conocida o silente en e HI, control ipsilatera
de la mano dominante, representacion hemis-
féricabilateral del lenguaje o alteraciones du-
rante el desarrollo de la lateralizacion de las
funciones lingisticas [4].

Bakar et a [8] realizaron estudios con to-
mografia por emisién de positrones (PET) o
tomografia computarizada por emisién de fo-
tén Gnico (SPECT) en pacientescon AC, y en-
contraron areas de hipometabolismo mas ex-
tensas que las lesiones encontradas en tomo-
graffa computarizada (TC) o RM, asi como
depresién funciona de las areas del lenguaje
del HI.

Alexander y Annett [10] plantean un origen
genético para la AC; por €llo, la ausencia de
un gen haria que las funciones del lenguaje se
distribuyeran aleatoriamente alos hemisferios
cerebrales, y ocasionarian una organizacién
andémalade las funciones cognitivas en peque-
fios segmentos de la poblacion.

Paparounas et al [3] consideran que la ma-
yoria de casos serian compatibles con la hipd-
tesis de laimagen en espegjo, por la cua este
sindrome resultaria de una lesion hemisférica
derecha en espejo de lo que habria pasado si
lalesion hubiera estado en el HI, mientras que
|lateoria de Alexander y Annett explicarialos
casos de AC andmala.

Si bien no existe un acuerdo en los meca-
nismos involucrados en la AC, nuestro caso
provee evidencia para enriquecer la discusion
enlalateralizacién y organizacion intrahemis-
féricade las funciones del lenguaje.
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I ntoxicacion por escopolamina
(‘burundangd’): pérdidade la
capacidad de tomar decisiones

Desde hace muchos afios se conocen |os efec-
tos de la intoxicacion con extractos derivados
de plantas pertenecientes a género Datura o
Brugmansia [1-4]. Todas |as especies son na-
tivas de Suramérica, pero algunas de €ellas se
cultivan extensamente alrededor del mundo.
Actualmente se encuentran en diferentes pai-
ses. Los escritos de la época colonid indican
gue los paseos por las calles plantadas con
‘cacao sabanero’ (Brugmansia candida o Da-
tura candida) representan un excelente trata-
miento parael insomnio [5].

En Colombia, la administraciéon criminal
con extractos de Datura aparecio durante los
anos cincuenta, pero muy especiamente du-
rante los ochenta. Desde entonces, estos ex-
tractos se conocen popularmente como ‘bu-
rundanga’. La palabra ‘burundanga’ tiene un
origen africano. Aparece en una cancion afro-
cubana de Celia Cruz, muy popular durante
los afios 50 [6]. Esta palabrano se haincorpo-
rado a espafiol, ni siquieraen el areade Cari-
be. No es clara la razén por la cua se selec-
ciono esta palabra en particular para designar
algunos extractos de Datura.

A comienzos de |os afios ochenta se empe-
z6 a utilizar la escopolamina pura. Més re-
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cientemente, |os extractos de Datura o la es-
copolamina pura empezaron a mezclarse con
tranquilizantes (benzodiacepinas y fenotiaci-
nas), mezcla que usualmente se conoce como
‘nueva burundanga’. Los tranquilizantes se
afladen para evitar la agitacién psicomotora
de la victima. Sin embargo, la intoxicacién
con Datura con fines ritual es se ha comunica-
do durante siglos y se encuentra en diferentes
paises latinoamericanos [7].

El género Datura pertenece al orden Sola-
naceae, junto con la mandragora (Mandrago-
ra), la henbana (Hyoscyamus) y la belladona
(Atropa belladonna). Cada uno de estos agen-
tes botanicos contiene cantidades variables de
atropinay otros al cal oides tropanos rel aciona-
dos (hiosciamina, norhiosciaminay escopola-
mina); todos ellos pueden tener efectos aluci-
négenos [7]. Por esta razén, se han utilizado
con fines rituales. La escopolamina es una
droga anticolinérgica; bloquea los receptores
colinérgicos muscarinicos, lo cual puede ex-
plicar sus efectos sobre lamemoria; la grave-
dad de su efecto depende de la dosis utilizada
[8]. La escopolamina cruza fécilmente la ba
rrerahematoencefdlica, y por esto afectadirec-
tamente el sistema nervioso central (SNC).
Una vez ingerida oralmente, se absorbe rapi-
damente en € tracto digestivo y se distribuye
ampliamente en € cuerpo. La mayoria de la
drogase excretaatravésdelaorinadurantelas
primeras 12 horas. Esta excrecién répida ex-
plicaladificultad para obtener andlisis toxico-
|6gicos positivos[9,10], lo cual representauna
limitacién para demostrar que alguien hareci-
bido escopolamina.

