognitive 
Assesment (MoCA), encontrando que los 
79 consumidores participantes en el estu-
dio tuvieron un rendimiento inferior al del 
grupo control y similar al de pacientes con 
demencias en tareas que involucran fun-
ciones cognitivas como memoria, aten-
ción y funciones ejecutivas; sin embar-
go, los resultados indican un rendimiento 
significativamente inferior para el caso de 
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fluidez verbal en el grupo de adictos (Rojo, 
Pedrero, Ruiz, Llanero & Puerta, 2013). 

El estudio desarrollado por Woicik et al. 
(2009) da a conocer mayores disfunciones 
en las funciones cognitivas de atención y 
memoria verbal producto de las alteracio-
nes en el cíngulo anterior, la corteza pre-
frontal anterior izquierda y el hipocampo; 
regiones que también se encuentran rela-
cionadas con los periodos de abstinencia, 
las conductas de búsqueda, las recaídas y 
las dificultades en el aprendizaje. 

En cuanto al uso recreacional del prin-
cipio activo del bazuco, el estudio reali-
zado por Vonmoos et al. (2013) expone 
la presencia de mayores dificultades de 
rendimiento en los dominos de atención, 
memoria de trabajo, memoria declarativa 
y funciones ejecutivas; sin embargo, las al-
teraciones más marcadas se encontraron 
en atención y memoria de trabajo en un 
grupo de adolescentes.

La revisión sistemática de la literatu-
ra llevada a cabo por Czermainski (2017) 
resalta que se presenta un bajo control 
inhibitorio, acompañado de altos niveles 
de impulsividad que ocasionan falencias 
en el proceso cognitivo y automonitoreo, 
llevando a que se instaure un factor de 
riesgo para el consumo de la sustancia 
y posterior recaída durante el proceso de 
rehabilitación. 

Finalmente, y retomando a Rosse-
lli et al. (1994), es viable plantear que los 
consumidores de bazuco presentan ba-
jas puntuaciones en instrumentos neu-
ropsicológicos de acuerdo al tiempo de 
consumo en pruebas de memoria y abs-
tracción, aspectos reflejados en el perfil 
neuropsicológico y social que obtuvieron 
caracterizado por: 

(a) Retardo en el desarrollo psico-
motriz, asociado con problemas 
de hiperactividad, desviaciones de 
conducta, defectos atencionales, 
problemas de relaciones interperso-
nales y, en general, una historia ina-
propiada de desarrollo; (b) presencia 
de posibles rasgos de depresión y 
ansiedad; (c) historia familiar positiva 
de drogadicción, (d) dificultades en 
todo el sistema de relaciones inter-
personales y sociales; (e) existencia 
aumentada de patologías psiquiá-
tricas familiares; y (f) frecuencia au-
mentada de conductas desviadas 
(p. 103). 

A continuación se expondrá la neuro-
toxicidad que se produce por algunos de 
los componentes del bazuco, entre los 
que se encuentran: el permanganato de 
potasio, el plomo y los solventes (benceno, 
xileno y tolueno); dicha neurotoxicidad es 
la responsable de las diferentes alteracio-
nes estructurales y funcionales que se pro-
ducen tanto en el sistema nervioso central 
como en el sistema nervioso periférico 
(Martínez & Mejía, 2009). A partir de ello, 
se busca profundizar en las disfunciones 
cognitivas que se generan en los sujetos 
dado su consumo crónico, haciendo es-
pecial énfasis en que la intensidad o grave-
dad de dichas alteraciones están media-
das por la concentración, la frecuencia de 
exposición a la sustancia y el tiempo de 
consumo. 

Permanganato de 
Potasio

Según lo expuesto por Uribe (2009), 
dicha sustancia influye directamente en 
los procesos cognitivos de atención, 
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memoria, juicio, abstracción y raciocinio. 
Paralelamente, Kalwa y Habrat (2015) 
describen que esta sustancia produce 
múltiples desórdenes neurológicos y del 
movimiento, así como alteraciones en las 
funciones ejecutivas, memoria de traba-
jo, procesos atencionales, déficits psico-
motores y desórdenes de la emisión o ar-
ticulación del lenguaje como la disartria. 

Plomo

Esta sustancia tiene la capacidad de 
alterar el funcionamiento cognitivo a tra-
vés de dos mecanismos: el primero de 
ellos corresponde a los cambios estruc-
turales en las neuronas tanto del siste-
ma nervioso central como del sistema 
nervioso periférico; y el segundo, rela-
cionado con el cambio funcional en los 
sistemas de neurotransmisión colinérgi-
co y adrenérgico al atravesar la barrera 
hematoencefálica, de ahí que los consu-
midores presentan bajo desempeño en 
la ejecución de tareas que buscan eva-
luar la inteligencia, encontrando alta dis-
tractibilidad, mayores tiempos de reac-
ción, déficit en tareas de vigilancia, bajo 
aprendizaje, bajo rendimiento en tareas 
de escritura, lectura, matemática y reco-
nocimiento de palabras, así como decre-
mentos en la memoria a largo plazo, la 
abstracción verbal, habilidades visoespa-
ciales y la rapidez psicomotora (Martínez 
& Mejía, 2009).

