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Resumen

Los solventes industriales constituyen una mezela denominada thinner. Se usa en industrias de pintura, pieles, hule,
pegamento, barnices, etc., y tienen importante accion newrotéxica, Porinhalacionlaboral o espontdnea pasan al sistema
nerviosoy desencadenan cambios de conducta, euforia, alucinaciones auditivas, visualesy ataxia. Lainhalacion crénica
produce demencia esquizofénica-parandica debido a la destruccion neuronal y fibras nerviosas encefilicas y
periféricas, acompaiada de ceguera y pardlisis.

Orra droga neurotdxica es la cocaina. Produce eyforia, hipertension arterial y accion estimulante. Por adiccicn
crénica compulsiva desencadena demencia paranoide al destruir neuronas y fibras nerviosas encefilicas y periféricas.
Frecuentemente hay suicidio terminal.

PALABRAS CLAVE: THINNER, COCAINA, DEMENCIAS.
Summary

Industrial solvents mixed form thinner, used in paints, leathers, rubber, varnishes, have newrotoxic action. By laboral
inhalation or spontaneously these are absorbed from the lungs, transported by blood and because of this high lipophilic
section are retained within the lipid rich nervous system. Euphovic effects appear accompanied with visual and additive
alucinations. In chronic abusers it produce schizophrenic-paranoid consequences with encephalic and peripheral
newronal and nervous fibers destruction, accompanied of blidness and paralysis.

Cocaine is another neurotoxic drug. At first it produces euphoria, arterial hypertension and symptoms suggestive of
underlying psychiatric diseases. The cocaine addicts ofien suffer depression, paranoia, hallucinations, seizures and
suicidal ideation. The morphological base of the symptomathology is the encephalic and peripheral neuronal and nerve
Jibers destruction.
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Introduccién

El consumo de substancias téxicas y drogas entre la
poblacion escolar, jévenes y adultos en México, determina
problemas sociales, econémicos y de salud de tipo
neuroldgico y psiquidtrico ligados en muchos casos con
delincuencia y repercusion legal. Influyen de manera
importante el nivel socio-econémico de los adictos, cultu-
ra, ambiente familiar, de trabajo y demogrifico.

Las consecuencias estin determinadas por el tipo de
substancias usadas, la cantidad, la frecuencia, el tiempo, la
via de administracidn, y el sexo, asi como la capacidad
econdmica para adquirirlos y su acceso a ellos, ya sea por
via directa o por intermediarios.

Las substancias y drogas mas consumidas actualmente
en México, con adiccidn son:

Alcohol en adultos y jévenes 57.0%
Tabaco en adultos y jévenes 66.0%
Inhalables en niiios, jovenes y adultos 15.0%
Anfetaminas en jovenes y adultos 3.8%
Mariguana en jévenes y adultos 3.5%
Tranquilizantes en jovenes y adultos 2.2%
Sedantes en jévenes y adultos 1.0%
LSD en jévenes y adultos 0.6%
Opidceos en adultos 0.3%
Heroina en la frcatera norte, adultos 0.6%
Morfina en la frontera norte, adultos 0.3%
Cocaina estados y fronteras norte, adultos 0.9%

segiin datos proporcionados en promedio en gran ni-
mero de publicaciones por la Secretaria de Salud de 1982
a 1990.!

De las substancias antes nombradas s6lo nos ocupare-
mos de dos muy téxicas, los solventes industriales: thinner
y cemento, facilmente inhalables y de la cocaina. Ambas
producen adiccién crénica con efectos estimulantes y de
tipo psicomotor y desencadenan cuadros demenciales
variados pero graves e irreversibles por destruccién de
células y fibras nerviosas del sistema nervioso central y
periférico, con resultados psiquidtricos de tipo demencial
como esquizofrenia y paranoia, ademés con lesién orgéni-
ca generalizada y disfuncién en todo el individuo adicto.