Laintoxicacion por escopolamina se asocia
con un cuadro clinico de midriasis, taguicar-
dia, sequedad bucal, vision borrosa, retencion
urinaria, desorientacién, incoordinacion en los
movimientosy amnesia grave [8,9]. Estos son
los efectos generales observados en casos de
administracion de burundanga. La intoxica
cidn con otros agentes anticolinérgicos produ-
ce un cuadro clinico similar [11,12]. Existe en-
tonces un ‘sindrome anticolinérgico central’
(psicosis atropinica o delirio téxico). El deli-
rio por escopolaminay el delirio causado por
otros agentes anticolinérgicos, sin embargo,
podrian ser diferentes.

Algunos informes mencionan la psicosis
potencialmente asociada con escopolamina
[13-19]. Se menciona intranquilidad, excita-
cidn, ducinaciones, euforia, desorientacion, y
también estupor, coma, depresion respiratoria
[14,15] y también muerte [20,21]. Algunos
informes sefidan también que la heroina oca-
sionalmente se adultera con escopolamina
[22,23]. Se observa en estos casos una sinto-
matol ogia anticolinérgica de heroinamezclada
con escopolamina. En casos de aplicacion con
burundanga, algunos pacientes pueden presen-
tar, algun tiempo después de la intoxicacion
aguda, una especie de psicosis que puede in-
cluir alucinaciones relacionadas con el mo-
mento de la intoxicacion. En ocasiones, la
familiadel paciente comunica cambios de per-
sonalidad (apatia, indiferencia y similares).
Sin embargo, aparentemente, poco se mencio-
na la conducta de sumision, falta de critica y
obediencia asociadas con la intoxicacion por
escopolamina.
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CORRESPONDENCIA

Durante los dltimos afios se ha observado
cierto interés por conocer las consecuencias
de la intoxicacion criminal por burundanga.
Actualmente existen decenas de sitios en in-
ternet que mencionan este fenébmeno [24-28].
Sin embargo, este fenébmeno no se conoce su-
ficientemente en neurologia y neuropsiquia-
tria. Existen pocas publicaciones cientificas
especialmente dedicadas alaintoxicacion con
burundanga. Por jemplo, €l texto reciente de
toxicologia publicado por la Asociacion Co-
lombiana de Neurologia incluye el capitulo
‘Neurotoxicidad por escopolaminay la nueva
burundanga’ [10].

Ardila et a [1] enfatizaron las similitudes
entre la intoxicacién por escopolamina y la
amnesia global transitoria. En ambas se en-
cuentra un déficit abrupto en la memoria de
los eventos recientes (amnesia anterégrada).
Durante el episodio amnésico, sin embargo, €l
paciente mantiene una identidad persona y
puede g ecutar adecuadamente sus actividades
normales de lavida diaria. Ardila et a propu-
sieron que laintoxicacion por burundangatie-
ne dos caracteristicas principales:

— Una amnesia anterégrada grave, probable-
mente relacionada con su accion sobre el
hipocampo.

— Unaincapacidad para reaccionar ala agre-
sion externa (conducta de sumision), pro-
bablemente asociada con alguna accion so-
bre laamigdala.

Laintoxicacion con escopolamina podria con-
siderarse como un modelo de amnesia global
transitoria, segin Ardilaet al.

Es dificil obtener una informacion precisa
sobre laincidencia de intoxicacién con burun-
danga, yaque:

— No todos los casos llegan a centros hospi-
talarios.

— Los resultados toxicol 6gicos positivos son
improbables, ya quela escopolamina se ex-
creta rgpidamente.

Pefia et al [29] comunicaron 98 casos durante
el periodo 1980-1981 en el hospita Ramén
Gonzélez Valencia (Bucaramanga, Colombia).
Durante los primeros cinco meses de 1984 se
recibieron 25 casos de intoxicacion por bu-
rundanga en la Clinica San Pedro Claver de
Bogota[30]. El Instituto Nacional de Medici-
nalLega de Bogotainforma de 122 exdmenes
toxicol6gicos positivos para escopolamina pu-
ra o mezclada durante el periodo junio 1988-
junio 1989 [31].

