NEUROTOXICIDAD

INTRODUCCION

Al servicio de urgencias del Hospital Infantil Lorencitas
Villegas de Santos, ingresaban nifios intoxicados, con
signos y sintomas atropinicas. Nifios menores de 8 afios
quienesvivian alrededor del cerro de Monserrate, jugaban
escondiéndose debajo de unas plantas y llegaban con el
efecto parasimpatico de este tipo de intoxicaciones. De la
misma forma, algunas mujeres campesinas del altiplano
cundiboyacense utilizan los frutos secos para hilarlalana.
De estos frutos se obtienen semillas, las cuales por
proceso de filtracidn se produce un polvo blanco de alta
solubilidad, sin olor, color o sabor, el cual no ¢s otra cosa
que la escopolamina. Un manuscrito a este respecto, del
mismo autor hasido recientemente publicadabajoel titulo
de "Burundanga: Mito o Realidad"

EPIDEMIOLOGIA

Las intoxicaciones con caracter delictivo, sonlas principales
causas de intoxicacion aguda en Colombia, alcanzando
hasta el 43% de los motivos de consulta en los servicios
de urgencias de los hospitales bogotanos, pero
desafortunadamente permanecen aun sin control.

En la década de los afios 70, las principales ciudades del
Pais eran las mas afectadas por este problema. Los
pacientes eranen sumayoria individuos desexo masculino
entre los 20 y los 45 afios de edad y generalmente el
episodio ocurria en bares o sitios nocturnos.

*Profesor Titular de Toxicologia Clinica,
Departamento de Medicina Interna, Facultad de
Medicina, Colegio Mayor de Nuestra Sefiora del
Rosario; Profesor en Toxicologia, Consejo
Colombiano de Seguridad. Director Cientifico,
Clinica de Toxicologia "Guillermo Uribe Cualla”,
Santafé de Bogola..

15 - Salud UIS

POR BURUNDANGA

Dr. CAMILO URIBE GRANJA*

Al presente, laescopolamina (burundanga) s sumunistrada
usualmente en bebidas alcohdlicas. Loque masle interesa
al delincuente es que haya:

a) Gran sugestionabilidad de la victima.

b) Pérdida de la voluntad.

c) Amnesia lacunar anterégrada (mal denominada asi). lo
cual hace que no recuerde la fisonomia del agresor.

CARACTERISTICAS DE LA ESCOPOLAMINA

Pertenece a la familia de las solandceas, emparentado con
la Belladona y al grupo de las aminas terciarias. Crece en
lasalturasy es practicamentesilvestre. Otros nombres que
recibe son campanaamarilla, pifia peruana o cacao sabanero.

Este alcaloide primero se sintetiza apartir de extractos
botanicos y es luego procesado quimicamente. Es el
principioactivo devarios medicamentos como la atropina
ylabuscapina. Se diferenciade ellosen quelaescopolamina
tiene un puente de oxigeno etéreo entre el carbono 6y 7.
que determina su rdpido paso por la barrera
hematoencefdlica, propiedad que no tienen las otras
sustancias; lo cual tiene que ver con el efecto que é€sta
produce sobre el SNC.

Para que s¢ produzcan los efectos sobre el SNC se
necesitan de 4 a6 gramos por viaoral. De éstosel 100%se
absorbe en el tracto digestivo (en la cavidad gastrica y
primera y segunda porcién del duodeno). Luego cs
metabolizado a nivel hepatico convirtiéndose en 4cido
tropico y escopina entre otros compuestos, eliminandose
por viarenal. Mientrasque laatropina seexcretaenun 40%
sin metabolizarse, de la escopolamina se excreta solo un
10%, pasandoun 85 a 90%de laescopolamina puraal SNC.

