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Resumen

Introduccion: el consumo de alcohol se reconoce como causa importante de accidentes de transito por el
efecto depresor sobre el sistema nervioso central. Aunque las drogas recreacionales o ilegales tienen una
accion similar es poco lo que se conoce sobre su relacion con la accidentalidad vial. Objetivo: conocer la
situacion actual en Colombia y el mundo sobre los efectos del alcohol y las sustancias psicoactivasilegales en
el sistema nervioso central como posibles causas de accidentes de transito. Métodos: revision de la literatura
en bases electrénicas utilizando los términos DeCS y MeSH: street drugs, designed drugs, ethanol, cocaine,
cannabinoides, amphetamines, injuries, accident traffic y automobile driving. Resultados: algunos estudios
en especial en Estados Unidos, se reporta una relacion estrecha entre el consumo de sustancias psicoactivas
y la accidentalidad vial, con cifras cercanas a las del alcohol. En México también se ha demostrado esta
relacion. En Colombia la mayoria de publicaciones sobre factores de accidentalidad vial no diferencian
el consumo de alcohol de las sustancias psicoactivas, lo cual refleja la falta de programas de promocion y
prevencion sobre el riesgo de conducir bajo la accion de estas sustancias. Los exAmenes para determinar su
presencia no se ordenan en forma rutinaria y por los datos existentes no reflejan los costos reales derivados
de la atencion a victimas de accidentes de transito causados por conducir bajo sus efectos. Conclusiones:
la situacion actual sobre la accidentalidad vial muestra un preocupante aumento de la mortalidad, morbi-
lidad y discapacidad en paises en vias de desarrollo como el nuestro. Se analizaron los efectos del alcohol,
cocaina, canabinoides y metanfetaminas sobre el sistema nervioso central que disminuyen las habilidades
del individuo para la conduccion.

Palabras clave: drogas ilicitas, drogas disefiadas, etanol, accidentes de transito, lesiones.

Abreviaturas: SNC, sistema nervioso central; AT, accidentes de transito.

ROAD TRAFFIC ACCIDENTS RELATED TO DRUGS AND ALCOHOL.:
CURRENT SITUATION

Abstract:

Introduction: alcohol consumption is acknowledged as an important cause of road accidents due to its depressing
effect on the central nervous system. Although recreational or illegal drugs have a similar action little is known
on their relation with road accidents. Objective: to determine the current situation in Colombia and worldwide
on the effects of alcohol and illegal psychoactive substances on the central nervous system as possible causes of
road accidents. Methods: a review of the literature following an online data base search using DeCS and MeSH
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terms: street drugs, designed drugs, ethanol, cocaine, cannabinoides, amphetamines, injuries, traffic accident and
automobile driving. Results: particularly in the United States some trials report a close relationship between the
use of psychoactive substances and road accidents rendering figures close to those of alcohol. This relation has also
been demonstrated in Mexico. Most of the publications on road accident factors in Colombia do not differentiate
alcohol consumption from psychoactive substances use. This reflects a lack of promotion and prevention programs
on alcohol and substance-related risk when driving. Tests to determine their presence are not ordered in a routine
manner and available data does not reflect the actual costs related to care provided to victims of accidents caused
by driving under the influence of these substances. Conclusions: the current situation of road accidents shows a
distressing increase in mortality, morbidity and disability rates in developing countries such as our country. The
effects of alcohol, cocaine, cannabinoides and methamphetamines on the central nervous system were analyzed

concluding they affect a person’s ability to drive safely.

Key words: illegal drugs, designed drugs, ethanol, car accidents, injuries.

Introduccion

Situacion mundial

Los AT son un problema de salud ptiblica con una alta
carga social para el individuo y su familia, asi como para
la economia de los paises.! Segtin las estadisticas de la
Organizacién Mundial de la Salud (OMS) y el Banco
Mundial para 20092, cada afio mueren en el mundo 1,2
millones de personas por causade AT en la via piblicay
cerca de 50 millones resultan heridas.? Las proyecciones
indican que a menos que haya un renovado compromiso
con la prevencion, estas cifras aumentaran cerca del
65% durante los préximos 20 afios.!

