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PREFACIO

ablar, discutir y debatir sobre los danos y las consecuencias
que produce el consumo de drogas ha sido un ejercicio inte-
lectual recurrente desde mediados del siglo pasado.

Desde entonces, la reorientacion del modelo econdomico y politico
a nivel mundial, derivado de los factores sociodemograficos de la pos-
guerra, favorecio la emergencia de nuevos matices culturales entre
los y las jovenes y, con ello, la expresion de variados comportamientos
y practicas sociales. En este marco, el consumo de drogas establecio
las bases para lo que posteriormente conceptualizariamos como un
problema de salud publica y marco el interés del Estado por modificar
los incipientes datos epidemioldgicos que se comenzaban a conocer.

El movimiento hippie, la psicodelia y las manifestaciones contra-
culturales —en los que las drogas jugaron un importante referente de
identidad-, cuestionaron agudamente las diversas formas del ejerci-
cio del poder en Estados Unidos, Europa Occidental y América Latina.
Esta fue una época de rebeliones y revoluciones, de represion y fallas
en el manejo politico de la concertacion.

En esta coyuntura, las drogas se subieron a la palestra de la dis-
cusion cientifica, donde, hasta el momento, continian manteniéndo-
se. En el nuevo escenario, la medicina, la sociologia, la psicologia, la
antropologia, la literatura y las ciencias politicas, entre otras discipli-
nas, se han ocupado de las drogas desde diferentes perspectivas.

Como todos sabemos, las drogas han sido compafieras de viaje de
los grupos y sociedades humanas, desde las mas simples y relaciona-
das con el mundo natural, hasta las conformadas bajo estructuras
mas complejas, como las colectividades de la globalidad. Podria decir-
se que el estilo de vida en esa complejidad relacional, caracterizada
por una hiperespecializacion del conocimiento y por una sobresatu-
racion informativa, ha sido una de las condiciones que han mermado
la capacidad social y personal para establecer un punto de equilibrio
entre la salud mental y la satisfaccion de necesidades y deseos.



VI

Es necesario recordar que la motivacion de consumo ha respondi-
do, en gran medida, a contextos historicos, culturales y econdmicos
especificos. Por ello es importante reconocer que a través del cono-
cimiento sobre la interaccion organica de estos factores y de los
procesos psicosociales particulares de estructuracion, interpretacion
y desarrollo de cada individuo, podremos adentrarnos, con mayor
nivel de precision, en las condiciones especificas que rodean al con-
sumo de drogas.

En esta tarea, el acelerado avance tecnoldgico de la industria, la
bioquimica y las neurociencias —que hemos visto, disfrutado y, en
algunos casos, padecido, durante los ultimos afios- han aportado
mucha luz sobre los efectos de las drogas en el organismo huma-
no. En contraparte, este desarrollo cientifico también ha contribuido
indirectamente a colocar en el mercado drogas nuevas, con efectos
devastadores para el organismo de los consumidores.

Esta dinamica obliga al desarrollo constante de estrategias pre-
ventivas y de tratamiento de las adicciones, proceso en el que es obli-
gatorio reconocer que el abordaje de las drogas no implica solamente
el analisis de la sustancia en si ni de sus efectos en el organismo, sino
también de los componentes psicosociales, culturales y economicos
que juegan un papel determinante dentro de la compleja estructura
para comprender la oferta y la demanda de drogas a nivel mundial.

En este entendido, cada ensayo, debate y discusion se constitu-
yen en miradas a considerar dentro del complicado y apasionante
mundo de las adicciones. Por ello, nos planteamos la pertinencia de
elaborar el presente libro, en un ejercicio editorial que articule la
variedad de titulos, ensayos, estudios e investigaciones que existen
hoy sobre el tema; esto con el interés de contribuir a la comprension
de las motivaciones del consumo, los efectos y consecuencias de las
drogas.

Conforme a este objetivo, nuestros diagnosticos, lineas de analisis
e investigacion, asi como nuestras perspectivas de desarrollo, se plas-
man en el libro Consumo de drogas. Riesgos y consecuencias.



Estamos seguros de que la presente publicacion de Centros de Inte-
gracion Juvenil, A.C., se constituira en una importante fuente de
informacion veraz y en objeto de reflexion para especialistas, inves-
tigadores, servidores publicos, profesionales, estudiantes y publico en
general interesado en las drogas, su historia, usos, riesgos y conse-
cuencias.

Vil

Dr. Jesus Kumate Rodriguez
Presidente Honorario Vitalicio del Patronato Nacional de ClJ
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INTRODUCCION

| consumo de drogas es un tema que por su complejidad no
agota los escenarios de analisis y discusion. Tanto su oferta

como su demanda constituyen un fendmeno dinamico con
diversas implicaciones socioculturales, economicas, politicas y de
salud publica.

En la actualidad, segun datos proporcionados por la Encuesta
Nacional de Adicciones 2011, cerca de 38.3 millones de mexicanos
(48% de la poblacion entre 12 y 65 afos) han fumado tabaco alguna
vez en la vida. La edad promedio de inicio en el consumo diario fue de
20.4 aios, y de 14.1 en poblacion adolescente. Cerca de 17.3 millones
de personas refirieron ser fumadoras activas.

En cuanto al alcohol, la prevalencia en el ultimo afo fue de
51.4% (40.9 millones de personas) y de 31.6% durante el Gltimo mes
(25.1 millones de personas). El porcentaje de bebedores consuetu-
dinarios fue de 5.4%, mientras que el de bebedores con dependen-
cia ascendio a 6.2%, es decir a 4.9 millones de personas. Datos del
Informe sobre la situacion mundial del alcohol y la salud 2011 de la
Organizacion Mundial de la Salud refieren que México se encuentra
entre los paises con mayor tasa de consumo de alcohol, junto con
Kazajistan, Rusia, Sudafrica y Ucrania.

Por lo que respecta a las drogas ilicitas, la mariguana y la cocaina
son las sustancias de mayor consumo. El uso de mariguana alguna vez
en la vida fue de 6% y el de cocaina de 3.3%. No obstante, el uso de
otras drogas ilicitas se mantiene bajo en general, si nos comparamos
con otros paises de América.

El uso y abuso de alcohol, tabaco y otras drogas pueden afectar a
cualquier persona sin distincion de sexo, edad o condicion socioeco-
nomica y cultural. La dependencia de sustancias es una enfermedad
que impacta a toda la sociedad y no solo a las personas que las usan,
por lo tanto, debe promoverse su atencion integral.



La problematica generada por el consumo de sustancias psicoac-
tivas se ha posicionado en las agendas politicas y estratégicas de
muchos paises debido a su impacto negativo en diferentes ambitos.

Desde una perspectiva de salud publica, las acciones implemen-
tadas en el campo del consumo de drogas deben partir de politicas
y estrategias de atencion que prueben su eficacia y sean sensibles a
las condiciones sociales, economicas y culturales. Es indispensable que
estos esfuerzos reconozcan la diversidad de necesidades de atencion,
se basen en el conocimiento de la magnitud y caracteristicas del uso,
abuso y dependencias de drogas, el nivel de vulnerabilidad y riesgo que
pueden presentar las personas, los dafios y consecuencias asociados a
su consumo, asi como la influencia que ejerce el medio social y cultural.

El Plan Nacional de Desarrollo 2013-2018 establece como eje
prioritario la prevencion y la proteccion de la salud, mismas que deben
estar apegadas a criterios €ticos y a la perspectiva de género. Cual-
quier accion al respecto debe responder al mosaico multicultural que
caracteriza al pais. Paralelamente, es preciso reconstituir el “capital
social" propicio para el bienestar comunitario, entendiendo por esto
al conjunto de relaciones y contactos sociales entre las personas, que
ayuden a construir sociedades mas sanas.

Como institucion surgida de la sociedad civil mexicana y con mas
de 45 afos de experiencia en la investigacion, la prevencion y el trata-
miento de las adicciones, Centros de Integracion Juvenil ha tenido un
papel estratégico dentro de la definicion e instrumentacion de probadas
estrategias de atencion y politicas publicas orientadas a la reduccion
de la demanda de drogas.

Las adicciones integran un conjunto de factores de alta complejidad
que van desde la explicacion gendmica (con la existencia de informa-
cion genética que predispone a los organismos al abuso de sustancias),
hasta determinantes socioculturales que estructuran la capacidad de
respuesta de las personas y los grupos frente a su ambiente.

El concepto de dependencia ha sido central para comprender los
comportamientos vinculados con el uso de drogas; en términos gene-



rales hace referencia a una subordinacion a un objeto (en este caso,
alguna droga) que genera una incapacidad funcional para desarrollar
las actividades diarias si se carece de él.

En la actualidad, somos testigos de tres grandes transiciones: tec-
noldgica, demografica y epidemioldgica. Los avances cientificos han
permitido un importante avance en la comprension de los fenomenos
adictivos: con nuevos descubrimientos, obtenidos de la investigacion
clinica aplicada en las ciencias de la salud y la construccion de para-
digmas explicativos mas complejos y alternos, se han desarrollado
competencias mas solidas por parte de los profesionales enfocados
en esta practica.

El desarrollo tecnoldgico ha traido también grandes avances y
conocimientos. Uno de los campos mas beneficiados son las cien-
cias biomédicas, que facilitan la investigacion del comportamiento
a nivel neurobiologico, la comprension de los mecanismos de accion
de las sustancias adictivas y los efectos que producen en el sistema
nervioso central y periférico. En este sentido, es necesario mencionar
que, segun indican recientes estudios neurobioldgicos, la adiccion se
manifiesta en forma de un habito o conducta reiterada que activa
distintas regiones del cerebro, entre ellos el circuito de recompensa.
El consumo de drogas produce trastornos duraderos en dicho circuito,
en modo tal que después del uso de sustancias, nuestro cerebro no
queda intacto.

Aunadas a los efectos reforzantes de las sustancias adictivas, se
identifican diferentes condiciones como los trastornos del estado de
animo o de la personalidad y las crisis de ansiedad, entre otros, ante los
cuales la adiccion funciona como estrategia de afrontamiento mala-
daptativa. Es decir, las personas “aprenden” que una sustancia puede
provocarles cierto alivio o escape de una sintomatologia displacente-
ra 'y, por un proceso de reforzamiento negativo, inician y mantienen
el consumo. En este sentido, las conductas adictivas representan una
categoria de habitos aprendidos que permiten hacer frente a deman-
das ambientales, por lo que son susceptibles de modificarse.



Aun hay aspectos por entender del proceso adictivo y otros toda-
via sin disipar, ejemplo de esto son los mecanismos neurobiologicos y
psicopatologicos que subyacen a las recaidas.

En las primeras etapas del contacto con las drogas, la conducta
de las personas genera un consumo de tipo impulsivo, que avanza a
compulsivo a medida que la adiccion se consolida. Uno de los aspec-
tos mas problematicos de la adiccion es el riesgo de recaida, después
de que se ha manifestado la intencion de no consumir o después de
un tratamiento de desintoxicacion; esta posibilidad persiste después
del periodo de abstinencia e incluso a lo largo de toda la vida, de tal
manera que la adiccion puede considerarse un trastorno cronico.

A través de esta obra se busca que el lector profundice en aspectos
neurobioldgicos y psicosociales para comprender de manera integral
el consumo de sustancias adictivas. Sustentado en investigaciones
cientificas propias, en una exhaustiva revision documental y en la
experiencia profesional en prevencion y tratamiento de 46 anos, este
libro analiza los efectos bioquimicos, médicos y neurobiologicos del
uso de diferentes sustancias psicoactivas, el panorama epidemiolo-
gico del consumo nacional e internacional y los factores de riesgo
psicosociales que propician el uso de drogas.

Muchos son los tipos de drogas que en la actualidad se encuentran
a la mano de la poblacion mas vulnerable, que son nuestros nifos,
nifasy jovenes; por ello es fundamental conocer con bases cientificas
cuales son sus efectos y consecuencias.

El primer capitulo esta enfocado en el estudio del tabaco, en él
se analizan, ademas de los topicos antes mencionados, los problemas
individuales y sociales resultantes del consumo de esta droga legal.

El abuso del alcohol se ha posicionado como uno de los fenome-
nos que ha provocado mayores problematicas en términos del consu-
mo de drogas, causando accidentes viales, lesiones y diferentes tipos
de violencia, es el tema del sequndo apartado, en el que las y los
especialistas se avocan a resefnar los efectos diferenciados que esta
sustancia provoca en hombres y mujeres de distintas edades.



En “Epidemiologia del consumo de drogas ilicitas”, el lector encon-
trara una vision global de las principales drogas ilegales de abuso, asi
como de la prevalencia de su consumo. Este capitulo servira como
marco para los apartados posteriores en esta tematica.

Mencion especial merece el siguiente capitulo, pues en él se hace
una revision de las evidencias cientificas sobre la mariguana, una
planta en torno a la cual a ultimas fechas se ha desatado un deba-
te mediatico, basado, en muchas ocasiones, en creencias falsas cuya
difusion esconde importantes intereses politicos y econdmicos.

Los capitulos subsecuentes proporcionan valiosa informacion
sobre otras drogas de abuso en nuestro pais como inhalables, cocai-
na, anfetaminas, metanfetaminas, éxtasis, opiaceos, alucinogenos y
ansioliticos, hipnoticos y sedantes, drogas que, por sus aplicaciones
terapéuticas, son dificiles de manejar médica y legalmente.

Como complemento a lo ya desarrollado en “Instrumentos de tami-
zaje y diagnostico” se hace un recuento de instrumentos validos y
confiables desarrollados para la identificacion de casos de abuso o
dependencia, asi como para la evaluacion diagnostica de su severidad,
incluyendo los multidimensionales.

Fiel a su mision de fomentar la investigacion de los factores de
riesgo asociados a las adicciones, especialistas de Centros de Integra-
cion Juvenil dedican sus esfuerzos a desarrollar estudios que contri-
buyan a una mejor comprension del fendmeno en México. El ultimo
apartado de esta obra se enfoca en proporcionar una breve resena de
dichos trabajos, con el propdsito de sugerir nuevas lineas de investi-
gacion que permitan el dialogo e intercambio de experiencias entre
los miembros de la comunidad cientifica de nuestro pais.

Este libro constituye una aportacion reflexiva y critica -basada
en la evidencia cientifica y en la experiencia acumulada- que servira
de alternativa a la tendencia del flujo informativo actual al que gran
parte de la poblacion tiene acceso. Los medios masivos de comunica-
cion, en especial las redes sociales, cada vez tendran una funcion mas
estratégica en la formacion de la opinion publica; por ello es impor-



tante considerar el riesgo latente de que puedan ser instrumentos que
propicien un abordaje parcial de algunos temas, generando con ello
estigmas, estereotipos y mitos que se articulan en el imaginario social.
Esperamos que estas paginas faciliten la labor cotidiana de los
especialistas y personas interesadas en las adicciones y sirvan para
dar paso a servicios profesionales de prevencion, tratamiento y reha-
bilitacion, asi como a la promocion de la salud en la comunidad.

Dr. Roberto Tapia Conyer
Presidente del Patronato Nacional de ClJ









CAPITULO 1
TABACO

EPIDEMIOLOGIA DEL CONSUMO DE TABACO

Panorama mundial

dial de la Salud (OMS) como un problema de salud publicay ha

sido catalogado como una epidemia (Organizacion Panameri-
cana de la Salud [OPS], 2000). En septiembre de 2011, la ONU celebrd
una reunion donde se reconocio que las labores contra el uso de esta
sustancia son fundamentales para alcanzar el éxito en la lucha contra
las enfermedades no transmisibles. El consumo de tabaco es un fac-
tor de riesgo comun a los cuatro principales padecimientos cronicos:
cancer, enfermedad cardiaca, enfermedad pulmonar cronica y diabetes
(Eriksen, Mackay, & Ross, 2012), por lo que el uso de esta sustan-
cia es considerado la primera causa prevenible de muerte prematura
y enfermedad en todo el mundo (OPS & Instituto Nacional de Salud
Publica [INSP], 2010). Pese a lo anterior, son pocos los datos sobre el
tema con los que se cuenta a nivel mundial.

En mayo de 2013, la OMS declaro que el tabaco mata a casi seis millo-
nes de personas cada ario, de las cuales mas de 5 millones fueron usuarias
de la droga, y mas de 600 mil, fumadoras expuestas a humo de tabaco
ajeno. Se considera que, de no tomar medidas urgentes, la cifra anual de
muertes podria ascender a mas de ocho millones en 2030 (OMS, 2013).

Por otro lado, los datos proporcionados por la OPS (2011), aun cuan-
do no son comparables entre si, muestran que en la region de las Amé-
ricas, en general, la prevalencia actual del consumo de tabaco entre los
hombres es mayor que en las mujeres, tanto para la poblacion adulta
como para la adolescente. Cabe sefialar que entre los hombres adultos,
la prevalencia reportada va de 11% (Dominicana) a 42% (Bolivia);
mientras que entre las mujeres adultas el consumo de tabaco osci-

E | consumo de tabaco es considerado por la Organizacion Mun-



la entre uno por ciento (Barbados) y 33% (Chile). En los adolescentes
varones, el consumo de tabaco oscila entre 10.4% de Saint Kitts y
Nevis y el 34.5% de Barbados; mientras que entre las mujeres adoles-
centes fluctua entre el 3.2% de Barbados y el 30.8% de Brasil. Vale la
pena resaltar que Chile es el pais donde se registran las mas altas pre-
valencias de consumo de tabaco en el ultimo mes, tanto en poblacion
adulta como entre los adolescentes (Tabla 1).

TABLA 1. PREVALENCIA ACTUAL DEL CONSUMO DE TABACO EN AMERICA

Pai Prevalencia en adultos (%)* Prevalencia en jovenes (%)**
ais
Sexo Total Sexo Total
Antigua y Hombres: 24.3
— - ) Total: 20.1
Barbuda Mujeres: 15.9
. Hombres: 32 Hombres: 26.1
Argentina . Total: 27 . Total: 27
Mujeres: 22 Mujeres: 29.7
Hombres: 17.8
Bahamas - - ) Total: 16.4
Mujeres: 15.1
Hombres: 13 Hombres: 34.5
Barbados ) Total: 7 . Total: 28.6
Mujeres: 1 Mujeres: 3.2
) Hombres: 23 Hombres: 21.8
Belice ) Total: 13 ) Total: 18.3
Mujeres: 3 Mujeres: 15.3
o Hombres: 42 Hombres®: 24.7
Bolivia ) Total: 30 ) Total®: 20.8
Mujeres: 18 Mujeres®: 16.6
) Hombres: 22 Hombres®: 28.7
Brasil . Total: 17 . Total®: 30.1
Mujeres: 13 Mujeres®: 30.8
, Hombres: 24
Canada ) Total: 20 - —
Mujeres: 17
) Hombres: 38 Hombres®: 29.8
Chile ) Total: 35 ) Total®: 35.1
Mujeres: 33 Mujeres®: 39.8
. Hombres': 23.8 Hombres®: 27.0
Colombia . Total:17.0 . Total®: 27.6
Mujeres': 11.1 Mujeres®: 27.8
) Hombres: 24 Hombres: 15.9
Costa Rica ) Total: 16 ) Total: 14.6
Mujeres: 8 Mujeres: 13.1
Hombres': 27.5 Hombres: 19.8
Cuba ) Total': 20.8 ) Total: 17.1
Mujeres': 14.1 Mujeres: 15.0




Prevalencia en adultos (%)*

Prevalencia en jovenes (%)**

Pais
Sexo Total Sexo Total
o Hombres: 11 Hombres: 30.4
Dominica ) Total: 7 ] Total: 25.3
Mujeres: 4 Mujeres: 19.8
Hombres': 36.3 Hombres®: 31.2
Ecuador . Total': 22.7 ) Total®: 28.6
Mujeres': 8.2 Mujeres®: 26.1
Hombres': 21.5 Hombres: 18.2
El Salvador ) Total': 11.7 ) Total: 14.6
Mujeres': 3.4 Mujeres: 11.0
Estados
Hombres: 23 Hombres: 15.4
Unidos de ) Total: 29 ) Total: 13.2
. Mujeres: 25 Mujeres: 11.1
América
Hombres: 24.5
Granada - - ] Total: 20.5
Mujeres: 16.7
Hombres: 22 Hombres: 19.7
Guatemala ) Total: 13 ) Total: 16.6
Mujeres: 4 Mujeres: 13.3
Hombres: 27 Hombres: 25.3
Guyana . Total: 16 ) Total: 20.9
Mujeres: 6 Mujeres: 16.0
Hombres: — Hombres®: 21.7
Haiti ) Total: — ) Total®: 23.2
Mujeres': 4.4 Mujeres®: 23.9
Hombres: — Hombres®: 22.8
Honduras ) Total: — ) Total*: 20.4
Mujeres: 3 Mujeres®: 18.2
) Hombres': 22.9 Hombres: 31.3
Jamaica ) Total': 15.1 ) Total: 28.7
Mujeres': 7.5 Mujeres: 24.6
) Hombres: 24 Hombres®: 27.8
México ) Total: 16 ) Total®: 28.6
Mujeres: 8 Mujeres®: 28.5
) Hombres': — Hombres®: 30.4
Nicaragua ) Total': — ) Total®: 25.1
Mujeres': 5.3 Mujeres®: 20.5
. Hombres: 17 Hombres: 10.5
Panama ) Total: 1 ) Total: 8.4
Mujeres: 4 Mujeres: 6.5
Hombres: 30 Hombres: 20.8
Paraguay ) Total: 22 ) Total: 16.7
Mujeres: 14 Mujeres: 12.9
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o Prevalencia en adultos (%)* Prevalencia en jovenes (%)**
ais
Sexo Total Sexo Total
Hombres: — Hombres: 21.5
Peru ) - ) Total: 19.4
Mujeres: 9 Mujeres: 16.5
Republica Hombres: 17 Hombres: 18.4
o ) Total: 15 ) Total: 14.9
Dominicana Mujeres: 13 Mujeres: 11.9
Saint Kitts y Hombres?: 12 Hombres: 10.4
] ) Total*: 7 ) Total: 9.2
Nevis Mujeres?: 2 Mujeres: 7.8
) Hombres?: 28 Hombres: 22.4
Santa Lucia ) Total%: 20 . Total: 17.9
Mujeres?: 12 Mujeres: 14.5
San Vicente
Hombres: 18 Hombres: 22.0
y las Grana- ) Total: 12 ) Total: 19.1
. Mujeres: 6 Mujeres: 16.6
dinas
] Hombres': 38.4 Hombres: 20.7
Suriname ) - ) Total: 19.2
Mujeres’: 9.9 Mujeres: 16.6
Trinidad y Hombres: 27 Hombres: 20.8
) Total: 19 ) Total: 19.9
Tobago Mujeres: 11 Mujeres: 17.8
Hombres: 31 Hombres: 21.4
Uruguay ) Total: 27 ) Total: 23.2
Mujeres: 22 Mujeres: 24.5
Hombres': 13 Hombres: 11.0
Venezuela ) Total': 16.9 . Total: 9.4
Mujeres': 20.9 Mujeres: 7.2

*

La prevalencia en adultos se calcula para los fumadores actuales de cualquier producto
del tabaco (no incluye los productos sin humo).

** La prevalencia en jovenes se calcula para los usuarios actuales de cualquier producto

de tabaco (incluye productos sin humo).

Cuando fue posible, los datos fueron estandarizados por edad para el afio 2009 (compa-
rable entre paises). Estos datos deben ser utilizados estrictamente para hacer compa-
raciones entre paises y no para hacer calculos del numero absoluto de fumadores en un
determinado pais.

En el resto de los paises se usaron los datos crudos correspondientes a encuestas naciona-

les, no comparables.




1 Los datos de adultos no son estandarizados y fueron tomados de una encuesta nacional.

2 Los datos de adultos son estandarizados, pero de &mbito subnacional.

3 Los datos corresponden al ambito subnacional en: Bolivia (La Paz), Brasil (Sdo Paulo),
Chile (Santiago), Colombia (Bogota), Ecuador (Quito), Haiti (Puerto Principe), Honduras
(Tegucigalpa), México (Ciudad de México) y Nicaragua (Centro Managua).

- No hay datos disponibles.

Fuente: OPS (2011). Informe sobre Control del Tabaco para la Region de las Américas.
Consumo de tabaco en México

En México existen varias fuentes de informacion que dan cuenta de la
problematica del consumo de tabaco entre la poblacion. Por un lado,
la Encuesta Nacional de Adicciones de 2011 (Instituto Nacional
de Psiquiatria Ramodn de la Fuente Mufiz [INPRF], INSP & Secretaria de
Salud [SS], 2012) refiere que alrededor de 17.3 millones de mexicanos
fumaron en el ultimo afio (21.7% de la poblacion general de 12 a 65
anos): de los cuales 1.7 millones son adolescentes (1.1 millones hombres
y 539 mil mujeres) y 15.6 millones, adultos (11 millones de hombres y
4.6 millones de mujeres).

En México, 8.9% de la poblacion de 12 a 65 afos refirio ser fuma-
dor diario (13.2% de los hombres y 4.8% de las mujeres; 2% de ado-
lescentes y 10.3% de adultos); la edad de inicio del consumo diario
de tabaco es, en promedio, de 20.4 anos. Resalta que las mujeres se
inician a mayor edad que los hombres, lo que concuerda con el hecho
de que los varones presentan en una proporcion mayor que las muje-
res, indicios de adiccion al tabaco (Tabla 2).

Finalmente, hay que tomar en cuenta que los efectos nocivos del
tabaco también se dan entre la poblacion no fumadora; es importante
senalar que 30.2% de la poblacion mexicana que no fuma (12.5 millo-
nes de personas) se encuentra expuesta al humo de tabaco ambiental;
la exposicion es mas frecuente entre los adolescentes (Tabla 2).
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TagLA 2. CONSUMO DE TABACO EN POBLACION DE 12 A 65 AROS,
Mexico, 2012 (%)

Poblacion de 12-65 ainos Adolescentes Adultos
(12-17 (18-65
Total Hombres  Mujeres
anos) anos)
Fumador activo 21.7 31.4 12.6 12.3 23.6
Fumador diario 8.9 13.2 4.8 2.0 10.3
Fumador ocasional 12.8 18.1 7.8 10.4 13.3
Ex fumador 26.4 30.9 22.2 9.9 29.7
Nunca ha fumado 51.9 37.8 65.2 77.8 46.7
Edad de inicio del
20.4 20.0 21.7 14.1 20.6
consumo diario
Adiccion en fumadores
1.4 12.6 8.6 7.1 11.8
activos®
Prevalencia de
exposicion a Humo de 30.2 35.8 27.1 36.4 26.1

I**

Tabaco Ambienta

* Porcentaje de fumadores activos en los tltimos 30 dias que consumieron el primer
cigarro en los primeros 30 minutos después de levantarse.
** Personas que nunca han fumado vy refirieron estar expuestos al humo de tabaco en el

hogar, la escuela o el lugar de trabajo.

Fuente: INPRF, INSP, & SS (2012). Encuesta Nacional de Adicciones 2011.

El Instituto Nacional de Salud Publica reporto, a través de la Encuesta
Global de Tabaquismo en Adultos de 2009 (OPS & INSP, 2010), que
15.9% de los adultos mayores de 15 afos en México (10.9 millones)
son fumadores en la actualidad, 24.8% de los hombres (8.1 millones) y



7.8% (2.8 millones) de las mujeres. Cabe sefialar que 48% de ellos son
fumadores diarios. La edad promedio de inicio entre los fumadores
diarios de entre 18 y 43 aios fue de 16.3 afos para los hombresy 16.8
anos para las mujeres. Entre los 68.8 millones de personas mayores de
15 afos en México, 17.8% (12.2 millones) permite que se fume en su
casa y 6.4% esta expuesto diariamente al humo de tabaco ajeno en
su hogar.

Por su parte, la Encuesta Nacional de Salud y Nutricion 2012 (INSP
& SS, 2012) muestra que, entre la poblacion adolescente, el consumo
de tabaco -haber fumado 100 cigarros o0 mas en la vida y hacerlo
actualmente- se ha mantenido relativamente estable entre el afio
2000 (9.7%) y 2012 (9.2%). Cabe sefialar que mientras que el por-
centaje de hombres fumadores registra un ligero descenso (14.5% en
2000; 12.3% en 2012) el de las mujeres ha permanecido sin diferen-
cias estadisticamente significativas (5.0% en 2000; 6.0% en 2012).

A diferencia de lo anterior, entre la poblacion adulta se observa
una ligera disminucion en el porcentaje total de adultos que reporta-
ron consumir tabaco, al pasar de 22.3% en 2000 a 19.9% en 2012. Sin
embargo, entre hombres y mujeres se observa la misma tendencia que
entre la poblacion adolescente, ya que entre los hombres se registra
una ligera reduccion en el consumo (35.8% en 2000; 31% en 2012);
mientras que entre las mujeres la prevalencia se mantiene relativa-
mente estable (10.2% en 2000; 9.9% en 2012).

Al comparar a los adolescentes con los adultos, la encuesta mues-
tra que, en promedio, los primeros fumaron por primera vez un pro-
ducto de tabaco a los 14.6 afnos, mientras que los adultos lo hicieron a
los 17.8 afos; situacion que puede reflejar un descenso en las edades
de inicio de consumo. Asimismo, los adultos muestran un patron de
consumo mas problematico que los adolescentes, si se toma en cuenta la
proporcion de personas que consumen a diario algun tipo de tabaco
y si se considera que el consumo del primer cigarrillo se da en los pri-
meros 30 minutos después de levantarse (Tabla 3).
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TaLA 3. CONSUMO DE TABACO EN MEXICO,
POBLACION GENERAL DE 10 ANOS O MAs, 2012

Adolescentes Adultos
(10-19 anos) (20 afnos o0 mas)
Prevalencia del consumo de 100 cigarros o
) . 9.2 19.9
mas en la vida o fumar actualmente
Hombres 12.3 31.0
Mujeres 6.0 9.9
Edad promedio de inicio 14.6 17.8
Proporcion de personas que consumen diario 2.6 1.8
Consumo del primer cigarrillo en
los primeros 30 minutos después de
6.6 18.6

levantarse (indicador de adiccion a la

nicotina)

Fuente: INSP & SS (2012). Encuesta Nacional de Salud y Nutricién.

Diversas encuestas realizadas entre la poblacion escolar muestran que
el tabaco es la sequnda sustancia mas utilizada alguna vez en la vida
entre los estudiantes de secundaria y bachillerato, precedida por el
alcohol.

En el caso de la Ciudad de México, 419% de los estudiantes habian
consumido tabaco alguna vez en la vida y 14.9% en el ultimo mes
(Villatoro et al., 2013). En Jalisco, 27.3% de los estudiantes habia con-
sumido tabaco alguna vez en la vida y 7% en el Gltimo mes (Chavez
et al., 2013). Mientras que en el Estado de México alcanzo una pre-
valencia de vida de 49.4% y de 14.4% en el ultimo mes (Martin del
Campo, Villatoro, Mosqueda, Gaytan, Lopez, & Garcia, 2009). Final-
mente, en Nuevo Leon, 32.3% de los estudiantes habia consumido
tabaco alguna vez en la vida y 11.9% en el ultimo mes (Villatoro,



Gutiérrez, Quiroz, Juarez, & Medina-Mora, 2006). Vale la pena resaltar
que, en general, el uso en el ultimo mes es considerablemente menor
al registrado alguna vez en la vida y que la mayor prevalencia de con-
sumo, tanto alguna vez en la vida, como en el ultimo mes, se presenta
entre los estudiantes de bachillerato (Tabla 4).

TABLA 4. PREVALENCIA DEL CONSUMO DE TABACO EN ESTUDIANTES DE
SECUNDARIA Y BACHILLERATO EN CUATRO ESTADOS DEL PAIS POR SEXO Y NIVEL
ESCOLAR, 2006-2012

Sexo Nivel escolar
. . Secunda-  Bachille-
Encuesta Prevalencia Total Hombres Mujeres .
ria rato
Ciudadde  Ajgunavez  41.0 42.1 39.9 25.0 61.3
México
(2012) Ultimo mes ~ 14.9 16.2 135 5.8 26.4
Alguna vez 27.3 31.3 23.4 22.4 42.4
Jalisco (2012)
Ultimo mes 7.0 8.3 5.7 49 13.3
Estadode  Ajgunavezr 494 52.1 46.9 407 65.5
México
(2009) Ultimo mes ~ 14.4 16.2 12.9 9.1 24.3
Nuevo Le6n Alguna vez 323 36.0 28.9 223 49.5
1208, Ultimo mes ~ 11.9  14.1 100 6.2 219

Fuentes: Consumo de alcohol, tabaco y otras drogas en la Ciudad de México. Medicion
2012; Encuesta escolar sobre adicciones en el estado de Jalisco 2012; Encuesta del
Estado de México sobre consumo de alcohol, tabaco y drogas en estudiantes, 2009;
Encuesta de consumo de alcohol, tabaco y otras drogas en estudiantes de Nuevo

Ledn, 2006.

Por su parte, la Encuesta de Tabaquismo en Jovenes de 2011 (Rey-
nales et al., 2013) sustenta que 42.8% de los estudiantes mexicanos
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entre los 13 y los 15 aios de edad han experimentado o probado el
cigarro alguna vez en su vida y 14.6% en el ultimo mes; resalta que
los hombres registran un mayor consumo. En cuanto a los jovenes
fumadores actuales (Gltimos 30 dias), 3.7% refiri6 que fuma en los
primeros 30 minutos después de levantarse (4.1% de los hombres y
2.2% de las mujeres), es decir que presenta signos de adiccion a la
nicotina. Con respecto a los estudiantes que no fuman, sefiala que
mas de 30% se encuentra expuesto al humo de tabaco ambiental en
sus casas (Tabla 5).

TaBLa 5. CONSUMO DE TABACO EN ESTUDIANTES MEXICANOS
EN EDADES DE 13 A 15 aRos, 2011 (%)

Total Hombres  Mujeres
Prevalencia del consumo de tabaco alguna vez en la
. . 42.8 43.2 42.0
vida (experimentaron o probaron)
Prevalencia del consumo de tabaco en el Gltimo mes

14.6 15.8 12.9
(fumador actual)
Fumadores con dependencia al tabaco (consumo del
primer cigarro en los primeros 3.7 4.1 2.2
30 minutos después de levantarse)
No fumadores expuestos al humo de tabaco

33.3 31.9 34.2

ambiental en casa

Fuente: Reynales et al. (2013). Encuesta de Tabaquismo en Jovenes.

En México, en el afo 2004, ocurrieron 60 mil muertes (aproxima-
damente 165 al dia) vinculadas a alguna de las 25 enfermedades



o padecimientos relacionados al tabaquismo (Kuri, Gonzalez, Hoy,
& Cortés, 2006).

Los datos mencionados nos alertan sobre complicaciones que
se asocian y se deben contemplar en cualquier programa de pre-
vencion y atencion curativa del tabaquismo. Ademas, es importan-
te considerar el costo de la atencion médica derivada de los pade-
cimientos asociados al consumo de tabaco, asi como los efectos de
éste en las poblaciones mas vulnerables o de alto riesgo, como los
adolescentes.

Con el proposito de revertir los costos sobre la salud del con-
sumo de tabaco se han tomado varias medidas, entre ellas la firma
de convenios y acuerdos internacionales y nacionales, el estable-
cimiento y modificaciones de la ley de salud, el disefio de mode-
los de atencion, y el desarrollo de programas de preventivos y de
atencion curativa.

Un ejemplo de esto es el Convenio Marco para el Control del Taba-
co de la Organizacion Mundial de la Salud, firmado por 168 Estados
y ratificado por 141, incluidos los paises de la Comunidad Europea. El
Convenio obliga a adoptar medidas contra la exposicion al humo de
tabaco en lugares de trabajo interiores, transportes publicos y lugares
publicos cerrados; México fue el primer pais en América en refrendar
dicho acuerdo.

En México, el “Modelo para la prestacion de servicios en contra del
tabaco” se enfoca en la promocion de la salud en poblacion abierta
y derechohabiente y en la prevencion primaria en grupos de alto
riesgo. Ademas, en nuestro pais se han adoptado otras medidas al
respecto, entre las que destacan el decreto de una modificacion a la
Ley General de Salud para abstenerse de fumar al interior de edificios
publicos propiedad del Gobierno Federal (2000), el programa Escuelas
Libres de Humo de Tabaco (2002), la Ley de Proteccion a la Salud de
los No Fumadores (2004), y el establecimiento del Dia Mundial sin
Tabaco (31 de Mayo de 2004), con el tema de la campaiia "Convenio
Marco de la OMS para el Control del Tabaco".
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Ante este panorama epidemiologico es importante profundizar en
el conocimiento de los mecanismos de accion que el tabaco tiene
en el sistema nervioso central, a nivel sistémico y en la neurobiologia
del cerebro, lo que ayudara a comprender su impacto en las compli-
caciones médicas y en los criterios e instrumentos diagnosticos de la
adiccion a la nicotina. Ademas, es indispensable conocer los factores
contextuales y aspectos clinicos en los hombres y las mujeres, para de
esta forma instrumentar programas de tratamiento eficaces.

NEUROBIOLOGIA

La adiccion es una enfermedad primaria y progresiva que afecta el
sistema nervioso central y esta constituida por un conjunto de sin-
tomas y signos caracteristicos. Su origen es multifactorial e implica
factores bioldgicos, genéticos, psicologicos y sociales. Una adiccion
supone la necesidad imperiosa o compulsiva por volver a consumir
una droga para experimentar la recompensa que produce, y una
droga es toda sustancia natural o sintética que genera adiccion
(Granda, 2011).

Para explorar su aspecto bioldgico es importante partir de la neuro-
biologia del cerebro humano que controla y regula la mayoria de las acti-
vidades del organismo, a través de complejas interconexiones que con-
forman circuitos cuya activacion es responsable de la guia de nuestros
cuerpos, conductas y pensamientos. Estas interconexiones y sus meca-
nismos de funcionamiento son estudiados por la neurobiologia, que se
ocupa de las células del sistema nervioso y de su organizacion dentro de
circuitos funcionales que procesan la informacion y median en el com-
portamiento.

En el cerebro existen grandes sistemas neuroquimicos cuya acti-
vidad se correlaciona con la conducta. Las relaciones sinapticas y la
organizacion estructural del sistema nervioso en diferentes regiones
explican algunos de los modos de responder al ambiente y al con-
sumo de drogas.



Mecanismo de accion de la nicotina en
el Sistema Nervioso Central

La hoja del tabaco contiene dos componentes esenciales: agua y
materia seca. El agua representa mas de 80% del peso total de la
hoja antes de ser cortada, mientras que la materia seca o ceniza esta
formada por compuestos organicos e inorganicos muy variados. La
nicotina se forma en las raices de la planta y de ahi es transportada
a las hojas (principalmente a las superiores) en donde se almacena.
Esta sustancia representa 5% del peso de la planta del tabaco; es un
alcaloide liquido, oleoso e incoloro, cuyos efectos son tanto estimu-
lantes como sedantes.

La nicotina es la causa principal de la adiccion, debido a que acti-
va los mecanismos de placer del cerebro: la via dopaminérgica y los
receptores colinérgicos y nicotinicos del sistema nervioso central. En
la dependencia al tabaco influyen también el sabor o el aroma, los
“rituales” que acompanan el proceso de fumar vy la interaccion social
entre los fumadores (SS, 2001).

Historicamente, el hombre ha utilizado diferentes métodos
para administrase nicotina y alcanzar sus efectos placenteros;
principalmente se ha consumido a través de las vias digestiva
(mascar, beber o lamer tabaco) y respiratoria (esnifar y fumar),
aunque también se ha utilizado por la via percutanea (Lorenzo &
Ladero, 2003).

Para que una sustancia pueda ejercer acciones reforzadas, debe
llegar al cerebro y atravesar facilmente las membranas celulares, lo
que significa que tiene un alto grado de liposolubilidad. En farma-
cocinética se menciona que cuanto mas rapida sea la absorcion de
la sustancia, mayor es la intensidad de los efectos de la misma al
entrar al organismo; consecuentemente, el poder reforzador depen-
dera de las caracteristicas farmacocinéticas de la labor de tabaco
consumida y de la via de administracion empleada (Rodriguez, Veiga,
& Ayesta, sff).
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En este sentido Shytle y colaboradores (1996) sefialan que la
nicotina se absorbe rapidamente por la mucosa nasal, oral y respira-
toria, para llegar al cerebro (donde estan los receptores) al cabo de
unos siete sequndos, de ahi su alto poder adictivo. Los pulmones son
el organo por el que la nicotina se absorbe principalmente, sequido
por la mucosa bucal, los plexos sublinguales y la piel.