Solventes industriales y thinner

Los solventes industriales se usan en muchos productos
industriales, volatiles y toxicos. Provienen del petréleo
refinado y la mayor parte forman parte de los hidrocar-
buros arométicos como tolueno, benceno, xileno, alcoho-
les y cetonas. Mezclados todos estos compuestos reciben

14

el nombre comercial de thinner (adelgazador). El tolueno
es el hidrocarburo con mis toxicidad y consitituye el 98 por
ciento del thinner comercial; se encuentra en pinturas,
algunos cementos o pegamentos, barnices, en vulcaniza-
doras de hule o liquidos con rocio de spray.®

El uso y el abuso del thinner o de algunos de sus
componentes determinan desde el principio dafio en todo
el organismo. Elcuadro se inicia con rinitis y lesién imita-
tiva en el aparato respiratorio, pero en especial del sistema
nervioso. Esto desencadena cuadros neuroldgicos y psi-
quidtricos que determinan trastornos graves en la conduc-
ta de los inhaladores crénicos de tipo esquizofiénico o
paranoide y cuadros delictivos. En estas etapas las lesiones
orgénicas y los cuadros clinicos ya son irreversibles.?

Es importante sefialar que el abuso del thinner o de
solventes aislados se extiende cada dia més, ya no solo
entre adolescentes y jovenes sino de manera intensa en la
poblaci6n infantil de entre seis y diez afios de edad. Esta
adiccién se relaciona con aumento en la delincuencia
juvenil, bajo rendimiento escolar y ocupa un lugar impor-
tante en los casos de intoxicacion atendidos en servicios
hospitalarios de emergencia.”

Datos obtenidos en dreas de poblacion con pocos o
medianos recursos econémicos de nuestro pais, revelan
que en laactualidad el 1 por ciento de nifios y piberes usan
ohan usado inhalantes; de ellos el 80 por ciento son del sexo
masculino. Enetapasavanzadas y segiinlaedad (m4s grave
en los nifios), la frecuencia y la cantidad de solventes
inhalados, las lesiones son irreversibles. Lamayoria de los
inhaladores se hacen desertores escolares y no trabajan ni
estudian. No es raro que el 25 por ciento use los inhalantes
combinados con otras drogas. Muchos de ellos han tenido
problemas de tipo legal siendo detenidos en estado de
intoxicacién. En México el porcentaje de inhaladores es
mas alto comparado con quienes usas otro tipo de drogas
(alcohol, mariguana, anfetaminas).’

En caso de inhalacién accidental de thinner o solventes
en el trabajo surge el problema de higiene o enfermedad
profesional,

Cuando la inhalacién es voluntaria y repetida se habla
de farmacodependencia. La campaiia de orientacion sobre
los efectos patolégicos y neurotéxicos del thinner debe ser
permanente. Es de gran importancia tratar pronto a los
inhaladores incipientes para evitar dafios irreparables.

Alteraciones neurohbiolégicas en la conducta.
Se considera al thinner como droga de abuso. Al principio
produce acci6n estimulante con euforia, seguida de aluci-

naciones por irritacion del complejo amigdalino y disfun-
cién del sistema limbico, acompaiiadas de hiperactividad.
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motoras y la intensidad de respuesta a estimulos ambien-
tales, llegando a veces al estado cataténico con aumento
del tono muscular, de la actividad refleja somética y crisis
mioclénica previas a la etapa de ataxia.

A largo plazo ocurren cambios en la emotividad con
cuadros depresivos y paranoides. El thinner produce
disfuncién del sistema limbico que altera la conducta. Si
1a frecuencia de inhalaciones aumenta, el grado de excita-
cién de lainformacién reticular y del complejoamigdalino
tiende aser masintenso y apersistir durante varias semanas
después de la ultima inhalacién. Se generan respuestas de
indiferencia a situaciones ambientales de emergencia e
incapacidad para asumir actitudes de defensa.*

Entre los sintomas clinicos de la intoxicacitn aguda por
thinner ocurren por orden de aparicién: lenguaje incohe-
rente, desorientacién, excitacién inicial, trastornos en la
coordinacién del lenguaje y pensamientos, juicios equivo-
cados, conducta erratica, zumbido de oidos, estupor des-
pués de la excitacin, midriasis, diplopia, mareo, babeo,
moco nasal abundante, tos, nausea, vémito, y diarrea, a
veces imitabilidad agresiva, con ataxia, taquicardia, con-
vulsiones, inconciencia, coma y, después de unas horas,
muerte por paro respiratorio o ahogo por broncoaspira-
cién, Cada una de estas fases dura de cinco a diez minutos
0 mis.