Como se menciona con anterioridad, la es-
copolamina se eliminarapidamentey esinfre-
cuente obtener pruebas positivas de laborato-
rio [10]. En el estudio de Pefiaet & [29], sola-
mente el 50% de |os casos analizados durante
las 10 primeras horas fueron positivos. En €l
Instituto Nacional de Medicina Legal de Bo-
gotd, solamente el 22% de los casos analiza-
dos fueron positivos [31]. Usuamente, cuan-
do se practican los exdmenes de laboratorio,
han transcurrido més de 12 horas desde la ad-
ministracién de la burundanga.

Entre enero y octubre de 2000 se recibieron
en el Hospital Universitario de San Ignacio
(Bogota) 216 casos de intoxicacion exdgena;
61 (28%) correspondian a probable intoxica-
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cién por escopolamina. Este grupo incluia 54
hombres (88,5%) y siete mujeres (11,5%) [32].

Ardilaet al [32] desarrollaron un cuestiona-
rio dirigido a calcular la frecuencia de intoxi-
cacién criminal por burundangay las caracte-
risticas generales de las victimas en Bogota
Se tomaron seis muestras en diferentes estra-
tos socioeconémicos (373 hombres, 404 mu-
jeres; intervalo de edad: 18-55 afios). El cues-
tionario incluialapreguntadesi €l participan-
te se habia intoxicado con burundanga, y en
tal caso, las principales caracteristicas clini-
cas observadas. 16 participantes (2,06% de la
muestra) afirmaron que en algiin momento de
su vida se habian intoxicado con burundanga.
La frecuencia de intoxicacién por escopola
mina fue mayor en |os estratos socioeconémi-
cos atos, y también mayor en los hombres
gue en las mujeres. En lamayoriade los casos
el robo fue e movil principal, pero en las
mujeres, en algunas ocasiones, se menciono el
abuso sexual . Laamnesiaretrograda fue mini-
ma, pero la amnesia anter6grada se extendio
entre 1y 72 horas. Los individuos con amne-
sias prolongadas también comunicaron cam-
bios de personalidad y trastornos neuropsico-
|6gicos, tales como defectos de atencion y di-
ficultades en la memoria. S6lo e 50% de
estos casos se llevd aun hospital, y menos del
20% de los casos se comunicaron ala policia
Estos resultados sugieren que probablemente
varios cientos de personas podrian intoxicarse
con burundanga cada mes en Bogoté.

A continuacion se presentan tres casos ilus-
trativos. Los dos primeros se seleccionaron
simplemente porque representan casos tipi-
cos. Pueden considerarse como casos proba-
bles. El tltimo caso se describe porque inclu-
ye unasituacion en laquelavictima permane-
ci6 en un estado confusional durante unos dos
meses. Representa un caso extremadamente
inusual. Puede interpretarse como un caso de
posible intoxicacién por escopolamina.

Caso 1. Mujer divorciada, de 55 afios, que
asistié a una fiesta con algunos amigos. Du-
rante |a fiesta conoci6 a un amable caballero,
con quien bail6 y conversd animadamente.
Una vez terminada |a fiesta, decidio invitarlo
asu apartamento. La mujer afirmaque recuer-
da cuando llegaron a apartamento, comenza-
ron a hablar, y ella preparé alguna bebida. Su
siguiente memoria corresponde a diasiguien-
te, cuando se despertd y se encontré sola. To-
do sudineroy susjoyas, a igua que el ama-
ble caballero, habian desaparecido. Su familia
comunica algunos cambios de conducta des-
pués de este evento. Se volvié més pasiva y
aidada. Previamente, eraunamuijer activay en-
tusiasta, con una gran diversidad de intereses
personales. Su entusiasmo y susintereses per-
sonales disminuyeron. Tras dos afios, todavia
se observan estos cambios de personalidad.