Esta relacion tan rapida, casi inmediata, entre la inhalacion del
humo y su efecto a nivel cerebral (en los sistemas de recompensa) es
uno de los factores que contribuye a que la nicotina sea altamente
adictiva (De Granda, et al,, 2006). Al activar el sistema dopaminérgico
produce una sensacion de placer, un aumento de la energia, motiva-
cion y agudeza mental, asi como un incremento en la liberacion de
norepinefrina, lo que genera una mayor capacidad de concentracion,
memoria y habilidad para resolver problemas, ademas de la reduccion
del apetito (Pérez, Pérez, & Fernandez, s/f).

La mayor parte de la nicotina se metaboliza en el higado y solamen-
te siete por ciento se excreta por via renal. La vida media de la nicotina
es de dos horas, aunque llega a oscilar entre una y cuatro horas.

Efectos neurobioldgicos de la nicotina

Aproximadamente en los siguientes ocho seqgundos después de haber
fumado, un 25% de la nicotina llega al cerebro (mediante los vasos
sanguineos), atravesando la barrera hematoencefalica y alcanzando
asi las sinapsis neuronales que poseen receptores colinérgicos de tipo
nicotinico.

Los receptores son complejos proteinicos ubicados en distin-
tas regiones de la membrana celular, donde se unen los neurotransmi-
sores para iniciar la comunicacion entre neuronas. Existen receptores
especificos para cada neurotransmisor diferente en el cerebro. Las
sustancias psicoactivas son capaces de ligarse a estos receptores e
interferir con la funcion normal de los transmisores (Granda, 2011). La
nicotina posee unas propiedades neuropsicofarmacologicas propias, al



relacionarse con diferentes sistemas de neurotransmision en el Sistema
Nervioso Central (Pérez, Herrero, Clemente, Pérez, & Sanchez, 2002).

De inicio, el cerebro esta libre de nicotina y los receptores colinér-
gicos responden con normalidad a la actividad sinaptica colinérgica.
Cuando la nicotina llega por primera vez, los receptores colinérgicos
se activan, causando la despolarizacion y la descarga de las neuronas.
Este proceso ocurre en todo el cerebro con diversas consecuencias:
se activan las neuronas dopaminérgicas del ATV, lo que incrementa
la dopamina en el nucleo accumbens y produce un reforzamiento de la
conducta; asimismo, se desensibilizan los receptores de acetilcolina, con
lo que disminuye el impacto ocasionado por la nicotina y se desarrolla
la tolerancia. Cabe aclarar que la desensibilizacion no es completa,
pues existe una importante variabilidad de la misma segun el tipo
de receptores, lo que implica diferentes niveles de desensibiliza-
cion de las neuronas (Dani & De Biasi, 2001).

La nicotina se une a receptores nicotinicos colinérgicos del area
tegmental ventral en el sistema nervioso central y activa las neuronas
conectadas con el nucleo accumbens del sistema mesolimbico, que
en respuesta libera dopamina provocando una sensacion de bienestar
y placer que estimula todo el circuito de recompensa. El incremento
de dopamina hace que aumenten los receptores nicotinicos acetilco-
linérgicos, produciéndose con ello una sensibilizacion de la respues-
ta dopaminérgica; se reduce también la concentracion de la enzima
monoaminooxidasa que degrada la dopamina contribuyendo a una
mayor concentracion de ésta.

Una vez estimulado el sistema mesolimbico, su influencia llega
hasta el hipocampo y la amigdala, lo que produce una percepcion de
placer y felicidad, como sucede con la heroina y la cocaina. La acti-
vacion llega al nucleo coeruleus y causa liberacion de norepinefrina,
que reduce el apetito y provoca la pérdida de peso. Al estimularse el
hipocampo y la amigdala, se desencadenan los deseos de fumar por la
presencia de estimulos externos como un cenicero, una computadora,
una cancion, un anuncio o una taza de café entre otros tantos ejemplos
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que se podrian citar; a nivel interno, por lo general, surge el deseo de
consumir al experimentar frustracion, tristeza, ira o ganas de comer.

Con la sustancia también se estimulan estructuras motoras como
el nucleo caudado putamen, encargados de la formacion de habitos,
y las vias estriales y dopaminérgica nigroestriatal que podrian par-
ticipar en la sensibilizacion y el estrés. Una vez que la nicotina llega
al nivel sanguineo y al tallo cerebral, estimula de manera general una
vasoconstriccion que trae consigo un incremento en el volumen de
sangre que maneja el corazon y un aumento de la frecuencia cardiaca.

Por otro lado, comienza la desensibilizacion de receptores, lo que
provoca que disminuya el efecto si se fuman mas de dos cigarrillos
sequidos, dando inicio a la tolerancia por el aumento en el numero de
receptores nicotinicos en el cerebro, especialmente de los que poseen
una mayor afinidad por la nicotina.

Cuando la sustancia desaparezca del cerebro, el exceso de recepto-
res va a resultar en una excesiva excitabilidad del sistema colinérgico-
nicotinico en el fumador, lo que provocara una sensacion de malestar
y nerviosismo que contribuira a que el usuario necesite fumar mas, lo
que desensibilizara parte de los receptores nicotinicos, volviendo a un
estado normal de activacion colinérgica (Jiménez et al., 2004).

Esto explica el hecho de que la mayoria de los fumadores consi-
deren el primer cigarrillo del dia como el mas placentero, pues tras
una noche de abstinencia, las concentraciones de nicotina estan en
su nivel mas bajo y el numero de receptores desensibilizados es menor
(Russell, 1989). Ademas, el primer cigarrillo es el que activa de forma
mas potente a los receptores nicotinicos y provoca la mayor libera-
cion de dopamina, por lo que se obtiene un mayor efecto placentero
(Dani & De Biasi, 2001), y finalmente, se logra mantener el ciclo que
refuerza el consumo de la sustancia.

El resto de los cigarros fumados durante el dia aumentaran el
nivel basal de nicotina lentamente, garantizando un numero sufi-
ciente de receptores desensibilizados, lo que segun Russell, evita la
hiperactivacion colinérgica. Es importante comprender este meca-



nismo, ya que permite calcular el tiempo de abstinencia necesa-
rio para desintoxicar al fumador y romper el ciclo de recompensa vy el
patron de consumo.

Es necesario tomar en cuenta que si bien es posible romper con
el ciclo de recompensa y con ello favorecer la abstinencia, la neuroa-
daptacion sufrida tras afios de exposicion a la nicotina, asi como
la repeticion de conductas aprendidas (que llevan a desarrollar la
habituacion y los factores psicosociales y comorbidos relacionados al
consumo), provocan que el deseo de fumar tarde mucho tiempo en
desaparecer y que, en ocasiones, solo lo haga de forma parcial. Segun
Jiménez, y colaboradores (2004), el craving por fumar se puede expe-
rimentar incluso afos después de haber abandonado el tabaco.

Mecanismo de accion de la nicotina a nivel sistémico

Ademas de los efectos neurobiologicos ya descritos, debemos analizar
la accion de la nicotina a nivel sistémico. La exposicion a la sustancia
estimula las glandulas adrenales, con lo que se registra una descar-
ga de adrenalina; como resultado, se presenta una sensacion inicial
intensa que estimula al cuerpo y provoca una descarga subita de glu-
cosa, asi como un aumento en la presion arterial, la respiracion y el
ritmo del corazon (Rush). Por otro lado, la nicotina suprime la pro-
duccion de insulina del pancreas, lo que significa que los fumadores
pueden tornarse hiperglucémicos.

ASPECTOS CLINICOS

En cuanto a la respuesta biologica, las mujeres fumadoras muestran
una menor sensibilidad a los efectos discriminativos de la nicoti-
na, sustancia que, ademas, produce una mejora del estado de animo
mayor que en los hombres.

Resalta que la abstinencia es menos frecuente en la mujer o
presenta lapsos mas cortos. En general, excepto para la cocaina, las
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mujeres usan drogas por periodos menores de tiempo; sin embargo,
la tasa de dependencia es similar, lo que sugiere que la progresion
del uso al abuso y a la dependencia es mas rapida en las mujeres. En
este sentido, ellas parecen tener mas riesgo de desarrollar problemas
asociados al consumo, tales como el infarto del miocardio y el cancer
de pulmon.

Bases biologicas de las diferencias sexuales estudiadas en laborato-
rio:

1. Farmacocinéticas: Procesos de absorcion, distribucion, metabo-
lismo y excrecion.

2. Neurotransmision: Comunicacion entre las neuronas que es acom-
pafada por el movimiento de senales electroquimicas a traves de
una sinapsis.

3. Efectos de los estrogenos: La nicotina tiene un efecto diferencial
sobre las hembras, pues tiende a subir la dopamina (DA); a dife-
rencia de lo que sucede con los machos, en quienes baja la DA
(Dulzen & Anderson, 1997).

A partir de esto, es posible exponer las siguientes conclusiones: 1. Exis-
ten diferencias sexuales en todas las fases del abuso de sustancias
(adquisicion, mantenimiento, recaida); 2. Las mujeres son mas sensi-
bles a los efectos reforzantes de las drogas en las distintas fases; 3. El
estrogeno parece tener un papel en este efecto; 4. Diferentes estudios
coinciden con datos epidemiologicos que reportan que las mujeres
pasan del uso al abuso con mayor rapidez, al tiempo que responden
igual o mejor a los tratamientos.

COMPLICACIONES MEDICAS
El consumo de tabaco y la exposicion al humo generado por los fuma-

dores se asocian a 90% de los canceres de pulmon y a 30% de los dece-
sos por cancer. También influyen en el desarrollo de 80% de los casos de



bronquitis cronica y enfisema, asi como en el 30% de las muertes por
enfermedad coronaria (figura 1).

Estudios reportan elevadas tasas de incidencia de cancer de
pulmén, mama, cérvix uterino, vejiga, rindn y pancreas, cuando la
edad de inicio es temprana y el tabaco es consumido por mas de
30 anos.

Asimismo, existe evidencia de que el uso de esta sustancia incre-
menta el riesgo de infertilidad, embarazo ectopico y abortos espon-
taneos. Cuando hay embarazo, puede provocar partos prematuros, bajo
peso del producto al nacer y muerte fetal o perinatal. Se ha encontra-
do, ademas, que los bebés de madres que fuman durante el embarazo
pesan al nacer, entre 200 y 250 gramos menos que los hijos de mujeres
no fumadoras; también suelen ser pequenos para su edad gestacional.
La lactancia materna es de menor duracion y las madres usuarias de
tabaco pueden producir menos leche materna, en comparacion con
las no fumadoras.

Quienes usan anticonceptivos presentan mas probabilidades de
desarrollar enfermedades cardiovasculares. Finalmente, el consu-
mo de tabaco esta asociado a una menopausia prematura y a la
osteoporosis.

Aunque no se han confirmado de forma consistente los efectos
del tabaquismo sobre la densidad osea, varios estudios han demostra-
do que las fumadoras premenopausicas tienen menor densidad que
las no fumadoras; investigaciones han mostrado, incluso, la asocia-
cion entre fumar y el riesgo de fractura en la cadera, tema en el que
se requieren mayores evidencias.
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Cerebro y psiquis

® Apoplejia (accidente cerebrovascular)

* Adiccion/abstinencia

® Alteracion de la quimica cerebral

* Ansiedad acerca de los efectos del tabaco
sobre la salud

Ojos

* Ceguera (degeneracion macular)

* Cataratas

* Escozor, lagrimeo y parpadeo excesivos

Nariz
* Cancer de cavidades nasales y senos paranasales
® Disminucion del sentido del olfato

Dientes —

¢ Enfermedad periodontal (encias), gingivitis,
periodontitis

® Dientes flojos, pérdida de dientes

e Caries en la superficie de |a raiz, placa

* Decoloracion y manchado

decoloracion

=

¢Como te perjudica el tabaco?

Manos

® Enfermedad vascular periférica, mala
circulacion (dedos frios)

* Dedos manchados con alquitran

Cabello
* Mal olor y

Oido
® Pérdida de la audicion
/" e |Infeccion de oido
‘\ Piel
® Psoriasis
® Pérdida de tono cutaneo, aparicion de

\ arrugas, envejecimiento prematuro

Corazon

* Trombosis coronaria (ataque cardiaco)

® Aterosclerosis, dafio y oclusion de los vasos
coronarios

Pecho y abdomen

¢ Cancer esofagico

& Cancer gastrico, de colon y pancreatico
® Aneurisma de la aorta abdominal, Glcera

Boca y garganta

* Cancer de labios, boca, garganta y laringe
® Dolor de garganta

¢ Disminucion del sentido del gusto

e Haliotosis (mal aliento)

Higado
® Cancer de higado

Rifiones y vejiga
® Cancer de vejiga y rinon

Reproduccion femenina

® Cancer cervical

® |nsuficiencia ovdrica prematura,
menopausia temprana

® Disminucion de la fertilidad

® Menstruacion dolorosa

Piernas y pies —e
® Enfermedad vascular
periférica, pies frios, dolor
de piernasy gangrena
® Trombosis venosa

profunda (TVP) ® Leucem

Fuente: Shafey, Eriksen, Ross,

Heridas y cirugia
¢ Alteracion en la sanacion de heridas
* Mala recuperacion posquirtrgica
¢ Quemaduras de cigarrillos y provo-
cadas por incendios causados por

cigarrillos

Sistema inmunoldgico
® Disminucion de la resistencia a alas infecciones

Sistema circulatorio
® Enfermedad de Buerger
ia mieloide aguda

péptica (estomago, duodeno y esofago)

Pulmones

e Cancer pulmonar, bronquial y traqueal

e Enfermedad obstructiva cronica (EPOC) y
enfisema

*® Bronquitis cronica

¢ Infeccion respiratoria: influenza, neumonia,
tuberculosis

¢ Disnea, asma

¢ Tos cronica, produccion excesiva de esputo

Reproduccion masculina

e |nfertilidad; deformidad
espermatica; pérdida de
motilidad y nimero
reducido de espermato-
zoides

® Impotencia

Sistema esquelético
* Osteoporosis
® Fractura de cadera

& Maccay (2009). E/ atlas del tabaco.



Existen importantes evidencias de la estrecha relacion entre el taba-
quismo vy la disfuncion eréctil. El tabaco altera la hemodinamica ar-
terial del pene, lo que causa disfuncion eréctil en un alto porcentaje
de fumadores de edad avanzada: la fibrosis y estenosis de las arterias
pelvicas aceleran la arteriosclerosis.

El tabaco puede alterar la morfologia de los espermatozoides y
danar su ADN, lo que aumenta el riesgo de aborto espontaneo y de
sufrir defectos congénitos. Segun algunos estudios, los hombres fuma-
dores tienen mas probabilidades de engendrar un nifio que padezca
cancer. El uso de esta sustancia también reduce el numero de esperma-
tozoides y dificulta el riego sanguineo del pene, lo que supone la posi-
bilidad de padecer impotencia. La esterilidad es mas frecuente entre los
fumadores.

Instrumentos de diagnostico de dependencia
Criterios diagnosticos (DSM-IV-TR)

Segun la Clasificacion Estadistica Internacional de Enfermedades y
otros Problemas de Salud (OPS, 2008), para que un sujeto sea diag-
nosticado como dependiente a drogas de abuso debe sentir un fuerte
deseo por consumir la sustancia, tener dificultad para controlar su
uso, presentar sindrome de abstinencia cuando interrumpe o reduce
su consumo, mostrar tolerancia a sus efectos, abandonar actividades
que antes le resultaban placenteras, ocupar el mayor tiempo en con-
sequir y consumir la droga, y persistir en su uso a pesar de que nota
claramente que lo perjudica.

Trastorno por consumo de nicotina
De acuerdo con la Clasificacion Internacional de Enfermedades Men-

tales DSM-IV-TR (American Psychological Association [APA], 2000), la
dependencia y la abstinencia de nicotina se pueden presentar con
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el consumo de cualquier modalidad de tabaco (cigarrillos, chicles,
polvo, pipa y puros) y con la toma de medicamentos (parches y chicle
de nicotina). La capacidad relativa de estos productos para provo-
car dependencia o inducir abstinencia esta en funcion de la rapidez
de la via de administracion (fumada, oral o transdérmica) y de la can-
tidad de nicotina del producto consumido. La intoxicacion y el abuso
de nicotina no se incluyen en el DSM-IV-TR. La intoxicacion aparece
excepcionalmente y no ha sido bien estudiada hasta el momento, y el
abuso no se observa en ausencia de dependencia.

Criterios para la dependencia de sustancias

Un patron desadaptativo de consumo de tabaco conlleva a un dete-
rioro o malestar clinicamente significativos, expresado por tres (o
mas) de los items siguientes en algiin momento de un periodo conti-
nuado de 12 meses:

1. Tolerancia, determinada por cualquiera de los siguientes items: a)
una necesidad de cantidades marcadamente crecientes de la sus-
tancia para conseguir la intoxicacion o el efecto deseado; b) el
efecto de las mismas cantidades de sustancia disminuye clara-
mente con su consumo continuado.

2. Abstinencia, determinada por cualquiera de los siguientes items:
a) el sindrome de abstinencia caracteristico para la sustancia (Cri-
terios Ay B de los diagnosticos para la abstinencia de sustancias
especificas); b) se toma la misma sustancia (o una muy parecida)
para aliviar o evitar los sintomas de abstinencia.

3. La sustancia es tomada con frecuencia, en cantidades mayores o
durante un periodo mas largo de lo que inicialmente se pretendia.

4. Existe un deseo persistente o esfuerzos infructuosos de controlar
o interrumpir el consumo.

5. Se emplea mucho tiempo en actividades relacionadas con la obten-
cion de la sustancia (por ejemplo desplazarse largas distancias),



en el consumo de ella (por ejemplo, fumar un cigarro tras otro)
0 en la recuperacion de sus efectos.

6. Reduccion en la participacion en actividades sociales, laborales o
recreativas, debido al consumo de la sustancia.

7. Se continua tomando la sustancia a pesar de tener conciencia de
los problemas psicoldgicos o fisicos recidivantes o persistentes,
que parecen causados o exacerbados por el consumo de la sus-
tancia (por ejemplo consumo de la cocaina a pesar de saber que
provoca depresion o continuada ingesta de alcohol a pesar de
que empeora una ulcera).

Especificar si se presenta:
 Con dependencia fisioldgica: Signos de tolerancia o abstinencia
(por ejemplo si se cumplen cualquiera de los puntos 1 o 2).
* Sin dependencia fisiologica: No hay signos de tolerancia o absti-
nencia (por ejemplo, si no se cumplen los puntos 1y 2).

Entre los instrumentos para la deteccion y grado de dependencia a la
nicotina, se enuncian dos:

Test de Fagerstrom

El Test de Fagerstrom de Dependencia de la Nicotina (FTDN) (Heather-
ton, Kozlowski, Frecker, & Fagerstrom, 1991) es la prueba mas emplea-
da en la actualidad. Esta integrado por seis items con dos o cuatro
alternativas de respuesta y ha sido validado con medidas fisiologicas
del contenido de nicotina en sangre, motivo por el cual es una herra-
mienta util para medir el grado de dependencia fisiologica. La pun-
tuacion oscila entre 0 y 10 (Tabla 6).

Puntuaciones altas en el test de Fagerstrom (seis o mas) indican un
alto grado de dependencia; por el contrario, puntuaciones bajas no nece-
sariamente indican un bajo grado de dependencia. Este test tiene un
buen funcionamiento a nivel clinico, existe suficiente informacion que
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avala su utilidad como predictor de éxito en el cese tabaquico en pacien-
tes sometidos a multiples tratamientos (Becona & Vazquez, 1998).
Aunque fue ideado para la valoracion de la dependencia fisica, Dijk-
stra y Tromp (2002) afirman que también es capaz de medir depen-
dencia psicologica.

TABLA 6. TEST DE FAGERSTROM DE DEPENDENCIA A LA NICOTINA

Menos de 5 minutos
Después de despertarse, icuanto tiempo pasa antes de 6-30 minutos 32
que fume su primer cigarrillo? 31-60 minutos 10

Mas de 60 minutos

¢Encuentra dificultad para no fumar en los sitios Si

donde esta prohibido (cine, restaurantes, oficina, etc.)? No 1o
o L El pri
¢Qué cigarrillo le desagrada mas dejar de fumar? primero 10
Otros
Mas de 30
. . 21-30 3 2
A o
¢Cuantos cigarrillos fuma cada dia? 11-20 10
Menos de 11
¢Fuma mas durante las primeras horas que durante el Si
, 10
resto del dia? No
¢Fuma aunque esté tan enfermo que tenga que guar- Si 10
dar cama la mayor parte del dia? No

Fuente: Pereiro, C. (Coord.) (2007). Tabaquismo.

Guias clinicas socidrogaalcohol basadas en la evidencia cientifica.
Test de Glover-Nilson

Para el analisis de la dependencia psicosocial y conductual es util el Test
de Glover-Nilson, que evalua multiples situaciones de estrés, sociales
y emocionales asociadas al consumo de tabaco. Consta de 11 pregun-
tas, cada una puntua de 0 a 4, y permite clasificar la dependencia
segun la puntuacion obtenida (Tabla 7):

® Dependencia leve: puntuacion de 0 a 11.
® Dependencia moderada: puntuacion de 12 a 22.



® Dependencia severa: puntuacion de 23 a 33.
® Dependencia muy severa: puntuacion de 34 a 44.

TaBLA 7. TeEST DE GLOVER-NILSON

¢Cuanto valora lo siguiente? (pregunta 1y 2)

Por favor seleccione la respuesta haciendo un circulo en el nimero
que mejor refleje su eleccion

0 = nada en absoluto; 1 = algo; 2 = moderadamente; 3 = mucho; 4 = muchisimo

1. Fumar es muy importante para mi 0o 1 2 3

2. Juego y manipulo el cigarrillo como parte del ritual de fumar 0o 1 2 3

¢Cuanto valora lo siguiente? (pregunta 3 a 11)

Por favor seleccione la respuesta haciendo un circulo en el nimero
que mejor refleje su eleccion

0 = nunca; 1 = raramente; 2 = a veces; 3 = a menudo; 4 = siempre

3. ¢Suele ponerse algo en la boca para evitar fumar? 0o 1 2 3

4. ;Se recompensa a si mismo con un cigarrillo tras cumplir una tarea? ([0 1 2 3

5. Cuando no tiene tabaco, ¢le resulta dificil concentrarse y realizar
cualquier tarea?

6. Cuando esta en un lugar en el que esta prohibido fumar, jjuega
con su cigarrillo o paquete de tabaco?

7. ¢Algunos lugares o circunstancias le incitan a fumar: su sillon favo-

rito, su sofd, su habitacion o coche, o el tener cerca una bebida [0 1 2 3

(alcohol, café, etcétera)?

8. ¢(Se encuentra a menudo encendiendo un cigarrillo por rutina,
sin desearlo realmente?

9. ¢A menudo se coloca cigarrillos sin encender y otros objetos en la

boca (boligrafos, palillos...) y los chupa para relajarse del estrésola [0 1 2 3

frustracion?

10. ¢Parte de su placer de fumar procede del ritual que supone encen-
der un cigarrillo?

11. Cuando esta solo en un restaurante, parada de autobus o algun

otro sitio, ¢se siente mas seguro, a salvo o mas confiado conun |0 1 2 3

cigarro en las manos?

Fuente: Pereiro, C. (Coord.) (2007). Tabaquismo. Guias clinicas socidrogaalcohol

basadas en la evidencia cientifica.
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CONSECUENCIAS PSICOLOGICAS Y SOCIALES

Ademas de las consecuencias fisicas que se describen en el apartado
anterior, es importante considerar otros aspectos relacionados con el
campo social y psicologico.

La vulnerabilidad de género y la patologia afectiva son factores
importantes a considerar para comprender los alcances que tiene el
consumo de tabaco en la poblacion; asimismo, las condiciones socio-
culturales que rodean al individuo influyen en la aparicion de trastor-
nos psicoldgicos y psiquiatricos.

Al respecto, se ha encontrado una fuerte correlacion entre la depre-
sion mayor y la adiccion al tabaco; la cual es mas significativa en mujeres,
en personas con depresion mayor recurrente y en sujetos con altos nive-
les de dependencia nicotinica (Becofia & Vazquez, 2000). Se ha obser-
vado, ademas, que el vinculo entre depresion y tabaquismo es indepen-
diente de la presencia de trastornos por abuso de alcohol y de trastornos
de ansiedad, que son las dos patologias con mayor comorbilidad.

En un estudio realizado en México sobre la relacion entre el nivel
de la adiccion y trastornos como la ansiedad y la depresion (Urdapi-
lleta et al, 2010), se encontro que 85.6% de los fumadores presenta
sintomas leves de depresion, mientras que el 14.4% restante mani-
fiesta sintomatologia mas grave. Este mismo estudio plantea, con
una perspectiva de género, que existe relacion entre estos sintomas:
a una mayor vulnerabilidad en las mujeres, un mayor grado de con-
sumo; ademas, un mayor consumo durante el dia se vincula con una
mayor sintomatologia depresiva. La investigacion también senala que
la relacion entre depresion y tabaquismo es bidireccional en térmi-
nos de causa-efecto; en este sentido, diversos estudios transversales
muestran una relacion entre tabaquismo y depresion; de hecho, el
riesgo no solamente se ha reportado para sintomas depresivos, sino
también para depresion mayor.

De esta correlacion se obtienen tres hipotesis: la primera es la de
la automedicacion, segun la cual primero aparece la depresion mayor,



para cuyo alivio se consume tabaco debido a sus acciones sobre el
sistema dopaminérgico mesolimbico de recompensa, asi como a sus
efectos noradrenérgicos (similares a los de los farmacos antidepresi-
vos), con lo que se atenuaria la sintomatologia afectiva.

Una segunda, seria la hipotesis neuroquimica, la cual seiala que
el uso de nicotina causa una alteracion de la regulacion en las regio-
nes cerebrales que modulan el afecto; en este supuesto, la depresion
aparece al dejar de consumir la sustancia debido a la alteracion del
equilibrio conseguido previamente.

La tercera hipotesis es la relacionada con la vulnerabilidad comun,
en la que se piensa que ninguno de los dos trastornos predispone al
otro, sino que existe una predisposicion comun, a partir de un tercer
factor, como las caracteristicas genéticas.

Otra linea de investigacion examina la relacion existente entre el
consumo de tabaco y el estado de animo negativo, término que agru-
pa diversas respuestas emocionales (disforia, ansiedad, rabia y frustra-
cion) en las que los fumadores punttan mas alto. El estado de animo
negativo se ha asociado con la urgencia de fumar, por lo que es uno
de los factores predictivos de recaida en el consumo.

Sumado a lo anterior, se cree que tanto las multiples acciones
reforzadoras de la nicotina, como su rapidez de accion, permiten a los
consumidores convertir el acto de fumar en una estrategia de afron-
tamiento ante el estrés y el afecto negativo. Al respecto, se ha obser-
vado que las mujeres y los hombres tienden a reaccionar al estrés de
manera diferente: las mujeres lo interiorizan y se apartan, mientras
que los hombres lo externan y se comportan agresivamente (Anes-
hensel, Rutter, & Lachenbruch, 1991), por lo que es probable que las
adolescentes respondan al estrés fumando.

Es importante enfatizar que esta forma de afrontamiento parece
ser mas de tipo paliativo que activo frente al evento estresante; por
lo tanto, fumar permite al sujeto realizar un tipo de afrontamien-
to que alivia su estado a nivel emocional, sin tener que modificar
directamente la situacion estresante. Esta forma de actuar conduce a
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un funcionamiento que a largo plazo lleva a desarrollar enfermedad
(fisica y mental) y puede inducir al fracaso en programas de trata-
miento, asi como a sufrir recaidas y problemas de desempefo laboral
y social, con el costo economico que ello supone (Becona & Vazquez,
2000).

Otro aspecto importante a destacar es que tradicionalmente la
atencion de las consecuencias del consumo en la mujer se ha cen-
trado mas en su salud reproductiva (embarazo), que en su bienestar
emocional, mental y social, lo que ha contribuido al mantenimiento de
trastornos afectivos como la depresion. Por lo tanto, la prescripcion
de ansioliticos y antidepresivos constituye un riesgo de abuso para las
mujeres, quienes son medicadas sin que se considere su malestar o su
demanda de ser escuchadas.

De acuerdo con un articulo de la Revista Espariola de Salud Publi-
ca (Becona & Vazquez, 2000), aunque muchas mujeres se consideran
a si mismas adictas y sienten aversion a fumar, los cigarrillos les pro-
ducen efectos fisicos, psicoldgicos y sociales que propician que sigan
fumando. Desde un punto de vista psicologico, la nicotina intensifica
los sentimientos de bienestar, produce activacion o relajacion, reduce
la ansiedad y ayuda a mantener la atencion; ademas, ayuda a contro-
lar el peso y el apetito.

Las mujeres también pueden fumar con el proposito de tener
tiempo para si mismas, interactuar socialmente o simplemente por
placer y confort. Ademas, existen otras razones que pueden impulsar-
las a continuar fumando, como tener una sensacion de autonomia,
autodefinirse o dar una imagen de mujer fria, dificil, desafiante y sexi.

La paradoja de la mujer actual es que por un lado ha logra-
do grandes transformaciones al incorporarse a nuevas fuentes de
empleo, contar con un mayor nivel educativo y tener mayor par-
ticipacion social y autonomia; pero por el otro, sigue siendo la res-
ponsable de preservar la armonia y funcionalidad familiar: son las depo-
sitarias del cuidado y la educacion de los hijos, y estan obligadas a
mantener la salud y el equilibrio emocional y afectivo de la familia.



Hay evidencia que demuestra que muchas mujeres no intentan
dejar de fumar por miedo a ganar peso; al respecto, un estudio en
adolescentes de Londres y Ottawa concluyd que la ansiedad relacio-
nada con el control del cuerpo, el miedo a sentirse obesas y el temor
a perder el control sobre la ingesta de comida pueden ser factores
que condicionan de forma importante el mantenimiento del consumo
de tabaco entre las jovenes, quienes a menudo creen que el tabaco
las ayudara en su objetivo de mantenerse delgadas (Med Bull, 1997,
citado en Becoia & Vazquez, 2000).

Las consecuencias fisicas (con impacto psicologico) que afectan a
los hombres tienen que ver prioritariamente con la sexualidad. Pese a
que los efectos mas serios del consumo de tabaco sobre la salud ocu-
rren por lo general después de décadas de fumar, el tabaco también
puede causar efectos inmediatos; por ejemplo, los varones jovenes que
fuman experimentan mayores riesgos de disfuncion eréctil que aque-
llos que no lo hacen. En el hombre, el tabaco provoca disminucion
de la densidad y la velocidad del esperma (disminuye la motilidad en
500%), lo que se asocia con infertilidad. De hecho, los fumadores pre-
sentan una disminucion de hasta 75% en la fertilidad, cuando se com-
paran con los no fumadores. Ademas, el riesgo de impotencia aumenta
con cada cigarrillo fumado (Comision Federal de Mejora Regulatoria
[COFEMER], 2012): el tabaco dafa las arterias que irrigan al pene, lo
que puede ser causa de impotencia; en los fumadores de mas de un
paquete por dia, el riesgo es 40% mayor que entre los no fumadores.

La comorbilidad del tabaquismo respecto a los trastornos psico-
logicos y psiquiatricos pueden ser causa o efecto de la adiccion a
la nicotina, un narcotico con accion dual: como depresivo, provoca
suefo o estupor; como euforizante, puede tener un efecto onirico y
en ocasiones podria inhibir la transmision de sefales nerviosas aso-
ciadas con el dolor.

Lopez-Espino (2013) seiala que a pesar de que la nicotina no se
usa terapéuticamente por prescripcion médica para generar cambios
en el humor, como sucede con los psicotropicos, la industria tabaca-
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lera ha aprovechado esta caracteristica para promover sus productos;
en este sentido, la publicidad se dirige a personas que podrian experi-
mentar sensaciones de inferioridad o cursar depresion mayor u otros
trastornos de las esferas cognitiva y afectivo-emocional, en especial
nifos, adolescentes y mujeres, por ser una poblacion inmersa en las
presiones sociales que influyen en su desarrollo.

Sobre los factores que en el mundo rodean las enfermedades y las
muertes vinculadas con el tabaco, Mackay y Eriksen (2006) refieren
cifras del estudio de impacto mundial Global Burden Disease (GBD),
en el que se muestra que quienes fuman hasta 10 cigarros al dia redu-
cen su esperanza de vida cinco afios y aumentan 20% el riesgo de
padecer enfermedades (especialmente cancer pulmonar), en compa-
racion con las personas que nunca han fumado.

Existe una relacion directa entre el tabaquismo y la reduccion en
la habilidad del pensamiento. Los fumadores habituales tienen peor
memoria y habilidades de razonamiento que quienes nunca han pro-
bado el tabaco en su vida; sin embargo, las consecuencias de esta
droga no son irreversibles, quienes la han consumido, pero dejan de
hacerlo, presentan mejores habilidades cognitivas que quienes la
siguen usando.

Entre los adolescentes fumadores se han documentado menores
niveles de actividad fisica y un mayor numero de problemas psicoso-
ciales y de depresion. Existe evidencia de que al fumar en etapas mas
tempranas, los nifos y las nifias seran mas labiles en su salud fisica y
psicologica (Lopez-Espino, 2013).

En un estudio realizado sobre psicopatologia y uso de tabaco
en estudiantes de secundaria en México, Lara Mufioz y colaborado-
res (2006) observaron que los consumidores de tabaco presentaban
mayores problemas familiares, de conducta y de manejo del enojo, asi
como dificultades cognitivas, hiperactividad y distractibilidad.

Francisco Lopez-Espino (2013), en su Guia para la erradicacion de
atmdsferas envenenadas, menciona los efectos nocivos que la indus-
tria del tabaco genera al medio ambiente: contamina de distintas for-



mas al producir gran cantidad de desechos toxicos, lentamente bio-
degradables o no biodegradables, que propician la deforestacion, la
contaminacion y el agotamiento de la tierra. Quiza la produccion de
basura sea una de las consecuencias del uso de tabaco que menos se
mencionan; sin embargo, al realizar estudios para determinar la can-
tidad de basura generada por la produccion y el uso de esta sustancia,
se revela que el problema es mucho mas serio de lo que la industria
tabacalera podria reconocer. Lamentablemente, hasta el momento los
productores han evadido su responsabilidad social y su obligacion
de proteger la ecologia.

A nivel social, los costos atribuibles al consumo del tabaco se
extienden mas alla de los generados por la atencion de enfermedades
del fumador. Otros costos incluyen los gastos de atencion médica para
fumadores pasivos, el ausentismo laboral por incapacidad, la disminu-
cion de la productividad, la invalidez, los dafios por incendios debidos
a fumadores descuidados, el incremento en los costos de limpieza por
las colillas, el dafio ambiental por deforestacion y la contaminacion
por pesticidas y fertilizantes (Consejo Mexicano Contra el Tabaquismo
[CMCT], INSP, s/f).

Para la Organizacion Mundial de la Salud “el tabaco y la pobre-
za estan indisolublemente ligados. Numerosos estudios han revelado
que en los hogares mas pobres de algunos paises de bajos ingresos,
los productos del tabaco representan hasta 10% de los gastos fami-
liares. Esto significa que esas familias disponen de menos dinero para
destinar a sus necesidades basicas, por ejemplo: alimentacion, educa-
cion y atencion de la salud. Ademas de sus efectos sanitarios directos,
el tabaco da lugar a malnutricion, mayores gastos en problemas de
salud y muerte prematura. La relacion entre el tabaco y el agrava-
miento de la pobreza ha sido ignorada durante mucho tiempo por los
investigadores de ambas areas” (ClJ, 2015, p. 2).

La mortalidad causada por el tabaquismo ha superado a la rela-
cionada con el sida, los accidentes y el suicidio. Asimismo, los pade-
cimientos vinculados de manera estrecha con esta adiccion, como los
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canceres de bronquios, de pulmon y de laringe, las enfermedades car-
diovasculares y el enfisema, representan aproximadamente 549% de la
carga total de enfermedad.

La Comision Nacional contra las Adicciones (Conadic, 2011) sefiala
que los costos anuales de atencion médica atribuibles al consumo
activo de tabaco en México —por tan solo cuatro de las enfermedades
mas estudiadas- alcanzaron montos, en 2009, que van de los 23 mil
millones de pesos (escenario conservador) a los 43 mil millones (esce-
nario alto).

De acuerdo con lo reportado por los fumadores activos en la ENA
2011 (INPRFM et al., 2012), se calcula que cada cinco afos, en pro-
medio, un fumador gasta 24 mil pesos en la adquisicion de cigarros;
sin embargo, si ese fumador sufriera un leve infarto al miocardio, el
costo de su atencion medica requeriria 58 mil pesos en el primer afo
(Conadic, 2003).

En la Revista del Instituto Nacional de Enfermedades Respira-
torias -en la que se define al consumo de tabaco como enfermedad
social-, se describe que el pensamiento sociologico sobre el tema de
la enfermedad y la salud permitio al sanitarista estadounidense Char-
les Edward Winslow (citado por Chavez Dominguez, Lopez Antuna-
no, Regalado Pineda, & Espinosa Martinez, 2004, p. 207) elaborar, en
1920, el concepto clasico de salud publica:

(...) es la ciencia y el arte de prevenir las enfermedades, pro-
longar la vida y promover la salud fisica y la eficiencia a través
de los esfuerzos de la comunidad organizada por el saneamien-
to del ambiente, el control de las infecciones comunitarias, la
educacion de los individuos en principios de higiene personal,
la organizacion de los servicios médicos y de enfermeria, para el
diagnostico temprano y el tratamiento preventivo de las enfer-
medades, y el desarrollo de la maquinaria social, la cual ase-
gurara a cada individuo en la comunidad un estandar de vida
adecuado para el mantenimiento de su salud.



Al respecto, el sociologo estadounidense Talcott Parsons (Chavez
Dominguez et al., 2004, p. 207) afirmod que "la enfermedad es la inca-
pacidad del individuo de funcionar en la sociedad”. De modo que con-
siderar al tabaquismo no solo como enfermedad genuina del indivi-
duo, sino como una emanacion del ambito social, tiene la ventaja de
facilitar la tarea de comprenderla y emprender actividades correctas.

Chavez et al. (2004, p. 208) cita a Lennart Levi con el proposito de
hacer una analogia entre las enfermedades del individuo y las socia-
les:

Con el tabaquismo ocurre igual que con las enfermedades genui-
namente sociales, como la ignorancia, el desempleo, la pobreza,
la violencia, la corrupcion, la guerra y el terrorismo. No importa
en qué segmento de la poblacion ocurra, afecta a todas y cada
una de las personas en la comunidad. Igual ocurre con las enfer-
medades cronicas de naturaleza bioldgica como enfermedades
respiratorias, cancer, diabetes, cardiopatia coronaria y enferme-
dades cerebrovasculares. Siendo enfermedades fisicas y biologi-
cas trascienden al individuo y del huésped saltan e interactuan
con el entorno ecologico, social y economico. El remedio no esta
en cada individuo, sino en subsanar los problemas comunes de la
poblacion.

Dadas las graves consecuencias del tabaquismo en la salud, el
ambiente, la sociedad, la politica y la economia, numerosas institu-
ciones internacionales, gobiernos nacionales y organismos no guber-
namentales han emprendido acciones enérgicas dirigidas a reducir el
consumo de tabaco. Una eficaz vigilancia nacional e internacional es
esencial para lograr avances en la lucha contra esta epidemia.

En este sentido, distintos organismos a nivel mundial han tomado
medidas regulatorias para evitar que la poblacion inicie o incremente
su consumo de tabaco, asimismo se han desarrollado acciones para
que quienes ya padecen la enfermedad sean atendidos.
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En conclusion, se hace necesario hacernos conscientes de que nos
enfrentamos a un problema mundial que crece a gran velocidad, y
que involucra a los sectores educativos, politicos y de salud, entre
otros, cuyas acciones deberan disefiarse de acuerdo con la especiali-
dad y responsabilidad que corresponda a cada uno. Por ello es impor-
tante que, como profesionales de la salud, conozcamos las regulacio-
nes sobre el consumo de tabaco, para que nos sirvan como base de
la instrumentacion de estrategias para su prevencion y tratamiento.
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CAPITULO 2
ALCOHOL

EPIDEMIOLOGIA DEL CONSUMO DE ALCOHOL

Panorama mundial

de la Salud (OMS, 2009; 2011), la Comision Interamericana

para el Control del Abuso de Drogas (CICAD) de la Organiza-
cion de los Estados Americanos (OEA & CICAD, 2011), la Organizacion
Panamericana de la Salud (2007), Monteiro (2007) y Sojo (2012) el
uso nocivo del alcohol es un problema en todo el mundo, no solo por
ser un factor causal de enfermedades como la cirrosis hepatica y el
cancer, sino también por impactar al feto en formacion y al desarrollo
infantil; ademas, esta sustancia es considerada como un precursor de
la violencia y como el principal motivo de diversos accidentes y lesio-
nes. Se considera que su consumo ha provocado un mayor numero de
muertes que el VIH/Sida y la tuberculosis a nivel mundial (OMS, 2011).