Etanol

Es bien conocido que el consumo de alcohol aumen-
ta la probabilidad de choques causantes de muerte o
de traumatismos graves, debido a su efecto depresor
sobre el SNC.* La ingestién de cantidades moderadas
de etanol puede tener efectos antiansiedad y acciones
que producen desinhibicién del comportamiento en
una amplia gama de dosis.>” Los signos individuales
de intoxicacién varian desde un 4nimo expansivo y
vivaz, a cambios de humor descontrolados y arrebatos
emocionales que pueden tener componentes violentos.
En la intoxicacidn severa por lo general la funcién del
SNC se ve afectada y se produce una condicién de
anestesia general, que prevalece en ultima instancia

en relacién con cambios especificos en neurotrans-
misores.*!' Sin embargo, hay poco margen entre los
efectos anestésicos y los letales, casi siempre debido
a la depresion respiratoria.!> Grandes dosis de etanol
pueden interferir con la fijacién de los recuerdos,
produciendo amnesias anterégradas, conocidas como
apagones o lagunas alcohdlicas, por lo que las personas
afectadas son incapaces de recordar todo o parte de las
experiencias durante el periodo de la ingesta de alta
cantidad.'> ® Incluso, se considera al alcohol como
causa importante de demencia' debido a que el abuso
produce contraccion del cerebro debido a la pérdida de
materias blanca y gris'", asi como disminucion del
metabolismo cerebral de la glucosa'® y pérdida de la
funcién neuronal'®, dependiendo en ambos casos de la
cantidad y la duracién del consumo.”

En la ingestién aguda la sintomatologia esté relacio-
nada en forma directa con la concentracién de alcohol
en la sangre y por ende con la impregnacién de la
misma sustancia en el SNC.?! Con cifras sanguineas
hasta 20 mg % no existe ninguna alteracion; entre 20
y 50 mg % puede haber alguna locuacidad y merma
de retlejos; de 50 a 85 mg % hay disminucién de los
reflejos y alteracion en la percepcion y entre 85y 100
mg % en una tercera parte de las personas puede haber
sintomas de embriaguez y las inhibiciones sociales
estan disminuidas, las respuestas se tornan lentas y ya
existe incoordinacién. A niveles de 100 a 150 mg %
la mitad estdn ebrias y hay definida disminucién en
la capacidad de respuesta y de la actividad motora.?!
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Estos datos se refieren al comportamiento en acti-
vidades sociales, porque en actuaciones que exigen
precision como lo es la conduccién de un vehiculo
automotor, cifras superiores a 100 mg % llevan a al-
teraciones psicomotrices para el manejo de vehiculos.
Con cifras de 150 a 200 mg %, el 80% estd ebrio y
existe percepcion defectuosa en sentidos tan importan-
tes como la visidn, disminucién al dolor y la voz es
mal articulada. De 200 mg % en adelante cualquiera
estara completamente ebrio. De 250 a 300 mg % existe
disminucion a los estimulos, notoria incoordinacién
muscular que torna dificil mantenerse en pie. Valores
de 300 mg % en adelante hacen que el individuo esté
en estupor y variard de superficial a profundo. M4s de
400 mg % llevan a coma, hipotermia, hiporreflexia,
anestesia y colapso, que con frecuencia son fatales.
De 500 mg % en adelante sobreviene depresion de los
centros respiratorio y vasomotor y fallecen. Entre 600
y 700 mg % hay coma profundo con muerte rapida.
Alcoholemias por encima de 700 mg % son incompa-
tibles con la vida.*

Sin embargo, la embriaguez aguda no solo puede estar
causada por el consumo de etanol sino también por
otras sustancias psicoactivas como cocaina, marihuana
y demas psicofarmacos.? Se tienen indicios de que en-
tre los conductores ha aumentado su ingesta tanto con
fines medicamentosos como recreacionales, a menudo
en combinacion con alcohol?, pero sus efectos sobre
la conduccién y la induccién de AT han sido menos
estudiados que los del alcohol.

