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RESUMEN.

El consumo de drogas de abuso siempre ha estado presente, pero es importante
destacar que, en los ultimos anos, han sido muchas las sustancias consumidas
habitualmente por los mas jovenes sin concienciacién alguna, y como consecuencia, se
ha aumentado el nimero de urgencias atendidas en ambito hospitalario, ya sea por

sobredosis o reaccion adversa.

En esta revision bibliografica, se centra en tres sustancias ilegales de abuso (heroina,
krokodil y burundanga) que actualmente presentan gran repercusién, y que, en mayor
o menor medida, provocan cierta intoxicacion en sus consumidores. Se ha
proporcionado informacion de cdmo actuan dichas sustancias en el organismo, la
prevalencia, los factores condicionantes y la prevenciéon de consumo, ademds de
exponer para cada una de las intoxicaciones producidas, el tratamiento convencional,

con el objetivo de evitar graves secuelas o incluso una intoxicacion letal.

Con todo esto y a través de los efectos, las consecuencias y adiccion que producen el
consumo de estas drogas, se pretende concienciar a la poblacidn con la finalidad de

disminuir el nUmero de consumidores.

Palabras claves: drogas de abuso, heroina, krokodil, burundanga, intoxicacion.
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1. INTRODUCCION.

La relaciéon de los seres humanos con las sustancias psicotropicas data desde tiempos
inmemorables. Esta relacién se encuadra dentro de un contexto histérico marcado por la cultura
y la sociedad de cada época. De hecho, las drogas se han empleado por la mayoria de las
civilizaciones como herramientas basicas de placer, evasién y como complemento de rituales
(Lopez-Mufoz et al., 2011). La primera droga utilizada por el hombre podria ser resultado del
proceso de fermentacién de algun tipo de fruto, en concreto, de la primera que se tiene
constancia por escrito, es la cerveza, utilizada por la civilizacién egipcia (Rubio et al., 2015). El
concepto de «droga» ha ido evolucionando en funcién de diferentes aspectos, entre los que
cabe destacar la influencia de los contextos socioculturales imperantes, tal y como se ha

mencionado. La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) la define como (OMS, 2008):

“Toda sustancia que, cuando se ingiere, afecta a los procesos mentales, p. ej., a la cognicion
o a la afectividad. Este término y su equivalente, sustancia psicotropica, son las expresiones mds
neutras y descriptivas para referirse a todo el grupo de sustancias, legales e ilegales, de interés
para la politica en materia de drogas. “Psicoactivo” no implica necesariamente que produzca
dependencia sin embargo en el lenguaje corriente, esta caracteristica estd implicita, en las

expresiones “consumo de drogas” o “abuso de sustancias”.

Por otro lado, el consumo de estas sustancias va ligado al abuso de ellas, por lo cual la OMS,
en el Manual de diagndstico y estadista de los trastornos mentales (DSM-IIIR) define el concepto

de abuso de sustancias psicoactivas como (OMS, 2008):

“Un modelo desadaptativo de uso de una sustancia psicoactiva caracterizado por un consumo
continuado, a pesar de que el sujeto sabe que tiene un problema social, laboral, psicoldgico o
fisico, persistente o recurrente, provocado o estimulado por el consumo o consumo recurrente

en situaciones en las que es fisicamente peligroso”.

En cuanto a la clasificacién de drogas de abuso, actualmente existen varias clasificaciones. La
primera clasificacién fue formulada por Lewin en 1924, siendo el punto de partida para muchos

autores. En ella, Lewin distinguio cinco grupos (Santo — Domingo J. et al., 1998):

1. Euphorica. Incluye a los calmantes de la actividad psiquica como opio, morfina, heroina,
coca, cocaina, etc., que producen en el sujeto un estado de bienestar fisico y psiquico.
2. Phantastica. Donde se encuentran los alucinégenos, mescalina, cannabis, etc., las cuales

estan relacionadas con la deformacién de las sensaciones.



Inebrantia. Sustancias embriagantes: éter, cloroformo, alcohol, etc. Son sustancias que
tras una primera fase de excitacidon cerebral dan lugar a una depresion de dicha
excitabilidad.

Hypnotica. Donde incluia a los inductores del suefio como barbituricos y bromuros.
Excitantia, son los estimulantes psiquicos, es decir, la cafeina, nuez de cola, cacao, té,

tabaco, arsénico procuran un estado de estimulacidn cerebral subjetiva.

También, puede hacerse una clasificacidn en base a la accidon que ejercen dichas sustancias

sobre nuestro organismo. En este caso se diferencian tres tipos de sustancias (Alvarez et al.,

2004):

Depresoras: Reducen el funcionamiento del Sistema Nervioso Central (SNC),
predominando la sedacién, somnolencia, efectos relajantes, etc. En este grupo,
encontramos sustancias como el alcohol, hipnéticos, ansioliticos, barbituricos, opiaceos
como la heroina.

Estimulantes: Aumentan el funcionamiento del SNC. Su consumo suele referir en la
persona estados de euforia, estimulacién, irritabilidad, incluso estimulacién de la
frecuencia cardiaca (taquicardia), hipertension arterial e insomnio. Entre ellas se
encuentran sustancias como la cocaina, anfetaminas y andlogos, que producen alta
excitacion, y estimulantes menores como las bases xanticas: teofilina, cafeina o
teobromina. La nicotina también pertenece a este grupo.

Perturbadoras: Modifican las percepciones de los estimulos y las sensaciones, son
conocidas como drogas alucinégenas. La mayoria provocan alteraciones leves de la
percepcidn, un ejemplo de ellas son el cannabis/cafiamo o drogas de sintesis, aunque
hay algunas sustancias capaces de producir potentes percepciones inexistentes, es

decir, alucinaciones como es el caso del LSD.

La mayoria de las sustancias de abuso actuales fueron utilizadas, en un principio, para otros

fines tales como terapéuticos, recreativos o sacramentales (Rubio et al., 2015).De hecho, se

conoce que en las distintas guerras mundiales, los propios militares consumian algun tipo de

sustancia para estimularse, mejorar el rendimiento o vencer el miedo, estas sustancias

generalmente eran metanfetaminas, aunque también, opio y vino, extracto de plantas u hongos

alucinégenos (BBC Mundo, 2017) (Antén J, 2017). Posteriormente, a lo largo del siglo XX, se

usaron con fines no terapéuticos, lo que dio lugar a crisis sociales y sanitarias (Caudevilla, 2007).

A excepcién de la epidemia de consumo de opio en China durante el siglo XIX, la cual provocé la

primera gran epidemia importante de drogadiccién del mundo, puede decirse que el problema



de las drogas de abuso ha ido incrementandose paulatinamente en el mundo occidental durante
el siglo XX. (Lopez-Muioz et al., 2011). A finales de los sesenta se produjo un aumento
importante de consumo de alcohol, siendo ademds muy caracteristico de esta etapa la aparicidon
y extension de la heroina, cuyo consumo generd una gran demanda de la misma, causando un
gran impacto en la primera mitad de los ochenta (Martin, 2007). Este incremento fue
considerado un problema de salud publica, hecho que fomentd la creacién de una Convencidn
Unica sobre Estupefacientes en 1961, mediante ésta se establecié en 1968, una Junta
Internacional de Fiscalizacion de Estupefacientes (JIFE), por parte de las Naciones Unidas (Lopez-
Mufioz et al., 2011), y la cual asegura actualmente, el suministro de drogas para fines médicos y
cientificos y vigila la fiscalizacién que aplican los gobiernos a los productos quimicos utilizados
en la fabricacidn ilicita de drogas, ademds de determinar las carencias de los sistemas de

fiscalizacidon nacionales e internacionales (UNODC, 2020).

La Convencién Unica sobre Estupefacientes, fue enmendada por un protocolo preparado por
Naciones Unidas en Ginebra, 1972. Finalmente, éste protocolo de modificacién entré en vigor
en 1975 y fue publicado en el Boletin Oficial del Estado (BOE) en 1981 (Convencidn uUnica de
1961 sobre estupefacientes, enmendada por el protocolo que la modifica, 1975). En él, los
estados firmantes del Convenio Unico se comprometen a limitar la fabricacién e importacién de
estupefacientes, de forma que su uso, serd limitado a fines médicos y cientificos,
estableciéndose una cooperacién y fiscalizacién internacional (Instrumento de ratificacion del

convenio Unico de 1961 sobre estupefacientes, 1966).

Este convenio diferencia cuatro listas de estupefacientes, conocida como “Lista amarilla”,
con diferentes requisitos para la dispensacién y prescripcion, las cuales sirven de referencia a

nivel internacional para la clasificacidon de los mismos (INCB, 2019). Estas son:

= [jsta |. Contiene estupefacientes para cuya prescripcion se precisa de Receta Oficial de
Estupefacientes (R.0O.E.) y se han de anotar en el Libro Oficial de Contabilidad de
Estupefacientes (CADIME, 1994). Se incluyen materias primas de origen natural como
los opidceos, el opio, la hoja de coca, alcaloides derivados de estas plantas, y de origen
sintéticos como la metadona, fentanilo, alfentanilo, petidina, tilidina, morfina entre
otros (RD 2829/1977, de 6 de octubre).

= [jsta Il. Contiene estupefacientes que solo necesitan prescripcion y dispensaciéon en
R.O.E. cuando superen una dosis determinada o no cumplan las condiciones de
combinacion expresadas en la lista lll y también se debe anotar en el Libro Oficial

(CADIME, 1994). Aqui se incluyen sustancias de uso generalizado en terapéutica como



es el caso de codeina, acetilhidrocodeina, dihidrocodeina, detropropoxifeno,
nicocodina, entre otros (RD 2829/1977, de 6 de octubre).

= [ista lll. Contiene condiciones permitidas de combinacion y dosificaciéon de algunos
estupefacientes incluidos en las listas | y Il, de manera que, siempre que estas no sean
superadas, no se necesita R.O.E. Por lo tanto, serdn drogas de las dos listas anteriores
que, por la forma en la que son preparadas, por sus combinaciones o por la forma en las
gue se presentan, estardn exentas de algunas medidas de control. Es una lista muy
extensa ya que presenta una serie de requisitos que se han de cumplir en cuanto a la
dosificacion (CADIME, 1994).