De acuerdo con la OMS, en 2005 el consumo mundial de alcohol puro
por persona (de 15 afios 0 mas) fue de 6.13 litros (estimacion promedio
de lo registrado entre 2003 y 2005), de los cuales alrededor de 1.76 se
ha producido o vendido fuera del control gubernamental (OMS, 2011).

Al dividir el consumo per capita por regiones, la mayor ingesta se
localiza en Europa, con un indice de 12.18 litros; sequida por Améri-
ca, con 8.67; el Pacifico Occidental, con 6.23; Africa, con 6.15; Asia
Sudoriental, con 2.20; y la region del Mediterraneo Oriental, con un
consumo de 0.65 litros.

Llama la atencion que el alcohol no registrado —aquel que no se
grava y se encuentra fuera del sistema habitual de control guber-
namental, por producirse, distribuirse y venderse fuera de los canales
formales- llega a representar desde 21.9% hasta 69% del total de
alcohol consumido; ademas, en las regiones donde mas alcohol se

D e acuerdo con diversos estudios de la Organizacion Mundial
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consume (Europa y América), menor es el uso de alcohol no registrado
50 (Tabla 1).
TaBLA 1. CONSUMO PER CAPITA DE ALCOHOL (APC) TOTAL, NO REGISTRADO Y
PROPORCION DE APC NO REGISTRADA DE APC TOTAL, EN LITROS DE ALCOHOL
PURO, EN POBLACION DE 15 ANOS Y MAS POR REGION, 2005

Region - No Proporcion de APC no

registrado registrada de APC total (%)
Africa 6.15 1.93 31.4
América 8.67 2.01 23.1
Mediterraneo Oriental 0.65 0.36 56.2
Europa 12.18 2.67 21.9
Asia Sudoriental 2.20 1.52 69.0
Pacifico Occidental 6.23 1.63 26.2
Mundo 6.13 1.76 28.7

* Consumo promedio registrado entre 2003-2005

Fuente: OMS (2011). Global status report on alcohol and health.

El alcohol no registrado trae consigo otro tipo de problematicas,
ademas de las fiscales, pues es probable que haya sido producido en
condiciones insalubres que contaminan las bebidas. La adulteracion
es frecuente y, en otros casos, el alcohol que es creado para fines
industriales se comercializa para consumo humano, con lo que se in-
crementa el riesgo a la salud de quien lo consume.

En cuanto a preferencia, los destilados son las bebidas mas con-
sumidas a nivel mundial (45.7%), sequidos por la cerveza (36.3%) y



los fermentados a base de sorgo, maiz, mijo y arroz, como la sidra
y el vino de frutas (10.5%). El vino es la bebida con alcohol de menor
consumo a nivel mundial (8.6%).

Cabe sefialar que asi como se registran diferencias a nivel regio-
nal en cuanto a la cantidad de alcohol consumido, también existen
distinciones en cuanto al tipo de bebida alcohdlica preferida. Los des-
tilados son las bebidas mas consumidas en Asia Sudoriental (719%)
y los paises del Pacifico Occidental (54%); la cerveza es la preferi-
da en América (54.7%), Europa (37.1%) y el Mediterraneo Oriental
(37.8%); mientras que las bebidas fermentadas son las favoritas en
Africa (48.2%). EI mayor consumo de vino se da en Europa (26.4%) y
América (12%) (Tabla 2).

TasLa 2. CONSUMO PER CAPITA DE ALCOHOL (%), EN POBLACION DE 15 AROS Y
MAS POR REGION, 2005*

Region Destilados (%) Cerveza (%)  Vino (%)  Otros (%)
Africa 12.0 34.1 5.6 48.2
América 329 54.7 12.0 0.6
Mediterraneo Oriental 25.2 37.8 5.7 313
Europa 34.6 37.1 26.4 2.5
Asia Sudoriental 71.0 255 25 1.0
Pacifico Occidental 54.0 355 3.6 6.9
Mundo 45.7 36.3 8.6 10.5

* Consumo promedio registrado entre 2003-2005

Fuente: OMS (2011). Global status report on alcohol and health.
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En relacion al patron de consumo de alcohol, se encuentra el uso epi-
sodico excesivo de quienes ingieren de cinco a mas tragos estandar
(equivalentes a diez gramos de alcohol puro) por ocasion o por un
periodo de dos horas en el caso de los hombres, y de cuatro o mas
tragos estandar para las mujeres (Monteiro, 2007). Segun cifras de
la OMS, alrededor de 11.5% de los bebedores en el mundo presenta
consumos episodicos excesivos. Esta situacion se presenta mas entre
los hombres (16.1%) que entre las mujeres (4.2%), y es relativamen-
te mayor en las regiones de Africa (25.1%), el Mediterraneo Oriental
(24.7%) y Asia Sudoriental (21.7%) (Tabla 3).

54

TABLA 3. PREVALENCIA DE SEMANAS DEL CONSUMO EPISODICO DE ALCOHOL
ENTRE LOS BEBEDORES EN LOS ULTIMOS 12 MESES POR SEXO Y REGION

Regiones Total (%) Hombres (%) Mujeres (%)
Africa 25.1 30.5 16.2
América 12.0 17.9 4.5
Mediterraneo Oriental 24.7 249 17.9
Europa 1.0 16.8 4.6
Asia Sudoriental 21.7 23.0 12.9
Pacifico Occidental 8.0 11.6 1.3
Mundo 11.5 16.1 4.2

Fuente: OMS (2011). Global status report on alcohol and health.

En algunos paises europeos (como Francia), caracterizados por un
alto consumo per capita de alcohol, la ingesta episodica excesiva es
bastante baja, lo que sugiere que el consumo per capita de alcohol



puede aumentar en funcion de un patron de consumo moderado
menos dafiino que la mencionada ingesta excesiva, de acuerdo con
la OMS (2011).

Por otro lado, en su afan de cuantificar los patrones de consu-
mo, no solo en cantidad y frecuencia, la OMS adopto un modelo de
medicion para estimar los patrones de consumo con base en el riesgo
asociado de dafo, el cual se basa en una escala de puntuaciones que
van de uno (patron de menor riesgo) a cinco (patron de mayor ries-
go). Se ha encontrado que son muy pocos los paises con patrones de
consumo de alcohol de menor riesgo, y que paises como Rusia, Kazajstan,
Meéxico, Sudafrica y Ucrania presentan patrones de consumo de alco-
hol de alto riesgo; mientras que América del Sur (con la excepcion de
Argentina), y muchos paises de Africa y el sudeste de Asia, tienen una
posicion intermedia (Figura 1).

55



FIGURA 1. PATRONES DE CONSUMO DE ALCOHOL EN EL MUNDO, 2005
(Estimado)

Patrones de Consumo
Il Patron de consumo

l mas riesgoso
l Patron de consumo de menos riesgo

] Dato no disponible
D No aplica

Fuente: OMS, Global status report on alcohol and health. 2011

Fuente: OMS (2011). Global status report on alcohol and health.
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La prevalencia de la abstinencia es otro indicador de gran valor para
contar con un panorama general del consumo de alcohol, pues es
uno de los predictores mas fuertes del impacto del uso de la sustancia
en el desarrollo de enfermedades y lesiones en un nivel poblacional;
esto es debido a que, de acuerdo con la OMS (2011), cualquier dis-
minucion en la tendencia de abstencion podria tener un gran impacto
sobre la carga mundial de la enfermedad causada por el uso nocivo
del alcohol.

La abstencion de toda forma de uso de alcohol en el curso de la
vida es muy frecuente en muchas partes del mundo. De acuerdo con
la OMS, basada en diversas encuestas realizadas entre 1993 y 2009,
45006 de la poblacion mundial de 15 afos y mas nunca ha consumido
alcohol; mientras que 58.2% habia consumido alcohol previamente,
pero no durante el afio anterior a la encuesta.

La situacion de abstinencia total a lo largo de la vida podria estar
relacionada con que la mayoria de la poblacion en estas zonas profesa
el islam, cuya ley religiosa veta el consumo de bebidas alcohdlicas.

Las regiones del Mediterraneo Oriental y Asia Sudoriental presen-
tan los mayores porcentajes de poblacion abstemia (87.8% y 80.4%,
respectivamente), mientras que Europa y América registran el menor
porcentaje (Tabla 4).
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TABLA 4. PREVALENGCIA DE LA ABSTENCION DE ALCOHOL POR SEXO,
REGION DE LA OMS Y EN EL MUNDO, 2004*

. Abstemios Antiguos
X
» Abstemios durante el  bebedores entre
Region de la OMS bebedores | . . .
(%) aio anterior el afo anterior y
(%) )
(%) abstemios (%)
Africa 57.3 13.5 70.8 19.1
América 21.5 20.2 41.7 48.4
Mediterraneo
87,8 8,7 96,5 9,0
Oriental
Europa 18.9 12.3 31.2 39.4
Asia
. 80,4 8,9 89,3 10,0
Sudoriental
Pacifico
29.2 14.5 43.7 33.1
Occidental
Mundial 45.0 13.1 58.2 22.6

* Promedio de estimaciones de las tasas de abstencion en 2004, basado

en encuestas realizadas en el periodo 1993-2009.

Fuente: OMS (2011). Global status report on alcohol and health.
Por ultimo, es recomendable recordar que la OMS (2011) sefala al
alcohol como el principal factor de mas de sesenta tipos de enferme-
dades y lesiones, asi como el responsable de aproximadamente 2.5
millones de muertes en el mundo cada ano.
Consumo de alcohol en América

Poblacion general

El Gltimo Informe sobre la situacion mundial sobre el alcohol y la salud
emitido por la OMS (2011) refiere que en América 78.5% de la pobla-



cion de 15 afos 0 mas ha consumido alcohol alguna vez en la vida
(72.6% de las mujeres y 84.8% de los hombres); y que el uso per
capita de alcohol puro es de 8.67 litros, de los cuales 23.1% es de
procedencia casera o ilegal.

El mismo informe indica que la cerveza (54.7%) es la bebida de
mayor consumo, sequida por los destilados (32.9%) y el vino (12%); y
que 12% de los bebedores de esta region registra consumo episodico
excesivo. La OMS catalogo el uso de alcohol en esta zona, en general,
como de mediano riesgo (Figura 1).

Es importante sefialar que existen grandes diferencias entre los
paises de América Latina en cuanto a la ingesta de alcohol (Tabla 5).
Esto es explicable por la pluralidad prevaleciente en la region, que
incluye variantes étnicas, historicas, actividades econdmicas, situa-
cion geografia, modelos economico y politico preponderantes, y cos-
tumbres alrededor del consumo.

En esta misma linea, es posible que la bebida mas producida y
consumida en un area especifica, por ejemplo el vino, no pueda ser
producida en otras, como la region del Caribe, donde se ingieren mas
destilados.

TABLA D. GONSUMO DE ALCOHOL PER CAPITA EN POBLACION ADULTA DE
ESTADOS AMERICANOS
Promedio de 2003-2005 (15 + afios, en litros de alcohol puro)

Consumo Tipo de bebida Patron de consumo
No , Abstemios
Desti- i
: 3 Indice de
Pais regis- total | Cerveza Vino Otros | (05 Sin
trad lados consumo
e consumo
j ] riesgoso
Litros  Litros % % % % 2003)
Antigua y
0.46 7.22 28 18 53 <1 -—- -—-
Barbuda
Argentina 2.00 10.00 32 59 7 2 3.2 2
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Consumo Tipo de bebida Patron de consumo
60 o Desti- Abstemios Indice de
Pais regis-  total | Cerveza Vino Otros (% Sin
trado lados consumo C(.)nsumo
Litros  Litros % % % % 2003) T
Bahamas 0.60 8.76 36 14 48 2 --- 2
Barbados 0.50 6.91 38 10 50 2 29.8 2
Belice 1.00  6.07 67 2 31 <1 39.9 4
Bolivia 2.50 5.12 76 2 22 -—- 23.5 3
Brasil 3.00 9.16 54 5 10 <1 18.7 3
Canada 200 9.77 53 20 27 -—- 8.3 2
Chile 200 855 30 38 32 <1 16.5 3
Colombia 2.00 6.17 64 2 34 <1 5.0 3
Costa Rica 1.40 5.55 55 4 41 <1 13.8 3
Cuba 1.10 5.51 33 1 66 <1 38.6 2
Dominica 0.50 7.84 6 10 83 <1 20.0 2
REp.'Domi_ 0.65  6.41 47 2 51 <1 23.8 2
nicana
Ecuador 5.37 9.38 56 2 42 --- 56.8 4
El Salvador | 1.00  3.61 35 2 63 - -—- 3
Granada 0.50 10.35 29 4 66 <1 --- ---
Guatemala 1.60  4.03 47 1 50 2 67.9 4
Guyana 2.00 9.50 16 4 80 <1 --- 3
Haiti 0.62 6.61 <1 <1 100 -—- - 3
Honduras 1.40 4.48 40 1 59 --- --- 3
Jamaica 1.50 5.00 43 3 52 2 30.2 2
México 3.40 8.42 78 <1 21 1 51.4 4
Nicaragua 1.60 5.37 30 1 69 --- 32.6 4
Panama 1.00  6.85 63 4 33 <1 -—- -
Paraguay 1.50 7.88 54 15 28 3 17.9 3
Peru 400  6.90 70 2 28 - 5.9 3




Consumo Tipo de bebida Patron de consumo
No ) Abstemios )
: : Desti- . Indice de
Pais regis- total | Cerveza Vino Otros (% Sin
lados consumo
trado consumo
. . riesgoso
Litros  Litros % % % % 2003)
Puerto Rico | 0.28 5.75 68 6 25 1 - ---
San Kitts y
) 0.50 9.43 39 2 58 1 - -
Nevis
Santa Lucia | 0.50  11.85 27 6 65 2 - 2
San Vicente
y Granadi- 0.50 5.44 43 2 54 1 - ---
nas
Surinam 0.90 6.09 37 2 60 1 - 3
Trinidad y
0.50 6.28 51 2 46 1 - 2
Tobago
Estados
) 1.00 9.44 53 16 31 - 17.7 2
Unidos
Uruguay 2.00 8.14 20 60 19 1 34.7 3
Venezuela 1.40 8.23 75 1 24 - - 3

- Datos no disponibles.
Fuente: OMS (2011). Global status report on alcohol and health.

Un informe emitido por la OEA-CICAD (2011) refiere que la prevalencia
de uso de alcohol entre la poblacion general es muy diversa entre
los diferentes paises de América Latina. Segun este documento, la
prevalencia del consumo en los ultimos 30 dias oscila entre 10.11% (El
Salvador) y 66.7% (Canada).

Por rango de edad en esta poblacion, el informe muestra que las
prevalencias mas altas en el ultimo mes se registran entre las personas
de entre 18 y 34 aios. Segun la misma fuente, el consumo de alcohol
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en el ultimo afio puede llegar a ser hasta tres veces mayor entre los
hombres, en relacion con las mujeres (1.2 hombres por cada mujer
en Estados Unidos contra 3.29 hombres por cada mujer en El Sal-
vador), situacion que puede ilustrar diferentes normas de consumo,
pues mientras en algunos lugares la ingesta en hombres es percibida
como normal o incluso deseable, en las mujeres es mal vista. En otras
zonas, el consumo equiparable en hombres y mujeres es admitido
como normal, probablemente como consecuencia de la modernidad y
de la equidad entre ambos géneros.

Poblacion escolar

Entre la poblacion escolar de 13 a 17 afos de América Latina, se puede
observar que la prevalencia del consumo alguna vez en la vida va de
32.5% (EI Salvador) a 88.2% (Santa Lucia). Las tasas de prevalencia mas
bajas se registran entre los estudiantes de 14 afios o menos (EI Salvador
con 19.44% y Bolivia con 20.68%), en tanto que las mas altas se obser-
van entre los estudiantes de 17 afios o mas (Uruguay, 94.8%; Colombia,
91.11%), de acuerdo con el reporte de la OEA-CICAD (2011).

También vale la pena senalar que la proporcion de uso excesivo
de alcohol (haber consumido cinco o mas bebidas alcohdlicas en un
solo evento durante las dos semanas anteriores a la encuesta) en paises
de América Latina llega a alcanzar 64.7% (Ecuador). “La CICAD estima
que entre un tercio y la mitad de los estudiantes encuestados que
reportaron consumo de alcohol en el ultimo mes presentaron episo-
dios de consumo excesivo” (OEA-CICAD, 2011, p.12).

Consumo de alcohol en México
Poblacion general

La OMS (2011) reporta que en México el consumo per capita de alco-
hol puro es de 8.42 litros (estimacion promedio entre el 2003 vy el



2005) y que se ha mantenido estable entre la poblacion de 15 afos y
mas (en un estimado de cinco afos). Cabe sefialar que este consumo
es un poco mas bajo que el registrado en el conjunto de la region
americana. Asimismo, refiere que cerca de 78% de esta pobla-
cion consume cerveza; 21% prefiere las bebidas destiladas (bran-
dy, ron, tequila, etcétera); uno por ciento, el vino; y menos de uno
por ciento, otro tipo de bebidas. Por ultimo, la OMS coloca a México
entre los paises que presentan patrones de consumo de alcohol de
alto riesgo (Tabla 5).

Por su parte, la ultima encuesta realizada en hogares entre la pobla-
cion de 12 a 65 afos (Instituto Nacional de Psiquiatria Ramon de la
Fuente Muniz [INPRFM], Instituto Nacional de Salud Publica [INSP], &
Secretaria de Salud [SS], 2012) mostro que la prevalencia del consu-
mo de alcohol en esta poblacion va en aumento. En 2011, 71.3% de la
poblacion habia consumido alcohol alguna vez en la vida, 51.4% en el
ultimo afno y 31.6% en el ultimo mes. La prevalencia del consumo de
alcohol fue mayor en los hombres que en las mujeres, asi como entre
la poblacion de mayor edad (Tabla 6).

En cuanto al tipo de consumo de alcohol, la encuesta revelo que
0.8% de la poblacion de 12 a 65 afos consume al menos una copa
diariamente; 5.4% es considerado bebedor consuetudinario (al menos
una vez a la semana toma cinco o mas copas [hombres] o cuatro o
mas [mujeres] en una sola ocasion); 32.8% presenta alto consumo
(cinco copas o mas para los hombres o cuatro o mas copas para las
mujeres, en una ocasion) y 6.2% muestra sintomas de dependencia al
alcohol (4.9 millones de personas). Cabe sefialar la existencia de claras
diferencias por sexo y edad (Tabla 6).
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TABLA 6. PREVALENCIA DEL CONSUMO DE ALCOHOL Y TIPO DE CONSUMO EN
POBLACION DE 12 A 65 ANOS POR SEXO Y EDAD

Prevalencia Tipo de Consumo’
Alguna  Ultimo  Ultimo o Consue-  Depen-
Alto Diario . .
vez ano mes tudinario  dencia
Sexo
Hombres 80.6 62.7 443 47.2 1.4 9.6 10.8
Mujeres 62.6 40.8 19.7 19.3 0.2 1.4 1.8
Edad
12-17
42.9 30.0 14.5 14.5 0.2 1.0 4.1
afnos
18 - 65
. 771 55.7 35.0 36.5 0.9 6.3 6.6
afios
Total 713 51.4 31.6 32.8 0.8 5.4 6.2*

*4.9 millones de personas presentan dependencia del alcohol
Fuente: INPRFM, INSP, & SS (2012). Encuesta Nacional de Adicciones 2011.

La mayor prevalencia de consumo alguna vez en la vida de alcohol se
registra en el Centro del pais (76.9%), mientras que el consumo alto
se ubica en la region Noroccidental (38.5%) y el mayor abuso en la
zona Centro Sur (8.1%). En contraste, el menor porcentaje de abuso
se registra en la region Occidental (3.7%) y el menor consumo alto
en la Sur (25.6%) (Figura 2).

En México, el uso de alcohol se inicia, en promedio, a los 17.8
anos (los hombres inician casi tres afos antes que las mujeres: 16.6 y
19.2 afios, respectivamente). La ENA 2011, en concordancia con otros
estudios de la OMS (2011), la OEA-CICAD (2011), la OPS (2007) y Mon-
teiro (2007), sefiald que la cerveza es la bebida mas consumida por la
poblacion mexicana, sequida por los destilados y los vinos.
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Carlos Sojo (2012a) realizo investigaciones en tres ciudades del pais
(Monterrey, Guadalajara y Ciudad de México), con el objetivo de esta-
blecer los patrones de consumo de alcohol entre la poblacion de 18 a
65 anos. El investigador encontrd que en 2011, 29.1% de las personas
encuestadas no habia consumido alcohol en la vida y que 46% habia
ingerido al menos una bebida en el afo previo al estudio. Entre quie-
nes admitieron haber bebido, 31.6% registré un consumo per capi-
ta de 4.8 litros. Ademas, los hombres presentaron un consumo seis
veces mas alto que las mujeres (8.4 contra 1.4 litros, respectivamente),
mientras que 14.5% refirio consumo excesivo episodico.

Poblacion escolar

De acuerdo con diversas encuestas realizadas entre la poblacion esco-
lar' el alcohol es la sustancia mas utilizada alguna vez en la vida entre
los estudiantes de secundaria y bachillerato.

En el caso especifico de la Ciudad de México, 68.2% de los estu-
diantes habia consumido alcohol alguna vez en la vida y 40.1% en
el ultimo mes, mientras que 22.5% habia ingerido cinco copas 0 mas
por ocasion en el mismo lapso. Este consumo es similar entre hom-
bres y mujeres. En Jalisco, 58.1% de los estudiantes habia consumido
alcohol alguna vez en la vida y 31.4% en el ultimo mes. Mientras que
en el Estado de México alcanzo una prevalencia de vida de 70.8% y
de 40.8% en el ultimo mes; finalmente, en Nuevo Leon, 43.9% de los
estudiantes habia consumido alcohol alguna vez en la vida y 22.7%
en el ultimo mes. Vale la pena resaltar que la mayor prevalencia de

' Encuesta del Estado de México sobre consumo de alcohol, tabaco y drogas en estudian-
tes (2009); Encuesta de consumo de alcohol, tabaco y otras drogas en estudiantes de
Nuevo Leén, (2006); Consumo de Alcohol, Tabaco y otras Drogas en la Ciudad de México.
Medicion 2012 (2013); Encuesta escolar sobre adicciones en el Estado de Jalisco (2012);

y Jovenes y alcohol: Alto consumo, mucho por prevenir (2013).



consumo y el mayor porcentaje de abuso en el ultimo mes se presen-
tan entre los estudiantes de bachillerato (Tabla 7).

TABLA 7. PREVALENCIA DEL CONSUMO DE ALCOHOL EN ESTUDIANTES
DE SECUNDARIA Y BACHILLERATO EN CUATRO ESTADOS DEL PAIS
POR SEXO Y NIVEL ESCOLAR, 2006-2012

Nivel
. Sexo escolar
Encuesta Prevalencia Total E E o
; ecunda- achi-
Hombres  Mujeres ria llerato
Ciudad de Alguna vez 68.2 68.7 67.7 54.6 85.5
México Ultimo mes 40.1 40.0 40.1 27.2 56.5
(2012) Abuso* 22.5 23.9 21.1 13.5 33.9
Alguna vez 58.1 59.3 56.9 50.5 81.7
Jalisco Ultimo mes 31.4 30.3 324 24.7 52.1
Abuso* 16.9 17.4 16.5 12.7 30.1
Estado de  Algunavez  70.8 69.7 71.9 63.6 84.3
México Ultimo mes 40.8 40.6 41.1 33.2 55.0
(2009) Abuso* 25.0 235 26.6 18.8 36.4
Alguna vez 43.9 44.6 43.2 31.2 65.7
Nuevo Leon -
Ultimo mes 22.7 235 22.0 13.9 37.8
(2006)
Abuso* 14.6 17.3 1.4 7.8 26.2

* Haber consumido 5 o mas copas por ocasion, al menos una vez al mes

Fuentes: Consumo de alcohol, tabaco y otras drogas en la Ciudad de México. Medicion
2012; Encuesta escolar sobre adicciones en el estado de Jalisco 2012; Encuesta del
Estado de México sobre consumo de alcohol, tabaco y drogas en estudiantes, 2009;
Encuesta de consumo de alcohol, tabaco y otras drogas en estudiantes de Nuevo
Ledn, 2006.

La bebida mas consumida por los estudiantes de nivel secundaria y
bachillerato es la cerveza, sequida por los destilados (brandy, tequila,
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ron, etcétera), las bebidas preparadas en lata (“Sky", “New-Mix", "Kosa-
ko") y los vinos de mesa (Tabla 8).

TABLA 8. PREVALENCIA DEL CONSUMO DE ALCOHOL
POR TIPO DE BEBIDA EN ESTUDIANTES DE SECUNDARIA Y BACHILLERATO
EN TRES ESTADOS DEL PAlS., 2006-2012

. ) Ciudad de México Jalisco Nuevo Leon
Tipo de bebida
(2012) (2012) (2012)
Cerveza 53.0 47.4 329
Vino de mesa 31.3 26.2 14.7
Cocteles, vifas 36.0 12.1 9.3
Alcohol puro 15.2 10.0 3.5
Destilados 48.1 33.1 171
Pulque 23.2 8.6 3.4
Bebidas preparadas

39.7 25.3 19.2

en lata

Nota: No se dispone de datos para el Estado de México.

Fuentes: Consumo de alcohol, tabaco y otras drogas en la Ciudad de México. Medi-
cion 2012; Encuesta escolar sobre adicciones en el estado de Jalisco 2012; Encuesta

de consumo de alcohol, tabaco y otras drogas en estudiantes de Nuevo Ledn, 2006.
Usuarios de drogas ilegales en tratamiento en ClJ

Entre los usuarios de drogas ilegales que solicitaron tratamiento en Centros
de Integracion Juvenil durante el segundo semestre de 2012 (11,941 perso-
nas), 88.8% refirio haber consumido al menos una bebida alcohdlica en su
vida y 57% durante el mes previo a la solicitud de tratamiento (ClJ, 2013).
La razon de consumo de alcohol entre los usuarios de drogas ilega-
les fue de cinco hombres por cada mujer, mientras que la edad de inicio
fue en promedio de 14.6 anos, sin diferencias entre hombres y mujeres.



Ademas, 16.3% de los usuarios de drogas ilegales refirio al alcohol
como la droga que mas dafos les ha ocasionado en su salud, bienestar
personal o familiar y en su desemperio escolar, laboral o social. Final-
mente, 62.9% de los usuarios refirio episodios de abuso de la sustan-
cia en el ultimo mes (63.9% de los hombres y 58.5% de las mujeres).

NEUROBIOLOGIA

El etanol o alcohol etilico -constituyente fundamental de las bebi-
das alcoholicas- es un liquido incoloro inflamable que se obtiene por
medio de la fermentacion natural o por destilacion.

Las bebidas como la sidra, el vino y la cerveza se obtienen por la
fermentacion de un mosto (zumo) abundante en azucares. Su grado
de alcohol puede oscilar entre los cinco y 15 grados GL (Grual, 2002;
ClJ, 2006; ClJ, 2005; Rosovsky, Narvaez, Borges, & Gonzalez, 1992 ).

Las bebidas destiladas, por su parte, se obtienen mediante un pro-
ceso artificial en el que se aumenta la concentracion de alcohol puro
de una bebida fermentada, éste es el caso de la ginebra, el ron, el
whisky, el vodka, el anis, el cofac, el aguardiente, los licores afrutados
y determinados aperitivos, en los cuales el grado de alcohol suele
oscilar entre los 17 y 45 grados GL.

Cabe sefialar que no existe diferencia en el alcohol presente en
las distintas bebidas, lo que las distingue es el nivel de concentracion
de la sustancia. El grado de alcohol o graduacion alcohdlica de una
bebida esta indicado en su etiqueta y representa la concentracion o
porcentaje de etanol que contiene.

El alcohol es considerado una droga de caracter legal, cuyos
efectos son depresores del sistema nervioso central; su consumo en
pequenas cantidades genera una sensacion de relajacion y un estado
de animo placentero; en dosis mayores produce embriaguez caracte-
rizada por alteraciones en el comportamiento, el razonamiento y la
capacidad perceptiva. Si la depresion del sistema nervioso es intensa,
puede llegar a generar un coma etilico (OMS, 2006).
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Esta sustancia es absorbida con rapidez por el estbmago y el intes-
tino, desde donde pasa a la sangre y se distribuye por todo el orga-
nismo. Cuanto mayor es el nivel en la sangre, mas importante es el
dafo que origina. Un porcentaje muy pequeno se elimina por la orina,
el sudor y los pulmones, pero la mayor parte pasa al higado, donde
las enzimas lo metabolizan y descomponen en derivados mas inocuos
que son eliminados del organismo unas seis u ocho horas después.

Por lo general, la velocidad con la que el alcohol se absorbe y se acu-
mula en el torrente sanguineo es mayor que la velocidad con la que se
metaboliza y elimina del organismo, lo que favorece el aumento de su
concentracion en la sangre. Es importante destacar que cada persona
tiene una susceptibilidad individual a los efectos del alcohol, de manera
que una misma dosis puede producir dafios de diferente intensidad.
Es un error considerar que el riesgo por su consumo “es similar para
todos", sin diferencias por sexo y edad (ClJ, 2006; Grual, 2002).

El etanol actua como agente perturbador inespecifico de la mem-
brana neuronal al alterar tanto su permeabilidad como las propieda-
des de sus componentes lipidos. Algunos de los efectos bioquimicos y
conductuales causados por el alcohol pueden deberse al incremento de
la transmision inhibitoria, probablemente mediada por los receptores
GABA. Esta potenciacion de los efectos GABAérgicos podria atribuirse a
un aumento en el paso de los iones de cloruro, cargados negativamen-
te, hacia el interior de la célula. El etanol también afecta la transmision
de glicina, un importante neurotransmisor inhibidor.

La serotonina, la dopamina y la noradrenalina parecen tener rela-
cion con la capacidad reforzadora del etanol en el mantenimiento de
la “conducta del beber”. En el caso de la dopamina, la potenciacion del
flujo de calcio puede ser responsable del efecto del etanol sobre las
neuronas dopaminérgicas.

El sindrome de supresion, por otra parte, parece estar relacionado
con la reduccion de la inhibicion del GABA y con el aumento de la
actividad del glutamato, al actuar este ultimo como un neurotrans-
misor excitador neuronal.



El deterioro de la actividad amnésica, la hipoxia y las crisis convul-
sivas, se relacionan con la actividad de los receptores NMDA, los cuales
funcionan a partir de la accion excitadora del glutamato.

El etanol altera también otros procesos celulares de neurotrans-
mision, a través de la modificacion de la actividad enzimatica de los
sistemas de generacion de “sequndos mensajeros”.

ASPECTOS CLINICOS

Las bebidas alcoholicas contienen diferentes cantidades de alcohol.
Después de su ingesta, la sustancia ingresa al torrente sanguineo rapida-
mente. La cantidad y el tipo de alimento en el estbmago pueden cam-
biar la rapidez con la que esto ocurre; por ejemplo, los alimentos ricos
en carbohidratos y en grasas pueden hacer que el cuerpo absorba el
alcohol mas lentamente. Ciertos tipos de bebidas ingresan al torrente
sanguineo de forma mas acelerada: una bebida alcoholica carbonata-
da (gaseosa), como la champana, se absorbera mas rapidamente que
una no carbonatada.

Considerando lo anterior, se definen las siguientes etapas para lle-
gar a la embriaguez (Lorenzo, Ladero, Leza, & Lizasoain, 2009):

* Primera etapa (de 1 a 3 copas): La persona se siente relajada, dis-
minuye su calidad de juicio critico o entendimiento y se vuelve
muy comunicativa y desinhibida.

* Segunda etapa (de 3 a 6 o mas copas): El comportamiento es
inadecuado, hay torpeza en los movimientos, la vision se hace
borrosa, “se ve doble”. La persona se puede volver necia y escanda-
losa, violenta y agresiva o ponerse triste y apartarse de los demas.

* Tercera etapa (si se continta bebiendo): La mayoria de la gente
en estas condiciones se ve deprimida, muy confundida y sin
conciencia clara de lo que ocurre a su alrededor. Puede presen-
tar agresividad, miedo o llanto, y dificultades para mantenerse
en pie.
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* Cuarta etapa (si se sigue bebiendo): Puede haber inconsciencia
y hasta muerte por paralisis respiratoria. El alcohol es eliminado
lentamente por el cuerpo y no hay nada que acelere este pro-
ceso, por lo que de nada sirven el café, los bafios de agua fria ni
alguna otra de las recomendaciones que se escuchan comunmente.
Ademas, se manifiesta “la cruda” del dia siguiente, una mezcla
de molestias (sed, dolor de cabeza, temblor, nduseas) y cambios
en el humor provocados por haber abusado del alcohol.

Las bebidas embriagantes disminuyen las frecuencias respiratoria
y cardiaca y el buen funcionamiento del cerebro. Estos efectos apare-
cen al cabo de 10 minutos y pueden alcanzar su punto maximo en un
lapso de 40 a 60 minutos.

El etanol permanece en el torrente sanguineo hasta que el higado lo
descompone. La cantidad de alcohol en la sangre se denomina "nivel de
alcoholemia”; si la persona bebe mas rapido de lo que el higado tarda
en descomponer la sustancia, la alcoholemia se elevara.

El nivel de alcohol en la sangre se utiliza para definir legalmente
si se esta o no “ebrio”. El limite legal generalmente oscila entre 0.08 y
0.10% en la mayoria de los estados.

A continuacion, ofrecemos un comparativo entre los niveles de
alcohol en la sangre y sus probables sintomas:

Nivel Sintomas

0.05 Disminucion de las inhibiciones
0.10 Dificultades en la pronunciacion
0.20 Euforia y deterioro motriz
0.30 Confusion

0.40 Estupor

0.50 Coma

0.60 Paralisis respiratoria y muerte




El alcohol afecta de distinta manera a las personas, segun su sexo:
lo que para un hombre podria ser un consumo perjudicial, para una
mujer podria ser ya una adiccion. Para comprender esto se debe
conocer el proceso de su metabolismo. El alcohol ingerido alcanza su
maxima concentracion en la sangre entre los 30 y los 45 minutos. Un
10%, aproximadamente, evita el metabolismo y se elimina directa-
mente por la respiracion, la sudoracion y la orina. El 90% restante
se metaboliza en el higado, se distribuye por todo el cuerpo e impacta
sobre el cerebro y otros tejidos. El alcohol tiende a acumularse en la
grasa, por ello las personas con mucha grasa lo metabolizan mas lento
y sufren mas sus efectos.

Las enzimas que intervienen en este proceso son Alcohol Deshi-
drogenasa (ADH), que es la mas importante cuantitativamente, y la
Citocromo CYP2ET, que también degrada y provoca la interaccion de
algunos medicamentos con el alcohol (degrada, entre otros, al para-
cetamol de manera que, segun un estudio sobre este tema, dosis infe-
riores a 3 gramos/dia asociadas al consumo de alcohol pueden pro-
ducir hepatotoxicidad). La ADH convierte el alcohol en acetaldehido,
para luego formar acetato, que a su vez sera convertido en dioxido de
carbono y agua.

La velocidad de metabolizacion o depuracion es fija para cada
persona y depende de la cantidad de enzimas que posee el higado
(no de la cantidad de alcohol ingerida). Esto explica la diferencia en
la resistencia a los efectos de la sustancia. Tal capacidad hepatica
esta determinada genéticamente (los asiaticos, por ejemplo, al poseer
menor cantidad de enzimas se embriagan con facilidad). La velocidad
de metabolizacion de las bebidas embriagantes no se puede modi-
ficar, pero si la absorcion de éstas en la sangre. Cuando el estomago
esta vacio, el ingreso del alcohol hacia el intestino es mas rapido. Tam-
bién los alimentos, especialmente los ricos en grasas, retardan el vacia-
miento gastrico, frenando la velocidad de asimilacion.

Las mujeres absorben mas rapidamente el alcohol y poseen menos
cantidad de enzimas ADH. Se estima que en el higado de una persona
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adulta sana, de sexo masculino, de 70 kg de peso, se puede metabo-
lizar aproximadamente 15 ml de alcohol puro por hora; en la mujer,
este proceso es mas lento y solamente se metaboliza de 10 a 12 ml, esto
explica por qué se emborrachan en menos tiempo y por qué la sus-
tancia dafna sus organos antes que los de los hombres (Lorenzo et al.,
2009: Grual, 2002).

COMPLICACIONES MEDICAS

El consumo de bebidas alcoholicas provoca un deterioro gradual de
diversos organos y es un factor de riesgo para la aparicion de enfer-
medades incapacitantes y muerte prematura. Desafortunadamente, la
mayoria de los consumidores no tiene una clara percepcion de riesgo,
por lo que suele darle poca importancia a los efectos que el alcohol
puede producir a nivel organico.

Diversas evidencias cientificas han constatado que cuanto mas
tiempo transcurra y mas cantidad de alcohol (etanol) se ingiera, mayo-
res seran las consecuencias fisicas adversas; ademas, los problemas
médicos no surgen de forma inmediata sino después de varios afnos,
por ejemplo, el dafio hepatico, pancreatico o cardiaco no ocurren sin
antes enviar algunos avisos. Al principio, la afectacion por la depen-
dencia alcoholica se puede identificar por las alteraciones del funcio-
namiento general del organismo; el aparato psiquico es el que mas
datos suele aportar, por ser uno de los mas alterados al principio.
Asi, es posible observar los efectos neurotoxicos del etanol sobre el
Sistema Nervioso Central (SNC), a través de la presencia del sindro-
me de intoxicacion y, posteriormente, del de abstinencia. Conforme
se hace mas severa la dependencia, las alteraciones funcionales de
forma constante provocan el cambio estructural, tanto del sistema
nervioso como de otros aparatos y sistemas del cuerpo, hasta con-
vertirse en dafos irreversibles.

A continuacion se mencionan los diversos dafos registrados en el
cuerpo:



Sistema Nervioso: La dependencia del alcohol no implica solamente
un desorden social, sino un desorden cerebral mediado, posiblemen-
te, por una combinacion de factores de predisposicion genética y de
déficit neuroquimico. El alcohol, que causa neurotoxicidad, provoca
diversos efectos sobre el cerebro. En dosis bajas el etanol, ingrediente
activo del alcohol, actua como estimulante, mientras que en grandes
cantidades actua como depresor del SNC; en ambos casos se altera la
conducta, las emociones, la cognicion y la percepcion.

La zona cerebral mayormente afectada es la prefrontal, relacionada
con el control de los impulsos, la formacion de los conceptos, la planifica-
cion y la flexibilidad del pensamiento. El dafo directo sobre esta corte-
za es la base del deterioro mental y psiquico de los alcoholicos cronicos,
por lo que presentan trastornos de la memoria, delirio cronico para-
noide o celotipico, agresividad y otros problemas del comportamiento.

La intoxicacion es uno de los efectos neurotoxicos iniciales debi-
do a la excitacion cortical, manifestada por exaltacion subjetiva y
locuacidad, conducta que puede Ilegar a los extremos y convertirse en
agresividad destructiva o en estado paranoide; si el grado de intoxi-
cacion es mayor, se presenta la depresion del SNC, con una pérdida
progresiva de la conciencia que puede llegar al coma vy, finalmente, a
la muerte por depresion del centro respiratorio. Dentro de las compli-
caciones mas comunes del sistema nervioso se encuentran los trastor-
nos neuropsiquiatricos que a continuacion se describen:

Trastornos psicoticos: La dependencia cronica puede dar lugar a la
aparicion de trastornos psicoticos agudos o cronicos.

a) Alucinosis alcoholica: Aparece después de 36 horas de la ultima
toma de alcohol (abstinencia) y se caracteriza por la presencia
de alucinaciones auditivas vividas y complejas de tipo paranoide.
Las voces suelen ser percibidas como malignas y amenazantes
(reproches, acusaciones o maltratos) y vienen acompafnadas de
ideas delirantes de persecucion; la persona no tiene duda de que
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existen, cree en ellas y piensa que todos a su alrededor las escu-
chan. Los afectados estan temerosos, angustiados o aterrados;
estos sintomas duran una semana vy, si no se controlan medica-
mente, pueden complicarse con un delirium tremens.

b) Delirium Tremens: Es conocido también como "“delirio alcoholi-
co", una psicosis organica que se desarrolla frecuentemente por
la abstinencia presentada después de beber grandes cantidades de
alcohol por largos periodos; se trata de un cuadro agudo que se
caracteriza por temblor intenso, agitacion psicomotriz, diaforesis,
nauseas, hipertermia, deshidratacion, taquicardia, hipertension ar-
terial, insomnio, ideas delirantes, alteracion del lenguaje, ilusiones
y alucinaciones auditivas y visuales (Zoopsias). Quien padece este
tipo de alteraciones, no se percata de la irrealidad de la situacion
que experimenta, presenta desorientacion de lugar y de tiempoy,
en ocasiones, sufre crisis convulsivas generalizadas. La mortali-
dad en los casos tratados es de ocho por ciento.