Muchos inhaladores aprenden a dosificar su dosis a
nivel deseado de somnolencia o alucinacionesy se trasfor-
man en inhaladores cronicos.

Los inhaladores crénicos

Estos tienen signos y sintomas caracteristicos como hali-
tosis, fatiga, depresion, anorexia, aberracién del gusto,
adelgazamiento, temblores, trastornos de memoria, irrita-
cidn cutinea de manos y cara, catarro, tos, bronquitis,
disnea (fibrosis pulmonar), a los que se suman cuadros
neurolégicos y psiquidtricos con depresion, patologia
esquizofrénica en unos, paranoia en otros, con delirio de
persecucion, agresividad, que llevan al robo, violacién,
asalto, asesinato o suicidio. Ademds en su gran mayoria se
produce homosexualidad, favorecida por la promiscuidad
y lesion testicular u ovérica; se agregan ceguera parcial o
total,neuromiopatiasdifusasde extremidades con pardlisis
difusas de extremidades.

La sintomatologia neurolégica y psiquiatrica se debe a
que el thinner produce destruccién de las células nerviosas
en forma difusa en todas las 4reas del cerebro, de manera
progresiva en la corteza (Fig. 1), el cerebelo (Fig. 2), los
nicleos grises centrales, la substancia reticular, y lamédu-
la espinal, principalmente por accién del tolueno; por
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ricién de muchas fibras nerviosas periféricas que alteran la
sensibilidad y los movimientos. Se trata de lesiones irre-
versibles en todo el organismo y que varian segin la edad,
iayla idad de thinner inhalado.’

el tiempo, la fi

F:g. L Cartnupmel.ll de ]lombtu{lhﬁns) que mhllé durante tres afios
300cc de thinner. Células piramidales en dlfeunm gmdnnde alteracién
picnosis. Edema i icial. Murid ia. Método
de Rio-Hortega 40X.

Fig. 2. Limmn c:n:h:luan de humxﬂo quemhn.h& porcu.um aiios de 200
300 ce de thinner. Células de Purkinje destruidas, sélo 2 sanas. Murid
con cuadro parandico. Método de Rio-Hortega 60 X.

En unniimero importante de adolescentes y jévenes se
desarrolladependencia fisica y si se suspende lainhalacion
se desencadena el sindrome de abstinencia, caracterizado
por excitabilidad, inquietud, ansiedad, cefalea, dolores
abdominales y musculares entre otros.

En los casos de inhalacién erénica, la necropsia de-
muestra atrofia difusa de la corteza cerebral, disminucién
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hemorragias capilares miiltiples (Fig. 3), esclerosis de
vasos de mediano y pequeiio calibre (Fig. 4), y lesiones
desmielinizantes de las fibras nerviosas centrales y
periféricas, con dreas de devastacion focos de gliosis (Fig.
5) y movilizacién de la microglia. Después de dos afios de
inhalacién crénica, y sobre todo en los nifios, todas estas
lesiones del sistema nervioso y otros 6rganos son irrever-
sibles. En jévenes y adolescentes después de tres o cuatro
afos de inhalacién crénica, las lesiones son graves e
ireversibles y los cuadros psiquidtricos de esquizofrenia o
paranoia, evidentes,?

Fig. 4. Corteza cerchelosa de hombre que inhalé durante tres afios 250cc
de thinnerdiario. No hay células de Purkinje, Vaso capilarcon diferentes
Areas de fibrosisy escleroris obstructiva de la pared. Método de Barroso-
Moguel. 100 X,

Fig. 5. Conm pnncnl de hnmhr: d: 22 nﬂou que mhalh pnrcuatm lﬁnl
500cc de thinner. Células piramidal idas y gliosis

(flechas). Muerlo con cuadro demencial parandico. Método de Rio-
Hortega. 40 X

En el Cuadro I aparecen la correlacion de los sintomas
¥ las lesiones encefélicas en cinco grados, que determinan
la demencia.