= [jsta IV. Comprende sustancias que a nivel nacional estan prohibidas, ya que son
peligrosas y no presentan uso terapéutico habitual, por lo que estan controladas de
manera mas estricta por parte de la convencién (CADIME, 1994). Es el caso de la Heroina

y Cannabis (RD 2829/1977, de 6 de octubre).

Ademas de realizarse una clasificacion en base a los estupefacientes, también surgieron
clasificaciones en relacidn a las sustancias psicotrdpicas, conocido como “Lista verde”. Para ello,
tuvo lugar un convenio sobre estas sustancias en Viena, 1971. Con esto, se pretendia limitar el
abuso de sustancias estimulantes del SNC, hipnéticos y alucindgenos, y disminuir los problemas
de salud publica, asi como limitar su uso y asegurar su disponibilidad para fines médicos y
cientificos. En ella las sustancias estdn agrupadas en cuatro listas debido a la gran diversidad de

sustancias sujetas a fiscalizacion y a sus propiedades adictégenas (JIFE, 2020):

= [jsta . Sustancias totalmente prohibidas, sometidas a estricto control, ya que, se exige
licencia para su fabricacion, distribucién y comercio, quedando su empleo limitado a la
investigacion. Estas pueden ser los alucindgenos, mescalina, MDA, MDMA, etc.

= [jsta Il. Sustancias estimulantes tales como, las anfetaminas. Presentan medidas de
fiscalizacién semejantes a la lista | pero sin exigencias.

= [jstalll. Barbituricos de accidon rapida y media, con utilidad terapéutica. En este caso, no
se exige autorizacién para la exportacion e importacion.

= [jsta IV. Sustancias sometidas a un control menos estricto. Pertenecen a este grupo, los
tranquilizantes, hipndticos y analgésicos de amplio uso terapéutico, pero que pueden

provocar dependencia.

Actualmente, de todas las drogas de abuso, hay tres de ellas que presentan una gran
influencia, un cardcter estupefaciente y un consumo ilegal, sin ningun fin terapéutico, las cuales

son Heroina, Krokodil y Burundanga.



2. OBJETIVOS.

El objetivo principal de este trabajo es realizar una amplia revisién bibliogréfica en la que se
estudiard en profundidad los efectos producidos y prevalencia por el consumo de drogas de
abuso, centrdndonos posteriormente a tres de ellas. Ademds de proporcionar informacion

precisa para concienciar a la poblacion.

3. METODOLOGIA.

Se empezd a realizar busquedas bibliogrificas en diferentes bases de datos,
fundamentalmente en “Google Scholar”, “Pubmed” y “ScienceDirect”. Para ello, fueron
empleadas palabras claves generales, tales como drogas de abuso, heroina, krokodil o
burundanga, y palabras claves especificas, siendo algunos ejemplos de éstas intoxicacion,
mecanismo de accion, abstinencia, entre otras. En la figura 1, se puede apreciar la cantidad de
fuentes que aparecen en cada una de las bases de datos empleadas aplicando distintas
combinaciones de las diferentes palabras claves, tanto generales como especificas. Se observa

cédmo va disminuyendo el nimero de resultados encontrados a medida que empleamos palabras

mas especificas.

Escopolamina + intoxicacion + abstinencia
Opioides + intoxicacion + abstinencia
Escopolamina + metabolismo hepatico
Opioides + metabolismo hepatico

Drogas de abuso + escopolamina

Drogas de abuso + krokodil

Drogas de abuso + heroina

Drogas de abuso
0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%

M Google Scholar W ScienceDirect ™ Pubmed

Figura 1. Resultados encontrados tras una busqueda bibliogrdfica en las distintas bases de datos
consultadas aplicando diversas palabras claves.

Otro dato que se tuvo en cuenta a la hora de realizar las busquedas bibliogréficas fue la fecha
de publicacién, dandole especial importancia a aquellas fuentes publicadas mas recientemente.
Por esto, la mayoria de las fuentes bibliograficas donde se recogen los datos mas interesantes
en cuanto a intoxicaciones de éstas sustancias se encuentran comprendidas en los informes

sobre drogas y en fecha comprendida entre 2017 y la actualidad. Por otro lado, se ha accedido



a otras paginas web de diferentes instituciones oficiales como la Agencia Espafiola del
Medicamento y Productos Sanitarios (AEMPS), Organizacion Mundial de la Salud (OMS), Plan
Nacional sobre Drogas (PNSD), Observatorio Europeo de las Drogas y Toxicomanias (EMCDDA)

para conocer datos estadisticos relativos al objetivo del presente trabajo.

De toda la informacion recabada, se le dieron prioridad, a aquellos articulos que procedian o
estaban incluidos en fuentes de reconocida solvencia y, de éstos, aquellos que eran en un mayor
numero de veces citados por otros investigadores de reconocido prestigio. Ademas de aquellos

que, al realizar la busqueda, fueran un resultado singular.

4. RESULTADOS Y DISCUSION.

4.1. Derivados opidceos.

La morfina se obtuvo a partir del opio, un producto farmacognéstico extraido a través de
incisiones a capsulas inmaduras de Papaver somniferum, o cdpsula de adormidera. Este hecho
sucedié en 1804, por parte de Friedrich Wilhem Setiirner, dando lugar a un suceso en la quimica
de productos naturales (De la Cruz Chacon et al., 2002). No fue hasta 1819, cuando Meissner
propuso el término de alcaloide para designar a este tipo de compuestos, es decir, compuestos
basicos de origen natural con nitrégeno en su estructura, aunque cabe destacar que no todos
los compuestos con dichas caracteristicas son alcaloides (Bauman ZM et al., 2019).
Posteriormente, y a través de modificaciones del esqueleto carbonado basico que presenta
dicha molécula, se han obtenido otras estructuras (opioides sintéticos), las cudles se utilizaron
inicialmente con fines terapéuticos, pero posteriormente su venta se vio comprometida debido
a los efectos secundarios que generaban tales como dependencia, tolerancia, abstiencia,
depresion respiratoria y por ello han pasado a ser consumidas de manera ilegal. (De la Cruz

Chacon et al., 2002).

En febrero de 1909, se celebrd en Shanghai la primera conferencia internacional donde se
analizo el problema mundial de los estupefacientes. Se pretendia poner fin al comercio del opio
en China, pero varios gobiernos manifestaron interés en participar en momentos previos a la
conferencia, por lo que, la comisién proporciond una base de datos sobre el comercio de
opiaceos y recopild informacidén sobre el cultivo, produccién y consumo, comparando los
resultados obtenidos entre los diferentes participantes. Después de 1909, Charles H. Brent,
ejercid presidn para que se convocase una conferencia de seguimiento con poderes
plenipotenciarios y asi poder crear un tratado internacional para fiscalizar las drogas, esto fue
aceptado por parte de los gobiernos y tuvo lugar en La Haya entre el 1 de diciembre de 1911y

el 23 de enero de 1912. Tras numerosos debates, se acordd el Primer Tratado Internacional para



la Fiscalizacion de Drogas, conocido como, Convencion Internacional del Opio, la cual constaba
de 6 capitulos y 25 articulos. Esta convencién ademas del opio y la morfina incluyd la cocaina y

la heroina en la lista de sustancias que debian ser fiscalizadas (UNODC, 2007).

En 1925 se firmaron otros dos tratados internacionales de fiscalizacion de opio. Estos son, el
Acuerdo referente a la fabricacion, comercio interior y al uso de opio preparado, el cual se
centraba en los paises productores de opio. Y, por otro lado, la nueva Convencidn Internacional
del Opio o Convencion de 1925. En ella se especificaba el contenido de la Convencién de La Haya,
se institucionalizaba el sistema de fiscalizacién internacional y el alcance de la fiscalizacién para
incluir el cannabis fue ampliado. (UNODC, 2007). Ademds, uno de los problemas mas
importantes son los relacionados con la fiscalizacion del cultivo de adormidera y con la
produccién de opio, debido a esto, en 1953 tuvo lugar el Protocolo sobre el Opio, en el cudl se
establecieron limitaciones a las necesidades médicas y cientificas y ademas se reglamentd la
produccién de materias primas a partir de las cuales se obtienen drogas estupefacientes
naturales (Protocolo sobre Adormidera y opio, 1953). Posteriormente, en 1961 tuvo lugar la
Convencidn Unica sobre Estupefacientes como se comentd en el apartado anterior. Por lo
general, estas leyes internacionales contra los opidceos constituyeron un marco de referencia

para todas las legislaciones nacionales.

A pesar de los esfuerzos de la aplicacién de las leyes para eliminar o disuadir su uso no
terapéutico, el uso de opioides sigue siendo un importante problema de salud publica (Braile et
al., 2004) ya que, la intoxicacién mas importante por drogas ilegales ocurre debido a la
dependencia de opiaceos, esta suele iniciarse antes de los 25 afios y con mayor concurrencia en
varones, como se comentard a continuacion. También puede ser debida al trafico internacional
de transporte de drogas en el interior del organismo, mediante via vaginal, oral... cobrando
especial importancia ya que su ruptura en el interior del organismo, produciria toxicidad severa
o letal (Martin Campos et al., 2018). Ademas, estas sustancias son caracteristicas por la adiccion
que crean en sus consumidores. En los EEUU, los profesionales médicos recetaban derivados
opioides con gran frecuencia ya que pensaban que su administracidon no iba a generar la adiccidn
tan grande que supone su consumo. Por consecuente, se comenzd a abusar mas de estas
sustancias, ya que su uso continuado genera tolerancia y dependencia, y por tanto, las
sobredosis aumentaron. Esto desencadend en una crisis internacional grave, conocida como
Crisis de los Opioides, generalmente de opioides sintéticos, como el fentanilo, que afecta de
manera importante, a la salud publica y al bienestar econémico, ya que aproximadamente 90

estadounidenses fallecen por sobredosis de opioides cada dia (NIH, 2017).



En este sentido la OMS define como tolerancia a “una disminucion de respuesta a una dosis
concreta de una droga o un medicamento, producida con el uso continuado. Se necesitan dosis
mds altas de estas sustancias para conseguir los efectos que se obtenia al principio con dosis
mds bajas” y como dependencia a la “necesidad de consumir dosis repetidas de la droga para

encontrarse bien” (OMS, 2008).