¢) Encefalopatia de Wernicke: Esta relacionada con el déficit de
tiamina (vitamina B1) a consecuencia de una mala absorcion.
Afecta las células del cerebro vinculadas con el pensamiento,
los sentimientos y la memoria; clinicamente se caracteriza por
confusion, desorientacion y alteraciones en la percepcion; pro-
voca un severo problema para caminar (ataxia), afecta la postu-
ra y genera dificultades visuales (diplopia, nistagmo), asi como
amnesia anterograda y retrograda. Es un cuadro subagudo que
se presenta en personas con alcoholismo severo y de larga dura-
cion; esta enfermedad puede ser reversible al principio.

d) Psicosis de Korsakoff: También conocida como sindrome amné-
sico confabulatorio, es una consecuencia de la cronicidad de la
encefalopatia de Wernicke. El individuo parece estar mental-
mente alerta, sin embargo, con apoyo de una observacion mas
sistematica, es posible identificar problemas intelectuales, como
la incapacidad para aprender cosas nuevas, la falta de memo-
rizacion, el pensamiento rigido, la imposibilidad de cambiar de



tema de conversacion y la tendencia a sustituir hechos olvidados
por otros que no vienen al caso (confabulacion). El daiio oca-
sionado al cerebro es irreversible, de evolucion lenta y puede
concluir en demencia alcohdlica, enfermedad presente en 10%
de los alcohdlicos cronicos.

Atrofia Cortical Cerebelosa: El cerebelo es la parte del cerebro que
coordina los movimientos y controla el equilibrio, cuando se ve afec-
tado hay dificultades para caminar (marcha tambaleante), dificultad
de articulacion de palabras (disartria) e incoordinacion de los globos
oculares; una de sus caracteristicas es que no hay trastornos cognos-
citivos. La atrofia cerebral generalizada constituye uno de los feno-
menos mas invalidantes del alcoholico cronico y afecta predominan-
temente a las mujeres, quienes presentan mayor pérdida neuronal.
Este padecimiento representa la tercera causa de demencia después
del Alzheimer y el multinfarto. El cuadro clinico esta constituido
por deterioro intelectual global, dificultad en la resolucion de proble-
mas, disfasias, pérdida de la capacidad de juicio, fallas de memoria,
lentitud y torpeza en el pensamiento, aplanamiento afectivo y delirios.

Neuropatia periférica (polineuritis): La afeccion del Sistema Nervioso
Periférico (SNP) es usual en alcoholicos mal nutridos y mas frecuente-
mente encontrada en mujeres; en la mayoria de los casos es asintomatica,
pero se detecta por la inflamacion de los conductos nerviosos y la afecta-
cion de piernas y brazos (distribucion en guante y calcetin). Se manifies-
ta por disminucion de los reflejos, trastornos de sensibilidad en los pies,
debilidad muscular, cosquilleo, picazon, ardor, dolor, entumecimiento o
calambres después de beber. La neuropatia es reversible y la recuperacion
se produce cuando se deja de beber y se opta por una dieta adecuada,
aunque la mejoria no siempre es completa en alcoholicos cronicos por los
trastornos en la sensibilidad y el escaso cuidado de su salud. Los afecta-
dos pueden presentar ulceras neurotroficas infectadas que pueden llegar
hasta el hueso y provocar amputaciones de miembros.
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Sistema musculoesquelético: Las alteraciones de los nervios perifé-
ricos estan intimamente relacionadas con las que se presentan en los
musculos (miopatias) debido a la toxicidad que el etanol genera en
estos; la prevalencia varia del 20 al 60% en los alcoholicos cronicos,
y las mas afectadas son las mujeres. Las miopatias pueden ser agudas
o0 cronicas: la primera se presenta en sujetos que han bebido grandes
cantidades y se caracteriza por una debilidad intensa y dolor mus-
cular provocado por una inflamacion severa que tiene su origen en
la destruccion de fibras musculares; a la palpacion se puede sentir el
aumento de volumen de los musculos y de la temperatura local, lo
que desencadena dolor intenso. Las masas musculares mas afecta-
das son las localizadas en la cintura, los cuadriceps y los gemelos, lo
que impide el funcionamiento adecuado de estas zonas. Estas lesiones
requieren de un largo tiempo de recuperacion.

A diferencia de la anterior, la miopatia cronica se caracteriza por
atrofia y debilidad de los musculos proximales, la mayoria de las veces
sin dolor. Esta enfermedad se acompana de polineuropatia periférica,
cardiomiopatia dilatada y signos de desnutricion cronica; su prondstico
no es favorable, pues aunque la persona deje de beber, el musculo
y su funcionalidad no se recuperan. El consumo de alcohol también
se asocia a la aparicion de osteoporosis, la cual favorece la presencia de
fracturas tanto en hombres como en mujeres y de hiperuricemia (gota).

Aparato digestivo: Es uno de los mas afectados, ya que la bebida pasa
por el esofago, la garganta y el estdbmago, produciendo un efecto
abrasivo sobre las capas protectoras de todo este tracto. Asi, el esofa-
go puede inflamarse y producir esofagitis; las paredes del estbmago
irritan e inflaman las mucosas y causan gastritis erosiva aguda y cro-
nica. Al repetirse la irritacion por las grandes cantidades de alcohol
ingeridas, los musculos del estbmago se vuelven mas flacidos y pro-
ducen mas acidos, hasta lesionar el musculo liso de las paredes de este
organo y generar ulceras pépticas y, en algunos individuos, cancer
gastrico. Los sintomas comunmente referidos son nauseas constan-



tes, agruras, acidez, indigestion, vomitos, fuerte dolor epigastrico y,
en ocasiones, sangrado. El alcohol se absorbe en la parte proximal
del intestino delgado y se distribuye por medio del flujo sanguineo a
todos los tejidos corporales.

La estimulacion cronica hace que disminuya la capacidad del intes-
tino para absorber vitaminas y otras sustancias importantes para la
nutricion. Aqui, al igual que en el estbmago, puede provocarse irrita-
cion cronica que da como resultado el sindrome de mala absorcion vy,
a largo plazo, una desnutricion severa acompanada de avitaminosis.
También puede desarrollarse ulcera duodenal y, eventualmente, cancer.

Adicionalmente, es posible que en el intestino grueso o colon se
presente inflamacion cronica, conocida como colitis y, al igual que en
las demas partes del sistema digestivo, ulceras que pueden sangrar
(colitis ulcerosa). Los signos y sintomas que caracterizan a este pade-
cimiento son inflamacion y dolor abdominal, meteorismo y cuadros
diarreicos frecuentes, en muchas de las ocasiones acomparnados de
evacuaciones sanguinolentas.

El pancreas es un organo que produce enzimas digestivas y hor-
monas como insulina y glucagon, fundamentales para transformar
los alimentos y que puedan ser absorbidos y utilizados por las células
del organismo. La insulina es necesaria para el uso de carbohidratos
0 azucares y hace posible que el organismo tenga la energia necesa-
ria para su desempefio en general. Una brusca sobrestimulacion del
pancreas, secundaria a la ingesta aguda de alcohol y alimentos grasos,
desencadena una pancreatitis aguda.

La pancreatitis alcohdlica es un desorden inflamatorio del pan-
creas. Cuando se presenta el primer episodio, ya hay dafio funcional
en el drgano por la ingesta diaria y elevada de etanol; tipicamente sus
sintomas se desarrollan de forma cronica (dolor de epigastrio, intole-
rancia a las grasas, diarrea, nauseas, vomitos, etcétera). Estudios clini-
cos sefalan que la severidad de la pancreatitis depende de su etiologia
y que la variedad alcohdlica presenta la forma mas severa; se reporta
una mortalidad de 30%. Los individuos que sobreviven al estado critico
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que produce esta enfermedad sufren cuadros muy graves que requie-
ren meses de hospitalizacion por multiples complicaciones que afectan
a otros organos, como pulmon y rifon. Se presenta con mayor fre-
cuencia en los hombres. Cuando la inflamacion cronica del pancreas
por alcoholismo afecta la produccion de insulina, haciéndola insufi-
ciente, provoca un aumento excesivo de carbohidratos (hiperglicemia),
lo que origina la diabetes mellitus o diabetes tipo 2.

En el higado, el etanol es capaz de producir tres tipos de altera-
ciones:

a) Higado graso: Puede ser asintomatico y descubrirse ocasional-
mente con la exploracion fisica, tras la cual se detecta un higado
crecido (hepatomegalia) o bien una discreta sintomatologia que
en ocasiones provoca disfuncion hepatica importante.

b) Hepatitis alcoholica: Puede ser asintomatica, pero lo comun es
que de inicio curse con anorexia, vomitos, ictericia, pérdida de
peso, febricula y dolor abdominal por varias semanas.

¢) Cirrosis alcoholica: La presenta entre tres 'y 10% de los alco-
holicos y suele ser de tipo micronodular o mixta con evolucion
variable; requiere aportes vitaminicos, sobre todo de acido foli-
co. Es el resultado final del dafio al higado causado por hepato-
patias cronicas. En 2008, la Secretaria de Salud reporto 28 mil
422 defunciones por cirrosis hepatica en el pais y sefalo que ésta
y otras enfermedades cronicas del higado son la sequnda causa
de mortalidad en poblacion de entre 15 y 64 afios de edad; en
cuanto al rubro de la incidencia de la enfermedad alcohdlica
por grupo etario, se reporto que la poblacion de 60 a 64 afos
de edad es la mas afectada, con 51.16 casos por cada 100 mil
habitantes.

Sistema cardiovascular: La estimulacion cronica y constante del eta-
nol sobre el musculo cardiaco puede dar como resultado arritmia por
fibrilacion auricular paroxistica, riesgo de hipertension arterial que



se agrava por dafo hepatico, o bien, una miocardiopatia por fibrosis,
hipertrofia miocardica (crecimiento cardiaco) y adelgazamiento de
las paredes del corazon (miocardiopatia alcohdlica), un padecimiento
definido como una enfermedad degenerativa del musculo cardiaco.

Este trastorno es mas comun en personas de entre 35y 55 afios de
edad, pero podria desarrollarse en cualquiera que consuma demasiado
alcohol por un periodo prolongado. En esta enfermedad, el corazon
es incapaz de bombear la sangre a todo el cuerpo para atender sus
necesidades, lo cual produce una insuficiencia cardiaca congestiva,
detectable unicamente cuando se encuentra en un estadio muy avan-
zado, caracterizado por los siguientes sintomas y signos:

* Edema de extremidades
* Fatiga

* Cansancio

* Tos

* Oliguria y nicturia

* Disnea

* Taquicardia

Esta insuficiencia puede complicarse y transformarse en edema agudo
de pulmon. Un estudio publicado en la revista Medicina Clinica 2011
reporto que la miocardiopatia alcohdlica es mas frecuente en la mujer,
pues se presenta en condiciones de menor consumo y periodos mas
cortos que los requeridos en los hombres. La evidencia clinica ha
demostrado que el alcoholismo predispone a sufrir accidentes vas-
culares cerebrales (segun la OMS, la tercera causa de muerte después
del infarto cardiaco y el cancer); adicionalmente, un analisis reciente
revelo que también duplica el riesgo de morir tras un accidente cerebro
vascular isquémico. Estos resultados coinciden con los de un reciente
estudio japonés publicado en la revista Stroke: tras evaluar a 83
mil 700 personas se encontro que quienes tenian un consumo eleva-
do de bebidas presentaban mayor mortalidad por accidente cerebro
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vascular. A nivel periférico se produce vasodilatacion, lo que genera
enrojecimiento y un aumento de la temperatura superficial de la piel.

Aparato respiratorio: El consumo abusivo de alcohol aumenta el
riesgo de contraer neumonia y de que sea mas grave, predisposicion
que se mantiene incluso después de haber abandonado el consumo.
Es importante aclarar que, aunque los usuarios de alcohol no tienen
mayor mortalidad por esta causa, si presentan formas mas graves de
la enfermedad, lo que comporta mayor morbilidad y complicacio-
nes. Es necesario recordar que uno de los signos presentes durante la
intoxicacion es el vomito, el cual, debido a la inhibicion de los reflejos
protectores, puede ser broncoaspirado y obstruir las vias aéreas; si la
persona se encuentra dormida, el vomito podria generar muerte por
asfixia o llegar a los pulmones y provocar neumonia (Sindrome de
Mendelson) o abscesos pulmonares.

Sistema Inmunoldgico: El consumo crénico de alcohol produce altera-
ciones de la respuesta inmune lo que provoca una mayor susceptibili-
dad a las infecciones. La inmunosupresion de los alcoholicos se debe a
la influencia directa de la sustancia sobre las células del sistema inmu-
nologico, a deficiencias nutricionales secundarias, al estrés oxidativo o
a la disfuncion de los neutrdéfilos. Esto, asociado a conductas sexuales
de riesgo, los hace mas vulnerables al contagio de diversas infecciones,
incluyendo el VIH/Sida y las formas B y C de la hepatitis (Galvez-Buc-
collini et al,, 2009).

Sistema endocrino y metabdlico: El consumo cronico de alcohol
tiene un severo impacto en el sistema endocrino y en el metabolismo
(hipoglucemia, cetoacedosis e hiperlipidemia), en los que la sustancia
puede generar los siguientes transtornos:

a) Sindrome de Seudo-Cushing inducido por alcohol: Se debe a la
estimulacion del eje hipotalamo-hipofisiario-suprarrenal por el



etanol. Se caracteriza por obesidad, cara redonda (luna llena),
cuello ancho (“cuello de bufalo”) y acné; en mujeres se presenta
hirsutismo y amenorrea.

b) Hipogonadismo masculino: El consumo excesivo de alcohol esta
asociado con esta enfermedad endocrinologica, tanto por la accion
directa sobre los testiculos (que dejan de producir espermatozoides
y testosterona), como por el dafio hepatico que conduce a altera-
ciones en el metabolismo de las hormonas sexuales (provocando
ginecomastia, debido al aumento de la produccion de estrogenos,
y pérdida de vello pubico). Otros sintomas caracteristicos de esta
enfermedad son la disminucion del deseo sexual, la impotencia para
mantener la ereccion y, finalmente, la infertilidad.

¢) Sindrome metabolico: Los principales sintomas son obesidad, carac-
terizada por gran cantidad de grasa abdominal (en hombres mas de
101 cm y en mujeres, mayor a 89 cm); baja lipoproteina de alta den-
sidad (HDL); triglicéridos elevados (nivel de grasa en sangre); hiper-
tension e hiperglucemia. Las mujeres presentan hasta cinco veces
mas posibilidades de ser obesas en comparacion con los hombres.

d) Hipoglucemia alcohdlica: Se produce por la deficiente ingesta de
alimentos y el consumo cronico de alcohol. La disminucion de glu-
cosa en la sangre se debe a una lenta liberacion de la misma al
torrente sanguineo, aunque evoluciona en pocas horas; se mani-
fiesta por vision borrosa, taquicardia, dolor de cabeza, diaforesis,
nerviosismo, irritabilidad, temblores, cansancio, dificultad para con-
centrarse y, en ocasiones, pérdida de la conciencia y convulsiones.

e) Cetoacidosis alcoholica: Es provocada por el ayuno prolongado,
las altas concentraciones de acidos grasos libres y glucosa (250-
600 mg/dL), y las bajas concentraciones de insulina en la sangre;
este padecimiento es comun en alcoholicos cronicos que han supri-
mido la ingesta de etanol. Los afectados presentan desnutricion,
vomitos, grave dolor abdominal, deshidratacion, disminucion del
estado de conciencia, respiracion jadeante y olor a manzana
dulce. Se presenta de manera posterior a las infecciones severas
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y su gravedad depende de la presencia de enfermedad hepatica
u otras complicaciones.

Aparato reproductor: En casi todos los hombres con alcoholismo cro-
nico se observa impotencia, atrofia testicular, pérdida de libido, infer-
tilidad, caracteristicas sexuales secundarias masculinas reducidas y
ginecomastia (como resultado de los elevados niveles de estrogenos).
En mujeres, el abuso de la sustancia puede disminuir el funcionamien-
to sexual, interferir con los procesos normales del estimulo sexual y
bloquear la respuesta orgasmica; también favorece la pérdida de la
menstruacion (en ocasiones con anovulacion), sequida de infertilidad,
inflamacion de la vagina, falta de lubricacion e irritaciones genitales;
adicionalmente se ha reportado menopausia precoz.

Sindrome alcoholico fetal: Es la causa evitable mas comun de malfor-
maciones fetales. Se identifica por un patron de anormalidades fisicas,
funcionales y de desarrollo que sufre un nino como consecuencia del
consumo de alcohol por parte de la madre durante el embarazo. Dentro
de las alteraciones mas frecuentemente reportadas se encuentran:

* Retraso de crecimiento prenatal y postnatal.

* Bajo peso al nacer.

* Circunferencia pequeria de la cabeza (microcefalia).

* Anormalidades faciales que incluyen ojos de tamano inferior al
normal, mejillas aplanadas, labio y paladar hendido, pliegue liso
entre la nariz y la parte superior del labio (surco nasolabial).

* Coordinacion deficiente del sistema locomotor.

* Falla organica multiple. Problemas de succion y de suefo, de la
audicion y de la vista; fallas cardiacas, de los rifiones o de los huesos.

Se aprecian trastornos del neurodesarrollo como:

* Retrasos en el habla y el lenguaje.



* Dificultades de aprendizaje que incluyen disminucion de la memo-
ria, incapacidad para entender conceptos como tiempo y dinero,
mala comprension del lenguaje o poca capacidad para resol-
ver problemas.

* Problemas de comportamiento que incluyen hiperactividad,
fallas de atencion, incapacidad de concentracion, retraimiento
social, testarudez, impulsividad, agresividad y ansiedad. Disca-
pacidad intelectual o coeficiente intelectual bajo.

* Poca capacidad de socializacion y dificultad para entablar y
mantener relaciones amistosas 0 manejarse en grupo.

Con frecuencia, cuando una persona tiene un trastorno del espectro
alcohdlico fetal presenta varios de estos problemas a la vez. Es impor-
tante mencionar que no hay un tratamiento especifico para este sin-
drome, por lo que debera orientarse hacia el tratamiento sintomatico.

Cancer: Algunos estudios han reportado que el alcoholismo puede
contribuir al desarrollo de ciertos tipos de cancer como los de cavidad
oral, faringe, esofago, colon, recto, higado, laringe y mama.

CONSECUENCIAS PSICOLOGICAS Y SOCIALES

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) define a la comorbilidad
psiquiatrica como "“la coexistencia temporal de dos o mas trastornos
psiquiatricos o de personalidad”; al referirse al tema de las adicciones,
anade: “(...) uno de los cuales se deriva del consumo problematico de
sustancias”, en este caso de alcohol. Es dificil determinar cual psico-
patologia se presento primero: es posible que la enfermedad psiquia-
trica haya sido el factor de riesgo que llevo al consumo de alcohol,
pero también que el abuso de esta sustancia haya provocado el pade-
cimiento. Es probable, ademas, que ambos factores hayan coexistido
independientemente, de tal suerte que su aparicion sea simultanea o
sucesiva y su asociacion se haya dado por coincidencia.
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La presencia de trastornos mentales entre alcohdlicos es mayor que
la encontrada en la poblacion general (Landa, Fernandez-Montalvo,
Lopez Goiii, & Lorea, 2006) y se estima que mas de la mitad de los alco-
holicos presentara por lo menos otro trastorno mental a lo largo de su
vida. Otra variable importante a tomar en consideracion es el género,
pues la incidencia y la gravedad de los trastornos comorbidos es aun
mayor en las mujeres alcoholicas, tal es el caso de la depresion; por lo
que, en el marco terapeutico, es importante evaluar la posibilidad de la
coexistencia de alcoholismo en una mujer que consulta al médico por
un cuadro clinico de depresion.

En cuanto a la evolucion de estos trastornos, es importante cono-
cer que la exposicion temprana al alcohol, es decir, durante los prime-
ros anos de la adolescencia, puede cambiar de forma permanente el
funcionamiento del cerebro, dando paso a la aparicion de la enferme-
dad psiquiatrica asociada, con mayor frecuencia y severidad.

Dentro de las enfermedades psiquiatricas con mayor prevalencia
se encuentran las siguientes:

a) Trastornos del estado de animo: Estudios epidemioldgicos en
ambientes clinicos reportan la coexistencia, de forma frecuente,
de estas enfermedades con la dependencia del alcohol. Se calcu-
la que entre 30 y 40% de estas personas cumple con los criterios
para un trastorno depresivo mayor alguna vez en su vida.

b) Riesgo de suicidio y de consumir otras sustancias: Se considera que
mas de 20% de los alcohdlicos ha intentado suicidarse y que alrede-
dor de 15% lo logra (Cottencin, 2009); ademas, se calcula que entre
cinco y siete por ciento de las muertes de las personas con alco-
holismo son por esta causa, cifra que obliga a identificar posibles
pensamientos o intentos suicidas, ya que los alcohodlicos cronicos
(sobre todo los hombres) constituyen un grupo de alto riesgo.

El alcoholico cronico se deprime porque el etanol actua sobre el
dano cerebral generado por los largos afios de consumo severo
y por otros déficits neurobioldgicos que impiden que el suje-



to module quimicamente su estado de animo. Clinicamente se
manifiesta por una gran tristeza, dolor, sufrimiento, vacio, des-
esperanza, y pérdida del sentido de la vida, de la energia y del
interés para llevar a cabo las actividades cotidianas, sintomas
que pueden durar meses o, incluso, afos, incrementando la posi-
bilidad de la ideacion y conducta suicidas.
Por otra parte, la presencia frecuente de episodios de intoxica-
cion o abstinencia fomentan el desequilibrio quimico neuronal,
lo que inhibe (deprime) aun mas al SNC y crea un efecto en espi-
ral que se podra romper cuando el sujeto acuda a tratamiento de
desintoxicacion médica dentro de una unidad hospitalaria que
pueda brindarle apoyo profesional.
Otra de las enfermedades comorbiles que se encuentran dentro
de esta clasificacion es el trastorno bipolar, padecimiento en el
que, segun diversas investigaciones, 50% de los pacientes consu-
me alcohol (Goldstein, Diamantouros, Schaffer, & Naranjo, 2006).
La prevalencia mayormente reportada es para los episodios de
mania, pues se piensa que estas personas emplean el alcohol
para potenciar la euforia maniaca.

¢) Trastornos de ansiedad: La coexistencia reportada de estos trastor-
nos en alcoholicos es del 25-50% (Kaplan & Sadock, 1999), y a la
inversa, pues de 20-45% de los pacientes diagnosticados de forma
primaria con este trastorno consumen alcohol (Mann, 2003).
La existencia de sintomatologia ansiosa multiplica por cuatro el
riesgo de consumo de alcohol respecto a la poblacion general, lo
que la convierte en un factor de vulnerabilidad (Alegria et al., 2010),
ya que la bebida suele ser utilizada como una forma de automedi-
cacion. Los trastornos de ansiedad secundarios al alcoholismo se
diagnostican cuando se considera que los sintomas ansiosos estan
relacionados con los efectos fisioldgicos directos de la sustancia.

d) El insomnio es un sintoma que habitualmente acompaia tanto
a los trastornos del estado de animo como a la ansiedad, se vin-
cula con la severidad y cantidad de alcohol consumido de forma



cotidiana. Durante la abstinencia se aumenta el riesgo de pre-
sentar alteraciones en la respiracion, movimientos periodicos de
los miembros y alucinaciones durante el suefo.

e) Trastornos de personalidad: Influyen en la patogénesis, la evolu-
cion clinica y la respuesta al tratamiento del alcoholismo. La pre-
valencia de los trastornos de personalidad es de cuatro por cien-
to en la poblacion general y, dentro de este grupo, mas de 65%
presenta algun trastorno por abuso o dependencia de drogas;
especificamente para alcoholicos, la prevalencia es del 15-250%
(Giner-Ubago & Franco-Fernandez, 2007).

En un intento por caracterizar una “personalidad alcoholica”
nitida, se ha concedido especial importancia a rasgos como
la impulsividad, la desinhibicion, la baja tolerancia al estrés y la
frustracion, la fatiga fisica y mental, la afectividad negati-
va y la resistencia a cambiar habitos desadaptativos, todos ellos
elementos que frecuentemente se presentan en quienes abusan
del alcohol. Estas caracteristicas han sido retomadas por diversos
estudios clinicos, en los cuales se ha reportado la alta frecuencia
con la que se diagnostica el trastorno antisocial de la personali-
dad y el trastorno limite, padecimiento, este ultimo, que afecta
especialmente a los varones que abusan del alcohol.

El diagnostico de Trastorno por Déficit de Atencion e Hiperac-
tividad (TDAH), asociado con un problema de conducta en la
infancia o en la adolescencia, duplica el riesgo de desarrollar un
trastorno de personalidad y, por ende, de abusar del alcohol en la
vida adulta. Se debe tener en cuenta que la presencia de trastor-
nos de la personalidad se asocia con una mayor y mas temprana
probabilidad de abandono del tratamiento.

f) Esquizofrenia y otras psicosis: La esquizofrenia incrementa 10
veces la prevalencia del consumo de alcohol, en comparacion con
las personas no esquizofrénicas; esta enfermedad se diagnostica
en el tres a cuatro por ciento de los sujetos con dependencia al
alcohol.



Es muy importante tener en cuenta que en los pacientes esquizo-
frénicos, las pequenas cantidades de alcohol producen un mayor
efecto, potenciando la sintomatologia negativa, y aumentando
los deéficits cognitivos observados y la probabilidad de depresion
comorbida, lo que repercute en un mayor numero de recaidas
si estas enfermedades no son tratadas al mismo tiempo que la
dependencia.

Entre otras psicosis se puede mencionar la celotipia alcohdlica,
enfermedad que se caracteriza por la aparicion de sentimien-
tos de celos que van desde sospechas transitorias respecto a
la fidelidad de la pareja durante la intoxicacion, hasta la firme
conviccion (que persiste durante la abstinencia) de un engafo.
Esta sintomatologia tiene una gran repercusion social, ya que es
uno de los factores asociados con la violencia de géenero, pues el
hombre reacciona ante sus celos y puede acompanar las acusa-
ciones de infidelidad con insultos y violencia fisica.

g) Consumo y dependencia de otras drogas: Es frecuente encon-
trar el consumo concomitante de otras drogas; estudios clinicos
hacen mencion de la probabilidad, hasta cinco veces mayor, de
asociar la ingesta de alcohol con el uso de otras sustancias como
tabaco, cocaina, opiaceos y benzodiacepinas. Cuando el abuso
de alcohol y cocaina son simultaneos, aumenta la probabilidad de
presentar sintomas depresivos que pueden ser muy intensos
y propiciar el suicidio.

Ademas, el consumo de otras drogas precipita la recaida con mayor
frecuencia, situacion que debera ser tomada en cuenta en la ela-
boracion de un plan terapéutico que contemple la atencion de
todas las dependencias.

El riesgo de presentar alcoholismo es 23 veces mayor en los ludo-
patas (adictos al juego) que en la poblacion en general; debido
a que la sustancia puede producir un deterioro en la inhibicion
de respuestas inapropiadas, la capacidad de razonamiento y la
asuncion de riesgos, lo que aumenta la probabilidad de apostar y
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seguir jugando sin importar el dinero. Esta conducta tiene mayor
prevalencia en hombres que en mujeres.

El abuso del alcohol es un problema de salud publica que a nivel mun-
dial genera costos humanos y economicos de gran magnitud; el uso
de esta sustancia provoca numerosos trastornos en la vida cotidiana de
los bebedores y de sus familias, y afecta gravemente la convivencia
comunitaria. De acuerdo con la OMS, en 2004 habia alrededor de dos
billones de personas en el mundo que consumian bebidas alcoholicas
y 76.3 millones padecian algun trastorno relacionado con el alcoho-
lismo.

Cada aio, el uso nocivo de esta bebida causa 2.5 millones de dece-
sos, incluidos 320 mil jovenes de entre 15y 29 anos de edad. Por ello,
esta organizacion internacional ha recomendado que en las politicas
publicas de todos los paises se incluyan medidas relacionadas con la
respuesta de los servicios de salud, la accion comunitaria, las politicas
de fijacion de precios y la reduccion del impacto en la salud publica del
alcohol ilicito.

El consumo nocivo de esta sustancia se encuentra entre las princi-
pales causas de enfermedades, lesiones, violencia, conflictos sociales y
muertes prematuras, por lo que repercute gravemente en el bienestar
humano y contribuye a las desigualdades sociales y sanitarias.

La ingesta de bebidas alcoholicas en las reuniones sociales es fre-
cuente en muchos lugares del mundo; sin embargo, pocas veces los
usuarios consideran las consecuencias negativas que genera y que
estan relacionadas con las propiedades toxicas y la dependencia
que puede producir su abuso.

Los trastornos duraderos en las funciones y el control del indi-
viduo, provocados por el consumo prolongado y copioso de bebidas
alcohdlicas, ocasionan accidentes y disminuyen la capacidad labo-
ral, problemas que se agudizan por la pérdida de amigos, familia,
estimacion personal, medios de sustento y libertad. Los dafos cau-
sados a terceras personas abarcan desde molestias sociales menores,



hasta consecuencias mas severas, como deterioro de las relacio-
nes matrimoniales, abuso de menores, violencia, delitos e incluso
homicidios.

Existe un importante numero de reportes en los que se vincula el
consumo de bebidas alcohdlicas y la violencia, entendida ésta como
"El uso intencional de la fuerza del poder fisico, de hecho o como ame-
naza, contra uno mismo, otra persona o un grupo de la comunidad
que cause o tenga probabilidades de causar lesiones, muerte, dafios
psicoldgicos, trastornos del desarrollo o privaciones” (OMS, 2003, p. 5).

En humanos y en modelos animales se ha encontrado que el alco-
hol puede afectar la neurofisiologia de algunos sujetos susceptibles y
propiciar la instauracion de conductas violentas (George et al., 2001).
Estos hallazgos se han descrito como aumento de los niveles de tes-
tosterona, disminucion de los niveles de serotonina y alteraciones en
la actividad de la glucosa en el hipotalamo y la amigdala.

Hay estudios que concluyen que personas violentas y con trastor-
nos antisociales de la personalidad presentarian una actividad redu-
cida en la corteza prefrontal —aunque también es cierto que no todos
los que tienen dafo a este nivel son violentos- (Sanchez Navarro &
Roman, 2004); sin embargo, el equilibrio entre la amigdala y el hipo-
campo es lo que modula los comportamientos de ataque o agresion.

Otros estudios, realizados en el Instituto Nacional de Psiquiatria
Ramodn de la Fuente Muniz, han demostrado la asociacion entre el
alcohol y la violencia intrafamiliar, dirigida particularmente contra
la mujer (Medina-Mora, Berenzon, & Natera, 1999). Dichos trabajos
reportaron que cuando el hombre ha consumido alcohol se presenta
abuso fisico importante contra la pareja (14%); asimismo, el riesgo
de violencia se incrementa 3.3 veces cuando el varon esta borracho
todos los dias. Esto se relaciona con patrones socioculturales mas tra-
dicionales y con prejuicios basados en la desigualdad entre los sexos
(Garcia Mas, 2002).

En otra interesante investigacion, llevada al cabo entre parejas
de adolescentes y jovenes, se realizaron varios estudios de regresion
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logistica para pronosticar diversos tipos de agresion contra la pareja
(fisica, psicologica y sexual) a partir del uso de sustancias; se demos-
tro que los niveles elevados de consumo de alcohol incrementaron
significativamente la probabilidad de agresion fisica y sexual para
ambos sexos, ademas se mostro que los hombres eran quienes inicia-
ban los episodios de violencia (Mufioz-Rivas, Gamez-Guadix, Grafa,
& Fernandez, 2010).

El uso de esta sustancia también parece asociarse con un incremen-
to del riesgo de suicidio; las pérdidas sociales recientes, la depresion y
los rasgos de personalidad son factores que pueden contribuir a generar
comportamientos suicidas (Mondragon, et al., 1998). Los trastornos de
ansiedad son frecuentes entre los consumidores cronicos de alcohol.
Dicho cuadro se caracteriza por la existencia de estados de ansiedad
paroxisticos parecidos a las crisis de angustia, que se relacionan tanto
con la ingesta como con la intoxicacion.

Dicho todo lo anterior, es importante sefalar que la poblacion
adolescente -la cual, de acuerdo con la Organizacion Mundial de la
Salud, incluye a personas de entre 10 y 19 afios- ha aumentado con-
siderablemente en México al pasar de 5 a 21 millones en la sequnda
mitad del siglo XX. Segun el Censo de Poblacion y Vivienda 2010, este
sector ha llegado a conformar hasta 20% de la poblacion mexicana
total.

Algunos autores consideran que los adolescentes constituyen el
grupo poblacional mas sano, el que emplea menos servicios de salud
y el que presenta el menor numero de defunciones; en este grupo,
las principales causas de mortalidad son externas (Celis-de la Rosa,
2003). Por lo general, sus problemas de salud derivan de acciden-
tes y actos de violencia. En toda América, los accidentes constituyen
una de las primeras causas de muerte entre la poblacion de 15y
24 anos de edad; ademas de los fallecimientos, hay que considerar la
gran cantidad de personas que padece alguna secuela permanente de
estos percances (National Institute of Drug Abuse [NIDA], 2011; Lewis,
Thombs, & Olds, 2005; Celis-de la Rosa, 2003; Lopez & Rosovsky, 1998).



Un factor relacionado con la ocurrencia de los accidentes es el
consumo de alcohol. Para el afio 2000, el uso de esta sustancia se rela-
ciond directamente con algunas de las principales causas de muerte
de las personas de entre 15y 64 aios de edad: accidentes (principal-
mente de trafico) homicidios y cirrosis hepatica (Borges et al. 2003).

La Encuesta Nacional de Salud y Nutricion 2012 (ENSANut) esti-
ma que 5.9% de los adolescentes que requirio atencion médica por
algun tipo de lesion o accidente, se encontraba bajo el efec-
to del alcohol al momento del incidente. Esta condicion se presenta
en 8.4% del total de personas accidentadas; es pertinente destacar
que las cifras aumentan en cada medicion (Guerrero-Lopez, Mufioz-
Hernandez, Saenz de Miera-Juarez, Pérez-Nufez, & Reynales-Shige-
matsu, 2013).

De acuerdo con Borges y colaboradores (2003), entre los pacientes
mayores de edad que sufrieron traumatismos y recibieron atencion
medica hospitalaria, por lo menos uno de cada seis presento niveles
positivos de alcohol en sangre, y uno de cada tres reporto haber con-
sumido alcohol al menos seis horas antes del incidente.

Lopez y Rovosky (1998) comentan que el riesgo de sufrir algun
traumatismo es cinco veces mayor cuando se obtiene una lectura
positiva de alcohol en sangre o cuando los involucrados reportan
haber consumido la sustancia. Entre las causas de traumatismo, ade-
mas de los accidentes, se mencionan las agresiones, las rifas y los
asaltos, que suelen ocurrir con mas frecuencia cuando se tiene una
lectura positiva de alcohol en la sangre.

Estudios que consideran a la poblacion adolescente concuerdan
en que la mayor parte de los pacientes atendidos por los servicios
de urgencias son hombres (79%), 41.3% tiene entre 15y 24 afios de
edad y 19.3% bebio alcohol antes del percance. Entre los principales
motivos de ingreso se cuentan los traumatismos, los golpes, las cai-
das, los atropellamientos y accidentes diversos (Borges, Mondragon,
Casanova et al,, 2003; Lopez & Rosovsky, 1998; Manrique, Mass, &
Varela, 1989).
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Segun Guerrero-Lopez et al. (2013), la tasa nacional de colisiones
fatales con presencia de aliento alcohdlico del conductor —cuando es
identificado como responsable- no mostraba una amplia diferencia
entre los grupos de edad de 12 a 19 afos, respecto a los de 20 afnos
0 mas. La tendencia comenzo a cambiar y en el 2006 se registro una
baja en los indices registrados para el grupo de 12 a 19 afos (de 0.73
hasta 0.36 en 2010), en tanto que se reportd un aumento entre los
mayores de 20 afios (de 0.52 en 2006 a 0.7 en 2009).

Sobre los servicios de urgencias, el Sistema de Vigilancia Epide-
mioldgica de las Adicciones (SISVEA) reporto que de un total de 6 mil
331 lesionados (entre 2000 y 2011) por accidentes de trafico, 9.2%
presentaba aliento alcohdlico. En los adolescentes este porcentaje fue
de 8.1%, mientras que en adultos ascendio a 9.8%. Informacion con-
junta de SISVEA y el Servicio Médico Forense detall6 que en 23% del
total de las personas que murieron por accidentes de trafico (6 mil
518) se encontro presencia de alcohol (20.4% de los adolescentes y
24.4% de los adultos) (Guerrero-Lopez et al. 2013).

En el 2012, del total de registros del sistema de los Servicios de
Urgencias (6 mil 975), 3% se presento al servicio bajo el efecto de algu-
na droga; el alcohol fue el mas consumido (73.7%). Respecto a la
edad, 10.2% de los hombres y 13.2% de las mujeres eran adolescentes
con edades de entre 15y 19 afnos; 69.7% de los pacientes solicitd
atencion por accidentes -los mas frecuentes, los automovilisticos-,
caidas, golpes, lesiones y mordeduras o picaduras de animales (SS,
Subsecretaria de Prevencion y Promocion de la Salud, & Direccion
General de Epidemiologia, 2012).

Por otra parte, para muchos jovenes el consumo de sustancias,
particularmente alcohol, juega un papel importante como facilitador
del contacto sexual y de ciertos efectos esperados. El alcohol, ade-
mas de ser la sustancia de mayor consumo entre los jovenes, es la
que mayor influencia tiene sobre su conducta sexual; en este sentido,
también se refiere el uso frecuente de otras drogas como la marigua-
nay la cocaina para reducir la inhibicion, e incrementar la excitacion,



el placer y la duracion de la relacion (Castafio Pérez, Arango Tobon,
Morales Mesa, Rodriguez Bustamante, & Montoya Montoya, 2013).

En un estudio de corte cualitativo, Calafat y colaboradores (2008)
encontraron que los jovenes poseen ideas preconcebidas respecto al
papel del alcohol y otras drogas en relacion con sus practicas sexuales.
Los autores sefialan que el alcohol es la sustancia a la que mas venta-
jas le atribuyen los jovenes, tanto para favorecer el encuentro sexual,
como para involucrarse en experiencias mas arriesgadas y aumentar
la excitacion.

Resulta relevante que las mujeres entrevistadas hacen mucho mas
uso del alcohol en comparacion con otras drogas, que el que hacen los
hombres para tener experiencias arriesgadas, incrementar las sensa-
ciones o prolongar la relacion sexual (Calafat, Juan, Becofa, & Man-
tecon, 2008).

Un estudio realizado entre estudiantes de nivel medio superior y
superior de la Ciudad de México (Rodriguez Kuri & Pérez Islas, 2010)
revelo que el alcohol representa para las mujeres jovenes la posibili-
dad de asumir un rol mas activo en la interaccion con los jovenes
del sexo masculino, particularmente para lograr una mayor desinhi-
bicion sexual.

Bellis et al. (2008) encontro que los jovenes que se habian embo-
rrachado alguna vez durante el ultimo mes se habian involucrado mas
frecuentemente con cinco 0 mas parejas sexuales sin utilizar condon
o habian mantenido relaciones sexuales bajo el efecto de alcohol o
drogas, experiencia de la que posteriormente se arrepintieron.