Cocaina

En el caso de la cocaina, su consumo en combina-
cién con el etanol forma el compuesto cocaetileno
que aumenta tanto la duracién como la intensidad de
los efectos llevando a mayor euforia, hiperactividad,
conductas de riesgo®, taquiarritmias, paro cardiaco,
eventos coronarios y convulsiones.”® Como droga de
abuso se ha visto asociada con la realizacion de actos
violentos.?® Cualquiera que sea su procesamiento o
via de administracion que da como productos finales
base de coca libre, crack o bazuco?, se absorbe en
forma rapida dando lugar a una serie de efectos simpa-
ticomiméticos, generando cambios como taquicardia,

hipertension arterial, midriasis y broncoespasmo.?® A
nivel del SNC la cocaina aumenta la permeabilidad
de la barrera hematoencefilica favoreciendo atin mas
su entrada.”

El principal efecto de la cocaina se centra en el in-
cremento en la liberacion de la dopamina en las
uniones sindpticas y bloqueo de los transportadores
presinapticos impidiendo su recaptacion.*® A mayor
concentracién de dopamina hay mas euforia.’! La co-
caina causa también inhibicion de la recaptacion de los
neurotransmisores noradrenalina y serotonina, que son
los principales responsables de los cambios asociados
con conductas imprudentes que pueden llevar a AT
con lesiones subsecuentes.?

Canabinoides

Otra de las drogas ilicitas de mayor abuso es la mari-
huana. Su uso es conocido desde hace mds de 4.000
afios para uso medicinal en China e India’’ y en la
actualidad se usa con fines médicos para el manejo
del vémito incoercible en quimioterapia y como esti-
mulante del apetito en pacientes VIH positivos.** Hoy
prevalece su consumo en paises del primer mundo y
afecta sobre todo a los grupos poblacionales del género
masculino y adolescentes.*

Los efectos del consumo de marihuana en el organismo
se deben a la accion de los canabinoides en los recep-
tores especificos CB1 y CB2 ubicados en especial en
el SNC y células linfocitarias.” Se presentan efectos
adversos como disfuncion eréctil, supresion de hor-
monas sexuales, complicaciones pulmonares y de la
modulacién del sistema inmune celular y humoral.*?
En el SNC inhibe la liberacién de norepinefrina, dopa-
mina, glutamato y dcido aminobutirico en las uniones
sindpticas del globus pallidus, sustancia nigra, cere-
belo, hipocampo y corteza cerebral.’2** El consumo
de marihuana produce alteraciones de la percepcion
del individuo y del entorno, letargia, ortostatismo,
imposibilidad para concentrarse, episodios de panico
y psicosis aguda, limitando al paciente para desarro-
llar actividades que impliquen coordinacion motora y
por lo tanto, su habilidad para maniobrar un vehicu-
lo automotor.* Inclusive, su consumo crénico puede
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desatar esquizofrenia en aquellos con predisposicion
genética. >3

Dados sus efectos sobre el SNC, se ha buscado identifi-
car el consumo de canabinoides como factor de riesgo
para conducir, encontrando una fuerte asociacién con
el uso combinado de etanol’”*y asi mismo aumento
de conductas de riesgo en relacion con la psicosis agu-
da, hallando canabinoides positivos hasta en 6% del
total de victimas de homicidio en Estados Unidos* y
en forma paraddjica un 14% en un estudio llevado a
cabo en Colombia.?

Anfetaminas

Las anfetaminas fueron sintetizados por primera vez
en 1914 y se utilizaron al principio para control del
asma,”’ como inhibidores del apetito y para el manejo
de narcolepsia. Sin embargo, muy pronto se cayl en
el abuso y muy ripido se prohibi6 por la FDA (Food
and Drug Administration) en los aflos sesenta.’ Desde
su descubrimiento, la anfetamina original (fenilisopro-
pilamina) ha sufrido variaciones con el fin de obtener
mayores efectos para su uso recreativo. De su molécula
original se han creado mas de 200 derivados, siendo el
mas usado hoy en dia el MDMA (D-fenilisopropilmeti-
lamina hidroclorato), también conocido como éxta'sis.27

Las anfetaminas se absorben muy rdpido por via
oral y se metabolizan en el higado. Su mecanismo
de accidn se basa en la liberacion de catecolaminas,
sobre todo dopamina y norepinefrina, en las uniones
sindpticas.®’ La dopamina una vez producida se acu-
mula en vacuolas acidéfilas que se almacenan en la
unién presindptica’' que son lisadas por el efecto de
las anfetaminas, ademds de generarse un aumento en
su produccion por catalizacion de la via enzimética
para tal fin.*! Sin embargo, esta sobreproduccion de
dopamina y norepinefrina con aumento de su concen-
tracion presindptica lleva a degeneracion neuronal y
dafio citoplasmatico.*"“? Ante el aumento de los nive-
les de catecolaminas sobreviene la euforia, agitacion,
conductas violentas y de riesgo con duracidn variable
de cuatro a seis horas,?”” que contraindican su consumo
con la conduccion.