En 1964, un Comité de Expertos de la OMS introdujo este término para sustituir al de adiccion
o habituacién. También lo define el DSM-IIIR como “un grupo de sintomas cognitivos, fisioldgicos
y del comportamiento que indica que una persona presenta deterioro del control sobre el
consumo de la sustancia psicoactiva y que sigue consumiéndola a pesar de las consecuencias

adversas que genera” (OMS, 2008).

Tras la cantidad de sustancias opidceas o derivadas de éstas, utilizadas como drogas de
abuso, se hablara en concreto de dos de ellas, Heroina y Krokodil, debido a la gran repercusién

gue tienen en la actualidad.
4.1.1. Prevalencia y tendencia de consumo de derivados opidceos.

Comparando el consumo de opioides con otras drogas de abuso, como es el caso del
cannabis, se puede decir que el consumo es escaso, pero presenta una morbimortalidad global
mas elevada debido a la alta posibilidad de provocar sobredosis en sus consumidores habituales,
ademas de la alta prevalencia de padecer enfermedades infecciosas tales como el VIH y hepatitis
viricas, VHB o VHC, debido a la administracién por via parenteral de dichas sustancias.
Habitualmente, su consumo es mas elevado en hombres y la prevalencia de consumo de
opioides de alto riesgo en adultos de entre 15 y 64 afios se sitla en el 0,4% de la poblacién de la

UE (EMCDDA, 2019).

Consumidores de 1,3 millones Solicitudes de tratamiento Sobredosis mortales T
opioides de alto riesgo de la drogodependencia
Droga principal en el 35% 85%

654 ooo consumidores de oploides 35 % de las solicitudes ‘ » :
recibieron tratamiento de de tratamiento por Se dcl(s«,ldu')rf Opl()ld(.‘? en
sustitucion en 2017 drogodependencias en (‘Lﬁ? ?‘60(!:'! las muertes por

sobredosis

la Uni6n Europea

Figura 2. Estimacion de consumo de opioides en la Unién Europea. (EMCDDA, 2019)

En la figura 3 se puede observar que a nivel nacional existe un descenso significativo de
consumo, en comparacién con otros paises como Irlanda que muestran un incremento. Aun asi,
es importante saber que, de todos los opioides ilegales, el mas consumido en Europa es la

heroina, seguido de otros opioides sintéticos, como la metadona, buprenorfina y fentanilo.



Pero de igual modo, existen otras drogas emergentes de especial importancia en los ultimos

anos, como es el caso del krokodil.
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Figura 3. Estimacion de la tasa de prevalencia anual de

consumo de opioides de alto riesgo. (EMCDDA, 2019).
En definitiva, su consumo crea facilmente tolerancia, dependencia y sindrome de abstinencia.
Lo que conllevaria a un gran peligro para la poblacién. De entre los derivados opioides, el
presente trabajo se centrara en la heroina, por ser el opioide mds consumido y en el krokodil,
por ser un opioide considerado como droga emergente con un gran impacto en la poblacién que

lo consume.
4.1.2. Heroina.

En 1874, a partir de una acetilacién del clorhidrato de morfina se obtuvo la diacetilmorfina,
conocida comercialmente como heroina (Sneader et al., 1998), un potente derivado opiaceo
sintético y el mas utilizado como droga de abuso (Martin Campos et al., 2018) que puede
presentarse en forma de polvo de color blanco o marrdn, o bien como una sustancia negra

pegajosa, conocida como alquitrdn negro (Sanchez-Monge, 2020).

Morfina
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Figura 4. Obtencion de la Heroina a partir de la Morfina. Modificado de: Fisher Scientific, 2020.



En 1898 esta sustancia se comercializd para tratar la adiccién que suponia la morfina, ademas
de droga sedante para la tos y como droga recreativa menos adictiva que ésta (Sneader et al.,
1998). La heroina es mas liposoluble que la morfina, por lo que llega antes al cerebro alcanzando
altas concentraciones. Una vez alli, se desacetila generando una intensa accidn euforizante
(Kiyatkin EA, 2019). Con el paso del tiempo se observd que esa desacetilacion generaba morfina
y por tanto sus mismos efectos. Fue en 1911 cuando se vio que producia adiccidn a sus
consumidores. Sin embargo, su uso médico se extendié durante afios. A partir de 1913, se limitd
su uso y se disminuyeron las dosis prescritas. Sin embargo, no fue declarada como droga ilegal
hasta 1924, aunque en farmacias de otros paises siguieron vendiéndola algunos afios mas
(Sneader et al., 1998). Pese a su suspensién y declaracién como droga ilegal, su abuso aumenta
globalmente afectando a casi todos los paises, por lo que puede decirse que la

drogodependencia es un fendmeno universal (Martin Campos et al., 2018).

En la década de 1980, aparecié una formulacion mas potente de heroina, conocida como
alquitran negro, la cual presenta mds cantidad de impurezas que resulté en un aumento de
fallecimientos por sobredosis aguda, debido a su elevada toxicidad y al desarrollo de tolerancia
gue genera su consumo (Braile et al., 2004) lo que desencadena dependencia a esta sustancia
(Martin Campos et al., 2018), o un método de administracién alternativo mds inmediato, es
decir, se pasa de la administracidn por via oral de comprimidos o capsulas, a usar una forma de
polvo preformulada para la insuflacién nasal, inyeccidn subcutdnea o intravenosa (Braile et al.,
2004), siendo esta ultima la mas usada por los drogodependientes debido a su rapida y elevada
concentracién de droga en el organismo, dando una rapida sensacion de placer fisico y mental
(Martin Campos et al., 2018). Simultdneamente, durante este periodo, el consumo de heroina
comenzé a disminuir, sélo para ser reemplazado por las formas mas versatiles de cocaina (Braile
et al., 2004). En definitiva, el prondstico de la intoxicacidén por heroina es generalmente malo,
con una tasa de deshabituacion bastante baja y alta mortalidad a corto plazo (Martin Campos et

al., 2018).
4.1.3. Krokodil.

El Krokodil, desomorfina o dihidrodesoximorfina, es un andlogo opioide sintetizado por
Lyndon Frederic en 1932 (Baquero et al., 2016), no siendo conocida realmente su actividad
farmacoldgica hasta dos afios después (Amorim et al., 2015). En este caso, su sintesis tradicional

parte de la reaccion entre el cloruro de tionilo y codeina, obteniéndose a-clorocodida, esta
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mediante reduccidn catalitica producira dihidrodesoxicodeina que por desmetilacion dara
desomorfina (figura 5) (Baquero et al., 2016).

Thionyl chloride

£
HyC a™a HyC P o~ OH
1 redection Cememyaton
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Codeine a-Chlorocodide Desocodeine Desomorphine

Figura 5. Sintesis de Desomorfina. (Baquero et al., 2016)

Esta sustancia se conoce coloquialmente como Krokodil debido a las lesiones que ocasiona
en la piel de sus consumidores y por la similitud en la pronunciacién de clorocodida (Baquero et
al., 2016). Es considerada de las peores drogas creadas sintéticamente, debido al gran poder

adictivo que crea (Font et al., 2015).

Inicialmente, fue comercializada como sal del 4cido bromhidrico y era utilizada con diferentes
fines: analgésico, antitusivo o sedante (Baquero et al., 2016). En concreto, entre 1940y 1952 se
utilizdé, en Suiza, para calmar el dolor, bajo el nombre comercial de Permonid, pero se observé
un gran potencial adictivo ademas de depresidn respiratoria, efectos suficientes para su retirada
del mercado (Amorim et al., 2015). A pesar de ser un andlogo de la morfina, y que en el
organismo se biotransforma en ésta, presenta una mayor toxicidad y un poder analgésico diez
veces mas potente (Baquero et al., 2016) (Amorim et al., 2015). Es muy importante prestar
atencidn a las repercusiones tanto sociales y como sanitarias que ocasiona su consumo, debido
a su elevado potencial adictivo, alta disponibilidad y sobretodo, el bajo coste que presenta. A
pesar de su simple y econédmica elaboracién, muchos son los consumidores que abaratan adn
mas el proceso preparandola en su hogar, para ello combinan codeina con otras sustancias como
acido yodhidrico, fésforo rojo, disolventes organicos o tropicamida, aumentando de este modo
la toxicidad de la sustancia consumida. En definitiva, el trastorno ocasionado por su consumo

constituye también una de las patologias adictivas con mayores repercusiones (Baquero et al.,
o] _0 0.’

Ac. Yodhidrico y
Fasforo rojo

2016). d
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Figura 6. Sintesis abaratada de desomorfina. Modificada de: Amorim et al., 2015.
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4.1.4. Toxicocinética de la heroina y krokodil.

La via de administracidon depende la sustancia consumida y la eleccién del consumidor.

% Heroina. Esta se puede administrar por diferentes vias: via parenteral,
fundamentalmente la via intravenosa, aunque también por via subcutdnea e
intramuscular. También se puede inhalar o fumar. En cambio, debido a su baja
biodisponibilidad, la via oral no es utilizada. Una vez administrada, la sustancia es
absorbida y distribuida por el organismo (Comision Clinica de la Delegacion del

Gobierno, 2009).
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Conjugacidn con
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Figura 7. Metabolismo de la heroina. (Alvarez Y et al., 2005)

v' Es biotransformada por carboxilesterasas | y Il en 6-monoacetilmorfina y ésta a su
vez en morfina.

v"El metabolismo hepético intenta inactivarla mediante oxidacién microsomal y
conjugacién con acido glucurdnido.

v' Y posteriormente, es excretada principalmente por orina. Asi mismo, se puede
determinar si ha sido ingerida o no mediante un analisis de orina en un periodo
maximo de 12 — 36 horas. Si aparecen concentraciones superiores a 300 ng/ml de
morfina en orina es indicativo del consumo reciente de heroina o morfina

(Comision  Clinica de la Delegacién del Gobierno, 2009).