Una encuesta realizada en una muestra de 400 estudiantes de
educacion media y superior de la Ciudad de México destaco que casi
47% de los estudiantes de sexo masculino y mas de 30% de las muje-
res encuestadas sefalo que habia tenido relaciones sexuales bajo el
efecto del alcohol; asimismo los participantes reportaron haber teni-
do un numero significativamente mayor de parejas, haber tenido mas
de una pareja sexual en un mismo periodo y haber mantenido rela-
ciones con desconocidos.

95



96

Como se comentd anteriormente, el consumo de alcohol durante
el embarazo es la causa evitable mas comun de malformaciones feta-
les. En este sentido, Montesinos reportd que de una muestra de 132
mujeres embarazadas que acudieron a recibir los servicios de control
prenatal en Unidades de Medicina Familiar del Instituto Mexicano de
Seguridad Social, de Tapachula, Chiapas, 45.5% present6 un consumo
positivo, mismo que no fue identificado por los médicos familiares.

Diversos estudios han demostrado que una bebida o mas al dia
aumenta, en las embarazadas, el riesgo de aborto espontaneo; ade-
mas, propicia retraso del crecimiento intrauterino y bajo peso al nacer.
El aumento de la ingesta puede reducir la longitud del producto al
nacer y el tamano de la circunferencia de la cabeza, asi como causar
parto prematuro, una reduccion de la puntuacion de Apgar al primer
y a los cinco minutos, y muerte fetal y malformaciones. También se
han registrado efectos a largo plazo como un coeficiente intelectual
reducido, deficiencias de aprendizaje, hiperactividad, y problemas
cognitivos, conductuales y psicosociales; en los casos mas severos, se
presenta el sindrome de alcoholismo fetal (Kesmodel, 1999).

El alcohol atraviesa la placenta y es potencialmente teratogéni-
co. La consecuencia mas grave es el sindrome de alcoholismo fetal
(incidencia 1:1000 nacidos vivos), el cual comprende un conjun-
to caracteristico de anomalias fisicas y del desarrollo neuroldgico.
Las estrategias preventivas incluyen programas y medidas de salud
publica dirigidas a las mujeres embarazadas; se considera que todas
las gestantes deberian ser examinadas en su nivel de consumo de
alcohol, para que aquellas que se encuentren en mayor riesgo puedan
acceder a una intervencion dirigida.

Es recomendable que las mujeres eviten completamente el alcohol
en las primeras 12 semanas de embarazo; después no deben beber
mas de una a dos copas una o dos veces a la semana. El consumo
excesivo de alcohol es particularmente perjudicial y se necesitan mas
investigaciones enfocadas en el desarrollo de mejores intervenciones,
en el establecimiento de un limite de seguridad para su consumo y



en el mejoramiento del diagnostico del sindrome de alcoholismo fetal
(Khalil & O'Brien, 2010).

Las estadisticas nos indican que de los 2.2 millones de nacimien-
tos que ocurrieron en México en 2012, uno de cada seis (16.4%) fue
de una madre adolescente de 15 a 19 afios de edad (INSP, 2012), lo
cual resulta significativo, si se considera que en afnos recientes se ha
incrementado el uso de alcohol en las mujeres y que también se ha pre-
sentado un inicio cada vez mas precoz del consumo de esta sustan-
cia; en este sentido, el uso de alcohol muchas veces se asocia con
un comportamiento de riesgo en el ejercicio de la sexualidad, que
expone a las adolescentes a un eventual embarazo precoz y no pla-
neado. Ademas, para algunas jovenes, el embarazo no constituye un
motivo para interrumpir el uso de alcohol, pues no consideran que la
sustancia no solo las dafa a si mismas, sino también al producto en
gestacion (Laranjeira, Pinsky, Zalesky, & Caetano, 2007). Algunos estu-
dios revelan que el embarazo adolescente es un factor de riesgo para
el maltrato fetal (Ramos, Barriga, & Molina, 2009).

Medina-Mora et al. (2001) explico que a pesar del riesgo que
representan para la salud las relaciones sexuales sin proteccion y no
planeadas, las adolescentes carecen de informacion sobre la manera
de prevenir los embarazos y las enfermedades de transmision sexual; de
igual forma, desconocen la existencia de programas de atencion para
menores embarazadas.

Por su parte Veloso y Monteiro (2013) reportaron que de las
189 adolescentes participantes en su estudio que afirmaron haber
usado alcohol alguna vez en la vida, 32.4% acepto haberlo consumi-
do durante el embarazo, 43.9% de las cuales continud ingiriéndolo
durante la gestacion. En la investigacion resalto que 79.5% de quie-
nes hicieron uso del alcohol estaba en el tercer trimestre del emba-
razo, 68.7% de ellas eran primiparas, 83.1% no reportod antecedentes
de aborto y 91.6% no planifico el embarazo actual. De acuerdo con el
nivel en que fueron clasificadas en el AUDIT, 36.1% presento consumo
de riesgo, 27.7% posible dependencia, 25.3% uso nocivo y 10.8% se
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considero bajo riesgo. El uso de otro tipo de droga durante el periodo
de embarazo fue referido por 10.8% de las adolescentes.

Por lo anterior, resulta importante el desarrollo de campanas de
prevencion del abuso de alcohol en las mujeres embarazadas, sobre
todo durante las 12 primeras semanas de la gestacion; se debe con-
siderar que en el caso de las adolescentes, el problema es mucho mas
grave, dado que no han completado su desarrollo fisico y psicosocial.
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CAPITULO 3
EPIDEMIOLOGIA DEL. CONSUMO
DE DROGAS ILICITAS

Panorama mundial

mundo. Segun estimaciones de la Oficina de las Naciones Uni-

das contra la Droga y el Delito (UNODC, 2013), en 2011 afec-
taba, en términos de consumo en los ultimos 12 meses, a entre 167
y 315 millones de personas en el mundo (entre 3.6% y 6.9% de la
poblacion de 15 a 64 afos, con una mejor estimacion situada en cerca
de 240 millones de personas o 5.2%).

En un analisis longitudinal, estas cifras reflejan la existencia de
una posible tendencia de aumento en los ultimos afos, al pasar la
prevalencia de uso en el ultimo afo de un estimado de 4.6% en 2008,
al ya senalado 5.2%, lo que implica un aumento estimado de cerca de
37 millones de usuarios activos. Este hecho es atribuible al incremen-
to del uso de cannabis (debido a la falta de informacion confiable en
algunas regiones del mundo, estas estimaciones pueden resultar mas
0 menos imprecisas).

EI consumo de drogas ilicitas es un problema creciente en el
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Ficura 1. CONSUMO DE DROGAS ILICITAS EN EL MUNDO.
Uso EN LOS ULTIMOS 12 MESES, POBLACION DE 15 A 64 ANOS

350
200 315

300 272

250 250 0 58% 57%
250 ‘

226
200
150 172
100
50

Prevalencia anual

155 149 153

Numero de usuarios (millones)

38 39 39
mil e s
o™~ [ )
e 8 g8 o
NN N N

2008

Usuarios (millones) B Prevalencia anual (%)
BUsuarios problematicos (millones) Prevalencia del uso problematico (%)

Fuente: UNODC (2013). World Drug Report 2013.

Consumo por sustancia

Respecto al consumo de sustancias especificas, la droga de mayor
uso en el mundo es la cannabis con 180.62 millones de usuarios acti-
vos estimados (3.9% de la poblacion entre 15y 64 afos). Le siguen
los estimulantes de tipo anfetaminico y los opiaceos (incluyendo la
heroina) con 33.75y 31.9 millones de consumidores, respectivamente.
Por debajo, se situan el éxtasis y la cocaina y sus derivados, con 19.36
y 17.06 millones de usuarios activos, cada uno.

Como puede observarse en el cuadro 1, Oceania, principalmente
Australia y Nueva Zelanda, es la zona con mas alta prevalencia de
consumo de sustancias (en particular cannabis), sequida por América
(sobre todo Estados Unidos y Canada), Africa (en consumo de mari-



guana) y algunos paises europeos (en el territorio de la antigua Union
Soviética se observa, por ejemplo, un alto uso de opiaceos).

TaBLa 1. CONSUMO DE DROGAS ILICITAS EN EL MUNDO.
CONSUMO EN LOS ULTIMOS 12 MESES EN POBLACION DE 15 A 64 ANOS (MEJOR
PORCENTAJE ESTIMADO E INTERVALOS DE CONFIANZA)

Estimulantes
Region Cannabis Cocaina tipo Extasis Opiaceos
anfetaminico

Africa 75 0.4 0.9 0.2 033
(33-9.7) (0.1-0.8) (0.2-1.5) (01-03)  (0.16-050)
América 7.9 13 10 05 .
(7.8-8.1) (1.3-1.4) (0.9-1.0) (0.5-0.6) :
Asia 19 0.05 0.7 0.4 0.4
(1.0-3.1) (0.02-0.08) (0.2-1.2) (0.1-0.7) (0.3-0.5)
Euron 56 038 05 0.7 o
P (5.4-5.7) (0.8-0.9) (0.5-0.6) (0.6-0.7) :
. 10.9 15 2.1 3.0
Oceania (1 145 (1.5-1.9) (1.7-2.2) 29 (2.3-3.4)
39 0.4 0.7 0.4 0.7
Global
(2.8 - 5.0) (0.3-0.5) (03-1.2) (0.2-0.6) (0.6-0.8)

Fuente: UNODC (2013). World Drug Report 2013.

En términos absolutos, sin embargo, el mayor numero de usuarios
activos de cannabis se localiza en Asia (54.07 millones), mientras que
en América y Africa se concentran 49.06 y 43.93 millones, respecti-
vamente (32.7 millones s6lo en América del Norte, principalmente
en Estados Unidos y Canada). En Europa, los usuarios de esta droga
ascienden a cerca de 31 millones.
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Por su parte, los consumidores de estimulantes anfetaminicos y
éxtasis alcanzan en el continente asiatico 19.13 y 10.57 millones,
cada uno; en tanto que el uso de cocaina se concentra principalmen-
te en Norteameérica y Europa, con un estimado de 4.6 millones de
usuarios en ambos casos. El mayor numero de usuarios de opiaceos se
encuentra en América del Norte y Asia (mas de 12 millones de usua-
rios en cada region).

Por lo que se refiere a las sustancias con mayor peso en la deman-
da de tratamiento, se aprecian claras diferencias entre las distintas
regiones del mundo. En Africa el consumo de cannabis representa
cerca de 60% de la demanda; mientras que en América del Norte se
distribuye por partes iguales entre opidceos, cocaina y cannabis (mas
de una cuarta parte en cada caso); y en Latinoamérica y El Caribe
entre cocaina y cannabis (cerca de 50% y 400, respectivamente). En
Asia y Europa Oriental el principal componente de la demanda corres-
ponde a los opidceos (cerca de 60% y 80%, respectivamente), y en
Europa occidental y Oceania a la cannabis y opiaceos (cerca de 25% y
450, en el primer caso; y de 45% y 40%, en el sequndo).

Mortalidad asociada

Un indicador relevante del impacto del problema es el vinculo entre
el uso de drogas y la mortalidad. A este respecto, la UNODC ha esti-
mado una prevalencia de mas de 210 mil muertes atribuibles al con-
sumo en 2011, lo que equivale a una tasa de 46 muertes por
cada millon de habitantes. Segun las estimaciones, el mayor niumero
absoluto de decesos atribuibles al uso de drogas se localiza en Asia 'y
Norteamérica, aunque el indice es mas elevado en Norteamerica,
Oceania y Africa.



TABLA 2. MORTALIDAD RELACIONADA CON EL USO DE
DROGAS ILICITAS EN LAS REGIONES DEL MUNDO

. Tasa de mortalidad
Muertes relacionadas - .
por millon de habitantes

» con drogas .
Region (15 a 64 aiios)
Estimado
. Intervalo Estimado Intervalo
(miles)
Africa 36.44 17.34 - 55.53 61.9 29.4 - 94.3
Norteamérica 47.81 —_— 155.8 —_
Latinoamérica y El
. 4.76 3.61 -8.10 15.0 11.4 - 25.6
Caribe
Asia 104.12 16.13 - 118.44 37.3 58 -424
Europa
occidental y cen- 8.09 —_— 24.9 —_—
tral
Europa oriental 7.38 —_ 32.1 —_—
Oceania 1.96 1.69 - 1.98 80.8 69.6 - 81.8
Global 210.55 102.04-247.34 45.9 22.3 - 54.0

Fuente: UNODC (2013). World Drug Report 2013.

113



114

Continente americano

Datos publicados por la Comision Interamericana contra el Abuso de
Drogas (CICAD) (Organizacion de los Estados Americanos [OEA], CICAD,
& Observatorio Interamericano de Drogas [0ID], 2011) indican la exis-
tencia de notorias diferencias en cuanto al uso de drogas en el con-
tinente. De acuerdo con los resultados de encuestas realizadas con
poblacion general, el nivel de uso de mariguana y cocaina sobresale
de manera importante en Estados Unidos y Canada, tanto en la cate-
goria de uso alguna vez en la vida, como en la de uso en los ultimos
12 meses; estos paises son seguidos en niveles de consumo por Chile,
Bolivia y Argentina. México, por el contrario, ocupa uno de los ultimos
sitios de la lista, con una prevalencia diez veces menor a la registrada
en Estados Unidos. Incluso si se tomaran los datos mas recientes de la
Encuesta Nacional de Adicciones de 2011, México sequiria estando en
uno de los niveles mas bajos de consumo en el continente.

TABLA 3. PREVALENCIA DEL CONSUMO DE MARIGUANA Y COCAINA EN POBLACION
DE 12 A 64 ARNOS DE PAISES AMERICANOS (%)
Encuestas realizadas entre 2007 y 2009

Pais y afio de Uso alguna vez en la vida Uso en el ultimo aio

encuesta Mariguana Cocaina Mariguana Cocaina
Argentina (2008) 9.00 3.46 3.70 1.06
Bolivia (2007) 10.38 3.22 4.53 0.55
Cfgzdg 4(23?3?)? 50.70 — 13.60 1.90
Chile (2008) 26.01 6.60 6.44 1.80
Colombia (2008) 7.99 2.48 2.27 0.72
Ecuador (2007) 4.30 1.20 0.70 1.10
México (2008) 4.20 2.40 1.03 0.44
EU (2009) 41.48 14.53 11.33 1.90

12 afos y mas

Fuente: OEA, CICAD, & OID (2011). Informe del consumo de drogas en las Américas.



En el caso del consumo de inhalables en poblacion estudiantil (estu-
diantes de educacion media, de entre 12 y 17 anos, aproximadamen-
te), México ocupa un lugar relativamente mas alto, con una pre-
valencia total de 7.02%, lo que lo ubica, sin embargo, por debajo
de paises como Guyana, Estados Unidos y Chile. No obstante, en la
categoria de uso en el ultimo afio, México ocupa uno de los lugares
mas altos de la lista, muy cerca de Estados Unidos.

TaABLA 4. PREVALENCIA DEL CONSUMO DE INHALABLES EN ESTUDIANTES DE
EDUCACION MEDIA DE PAISES AMERICANOS (%)
Encuestas realizadas entre 2007 y 2009

Pais y afio de encuesta Uso alguna vez en la vida Uso en el ultimo afno
Argentina (2009) 3.40 1.70
Bolivia (2008) 4.20 2.50
Chile (2009) 8.70 3.00
Ecuador (2008) 5.70 2.50
El Salvador (2008) 2.80 1.50
Guyana (2007) 21.72 10.51
México (2009) 7.02 5.14
Panama (2008) 4.40 2.70
Peru (2007) 3.50 1.80
Uruguay (2009) 2.60 1.40
Estados Unidos (2009) 12.30 6.10
Venezuela (2009) 0.70 —_

Fuente: OEA, CICAD, & OID (2011). Informe del consumo de drogas en las Américas.
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México

Segun la Encuesta Nacional de Adicciones 2011 (Instituto Nacional de
Psiquiatria Ramon de la Fuente Muiiz [INPRFM], Instituto Nacional
de Salud Publica [INSP], & Secretaria de Salud [SS], 2012), el uso de
drogas alguna vez en la vida (incluyendo sustancias de uso médico uti-
lizadas fuera de prescripcion) registra una prevalencia de 7.8%, equiva-
lente a mas de 6.2 millones de usuarios, cifra superior a los cerca de 4.3
millones registrados en 2008 (5.7%). En la categoria de uso en el ultimo
afno se registro un ligero aumento: de 1.6 paso a 1.8% (de 1.22 a 1.45
millones), mientras que en el Gltimo mes se mantuvo practicamente
estable en 1%, lo que implico pasar de 749 mil a 761 mil usuarios.

El problema de consumo es mas alto en hombres, con una preva-
lencia total de 13%, diez puntos porcentuales por arriba de las muje-
res (3%), lo que supone una razon de 4.1 hombres por cada mujer. El
rango de edad mas afectado es el de 18 a 34 afos, con 11.3% de uso
alguna vez en la vida (y hasta 18.5% en el caso de hombres), contra
3.3% de los menores de 18 afios y 6.4% de los mayores de 34. Es
destacable que poco mas de la mitad de los usuarios (51.7%) reporto
haber iniciado el consumo antes de los 18 afos.

Las drogas con una mayor prevalencia de consumo son la mari-
guana (6%, en la categoria de uso alguna vez en la vida) y la cocaina
(3.3%), sequidas por los inhalables (0.9%) y los estimulantes de tipo
anfetaminico (0.8%). En general, como se puede observar en la Tabla
5, el uso de todas las sustancias estudiadas registro un aumento entre
2008 y 2011.



TaBLA 5. USO DE DROGAS ALGUNA VEZ EN LA VIDA EN POBLACION MEXICANA DE

12 A 65 AROS 117
2008 2011
Mariguana 4.2% 6.0%
Cocaina 2.4% 3.3%
Inhalables 0.7% 0.9%
Estimulantes de tipo
. 0.5% 0.8%
anfetaminico
Alucindgenos 0.4% 0.7%
Heroina 0.1% 0.2%
Cualquier droga 5.7% 7.8%
Drogas ilegales 5.2% 7.2%
Drogas médicas 1.0% 1.4%

Fuente: INPRFM, INSP, & SS (2012). Encuesta Nacional de Adicciones 2011, Reporte
de drogas.

Existen en el pais claras diferencias en el nivel de uso de sustan-
cias. Las regiones con indices de consumo mas altos son la Occiden-
tal (10.3%), Nororiental (9.6%), Noroccidental (9.2%) y la Ciudad de
México (8.8%); mientras que las regiones Centro y Sur muestran tasas
de uso mas reducidas (6.6% y 5.3%, respectivamente).



FIGURA 2. PREVALENCIA DEL CONSUMO DE DROGAS EN MEXICO EN POBLACION DE 12 A 85 ANOS, POR REGIONES, 20711
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Los estudios realizados recientemente con estudiantes de educacion
media basica y media (Villatoro et al., 2013) indican la existencia de
tasas de consumo notoriamente mas altas que las registradas en la
poblacion general, con importantes diferencias entre la poblacion
estudiantil de secundaria y bachillerato. Como puede apreciarse en
la Tabla 6, los estudiantes del Estado de México, Jalisco y el Distrito
Federal presentan porcentajes de uso alguna vez en la vida considera-
blemente mas altos que los registrados en Nuevo Leon.

TABLA 6. PREVALENCIA DEL CONSUMO DE DROGAS ALGUNA VEZ EN LA VIDA ENTRE
ESTUDIANTES DE EDUCACION MEDIA BASICA Y MEDIA

Nuevo Leon Estado de México Jalisco Distrito Federal
(2006) (2009) (2012) (2012)
Secundaria 6.5 17.2 14.3 17.2
Hombres 6.8 17.7 15.0 16.8
Mujeres 6.3 16.7 13.5 175
Bachillerato 14.4 25.8 23.2 33.6
Hombres 16.4 31.8 27.3 36.9
Mujeres 12.5 21.5 19.8 30.2

Fuentes: Consumo de alcohol, tabaco y otras drogas en la ciudad de México. Medicion
2012; Encuesta escolar sobre adicciones en el estado de Jalisco 2012; Encuesta del
estado de México sobre consumo de alcohol, tabaco y drogas en estudiantes, 2009;
y Encuesta de consumo de alcohol, tabaco y otras drogas en estudiantes de Nuevo

Ledn, 2006.
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El sequimiento del problema en estudiantes del Distrito Federal refleja
una marcada tendencia al alza entre 1993 y 2012, hasta situarse el uso
de drogas ilicitas alguna vez en la vida en 25.7%, en el caso de los hom-
bres. Este incremento es atribuible principalmente a un repunte en el
uso de la mariguana, que en 2012 alcanzo 18.8%; si bien la informacion
revela también un aumento del uso de inhalables entre 2003 y 2009.

FIGURA 3. TENDENCIAS DE USO DE DROGAS ILEGALES ALGUNA VEZ EN LA VIDA
EN HOMBRES ESTUDIANTES DE EDUCACION MEDIA BASICA Y MEDIA DEL DISTRITO
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Fuente: Villatoro et al. (2013). Consumo de alcohol, tabaco y otras drogas en la Ciudad

de México. Medicion 2012.

En las mujeres, el aumento del consumo presenta incluso una pendien-
te de crecimiento mas aguda, al pasar de 5.9%, en 1997, a 23.1%,
en 2012; incremento que debe atribuirse por partes casi iguales al
consumo de mariguana y de inhalables (obsérvese que en la medicion
de 2009, éstos ultimos se ubicaron en un primer sitio de consumo).



FIGURA 4. TENDENCIAS DE USO DE DROGAS ILEGALES ALGUNA VEZ EN LA VIDA
EN MUJERES ESTUDIANTES DE EDUCACION MEDIA BASICA Y MEDIA DEL DISTRITO
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de México. Medicion 2012.

Por lo que atafe a lo observado entre usuarios de drogas que han
solicitado tratamiento en ClJ en los ultimos afios (2004-2012)', el Sis-
tema de Informacion Epidemiologica del Consumo de Drogas indica
la existencia de una tendencia mas o menos constante de aumento

! Para la caracterizacion de esta poblacion baste sefialar que en el sequndo semestre de
2012, se capto informacion de 11 mil 941 casos de usuarios de drogas ilicitas solicitan-
tes de tratamiento; 82.6% hombres y 17.4% mujeres (una razon de 4.7 hombres por cada

mujer), con una edad promedio de 23.4 afios.
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del uso de mariguana, cuya utilizacion alguna vez en la vida paso de
poco mas de 70%, en el primer semestre de 2008, a mas de 80% en el
segundo semestre de 2012. De igual modo, el consumo de inhalables
mostro entre 2006 y 2009 un aumento de mas de diez puntos porcen-
tuales para situarse en porcentajes cercanos a 45% y 43% entre 2009
y 2012, con un posterior descenso a 38.1% en el seqgundo semestre de
2012 (Gutiérrez, 2013).

Al mismo tiempo, se ha registrado una baja del consumo de
cocaina (hasta 35.9% en el primer semestre de 2010, con un repunte
a 37.1% en el sequndo semestre de 2012), crack (hasta 21.7% en
el sequndo semestre de 2012), benzodiacepinas (con porcentajes
cercanos a 15% en los Ultimos semestres) y heroina, que paso de
5.2% en el seqgundo semestre de 2009 a 3.7% en la medicion mas
reciente.

Por el contrario, las drogas cuya utilizacion alguna vez en la vida
presenta un aumento son las metanfetaminas (de 11% entre 2008
y 2009, paso a 14.3% en 2012), las sustancias alucindgenas (que en
los ultimos tres anos han alcanzado porcentajes cercanos a 10%) y
el MDMA o éxtasis (que entre 2004 y 2012 practicamente ha duplica-
do su consumo, situandose en 6.3% en el seqgundo semestre de este
ultimo ano).



Figura 5. USO ALGUNA VEZ EN LA VIDA DE DROGAS ILICITAS (%)
PACIENTES DE PRIMER INGRESO A TRATAMIENTO EN ClJ, DEL SEGUNDO SEMESTRE
DE 2004 AL SEGUNDO SEMESTRE DE 2012
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Fuente: ClJ (2013). Sistema de Informacion Epidemioldgica del Consumo de Drogas.

Debe destacarse que, en cuanto a la distribucion regional, el consu-
mo de metanfetaminas tiende a concentrarse en estados de la region
Noroccidental y de la costa del Pacifico (Figura 6); mientras que el
de crack e inhalables resulta proporcionalmente mas alto en pobla-
cion recibida en tratamiento en entidades de la region Norcentral y
el Centro del pais. Recientemente se ha establecido una region de
consumo relativamente alto de heroina en el Sur del pais, adicional
a la existente desde los afos setenta en estados de la frontera Norte,
particularmente de la frontera Noroccidental (Figura 7).
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FIGURA 6. ESTADOS EN LOS QUE LA POBLACION ATENDIDA EN ClJ EN EL SEGUNDO SEMESTRE DE 20712 REPORTO
TASAS DE USO ALGUNA VEZ EN LA VIDA DE METANFETAMINAS SUPERIORES A LA MEDIA NACIONAL : m_.@nNuV

Estados con mayores porcentajes de consumo

% Frec.
Colima 51.6 199
Baja California 49.7 350
Sinaloa 48.6 250
Sonora 36.4 90
Nayarit 36.4 12

Fuente: ClJ (2013). Sistema de Informacion Epidemioldgica del Consumo de Drogas.
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CONCLUSIONES

Como se desprende del panorama aqui expuesto, el uso de drogas
ilicitas es un problema de creciente complejidad en México y en el
mundo. A pesar de que nuestro pais registra tasas de consumo relati-
vamente menores a las observadas en otros sitios, incluidos paises de
Latinoameérica, una serie de tendencias confluyen en la conformacion
de un escenario cada vez mas complejo.

El problema en México se caracteriza, principalmente, por el con-
sumo de tres sustancias, entre las cuales figura, en primer sitio, la
mariguana, droga que historicamente ha registrado las mas altas
tasas de uso en nuestro pais pero cuyo consumo ha presentado, en
los ultimos cinco afos, un aumento creciente. En sequndo lugar se
ubican los inhalables que, entre 2003 y 2010, mostraron un renovado
crecimiento; vy, finalmente, la cocaina, cuya prevalencia se incremento
significativamente a lo largo de la década de los noventa y que, en la
modalidad de cocaina de base libre o crack, siguio teniendo -segun
informacion recabada con usuarios de sustancias en tratamiento en
ClJ- un fuerte incremento hasta cerca de 2005 o 2006.

De igual manera, destaca el aumento del uso de sustancias emer-
gentes como las metanfetaminas, que en los afos noventa y prin-
cipios de la actual década registraron un preocupante crecimiento,
sobre todo en la region Noroccidental y estados de la costa del Pacifi-
co. Sobresale también el aumento del consumo de alucindgenos que,
a pesar de ser relativamente menor, se mantiene constante a lo largo
de los ultimos diez afos entre pacientes en tratamiento en ClJ; asi
como el uso de MDMA o éxtasis que permanecio relativamente bajo
hasta 2004 o 2005, pero que presento un ligero aumento en los ulti-
mos afnos. Por ultimo, debe subrayarse una tendencia relativamente
estable en el uso de heroina en la frontera Noroccidental, droga que
en los ultimos afnos se ha expandido en el sur de nuestro pais.



Es indispensable recordar que son los jovenes y adolescentes quie-
nes se hallan mayormente expuestos al problema, aunque los mayores
porcentajes de usuarios se concentren en el grupo de adultos jove-
nes (entre 18 y 34 afos). En la coyuntura actual, quiza el grupo de
mayor riesgo sean las mujeresy, en particular las jovenes, quienes
estan igualando el patron de consumo de los hombres, tanto en mag-
nitud como en forma.
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CAPITULO 4
CANNARIS

lo largo de la historia, la mariguana, también conocida como
Aéﬁamo 0 cannabis, se ha usado para la obtencion de fibras,

omo alimento o remedio para el tratamiento de ciertos tipos
de dolor (Cruz, 2014), y para fines recreativos. En la actualidad, se
consumen diferentes partes de la planta, incluyendo los botones de
las flores, los extractos de aceite y la resina; esta ultima, llamada has-
hish, es uno de los preparados con mayor contenido de canabinoides,
los compuestos activos de esta hierba.

Existen distintas variedades de mariguana, las mas conocidas son
Sativa e indica. Aunque no se sabe a ciencia cierta cuantos tipos exis-
ten, en Internet se encuentran sitios que mencionan los siguientes:
White rhino, Venus, Jack herrer, Afghan, Master kush x Northern lights,
K2, Bubblegum, Ice, White widow, Northern lights, Buddha, Shiva, Nor-
thern lights x shiva, Durban poison, Early zwasi skunk, Hindu kush, Big
Bud, Citral, Turtle power, Hawaiian skunk, entre otras.

La forma mas comun de uso de esta sustancia son los cigarros prepa-
rados con hojas secas en un papel, aunque es también posible consumirla
en pipas con depdsitos de agua (bong), en cigarros de tabaco a los que les
agrega aceite de hashis o en alimentos como pastelillos y brownies (Cruz,
2014). Debido a que regularmente las personas que la usan realizan sus
propios cigarrillos, no existe un control del contenido de sustancia activa
ni de la calidad del papel; ademas, al carecer de filtros, se incrementa la
exposicion a los productos toxicos derivados de la combustion de las hojas
y el papel. La cantidad de sustancias psicoactivas siempre es variable.

NEUROBIOLOGIA
El Sistema Nervioso Central (SNC) esta constituido por la médula espi-

nal y el encéfalo, centro de mando de todo el cuerpo. El SNC controla
su actividad por medio de procesos quimicos y eléctricos que impul-
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san a las neuronas a realizar sus acciones; es a través de las descar-
gas eléctricas de los neurotransmisores y receptores especificos, que las
neuronas inhiben el comportamiento de otras células (inhibidores)
o, bien, potencian el trabajo de otras neuronas (excitadores). Neu-
rotransmisores como la noradrenalina, la serotonina, la dopamina y
las endorfinas estan encargados de estimular o inhibir diversas zonas
cerebrales, incluida la mesolimbica, clinicamente expresada por las
emociones, las sensaciones y el placer, y cuyas funciones se ven alte-
radas con el consumo de mariguana (ClJ, 2014).

El sistema de recompensa se encuentra en el cerebro y se compone
primordialmente de dos estructuras: el Nucleo Accumbens (NAc) y el
Area Tegmental Ventral (ATV). El ATV activa al NAc, al mismo tiempo que
desactiva la amigdala (nucleo involucrado en la generacion de la sen-
sacion subjetiva de miedo) y la corteza prefrontal (area cortical amplia-
mente estudiada y reconocida como un componente crucial para la
toma de decisiones). Asi que los mecanismos de generacion subjetiva de
placer prescinden activamente del miedo y del razonamiento. El meca-
nismo por medio del cual el ATV activa y desactiva las mencionadas
estructuras es la liberacion de dopamina (Del Bosque et al,, 2013).

La principal sustancia activa en la mariguana es el delta-9-tetra-
hidrocannabinol (THC), que aumenta la liberacion de dopamina en el
nucleo accumbens, area crucial para la recompensa, las emociones
y el aprendizaje. En la cannabis sativa el THC esta presente en 5%,
mientras que en el hachis la concentracion va del 10% al 20%; con
las modificaciones en el cultivo de esta planta se ha logrado una con-
centracion de 19% a 300%.

La cannabis tiene efectos en cualquier sujeto que la consuma, debi-
do a que el THC activa un par de receptores canabinoides (CB 1y 2)
ubicados en el Sistema Nervioso Central (SNC) y en otras partes del
organismo. El CB1 tiene una expresion privilegiada en el SNC; en tanto
que el CB2 la tiene en el sistema inmunoldgico (Del Bosque et al., 2013).

Al fumar la mariguana, los efectos de este quimico pasan rapida-
mente de los pulmones hacia el torrente sanguineo donde es trans-



portado al resto del cuerpo, incluyendo al cerebro. Si la cannabis se
fuma, los efectos son casi inmediatos y duran de una a tres horas;
si se ingiere en un alimento o bebida, los efectos se presentan entre
media hora y una hora después, pero pueden durar hasta por cuatro
horas (NIDA, 2013b). Existen estudios que demuestran que la mari-
guana activa el sistema de reforzamiento y con ello dispara sensacio-
nes placenteras (Prospero, 2014).

El THC se adhiere a los receptores canabinoides ubicados en las
superficies de las células nerviosas, y en las partes del cerebro de alta
densidad que ejercen influencia sobre el placer, la memoria, el pensa-
miento, la concentracion, el movimiento, la coordinacion y la percep-
cion sensorial y del tiempo. Mediante la estimulacion de las células
cerebrales para que liberen dopamina, esta sustancia actua sobre el
sistema cerebral de recompensa, compuesto por las regiones del cere-
bro que gobiernan la respuesta al placer.

Los receptores canabinoides son parte de una vasta red de comu-
nicacion conocida como el sistema endocannabinoide, que juega un
papel fundamental en el desarrollo y las funciones normales del cere-
bro. La sobreestimulacion de estos receptores en areas cerebrales clave
produce el “high" o euforia asociada con la mariguana, asi como otros
efectos sobre los procesos mentales. Con el tiempo, esta sobreestimu-
lacion puede alterar la funcion de los receptores canabinoides, lo que
en conjuncion con otros cambios en el cerebro, favorece el desarrollo
de una adiccion y la presencia del sindrome de abstinencia, si se deja de
usar la droga (National Institute on Drug Abuse [NIDA], 2013b).

Al saber cuales son las funciones que regulan los endocanabinoi-
des, es posible conocer las conductas que la mariguana puede afectar.
Por ejemplo, los endocanabinoides (moléculas que el cerebro sinteti-
za) activan los receptores canabinoides CB1y CB2, median de manera
natural en las acciones del sistema canabinérgico del cerebro y otras
partes del cuerpo, y afectan la funcion de las neuronas del hipota-
lamo lateral que se encargan de detectar cambios en la disponibili-
dad de glucosa en sangre. Con ello, si la glucosa se reduce, algunas
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neuronas de este sitio se activan y generan en el sujeto la sensacion
subjetiva de hambre (Prospero, 2014).

Cabe sefialar que aunque en un principio las alteraciones son fun-
cionales, la exposicion cronica produce cambios en la estructura del
cerebro (ClJ, 2014), de manera que algunos de los dafos ocasionados
por ciertos patrones de consumo Ilegan a ser permanentes.

Por otro lado, quienes dejan de fumar mariguana -incluso después
de haberla consumido en grandes cantidades- pueden recuperar, a
largo plazo, algunas de sus habilidades cognitivas, dada la capacidad
del cerebro para establecer nuevas conexiones entre neuronas (neuro-
plasticidad); hay que considerar, sin embargo, que las investigaciones
al respecto no son concluyentes (Lisdahl, Wright, Medina-Kirchner,
Maple, & Shollenbarger, 2014). Un estudio reporta que en quienes
consumen mariguana por largos periodos, la capacidad para recordar
las palabras de una lista se vio afectada hasta una semana después de
haber dejado de usar la droga, facultad que volvio a la normalidad
después de cuatro semanas (NIDA, 2013b).

Sabemos que el cerebro se desarrolla hasta aproximadamente los
21 anos, por lo que durante la infancia y la adolescencia, el consumo
puede tener un impacto negativo en la formacion cerebral y provocar
una mayor vulnerabilidad a los efectos adversos a largo plazo del THC
(Volkow, Baler, Compton, & Weiss, 2014).

ASPECTOS CLINICOS

Los efectos producidos por el consumo de cannabis incluyen distor-
sion en las percepciones, deterioro de la coordinacion, dificultad para
pensar y resolver problemas, y perturbaciones del aprendizaje y la
memoria; se ha demostrado que esto puede continuar aun después de
que los efectos agudos de la droga desaparecen (incluso por afios), por
lo que si el consumo comienza en la adolescencia habra un impacto
negativo de larga duracion sobre la estructura y la funcion cerebral
(NIDA, 2013a).



Aunque las personas que usan mariguana con frecuencia repor-
tan sentirse relajadas tras el consumo, a veces esta droga produce
ansiedad, temor, desconfianza o panico, debido a que sus efectos se
combinan con el entorno social y el estado psiquico.

Dado que actua en el I6bulo frontal, zona de control de impul-
sos, y el hipocampo, area del cerebro responsable de la formacion de
la memoria, la cannabis deteriora la capacidad para crear recuerdos
nuevos y para desviar la atencion de una cosa a otra (NIDA, 2013b).

El THC también entorpece la coordinacion y el equilibrio al adhe-
rirse a los receptores en el cerebelo y a los ganglios basales -encarga-
dos de regular el equilibrio, la postura, la coordinacion y el tiempo de
reaccion-, por lo que el uso de esta droga también afecta la capaci-
dad de realizar tareas complicadas, hacer deportes, aprender nuevas
cosas y conducir un vehiculo (NIDA, 2013b).

Los sujetos sufren un proceso de desmielinizacion y dafio de los axo-
nes en varias partes del cerebro, incluyendo la corteza prefrontal. Como
se sabe, en la adolescencia los cambios ontogenéticos son muy dinami-
cos, por lo que con la mariguana el cerebro puede sufrir afectaciones que
alteran diversas funciones, incluyendo las cognitivas (Prospero, 2014).

Evidencia cientifica reciente muestra que la dependencia a la
cannabis puede tener impacto en la disminucion del Coeficiente
Intelectual (CI). Un estudio realizado entre personas con criterios de
dependencia y en no usuarios reveld que el grupo no consumidor
experimento un ligero aumento en el coeficiente intelectual, mientras
que quienes fueron diagnosticados con diferentes niveles de depen-
dencia tuvieron descensos en el indice de inteligencia de -0.11, -0.17
y 0.38 unidades-SD. Una disminucion de 1Q-0.38 unidades-SD corres-
ponde a una pérdida de -6 puntos de CI (Meier et al., 2012).

La intensidad del sindrome de intoxicacion depende de la can-
tidad consumida, la forma de administracion, la respuesta indivi-
dual, las expectativas, la experiencia previa y el contexto en el que
se usa la mariguana. Al inicio, la droga puede provocar sensacion de
bienestar, euforia, agudizacion de las percepciones visuales, auditivas
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y tactiles, asi como una ligera distorsion del espacio y el tiempo, des-
personalizacion o desrealizacion, presencia de risa facil, locuacidad y
aumento del apetito. La siguiente fase es de sedacion y en ella, gene-
ralmente, se experimentan relajacion y somnolencia.

De forma simultanea se altera la memoria reciente, se registra
dificultad en la concentracion y una disminucion de la atencion y la
coordinacion motora; en algunos casos se ha reportado la presen-
cia de un episodio psicotico agudo caracterizado por ideas delirantes,
alucinaciones, confusion, amnesia, ansiedad, agitacion y ataques de
panico, cuadro que suele desaparecer de forma espontanea en pocas
horas (ClJ, 2014).

Las personas con un patron de uso cronico que intentan dejar de
consumir reportan sintomas correspondientes a un sindrome de absti-
nencia: insomnio, hipervigilancia, irritabilidad, ansiedad, disminucion
0 aumento del apetito, trastornos intestinales y deseos vehementes
de volver a consumir, sintomatologia que no llega a ser lo suficien-
temente severa como para alterar la vida cotidiana. Cabe destacar
que las manifestaciones de la abstinencia suelen presentarse entre el
sequndo y el sexto dia después del ultimo consumo (ClJ, 2014).

Contrario a la creencia popular, la mariguana puede crear depen-
dencia. Es posible que quienes la usan presenten dificultades para
controlar su consumo y para dejarla, aun cuando este habito interfie-
ra con muchos aspectos de su vida. Se estima que nueve por ciento
de las y los consumidores se vuelven dependientes, 17% de los que
se inician en la adolescencia, y de 25 a 50% de los que usan cannabis
diariamente (Volkow, Baler et al., 2014).

Un estudio realizado con mas de 300 pares de gemelos idénticos
y mellizos, en los que uno de los hermanos habia usado mariguana
antes de los 17 anos y el otro no, encontré que, en comparacion, el
gemelo o mellizo que si habia consumido tenia tasas elevadas de uso
de otras drogas y mas problemas relacionados con ellas (NIDA, 2013b).

El Sistema de Vigilancia Epidemiologica de la Secretaria de Salud,
que obtiene informacion de Centros de Tratamiento y Rehabilitacion



no Gubernamentales, Consejos Tutelares para Menores, Servicios de
Urgencias Hospitalarias y Servicios Médicos Forenses, informo que
87.29% de las personas que comenzaron su consumo de drogas con
la mariguana uso una segunda droga, y 76.11% una tercera, mientras
que solo 22% reporto el empleo de una sola sustancia (SS, 2013).