Caso 2. Estudiante universitaria, de 25 afios,
que fue a tomar un refresco en una cafeteria
cercana a su universidad. Un hombre de unos
30 afios se sentd en la misma mesa e inicié
alguna conversacion. La estudiante comunica
tener algunas memorias fragmentadas e im-
precisas de los eventos que sucedieron a con-
tinuacion. Recuerda yendo a apartamento,

muy cerca de la cafeteria, donde élla vivia,
trayéndole y entregandole a hombre su dine-
ro y sus pertenecias, mientras él permanecia
en la cafeteriay simplemente la esperaba. Al
regresar, €l hombre le preguntd si tenia algo
més, y ellale conto todas las cosas que tenia
en su apartamento. El hombre le pidié que re-
gresaray trajera algunas cosas més, y ella asi
lo hizo. El hombre simplemente tomé todas
las cosasy sefue.

Caso 3. Estudiante de 20 afios, que entr6 a
una cafeteria cerca del edificio de su universi-
dad, en Bogotd, y pidié un café con leche y
algunas galletas. En la cafeteria habia mucha
gente. Alguien se le acerco, comenz6 a ha-
blarle y a bromear. El estudiante afirma creer
gue, posteriormente, alguien lo condujo hasta
un camion estacionado frente a la cafeteria
No existen memorias claras posteriores a este
evento, pero cree recordar que estuvo traba-
jando en una plantacion y habia personas
armadas alrededor. También afirma que en
cierto momento alguien le dijo: ‘No lo necesi-
tamos més. Se puede ir 0 lo matamos. Usted
decide’ . El estudiante comenzo entonces a ca-
minar. Estaba en la selva amazonicay supone
gue estuvo caminando quizas durante dos dias
y finalmente lleg6 a Puerto Inirida (Puerto
Inirida es una pequefia poblacién en medio de
laselvaamazdnica; latnicaformadellegar es
por avion, y asu alrededor se encuentran mu-
chas plantacionesilegales). Al llegar pregunt6
dénde se encontraba y alguien le dijo que en
Puerto Inirida. Fue alaiglesiay el sacerdote
le dio comida, lo albergd y le permitio llamar
asu familiaaBogota. Su familia estaba extre-
madamente preocupada, porque habia desapa-
recido desde hacia aproximadamente dos me-
ses, y le envid dinero paratomar un avién has-
taBogoté. Posteriormente, su familia comuni-
ca agunos cambios de personalidad, como
apatia, fallos en la memoria, dificultades para
concentrarse, y pobre rendimiento académico.

El primero y €l Ultimo caso ilustran los cam-
bios tipicos de personalidad hallados algunas
veces con la intoxicacion por burundanga. El
segundo caso es particularmente importante,
ya que la memoria se encuentra sélo parcial-
mente alterada, pero existe una clara conducta
de sumisién. Es decir, la conducta de sumi-
sién se observa antes de la aparicion de la
amnesia. Existe alguna posibilidad remota de
que otras causas toxicas y farmacol 6gicas, co-
mo uso de cocaina, drogas de disefio, farma-
Cos, €tc., podrian haber provocado los sindro-
mes clinicos descritos. Consideramos la posi-
bilidad extremadamente baja, dadas las mani-
festaciones clinicas de los sujetos. Ninguno
delostres pacientes, ademas, tenia anteceden-
tes de uso de drogas, acohol y otros estimu-
lantes del SNC, que podrian haber provocado
un cuadro clinico semejante. Dadas las cir-
cunstancias asociadas con |os tres casos ante-
riores, fue imposible obtener un examen cog-
nitivo, neurolégico y neuropsiquidtrico con
detenimiento de estos pacientes.

El fendmeno mas intrigante que se encuen-
traen e caso de intoxicacion con burundanga
eslaconducta sumisay obediente que presen-
ta la victima. Aparentemente, esta conducta
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sumisa no se ha comunicado en los casos de
amnesia global transitoria. El paciente intoxi-
cado con burundanga sigue cualquier orden,
no presenta ningunaresistencia e incluso ofre-
ce su dinero y sus pertenencias. La victima
regresa donde esta el victimario sin hacer nin-
gun intento por escapar (caso 2). Se observa
que lavictima frecuentemente ofrece entregar-
le cosas adicionales a su victimario. El abuso
sexual se observa muy rara vez en casos de
intoxicacion con burundanga, probablemente
corresponde amenos del 5% de los casos [32].
Una susceptibilidad aumentada y una propen-
sién a aceptar o responder a afirmaciones es-
pecificas se han sefialado también con relacion
a otros alucinégenos del género Datura [33,
34]. Esta conducta de sumision probablemente
sea € resultado de la accion de la escopolami-
nasobre |as estructuras cerebral es que normal -
mente controlan la conducta emocional, parti-
cularmente la conducta defensiva.