+» Krokodil. La via mayoritaria de consumo es la intravenosa, aunque en este caso, también
se consume por via oral, pero su biodisponibilidad sigue siendo baja. Una vez
administrada, la sustancia es absorbida y distribuida por el organismo (UB, 2016).

v" Metabolismo hepatico previo, que intenta inactivar la molécula.
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v" Biotransformado por parte de la UDP-glucoronosil transferasa 2B7 en morfina-3-
glucorénido (60%) y morfina-6-glucorénido (10%). También puede ser
metabolizada en pequefias cantidades de nomorfina, codeina e hidromorfina.

Ademds, esta sustancia es capaz de atravesar la barrera hematoencefilica y la

placenta.
oM
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morfina-6 glucurénido morfina-3-glucurénido
Figura 8. Sintesis de metabolitos de morfina. Modificada de: Gonzdlez E.
2016

v" Finalmente, es excretada principalmente por orina, por lo que puede ser detectable

en un plazo de 2 — 3 dias (UB, 2016).
4.1.5. Mecanismo de accion.

Los opioides exdgenos y enddgenos se unen de forma especifica a receptores opioides, (Fig.
9). Estos receptores, se localizan sobre superficies celulares, especialmente en dreas como la
sustancia gris periacueductal y a lo largo de la médula espinal, asi como en plexos mientéricos

digestivos y articulaciones (Comision Clinica de la Delegacion del Gobierno, 2009).

&y

)
o

p-Oploid receptors

Figura 9. Localizacion de receptores opioides. (Rabiul et al., 2017).
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En el sistema nervioso central (SNC) se diferencian dos tipos principales de receptores, los
gue estan localizados directamente sobre canales idnicos y los que estan ligados a proteinas G
(Henry, 2009). Los receptores opioides son receptores de membrana acoplados a proteina G con
7 segmentos transmembranay de tipo inhibidor Gi/o. Estos receptores poseen distintos ligandos
endodgenos conocidos como endorfinas, encefalinas y dinorfinas (Comision Clinica de la
Delegacion del Gobierno, 2009) quienes controlan el estrés, homeostasia, regulan el apetito y
disminuyen el dolor (Florentino Mufioz, 2010). Este sistema de receptores esta integrado por
receptores Mu (), Delta (6) y Kappa (k) principalmente, aunque también se habla de receptores

Sigma (o) y Epsildn (g), que son menos conocidos (Henry, 2009).

Endogenous opioids

Beta-endorphin
Endomorphins Enkephalins Dynorphins
Endogenous morphine

Exogenous

opioids Q

Mu Delta Kappa
MOR DOR KOR
Antinociception Analgesia if chronic pain Antinociception
Analgesia Mood improvement Analgesia
Nausea, sedation Convulsions and Sedation
Constipation hyperlocomotion for a Dysphoria
Respiratory depression few DOR agonists at Aversion
Abuse liability high dose
Tolerance to analgesia Tolerance to analgesia

Opioid-induced hyperalgesia

Figura 10. Sistema de receptores opioides. ( Wood, 2018).

En general, los opioides pueden actuar como agonistas, agonistas parciales o antagonistas de
dichos receptores. Los opioides exdgenos producen dualismo farmacoldgico, con esto se quiere
decir que, pueden actuar sobre dos receptores diferentes y ejercer el mismo efecto
farmacoldgico o en cambio, pueden ser agonistas en un receptor y agonista parcial o antagonista

en otro por lo cual el resultado de la interaccidn en este caso sera diferente.

Tanto la heroina como krokodil, son agonistas puros que ejercen su accién sobre los
receptores W principalmente (Comision Clinica de la Delegacién del Gobierno, 2009). Este
modula sistemas fisiolégicos y a su vez, se subdivide en dos grupos: ul, responsables de
analgesia supraespinal y euforia, y u2, responsables de la depresidn respiratoria, de los efectos

gastrointestinales y dependencia fisica (Henry, 2009).
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Analgesia + + 4

Depresidn ++ +
respiratoria

Adiccion ++ +
Miosis + +
Euforia 4

Sedacion + +
Disforia +

Dependencia fisica ++ é? +
Tolerancia + + +
MNauseas y vomitos ++ ++ ++
Motilidd + é?
gastrointestinal
Motilidad vesical +
Bradicardia + + +
Hipotension + ++ +
Liberacion de +
prolactina

Figura 11. Acciones de los opioides y receptores implicados. Modificada de: Florez J., 2014

Enlafigura 11, se observa que la activacidn de un receptor u otro provocard una accion diferente
en el organismo. Aun asi, se puede decir que actlan a nivel central y periférico (Comision Clinica

de la Delegacion del Gobierno, 2009):

> Anivel central puede decirse que la activacion de receptores W, k principalmente producen
= Sedacidén, que a dosis muy elevadas pueden conducir a convulsiones y coma.
= Analgesia, se reducen los componentes sensoriales y afectivos del dolor. Ademas,
dependiendo de la dosis administrada el grado de analgesia sera distinto.
= Dependencia fisica y tolerancia.
* Miosis. Debida a la desinhibicién del nervio oculomotor. Esta en caso de hipoxia grave,

se convierte en midriasis paralitica.

La depresién respiratoria y euforia son signos caracteristicos de una estimulacion del

receptor u:

= Depresion respiratoria. Reducen la sensibilidad al CO, y a la hipoxia. Este efecto,
también es dosis dependiente.

= Euforia. Este efecto es mucho mds intenso y rapido por via intravenosa, es el efecto
principal que justifica su abuso, aunque no suele aparece tan pronto como las nduseas

y los vémitos.
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La activacion de receptores U, k y &, es responsable de nduseas y vomitos siendo estas mas

frecuentes en las primeras administraciones, tolerancia, hipotensidn y bradicardia.

» A nivel periférico:

Aumentan el tono muscular del tracto gastrointestinal, con ello se retrasa el vaciado
gastrico y disminuye el peristaltismo. Por lo general, esto conduce a estreiiimiento.
Liberacion de histamina, apareciendo una sensacidn de calor, enrojecimiento facial y
prurito.

Efecto antidiurético.

4.1.6. Acciones farmacoldgicas.

R/
0'0

R/
0.0

Heroina.

> Efectos a corto plazo. Tras su consumo se produce una intensa sensacion de placer,

sedacion, euforia y ausencia de malestar psiquico. Estos efectos duran
aproximadamente 3 horas e irdn desapareciendo. Ademas de éstos se produce,
sequedad de boca, miosis, estrefiimiento, disminucién del ritmo respiratorio, es
importante destacar que elevadas dosis puede conllevar al fallecimiento por depresién
respiratoria (Sanchez-Monge, 2020).

Efectos a largo plazo. Existe una mayor prevalencia de padecer trastornos mentales,
generalmente, depresion, ansiedad, trastornos de personalidad, de atencién, de
memoria e insomnio. Ademas de aumentarse el riesgo de padecer enfermedades
cardiovasculares, hematoldgicas, pulmonares, neuroldgicas, genitourinarias, colapso de

venas a través de las que se inyectan la sustancia (Sanchez-Monge, 2020).

Krokodil. Ademas de los efectos tipicos que produce el consumo de estas sustancias. Es de

especial importancia hacer hincapié en las alteraciones que produce en concreto el
consumo de ésta. Ya que son considerados graves y sin precedentes dentro de las

consecuencias fisicas del uso de drogas (Baquero et al., 2016).

» Efectos a corto plazo. Las manifestaciones clinicas son devastadoras. Como usualmente

los consumidores se inyectan esta sustancia, las consecuencias producidas en el tejido
sanguineo cerca del lugar de la inyeccién constituirdn las mayores complicaciones. Estas
son Ulceras, abscesos, tromboflebitis, flebitis, hemorragias, infecciones en la piel
(Baguero et al.,, 2016), ya que ésta se encontrard decolorada y en estado de
descamacion pudiendo evolucionar a una piel mas escamosa y aspera. Ademds de éstos,

pueden aparecer dafios neurolégicos como impedimento del habla, disminucién de la
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memoria y concentracion que realmente, pueden estar presentes incluso antes de los
primeros signos visibles (Amorim et al., 2015).

» Efectos a largo plazo. Su consumo reiterado puede concluir en gangrena, infecciones de
la piel, musculos y tejidos blandos hasta llegar al hueso, osteonecrosis de la mandibula
(Amorim et al., 2015), periodontitis, neumonias, meningitis, dafio cerebral que puede
ocasionar la muerte, en menos de dos afios, de sus consumidores habituales (Baquero

et al., 2016).

Figura 12. Manifestaciones clinicas Krokodil. (A) Ulceras. (B) Piel escamosa, dspera y descolorida. (C)

Gangrena. (D) Extirpacion de un miembro. (E) Osteonecrosis de la mandibula. (Amorim et al., 2015).

4.1.7. Prevalencia y factores condicionantes.

En general, la prevalencia de consumo, los factores condicionantes, edad, sexo, etcétera,

dependerd de la sustancia de abuso consumida.
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++ Heroina. La mayor prevalencia de consumo ocurre antes de los 25 afios, en concreto
entre los 20 — 28 afios. Generalmente, pocos jévenes menores de 18 afios son tratados
por una intoxicacién por dicha sustancia. Los drogodependientes, no sélo hacen
consumo de heroina, sino que también consumen otras sustancias, por lo que se puede
decir que son policonsumidores, y en su mayoria van a ser hombres con tan sélo
estudios primarios. Como ya se ha comentado, su consumo genera una gran abstinencia
por lo cual los drogodependientes necesitan su dosis diariamente (OEDA, 2017).

Prevalencia (%) Edad (afios)

1.0 27

08 25
_//\ =

0.6 —
\ 21

0.4

02

0 ~N I~ ~~ .