(CONSECUENCIAS FISICAS, PSICOLOGICAS Y SOCIALES

A los pocos minutos de haberse inhalado el humo de la mariguana,
el corazon comienza a latir mas rapido, los bronquios se relajan y se
ensanchan y los vasos sanguineos en los ojos se dilatan haciendo que
se vean rojos. El corazon, que normalmente tiene una frecuencia de 70
a 80 latidos por minuto, puede aumentar su ritmo y llegar hasta 120
0 140. Este efecto puede durar hasta tres horas y es probable que se
agudice si, junto a la mariguana, se usan otras drogas. El incremento de
la frecuencia cardiaca disminuye la tolerancia al esfuerzo, por lo que el
riesgo de sufrir un ataque al corazon durante la primera hora después
de fumar es cuatro veces mayor al riesgo normal (NIDA, 2013b). Esto se
explica, en parte, porque la mariguana eleva el ritmo cardiaco y reduce
la capacidad de la sangre de transportar oxigeno; en algunos casos,
ademas incrementa la presion arterial y la posibilidad de sufrir una
arritmia cardiaca severa (Marshall, Gowing, & Ali, 2011).

El THC produce disminucion en la resistencia al flujo aéreo pulmo-
nar e incremento de la conductancia de la via aérea, efecto bron-
codilatador que se presenta durante la intoxicacion y puede durar
60 minutos (Otero, Pino, & Fontenla, 2006). Se demostro que con el
uso cronico de mariguana se presentan alteraciones bronquiales simi-
lares (en frecuencia, tipo y magnitud) a las halladas en los usuarios
de tabaco; en ambos grupos se registro hiperplasia vascular, edema
submucoso, hiperplasia celular en racimos e infiltrados celulares infla-
matorios (Roth, Arora, Barsky, Kleerup, Simmons, & Tashkin, 1998).

La cannabis tiene el potencial de provocar cancer en los pulmones
y en otras partes del aparato respiratorio, ya que contiene hasta 70%
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mas irritantes y carcinogenos que el humo del tabaco; ademas, los
fumadores de mariguana por lo general inhalan mas profundamente
y sostienen su respiracion por mas tiempo que los de tabaco, lo que
expone a los pulmones al humo carcindgeno por mas tiempo; no obs-
tante, la evidencia que indica que el consumo de mariguana puede
provocar cancer de pulmon, aiin no es concluyente (NIDA, 2013b).

En el cerebro, el efecto del consumo cronico de la cannabis puede
acumularse vy, con el tiempo, deteriorar las habilidades criticas de la
vida. Estos efectos pueden ser peores en las personas con comorbi-
lidad psiquiatrica o en los adultos mayores. La exposicion cronica al
THC puede acelerar la pérdida de las neuronas del hipocampo, proceso
normalmente asociado al envejecimiento (NIDA, 2013b) que disminu-
ye la capacidad para aprender.

Durante el embarazo, el principal problema derivado del consumo
de mariguana es similar al provocado por el uso del tabaco: cuando
una mujer fuma cannabis se dificulta la circulacion materno-fetal y el
intercambio de oxigeno, por lo que los neonatos tienen menor peso al
nacer y mas riesgo de morir, situacion que depende de la dosis usada
y del tiempo de consumo. Goldschmidt y colaboradores (2012) refie-
ren que el uso prenatal de mariguana impacta desfavorablemente el
desarrollo cognitivo, pues afecta los procesos de atencion, memoria'y
resolucion de problemas.

Dado que el THC y otros compuestos de la mariguana imitan sus-
tancias quimicas parecidas a los canabinoides del propio cuerpo, el
consumo de esta droga durante el embarazo puede alterar el desa-
rrollo del sistema endocannabinoide en el cerebro del feto. Es conve-
niente, ademas, considerar que en madres lactantes, el THC se excreta
en la leche (NIDA, 2013a).

La evidencia clinica muestra la elevada prevalencia de los tras-
tornos por abuso o dependencia de sustancias, en coexistencia con
otro trastorno psiquiatrico mayor, lo cual genera complicaciones en
la evolucion clinica del paciente (ClJ, 2014). Quienes consumen dosis
altas de mariguana pueden experimentar una psicosis aguda que



incluye alucinaciones, delirio y la pérdida del sentido de la identidad
personal o autorreconocimiento (NIDA, 2013b).

Existen datos epidemioldgicos que provienen de dos grandes estu-
dios realizados en poblacion general, el "Epidemiologic Catchment
Area" (ECA) (Regier et al., 1990) y el "National Comorbidity Survey"
(NCS) (Kessler et al., 1994). El primero hace referencia a las psicopa-
tologias asociadas al uso de sustancias y revela que los consumidores
presentan un riesgo cuatro veces mayor de padecer otro trastor-
no mental asociado, mientras que las personas con una enfermedad
mental tienen 4.5 veces mas riesgo de padecer una dependencia. Las
enfermedades mentales con mayor prevalencia fueron los trastornos
de ansiedad (28%), los afectivos (26%) y la esquizofrenia (7%).

El NCS reporta una mayor comorbilidad, pues estima que 42.7%
de los dependientes de sustancias presentan un trastorno psiquiatrico
comorbido. Estudios posteriores mencionan un rango mayor que va
de 50 a 75%.

Otros datos apuntan a que la comorbilidad psiquiatrica es el factor
que agrava la evolucion y el tratamiento de la dependencia. Asimismo, la
coexistencia de una adiccion en pacientes con alguna enfermedad men-
tal complica el pronostico (Gonzalvo, Barral, Esteve, & Roncero, 2011).

La sintomatologia ansiosa puede presentarse hasta en 22% de los
fumadores, con mayor frecuencia en mujeres y en usuarios con poca
experiencia (Thomas, 1996). La depresion se asocia con el inicio del
consumo reqular a una edad temprana (adolescencia), a dosis altas y
por tiempo prolongado; puede estar vinculada a factores predispo-
nentes de origen familiar, social y ambiental, que aumentan el riesgo
de uso de cannabis (Degenhardt, Hall, & Lynskey, 2003a).

Entre usuarios cronicos de cannabis se reportan sintomas como
anhedonia, ideacion e intentos suicidas (Moore et al., 2007; Patton et
al., 2002; Bovasso, 2001; Beautrais, Joyce, & Mulder, 1999).

Otro factor que puede modificar la relacion entre esta droga y
la depresion es el género; en este sentido se menciona al trabajo de
Arendt y colaboradores (2007), quienes encontraron que el alto con-
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sumo de cannabis (efecto dosis-dependiente) se asocia a la depresion
en mujeres, pero en vinculacion con otros hechos como la presencia
de padres alcoholicos y experiencias infantiles adversas.

Una revision sistematica de algunos estudios estadisticos permite
asociar el uso diario de mariguana por parte de mujeres jovenes, con un
riesgo cinco veces mayor que las no consumidoras, de presentar ansiedad
o depresion. Se sugiere, ademas, que el uso frecuente en poblacion ado-
lescente duplica el riesgo de aparicion de ansiedad o depresion en etapas
posteriores de la vida. Al respecto, Volkow y colaboradores (2014) seiialan
que es dificil establecer una causalidad directa entre la mariguana vy la
ansiedad, la depresion y la psicosis debido a que estos trastornos pueden
estar asociados con otros factores predisponentes de orden psicosocial.

Como consecuencia de las multiples observaciones de los clinicos,
existe una variedad importante de investigaciones que intentan esta-
blecer un vinculo entre el uso de esta droga y la esquizofrenia. En la
actualidad existe evidencia importante que indica que el uso de can-
nabis es causa de algunos de los sintomas de esta enfermedad (Hall, &
Solowij, 1998; Degenhardt et al., 2003b; Berger, 2004).

Se han propuesto dos hipotesis en las que el consumo de mariguana
podria contribuir al desarrollo de trastornos psicoticos (Hall & Solowij,
1998): 1) la que seiala que un uso importante causaria una psicosis,
inexistente si no se presentara el consumo de la sustancia; y 2) la que
afirma que esta droga seria un factor precipitante en el desarrollo de
esquizofrenia, por parte de individuos vulnerables a esta enfermedad.

Investigaciones recientes indican que el THC aumenta la concen-
tracion de dopamina en varias regiones del cerebro, como las estria-
tales y prefrontales; este resultado se apoya en las observaciones de
que los metabolitos de la dopamina se hallan aumentados en los y las
pacientes consumidores de cannabis con un primer episodio psicotico
(PEP). Es posible asumir que un factor ambiental podria dar lugar a
diferencias en la captacion de receptores dopaminérgicos postsinap-
ticos entre pacientes (consumidores de cannabis o no) con un PEP
(Safont, Corripio, & Escarti, 2013).



De acuerdo con la National Survey on Drug Use and Health (Subs-
tance Abuse and Mental Health Services Administration [SAMHSA],
2011), de los casi 7.1 millones de estadounidenses que consumieron
drogas ilicitas en 2010; 4.5 millones de ellos dependieron o abusa-
ron de la mariguana. En el 2009, aproximadamente 18% de las per-
sonas de 12 afos 0 mas que ingresaron en programas de tratamiento
por abuso de drogas reportaron que la mariguana era la droga que
mas consumian con patrones de abuso (Lynskey et al., 2003).

Respecto a las consecuencias psicosociales, el uso temprano y
en altas cantidades de mariguana se asocia con disminucion del
rendimiento académico, riesgo de abandono escolar, bajo ingreso,
desempleo, conducta antisocial e insatisfaccion con la vida (Gouzoulis-
Mayfrank, 2008).

Consecuentemente, alguien que fuma mariguana todos los dias
puede estar funcionando a un nivel intelectual reducido la mayor
parte o todo el tiempo. De acuerdo con un estudio australiano diri-
gido por el Centro de Investigacion Nacional de Drogas y Alcohol de
la Universidad New South Gales, la poblacion que consume cannabis
diariamente antes de los 17 afos tiene 60% menos probabilidades de
terminar la preparatoria o la universidad, en comparacion con quie-
nes jamas la han consumido; también presentan siete veces mas pro-
babilidades de cometer suicidio y ocho veces mas posibilidades de
consumir otras drogas ilicitas (Silins et al., 2014).

Por otro lado, debido a que la mariguana afecta el juicio y la coor-
dinacion motriz y reduce el tiempo de reaccion, una persona intoxi-
cada tiene mayor probabilidad de involucrarse en un accidente y ser
responsable de él (Macleod et al., 2004; 0'Malley, & Johnston, 2007).

En un estudio con 440 jovenes de tres ciudades espafolas, se
encontro que 50.2% de los participantes ha subido a un automovil
cuyo conductor ha bebido alcohol o consumido drogas, mientras que
23.5% ha conducido bajo los efectos de sustancias ilicitas (Calafat,
Adrover, Juan, & Blay, 2008). Varios autores citados en este mismo
estudio serialan que 35% de los consumidores habituales de cannabis
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reconoce que con frecuencia se pone al volante en las cuatro horas
siguientes al consumo de la droga (Allaert et al., citado en Calafat et
al., 2008).

En cuanto al ambito laboral, diversas investigaciones han encon-
trado relacion entre el consumo de mariguana y problemas como
ausentismo, accidentes, retardos y frecuentes cambios de trabajo. En
particular, un estudio con empleados del servicio postal en Estados
Unidos reportd 55% mas accidentes en trabajadores que tuvieron
resultado positivo para mariguana en una prueba de orina realizada
antes de su ingreso a la institucion, que aquellos que tuvieron resul-
tados negativos para consumo de la droga; destaca también que en
el primer grupo se registro 85% mas lesiones y 75% mas ausentismo
(NIDA, 2013b).

Ademas, de acuerdo con informacion del Sistema de Vigilancia
Epidemiologica de las Adicciones (SISVEA), entre quienes cometieron
algun delito bajo el efecto de alguna sustancia, se observo que el alco-
hol fue la droga con mayor frecuencia relativa 43.3%, sequida por la
mariguana con 23.7% (SS, 2013).

Los efectos y dafos del consumo de mariguana no pueden gene-
ralizarse. Mujeres y hombres son afectados de maneras diferentes. A
pesar de usar cantidades menores que los varones, el deterioro en las
mujeres es mucho mayor, pues presentan trastornos fisicos derivados
mas frecuentes y graves, afectaciones en su salud sexual y reproduc-
tiva, y una mayor proporcion de comorbilidad psiquiatrica asociada al
consumo (Sanchez, 2008).

En hombres y mujeres, el inicio del consumo de drogas se relaciona
con curiosidad, recreacion y busqueda de sensaciones placenteras; sin
embargo, existen diferencias por género en cuanto a las motivaciones
para el uso de esta droga, por lo general las mujeres buscan la seda-
cion ante situaciones de depresion, estrés y violencia, mientras que los
hombres asocian el consumo con la confirmacion de su masculinidad.

Usar drogas no tiene el mismo significado para hombres y mujeres
ni es valorado del mismo modo por la sociedad. Para ellos, ésta podria



ser una conducta "natural y propia de su masculinidad”; para ellas, en
cambio, podria significar una disociacion con su género. La exclusion y el
estigma es la respuesta social ante el consumo de mariguana de mujeres
y hombres, sin embargo, ellas afrontan una mayor desvalorizacion y con-
secuencias que van desde sufrir mayor violencia y ser abandonadas por
sus parejas, hasta perder la patria potestad de sus hijos (Sanchez, 2008).

Respecto a las consecuencias que genera una mayor disponibi-
lidad de las sustancias, el caso de la mariguana es particularmente
relevante debido al actual debate internacional sobre su regulacion
(Lopez & Rodriguez-Arias, 2010).

Tanto la percepcion de riesgo como la de disponibilidad se rela-
cionan con la despenalizacion y, de acuerdo con algunos autores, esto
puede traducirse en una sustitucion no intencional del alcohol (Alter,
Lohrmann, & Greene, 2006). Existen datos que refuerzan la correla-
cion entre percepcion de disponibilidad y dafio percibido, de manera
que aparecen como predictores significativos del consumo entre estu-
diantes de educacion media superior (Swaim, 2003).

De acuerdo con la Organizacion de los Estados Americanos (OEA),
en paises donde la percepcion de riesgo sobre el consumo de drogas
es alta, la prevalencia de uso es baja. Por el contrario, donde el riesgo
percibido al respecto es bajo, la prevalencia de consumo resulta ser
mas alta. En cuanto a la percepcion de disponibilidad, resalta que en
los paises donde se percibe mayor dificultad para acceder a las drogas,
la prevalencia de consumo es baja; mientras que en paises donde se
percibe que es mas facil conseguir drogas, la tasa de consumo es alta
(OEA, 2011).

Un analisis realizado en Suiza entre poblacion estudiantil encontrd
que entre mas "visible" es una sustancia en la escuela, mayor es su con-
sumo. En este sentido, solo 13% de quienes participaron encontraron
“Iimposible” conseguir mariguana, mientras que, en contraste, cerca de
la mitad indico que seria facil o muy facil obtenerla (Kuntsche, 2010).

En Estados Unidos se han realizado multiples estudios respecto al
impacto de la legalizacion de esta droga en algunos estados. Encues-
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tas como la National Epidemiologic Survey on Alcohol and Related
Conditions (NESARC) muestran una diferencia en la prevalencia del
uso de la mariguana en el aio anterior: en los estados en donde se
permite el uso médico de esta droga se registro una prevalencia de
7.13%; en tanto que en las entidades donde no esta permitida, el
consumo se situd en 3.57% (Cerda, Wall, Keyes, Galea, & Hasin, 2012).

La permisividad del consumo de mariguana con fines médicos
puede facilitar el uso recreativo. En un estudio realizado en Estados
Unidos por Salomonsen-Sautel y colaboradores (2012), se reporta que
entre 50y 75% de la poblacion adolescente en tratamiento por abuso
de sustancias habia usado mariguana (que originalmente estaba des-
tinada a usos médicos) con fines recreativos.

En ese mismo pais, el cultivo en casa y el numero de dispensarios
legales se asocia con mayores tasas de consumo. En 2004 y 2005, los
encuestados en hogares situados en los estados con leyes para uso de
mariguana medicinal fueron 92% mas propensos a reportar el consu-
mo en los Ultimos 12 meses (Pacula, Powell, Heaton, & Sevigny, 2013).

En México también se han realizado analisis en cuanto a la per-
cepcion de la disponibilidad y se ha encontrado que la experimen-
tacion con una sustancia estd relacionada con factores ambientales,
especificamente con la disponibilidad y la accesibilidad. El 35% de los
y las adolescentes informd que le era facil obtener drogas; 49% de
quienes consumen mariguana la obtienen en parques o calles y 25%
en fiestas. Solamente 3% de las personas que perciben poca toleran-
cia en sus tutores aceptaron consumir drogas, en comparacion con el
14% de quienes perciben tolerancia. La misma tendencia se observa
en relacion con la tolerancia por parte de amigos cercanos: 1.8% vy
5.2% en hombres y mujeres, respectivamente.

La percepcion de riesgo es una variable importante para detener
el consumo entre menores de edad que ya han experimentado; aque-
llos que consideraron que usar drogas es muy peligroso presentaron
frecuencias de consumo 3.8 veces inferiores (Medina-Mora, Cravioto,
Villatoro, Fleiz Galvan-Castillo, & Tapia-Conyer, 2003).



CONSIDERACIONES ANTE POSIBLES CAMBIOS EN LA
REGULACION DEL CONSUMO DE LA MARIGUANA EN MEXICO

Los argumentos en favor de la despenalizacion y eventual legaliza-
cion de la mariguana en México no abundan en temas relativos a la
promocion y preservacion de la salud, se mezclan elementos de salud
con argumentos relacionados con la sequridad publica, la prevencion
y el ataque al delito, y las garantias individuales y sociales.

Las propuestas que apoyan la legalizacion de esta sustancia han
cambiado durante los ultimos afnos: en un principio, las iniciativas
buscaban despenalizar el consumo de mariguana con fines terapéu-
ticos y permitir la portacion de mas de los cinco gramos establecidos
hoy para consumo recreativo personal. Una iniciativa, presentada en
la sesion de la Comision Permanente del Congreso de la Union en 13
de mayo del 2014, plantea la legalizacion de todo el proceso, desde
la produccion, el procesamiento, la distribucion y la venta, hasta el
consumo de la cannabis y sus derivados.

La argumentacion a favor de legalizar el proceso completo que
implica la oferta y consumo de la mariguana maneja, en general, cua-
tro ejes discursivos contextuados en:

1.- Los derechos humanos de los consumidores de drogas.
Conforme al complejo entramado de leyes, normas y directivas ema-
nadas de la Constitucion Politica de los Estados Unidos Mexicanos,
los derechos humanos y las garantias individuales de todas las per-
sonas que habitan este pais, estan garantizadas, por el solo hecho de
vivir en él. Asimismo, existen instituciones encargadas de hacer valer
los preceptos constitucionales, prevenir la discriminacion y evitar la
criminalizacion de los consumidores de drogas. Entonces, normativa-
mente no se puede sostener la afirmacion de que sus derechos huma-
nos no se encuentran protegidos en México.

Se argumenta que como resultado de la corrupcion y la falta
de informacion, algunas autoridades pueden abusar de su poder y
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atentar contra los derechos humanos de las personas que usan drogas.
La solucion a esta problematica se logra con informacion, capaci-
tacion y sensibilizacion de autoridades y consumidores, asi como
con la promocion de la cultura de la legalidad y la participacion
ciudadana; también es necesario impulsar la salud en la comunidad,
mediante la creacion de espacios y actividades para el uso adecuado
del tiempo libre.

La legalizacion de la mariguana per se no desapareceria ni la
corrupcion de las instancias encargadas de impartir justicia y sequ-
ridad ni tampoco la criminalizacion de los consumidores y la extor-
sion que muchas veces padecen. Un problema que implica modifi-
caciones culturales, aplicacion estricta de la ley y fortalecimiento
de la sociedad civil, no se solucionara a través de la legalizacion de
una droga.

2.- El principio de la libertad individual de cada persona.
Se afirma que todo individuo tiene derecho a hacer uso de su cuer-
po como estime conveniente y que las garantias individuales estan
establecidas en la Constitucion Politica de nuestro pais. Sin embargo,
la libertad individual termina donde comienza la de otra persona, las
libertades e intereses individuales tienen como limite y sujecion el
bien comun y el supremo interés de la Nacion.

El Estado tiene la facultad y obligacion de intervenir en cuatro
circunstancias distintas para salvaguardar la salud de la poblacion
(Tapia-Conyer, 2014):

1. Cuando la actuacion del individuo no supone un riesgo mas que
para si mismo.

2. Cuando la actuacion del individuo implica un riesgo para si
mismo y para la comunidad, como en el caso de las adicciones.

3. Cuando los riesgos para la colectividad provienen de factores
ambientales sobre los cuales la colectividad y el individuo no
tienen control alguno.



4. Cuando existe un riesgo para la colectividad proveniente de un
agente infeccioso o un fendmeno de la naturaleza respecto del
cual el Estado no tiene control alguno.

El Estado tiene la obligacion historica de atenuar los conflictos sociales
inherentes a la diversidad y heterogeneidad de perspectivas. Mediar
el conflicto, reqular los intereses de los grupos y de la colectividad, asi
como proteger a los sectores estratégicos (nifos y jovenes) deben ser
sus prioridades.

Una afirmacion recurrente para apoyar la legalizacion es que
México tiene una politica prohibicionista en materia de drogas. Esta
afirmacion es imprecisa con respecto a uno de los componentes del
proceso: la portacion de drogas para consumo personal esta requlada,
mas no prohibida.

Se afirma que, en caso de legalizar la mariguana, se tomaran todas
las previsiones para que solo pueda ser accesible a la poblacion mayor
de 18 anos; sin embargo, sabemos que en la practica, las drogas
legales estan disponibles para nifios y adolescentes, aun cuando
las regulaciones en la materia especifican que esta prohibido ven-
derlas a estos grupos.

Un estudio, realizado en 2006 por el doctor Pablo Kuri Morales (citado
en Medina-Mora, 2010) en 577 establecimientos de las 16 delegaciones
de la Ciudad de México, revelo que 422 tiendas (73%) vendieron cigarros
a compradores menores de edad, y que solo 21% tenia avisos visibles al
publico sobre la prohibicion de expenderles estos productos.

Ante estos datos, parece altamente probable que se incremente el
acceso de nifos, ninas y adolescentes a la mariguana, lo que constituye
un importante obstaculo para asegurar su derecho a una vida saludable.

3.-El costo economico y social del combate al narcotrdfico.

La legalizacion de la mariguana no implica, en ningun sentido, atenuar
el poder del narcotrafico. En términos de una dinamica delictiva, es alta-
mente probable que estos grupos migren a otros nichos de crimen como
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el secuestro, la extorsion, la trata de personas, la pirateria y el trafico de
otras drogas como cocaina, heroina y metanfetaminas. Adicionalmente,
lo que sucede hoy con los cigarrillos y el alcohol demuestra que tampoco
supondria la desaparicion de un mercado negro de esta sustancia.

Un ejemplo de lo anterior es que la Comision Federal para la Pro-
teccion de Riesgos Sanitarios (COFEPRIS) reportd, en abril de 2013, la
presencia de 58 marcas ilicitas de cigarros que ingresaron al pais por
contrabando; para agosto de 2014, esta cifra habia crecido 3.57 veces,
al ubicarse 207 marcas ilicitas. El hecho de que el precio al menudeo
sea de diez pesos por cajetilla constituye un importante factor de
riesgo para su adquisicion y consumo en edades tempranas (Meré,
2014). Ademas, estos productos incumplen con la normatividad sani-
taria, al no contar con pictogramas, leyendas sanitarias en espafol y
la identificacion del productor o importador; a esto debemos sumar la
imposibilidad de conocer la calidad de los insumos empleados.

La legalizacion contempla la implementacion de clubes de cannabis,
justificados como una estrategia de reduccion del dafio. Consideramos
que la prevencion no consiste en crear este tipo de asociaciones, sino en
disminuir, moderar, evitar y acotar el deterioro de la salud fisica, psico-
logica y social de los usuarios de drogas. Es necesario incluir practicas
como la prevencion de sobredosis inadvertidas y la sustitucion de heroi-
na; brindar servicios orientados a la abstinencia y de asistencia legal; y
disefar programas para reducir el numero de accidentes vinculados con
el abuso de alcohol, entre otras actividades, que deben complementarse
con servicios de atencion médica y psicoldgica.

Ademas, consideramos que la propuesta de legalizacion de la
mariguana es clasista, ya que solo unos cuantos podran acceder a
comprarla en los clubes mencionados, mientras que las personas de
escasos recursos recurririan al mercado negro o al uso de drogas mas
baratas que ocasionan mayores dafos.

4.- El clima de violencia generalizada que ha padecido el pais en los
ultimos 10 afos en zonas focalizadas.



La produccion, el trafico y el consumo de drogas han desempefa-
do un papel central en el clima de descomposicion social de varias
regiones del pais. Las adicciones afectan al individuo, trastornan sus rela-
ciones interpersonales, fracturan la cohesion familiar y van derru-
yendo las relaciones grupales intrinsecas a la convivencia comunita-
ria; adicionalmente, estan asociadas con precursores de la violencia 'y
delincuencia.

¢No es incongruente, entonces, proponer legalizar el consumo de
esta droga, si lo que necesita este pais es reconstituir su tejido social
y promover el desarrollo? Legalizar la mariguana mandara mensajes
equivocados a la infancia y la juventud, expuestas, en algunas regio-
nes de México, a las consecuencias de la violencia y la delincuencia
dentro de la vida cotidiana.

Legalizar implica convalidar intereses que solamente buscan lucrar
con las adicciones de un reducido grupo poblacional.

Derechos de la infancia

Existe una serie de compromisos internacionales que obligan al Esta-
do mexicano a vigilar la proteccion de los derechos de la infancia.
El articulo 33 de la Convencion sobre los Derechos del Nifio es muy
claro:

Los Estados Partes adoptaran todas las medidas apropiadas, inclui-
das medidas legislativas, administrativas, sociales y educaciona-
les, para proteger a los nifios contra el uso ilicito de los estupe-
facientes y sustancias sicotropicas enumeradas en los tratados
internacionales pertinentes y para impedir que se utilice a nifos en
la produccion y el trafico ilicitos de esas sustancias (Fondo de las
Naciones Unidas para la Infancia [UNICEF], 1989).

Asimismo, el articulo cuarto constitucional de nuestro pais, en uno
de sus parrafos indica:
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En todas las decisiones y actuaciones del Estado se velara y cum-
plira con el principio del interés superior de la nifiez, garantizando
de manera plena sus derechos. Los nifios y las nifas tienen derecho
a la satisfaccion de sus necesidades de alimentacion, salud, educa-
cion y sano esparcimiento para su desarrollo integral. Este princi-
pio debera guiar el diseiio, ejecucion, sequimiento y evaluacion de
las politicas publicas dirigidas a la nifiez (Constitucion Politica
de los Estados Unidos Mexicanos [CPEUM], 1917).

El Plan Nacional de Desarrollo 2013-2018, los programas sectoriales
de gobernacion, salud y seguridad nacional, y el Programa Nacio-
nal para la Prevencion Social de la Violencia y la Delincuencia plan-
tean un nuevo modelo de intervencion cuyos sustentos implican un
abordaje integral, multidimensional y focalizado.

Se reconoce que la violencia, el delito y la delincuencia tienen un
origen multifactorial y que su prevencion y resolucion exige la corres-
ponsabilidad de la ciudadania y los actores sociales. La comunidad
pude involucrarse en la participacion y el desarrollo de competencias,
a través de programas y proyectos que favorezcan la convivencia y
la sequridad ciudadana. En sintesis, es posible crear las bases estruc-
turales y subjetivas que procuren el bienestar y garanticen un mejor
futuro para los nifos, las nifas y los jovenes de nuestro pais.

El Plan Nacional de Desarrollo 2013-2018 define la problemati-
ca de la juventud mexicana y marca la necesidad impostergable de
atenderla:

Un desarrollo deficiente de la juventud hoy, se traducira en reza-
gos sociales, un capital humano poco productivo y un menor
potencial de crecimiento en el mariana. La existencia de una pobla-
cion joven sin esperanza ni futuro es el camino mas seguro para
la reproduccion intergeneracional de la pobreza y augura un
escenario de mayor insequridad y falta de cohesion social (Plan
Nacional de Desarrollo [PND], 2013).



Para procurar la restitucion del tejido social; recuperar los espacios
urbanos de convivencia; restituir y fortalecer las redes comunitarias
que soportan la cohesion social; favorecer el desarrollo economico y
el empleo en regiones focalizadas del pais; e impulsar y extender las
oportunidades educativas, de salud, cultura, recreacion y deporte, es
necesario movilizar a diferentes instituciones y organismos del apa-
rato publico, asi como coordinar y concertar la accion de la sociedad
civil organizada y el sector privado.

Centros de Integracion Juvenil, A.C. apoya la busqueda de nuevos
caminos que afronten la problematica de las drogas sin criminalizar a
las personas que usan drogas, a través de:

* Los tribunales de drogas que comienzan a implementarse en
Meéxico.

* El impulso a la investigacion, con rigor cientifico, de los usos
terapéuticos de la mariguana.

* La asignacion de mayores presupuestos para acciones de preven-
cion y tratamiento de las adicciones

A la juventud hay que ofrecerle oportunidades y desarrollo, no
mayor disponibilidad de drogas.
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CAPITULO 5
COCAINA'Y CRACK

hojas del arbusto de Coca (Erythroxylon coca), conocido como

"huanaco” de Bolivia, una planta originaria de los Andes, que
también se cultiva en América del Sur e Indonesia. Ademas del hua-
naco boliviano, la otra variedad que se siembra para producir el alca-
loide es la Erythroxylon novogranatense, conocida como “Trujillo" de
Peru y Colombia, cuyas hojas son mas pequefas. El arbusto vive entre
40 y 100 afos, y existen cerca de 250 variedades.

La cocaina es una de las drogas mas consumidas en el mundo,
esto de acuerdo con el Reporte Mundial sobre Drogas 2010, ela-
borado por la Oficina de las Naciones Unidas contra la Droga y el
Delito (UNODC, 2013).

Es importante resaltar que la mayoria de los usuarios de cocaina
tiende a consumir otras sustancias. Las personas que abusan de
ella tienen mas riesgo de contraer enfermedades infecciosas, como
hepatitis viral y VIH/Sida, que los no consumidores (National Institute
of Drug Abuse [NIDA], 2010).

Por otro lado, la comorbilidad tiene una gran transcendencia
tanto en el pronostico clinico del paciente (menor respuesta a los
tratamientos, mayor persistencia sintomatica, mayor tendencia a la
cronicidad y mayor riesgo de mortalidad), como en las consecuen-
cias sociales que debe asumir (disminucion del rendimiento laboral y
mayor uso de recursos). El analisis de la comorbilidad de los trastornos
afectivos es complejo y controvertido, pero de vital importancia en el
abordaje integral del paciente. En el presente capitulo abordaremos
los principales problemas mentales relacionados con la adiccion a esta
sustancia.

I a cocaina es un alcaloide que se obtiene principalmente de las
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NEUROBIOLOGIA

La cocaina fue el primer anestésico local utilizado en clinica y el pre-
cursor de otros como la procaina y la novocaina. El efecto analgésico
ocurre por bloqueo de la conduccion nerviosa, debido a la disminu-
cion de la permeabilidad de la membrana de los iones de sodio. Debi-
do a esto, cuando se esnifa, se adormecen los conductos nasales y la
garganta (Washton, 1995).

La cocaina se comporta como una amina-simpatico-mimética de
accion indirecta. No actua directamente sobre los receptores adrenér-
gicos o dopaminérgicos, sino que asemeja la accion catecolaminérgica,
aumentando la disponibilidad de los neurotransmisores —-noradrenalina
y dopamina- en la hendidura sinaptica, por inhibicion de los procesos
de su recaptura hacia la neurona presinaptica. Asimismo, la cocaina
bloquea la recaptura de serotonina (ClJ, 2006). Los efectos sobre la neu-
rotransmision catecolaminérgica y serotoninérgica constituyen la base
del mecanismo de accion que genera la dependencia (ClJ, 2006).

Los efectos estimulantes de esta droga sobre el Sistema Ner-
vioso Central (SNC) se presentan de manera rapida e intensa; en
dosis moderadas produce elevacion del estado de animo, sensacion
de mayor energia y lucidez, insomnio, hiperactividad motora, ver-
borrea, taquipsiquia y disminucion de la sensacion de fatiga y el
apetito. El exceso de noradrenalina es el responsable de la mayoria
de los efectos farmacoldgicos y de complicaciones agudas (hiper-
tension arterial, midriasis, sudoracion y temblor) (Lizasoain, Moro, &
Lorenzo, 2011).

La cocaina también bloquea la recaptacion de serotonina y su
consumo cronico produce una disminucion de la biodisponibilidad de
estos neurotransmisores, que se refleja en el decremento de los meta-
bolitos 3-metoxi-4-hidroxifenetilenglicol (MHPG) y acido 5-hidroxiin-
dolacético (5-HIAA). Estos efectos sobre la neurotransmision cateco-
laminérgica y serotoninérgica constituyen la base de la dependencia
(Taylor, Lewis, & Foster, 2013; Caballero, 2005).



TaBLA 1. RESUMEN DE LOS EFECTOS DE LA COCAINA
EN EL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

Efectos neurofisioldgicos: Dafio de la funcion ejecutiva, el lenguaje y la flexibilidad men-
tal; impacto negativo en las habilidades motoras y el tiempo de reaccion; y problemas en
el procesamiento de la informacién y la cognicion.

Efectos en neurocircuito: Disminucion de la conectividad funcional y la activacion en con-
junto con el circuito de recompensa, asi como con regiones subcorticales que median la
funcion ejecutiva, el aprendizaje y la memoria. Disminucion de la sustancia gris. Dafio a
la integridad de la sustancia blanca en el hipocampo, la corteza prefrontal y otras regiones.
Sustratos moleculares: Incremento de los receptores de dopamina en el nucleo estriado.
Neuroimagen: Disminucion de la disponibilidad del transportador vesicular de mono ami-
nas tipo 2. Embotamiento de la funcion de la dopamina en el nucleo estriado. Disminucion
de la disponibilidad de receptores de dopamina en el nucleo estriado.

Fuente: Taylor et al. (2013). The neurocircuitry of illicit psychostimulant addiction: acute

and chronic effects in humans. Substance Abuse and Rehabilitation.

ASPECTOS CLINICOS

La cocaina (benzoyl-methylecgonina, C17, H21, NO4) es un alcaloide
preparado de las hojas de la planta Erythroxylon coca. La pasta de coca,
también denominada sulfato de cocaina, pasta base o simplemente
pasta, es el producto bruto o no refinado que resulta del primer proce-
so de extraccion de la droga a partir de las hojas de coca. Se obtiene de
la maceracion de las hojas con acido sulfurico u otros productos qui-
micos (alcalinos, solventes organicos y amoniaco, entre otros); contie-
ne de 40 a 85% de sulfato de cocaina y sirve de base para la posterior
elaboracion del clorhidrato de cocaina. Se puede fumar.

El clorhidrato de cocaina es la forma acida; se obtiene por trata-
miento de la pasta de coca con acido clorhidrico, de lo que resulta un
polvo blanco cristalino (cristales escamosos blancos) con sabor amar-
go que puede esnifarse, disolverse en agua para inyeccion intraveno-
sa, ingerirse por via oral o aplicarse directamente en mucosas donde
ejerce un efecto anestésico caracteristico; no se puede fumar pues se
destruye por el calor. A veces se combina con heroina (speedball) para
evitar los efectos de rebote desagradables.
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El "crack” o “piedra” es una forma de cocaina base que se obtiene
anadiendo amoniaco a una solucion acuosa de clorhidrato de cocaina
(en presencia de bicarbonato sodico para alcalinizarla), que se calien-
ta a 98° C; la base libre precipita en forma de pasta, que una vez seca
se tritura en escamas; se suele presentar como granulos de 125 a 300
mg (1 6 2 dosis). Se inhala en recipientes calentados o se fuma pulve-
rizado y mezclado con tabaco, mariguana y fenciclidina (PCP), entre
otras sustancias.

La cocaina base (crack) es la forma que generalmente se fuma,
al tener una base mas volatil y al vaporizarse a bajas temperaturas.
El popular nombre de “crack” procede del ruido de crepitacion que
producen los cristales cuando se calientan. Es mas barata y sus adul-
terantes numerosos, por lo que implica mayores riesgos a la salud
(Pascual, Torres, & Calafat, 2001).

La cocaina esnifada (clorhidrato de cocaina) inicia su efecto far-
macoldgico a los dos o tres minutos después de consumirse; su pico
maximo de efecto se presenta entre los 15 y 30 minutos, con una
duracion de media a una hora; mientras que el crack inicia su efecto
farmacologico entre los ocho y 10 sequndos, con su pico maximo de
efecto a los cinco a 10 minutos, con una duracion de hasta una hora
(Caballero, 2005).

El 85 por ciento de la cocaina es metabolizada por tres vias dife-
rentes: mediante colinesterasas plasmaticas se metaboliza a ecgoni-
nametilester; a través de hidrolisis no enzimatica, a benzoillecgonina
(ambos con escasa accion farmacologica). El tercer metabolito es
producido a través de reacciones de N-desmetilacion y es llamado
norcocaina, el cual es farmacologicamente activo y tiene un papel
importante en la toxicidad cardiaca y hepatica. Otro metabolito que
se produce con formas como el crack es la anhidroecgoninametilester,
que también contribuye a la toxicidad.

El consumo de cocaina, asociado con alcohol, incrementa 20 veces
el riesgo de muerte subita; dicha combinacion produce, a través de
reacciones de transesterificacion hepatica, un metabolito [lamado



coca-etileno que bloquea la recaptacion de dopamina en la hendidura
sinaptica, potenciando los efectos toxicos de la cocaina, aumentando
la demanda de oxigeno miocardico y ejerciendo un efecto depresor
directo al miocardio. El metabolito coca-etileno es mas letal que la
cocaina (Morales-Bustamante & Berrouet-Mejia, 2012).

Esta droga tiene las siguientes acciones farmacologicas generales:
amina simpaticomimética indirecta de tipo |; anestesia local por bloqueo
de la transmision nerviosa; estimulante del sistema nervioso central; ano-
rexigénica e inhibidora del suefio por acciones sobre el hipotalamo, siste-
ma reticular ascendente y cerebelo (Taylor et al, 2013).

La cocaina y la norcocaina, (cuyas caracteristicas se explicaran mas
adelante) producen inhibicion de la recaptacion de norepinefrina en la
hendidura sinaptica; ademas, aumentan la liberacion de catecolami-
nas desde los depositos centrales y periféricos, que a su vez estimulan
adrenoreceptores o y 3. Asimismo, generan incremento de la frecuen-
cia cardiaca, la presion arterial sistémica y la contractilidad miocardi-
ca, lo que conduce a un desbalance entre la entrega y la demanda de
oxigeno.

De la misma forma se presenta un desequilibrio entre sustancias
vasodilatadoras y vasoconstrictoras, propiciando un aumento en la
produccion de endotelina y una disminucion en la generacion de
oxido nitrico. El vasoespasmo inducido por la droga al incrementar los
niveles de monoaminas extracelulares, como la dopamina, favorece la
formacion de trombos y cambios vasculares a nivel cerebral, lo que
deteriora la oxigenacion celular.

La isquemia genera anormalidades importantes en la perfusion
cerebral, con déficits severos e inclusive alteraciones cognitivas. La
recurrencia de los episodios con debilitacion de la pared de los vasos
aumenta la probabilidad de hemorragia cerebral (Caballero, 2005).

Como consecuencia de estas acciones farmacologicas, la cocaina
provoca los siguientes efectos fisicos: vasoconstriccion periférica,
taquicardia, aumento de la contractilidad cardiaca, hipertension,
midriasis, temblor y sudoracion, por accion sobre los receptores
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a y P-adrenérgicos. Incremento de la temperatura por aumento de
la actividad fisica, vasoconstriccion y alteracion directa del centro
hipotalamico de control térmico (Morales-Bustamante & Berruet-
Mejia, 2012).

Al ser un potente estimulante del SNC por accion dopaminérgica, a
dosis bajas la sustancia produce algunos efectos psicologicos: aumento
del tono vital y de la energia, disminucion del apetito, insomnio, mayor
rendimiento intelectual y fisico, hiperactividad motora y verbal, dis-
minucion de la fatiga e incremento del disfrute de los placeres. Tras
un uso moderado, los consumidores no adictos experimentan habi-
tualmente un periodo de cansancio y, en ocasiones, disforia y deseo
de tomar cocaina que dura horas. Con dosis mas altas, en personas
predispuestas pueden aparecer alteraciones de la capacidad critica y
discriminativa; ilusiones y alucinaciones auditivas, tactiles y visuales;
estereotipias, bruxismo y convulsiones; euforia y, en ocasiones, dis-
foria; anorexia; incremento de la ansiedad y suspicacia; aumento del
“insight" y de la autoestima (grandiosidad).