GRAFICA I
CORRELACIIN ANATOMOCLINICA POR THINNER
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Cocaina

En 1986 el National Institute of Drug Abuse de los Estados
Unidos de Norteamerica estimé que 20 por ciento de
personas entre los 20 y los 30 afios de edad abusaban cinco
veces méas de la heroina que de la cocaina. Segin la
encuesta nacional de adicciones en la poblacién urbana de
México, hay alrededor de 120,000 usuarios de entre 12 y
65 aiios de edad (0.33% de la poblacién total); de ellos
116,000 hombres (0.68% de la poblacién masculina) y
4,000 mujeres (0.02%) han experimentado sus efectos. Su
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uso es mas comin en la region noroccidental, nororiental
y centro-norte del pais. El 87 por ciento de los usuarios
habian usado cocaina por via intranasal, el 0.18 por ciento
se lahabfan inyectado yel 12 por ciento lahabia fumado.®

La cocaina es un éster del 4cido benzoico y una base
amino alcohol, la ecgonina,

Caracteristicas clinicas

Los efectos de la droga dependen de su pureza, concentra-
cion, via de administracion: oral, nasal o intravenosa (la
mas adictiva), sensibilidad o predisposicion del usuario.
Sus efectos son parecidos a los producidos por las
anfetaminas.

Cualquiera de las vias utilizadas determinan que pase
alasangre entre los 30 y 45 segundos siguientesy su accién
dura de diez a veinte minutos; sus niveles miximos en
plasma oscilan entre 300 y 400 ng/ml; segin la dosis
utilizada puede durar en la sangre hasta 90 minutos."
Determina un efecto euféricozante inicial que dura menos
de 45 minutos seguido de borrachera que incita a la
readministracién de la droga; el individuo percibe bienes-
tar sin fatiga fisica o mental, apetito ni suefio, pierde las
inhibiciones, aumenta su autoestima, y sexualidad, gana
confianza, mayor entusiamo y productividad en sus activi-
dades. En esta etapa los sujetos no creen en efectos ni
negativos p b doladosis
yla frecuenciadel usode la cocaina, deniegan laposiblidad
de la adiccién aun cuando el uso aumente hasta la adiccién
compulsiva. Si al principio 1a aplicacién era intranasal,
despuésutilizan lainyecci6n intravenosa o fumarlaen pipa
o “crack” por ser més rapida la absorcion.

Estas dos vias de administracién producen unadifusién
ripida, permiten concentraciones plasmaticas altas que
producen una euforia extrema que algunos comparan con
el orgasmo. Sin embargo, el efecto declina pronto, les
queda el recurso de la euforia y esto lleva a usar dosis
mayores y con frecuencia creciente a modo de no tener
crisis de tristeza o cuadros de abstinencia desesperante.
Esto produce desde el principio taquicardia, hipertension
arterial y aumento del ritmo respiratorio. Estas son etapas
de gran severidad donde los adictos exluyen todo pensa-
miento material, deseo sexual, necesidad de alimentacidn,
suefio, seguridad de sobrevivencia, dinero, moralidad,
amor, responsabilidad; algunos acaban su provisién de
drogas antes de morir.