En concentraciones bajas, se han en-
contrado alteraciones emocionales rela-
cionadas con la presencia de ansiedad, 
tensión, depresión, hostilidad, alucinacio-
nes, agitación junto con bajo rendimiento 
mnémico, alteraciones psicomotoras, di-
ficultades en habilidades visoespaciales 

y la formación de conceptos verbales 
(Martínez & Mejía, 2009). 

Solventes (xileno, 
benceno y tolueno)

El benceno, el tolueno y el xileno tie-
nen la capacidad de producir cambios 
a nivel cerebral que repercuten directa-
mente en funciones cognitivas como la 
memoria, el lenguaje (comprensión), las 
funciones ejecutivas (habilidades visoes-
paciales), la atención (concentración) y en 
aspectos emocionales relacionados con 
los rasgos ansiosos en la personalidad 
(Benito, Barrios & Girón, 2005). De igual 
forma, estudios realizados en adolescen-
tes que utilizan dichos solventes repor-
taron decremento en funciones como la 
atención, la memoria declarativa, la habili-
dad motora, la velocidad psicomotora, las 
habilidades visuales y espaciales, letargo 
y ataxia (Lara et al., 2003). Finalmente, los 
solventes producen síntomas como sen-
sación de borrachera, ataxia, somnolen-
cia, cansancio físico y mental (Martínez & 
Mejía, 2009).

Por otra parte, Maizlish y Feo (1994) 
plantean que la exposición al tolueno oca-
siona un deterioro en la memoria visual, 
atención, aprendizaje y destreza manual. 
Dichos hallazgos concuerdan con los en-
contrados por Sánchez, Prado, León y 
González (2014) en su investigación lon-
gitudinal de cinco años, en los que se 
estudió a trabajadores expuestos al to-
lueno y en los que se concluye que este 
elemento se asocia con deficiencias en la 
atención, el aumento en los tiempos de 
reacción, la distractibilidad y el detrimento 
de la función motora. Boey, Foo y Jeya-
ratnam (1997) evidenciaron dificultades 



136

Héctor F. Rojas Espitia, Martha L. Triviño Luengas, Ana. L. Guzmán Durán y Andrés Olayapp • 125-142

Informes Psicológicos 
Vol. 19 No. 2 • Julio-Diciembre • 2019
ISSN – e: 2422-3271

en el escaneo visual, disminución en la 
velocidad perceptual y motora, además 
de decremento en la memoria a corto 
plazo y en la destreza manual. En cuanto 
al xileno, Burbacher (1993) menciona que 
los principales efectos neurotóxicos de 
esta sustancia se relaciona con el aumen-
to en los tiempos de reacción, la dismi-
nución en la destreza manual, la pérdida 
del equilibrio y la disminución del spam de 
memoria. 

Conclusión

De acuerdo a la información presenta-
da en esta revisión, es posible afirmar que 
el consumo de bazuco puede conducir a 
diversas deficiencias cognitivas en los do-
minios de atención, memoria y funciones 
ejecutivas; considerando la influencia del 
tiempo, la frecuencia de consumo y la ex-
posición a solventes como el benceno, el 
xileno, el tolueno y el permanganato de 
potasio, al ser moduladores de la seve-
ridad de las alteraciones. Sin embargo, 
éstas no son las únicas dificultades que 
se presentan, puesto que pueden darse 
otras en la concentración, la disminución 
de la velocidad psicomotriz, detrimento 
de las habilidades visoespaciales, impul-
sividad, perseveraciones, agresividad, y 
sintomatología ansiosa y depresiva. As-
pectos que, en su conjunto, dificultan la 
adaptación a la cotidianidad y represen-
tan un factor de riesgo para la integridad 
personal y de terceros, lo que incrementa 
las problemáticas de salud pública e im-
pacta de manera negativa en el área de la 
salud mental. 

No obstante, se debe tener en cuenta 
que existen controversias y contradiccio-
nes en torno a las alteraciones como par-
te de los procesos de evaluación ejecuta-
dos por los investigadores al utilizar gran 
variedad de instrumentos de evaluación 
para inferirir el rendimiento cognitivo.  

Las dificultades expuestas poseen un 
correlato biológico que posibilita una ma-
yor comprensión de los mecanismos que 
intervienen en el desarrollo de problemáti-
cas a nivel psicológico y social, dadas por 
los cambios estructurales y funcionales 
en la sustancias neuroquímicas que in-
tervienen en el sistema de recompensa y 
cuyo rol es definitivo en la instauración de 
la adicción.

Otro aspecto a destacar de los ha-
llazgos es la predominancia de estudios 
transversales que dificultan la compren-
sión de las alteraciones neurocognitivas 
a largo plazo, al no existir claridad en los 
dominios implicados y la posible restau-
ración de funciones superiores en dife-
rentes tiempos de abstinencia. A esto se 
suma el policonsumo de los participantes 
incluidos en los estudios, ya que las dife-
rentes sustancias que acompañan el con-
sumo de bazuco intervienen en el funcio-
namiento del sistema nervioso. Incluso, la 
presencia de comorbilidades psiquiátri-
cas puede generar cambios en el rendi-
miento cognitivo de los participantes.

Para finalizar, es menester destacar 
la importancia de futuras investigaciones 
orientadas a individuos adictos al bazu-
co con el fin de profundizar en los efectos 
cognitivos y neurales de la sustancia, am-
pliando así el respaldo científico que sus-
tentará el diseño de tratamientos eficaces 
en el manejo de la adicción con base en 
las repercusiones neuropsicológicas. 
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