Situacion en Colombia

En Colombia el Fondo de Prevencién Vial y el Insti-
tuto Nacional de Ciencias Forenses y Medicina Legal
junto con diversas instituciones, vienen recopilando
cifras sobre la accidentalidad a nivel nacional en las
vias rurales de las capitales y los departamentos desde
1997.%4 Esto ha conducido a reconocer los accidentes
por conduccién bajo efectos de etanol como la causa
aislada més importante de muertes relacionadas con
el consumo de alcohol® y por lo tanto han conducido
a implementar programas para la promocion, preven-
cién, concientizacion y educacion de la ciudadania
acerca del riesgo de conducir bajo este efecto con re-
sultados muy exitosos.?> **7 Sin embargo, como no
existen datos semejantes por el consumo de sustancias
psicoactivas, tampoco hay hasta el momento protoco-
los para registrar su presencia en las victimas de AT
y asi poder determinar su relacion con los diferentes
tipos de accidentes y gravedad del trauma, para im-
plementar politicas de seguridad vial semejantes a las
que existen con el alcohol.

Dados los efectos del etanol y las sustancias psi-
coactivas sobre el SNC y sus implicaciones en la
coordinacion y los reflejos, es importante hacer una
revision de la literatura médica cientifica sobre su con-
sumo en victimas de AT con el fin de identificar sus
fortalezas, debilidades y alcances, para asi plantear una
metodologia adecuada que permita realizar un estudio
preliminar en Bogota.

Meétodos

Se realiz6 una biisqueda sistemdtica de la literatura en
bases de datos especializadas, entre 1990 y 2011. Se
consultaron datos: PUBMEDLINE (National Library
of Medicine Database), HINARI, SciELO y EMBASE,
utilizando los términos DeCS y MeSH: street drugs,
designed drugs, ethanol, cocaine, cannabinoides,
amphetamines, injuries, accident traffic y automobile
driving.

Se usé el programa Reference ‘Manager 10 para
organizar las referencias bibliograficas, eliminar

82 Repertorio de Medicina y Cirugia.Vol 21 N° 2+ 2012



Accidentalidad vial por consumo de drogas y alcohol: estado actual

duplicados y realizar las respectivas bibliografias.
Los titulos o restimenes recuperados fueron revisados
para seleccionar los articulos teniendo en cuenta la
relevancia y aplicabilidad en nuestro contexto socio-
demografico.

Resultados

Larevisién realizada de la literatura coincide con las
graves implicaciones que la accidentalidad tiene en
cuanto a mortalidad, discapacidad y costos, y cémo
estas pueden variar en forma positiva o negativa con
el tiempo dependiendo del desarrollo de los paises y
la implementacién de medidas de prevencion.*® * Asi
mismo, se ha detectado que el consumo de etanol esta
implicado en las victimas de AT ya sea que se trate
de conductores, peatones o motociclistas, y que este
impacta en la mortalidad y discapacidad de los indivi-
duos en los paises en vias de desarrollo.*:°

En Estados Unidos se ha estudiado a fondo la asocia-
cién entre embriaguez alcohdlica, traumatismos por
accidentes de transito y discapacidad asociada con la
dependencia del alcohol.® Incluso se conocen cifras
oficiales sobre el costo econdémico de los AT asociados
con el consumo de alcohol (13,619 millones de délares
americanos), mas no del asociado con el consumo de
drogas.>? En Canada también se tienen datos sobre los
costos impuestos sobre los sistemas de salud por el
consumo de alcohol y drogas ilegales.™

En Estados Unidos se han realizado varios estudios
que examinan el consumo de drogas ilicitas en los
conductores involucrados en colisiones vehiculares,
conduccién imprudente o accidentes fatales. Incluso
hay algunos que muestran cémo la presencia de “solo
drogas” en las victimas de AT es casi el doble que la
87 del consumo de “solo alcohol” y casi el triple que
drogas y alcohol.>*