18956 1997 1989 2001 2003 2005 2007 2009 2011 2013 2015

W sigunavezeniavida [ Oimos 12 meses I Uitimes 30 dias Edad media de inicio en el consumo

1995 1997 1999 2001 2003 2005 2007 2009 20m 2013 2015

Alguna vez en la vida 0.8 0,6 05 06 09 0,7 08 0,6 0,6 0,7 086
Ultimos 12 meses 05 02 0,1 01 0.1 01 0,1 0,1 0.1 01 0.1
Ultimos 30 dias = 0,1 0,0 0,0 0,0 01 0,0 01 0.1 0,0 01
Edad media de inicio consumo 20,3 201 19,0 20,7 220 202 21T 22,9 207 21,5 222

Figura 13. Evaluacion de la prevalencia de consumo de heroina y edad media de inicio

de consumo. (OEDA, 2017)

A partir de la figura 14, se puede saber que el 20% de consumidores que inician tratamiento
son mujeres y el 80% hombres, por lo cual se puede estimar que esta sustancia
mayoritariamente es consumida por hombres. Ademas, la edad media de primer consumo
suele rondar los 23-25 afos como ya se ha mencionado anteriormente, pero el tratamiento
lo suelen iniciar tras aproximadamente diez afios de consumo (EMCDDA, 2019). Si que es
cierto, que actualmente, su consumo no es tan exclusivo de las clases mas desfavorecidas,
sino que suele ser mas caracteristico de poblacidn policonsumidora de otras sustancias de
abuso (Sanchez-Monge, 2020). Puede decirse que la demanda de tratamiento ha
aumentado, siendo tratados aproximadamente, el 80% de los consumidores de heroina. En
2006, Espafia se situaba junto a ltalia entre los paises con mayor nimero de consumidores

gue comienzan un tratamiento para la deshabituacion a la heroina. Esto ha ido decayendo,
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teniendo un pico minimo en 2013 y que a nivel nacional parece que se estd manteniendo o

aumentando minimamente (EMCDDA, 2019).
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Figura 14. Consumidores de heroina que inician tratamiento. (EMCDDA, 2019)

Ademads, desde 1991 se recogian datos de personas tratadas por primera vez frente a una
intoxicacion por heroina y fue en 2015 cuando se realizaron interpretaciones a dichos
resultados. Se observéd, que aproximadamente el 84% la consumia por via fumada, el 8% por
via parenteral y el 7% esnifada. Asi mismo, podemos ver que el nimero de consumidores
de heroina por via parenteral ha ido disminuyendo, y aumentando los consumidores por via
pulmonar. Es importante destacar la disminucién de consumo por via parenteral, ya no por
disminuir el grado de peligrosidad, o la velocidad con la que llega al cerebro, peligro de
sobredosis, sino por disminuir la alta prevalencia de padecer las enfermedades infecciosas

que anteriormente se citaron (OEDA, 2017).

+»» Krokodil. Su facil acceso, su precio econdmico, asi como la sintetizacion rudimentaria de
esta sustancia en el domicilio de la persona aumenta la probabilidad de consumo, por
lo cual, se puede decir que estos son los principales factores condicionantes (Baquero
et al., 2016). De esta sustancia no existen tantos datos ya que sus procesos quimicos,
fisicos o toxicoldgicos no han sido estudiados tan a fondo, ni es tan consumida como la
heroina, y mucho menos consumida en Espafia (Amorim et al., 2015) (Baquero et al.,
2016). El primer caso conocido de consumo de krokodil a nivel nacional, ocurre en un
varén de 34 anos, que consume dicha sustancia por via oral junto a una bebida con
cafeina (Baquero et al., 2016). Generalmente a nivel nacional, debido al nimero
reducido de consumidores, su consumo no es de especial importancia pero si esta
notablemente presente en Rusia, ciudad de origen, donde en 2010 se aumentd en
grandes cantidades la produccién de esta sustancia, provocando que en los primeros

meses de 2011, hubiera un aumento considerable del nimero de consumidores
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respecto a cinco afios atras (20 Min, 2013) (Naciones Unidas, 2013). La mayoria de sus
consumidores fallecen siendo jovenes, ya que presenta una tasa de mortalidad bastante

alta, empezando a rivalizar con la correspondiente a la heroina (Naciones Unidas, 2013)

Ademads, como se ha comentado, el consumo de estas sustancias, aumenta la prevalencia de
padecer enfermedades infecciosas (VIH, VHB, VHC) y esto es debido a que los
drogodependientes se inyectan la sustancia y comparten el material de inyeccién contaminado
0 en otros casos, estando bajo los efectos de las drogas, mantienen relaciones sexuales de alto

riesgo, sin uso de preservativo (OMS, 2019).

En general y como se ha visto, el consumo de heroina es mds elevado y existen mas datos
significativos de consumo en relacién al krokodil. Pese a su similar mecanismo de accién y
acciones farmacoldgicas generales producidas, las consecuencias devastadoras que generan el
consumo de krokodil, la convierten en una droga mdas mortal que la heroina, por lo que se
deberia tener presente para la realizacién de estudios mdas completos, asi como, incluirla en los

informes del consumo de drogas.
4.1.8. Sindrome de abstinencia.

La OMS define el término sindrome de abstinencia como: “un conjunto de sintomas con
grado de intensidad y agrupamiento variables que aparecen al suspender o reducir el consumo
de una sustancia psicoactiva que se ha consumido de forma repetida, habitualmente durante un
periodo prolongado o/y en dosis altas. El sindrome puede acompafiarse de signos de trastorno
fisioldgico. El comienzo y la evolucion del sindrome de abstinencia son de duracion limitada y
estdn relacionados con el tipo y la dosis de la sustancia que se tomd inmediatamente antes de la
suspension o la disminucion de su consumo. Por lo general, las caracteristicas de un sindrome de
abstinencia son opuestas a las de la intoxicacion aguda. La abstinencia de los opidceos se
acompaiia de rinorrea (moqueo nasal), lagrimeo (formacion excesiva de ldgrimas), dolores
musculares, escalofrios, carne de gallina y, después de 24-48 horas, calambres musculares y
abdominales. El comportamiento para conseguir la sustancia es prioritario y se mantiene cuando

han remitido los sintomas fisicos” (OMS, 2008).

Como se ha podido ver, el sindrome de abstinencia es muy caracteristico del consumo de
heroina y krokodil, ademas de aparecer con bastante facilidad variara en funcién de la sustancia
consumida (Souza, 1997). Generalmente, se inicia dentro de las 24 horas tras la ultima
administracién. En el caso concreto de la heroina, se conoce que puede iniciarse a las 4 — 6 horas
tras la dltima dosis consumida, apareciendo un pico maximo a los 2 o 3 dias (Souza, 1997). En

cambio, en el caso del krokodil, al no haber estudios tan profundos, no se conoce con exactitud
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el momento en el que aparece, pero si se puede asegurar que los sintomas generalmente

estaran presentes durante el periodo citado anteriormente (Baquero et al., 2016).

De manera general, existen una serie de criterios para poder diagnosticar el sindrome de

abstinencia. Este debe (Souza, 1997):

= Cumplir los criterios de abstinencia, es decir, que haya evidencia de una reciente
suspensidon o disminucién, después de un consumo habitualmente prolongado. Y
presentar los sintomas y signos compatibles con el cuadro del sindrome de abstinencia.
= Presentar algunos de los siguientes signos: Nauseas o vomitos, taquicardia, deseo de

consumir la sustancia, calambre y dolores musculares, bostezos, suefios sin descanso...

Por lo general, éste varia entre moderado y severo. Los sintomas mas caracteristicos que
presenta son los citados a continuacion, y deben ser tratados para evitar posibles

complicaciones (Souza, 1997).

= Enlas 12 primeras horas, se inicia un malestar fisico, sudoracion, necesidad de consumo,
enrojecimiento en los ojos, sintomas que se asemejan a un cuadro pseudogripal.

= Entre las 12 — 24 horas aparecera somnolencia, midriasis, anorexia, irritabilidad,
ansiedad, inquietud y depresion.

= Yalas 36 —72 horas, ocurre el pico maximo, con signos caracteristicos como insomnio,
escalofrios con crisis de rubor facial, desérdenes gastrointestinales, también puede
presentarse taquicardia, hipertension arterial secundaria, ligero aumento de la

respiracion y temperatura
4.1.9. Intoxicaciones.

La intoxicacidn capaz de producir dichas sustancias varia en funcion del individuo, es decir,
puede variar en funcién al peso corporal, sexo, edad, la duracidn o cronicidad de uso, tiempo
transcurrido desde la ultima dosis administrada, el entorno social, la via de administracidn y la
pureza, esta Ultima es de especial importancia, ya que raramente las sustancias son puras sino
suele tener sustancias contaminantes (Jiménez Rojas, 2019), capaces de producir una
intoxicacion cruzada (Gainza et al., 2003). En el caso de la heroina, suelen contener sustancias
como cocaina, quinidina, lidocaina o procaina, que pueden provocar importantes trastornos
cardiacos. Pero, sobre todo, las impurezas son notablemente resaltantes en el caso del Krokodil,
debido a que los consumidores pretenden abaratar mds aun el proceso formulando la droga en
sus hogares como ya se ha comentado. Para ello, utilizan yodo, el cudl ocasiona lesiones a nivel

de las glandulas tiroideas, fésforo, sustancia capaz de producir un deterioro bastante grave en
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los cartilagos, codeina, la venta de esta sustancia aumento debido a esto, y disolventes organicos
(Baquero et al., 2016). También, la intoxicacidon variara dependiendo de la propia sustancia
administrada y de la dosis, por lo que podemos decir que es dosis dependiente y por tanto que
no existe una dosis letal, sino que ésta dependera de cada individuo. Si que es cierto, que existen
estudios de DL50 en ratas, a las cudles se le administra via intravenosa diferentes cantidades de
Heroina o de Krokodil. Se ha observado que la DL50 de inyecciones de desomorfina es de 27
mg/kg y en el caso de la heroina es de 22 mg/kg (Amorim et al., 2015). Asi mismo, existen
excepciones como en el caso de individuos con algun tipo de enfermedad organica subyacente,
como por ejemplo una insuficiencia ya sea renal o hepatica. En este caso, con dosis

relativamente bajas pueden dar lugar a una intoxicacidn grave (Jiménez Rojas, 2019).