Hasta la fecha, no hasido posible, obtener enel organismo.
concentraciones de 4 a 6 gramos del extracto puro por via
inhalatoria o dérmica. Un ejemplo de ésto sonlos parches
de escopolamina que se estan utilizando recientemente
de manera. en el tratamiento de algunas patologias
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neurologicas. Estos parches producen los efectos
parasimpaticos periféricos mas no los efectos sobre el
SNC anteriormente descritos. De tal mancra que no es
posible que alguien desarrolle toda la sintomatologia de
la intoxicacién por cscopolamina sélo por haberle
rociado un aerosol o por que alguien haya fumado un
cigarrillo cerca de dicho individuo, como se suele decir
a nivel popular.

FISIOPATOLOGIA

Entérminos generales se sabeque laescopolaminabloquea
impulsos colinérgicos que actian sobre células efectoras,
inhibiendo fibras colinérgicas post-ganglionares
presentando un cuadroclinico deintoxicacion atropinica,
Este incluye taquicardia, midriasis, rubicundez,
hiperreflexia, sequedad de mucosas, alucinaciones, etc.
Sin embargo el principal problema esla amnesia que esta
intoxicacion produce: lacual aprovechan los delincuentes,
haciendo que el afectado saque dinero del banco, sin
saber lo que est4 haciendo; o para abusar sexualmente
una mujer.

El alcaloide al bloquear la acetil colina, no permite fijar
lainformacién produciendo diferentes signosy sintomas.
La pérdida de voluntad resulta de una hipnosis quimica.
La inhibicién colinérgica en el l1ébulo frontal produce
apatia, disminucién de la ansiedad y de la agresividad,
aunque en fases iniciales s¢ puede encontrar agresividad.
Hay que tener cuidado con este tipo de pacientes porque
en ocasiones el cuadro clinico neurolégico no se puede
explicar por intoxicacién .Esto se debe a que
generalmente, estos pacientes llegan con TCE, y
patologicamente se encuentra hemorragia subarac-noidea.
La inhibici6n colinérgica en el lébulo temporal produce
principalmente alteraciones de la conducta, lo cual le
impide reaccionar, pero no lo incapacita para recibir
6rdenes. La accion en otros sistemas como ¢l limbico.
con inhibicién de neurotransmisores como la serotonina,
pucden producir brotes esquizoparanoides, que se
observan aproximadamente, cuatro meses después de la
intoxicacion. Por esta razon se habla a nivel popular de
que el paciente "se quedé loco después delaburundanga”.
De otro lado parece que se requiere cierta personalidad
premorbida para desarrollar estos cuadros.

NUESTRA EXPERIENCIA
Conel findeinvestigar cual cra lacorrelacion entrelostipos

y grados de amnesia y parametros tales como rasgos de
personalidad, funciones mentales y CI del paciente
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Neurotoxicidad por Burundangs

intoxicado por escopolamina, realizamos un estudio cn
individuos intoxicados con escopolamina y
benzodiacepinas, en colaboracion de estudiantes de

‘psicologia de la Universidad Santo Tomas de Bogota.

Sujetos

El grupo de pacientes consistié de un grupode 62 individuos
con edades entre 20-45 aftos, y cuyo diagnéstico fue
intoxicacion exogena por escopolamina més diazepinicos.
Estos pacientes fueron evaluados en la Clinica de
Toxicologia Uribe Cuallay enel servicio deurgencias de
laClinica SanPedro Claver,

Instrumentos

1. Entrevista y protocolo.

2. Factores de personalidad, evaluados por mediode 1 87
preguntas.

3. Prueba de evaluacion amnésica para medir los grados
y tipos de amnesia.

4. Evaluacion de las funciones mentales y del CL.

Analisis estadistico

Este fue un estudio descriptivo correlacional que mide dos
variables. no manipuladas en su ocurrencia natural y que
mediante un coeficiente de correlacion revela la relacién
que existen entre ellas.

Resultados

Las motivacionesdelictivas variaronentre el hurto comun.
el abuso sexual y el trifico de narcoticos. Hubo un
predominio del sexo masculino, entre los 25y 29 afios.