COnsec

Complicaciones psiquidtricas

A largo plazo son midltiples y varian segiin el tiempo, la
frecuencia y la cantidad de droga utilizada. Lo més comiin

de las
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es que se presente merviosismo, exitacion, agitacién y
pensamiento paranoide, trastornos de la memoria, insom-
nio, impotencia, confusion, agotamiento y suicidio. En la
intoxicacién agudalos sintomasobedecen auna sobredosis
y se caracterizan por estado de alerta exagerado,
hiperactividad, lo que puede provocar accidentes de trafi-
co, agresividad, robo violaciones sexuales, con facil
irritabilidad agresiva. Lamuerte sobreviene con un cuadro
de psicosis paranéica acompaiiado de daiio pulmonar,
temblores, convulsiones, paro cardiaco por infarto o he-
morragia cerebral consecutiva a ruptura arterial o de
pequeiios capilares en multiples dreas’ (Fig.6).

g ) %,
Fig.6. Nﬂclno n.!r.nndo dcmhque ucihu& en .55 dias 337.5 mgdecocnlna

por via i ltiples entre fibras
nerviosas, edemy neuronas lesionadas M;‘ludo de Barroso-Moguel 80
X.

Los sintomas varfan segin si se trata de jévenes o
adultos y deben ser atendidos por medios urgentes tanto
médicos como psiquidtricos.®

Sindrome de abstinencia

La opinion general mantiene que se presenta una tercera
fase en la drogadiccién por cocaina, el sindrome de abs-
tinencia. Sus sintomas principales son: mareos intensos o
borrachera seguidas de astenia y adinamina extremas,
depresién, agitacion, ansiedad; duran aproximadamente
cuatro horas y los adictos las tratan de controlar en forma
compulsiva aumentando la dosis y la rapidez del efecto
mediante la administracién intravenosa o fuméndola’
Ambas circunstancias favorecen concentraciones
plasméticas elevadas,” euforia y desaparicion de las mo-
lestias, de manera que al producirse de nuevo los sintomas,
el recuerdo agradable que les produce la cocaina los lleva
a ingerirla otra vez."""
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La astenia y la adinamia son efectos antagénicos a los
que habitualmente produce la cocalna; se acompaiian de
pérdida de interés por todo y aumenta en las siguientes 12
a48horas de abstinencia. Si ésta se prolonga de seis a ocho
semanas, la fatiga y la depresién aumentan y entonces se
desencadena un abuso intermitente o recreativo en el
drogadictoque notiene experienciarespectoalaevolucién
de los sintomas de la astenia y adinamia. Los recuerdos del
episodio de ansiedad disminuyen gradualmente aunque a
veces pueden reaparecer meses 0 afios después de la iltima
crisis de astenia y adinamia, a la que agregan cambios de
caricter manifestados por mal humor.

El triunfo del tratamiento consiste en romper el ciclo
por el deseo ocasional o periddico de estimulantes o su uso
diario, El resultado del tratamiento depende de cada
individuo y de sus necesidades especificas, asi como de su
decisién por integrarse aterapiade grupode rehabilitacién,
con apoyo de la familia y psicoterapia individual. Sin
embargo, las reacciones téxicas por el uso de la cocalna
pueden producirse como respuestas agudas sencillas, mil-
tiples oalargo plazo debidoalos efectos acumulados sobre
el cerebro, rico en grasas (substancia intensamente 4vida
por la cocalna y todas las drogas de abuso), lo que
determina desde el principio lesién neuronal, lesién de los
vasos capilares y edema cerebral (Fig. 7).

Fig. 7. Corteza parictal de rata que recibid en quince dias 112.5 mg de
cocaina. Células piramidales con lesiones dlicas y dendriticas.
Esclerosis incij de vasos capi Método de Barroso-Moguel.

100 X.

Tanto la sintomatologia inicial como la neuroldgica y
psiquidtrica que aparece en los cuadros agudos y de
adiccién crénica pueden tener su explicacion al relacionar
nuestros hallazgos histopatologicos producidos experi-

mentalmente mediante la inyeccién diaria de cocaina
intraperitoneal en ratas desde las etapas iniciales, en las
etapas intermedias, las crénicas (120 dias) asf como en las
ratas que se dejaron sin inyectar 60 dias. La descripcion
minuciosa de estas lesiones esta ilustrada con
microfotografias de porciones del encéfalo, (corteza cere-
bral) (Fig. 7), micleos griseés centrales, hipocampo, subs-
tancia reticular, cerebelo (Fig. 8) en lasetapas antes dichas,
asf como las consecutivas a hemorragias capilares produ-
cidas por la hipertension (Fig. 6) o esclerosis de la pared
(Fig. 9) que termina por obstruccién total del vaso (Fig. 10)
y favorece las trombosis e isquemia cerebral.