La apetencia (craving) o deseo intenso de consumir cocaina es
un fenomeno complejo que resulta tanto de la capacidad de refuer-
zo positivo de la cocaina (el placer y la "euforia cocainica") como
de su refuerzo negativo (la denominada "abstinencia motivacional”
por la que los estimulos placenteros habituales dejan de motivar),
que impulsan a la repeticion compulsiva de ciclos de intoxicacion-
apetencia.

Una vez instalada, la apetencia se dispara por elementos del ambiente
que activan el sistema limbico (la amigdala y el cortex cingulado). La
sensibilizacion neuronal involucra a los mismos sistemas dopaminér-
gicos mesocorticales y estructuras aferentes y eferentes del cortex
prefrontal y limbico medial.

La apetencia o craving se reproduce con facilidad tras meses
(generalmente alrededor del tercer o cuarto mes) de abstinencia. Se
han postulado fendmenos de sensibilizacion del tipo “kindling" por
efecto de la accion intermitente de dosis altas de cocaina que podrian



estar en la base de la apetencia, el apremio, la hiperactividad, los
movimientos estereotipados y las crisis comiciales. Las recaidas, las
psicosis cocainicas y las crisis de angustia se han atribuido también a
fendmenos de esta indole.

Desde el punto de vista conductual, la cocainomania puede enten-
derse como un proceso de aprendizaje condicionado y complejo que
implica de manera critica a la amigdala, el nucleo accumbens y la cor-
teza prefrontal; el potencial de abuso reside, sobre todo, en sus efectos
positivos. El abuso esta regido por reglas de condicionamiento operan-
te; el control sobre el consumo depende del ambiente y es modificable;
y las alternativas de refuerzo pueden cambiar el abuso. Se ha compro-
bado la disminucion de la concentracion de sustancia gris en la corteza
insular, orbitofrontal, cingulada y temporal de pacientes cocainomanos
y la detencion de la maduracion cerebral en el I6bulo frontotemporal
de adictos a cocaina cronicos (Caballero, 2005).

La dependencia de la cocaina esta determinada por el bloqueo
de la recaptacion de serotonina y el consumo cronico de esta sus-
tancia, que produce una disminucion de la biodisponibilidad de estos
neurotransmisores, reflejada en el decremento de los metabolitos 3-
metoxi-4-hidroxifenetilenglicol (MHPG) y acido 5-hidroxiindolacético
(5-HIAA). Estos efectos sobre la neurotransmision catecolaminérgica
y serotoninérgica constituyen la base de la dependencia (Taylor et al.,
2013; Caballero, 2005). Su diagnostico se establece de acuerdo con la
aparicion de:

a) Tolerancia, definida como la necesidad de cantidades crecien-
tes de la sustancia para conseguir la intoxicacion o el efecto
deseado, ya que el resultado de las mismas cantidades de la droga
disminuye por el consumo continuado y cronico.

b) Abstinencia, pues con el fin de evitar sintomas desagradables por la
interrupcion del consumo, se usa cocaina o una sustancia parecida.

¢) Uso de la sustancia durante un periodo mas largo de lo que se
pretendia.
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d) Deseo persistente o esfuerzos infructuosos de controlar o inte-
rrumpir el consumo de cocaina.

e) Empleo de mucho tiempo en actividades relacionadas con la obten-
cion de la sustancia, en el consumo de la misma o en la recuperacion
de sus efectos.

f) Reduccion importante de actividades sociales, laborales o recrea-
tivas debido al consumo.

g) Tendencia a seguir usando la sustancia, a pesar de tener con-
ciencia de los problemas psicologicos y fisicos recidivantes o per-
sistentes que parecen ser causados o exacerbados por su consu-
mo (Caballero, 2005).

(CONSECUENCIAS FISICAS, PSICOLOGICAS Y SOCIALES

Tras el consumo de la cocaina, se manifiestan diversos efectos
fisicos (sudoracion, hipertension arterial, midriasis, pérdida de
apetito, aumento del interés sexual, incremento de la tempera-
tura corporal) y psicologicos (euforia, sensacion de mayor energia
y lucidez, disminucion de la sensacion de fatiga, hiperactividad
motora, verborrea, sensacion de grandiosidad, aumento del grado
de alerta, disminucion del suefio); ademas pueden aparecer multi-
ples complicaciones médicas. La variedad de estas manifestaciones
patologicas es muy amplia, por lo que en el presente capitulo nos
limitaremos a las que por su gravedad o frecuencia revisten espe-
cial interés.

La isquemia miocardica y el infarto agudo de miocardio (IAM) son
las complicaciones mas frecuentemente asociadas con el consumo de
cocainay se han descrito incluso en relacion con la abstinencia (Amin,
Gabelman, Karpel, & Buttrick, 1990; Hollander, 1996).

Las arritmias son frecuentes y se dan por alteracion del automa-
tismo cardiaco y remodelacion miocardica en respuesta al incremento
del trabajo, lo que da lugar a hipertrofia ventricular izquierda, acom-
panada de disregulacion autonomica por incremento de la estimu-



lacion adrenérgica y neurohumoral. Ocasiona hipertension arterial,
taquicardia, hiperpirexia y taquipnea.

Las complicaciones mas graves son el infarto agudo de miocar-
dio (complicacion cardiaca mas frecuente) y la muerte subita. Existe
también una alteracion en la disponibilidad del calcio a nivel celular,
directamente implicada en su toxicidad a nivel de la musculatura
cardiaca y vascular.

Se pueden presentar miocarditis y miocardiopatias, posiblemente
por infecciones provocadas por factores causantes primarios (hiper-
sensibilidad del miocardio a la cocaina) o secundarios (contaminantes
presentes en las preparaciones de cocaina de la calle, por ejemplo,
algunos metales pesados como el manganeso).

La endocarditis puede darse por el uso de cocaina intranasal,
que puede ser causa de bacteriemias por estaphilococo o del incremento
de la frecuencia cardiaca y de la presion arterial sistémica, afecciones que
pueden producir lesiones valvulares y vasculares que favorecen la coloni-
zacion bacterial, con mas frecuencia en las valvulas cardiacas izquierdas.

El neumopericardio se ha descrito en los pacientes consumidores de
cocaina, por la manera tipica de usarla: forzar la inspiracion para aumen-
tar los efectos de la droga (Karch, 2009; Pascual et al, 2001).

Como resultado de la intoxicacion por cocaina se han descrito tam-
bién accidentes cerebrovasculares, incluidos la hemorragia subaracnoi-
dea (Lichtenfeld, Rubin, & Feldman, 1984:; Schwartz & Cohen, 1984),
las hemorragias cerebrales, los infartos cerebrales, los accidentes isqué-
micos transitorios, las convulsiones, la vasculitis cerebral y multiples
manifestaciones psiquiatricas. El mecanismo fisiopatologico implicado
seria la intensa vasconstriccion cerebral generada por la cocaina sequi-
da de vasospasmo y probable vasculitis, mediados inmunoldgicamente
(Levine, Brust, & Futrell, 1990; Caplan, Hier, & Banks, 1982).

La cefalea es un sintoma frecuente, esto se debe a la deple-
cion serotoninérgica como mecanismo desencadenante; cuando un
paciente la presenta, se debe descartar siempre patologia cerebro-
vascular. Asimismo, son frecuentes los accidentes vasculares cere-
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brales isquémicos o hemorragicos y la isquemia cerebral transitoria,
que aparecen durante la primera hora del consumo de la cocaina
o el crack, derivado de la elevacion aguda e intensa de la presion
arterial.

Es posible que se presenten, ademas, arritmias cardiacas, vasoes-
pasmos cerebrales, vasculitis, embolizacion secundaria a endocar-
ditis infecciosa o cardiomiopatia dilatada, sobre todo en personas
jovenes.

La vasculitis cerebral se ha descrito en casos de consumo de cocai-
na intranasal en la arteria carotidea interna; por su parte, la presencia
de crisis convulsivas tonico clonicas generalizadas y estatus epilep-
ticos son uno de los mayores determinantes de mortalidad asociada a
cocaina en humanos; estos padecimientos son capaces de producir
secuelas neuroldgicas severas y permanentes e incluso la muerte.

En individuos que transportan bolsas de cocaina escondidas en cavi-
dades corporales se presenta el llamado "bodypacker syndrome”,
caracterizado por convulsiones tras una sobredosis masiva accidental.

El uso cronico de cocaina disminuye el umbral convulsivo, aumen-
tando la probabilidad de convulsiones clonicas; las alteraciones motoras
como las discinesias, los tics motores y la ataxia, se presentan debido a
la accion dopaminérgica y aparecen con el consumo agudo o cronico;
suelen desaparecer con la abstinencia (Karch, 2009; Pascual et al., 2001).

Dentro de las complicaciones de las vias aéreas superiores, la per-
foracion septal es la mas frecuente y se produce por efecto traumatico
de consumo de cristales de cocaina a gran velocidad, y por los ciclos
repetidos de vasoconstriccion e hipoxia posterior al uso esnifado de
cocaina; como consecuencia de su intenso efecto vasoconstrictor, se
origina isquemia, necrosis y destruccion del tabique nasal e incluso
del paladar. También es posible que aparezcan rinitis cronicas o sinu-
sitis. El consumo en forma de cristales de cocaina esnifada puede dar
lugar a sinusitis u osteitis, cuya sintomatologia es crepitacion nasal,
epistaxis, dolor y silbidos por la entrada de aire, durante la inspiracion
(Karch, 2009; Pascual et al., 2001).



En las vias aéreas inferiores se presenta una disminucion de las
pruebas funcionales respiratorias, especificamente de la capacidad de
difusion de monoxido de carbono; este problema puede ser responsa-
ble de dolor toracico o de disnea.

El sindrome del pulmon por cocaina o “crack lung” esta caracteri-
zado por infiltrados pulmonares, obstruccion aérea eosinofilica, ele-
vacion de las inmunoglobulinas y prurito; es probable que aparezca
con fiebre y una neumonia que no responde a los tratamientos habi-
tuales; el cuadro mejora con antiinflamatorios, aunque la enfermedad
puede ser mortal.

En consumidores de cocaina esnifada se ha descrito neumotorax,
neumomediastino y neumopericardio, causados por el tipico patron
de consumo que implica una inspiracion profunda del vapor de cocai-
na, sequido de una maniobra de Valsalva.

De la misma forma, se ha descrito la aparicion de edema pulmonar
agudo, secundario al uso de cocaina y paro respiratorio central (que
puede causar muerte subita) por afectacion de los centros medulares
que controlan la respiracion (Karch, 2009; Pascual et al., 2001).

El dafo renal inducido por cocaina estaria mediado por meca-
nismos hemodinamicos (hipertension arterial y taquicardia) y atero-
génesis acelerada. Las respuestas funcionales hemodinamicas de la
cocaina, asi como sus efectos en inflamacion glomerular y glomeru-
loesclerosis contribuyen a la lesion renal.

El abuso de cocaina se ha asociado a diversas formas de fallo renal
agudo y a trastornos acido-base o alteraciones electroliticas. Puede ser
tambien secundario a Rabdomiolisis intensa. El cuadro se presenta con
necrosis tubular aguda, elevacion del BUN y la creatinina, con rifones
de tamario normal y con diuresis conservada. También puede producir-
se infarto en la arteria renal, asi como progresion de una insuficiencia
renal cronica (Karch, 2009; Pascual et al., 2001).

La rabdomiolisis inducida por cocaina se da por vasoconstriccion
arterial e isquemia tisular o por accion toxica directa de esta sustancia
en el metabolismo muscular, ademas de trauma grave, compresion de
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extremidades y convulsiones repetidas. Las concentraciones elevadas
de catecolaminas pueden producir aumento de las concentracio-
nes de calcio intracelular lo que iniciara un proceso de muerte y des-
truccion del miocito (Karch, 2009; Pascual et al., 2001).

La cocaina, al producir deplecion dopaminérgica, impide el control
inhibitorio, lo que resulta en una elevacion de la secrecion de prolactinay,
consecuentemente, en galactorrea en varones y en mujeres no gestantes;
este sintoma suele persistir durante un largo periodo de tiempo posterior
a la interrupcion del consumo. En los hombres se ha descrito ginecomas-
tia, disfuncion eréctil y dificultades para la eyaculacion; en consumidores
cronicos, pérdida de la libido. En las usuarias puede aparecer ameno-
rrea, infertilidad y galactorrea. La anorexia se produce principalmente
por efecto central de la cocaina en el hipotalamo lateral, que ocasiona
importante pérdida de peso (Karch, 2009; Pascual et al., 2001).

Ademas, se puede observar una triada perniciosa pseudoscleroder-
matosa, atrofia pulpar y ufias con forma de “pico de loro", principal-
mente entre los usuarios cronicos de cocaina “crack” La piedra (“crack"”)
se fuma reqgularmente en tubos improvisados con pedazos de lana y de
acero para soportar la piedra, lo que puede quemar los labios.

Las erosiones dentales en el esmalte de los dientes frontales supe-
riores y las lesiones orales en consumidores cronicos de cocaina intranasal
ocurren cuando los dientes se bafian con el clorhidrato de cocaina, el
acido que contiene puede llegar a los senos paranasales y la orofaringe
posterior. Esto no ocurre con los consumidores de “crack” (aunque a
menudo son desdentados, la causa parece ser la falta de higiene).

En las "Manos de crack” la lesion mas comun es el "pulgar agrie-
tado”, la piel ennegrecida y las lesiones hiperqueratosicas en la cara
palmar (Karch, 2009).

La queratitis por crack se produce por el efecto anestésico de la
cocaina volatilizada; el fumador frota sus ojos aplicando demasiada
presion y lesiona la cornea a manera de queratitis punteada super-
ficial hasta la perforacion, lo cual lo hace mas susceptible de sufrir
infecciones por colonizacion bacteriana (Karch, 2009).



La mucosa gastrointestinal es especialmente sensible a la isquemia
inducida por catecolaminas; por ello, pueden aparecer perforaciones
o colitis secundarias a isquemia intestinal, tras el consumo de cocaina
que también se asocia a diversas alteraciones gastrointestinales y a
dolor abdominal agudo. Se han descrito casos de perforacion intesti-
nal por isquemia posterior al consumo esnifado de cocaina.

Se sabe que esta sustancia bloquea la recaptacion de norepinefri-
na, lo que provoca vasoconstriccion mesentérica y posterior isquemia
tisular localizada que puede causar perforacion intestinal.

La toxicidad hepatica se da por contaminacion de toxinas y por
la formacion de especies reactivas del oxigeno que se generan por el
citocromo P-450 y flavinaadeninadinucledtido (FAD) que contiene a
la monooxigenasa. La N-desmetilacion a norcocaina conduce a la for-
macion de N-hidroxinorcocaina y nitroxido de norcocaina; durante el
ciclo redox, estos metabolitos, en Ultima instancia, conducen a danos
en la membrana y a la muerte celular (Karch, 2009).

La cocaina aumenta la probabilidad de aborto espontaneo, produ-
ce desprendimiento de placenta o mala implantacion placentaria en
uno por ciento de las mujeres embarazadas que usan cocaina. La ges-
tacion incrementa la toxicidad cardiovascular de la cocaina y produce
envenenamiento en el feto a dosis aparentemente no dafinas para
la madre. Uno de los efectos mas perjudiciales es la disminucion del
flujo sanguineo al utero, dando como resultado el incremento de la
resistencia vascular uterina; esto ocasiona una marcada disminucion
en la oxigenacion del feto y, en consecuencia, hipoxia intrauterina,
asociada a multiples anomalias congénitas.

Asimismo, esta sustancia altera los mecanismos de termorregulacion,
pues provoca un incremento en la produccion de calor del organismo
(por el aumento de la actividad psicomotora del individuo) y reduce las
perdidas de calor a causa de la vasoconstriccion; asimismo, empeora
la percepcion de calor por el propio individuo (Crandall, Vongpatanasin,
& Victor, 2002). Estos cuadros de hipertermia se asocian con rabdomiolisis
y tienen una elevada mortalidad (Vallina, Suarez, Garcia, & Arribas, 2002).
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La comorbilidad en los trastornos por abuso de sustancias es una
tarea prioritaria, dada la repercusion pronostica y su elevada frecuen-
cia. Por lo tanto, es fundamental realizar una correcta evaluacion
psicopatologica de las personas adictas a la cocaina para ajustar
el tratamiento a sus caracteristicas. Es frecuente que, como conse-
cuencia del consumo cronico, se presenten trastornos del estado de
animo como depresion y enfermedad bipolar, y trastornos de ansie-
dad como crisis de angustia y fobia social, padecimientos sefialados
por el DSM-IV TR, como secundarios a los efectos fisiologicos produ-
cidos por la intoxicacion o la abstinencia. La sintomatologia suele ser
transitoria y remitir después de que la sustancia es metabolizada y
eliminada (un mes), con lo que se restablece el equilibrio fisioldgico
del organismo (Figueroa & Frias, 2012).

Para estudiar los trastornos del estado de animo ocasionados por
la sustancia es necesario garantizar cierto periodo de abstinencia, con
el fin de evitar que la sintomatologia inicial de la abstinencia, de fre-
cuente caracter depresivo, contamine la evaluacion psicopatoldgica.
Aunque las indicaciones temporales son variables y poco especificas,
se recomiendan periodos de abstinencia que van desde cinco dias
(Rounsaville et al.,1991) hasta varias semanas (Brown et al.,1998).

Los altos indices de depresion han sido relacionados con la dismi-
nucion de receptores de dopamina D2 y de la liberacion de dopamina;
puesto que ésta es un neurotransmisor con implicaciones directas en
la regulacion de la recompensa y los circuitos motivacionales, su dis-
funcion, provocada por el abuso de cocaina, podria tener como conse-
cuencia el aumento de sintomas disforicos y anhedonia (Volkow, 2001).

En la adiccion a la cocaina se encuentran implicados factores
neuroquimicos comunes, como la alteracion de los sistemas de neu-
rotransmision de la dopamina y la serotonina, y de sistemas pép-
tidos como el factor liberador de corticotropina y el neuropéptido
Y (Markou, Kosten, & Koob, 1998). No obstante, no hay que olvidar
que, desde la perspectiva de la persona consumidora, los aconteci-
mientos ambientales negativos (conducta delictiva, conflicto fami-



liar, peleas, deudas economicas, entre otros) asociados al abuso de
drogas, en general, y de cocaina, en particular, tienen un impacto
perjudicial sobre el estado de animo y pueden desencadenar tras-
tornos adaptativos con animo depresivo.

La asociacion entre adiccion a cocaina y depresion complica la
evolucion de la dependencia (Rounsaville, 2004), ya que aumenta
la sensacion de euforia asociada al consumo de cocaina y los efec-
tos fisiologicos de ésta (ritmo cardiaco, presion sanguinea, etcétera).
Los adictos a la cocaina, que ademas presentan depresion, infor-
man de mayores niveles de craving durante la abstinencia inicial
(Elman, Karlsgodt, Gastfriend, Chabris, & Breiter, 2002), asi como de
sintomas de abstinencia mas graves que los de los consumidores sin
depresion.

La comorbilidad entre los trastornos bipolares y la adiccion a esta
droga se ha estudiado, principalmente, dentro de investigaciones mas
amplias de comorbilidad; en ellas se ha constatado el elevado abuso
o dependencia de sustancias entre los pacientes bipolares (Levin &
Hennessy, 2004). La prevalencia del trastorno bipolar entre adictos
a cocaina se ha estimado en 20-30% (San & Arranz, 2001). En este
tipo de comorbilidad, se recomienda el tratamiento farmacologico con
moduladores del estado de animo como carbonato de litio, valproato
de magnesio y lamotrigina (Brown, Nejtek, Perantie, Orsulak, & Boba-
dilla, 2003); actualmente se utilizan otros farmacos como mirtazapi-
nay quetiapina.

Trastornos de ansiedad: Al estudiar esta comorbilidad, se puede
optar por explorar la ansiedad como trastorno predisponente al uso
de cocaina (Myrick & Brady, 1997) o, bien, analizar la ansiedad como
sintoma disforico indeseable asociado al consumo reciente (O'Brien,
Wu & Anthony, 2005).

La comorbilidad entre la adiccion a la cocaina y el trastorno por
estrés postraumatico (TEPT) en consumidores en tratamiento son
importantes: entre 19 y 59%, seguin diversos estudios (Back, Sonne,
Killen, Dansky, & Brady, 2003).
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Desde el punto de vista neurobioldgico, la exposicion al estrés
puede aumentar la vulnerabilidad individual al uso de esta sustan-
cia (Goeders, 2002), pues los estimulos aumentan la actividad del eje
hipotalamo-pituitario-adrenal, implicado en el cravingy en la recaida
en el consumo (éste es uno de los nexos entre funcion neuronal y
funcion glandular).

El sindrome de abstinencia, al igual que el estrés, produce una
elevacion de glucocorticoides que actuan sobre nucleos especificos
del sistema limbico, como el hipocampo y el area tegmental ventral.

Los trastornos de ansiedad como las fobias o el trastorno por
estrés postraumatico son un factor de riesgo para el desarrollo de un
trastorno adictivo, a la vez que el consumo de cocaina eleva el riesgo
de padecer trastornos de ansiedad. Por lo tanto, es necesario estudiar
en la evaluacion clinica de los pacientes, si los sintomas de ansiedad
ocurren durante el consumo o la abstinencia, o si son independientes,
para asi establecer el tratamiento mas adecuado.

La psicosis inducida por cocaina se presenta como un cuadro tran-
sitorio caracterizado por ideacion delirante tipo persecutoria y celo-
tipica, producto de una disregulacion dopaminérgica (bloqueo de la
recaptacion de dopamina) que induce el craving. La sensibilizacion
generada, aunada a los factores estresantes ambientales, puede pro-
vocar un aumento de la liberacion de dopamina y glutamato en las
proyecciones mesolimbicas y el cortex prefrontal medial, implicados
en el origen de los sintomas psicoticos (suspicacia, compulsiones, dis-
foria, agresividad y agitacion; ideas delirantes de persecucion tran-
sitorias, alucinaciones aisladas y alteraciones afectivas). Este tipo de
psicosis es mas frecuente en consumidores de base libre y en el uso
intravenoso; cursa con sintomas de agresividad y agitacion, que pue-
den ser muy disruptivos (Brady, Lydiard, Malcolm, & Ballenger, 1991).

Se considera que entre 65y 70% de los abusadores de cocaina han
sufrido sintomatologia paranoide transitoria bajo los efectos de esta
sustancia, cuadros que suelen resolverse en 24-48 horas (Caballero &
Alarcon, 2000).



Suelen aparecer también trastornos sensoperceptivos como aluci-
naciones auditivas, visuales —cenestésicas de fornicacion o “parasitos
bajo la piel"- y tactiles; estereotipias motoras que remedan tareas o
gestos sin sentido —-buscar esperando encontrar droga o pellizcarse
la piel-. Este trastorno suele ser autolimitado y cede sin tratamiento
en las horas siguientes al cese de consumo. Es excepcional que los
sintomas se prolonguen mas alla del periodo de “crash” (Karch, 2009;
Pascual et al., 2001).

El consumo de cocaina es un fenomeno muy comun en la esqui-
zofrenia y viceversa. El origen de la comorbilidad podria ser multietio-
logico. Una de las posibles hipotesis es la de la automedicacion, que
propone que los pacientes utilizan los toxicos para mejorar parte de
la sintomatologia relacionada con la enfermedad o con el tratamien-
to de ésta, sin olvidar el posible origen comun de los dos trastornos,
ya sea tanto por alteraciones genéticas como por disfuncion de los
sistemas de neurotransmision debidas al consumo cronico (Pascual,
Torres & Calafat, 2001; Lorea, Fernandez-Montalvo, Lopez-Gofi, &
Landa, 2008).

El trastorno por déficit de atencion combina sintomas de hiperac-
tividad, conductas impulsivas y dificultades de atencion. La comorbi-
lidad entre el TDAH y el abuso de sustancias esta bien documentada,
aunque no se han podido establecer vinculos causales entre ambos
(Pedrero, Puerta, Olivar, Lagares, & Pérez, 2004). En general la pre-
valencia de TDAH es mayor en la poblacion adicta que en la pobla-
cion normal (Levin, Evans & Kleber, 1998). Carroll y Rounsaville (1993)
informaron de una prevalencia de TDAH de 35% en sujetos atendidos
en un tratamiento para la adiccion de cocaina.

Debemos recordar que el sustrato neurologico implicado en el TDAH
postula deficiencias en los niveles de dopamina en regiones frontales
y del sistema limbico (Faraone & Biederman, 1999). Estas deficiencias
serian similares a las encontradas en la adiccion a cocaina, por lo que se
ha propuesto una nucleo biologico compartido para ambos trastornos,
el cual explicaria su elevada comorbilidad (Schubiner et al,, 2002).
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El Informe Mundial de las Drogas (UNODC, 2012) refiere que la
cocaina, junto con otras sustancias ilicitas, cobra la vida de aproxi-
madamente 200 mil personas cada afo, lo que afecta psicoldgica y
economicamente a las familias de los consumidores. Estas muertes
desestabilizan el desarrollo economico y social de cada pais y generan
problemas como delincuencia, inestabilidad, insequridad y propaga-
cion del VIH/ sida. El mismo informe sefala la expansion del mercado
de cocaina y crack, lo que favorece la disponibilidad de la droga y, en
consecuencia, su demanda.

En nuestro pais, el uso de estos estimulantes (cocaina y crack)
es considerado un problema de salud publica desde el ario 2000, en
buena parte debido al cambio en las rutas internacionales del trafico
hacia Estados Unidos: 55% de la cocaina producida en América del
Sur es transportada al Norte a través del corredor México-Centroa-
mérica, lo que ha agravado la violencia y la inseguridad publica, y se
ha convertido en un factor que inhibe el desarrollo economico de
la region (UNODC, 2008). Es importante considerar que el deterioro
social y econdmico provocado por este tipo de practicas genera un
incremento de la corrupcion y el surgimiento de otras actividades
ilegales (Porton, 2013).

Esta situacion contribuye al desgaste del tejido social y se articula
con problemas como el bajo control de impulsos y los trastornos de
ansiedad entre la poblacion, mismos que se potencian ante el con-
sumo de estimulantes como la cocaina y el crack. En este sentido, el
Comité de Adicciones, convocado por la Comision Coordinadora de
Institutos Nacionales de Salud y Hospitales de Alta Especialidad, pre-
sento un estudio (Bosque et al., 2014, p. 384) en el que se sefiala que:

(...) los usuarios de cocaina acusan la existencia de trastornos
del control de impulsos, baja autoestima y depresion (con sen-
timientos de fracaso, decepcion, castigo, culpa y autocritica,
principalmente). Asimismo, reportan estar expuestos a relacio-
nes violentas en la familia, con antecedentes de violencia fisica,



emocional y, en algunos casos, sexual, factores que, a su vez, se
asocian con actividades delictivas y conductas violentas repor-
tadas por los propios usuarios. Finalmente, se registro una insa-
tisfaccion en las necesidades basicas de sequridad (tranquilidad,
sequridad emocional y confianza, entre otras).

La afectacion de los estados emocionales entre la poblacion, se expre-
sa en contextos de convivencia como el entorno familiar, laboral y
escolar; en este ultimo, la violencia adopta la forma de bullying, acoso
que de acuerdo con algunos estudios, se asocia con el uso temprano
de drogas y la participacion de los jovenes en actividades delictivas
(Cordova, Ramon, Jiménez, & Cruz, 2012). Sin duda, la convivencia
violenta impacta de manera negativa el nivel de desemperio académi-
co y puede propiciar, incluso, la desercion escolar.

Por lo general, el consumo de cocaina y crack inicia por curiosidad,
ocio y recreacion, sin que los usuarios consideren las posibles con-
secuencias y repercusiones de esta decision. En la experiencia clinica
obtenida en el tratamiento de pacientes con dependencia al consumo
de cocaina y crack se ha identificado -como con otras drogas estimu-
lantes- que los sistemas familiares conflictivos (particularmente cuan-
do se identifican pautas agresivas en los estilos de crianza parental o
dinamicas de interaccion familiar en las que prevalece la violencia)
pueden facilitar el inicio temprano del uso y abuso de estas sustancias,
sobre todo entre los hijos adolescentes. Esto ha sido corroborado en
diferentes estudios realizados por ClJ, sobre los factores de riesgo aso-
ciados al consumo de drogas (Arellanez, Diaz, Wagner, & Pérez, 2004;
Cordova, Andrade, & Rodriguez, 2005; Diaz Negrete, & Garcia, 2008;
Sanchez, Guisa, Ortiz, & Ledn, 2002). Ademas, es importante mencio-
nar que cuando uno de los padres usa sustancias existe mayor proba-
bilidad de que se presente un patron similar en los demas integrantes
de la familia, pues el mensaje que se genera es de permisividad.

Otras de las consecuencias reportadas por el abuso de drogas es
el involucramiento en practicas sexuales de riesgo (Calaf et al., 2009,
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citado en Blay et al., 2010), lo que incrementa la probabilidad de con-
tagiarse de diversas enfermedades, como la hepatitis B y el VIH/sida.
Diversos estudios epidemiologicos sefalan un incremento en el uso
de speed ball, una mezcla de heroina y cocaina que, al ser consumida
por via intravenosa, aumenta el riesgo de diseminacion del sida, por
la tendencia de los usuarios a compartir jeringas.

Segun el Informe Mundial de las Drogas (UNODC, 2015), la pre-
valencia de VIH/sida entre quienes consumen drogas inyectables es
mayor entre las mujeres que entre los hombres, lo que da lugar a
conductas de discriminacion hacia las afectadas, tanto por el uso de
drogas como por el hecho de padecer la enfermedad. No obstante a
esto, existen reportes que muestran que la cocaina y sus derivados
son consumidos mayoritariamente por los varones, lo cual es confir-
mado por el Informe Mundial de las Drogas (UNODC, 2015), que sefala
que la probabilidad de consumir cannabis, cocaina y anfetaminas es
tres veces mayor en el caso de los hombres, que en el de las mujeres.

Aun cuando debiera ser un espacio controlado, en el contexto
penitenciario el consumo de drogas inyectables forma parte de la
vida cotidiana, lo cual, sumado a las condiciones de reclusion, hace a
esta poblacion doblemente vulnerable al contagio de enfermedades
infecciosas (en particular al VIH/sida, los tipos By C de |a hepatitisy la
tuberculosis), con lo que se pone en alto riesgo su salud y bienestar, y
se genera una mayor carga al programa asistencial.

Por otra parte, para comprender de manera integral el fenomeno
de las drogas, es indispensable analizar el papel que los medios de
comunicacion desemperian en la percepcion publica del problema.
Dada su capacidad de penetracion, asi como su posibilidad de modifi-
car o alterar estilos de vida, practicas sociales y de influir en la opinion
publica, es posible suponer la influencia que han ejercido los agentes
mediaticos en la construccion de representaciones sociales en torno a
los riesgos y dafos atribuibles al consumo de alcohol, tabaco y otras
drogas. Ante ello, es indispensable regular y vigilar que los medios
transmitan informacion objetiva y bien fundamentada sobre los efec-



tos y consecuencias de las drogas (Olmo, 1997), pues esto coadyuva-
rd en la toma de decisiones racionales (Sitthi-amorn & Ngamvitha-
yapongse, 1998). Sin embargo, cada vez con mayor frecuencia los
medios de comunicacion priorizan esquemas informativos centrados
en temas de narcotrafico y de reduccion de la oferta; ademas tienden
a promover valores distorsionados que sefalan al placer y la satisfac-
cion, como metas ultimas de la vida (Martinez Verdu, 2007).

El Informe Mundial de Drogas (UNODC, 2015) identifica, también,
consecuencias paralelas de la produccion de droga: en el cultivo
ilicito de arbusto de coca y la transformacion de la hoja en cocaina
se causan graves darnios al medio ambiente, tanto por el tipo de
herbicidas y fertilizantes utilizados en su cultivo, como por los qui-
micos y combustibles utilizados en la fabricacion de la droga. “Solo
en Colombia, se perdieron unas 280.000 hectareas de bosques entre
2001 y 2013, como consecuencia directa del cultivo de coca, en tanto
que las practicas agricolas de tala y quema utilizadas para limpiar
nuevas parcelas han dado lugar a un aumento de la erosion" (UNODC,
2015, p. vii). Es importante considerar que el dafio ambiental repercu-
te sobre la economia, la estructura de organizacion y la vida cotidiana
de las poblaciones afectadas, con lo que disminuye la posibilidad de
mantener un desarrollo sustentable.

En sintesis, el uso y abuso de la cocaina impactan a nivel macro-
social, al desestabilizar el desarrollo de un pais por la inseqguridad
y la violencia generadas; asimismo, estos problemas se incremen-
tan y permean en los espacios sociales, afectando a las familias y
colocandolas en situaciones de multiestrés que hacen mas complejo
el sistema familiar y su dinamica; mientras que a nivel individual, se
experimentan mayores danos a la salud y exclusion social.
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CAPITULO 6
INHALABLES

coactivos (National Institute on Drug Abuse [NIDA], 2011), pue-

den provocar afecciones transitorias que incluyen irritacion de
ojos, euforia y falta de coordinacion; también ocasionan problemas
cronicos como depresion, deterioro de la memoria, disminucion de las
capacidades sensoriales (pérdida de la vision, audicion, olfato), y daio
al higado y a los rifones, entre otros padecimientos. La inhalacion
prolongada puede producir muerte subita, asfixia debida a inhala-
ciones repetidas, convulsiones y coma. A diferencia de otros tipos de
drogas, estas sustancias tienen usos domeésticos e industriales, por lo
que son de bajo costo, alta disponibilidad y facil acceso (NIDA, 2011;
Cruz, 2012a; Medina-Mora, Real, Villatoro, & Natera, 2013).

Una de las primeras referencias al uso de inhalables se documenta
en Grecia, donde la sacerdotisa del Oraculo de Delfos (Medina-Mora,
1987) inhalaba dioxido de carbono en las grietas de las rocas volca-
nicas para alterar su estado de conciencia. A principios del siglo XIX,
anestésicos como el oxido nitroso, el éter y el cloroformo eran utiliza-
dos como intoxicantes (Ladero, Fernandez, & Leza, 2009). Para finales
del siglo XIX y principios del XX, las sustancias volatiles ya eran utili-
zadas por los adultos para alcanzar estados de intoxicacion; existen
referencias de inhalacion de gasolina desde 1934, de cloroformo en
1945 y de pegamentos en 1957 (Ladero et al., 2009). En la década
de 1960, la practica de inhalar se extendio a productos como disol-
ventes de pintura y laca, quitaesmaltes de ufas, abrillantadores de
zapatos, liquido para encendedores y pintura en aerosol, entre otros.

Los estudios realizados en las ultimas décadas han generado clasi-
ficaciones que permiten el disefio de propuestas de abordaje diferen-
ciadas por sus efectos, y el establecimiento de estrategias para preve-
nir las consecuencias que generan. Se dividen, por ejemplo, a partir de
su estructura quimica: nitritos volatiles, 0xido nitrico, alcanos lineales

I os inhalables son sustancias volatiles que generan efectos psi-
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y ramificados, hidrocarburos alifaticos halogenados, hidrocarburos aro-
maticos y eter; de acuerdo con su forma: liquidos volatiles, aerosoles,
gases y vapores; por el tipo de producto: gasolina, anestésico, limpia-
dores, pegamentos, aerosoles, adhesivos, thinners y farmacos anti-
anginosos, entre otros; o incluso por sus propiedades farmacologicas
(Lopez, 2012).

El uso de inhalables es un problema de salud publica en diversas
partes del mundo, particularmente entre adolescentes y adultos jove-
nes de paises en vias de desarrollo; la mayor incidencia se presenta en
jovenes de familias de escasos recursos o en grupos indigenas minorita-
rios (Dinwiddie, 1994, citado en D'Abbs & MacLean, 2008). Sin embargo,
el abuso de estas sustancias no se presenta unicamente en poblacion
marginal, en situacion de calle o de paises pobres, también se ha docu-
mentado en personas de estratos socioeconomicos variados de Estados
Unidos, Rusia, Reino Unido, Israel, Canada y Australia (NIDA, 2011).

Su consumo ha sido identificado en poblaciones diversas, como
comunidades de raza negra de Sudafrica, aborigenes australianos,
maories e islefios del Pacifico y gitanos del este de Europa (Chaudron,
1978; Moisés & Loening, 1981; Brady, 1988; Beauvais & Oettin, 1984;
Flanagan & lve, 1994, citados en D'Abbs & MacLean, 2008). En Cen-
troamérica y America del Sur existen cerca de 20 millones de menores
de edad usuarios de inhalables (Beauvais & Trimble, 1997, citados en
D'Abbs & MacLean, 2008).

En México, a finales de la década de los 60, el consumo de inha-
lables se definia como un problema de salud asociado con poblacion
marginal o en situacion de calle, asi como con quienes realizaban ofi-
cios en los que se exponian al efecto de sustancias quimicas. Fuentes y
Hernandez (2007) plantean que los primeros estudios sobre inhalables
se publicaron en 1975, en un momento en el que éstos y la mariguana
eran las drogas ilicitas de mayor consumo en el pais. Actualmente, los
inhalables son la droga de preferencia en personas en situacion de calle,
pero su consumo se ha incrementado entre las mujeres y los estudian-
tes de secundaria y bachillerato (Villatoro, Gutiérrez, Lopez, & Medina-



Mora, 2011), situacion que adquiere relevancia por el papel que juegan
como droga de inicio, en poblacion que se consideraba protegida.

En torno a la situacion actual de la prevencion, el tratamiento vy,
en general, las estrategias de abordaje del consumo, Howard y cola-
boradores (2011) documentan que, al menos en Estados Unidos, los
programas de tratamiento especializados en la dependencia de inha-
lables son casi inexistentes, aun cuando hay un interés de los profe-
sionales por especializarse; también mencionan pocas evaluaciones
de tratamientos farmacologicos para los trastornos por consumo de
inhalables. En términos psicosociales, algunos autores reportan inter-
venciones en Canada -con enfoques holisticos exitosos que incor-
poran elementos de las culturas indigenas tradicionales (Dell, Dell &
Hopkins, 2005; Informe Anual YSAC, 2007; citados en Howard, Bowen,
Garland, Perron, & Vaughn, 2011)- y con poblaciones aborigenes de
Australia (Preuss & Brown, 2006, citados en Howard et al., 2011).

En este contexto, se precisan tres grupos poblacionales: jovenes en
situacion de calle, el mas asociado con el consumo; trabajadores expues-
tos por la tarea que realizan;y, como poblacion emergente, jovenes
estudiantes de secundaria. Actualmente se desarrollan diversos estudios
en torno a la neurobiologia del consumo, los efectos en las personas y
las consecuencias fisicas, psicologicas y sociales de estas sustancias; sus
objetivos estan encaminados a obtener mayor informacion respecto a
“los diferentes inhalables” y sus efectos farmacologicos y conductuales.
Asimismo, se realizan investigaciones que buscan mejorar el tratamiento
a usuarios, algunos de ellos se centran en problemas de atencion, apren-
dizaje y control de conducta, debido a que, en algunos casos, las conse-
cuencias por inhalacion de sustancias siguen presentes tiempo después
de haberse descontinuado su uso (Woodward & Cruz, 2014).

NEUROBIOLOGIA

En relacion con otras sustancias de abuso, los inhalables se agrupan
segun su forma de administracion (inhalacion), que se prioriza con res-
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pecto a los mecanismos de accion y perfil toxicoldgico (Cruz, 2012b).
Algunos autores consideran que los inhalables pertenecen a un grupo
amplio de sustancias quimicas con efectos psicoactivos y farmacolo-
gicos diferenciados, clasificables en cuatro grupos: disolventes vola-
tiles, aerosoles, gases y nitritos (Gonzalez, 2012; Cruz, 2012a; NIDA
2011; Medina-Mora et al., 2013).

Los disolventes volatiles son liquidos que se evaporan a tempe-
ratura ambiente, como el tolueno y el benceno; en este grupo se
encuentran el thinner, las tintas, la gasolina, los pesticidas, los liqui-
dos para lavado en seco, el quita-grasas, los pegamentos, los correc-
tores liquidos y los marcadores, entre otros. También se encuentra el
"activo”, que es una solucion de tolueno utilizada como limpiador de
PVC (Gonzalez, 2012).