Ademas de su accion sobre el hipocampo,
gue es de natural eza colinérgica, se podria su-
poner una accién selectiva sobre otras &reas
del sistema limbico tempora (muy probable-
mente la amigdala) [35]. La intoxicacién por
burundanga no solamente implica amnesia,
sino también una incapacidad para responder
aun atraco monetario o asalto sexual. Se pue-
de conjeturar un trastorno en la habilidad para
reaccionar normalmente a los estimulos ame-
nazantesy aversivos.

La amigdaa contiene varios nucleos que
pueden dividirse en dos grupos principaes:
corticomedial y basolateral. La amigdala corti-
comedial desempefia un papel central en €
control de la agresion [36] y en la conducta
agonista[37]. Laamigdala basolateral presenta
unainfluenciaexcitatoriaen el ataque afectivo:
su estimulacién produce un atague afectivo, en
tanto que su lesion disminuye el atague afecti-
vo normal mente desencadenado por un estimu-
lo nocivo [38]. La amigdala desempefia un
papel muy especia en e aprendizaje de evita
cion de los estimulos peligrosos; es decir, es
responsable de la gparicion de respuestas de
defensa en caso de ataque. En caso de lesiones
amigdalinas, se espera razonablemente una
conductade sumision y ciertaincapacidad para
responder ala agresion. Neuronas colinérgicas
median la mayoria de |os niicleos amigdalinos;
ademas, la amigdala tiene conexiones impor-
tantes con & nlcleo basal de Meynert [39].

Plotnik et a [40] analizaron la accién de la
escopolamina sobre la conducta de sumisién
en monos. Observaron que cuando se limita el
espacio y, en consecuencia, se maximiza la
posibilidad de interaccion social, la escopola
mina aumentaba consistentemente la agresivi-
dad de los monos dominantes y disminuia la
agresividad en monos no dominantes. Cuando
se aumento €l espacio y se minimizo, en con-
secuencia, la posibilidad de interaccion socid,
la escopolamina produjo una reduccién de la
agresion en todos los monos. Los estudios de
ratones con conducta de sumisién adquiridaen
un modelo de contacto sensorial han demos-
trado un aumento en los niveles de serotonina
(5-HT) en & complgo amigdalino, € hipo-
campo, €l nlcleo caudadoy el hipotdamo [41].

Misslin [42] propuso una distincién entre
conductas de defensa anticipatorias desenca-
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denadas por amenazas potenciales, y conduc-
tas desencadenadas por peligros reales, espe-
cialmente predadores. Los mecanismos ner-
viosos responsables del sistema de defensa
congtituirian una red jerérquica con la amig-
dala como punto de convergencia de los va-
rios estimulos amenazantes. El nicleo central
de la amigdala proyecta a la sustancia gris
periacueductal del cerebro medio, €l hipotda-
mo y el tronco cerebral, € cual coordina los
diferentes sistemas de defensa, tales como la
lucha defensiva, las respuestas de evitacion,
las posturas de sumisién, y la activacion aut6-
noma. Se sabe que el hipotdlamo y la sustan-
ciagris peroacueductal del cerebro medio de-
sempefian un papel fundamental en la expre-
sion de las conductas de defensa [43].

Shaik et al [44] observaron quetresregiones
en laamigdala modulan la conducta defensiva.
Estas incluyen & ndcleo medial, € complgjo
basal y e nicleo centra de la amigdala. La
estimulacion simultanea de un nicleo amigda
lino y de sitos del hipotdamo medio o la sus-
tancia periacueductal del cerebro medio en los
cuales se desencadena conductas defensivas,
demostraron que dos de las regiones facilitan
la conducta defensiva: los nicleos mediaes y
el complgo basal, y una tercera —l nlcleo
central— suprime la conducta de defensa. Los
mecanismos que modulan cada una estas re-
giones son diferentes. La amigdala media que
facilitala conducta de defensa incluye una via
(la estria terminal) que proyecta directamente
al hipotdamo medio y utiliza la sustancia P
como neurotransmisor. La facilitacion basal
amigdalina utiliza una via que se dirige a la
sustancia gris periacueductal, en la cua agu-
nos aminoé&ci dos excitatorios actlian como neu-
rotransmisores. El nicleo central también pro-
yecta ala sustancia gris periacueductal.