Las sobredosis intencionadas o accidentales pueden provocar una intoxicacion aguda, siendo
los efectos producidos en el organismo basicamente los mismos. Se debe tener en cuenta, que
no se puede generalizar los resultados de una sobredosis aguda debido a la variabilidad
interindividual ya comentada y a la rapida produccién de tolerancia. Si que es cierto, que la
severidad puede venir determinada por la tolerancia, ya que esta se instaura mediante el
consumo de la sustancia, y cuando se produzca un consumo a una dosis superior a lo usual, no
se tolerara y habrd manifestaciones mds severas de la intoxicacidon (Gossel et al., 1994). La
tolerancia producida es cruzada y diferente en funcién del érgano o sistema sobre el que actue.
Altos niveles de tolerancia pueden ocurrir sobre el aparato respiratorio, vomito, sedacién,
euforia y analgesia. Por el contrario, bajos niveles sobre los efectos pupilares (Jiménez Rojas,

2019).

A efectos generales, para saber que se estd ante un caso de intoxicacidn por estas sustancias,

la OMS establece los siguientes criterios (OMS, 1993):

= Debe de haber presencia clara de consumo reciente, en dosis elevadas para dar una
intoxicacion. Sintomas y signos de intoxicacién compatibles con el efecto de la sustancia,
con gravedad para producir alteraciones de la consciencia, del estado cognitivo,
percepcién, comportamiento.

= Existir un comportamiento alterado, estando presente al menos algunos de los
siguientes, apatia y sedacion, desinhibicidn, enlentecimiento psicomotor, deterioro de
la atencidn, juicio alterado, interferencia con el funcionamiento personal.

= Estar presente alguno de los siguientes signos, somnolencia, miosis (a excepcién de

sobredosis grave, que ocurriria midriasis), disminucién del nivel de consciencia (coma).
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Ademas, se puede diferenciar los sintomas en funcién de la intoxicacién producida (OMS,

1993):

= |ntoxicacion moderada. Manifestada por nduseas, vomitos, pérdida del interés sexual.

= |ntoxicacion grave. Puede ocurrir hipotensidn, hipotermia.

= Intoxicacidn severa y sobredosis. Muy comun estupor, disminucion de los reflejos
osteotendinosos (ROT), depresidn respiratoria con broncoespasmos, cianosis, coma,

disminucién de la temperatura corporal, edema pulmonar, colapso circulatorio.
4.1.10. Diagndstico y tratamiento de las intoxicaciones.

A parte de los signos que puede presentar el paciente frente a una intoxicacion, se pueden
hacer un diagndstico toxicoldgico diferencial basado en el andlisis de una muestra de orina o
sangre, siendo mas sensible la determinacion sanguinea. También, se hace radiografia de
abdomen, pero en caso de sospecha de lo conocido como “correo de drogas”, siendo éste, un
método rdpido, barato y muy confiable (Porras-Morales; 2004), estos exdamenes deben de
hacerse dentro de un periodo de tiempo determinado para que aparezca la sustancia en el
organismo, en este caso, 24 — 48 horas tras su consumo (MedlinePlus, 2019). Adem3s de éstos
métodos, en el caso del Krokodil, puede ser bastante mas evidente debido a las manifestaciones

clinicas tan evidentes que presenta el paciente (Amorim et al. 2015).

A la hora de poner en marcha el tratamiento farmacolégico debemos tener en cuenta que
este puede resultar efectivo en una terapia, puede fallar y/o puede crear toxicidad y otros
efectos secundarios. Esto es debido a que la administracién de una misma dosis a diferentes
individuos, los cuales tendran genotipos metabolizadores de farmacos distintos, podra dar lugar
a diferentes respuestas en el organismo, ya que la variacién genética de cada individuo es capaz
de alterar actividad del farmaco, es decir, puede dar metabolitos mds potentes, menos o

inactivos (Rutter, 2008).

Por lo que de manera general y en intoxicaciones agudas con el paciente despierto se debe
provocar la emesis, en cambio, si el paciente estd inconsciente se deberia hacer un lavado
gastrico. Debido a que la mayoria de las personas con sobredosis de opioides se encuentran en
estado de coma, el objetivo principal del tratamiento es mantener las funciones vitales. Por lo
tanto, el primer paso es proporcionar asistencia respiratoria adecuada y soporte cardiovascular

(Gossel et al., 1994).
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Las sobredosis son tratadas con un antagonista puro, esto mejorara la respiraciéon en
minutos, ya que revertira el efecto depresor del SNC, analgésico, convulsivo entre otras. Entre
ellos, la naloxona fue el primer antagonista puro, es el farmaco de eleccidn para el tratamiento
de estas intoxicaciones ya que se observa una mejora en la respiracién o coma, a escasos
minutos después de su administracién (Gossel et al., 1994). A partir de la siguiente Figura (Fig

15), se puede observar, como el antagonista desplaza al agonista, ejerciendo su accion.

Antagonista.
opiocide
Agonista opioide
/”N
Figura 15. Accién farmacoldgica de un antagonista. Figura 16. Naloxona. (Cluster S. 2017)

Creacion propia.

Se ha de tener en cuenta que administrar una dosis de un antagonista en un individuo
dependiente produciria un sindrome de abstinencia que puede dejar al paciente inmanejable.
Asi mismo, la severidad de este sindrome dependerd del grado de dependencia fisica que
presente y de la dosis administrada. Por lo que, el uso de antagonista debe ser evitado en la
medida de lo posible, usandose solamente en caso de depresidon respiratoria y a la minima dosis
eficaz. Esta dosis debe individualizarse en funcidon del conocimiento que se tenga de
dependencia, se conoce que, en pacientes dependientes con dosis muy pequefias, de 0.04 —
0.08 mg, puede ser suficiente para revertir el efecto (Gainza et al., 2003). Generalmente, la
depresion respiratoria dura mucho mas que los efectos del antagonista, por lo que se debe
monitorizar al paciente las siguientes 24 — 48 horas. Si esta reaparece, se necesitard naloxona

adicional (Gossel et al., 1994).

Se puede establecer unas medidas generales en el tratamiento (Gainza et al., 2003).
Debiéndose proteger siempre la via aérea, oxigenar y restablecer la funcidn hemodinamica

(ABC) (Gossel et al., 1994).
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En funcién del grado de afectacion del paciente se aplicaran unas medidas u otras. Si el
paciente no se encuentra en estado de depresidn respiratoria, bastaria con ir observando su

evolucidn. En cambio, si existe depresion respiratoria:

= Se pondria al paciente mascarilla con O, al 100% vy aplicar, via intravenosa, subcutanea
o intramuscular, naloxona en una dosis de 0,2 — 0,4 mg. Aproximadamente a la media
hora de su administracién, la naloxona perdera su efecto. Por lo cual, si hay respuesta
al tratamiento aplicado, se deberia observar al paciente durante un par de horas y asi
evitariamos complicaciones. Por el contrario, si el paciente sufre hipoventilacién
significativa sin respuesta en 5 — 7 minutos, se debera repetir el tratamiento con dosis
de 0.2 mg.

= Sjesto no funciona, es decir, sila respiracién no es adecuada con la mascarilla, hay pobre
oxigenacion o la hipoventilacidn persiste tras la segunda dosis de naloxona, se debera

hacer una intubacidn orotraqueal.

Los pacientes comatosos deben ser tratados de urgencia para que puedan despertarse lo
mas pronto posible, ya que, si la hipoxia persiste y no se logra oxigenacion adecuada a los tejidos
en la mayor brevedad posible, probablemente se produzca un dafo capilar seguido de shock.
También se debe tener un riesgo especial con los pacientes que sufran edema pulmonar, en
ellos se utilizara una terapia de apoyo, es decir, se empleara farmacos esteroides, digitalicos y

antihistaminicos (Gossel et al., 1994).
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Es importante destacar la principal diferencia con la heroina y es que en la mayoria de los
consumidores de Krokodil es necesario realizar una intervencidn quirdrgica de extrema
complejidad (Garcia Diez et al., 2018). En la cual, se suele extirpar venas de brazos o piernas, o
incluso se ha de amputar algin miembro, presentando graves secuelas (Baquero et al., 2016).
Aun asi, existen casos en los que este tratamiento apenas es efectivo frente a la intoxicacién que
produce, conllevando esto ultimo a un aumento en la mortalidad de la poblacién adicta a esta

sustancia (Font et al., 2015).
4.2. Burundanga, escopolamina o hioscina.

La Burundanga, escopolamina o hioscina es un alcaloide tropanico encontrado como
metabolito secundario en algunas familias de plantas principalmente, en las solanaceas y en
concreto, en extractos de géneros conocidos como Brugmansia, Datura o Mandragora

(Gonzales Gil, 2010) (Fortea Sanchis et. al., 2011).

En uno de los tratados mas antiguos de medicina, conocido como el Papiro de Ebers (1500
aC), ya habia evidencia de que los egipcios usaban este tipo de plantas con fines curativos
(Gonzales Gil, 2010). Esta sustancia, no fue aislada hasta 1880 por el quimico aleman Albert
Ladenburg (Fortea Sanchis et. al., 2011).
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Figura 18. Estructura de la Escopolamina.

(Cabanillas Amado et al., 2017)
Esta droga se presenta como polvo fino, cristalino y de color blanco. En sus comienzos se
administraba acompafiada de morfina para disminuir los dolores durante el parto, lo que
ocasiond un gran aumento de mortalidad infantil, por lo que se dejé de emplear para esto y
actualmente se conoce que es capaz de atravesar la placenta y que, ademas, se puede excretar
por la leche materna. Por otro lado, se ha observado que las solandceas aparte de contener
escopolamina, podian tener atropina o hiosciamina (isémero de la atropina) por lo que los
efectos producidos en el consumidor dependeran de la cantidad presente de cada sustancia
(Fortea Sanchis et. al., 2011). Generalmente, altas concentraciones de escopolamina y menos

de atropina generardn efectos mas toxicos, esto lo contiene, por ejemplo, la Mandragora
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officinarum (Ardila et al., 2006) (Gonzales Gil, 2010). Su principal uso es terapéutico, aunque
también se utiliza con fines delictivos (Martos Silvan, 2019), es en estos fines donde se va a

centrar el presente trabajo.
4.2.1. Toxicocinética.