S b

an ol ! ""‘g“ 2 ,_4! S .&.ﬂ_‘
Fig. 8 . Corteza cerebelosa de rata que recibié en 45 dias 337.5 mg de
cocaina. Como en ¢l caso humano por thinner, las células de Purkinje
estdn destruidas, sélo cuatro se conservan mejor (flechas). Método de
Bamoso-Moguel. 80 X.

intraperitoncalmente. Vaso capilar con fibrosis incial dc la pared y

hialine cadotelial que di
Barroso-Moguel 150 X.

ye Ia luz, Método de
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£ Mt
g. 10. Niicleo estriado de
cocalna intraperitoneal. Vaso capilar obstruido por esclerosis de su
pared. Neuronas picnéticas por destruccién. Edema en tejido
nervioso.Método de Masson. 80 X.

Discusién

En vista del parentesco intimo de algunas drogas como la
cocainay lasanfetaminas con lanoradrenalina y dopamina,
muchos investigadores postulan la idea de la accitn
esquizofrenizante de estas drogas pormodificacionesenel
equilibrio neuroguimicode lossistemas de lanoradrenalina
y de la dopamina en el cerebro,'® La activacién de estos
sistemas puede ser la resultante de una mayor liberacién
directa de estas substancias en las sinapsis o de una
inhibicién de la recapturacion.

Para comprender estos mecanismos y sus relaciones
con la psicofarmacologia clinica, fueron necesarios los
conocimientos logrados mediante la técnica histoquimica
de fluorescencia que reveld la distribucién de las neuronas
que contienen dopamina, noradrenalina y serotonina.'™*

En cuanto al grupo adrenérgico se han descrito cinco
sistemas: dos para noradrenalina y tres para dopamina.
Estos circuitosparecen ofrecerhasta ahorauna explicacion
paralos mecanismos psicéticos y demenciales, tanto en las
psicosis por drogas (solventes, cocaina, anfetaminas, etc.)
como en la esquizofrenia.

El circuito noradrenalinico ventral tiene su origen en
cuatro grupos de neuronas distribuidas del bulbo a la
protuberancia y sus axones se unen al fasciculo medial del
cerebro anterior, dando colaterales a distintos niveles del
tronco cerebraly susterminales se reparten enel hipotalamo.
El circuito noradrenalinico dorsal se origina en neuronas
del locus coeruleus y parte de sus axones den y se

Desde los trabajos de Olds, " se considera al haz medial del
cerebro anterior como el aparato del placer o gratificacién
y se comprobé que la cocaina, asi como las anfetaminas
activan tanto a esta estructura como a las neuronas
noradrenalinicas del locus coeruleus, cuyos axones distri-
buyen sus terminales por varios niveles del tronco cerebral
y llegan a toda la corteza, representando asi el sistema
activador ascendente de la vigilancia,

Las investigaciones de Snyder y col.” han proporcio-
nado datos de gran interés, Angrist, Shosin y Gershon™
postularon que observando la potencia relativa de la cocai-
napara provocar psicosis se podria tener una idea del papel
que desempeiian en su produccién la dopamina y la
noradrenalina.

La serotonina, cuyo reparto en las neuronas del tronco
cerebral y miicleos grises de la base, muestra semejanzas
con el reparto de catecolaminas, favorece la intoxicacién
crénica experimental con cocaina.® Ademds, Wooley y
Shaw? postulan la intervencién de la serotonina en los
trastornos mentales de la esquizofrenia. Sin embargo,
hasta ahora no hay una explicacidén coherente acerca de
como participa la serotonina en la esquizofrenia.