Las cifras indican que el 18% de los conductores
heridos de gravedad en AT durante 2009 resultaron
positivos para el consumo de drogas ilicitas, fAirmacos
prescritos o de venta libre, mientras que la misma cifra
para 2005 era de 13%.%

En la Unién Europea el abuso en el consumo de can-
nabis, ya sea solo o en combinacién con alcohol, es
causa de gran preocupacién. De hecho, tres millo-
nes de europeos consumen a diario cannabis y el
80% reporta conducir luego de hacerlo.*® Estudios
realizados entre 1982 y 2003 en varios paises desa-
rrollados, entre estos Canada®”- %%, Estados Unidos>®-¢!
Alemania®® % y Australia® % revelan que entre 4 y
14% de los conductores que sufrieron heridas o mu-
rieron como consecuencia de un AT tenian niveles
en sangre de delta-9-tetrahidrocanabinol (THC), el
ingrediente activo de la marihuana, de los cuales entre
50y 80% también habia ingerido alcohol.* Estudios
de casos y controles concuerdan con los andlisis ex-
perimentales que demuestran que el THC afecta las
funciones cognitivas, psicomotoras y la conduccién
de vehiculos motorizados.®! Existe poca evidencia
sobre si el consumo de cannabis por si solo aumenta
la probabilidad de sufrir un AT; sin embargo, se ha
determinado que la medicién de niveles sanguineos
demuestra como las cifras altas de THC cursaron
con una probabilidad tres o cuatro veces mayor de
causar AT, en comparacién con aquellos que no han
utilizado alcohol o drogas. Asi mismo se ha obser-
vado que ante niveles de THC por encima de 30 ug/k
se producen efectos sobre el desempefio cognitivo,
psicomotor y la habilidad para manejar, semejantes a
los causados por niveles de alcohol en sangre >0.05
g/dl, que corresponden al limite legal para conducir
en la mayoria de paises europeos.® Estudios de corte
transversal realizados en Africa muestran una asocia-
cién significativa entre consumo de alcohol y uso de
estimulantes del SNC (marihuana y nicotina) con la
ocurrencia de AT.%

En Espafa es frecuente detectar sustancias ilegales
en victimas de AT. Un estudio realizado el ano 2000
reporta su presencia en 10,2% de los pacientes lesio-
nados por esta causa. Se detectd una sola sustancia en
2,5% de las muestras y en combinacion con otras sus-
tancias en 7,7 %, siendo la cocaina la mas comun. En el
68,9% de los casos en que se identificé una sustancia
ilegal, se encontraba en niveles t6xicos.%®

En América Latina son pocos los datos que se han
obtenido con respecto al uso de sustancias ilicitas. En
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un estudio prospectivo de corte transversal realizado
en Brasil se determiné la prevalencia del consumo
de sustancias psicoactivas en personas admitidas al
servicio de urgencias seis horas después de sufrir una
lesién no fatal. Los resultados mostraron que 11%
tenia niveles positivos de alcohol y 10% algin grado
de intoxicacién. De 242 pacientes, 13,6% resultaron
positivos para cannabis, 3,3% para cocaina y 4,2%
para benzodiacepinas.®’

En Colombia las cifras del DANE (Departamento Ad-
ministrativo Nacional de Estadistica) indican que los
AT son hoy la quinta causa de muerte. Fueron res-
ponsables de 3.722 AVISAS (aiios de vida saludables
perdidos) por mortalidad y 0,064 por discapacidad.”
Esto significa que los AT en Colombia tienen una alta
letalidad y un gran niimero de victimas sobreviven
padeciendo discapacidad.

Segun las cifras publicadas por el Instituto Nacional
de Medicina Legal y Ciencias Forenses, la embriaguez
se encuentra dentro de las primeras causas de acciden-
talidad vial. Sin embargo, dicho instituto reporta que
cerca del 23% de los AT cuya causa fue identificada, se
debieron a exceso de velocidad y solo el 8% se atribu-
yeron a embriaguez, sin que exista una diferenciaciéon
entre la de tipo alcohdlica o por otro tipo de sustan-
cias.”' Es posible que las drogas ilicitas se encuentren
relacionadas con un porcentaje significativo de la cifra
de accidentes por exceso de velocidad, dada la relacién
de su consumo con comportamientos de riesgo.