Esta sustancia generalmente se administra por via oral, aunque también puede ser inhalada,
fumada o inyectada (Martos Silvan, 2019). Existe una hipdtesis de que puede actuar a través del
contacto con la piel o mediante aspiracidn, ya sea porque esté en contacto con una tela o papel

impregnado, pero esto aun no ha sido confirmado (Fortea Sanchis et. al., 2011).

v" Presenta buena absorcidn a través del tracto gastrointestinal (Martos Silvan, 2019), por
lo que su administracion por via oral es favorable. Ademas, existe absorcion cutanea, de
ahi su uso como parches cutaneos aplicados para el mareo en los viajes, pero no se
consta la existencia de casos, por esta via, en los que se haya anulado la voluntad o
producido amnesia (Fortea Sanchis et. al., 2011).

v Distribucién. Su distribucidn no es conocida con exactitud, pero parece que se
distribuyen por todo el organismo y atraviesan la barrera hematoencefalica
produciendo alteraciones. Adema3s, si se consta de embarazo, esta sustancia también es
capaz de atravesar la placenta afectando de éste modo al feto. Aproximadamente a las
3 horas de su administracion se alcanza el maximo efecto (Martos Silvan, 2019).

v" Su metabolismo es hepdtico, por hidrélisis enzimética, estas pueden ser aspartato
aminotransferasa (AST), lactato deshidrogenasa (LDH) alanina aminotransferasa.

v' Se excreta principalmente por orina o sudor durante las primeras 12 horas de su
consumo. Asi mismo, si el consumidor se encuentra en periodo de lactancia, se ha de
saber que también puede excretarse por leche materna. Esta rapida eliminacién supone

una gran dificultad para obtener resultados positivos en el analisis toxicolégico (Martos
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Figura 19. Metabolismo de Escopolamina. (DL Ledn, 2019)
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4.2.2. Mecanismo de accion.

Antagonista competitivo y reversible de receptores colinérgicos tipo muscarinicos (sobre

todo M1), tanto en células con inervacidn colinérgica como en las que no (Vademecum, 2015).

RECEPTOR LOCALIZACION
M1 Glandulos salivares, Corazon, Cerebro, Ojos
M2 Vejiga, Tracto gastrointestinal, Corazén, Cerebro, Ojos
M3 Vejigo, Trocto gostrointestinal, Glandulos salivares, Corazon, Cerebro, Ojos
M4 Cerebro, Ojos
M5 Corazén, Cerebro, Ojos

Figura 20. Subtipos de receptores muscarinicos y localizacion de los mismos en el organismo.
(Morales-Olivas et al., 2010)

Dicha sustancia bloquea a los receptores de tal forma que las células nerviosas no reciben
acetilcolina, siendo ésta un neurotransmisor, del sistema nervioso central y periférico,
fundamental del organismo, ya que participa en la contraccién muscular, concentracién vy
memoria. Realmente su mecanismo de accidn sobre el sistema nervioso no es conocido con
exactitud, es posible que ademds bloquee a otros receptores como el de la serotonina, esto

conllevaria a psicosis y otros problemas psiquiatricos (Martos Silvan, 2019).

t ¢
\ -~ Glucosa ey
,_/ " / Glucosa
__ Ghucosa ol " Ghucosa l
D\, X Pt
. b oo 1
& o\
SRChBA | & ) i
' M
WP 090 WL N
o
Colno « Ac-CoA T = Ach « HSCoA
T s\ = ChAT -
D © ™ € =
w ) N & .
\sqq‘“ i —
S //
— —
p———
Vescula -
sindptica _ =
y G N
Fy ')
Automeceptor { y
7 Coling muscarinico | ‘ . Bwsv
L+" SRChWAA ' presindptico ". ‘
Transportador 1~ o \
46 colna 5 ‘ VeV Yy
1
'l. /\ L ‘J7 L;l
\ J o
e 5 |
“HC3 ACh CH
H.C~( M g = " s
Fisostigmina cH S “meh(v
Paration Receptor
A\ . muscarinco Na'
ACh bo\f:n + acetato postsindptico Receptor
SR, ~ / .YT\’”\ nicotinico_
e N ( | postsindptico J
AChE H | l \ / TR Membeana
| postsindptica
AU { ) i
\ AR

Figura 21. Esquema de sindpsis colinergica. (Gonzdlez-Garcia et al., 2014)
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4.2.3. Acciones farmacoldgicas.

Esta sustancia impide la accion del Sistema Nervioso Parasimpatico (SNPS) por lo que
aumentara el tono simpdtico, predominando los efectos del Sistema Nervioso Simpatico (SNS),

es decir, habra situacion de estrés (Knuf et al., 2019).

La accién farmacoldgica que produce se ve manifestada con diferentes signos (Knuf et al.,

2019):

> A nivel del Sistema Nervioso Autonomo (SNA) es parasimpaticolitica (PSL), produce
midriasis, taquicardia, inhibe secreciones (salivares, gastricas y bronquiales), disminuye
el peristaltismo y produce broncodilatacién (Knuf et al., 2019). La persona presenta
dificultades para hablar y deglutir, boca seca y retencidn urinaria (Martos Silvan, 2019).

» A nivel del Sistema Nervioso Central (SNC) y a dosis terapéuticas produce depresion

caracterizada por somnolencia, amnesia y falta de voluntad (Knuf et al., 2019).

Sistema parasimpatico
Contrae la pupila

SCE

Estimula la salivacion

Ganglio simpatico

“Situacion de estrés”

1y

Sistema simpético

e~ Dilata la pupila

Inhibe la
salivacion

4 Relaja los bronquios

Acelera el

impulso cardiaco

Inhibe la

actividad digestiva

Estimula la
liberacién de glucosa

Reduce el :
latido cardiaco - y
Region %
5 cervical | 4§
Contrae los
bronquios > =
Region &
toracica . g
Estimula la .
actividad x R y 4
dgeste 7 e e oo [
Region :
Estimula la , lumbar { &
vesicula biliar .
Contrae o> -
la vejiga Relajafl recto

Figura 22. Diagrama ilustrativo de la disposicion general del sistema nervioso autonomo. (Estévez, 2017)

De manera general, la burundanga produce, a quién la ingiere, anulaciéon de la voluntad,
amnesia o inconsciencia. Este efecto producido en el organismo, conlleva al aumento de noticias
acerca de su uso para llevar a cabo robos, violaciones o asaltos. Sus efectos concluyen en

grandes intoxicaciones que terminan en importantes episodios, los cuadles se tratardn a

continuacion (Ramirez, 2019).
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Noticia 1. Se puede observar la presencia de esta sustancia en la actualidad. (La voz, 2019).

4.2.4. Prevalencia, factores condicionantes y sindrome de abstinencia.

En este caso, no se puede hablar en concreto de prevalencia de consumo, ya que ésta
sustancia no se suele asociar a un consumo crénico o abuso voluntario, debido a que
generalmente, es utilizada con fines delictivos (Fortea Sanchis et. al., 2011). Asi mismo, se suele
asociar a hombres, de edad entre 20 — 50 afios y de estatus econdmico elevado, dénde se les
pretende robar. En cambio, cuando las victimas son mujeres, el caso del robo disminuye y es
mas frecuente el abuso sexual (Ardila et al., 2006). Es muy utilizada en estos casos ya que la
pueden administrar facilmente en el organismo, a través de alimentos o bebidas,

proporcionando de éste modo, un incremento en las victimas de ésta droga (Ramirez, 2019).

De igual modo que no es asociado a consumo o abuso, tampoco se le ha definido un sindrome

de abstinencia caracteristico al interrumpir su consumo (Fortea Sanchis et. al., 2011).

4.2.5. Intoxicaciones.

Figura 23. Escopolamina o burundanga, la droga que
anula la voluntad. (Sdnchez E, 2019)
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La intoxicacion puede producirse, por consumo o de manera accidental, en caso de nifios o
adultos, que ingieren parte de la planta o miel de abejas contaminada. Sea cual sea el motivo,

ésta presenta dos caracteristicas principales (Ardila et al., 2006):

= Amnesia anterégrada grave, probablemente relacionada con su acciéon sobre el
hipocampo.
= la victima presenta conducta de sumisién, probablemente relacionada con alguna

accion sobre la amigdala.

Asi mismo, se ha de destacar la similitud entre intoxicacién por escopolamina y amnesia
global transitoria, ya que en ambas ocurre amnesia anterdgrada, es decir, durante este episodio
el paciente mantiene su identidad personal y puede ejecutar sus actividades normales (Ardila et

al., 2006).

En definitiva, su consumo puede provocar una intoxicacién aguda, la cual cursard con
sintomas caracteristicos de una actividad parasimpaticolitica, es decir, sequedad de boca,
ausencia de secreciones salivares y de sudor, visidon borrosa debido a la midriasis que produce,
alteraciones cardiacas tales como taquicardia, y retencién urinaria por sus efectos
antimuscarinicos. Ademds de esto, se pueden observar cambios de humor, inatencién,
empeoramiento de la memoriay ataxia. O en cambio, se puede provocar grandes intoxicaciones
debido al consumo de altas dosis de burundanga (Fortea Sanchis et. al., 2011), sobre esta
intoxicacion existen pocos datos cientificos, aun asi, se asocia con un cuadro clinico (Ardila et
al., 2006) caracterizado por un estado de desorientacion, alucinaciones, ligera euforia (Fortea
Sanchis et. al.,, 2011), episodios de psicosis, aumento de la tensién arterial, arritmias,
taquicardias, infarto, delirios, coma e incluso la muerte (Ramirez, 2019). Es importante saber
que esta intoxicacion es facil confundirla con otra sustancia anticolinérgica debido a que los
cuadros producidos son similares. Sin embargo, el delirio causado por ésta sustancia y el
provocado por otros anticolinérgicos pueden ser diferentes (Ardila et al., 2006). En algunos
casos, posterior a la intoxicacién puede aparecer importantes repercusiones a nivel médico,
cognitivo y social, ocurriendo una especie de psicosis que puede incluir alucinaciones o ansiedad,

relacionadas con el momento de la intoxicacién (Garcia, 2016).

Ademas de esto, es importante destacar que apenas el 50% de las victimas acude al hospital
en caso de sufrir este tipo de intoxicacidn. Ya que, pasadas las 12 horas tras su consumo, la
persona intoxicada ya habra pasado sus efectos, por lo cual no suelen acudir a centros médicos

(Ardila et al., 2006). A nivel nacional, fue en 2016 cuando se dio el primer caso de intoxicacion
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confirmada por burundanga, en concreto en Palma de Mallorca, y en una mujer de 36 anos de

edad que presentaba signos caracteristicos de intoxicacidn por esta sustancia.