Las investigaciones neuroquimicas en relacion con las
psicosis y con diferentes sindromes disquinérgicos son de
gran interés. Con base en los disturbios de las catecolaminas
muchos trabajos apoyan una posible relacién entre la
esquizofrenia y la psicosis por cocaina. Otros estudios
explican la psicosis maniaco-depresiva por alteraciones en
estosmismos neurotransmisores. En el terreno experimen-
tal, se ha sugerido que tal vez sean las alteraciones en el
GABA o0 en la serotonina las que puedan explicar la
patogenia de la esquizofrenia.

A la fecha existen numerosas investigaciones con
miiltiples teorias y explicaciones promisorias. Algunos
autores piensan que a través de las catecolaminas se pue-
den entender no sélo las psicosis toxicas por cocaina o
anfetaminas y demencias sino también la esquizofrenia.

Estos estudios fueron la base para considerar que los
solventes industriales (entre ellos el thinner) y la cocaina,
se pudieran clasificar comosubstanciasalucinantes yaque,
segiin se observd, desarrollan psicosis asquizoide o de tipo
parandico, acompaiiadas de ideas de referencia, delirio de
persecuci6n, alucinacionesauditivas y visualessin pérdida
de la conciencia o en ocasiones con estado de confusi‘n
mental, cuyo cuadro sintomatolégico semeja al de la
esquizofrenia.

Conel

reparten por toda la corteza cercbral y el hipocampo,
Los circuitos de las neuronas dopaminérgicas son el
nigroestriatal, el mesolimbico y el tibero-infundibular,

Correlaclén clinlco-pateldglea de las pre

Todas las substancias y las drogas que se mencionan en la
introduccion de este trabajo, cualquiera que sea su via de
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acceso, llegan por medio de la sangre a depositarse en los
tejidos ricos en lipidos y grasas del organismo, sobre todo
en los del sistema nervioso central y periférico en donde
alcanzan concentraciones mayores que las del plasma
sangufneo, Todas ellas se pueden identificar no sélo en las
células nerviosas cerebrales sino también en sus prolonga-
ciones dendriticas y cilindroejes y ademds en la vaina de
mielina que envuelve a la mayoria de las fibras nerviosas
centrales y periféricas. Por ende se puede decir que todas
estas drogasy substanciastienen accidn neurotéxicaincial,

Los sintomas neurolégicos varian segin la droga, la
edad del individuo, cantidad y frecuencia de consumo,
tiempo de adminsitracion en minutos, en el caso de los
solventes o los crack. Es por ello que aunque sobre todo en
las etapas finales pudieran ser similares, al principo suelen
ser desiguales y capaces de desorientar a médicos y
psiquiatras.

Es dable asegurar que todos estos sintomas son produ-
cidos por alteraciones de la funcién cuya base esuna lesion
morfolégica que ambas drogas (thinner y cocaina), produ-
cen de manerasimilar y que pueden llegar hasta la destruc-
cidn casi total, tanto de las células nerviosas como de sus
fibras y vainas de mieleina; por otra lado, serian también
las causas de las lesiones vasculares (en las que intervienen
Ia hipertension arterial y la accion toxica de las drogas
sobre las estructuras de la pared), que ocasionan rupturas
de capilares, fibrosis y esclerosis de los vasos o trombosis.
Noesraro encontrar pequefios y miltiples trombos micros-
copicos que producen isquemia del tejido nervioso o
infarto cerebral, con drea de devastacién que, sumadasala
accion directa de la droga, aceleran tanto la destruccién
celularimreversible, como lasmanifestaciones neurolgicas
y psiquidtricas que determinan las demencias.

Las lesiones neuronales abarcan todas las dreas; Corte-
za, circunvolucién limbica, hipocampo, nicleos grises
centrales de la base y el tronco, cerebelo y médula espinal.
Se inician primero en el soma con desaparicién de
neurofibrillas y grumos de Nissl, vacuolizacién, deformi-
dad del micleo seguido de picnosis y su desaparicién.

La segunda etapa consiste en atrofia y retraccién del
soma, desapariciénprogresivade lasdendritasy cilindroejes
yacanalamiento del talloneuronal enlas células piramidales
de corteza e hipocampo.