Discusion

En general los estudios muestran que el consumo de
sustancias psicoactivas ilegales es cada vez mayor en
paises industrializados, asi como en aquellos en vias
de desarrollo y por lo tanto su impacto debe tenerse en
cuenta en los programas de prevencion de AT. Entre
las drogas ilicitas con mayor consumo se encuentran
la cocaina y las metanfetaminas, debido a su efecto
estimulatorio sobre la sobreproduccién de catecola-
minas con la correspondiente induccién de trastornos
de hiperactividad, asi como de conductas impulsivas y
de riesgo. De la misma manera se ha identificado que

el consumo de canabinoides genera alteracién de la
percepcién propia y del entorno, lo cual disminuye la
capacidad de reaccién, conduce a psicosis y se reco-
noce que su consumo combinado con etanol aumenta
el riesgo de accidentalidad vial.

La revision de la literatura destaca que Colombia ca-
rece de evidencia fuerte, ya que no existen estudios
que asocien los accidentes de transito con el consumo
de estas sustancias, como si los hay en algunos paises.
Por ello no se registran datos precisos sobre la carga
econdémica que generan los traumatismos derivados
del trifico en este grupo de pacientes, de tal manera
que las politicas actuales no han contemplado el con-
sumo de sustancias psicoactivas en los controles de
seguridad vial.

Como existe un vacio en el conocimiento, seria conve-
niente realizar estudios que determinen la prevalencia
del consumo de sustancias psicoactivas en los pacien-
tes victimas de AT que ingresan a los hospitales, para
asi determinar el impacto real sobre los sistemas de sa-
lud y evaluar si el aporte transferido por las industrias
licoreras a los departamentos por concepto de impuesto
a la venta de bebidas alcohdlicas es el adecuado.

Se propone realizar un estudio en un servicio de
urgencias de IV nivel en el que se atiendan un nu-
mero importante de pacientes victimas de AT (ya
sea conductor, pasajero o peatén) con diagnéstico
de politraumatismo moderado o severo, en el que se
determinen niveles de alcoholemia y sustancias psi-
coactivas como cocaina, metanfetaminas, marihuana,
antidepresivos triciclicos, opidceos y benzodiacepinas
en aquellos pacientes con alteracién de conciencia
determinado por la escala de coma de GLASGOW
(puntaje menor a 12/15) y diagndstico de traumatismo
moderado a letal segiin puntaje de ISS (injury severity
score).

Teniendo en cuenta las variables sociodemograficas
de la poblacion a estudio, es importante describir la
relacion entre la severidad del trauma, el consumo
de sustancias psicoactivas y su distribucién segun la
edad, asi como establecer la frecuencia del trauma de
acuerdo con la zona corporal afectada en pacientes bajo
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efectos de alcohol y sustancias psicoactivas, y conocer
el costo total de la atencion en salud de las victimas de
AT bajo los efectos del alcohol y sustancias psicoac-
tivas. Conviene determinar la concordancia entre la
prueba de embriaguez clinica y el resultado de alcohol
en sangre, para lo cual es fundamental capacitar a los
médicos de urgencias para que se basen en el regla-
mento técnico forense para establecer el estado de
embriaguez del Instituto Nacional de Medicina Legal
y Ciencias Forenses bajo la supervision del médico
toxicologo, ya que una mala interpretacion del médico
evaluador induce a sesgos en los resultados.

Un estudio de dichas caracteristicas permitiria im-
plementar un protocolo para la bisqueda de alcohol
y otras sustancias psicoactivas en pacientes politrau-
matizados victimas de AT que ingresan a los servicios
de urgencias en cualquier hospital de Colombia. Ade-
mas, aportaria datos para proponer un proyecto de
ley que endurezca las penas por transitar en estado de
embriaguez alcohdlica, tanto en conductores como
en peatones. Este proyecto serviria de insumo para
acelerar el proceso de reglamentacion de la enmienda
constitucional, Acto Legislativo 01 de 2009, sobre el
consumo de sustancias psicoactivas ilegales.
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