El objctivo principal fuc el hurto. aunque en la mayoria se
desconocia por la "amnesia lagunar” del paciente. Los
medios mas utilizados fueron las sustancias volatiles. las
bebidas comunes y alcohdlicas. Fué notorio que
definitivamente. en este tipo de intoxicacion. existc la
premedicacion con otras sustancias Como gases de tipo
anestésico. Las principales manifestacionesfueron nausca.
vomito, pérdida del equilibrio, vision borrosa. cefalea.
midriasis. marco. sequedad de mucosas. hiperreflexia.
colicos abdominales. vomito, taquicardia y ataxia. Estos
sintomas estaban acompafiados deamnesia, somnolencia.
desorientacién. excitacion, depresién. confusion y
ansiedad.
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Neurotoxicidad por Burundangs

Ademas, se encontrd en los pacientes gran suspicacia.
cambio ficil de humor que los conducia -en muchas
ocasiones-al aislamiento; y una tendencia asatisfacer sus
necesidades de manera inmediata. El CIfueenpromediode
93.5. Seapreci6lentitudenel aprendizaje,yenla captacion
de ideas, con poco desarrollo intelectual inclinado a
interpretaciones literales.

COMENTARIO

Ademas del cuadro clinico antes descrito se encuentra
midriasis, rubicundez, sequedad de mucosas.
alucinaciones, agresividad, retencioén urinaria,
desorientacion témporo-espacial y movimientos
incoordinados.

El principal "problema" para el delincuente ha sido la
agresividad que presenta el intoxicado. Por esta razon
apareci6 hacia 1986- 1987, la «NuevaBurundanga». Esta
es simplemente la mezcla de escopolamina con
sustancias depresoras del SNC, con lo que se contrarresta
laagresividad. Como se correlacionan todos estos hechos
y quépapel jueganenlos aspectos cognitivos del individuo
intoxicado con escopolamina, es un gran campo deestudio
que es digno de ser explorado en nuestro Pais.

NUEVA ESCOPOLAMINA

Inicialmente emplearon fenotiazinas como el sinogany
despuésse utilizaron benzodiacepinas comoel Lorazepam,
por ser uno de los medicamentos mas comunes.
Actualmente se suministracon Lorazepam, enl tabletasde
colorblanco, porque el farmaco utilizado inicialmente, era
facilmenteidentificadoenel liquidoqueseibaa administrar
debido a que poseia un color amarillo.

Lasintomatologia delaintoxicacion porescopolamina mas
fenotiazinas y/obenzodiacepinas puede sereldeun cuadro
clinico bizarro segun la dosis utilizada y con qué se ha
mezclado el alcaloide. Es importante tener €n cuenta que
debido a que estas sustancias en ocasiones no se detectan
facilmente, hay que tratar los pacientes basados
fundamentalmente enel cuadro clinicoqueestos presenten.
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Neurotoxicidad de la Nueva Burundanga

1. Asociada a Benzodiacepinas: son depresores por
excelenciadel SNC, potenciandoel efecto GABA llevando
a alteracién de la concienciayaun sindrome cerebeloso.
Su discreto efecto anticolinérgico empeora la amnesia
anterograda producida por ]a escopolamina.

2 Asociada a Fenotiazinas: producen un efecto
anticolinérgico, principalmente sobre los receptores D2.
llegando a producirun cuadro de parkinsonismo inducido
por farmacos. Cuandoclefecto anticolinérgicoes discreto.
se produce un sindrome confusional agudoy alteracion
dela conciencia, peroelcual noes suficiente para potenciar
la amnesia producida por escopolamina.

TRATAMIENTO

1. Lavado gastrico, carbon activado y evacuante salino.
2. Forzar diuresis.

3. Aplicar unantagonista especificocomola fisostigmina.
4. Mantener el equilibrio hidro-electrolitico.

5 Si ha habido ingesta de fenotiazinas y se presentan
signos de extrapiramidalismo; agregar al tratamiento
clorhidrato de biperideno ( Akineton).
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