En la tercera etapa desaparecen las neuronas y sus
prolongaciones ocasionando huecos irregulares de
devastacin, llenos después por microglia macrofagica y
proliferacién periférica de astrocitos en placas de gliosis
(Fig. 5).

En la cuarta etapa los hallazgos microscpicos
demuestan gran nimero de fibras nerviosas de la cépsula
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interna y substancia reticular con engrosamiento desigual,
curso tortuoso, fragmentacion o atrofia y desintegraciénde
la vaina de mielina.

Laslesionesmicroscépicas de los vasos capilares, tanto
meningeos como encefilicos, van paralelos con la evolu-
cién del cuadro clinico; son difusas, se inician con edema
y hialinizacién del endotelio (lo que altera la barrera
hemato-encefalica), seguido de fibrosis de la pared que
termina con esclerosis y oclusion vascular; en varios sitios
se forman trombos y se producen infartos cerebrales.

A partir de la segunda etapa, si el uso de las drogas
continua, las lesiones progresan se extienden y se tornan
irreversibles. Nuestra opinion es que el dafio celular coin-
cide con la sintomatologfa neuroldgica y psiquidtrica.
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ANUNCIO

PREMIO 1994 EN HONOR DE FRED L. SOPER (1893-1976)
PARA TRABAJOS PUBLICADOS EN EL CAMPO DE LA SALUD INTERAMERICANA

Por la prescate se anuncia el Premio 1994 en honor de Fred L. Soper, Director que fue de la
Organizacion Panamericana de la Salud (Oficina Reg:omd pm las Amttlcas de la Organizacion Mundial
de la Salud) de 1947 a 1959, y se solicita la p

Ademds de los servicios prestados en la OMS/OPS, el Dr. Soper desempefi un importante papel
cn la lucha contra la fiebre amarilla y otras enfermedades infecciosas en el Brasil, como parte de su
wabajo con la Fundacidn Rockefeller en los aifios treinta y cuarenta, asf como en la lucha contra el tifo
en el Africa septentrional ¢ Italia durante la segunda guerra mundial. El Dr. Soper fue una de las figuras
mds destacadas del siglo en el campo de la salud interamericana.

Este premio se concede cada afio al autor o autores de una contribucidn cientifica original que
aporta nueva informacién o nuevas ideas sobre el amplio campo de la salud pdblica, con especial hincapié
en América Latina y el Caribe. Este trabajo podrd tratarse de un informe basado en el andlisis de nuevos
datos, obtenidos mediante estudios experimentales o de observacidn, o bien un andlisis novedoso de datos
qué ya existen. Se concede pmmddd 2 los estudivs yue abarcan mds de una disciplina y a los trabajos

con las enfe i i uno de los principales campos de interés del Dr. Soper
durante toda su vida.

Solo pueden acceder a concurso los trabajos ya publicados en revistas cientificas de América
Latina que figuran en el Index Medicus o en las revistas oficiales de | Organizacién Panamericana de
la Salud. Ademds, este premio solo se concede a contribuciones de autores cuya principal vinculacién
es a instituciones docentes, de investigacidn o de servicio ubicadas en pafses de América Latina y el
Caribe (incluidos los Centros de la Organizacin Panamericana de la Salud).

El Fondo del Premm es a:lmmistradn par la Fundacidn Panamericana de la Salud y Educacidn,
1a cual recibe ib das con este fin y las deposita en un fondo aparte. El
premio consiste en un diploma y un monto de US$400 ddlares. Un Comité del Premio, integrado por
representantes nombrados por la OPS y la PAHEF, designa al ganador o ganadores del premio; la
seleccidn final la realiza el Directorio de PAHEF.

Pueden concursar al Premio Fred L. Soper trabajos presentados por sus autores o en nombre de
ellos. A efectos del Premio 1994, solo podrdn concursar trabajos publicados durante el afio 1993; todos
los trabajos presentados a concurso tienen que haberse recibido a mds tardar el 31 de marzo de 1994 en
lu siguiente direceidn:

Secretario Ejecutivo

PAHEF

525 23rd Street N.W,
Washington, DC 20037, EUA
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