Consecuentemente, se puede suponer una
accion restringida de los extractos de Datura
sobre el sistema limbico, particularmente €l
hipocampo y la amigdala.

Durante siglos las plantas del género Datu-
ra se han utilizado ampliamente con fines ri-
tuales, en chamanismo y en brujeria[5,7]. En
América, varias plantas de este género han
servido para preparar extractos y ungientos
con propositos rituales [4]. En diferentes pai-
ses se encuentran informes que apoyan este
tipo de utilidad. Por gjemplo, los habitantes
precolombinos Chibchas —que habitaban el te-
rritorio donde actualmente se encuentra Co-
lombia— administraban un extracto de Datura
alasviudasy sirvientes de los jefes reciente-
mente muertos, para enterrarlos vivos junto
con €l cuerpo de su jefe [5]. En varios paises
de América Central, la especie Datura se ha
utilizado extensamente para producir unguen-
tos con propiedades anestésicas y para crear
sentimientos de levitacidn en ceremonias ri-
tuales[3]. Se hapropuesto que la Datura stra-
monium se utilizaen el proceso de creacion de
los llamados ‘zombis' en Haiti [45].

El cuadro clinico observado en casos dein-
toxicacién con burundanga, sin embargo, pue-
deresultar no solo de laaccion de laescopola-
mina, sino también de las benzodiacepinas y,
frecuentemente, del alcohol que se combinan.
Por ejemplo, se ha sugerido una asociacion
entre amnesiaglobal transitoriay benzodiace-
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pinas endégenas [46]. Como anteriormente se
sefial 6, la intoxicacion con escopolamina po-
dria interpretarse como una amnesia global
transitoria[1]. El acohol también podria con-
tribuir alaamnesia. La observacién clinica su-
giere que frecuentemente —pero no siempre—
laburundanga se les administra a las victimas
potenciales mientras consumen acohol (caso
1). Todavia mas, |la respuesta observada des-
pués de la intoxicacion con burundanga tiene
agunas similitudes con la respuesta hallada
en casos de amnesia por acohol: culpa, ansie-
dad, preocupacién por lo que haya podido su-
ceder durante el periodo amnésico, etc.

Sorprendentemente, la intoxicacion con es-
copolamina (burundanga) ha atraido una aten-
cion apenas modesta de la neurologia y la
neuropsiquiatria. Aunque el fenémeno se en-
cuentra bastante restringido a Colombia, hay
en la bibliografia informes de formas inusua-
les de amnesia que se gjustan muy bien al cua-
dro clinico hallado con la burundanga. Por
ejemplo, Brizer et a [47] informaron de dos
casos de amnesia ocurridos en Nueva York
con algunas caracteristicas clinicas préactica
mente idénticas a las observadas en casos de
intoxicacion por burundanga: sequedad bucal,
vision borrosa, taquicardiay amnesia anter6-
grada evidente. Probablemente, muchos casos
deintoxicacion con burundanga han permane-
cido sin diagndstico. La posibilidad de into-
xicacion con burundanga debe considerarse
siempre que existe amnesia asociada con robo
y/o abuso sexual. Los exdmenes de laborato-
rio pueden contribuir a diagnéstico, pero los
resultados negativos no descartan la posibi-
lidad de intoxicacion con escopolamina. Las
caracteristicas clinicas y la situacion genera
relacionada con la amnesia pueden ser més
importantes que los resultados de los exame-
nes de |aboratorio.

El andlisis de la accion de la intoxicacion
con burundanga sobre e cerebro tiene conse-
cuencias significativas para comprender como
setoman normamente |as decisiones. Latoma
de decisiones no sdlo es una habilidad frontal
[48-51], como fécilmente podria suponerse, si-
no que es también el resultado de un tipo parti-
cular de estado emocional. El sistema emocio-
nal del cerebro puede contribuir significativa-
mente a proceso de tomade decisiones. Lain-
toxicacion con burundanga puede representar
un excelente modelo para comprender cabal-
mente el proceso de toma de decisiones.
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