En este caso, si se conoce la dosis letal, en adultos se encuentra alrededor de 100 mg,
pudiendo aparecer sintomas de intoxicacién con dosis de 2 a 5 mg. En el caso de nifios, 10 mg o
menos pueden ser letales (CIMA, 2015). Asi mismo, el 80% de las intoxicaciones corresponden
a la administraciéon en bebidas alcohdlicas sobre todo de, burundanga o de ésta junto con
sustancias depresoras del sistema nervioso central como, benzodiacepinas o fenotiazinas, esta
mezcla es conocida como “la nueva burundanga”, provocando estado de sedacién y

somnolencia. Asi mismo, se potencia la amnesia y se inhibe la agresividad (Martos Silvan, 2019).
4.2.6. Diagndstico y tratamiento de las intoxicaciones.

En primer lugar, si hay sospecha de intoxicacidn por esta sustancia se debe recibir atencion
médica lo antes posible (E. Lopez et al., 2017). Se ha de saber, que es dificil mantener una
informacidon precisa de la incidencia de intoxicacion ya que ésta sustancia desaparece
rapidamente de sangre, en escasos 15-30 minutos, y en unas 12 horas lo hace también de Ia
orina provocando una gran dificultad para obtener resultados positivos del analisis toxicolégico
(Martos Silvan, 2019) (Garcia, 2016). Pese a éstas dificultades, los profesionales sanitarios deben
mantener al paciente con niveles adecuados de oxigeno, hidratacién y temperatura corporal.
Cdémo se ha comentado, por su rapida eliminacidn, es muy complicado hacer la deteccién de la
sustancia por analisis toxicoldgicos habituales, sangre u orina, por lo que se aplican otros
métodos como, la realizaciéon de un andlisis de cabello (Martos Silvan, 2019) y pruebas de
laboratorio, que generalmente suelen ser normales, a excepcion de la presencia de leucocitosis
y en casos excepcionales aparece una moderada elevacién de dos enzimas, tales como ASTy la
LDH. Este aumento nos esta indicando que hay dafio hepatico o dafio en algun otro érgano,
respectivamente (Castafion Lopez L. et al., 2000). A parte de éstas técnicas, existen otras mas
exactas, pero asi mismo son bastante mas caras y requieren a un personal cualificado por lo que
no estan disponible en todos los centros, éstas son la cromatografia de gases acoplada a
espectrometria de masa, las cuales consiguen separar, identificar y cuantificar los componentes
volatiles y semivolatiles de mezclas complejas, proporcionando resultados mds concretos

(Dominguez, 2016).

Por otro lado, también se procedera al diagndstico mediante, la observaciéon de sintomas
anticolinérgicos caracteristicos ya citados anteriormente. Se suele realizar tanto una exploracion
fisica como neuroldgica. Generalmente, la exploracidn fisica revela taquicardia, taquipnea, a

veces hipertensidn arterial, y aproximadamente en un 20% de los casos puede aparecer
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hipertermia. La exploracién neurolégica pondra de manifiesto ansiedad, delirio, alucinaciones y

en casos graves, convulsiones y coma (Castafion Lopez L. et al., 2000).

Una vez concretado el diagndstico del paciente, se procede a su tratamiento. Para ello, se
debe mantener al paciente bien hidratado (CIMA, 2015), permanecer hospitalizado en un
ambiente tranquilo y bajo monitorizacién de sus constantes vitales (Castafion Lopez L. et al.,

2000) y ademas, a la mayoria se les aplicarad un tratamiento sintomatico (CIMA, 2015).

Si la sustancia ha sido administrada por via oral es conveniente realizar un lavado géstrico
(Martos Silvan, 2019) siendo este eficaz hasta las 48 horas tras la ingesta, debido al efecto
inhibidor de la motilidad gastrointestinal inducido por la sustancia anticolinérgica. Ademas de
esto, en las primeras horas y si el paciente se encuentra consciente, se le puede administrar
jarabe de ipecacuana provocando la emesis. Pasado este tiempo es aconsejable administrar
carbon activo (dosis Unica) asociado a un catartico salino o sorbitol (Castafion Lopez L. et al.,,

2000) (200 mL 0 10 mL/kg en nifios) (E. Lopez et al., 2017).

El riesgo de fallo renal por mioglobinuria es elevado, por ello es importante garantizar una
buena diuresis, es decir, que ésta sea mayor a 2 mlL/kg/hora. Para que no sucedan graves

complicaciones, se deben tener en cuenta los signos que presenta el paciente:

v' Si éste se encuentra en hipertermia se suelen usar medios fisicos para bajar esa
temperatura corporal (E. Lopez et al., 2017).

v Si presenta un estado de agitacidn se puede administrar un barbiturico de accién corta
o una infusidn rectal de solucién de hidrato cloral al 2% o una benzodiacepina, como el
diazepam (CIMA, 2015), es decir, farmacos sedantes, hipnéticos y anticonvulsionantes,
que se pueden administrar en dosis de 5 — 10 mg por via intravenosa y en caso de nifios
en dosis de 0.2—0.5 mg, repitiéndose cada 5 minutos si fuese necesario (E. Lopez et al,,
2017).

v" De igual modo, hay veces que es necesario mantener la presidn arterial para ello
podemos administrar una infusion de bitartrato de norepinefrina (CIMA, 2015),
vasopresor por via intravenosa (CIMA, 2018).

v" En ocasiones se pueden dar casos de paralisis de musculatura respiratoria, para ello se
instaurara la ventilacién mecanica y ésta, se debe mantener hasta que se reanuden los
movimientos respiratorios espontaneos y efectivos (CIMA, 2015).

v" Si nos encontramos con un caso de, intoxicacidon severa, se deberd administrar
fisostigmina, siempre con precaucion y Unicamente bajo monitorizacién cardiaca

(CIMA, 2015). Este farmaco es un inhibidor de la colinesterasa siendo capaz de revertir
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los efectos anticolinérgicos tanto a nivel periférico como central gracias a su capacidad
de atravesar la barrera hematoencefdlica, esto ultimo la diferencia de otros farmacos

de su mismo grupo como neostigmina y piridostigmina (Castafion Lopez L. et al., 2000).
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El prondstico de esta intoxicacion es favorable por lo cual el uso de este farmaco,
generalmente, se reserva para pacientes que presenten convulsiones, alucinaciones
persistentes tras 48 horas, hipertension arterial (Castafion Ldopez L. et al.,, 2000),
agitacion grave que no responda al tratamiento con benzodiacepinas, estado de coma
o taquicardia supraventricular (E. Lopez et al., 2017). Esta sustancia se administra por
via intravenosa a una velocidad maxima de 1 mg por minuto, es decir, nunca mediante
perfusidn continua, y en dosis de 1 —4 mg o de 0.5 — 1 mg en caso de nifios, siendo la
dosis maxima 2 mg (CIMA, 2015), la dosis pediatrica suele ir diluida en 10 ml de suero
glucosado al 5%, agua o solucion salina. Este farmaco presenta una rapida
metabolizacion por lo que en algunas ocasiones se necesita repetir el proceso, pero en
este caso se realiza durante intervalos de 5 minutos hasta alcanzar la dosis maxima.
Aun asi, si los sintomas vuelven a reaparecer suele ser suficiente con repetir la dosis
minima eficaz (Castafion Lopez L. et al., 2000). Ademads de todo esto, es importante

tener en cuenta dos factores mas (E. Lopez et al., 2017):
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e Pueden aparecer sintomas colinérgicos graves y secundarios a la administracion de
fisostigmina, tales como bradicardia o asistolia, convulsiones o broncoconstriccién,
por lo cual serad necesario revertir estos efectos. Para ello, se administrara atropina
a la mitad de la dosis previa de fisostigmina.

e Nunca se ha de aplicar antipsicéticos como el haloperidol ya que, aumenta el riesgo
de potenciar la cardiotoxicidad y convulsiones, por lo que quedan totalmente

contraindicados.

Por lo general, se puede concluir que si el diagnéstico es precoz raramente ocurriran casos

graves, secuelas a largo plazo o muerte (Castaiion Lopez L. et al., 2000).
4.3. Prevencion.

Se debe plantear sistemas de informacidn que lleguen a la poblacidn, ya que existen drogas
muy conocidas entre los mas jovenes, como el cannabis, la cocaina, el alcohol, etc. Pero en
cambio, de éstas tres no se les proporciona tanta informacién. También, se debe plantear
protocolos de tratamiento, no sélo para casos crénicos como existen hasta ahora, sino también
para casos iniciales y, fomentar un sistema de alerta temprana, el cual, identifica sustancias
nuevas y difunde informacion en cuanto a las consecuencias que producen. Por ultimo, no se
debe olvidar el papel de la familia y amigos, los cuales deben proporcionar habitos saludables,
eliminar la influencia de amigos consumidores o si consumen otras sustancias, hacer el
seguimiento de consumo, ya que éstas drogas generalmente son consumidas tras haber tomado

otras como cannabis, alcohol o cocaina.
5. CONCLUSIONES.

1. En la bibliografia revisada se ha podido observar que el estudio de la burundanga y
krokodil no es equiparable con el de la heroina debido a la gran diferencia de proporcién
de datos establecidos para cada sustancia. Por ello, seria necesario estudiar en mayor
profundidad el consumoy los efectos de estas dos sustancias, y aumentar la informacion
disponible.

2. Encuanto al consumo de heroina, krokodil y burundanga, se puede concluir que supone
un gran riesgo para la sociedad, debido a las grandes intoxicaciones que genera, asi
como a la aparicién de efectos secundarios importantes, y la relacidon existente con
diferentes enfermedades tales como VIH, VHB y VHC.

3. Es importante destacar que la intoxicacidon producida, por el consumo de heroina o
krokodil, es debida a la tolerancia y adiccién que crean, a diferencia de las producidas

por la burundanga, ya que ésta es utilizada generalmente con fines delictivos.
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