Los aerosoles contienen propulsores y disolventes como los atomi-
zadores para pintura y desodorantes o el cloruro de etilo, anestésico
que se utiliza en algunos deportes (Gonzalez, 2012).

Los gases incluyen a los anestésicos de uso médico como el éter
o el cloroformo; asi como al butano, el propano y los refrigerantes
utilizados en productos para el hogar (NIDA 2011; Gonzalez 2012),
caracterizados por su capacidad de expansion, compresion, difusion
y dilatacion.

Los nitritos son considerados una clase especial de inhalables, ya
que no tienen efectos directos sobre el Sistema Nervioso Central; se
disefiaron originalmente para dilatar los vasos sanguineos y relajar
los musculos (Cruz, 2012a). Se utilizan para aumentar el placer sexual
sin afectar el estado de consciencia. Sus nombres comerciales son
“poppers” (“reventadores”) o “snappers” (“crujidores”) (NIDA, 2011). Se
encuentran comercialmente en botellas etiquetadas como “limpiador
de video", “desodorante ambiental”, “limpiador de cuero” o "aromati-
zante liquido" (OEA & CICAD, 2011).

La inhalacion es la principal forma de administracion de estas sus-
tancias, debido a que los pulmones son la via de absorcion y permiten
su paso a la circulacion y el sistema nervioso (Cruz, 2012a). General-



mente se utilizan papeles, telas y estopas, que se humedecen para
respirar los vapores con la nariz y la boca, aunque también se pueden
usar las mangas o los pufios de la ropa (“monear"). Hay productos que
se introducen en bolsas, como el pegamento o las pinturas en aerosol
("bolsazo"), y otros que se consumen directamente del envase (Cruz,
2012a); incluso hay quienes se rocian los aerosoles en la nariz o en la
boca o inhalan globos llenos de oxido nitroso (NIDA, 2011).

Lopez (2012) propone resaltar dos aspectos centrales o perspecti-
vas respecto a los mecanismos neurobioldgicos inducidos por las sus-
tancias:

* Se explica por los efectos que produce el farmaco de abuso que,
independientemente del grupo farmacoldgico al que pertenez-
ca, genera una condicion adictiva.

* Corresponde a los efectos de una sustancia en especifico, en este
caso los inhalables.

De acuerdo con estos ejes, Fuentes y Hernandez (2007) afirman que
la mayoria de las drogas de abuso activan el sistema mesolimbico
dopaminérgico y liberan dopamina, con lo que se altera la conducta
y se genera un deseo compulsivo por la sustancia; con respecto al
segundo aspecto y en referencia a los inhalables, se ha demostrado
que la inhalacion de tolueno -una de las sustancias de mayor consu-
mo y el solvente organico mejor estudiado, tanto en efectos sobre la
conducta, como en sus mecanismos de accion (Cruz, 2014)- aumenta
la liberacion de dopamina, lo cual repercute directamente en su capa-
cidad adictiva.

En este sentido, Lopez (2012) menciona que los mecanismos desa-
rrollados por los inhalables en torno a la conducta son diferentes en
uso agudo y en uso cronico. En el agudo modulan la actividad meso-
limbica dopaminérgica, activan c-fos en el area ventral tegmental
(AVT) y en el nucleo accumbens (NAc), e incrementan la concentra-
cion de dopamina en AVT y NAc, a través de la liberacion de dopamina
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somatodendritica. El consumo cronico produce una alteracion de la
funcion dopaminérgica, lo que se asocia con un déficit cognitivo y
conductual.

Asi, el uso cronico de inhalables genera efectos neurotoxicos que
se reflejan en el control cognitivo, motriz, visual y auditivo, inclu-
yendo déficits neurologicos como neuropatia periférica, disfuncion
cerebral, dafo a pares craneales, atrofia cortical y encefalopatia; las
enfermedades cerebelosas, encefalopatia y demencia se encuentran
asociadas al uso cronico del tolueno (Lopez, 2012). Se ha documen-
tado, también, que en adultos usuarios se presenta una correlacion
entre alteraciones en el estado de animo, ansiedad y trastornos de
personalidad; con respecto a las mujeres usuarias de inhalables, se ha
encontrado una mayor prevalencia de distimia, desordenes de ansie-
dad, trastornos de panico con agorafobias y fobias especificas, asi
como una menor prevalencia de trastorno de personalidad antisocial.

Estudios recientes demuestran que la intoxicacion por inhalacion
puede conducir a trastornos neuroldgicos como el mal de parkinson y
al deterioro de la cognicion en general, debido a la degradacion celu-
lar del cerebro (encefalopatia), la muerte de células cerebrales (atrofia
cerebral), y la pérdida de la fuerza muscular y coordinacion debido a
los dafios del cerebelo (ataxia cerebelosa) (Finch & Lobo, 2005; Gauts-
chi, Cadosch, & Zellweger, 2007; citados en Howard et al., 2011). Los
mismos autores revisaron los trabajos de Lubman y colaboradores,
quienes, a través de estudios de neuroimagen de los abusadores cro-
nicos de inhalables realizados en 2008, documentaron importantes
deficits cognitivos, alteraciones estructurales en areas especificas del
cerebro (por ejemplo, periventricular, subcortical y materia blanca), y
reduccion de la perfusion cerebral y el flujo sanguineo.

Los déficits cognitivos relacionados con inhalables se hicieron
visibles en estudios realizados con trabajadores expuestos a las sus-
tancias contenidas en pinturas (Howard et al,, 2011), entre quienes
se encontraron problemas de aprendizaje y memoria (Morrow, 2007,
citado en Howard et al., 2011); otros estudios demuestran que una



sola exposicion en el trabajo, que lleve a la intoxicacion por inha-
lacion puede producir problemas de memoria a largo plazo y defi-
ciencias en la velocidad de procesamiento (Stollery, 1996, citado en
Howard et al., 2011), hallazgo alarmante en un contexto en el que el
abuso de inhalables se caracteriza por la exposicion a neurotoxinas
en niveles mucho mayores a los que incurren en contextos laborales.

Howard et al. (2011) también reporto el trabajo, realizado en 1993,
de Tenebein y Pillay, en el que encontraron una actividad cerebral dis-
minuida en respuesta a estimulos visuales y auditivos, asi como una
disfuncion neurologica en ocho de 15 usuarios de inhalables de entre
9y 17 anos de edad, a pesar de que los jovenes no tenian evidencia
clinica de alteraciones neurologicas.

Otros efectos cronicos que corresponden a consecuencias por el
abuso incluyen deterioro cognitivo, deficiencias de memoria y apren-
dizaje, trastornos psiquiatricos como depresion y ansiedad, dificultad
para hablar, incapacidad para percibir olores (anosmia), movimien-
to involuntario de los ojos (nistagmus), disminucion de la capacidad
auditiva (hipoacusia), deterioro de la capacidad visual y dificultad para
caminar (D'Abbs & MacLean, 2008).

A pesar de que la inhalacion de solventes ha sido documentada
desde tiempo atras, la investigacion neurobiologica de estos agentes
ha sido menor en comparacion con otros farmacos como los estimu-
lantes, el alcohol y la nicotina; sin embargo, en los ultimos afnos, y
debido a los efectos del mal uso de ellos en la funcion cerebral y el
comportamiento de nifos, ninas y adolescentes, esta tendencia ha ido
cambiando y actualmente se han publicado diversos estudios cientifi-
cos al respecto (Cruz, 2014).

En el articulo Review of toluene actions: clinical evidence, animal
studies and molecular targets (Cruz, Rivera, & Woodward, 2014) se
documentan las evidencias clinicas de como el tolueno y otros disol-
ventes relacionados producen efectos significativos en las estructuras
cerebrales y en los procesos que intervienen en los aspectos gratifi-
cantes de las drogas. Los autores mencionan que son diferentes los
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neurotransmisores que se activan en funcion de las dosis o concentra-
cion de tolueno, y plantean la posibilidad de que ocurra lo mismo en
los casos de consumo cronico; estos resultados implican un avance
en el interés por comprender los efectos a largo plazo de estas drogas,
es decir en el conocimiento de la forma en que la exposicion prolon-
gada durante la adolescencia afecta el desarrollo normal del cerebro,
la cognicion y la conducta de los adultos.

La doctora Cruz y colaboradores reafirman la importancia de reali-
zar estudios sobre los mecanismos de accion de las mezclas de solven-
tes, asi como sobre el efecto de los inhalables al ser combinados con
otros farmacos como alcohol, nicotina y mariguana, ya que se ha docu-
mentado que los efectos en la recompensa, la cognicion y el control del
comportamiento se alteran por el uso cronico de estas sustancias; los
investigadores dejan abierto un panorama de futuras investigaciones
relacionadas con el efecto de los inhalables a nivel neuronal.

ASPECTOS CLINICOS

El uso de inhalables se asocia con diferentes efectos adversos, tanto
fisicos como psicosociales, existen dos categorias de trastornos aso-
ciados a su consumo: los sintomas generados por los efectos toxi-
cos de las sustancias y las consecuencias por el abuso y dependencia
debidos al uso (Heinze & Armas, 2012). Los posibles efectos del uso se
resumen en la Tabla 1 donde se incluye el nombre quimico del inha-
lable, los principales productos en el mercado que lo contienen, sus
efectos toxicos y consecuencias.

Los efectos farmacoldgicos producidos por estas sustancias son
similares a los que provocan depresores del sistema nervioso central
como el alcohol, los sedantes o los anestésicos. Después de la inhala-
cion se presenta mareo, desorientacion, un periodo corto de excitabi-
lidad y euforia, seguidos de inhibicion, cefalea leve y un episodio largo
de depresion del sistema nervioso central (Heinze & Armas, 2012). Asi-
mismo, la inhalacion produce euforia, letargo, reflejos y pensamiento



lento, vision borrosa (Howard et al,, 2011), irritacion de los ojos y las
vias respiratorias, alucinaciones, cambios subitos del estado de animo,
lenguaje mal articulado, falta de coordinacion motriz, disminucion de
la ansiedad, alteraciones de las percepciones sensoriales, alucinacio-
nes e hipoxia (Cruz, 2012b).

Otros efectos incluyen apatia, juicio deteriorado, desempefio ina-
propiado en el trabajo o en situaciones sociales, nauseas y vomito. En
dosis altas, los inhalables provocan confusion, delirio, mareos, somno-
lencia, problemas para hablar, aletargamiento, falta de reflejos, debi-
lidad muscular general y estupor (NIDA, 2011).

Una de las principales consecuencias del consumo de inhalables es
el desarrollo de dependencia, caracterizada por conductas repetidas
compulsivamente, aparicion del sindrome de tolerancia (que implica
el uso de dosis mayores para obtener el mismo efecto) y el sindro-
me de abstinencia que incluye diversos trastornos fisiologicos en el
sujeto, desencadenados por la supresion de la administracion de
la sustancia (Heinze & Armas, 2012).

1) Tolerancia:

a) La necesidad de cantidades marcadamente crecientes de inha-
lables para conseguir el efecto deseado.

b) El efecto de las mismas cantidades de inhalables disminuye
claramente con su consumo continuado.

2) Abstinencia:

a) Se toma inhalables (o una sustancia muy parecida) para aliviar
o evitar los sintomas de abstinencia.

3) Los inhalables son ingeridos con frecuencia en cantidades mayo-
res o durante un periodo mas largo de lo que inicialmente se
pretendia.

4) Existe un deseo persistente o esfuerzos infructuosos de controlar
o0 interrumpir el consumo.

5) Se emplea mucho tiempo en actividades relacionadas con la
obtencion de inhalables (por ejemplo, desplazarse largas distan-
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cias), en el consumo de ellos (por ejemplo, tomarse uno tras otro)
o en la recuperacion de los efectos que provocan.

6) Reduccion importante de actividades sociales, laborales o recrea-
tivas debido al consumo.

7) Se continua inhalando a pesar de tener conciencia de los proble-
mas psicologicos o fisicos recidivantes o persistentes, que pare-
cen causados o exacerbados por el consumo de las sustancias.

La tolerancia puede presentarse con una exposicion repetida (en un
periodo de entre uno y dos meses) que deja secuelas psiquiatricas y
neuroldgicas. Tras el uso cronico, la paranoia persistente, la epilep-
sia del lobulo temporal, asi como la disminucion en el coeficiente
intelectual pueden ser irreversibles (Byrne, 1991, citado en Heinze &
Armas, 2012). Por otro lado, el sindrome de abstinencia a inhalables
comparte, como se menciono anteriormente, caracteristicas con otras
drogas como el etanol o las benzodiacepinas; los sintomas incluyen
irritabilidad, disforia, alteraciones del suefo, cefalea, sequedad de
boca y lagrimeo, que pueden iniciar 24 horas después del consumo y
prolongarse por varios dias (Heinze & Armas, 2012).

Los inhalables afectan diferentes partes del organismo, esto
depende de las caracteristicas de consumo, el tiempo durante el cual
se utilizan y las condiciones de uso, la Tabla 1 representa estas cir-
cunstancias en torno a diferentes sustancias y su relacion con el orga-
nismo, algunos de ellos son los siguientes (Cruz 2012b; Gallegos 2014;
Lopez 2012; NIDA 2011):

Dano:
* En el sistema nervioso. Neuropatia periférica.
* En sistema respiratorio. Afecta el sistema del olfato e irrita el
tejido pulmonar.
* En el corazon. Muerte subita por inhalacion.
* Renal y hepatico. Acidosis tubular, calculos urinarios, glomeru-
lonefritis, falla renal.



* En la sangre. Metahemoglobinemia
* Durante el embarazo. Parto prematuro, aborto espontaneo.

El consumo recurrente de inhalables aumenta las posibilidades de
abandonar o disminuir actividades de tipo social, laboral o recreativo;
a pesar de que el consumidor conozca las consecuencias fisicas (por
ejemplo, afecciones hepaticas, lesiones del sistema nervioso central
y periférico) o psicologicas (como depresion grave) es probable que
mantenga su uso (APA, 2003).

Ademas, como se menciona en el texto, el consumo prolongado
ha sido asociado con el desarrollo de lesiones cerebrales, cardiacas,
pulmonares, hepaticas y renales; produce también efectos importan-
tes sobre la integridad familiar y esta relacionado con aislamiento y
estigmatizacion social (D'Abbs & MaclLean, 2008). Las consecuencias
fisicas, psicologicas y sociales se revisaran en el siguiente apartado.

(CONSECUENCIAS FISICAS, PSICOLOGICAS Y SOCIALES

En esta revision se han documentado darios a la salud producidos por
los inhalables en términos neurobioldgicos y algunos aspectos clini-
cos, sobre todo, por el uso periodico; sin embargo, uno de los efectos
mas alarmantes es la muerte. Entre las secuelas no cronicas pero si
graves que provoca el uso de inhalables se encuentra la “arritmia ven-
tricular” (Howard et al., 2011), que se puede presentar desde la prime-
ra inhalacion y conducir a la muerte subita por inhalacion. Al ocurrir
tanto en consumidores de primera vez como en usuarios frecuentes,
este fenomeno no es considerado un efecto cronico (Cruz, 2012b). Por
otro lado, la asfixia causante de la muerte se desencadena al inhalar de
manera repetida la substancia, que substituye al oxigeno dentro de los
pulmones; la sofocacion se presenta cuando se usan bolsas de plastico
que contienen la sustancia e impiden el paso de aire a los pulmones;
y la bronco-aspiracion, cuando el vomito producido después de usar
inhalables obstruye la llegada del oxigeno al organismo (Lopez, 2012).
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Con respecto a organos diferentes al cerebro, existen evidencias
de que los inhalables pueden causar problemas cronicos que afectan
a multiples 6rganos como el higado, el corazon y el rifion. También es
posible que provoquen desmineralizacion 0sea, supresion de medula
osea, reduccion de inmunidad, neuropatia periférica (que conduce a
dolor cronico) y dafo del nervio dptico (Twardowschy, 2008, citado
en Howard et al,, 2011). Algunos estudios refieren asociacion del con-
sumo con disfuncion pulmonar, mientras que otros documentan que
el tiempo de uso de inhalables se encuentra ligado significativa-
mente con la posibilidad de experimentar tuberculosis, bronquitis,
asma y sinusitis (Han, Gfroerer, & Colliver, 2010, citados en Howard
et al., 2011).

Durante el embarazo, el uso de inhalables produce en el feto efec-
tos similares a los observados a causa del alcoholismo (Jones & Balster,
1998; Bowen & Hannigan, 2006; Hannigan & Bowen, 2010; citados
en Howard et al,, 2011). Algunos estudios mencionan altos indices de
cabezas y caras deformes, desarrollo de cabeza y cerebro mas peque-
nos de lo normal, bajo peso al nacer, retraso en el crecimiento fetal y
complicaciones en el embarazo y durante el nacimiento (Pearson et
al., 1994, citado en Howard et al., 2011).

Algunos estudios han identificado asociaciones entre el uso de
por vida de inhalables, otras drogas y trastornos de salud mental;
una investigacion del Substance Abuse and Mental Health Services
Administration (SAMHSA, 2005, citado en Howard et al., 2011) estimo
que los jovenes que habian usado inhalables entre los 12 y los 13
afos eran cinco veces mas propensos que sus pares no usuarios a
utilizar alguna droga psicoactiva. En este sentido, se documento la
asociacion entre el uso de inhalables a temprana edad, el desarrollo
de una conducta antisocial (SAMHSA, 2005, citado en Howard et al.,
2011) y el riesgo de consumo de heroina o drogas por via intravenosa
(Westergaard, 2005; Howard 2007; citados en Howard et al., 2011).

Los trabajadores expuestos a niveles altos de inhalables experi-
mentan posteriormente eventos de depresion y ansiedad. De hecho,



los adultos usuarios de estas sustancias en tratamiento presentan
mayores tasas de depresion, ideacion e intento suicida, asi como de
trastornos de ansiedad y otros trastornos por uso de sustancias, que
los no usuarios de inhalables (Howard et al., 2011).

Es necesario seguir evaluando las consecuencias por uso y abuso
de inhalables para poder avanzar en el conocimiento de la etiolo-
gia de los trastornos psiquiatricos y de otras discapacidades menta-
les, emocionales y fisicas. La gran variedad de productos que emiten
vapores psicoactivos, dificulta su clasificacion (Howard et al,, 2011),
sin embargo, algunos autores describen las caracteristicas de los inha-
lables, sus efectos y consecuencias, en cuadros o matrices de analisis
con diferentes criterios que incluyen las sustancias quimicas, el produc-
to en el que se encuentra y el tipo de dafo, por ejemplo, el benceno
se encuentra en la gasolina y provoca dafo en médula 6sea, mientras
que el tolueno es parte de los diluyentes o removedores de pinturasy
causa diferentes tipos de dafo cerebral (NIDA, 2011); otros enfoques
agrupan por la forma, el tipo de producto y su uso; o por el tipo de
uso que tienen, la presentacion y la sustancia toxica, ejemplo: aerosoles
en spray para pintar o para el pelo que contienen gas butano, anesté-
sicos que son gases que contienen oxido nitroso, etcétera (Howard et
al., 2011).

Este tipo de clasificaciones permiten comprender mejor la relacion
que estas sustancias tienen con el ser humano. En la Tabla 1 se inclu-
yen algunas de estas caracteristicas, se menciona el nombre comercial
del producto, se sefala su principal componente quimico y se explican
sus efectos toxicos y consecuencias.
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TaBLA 1 ALTERACIONES ORGANICAS INDUCIDAS
POR DIFERENTES TIPOS DE INHALABLES

206
Nombre Producto en el . )
o Efectos toxicos y consecuencias
quimico mercado
Darios a la médula osea, deterioro de la funcion
Benceno Gasolina inmunologica, aumento del riesgo de contraer
leucemia, toxicidad del sistema reproductivo.
Liquido de los Sindrome de muerte subita por inhalacién cau-
Butano, encendedores, sada por los efectos cardiacos; lesiones graves
propano aerosoles de pinturay  por quemaduras (debido a la combustibilidad);
fijadores de pelo arritmias cardiacas.
Diluyentes y Reduccion de la capacidad de la sangre para
Cloruro de ; . ;
) removedores de transportar oxigeno, cambios en el musculo
metileno ) ) )
pinturas, quita grasas  cardiaco y en el pulso.
Nitri "Poppers"” o Sindrome de muerte subita por inhalacion;
itrito
reventadores, supresion de la funcion inmunolégica; y dafo a

amilico, nitrito

butilico

limpiadores de cabezas

de video

los glébulos rojos, lo que interfiere con el apor-

te de oxigeno a tejidos vitales.

Oxido nitroso,

hexano

Gas hilarante

Muerte por falta de oxigeno al cerebro, altera-
ciones en la percepcion y coordinacion motriz,
pérdida de sensacion, espasmos en las extre-
midades, pérdida del conocimiento debido a
cambios en la presion sanguinea, disminucion

del funcionamiento del musculo cardiaco.

Tricloruro de

etileno

Removedores de
manchas y quita

grasas

Sindrome de muerte subita por inhalacion,
cirrosis hepatica, complicaciones reproduc-

tivas, dafio auditivo y de la vision.




Nombre Producto en el - .
Efectos toxicos y consecuencias

quimico mercado
Sindrome de muerte subita por inhalacion,
lesiones en el higado, obstruccion respiratoria y
Frend Refrigerante y muerte (causada por el enfriamiento repentino
renon

propulsor de aerosoles o0 dafo por frio a las vias respiratorias), asfixia
por congelamiento de la laringe o edema pul-

monar.

Dafo cerebral (pérdida de la masa del tejido

Gasolina, liquidos cerebral, deterioro en la cognicion, problemas

Tol correctores, diluyentes con la marcha o el andar, pérdida de la coordi-
oHeno y removedores de nacion y el equilibrio, espasmos en las extremi-
pinturas dades, pérdida auditiva y de la vision), dafo al

higado y a los rifiones.

Fuente: Alteraciones organicas inducidas por diferentes tipos de inhalables. Modificado
de Lopez (2012). Hallazgos recientes en la neurobiologia del consumo de sustancias

inhalables y estimulantes de tipo anfetaminico.

Es importante considerar el impacto psicosocial del consumo de
drogas en general, en relacion con las consecuencias que genera al
usuario, como el mal desempefo y el abandono escolar, la falta de
productividad en el trabajo y el desempleo, los costos econdmicos
para el enfermo y su familia, el delito y la violencia (Organizacion de
los Estados Americanos [OEA], Comision Interamericana para el Con-
trol del Abuso de Drogas [CICAD], 2012); y de manera particular, las
relacionadas con el uso de inhalables, que pueden ser determinantes
en la continuidad del consumo, y que se relacionan con el usuario, su
familia y la comunidad.

D'Abbs y MacLean (2008) detallan algunas de estas consecuencias y
las agrupan en cuatro rubros: individuo, familia, comunidad y sociedad
en general. En la primera categoria resalta la necesidad de atencion
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médica terapéutica, ya que las consecuencias en la salud son tanto a
corto como a largo plazo; esto incluye intervenciones preventivas y
de rehabilitacion en un contexto en el que el usuario puede ser mas
vulnerable a enfermedades de transmision sexual y accidentes, escasa
asistencia, bajo rendimiento y desercion escolar, estigma social, bajas
posibilidades de socializacion y muerte.

En la atencion a pacientes con consumo de inhalables suele repor-
tarse el desgaste emocional de las familias y cuidadores alternos, lo
que se agrega a las problematicas familiares ya existentes, para generar
distanciamiento en los sistemas de parentesco, preocupacion, dolor
y dificultades debido al cuidado a largo plazo; asimismo, esta situacion
da lugar a violencia y al temor de enfrentar reacciones inesperadas.

Por lo general, el consumo de inhalables agrava otro tipo de pro-
blematicas en la comunidad, al favorecer un incremento de las con-
ductas antisociales, y al propiciar dafios en propiedad privada, van-
dalismo, inactividad y abandono escolar. En términos economicos, es
importante considerar los afios de vida ajustados por discapacidad
(AVAD) que pueden generar sustancias como los inhalables, particu-
larmente entre consumidores muy jovenes; asi como los costos que
se derivan de la atencion médica, psicologica y de rehabilitacion de
las personas afectadas, y los gastos generados debido a situaciones
vinculadas con el sistema judicial (Burns, Currie et al., 1995, citados
en D'Abbs & Maclean, 2008).

Ademas, el uso de inhalables puede estar relacionado con otro
tipo de consecuencias como el desempleo, el abandono escolar, la
delincuencia y el distanciamiento familiar; ante esto y dada la pre-
sencia de consumo en sectores como el escolarizado, se requiere dejar
a un lado la estigmatizacion que ha obstaculizado los estudios sobre
intervenciones farmacologicas o psicosociales en usuarios de inhala-
bles. Parte del problema se origina por la privacion del consumidor de
sus derechos sociales (pobreza, situacion de calle, etcétera), la ubica-
cion geografica de su residencia (generalmente aislada o lejana para
la investigacion) e, incluso, por los trastornos que sufren los usuarios



dado su consumo de inhalables, que incluyen comorbilidad, ansiedad
y trastornos de personalidad.

El escenario descrito en torno a las consecuencias a nivel neuro-
l6gico, fisico y psicosocial, demanda una reflexion ante el tema y el
desarrollo de propuestas que reduzcan el uso y el abuso de inhala-
bles; la informacion epidemioldgica mas reciente permite afirmar que
se requiere del desarrollo de estrategias preventivas que informen y
generen conciencia sobre los riesgos del uso de estas sustancias. Sobre
todo es importante dotar a los jovenes de habilidades que les permi-
tan afrontar los riesgos asociados al consumo y reducir las posibili-
dades de que usen estas drogas por primera vez; hay que considerar,
ademas, los motivos de consumo (olvidarse de problemas, no sentir
frio, divertirse, alucinar) y explorar los elementos motivacionales en
torno a la repeticion de la conducta.

Dentro de los esquemas actuales de intervencion para atender
esta problematica, algunos autores mencionan metodologias basadas
en correlatos entre madres e hijas (Schinke, Colmillo, & Cole, 2008,
citados en Howard et al.,, 2011); asimismo, consideran intervenciones
con componentes de movilizacion comunitaria, estrategias de medio
ambiente y actividades en las escuelas, reduccion de venta de inhala-
bles por minoristas y modificaciones a los productos para que no sean
buscados por los usuarios.

D'Abbs y MacLean (2008) revisan intervenciones de reduccion
de dano que incluyen recomendaciones a los usuarios de inhalables
como no cubrir la cabeza con bolsas de plastico para evitar la asfi-
xia accidental, utilizar recipientes con superficies pequenfias, evitar la
inhalacion en lugares cerrados o peligrosos como al lado de carreteras
transitadas, inhalar bajo supervision de algun amigo, tomar precau-
ciones para evitar quemaduras, sobredosis o aspiracion del vomito; y
evitar sustancias como el butano y el propano que suponen un riesgo
elevado de muerte subita.

Cruz (2012b) pide dejar de asociar los inhalables con poblacion
marginal y reconocer las caracteristicas actuales de consumo, entre
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las que se incluye un aumento significativo en la poblacion estudian-
til, una reduccion de las diferencias en el uso de hombres y mujeres,
el incremento de la cantidad de productos que en otros contextos son
susceptibles de ser utilizados para inhalar, asi como las condiciones de
venta de inhalables en un contexto dinamico de distribucion.

Sugiere, ademas, actuar en consecuencia de los resultados de las
investigaciones en torno a los efectos de los inhalables y planear accio-
nes de prevencion y reduccion de dafio. Cruz (2012a) recomienda:

* Capacitar a quienes tienen contacto con usuarios para evitar
que los persigan o asusten, ya que pueden provocarles arritmia
cardiaca o muerte subita.

* Capacitar a padres y maestros en la deteccion de los signos y sin-
tomas de abuso de inhalables. Ensenarles medidas de prevencion
o0 canalizacion.

* No dejar al alcance de cualquier persona productos como thin-
ner, pegamentos y disolventes, en las escuelas, los hogares y los
lugares de trabajo. Marcar los recipientes donde se contienen
con el signo de peligro que se usa para identificar venenos y sus-
tancias toxicas. Es aconsejable, ademas, llevar un control estricto
sobre su uso.

* Establecer medidas para evitar la venta indiscriminada de pro-
ductos -como el limpiador de computadoras-, sin leyendas pre-
cautorias ni etiquetas que especifiquen su composicion quimica.

* Disefar programas de disminucion de dafio para que quienes
tengan contacto con usuarios, los prevengan de los riesgos de
explosion que existen al encender cigarrillos en lugares donde se
consumen inhalables.

Anticiparse al consumo de inhalables o reducir las consecuencias fisi-
casy psicosociales que genera el uso experimental o periodico requie-
re de investigaciones serias en otros campos de la salud; Howard et al.
(2011) considera algunas directrices:



* Estudios etnograficos que comparen patrones internacionales
sobre el uso de inhalables, incluyendo productos utilizados y sus
consecuencias en la salud.

* Estudios longitudinales de la trayectoria de uso de inhalables;
trastornos ocasionados por el consumo; y factores que predicen
el inicio, la progresion, el mantenimiento y el abandono del con-
sumo (Perron, 2009, citado en Howard et al., 2011).

* Investigaciones de las manifestaciones clinicas de los trastornos
por consumo de inhalables, incluyendo la naturaleza y las carac-
teristicas de la tolerancia, asi como el sindrome de abstinencia.

* Estudios de las consecuencias agudas y a largo plazo del uso de
inhalables.

* Evaluaciones psicométricas de la fiabilidad, la validez y la estruc-
tura latente del DSM-IV de abuso de inhalables y dependencia
diagnosticos (Howard, 2001; Howard & Perron, 2009; citados en
Howard et al., 2011).

* Intervenciones psicosociales para adolescentes y adultos con
trastornos por consumo de inhalables.

* Esfuerzos taxonomicos para identificar subtipos de inhalables y
abusadores.

* Evaluacion de las intervenciones exitosas de prevencion del uso
de inhalables.

* Evaluaciones de modificacion del producto, cumplimiento de la
ley y reduccion de la disponibilidad de los inhalables mas utili-
zados.

En un escenario en el que los riesgos y consecuencias del uso de inha-
lables han sido menos estudiados que los provocados por otros far-
macos, Medina-Mora y colaboradores proponen la conjuncion de los
diferentes actores para generar mayores aportes al tema. Los especia-
listas piden considerar los resultados epidemioldgicos y psicosociales,
las investigaciones sobre tratamientos, los estudios de neurociencias
y la investigacion clinica, para la generacion de politicas publicas.
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Algunos de las recomendaciones de los autores son los siguientes
1o (Medina-Mora, Villatoro, Fleiz, Dominguez, & Cruz, 2014) :
* Redisenar los productos para que sean menos toxicos.
* Colocar a los productos etiquetas que aclaren su composicion y
riesgos.
* Regular la disponibilidad de estos productos en los estableci-
mientos formales e informales.
* Sensibilizar a padres y maestros sobre los efectos nocivos.
* Desarrollar programas dirigidos a minoristas, para concientizar-
los sobre los riesgos vinculados a las sustancias que venden.
* Limitar el acceso a menores.
* Promover la movilizacion comunitaria.
* Integrar programas de tratamiento adaptados a las necesidades
de cada grupo.

Ademas Medina-Mora et al. (2014) propone que en las investigacio-
nes se considere la invisibilidad del problema; la alta proporcion de
poblaciones ocultas (que dificulta el estudio de temas como las muer-
tes atribuidas a la inhalacion): los datos reales sobre las edades de los
usuarios; las diferencias de género; y el nivel de recuperacion espera-
do en nifios y adolescentes que dejan de usar inhalables.

En México existen diversas estrategias para prevenir y reducir el
consumo de inhalables, algunos ejemplos de ello son los siguientes
aunque no necesariamente siguen vigentes:

* La Ley General de Salud. Restringe la venta y la distribucion de
estas sustancias a menores de edad, define procedimientos diri-
gidos a prevenir su uso y establece sistemas de vigilancia en los
establecimientos destinados a controlar su distribucion. Recien-
temente, la Comision de Estudios Legislativos aprobo sanciones
de siete a 15 afos de prision a quien venda o suministre inhala-
bles a menores de edad (Comunicacion Social del Senado de la



Republica, 2013), con lo que la venta se equipara con el delito
de corrupcion de menores (contenida en el sequndo parrafo del
articulo 220 y el articulo 467 bis de la Ley General de Salud).
Otro de los puntos contemplados en la ley es la atencion médica
a consumidores, mediante la implementacion de campanas per-
manentes de informacion y orientacion al publico para prevenir
los dafios a la salud (Guerrero, 2014).

El Centro Nacional para la Prevencion de las Adicciones (CENADIC)
edito Material para la prevencion del consumo de inhalables,
documento que explica los dafos que ocasionan estas sustan-
cias, las formas de su consumo, las senales para la deteccion de
su uso, sus efectos, las herramientas de canalizacion y los datos
epidemiologicos vinculados a la utilizacion de estas drogas en
México (CENADIC, 2012).

La “Campana permanente para la prevencion del consumo de
inhalables” en el Estado de México cuenta con una estrategia
de informacion en areas de amplia circulacion de personas (Ins-
tituto Mexiquense contra las Adicciones, 2013).

En el mismo sentido, el Instituto para la Atencion y Prevencion
de las Adicciones en la Ciudad de México (IAPA) implemento el
Plan Rector para la Atencion Integral del Abuso de Psicoactivos
Volatiles (APV), que cuenta con tres ejes estratégicos: priorida-
des, areas de trabajo, y niveles y ambitos de intervencion (IAPA,
2012).

En la delegacion Alvaro Obregon de la Ciudad de México se ins-
trumento en 2011, el programa “Cero venta de activo y solven-
tes, la mona te mata”, que transmite mensajes preventivos en la
voz de actores, personajes reconocidos o vecinos de la demarca-
cion. Desafortunadamente, la pagina de la delegacion no publi-
ca actividades desde 2013.

Dentro del Modelo Preventivo de Centros de Integracion Juve-
nil se encuentra el Programa Nacional "Inhalables: habilidades
para rechazar situaciones de consumo”, dirigido a la poblacion en
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general. Este proyecto incluye la difusion de informacion sobre los
riesgos del consumo, a través de carteles, volantes y sitios web;
la sensibilizacion mediante conferencias y folletos informativos; la
orientacion por medio de circulos de lectura; y la capacita-
cion sobre deteccion temprana de riesgos, signos y sintomas de
consumo para su canalizacion oportuna. Incluye una modalidad
dirigida a poblacion vulnerable (en riesgo alto de consumo) que,
ademas de informar sobre los riesgos del uso de inhalables, pro-
pone entrenamiento en habilidades de afrontamiento de riesgos
especificos, por ejemplo, modificacion de pensamientos nega-
tivos, toma de decisiones, habilidades de negociacion, dialogo
y redes de apoyo, entre otras, desarrolladas en un contexto de
oferta de uso de inhalables (ClJ, 2013).

Debido a la alta prevalencia de la conducta de abuso de sustancias, al
estado de animo, la ansiedad y los trastornos de personalidad comu-
nes en los abusadores de inhalables, los profesionales de la salud
requieren de intervenciones basadas en evidencias cientificas. Silvia
Cruz, en el libro Los efectos de las drogas. De suerios y pesadillas,
describe puntualmente la situacion actual del uso de inhalables (Cruz,
2014: 149):

Pocas sustancias son mas peligrosas que los inhalables por su
capacidad de producir dafio neuronal a largo plazo y muerte
subita incluso en quienes inhalan por primera vez. A pesar de
eso, su uso se ha extendido, la brecha entre sexos se ha estre-
chado y hay poca percepcion de riesgo entre los consumidores
y muchos sectores de la sociedad. En este terreno, la tarea de
informacion y prevencion, asi como el acceso a alternativas
de tratamiento no pueden esperar.

Los efectos toxicos de las sustancias inhaladas, asi como las con-
secuencias por el abuso y la dependencia, denotan una condicion



individual del sujeto; sin embargo, se requiere construir y describir
el uso y su impacto en el entorno social y en el circulo inmediato
del sujeto, para explicar la problematica del consumo no sdlo a
partir de sus consecuencias, sino también, y de manera prioritaria,
a partir de sus causas, ello implica indagar en la condicion fisica, psi-
cologica y social del usuario.

En este sentido, queda un largo camino que recorrer. Es necesario
desarrollar estudios serios e interdisciplinarios que permitan elabo-
rar propuestas y abordajes que garanticen mejores resultados ante el
fendmeno de consumo aqui descrito.
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CAPITULO 7
ANFETAMINAS Y OTROS ESTIMULANTES

manipulacion quimica de sustancias para mejorar las condicio-

nes de vida de las personas afectadas por diversos padecimien-
tos. La estructura molecular se logro por sintesis en la sequnda década
del siglo XX; en los afnos posteriores, los laboratorios farmacéuticos en
Estados Unidos comenzaron a estudiar este estimulante del sistema
nervioso central y lo comercializaron con fines médicos bajo el nom-
bre de Benzedrina (Robledo, 2008).

En este libro se trata por separado a la metanfetamina, también
conocida como “cristal”, y al MDMA o "éxtasis", por lo que en este
capitulo se hara referencia al compuesto original, el sulfato de anfe-
tamina, y a su dextroisomero, el sulfato dextroanfetaminico. De la
misma forma, se abordan otros compuestos quimicos que, junto con
los anteriores, conforman el grupo de los estimulantes de tipo anfe-
taminico.

Esta familia farmacoldgica esta integrada por compuestos con
estructura quimica analoga o derivada de la molécula de anfetamina,
que poseen propiedades clinicas similares y un grado de actividad far-
macologica comparable. Dentro de este grupo se hallan la efedrina, el
metilfenidato, el dexmetilfenidato, la pemolina y otros medicamentos
utilizados para tratar la obesidad, dentro de los cuales se encuen-
tran el fenproporex, el clobenzorex, la fenfluramina, la fentermina, la
benzfetamina, la fendimetrazina, la fenmetrazina, el dietilpropion, el
mazindol, la fenilpropanolamina y la sibutramina.

I a historia de las anfetaminas ha sido paralela a la historia de la
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TABLA 1.

CLASIFICACION DE LAS ANFETAMINAS Y SUS DERIVADOS

Anfetaminas

® Anfetamina y dextroanfetamina

e Metanfetamina*. Drogas de disefio: fumada (ice), esnifada (speed,
cristal, cristal meth)

e Efedrina (“éxtasis verde", herbal ecstasy)

e Catinona y catina

e Metilfenidado y pemolina (tratamiento del déficit de atencion)
e Fenilpropanolamina (anorexigeno, descongestionante nasal)

e Otras: fenfluramina, dexfenfluramina, fentermina, fenproporex,
clobenzorex, aminorex, anfepramona (dietilpropion), fenmetrazi-
na, mazindol (anorexigenos)

Drogas de
sintesis*

* Anfetaminas entactdgenas (derivados metilenodioxianfetaminas)

e Anfetaminas alucinogenas (derivados metoxianfetaminas)

Fuente: Farré et al. (2006). Drogas de sintesis. Anfetaminas. En Net, A. & Marruecos-

Sant, L. Intoxicaciones agudas graves.

El riesgo de consumo de anfetaminas y otros estimulantes esta rela-
cionado con aquellos factores que se oponen a la organizacion y
estructuracion saludable del funcionamiento individual y colectivo de
las personas. Entre los mas conocidos para el uso de drogas en general
se citan (ClJ, 2006):

* Uso de alcohol u otras drogas, por parte de amistades o fami-

liares.

* Historia familiar de conducta antisocial.

* Antecedentes de abuso infantil intrafamiliar o extrafamiliar.

* Familiares con escasas habilidades paterno-filiales.

* Dificultades en las relaciones familiares.

* Deficiente y escaso aprovechamiento escolar.

* Psicopatologia, especialmente depresion.

* Desorganizacion estructural-funcional en la comunidad.

* Conducta antisocial y conductas sexuales precoces.

* Uso de alcohol y experimentacion con psicotropicos a edades
tempranas.



Lo anterior puede observarse en algunos datos presentados en la
Encuesta Nacional de Adicciones 2011 (Instituto Nacional de Psiquia-
tria Ramon de la Fuente Mufiz [INPRFM], Instituto Nacional de Salud
Publica [INSP], & Secretaria de Salud [SS], 2012):

* Con relacion a las drogas médicas, en poblacion de 12 a 65 afios
de edad, los hombres presentan mayor consumo que las mujeres
(excepto en el grupo de las adolescentes de 12 a 17 afios). Resal-
ta que las personas de 26 a 34 afios son las que mas han usado
este tipo de sustancias (1.9%).

* Los hombres y las mujeres de todas las edades prefieren los tran-
quilizantes y, en sequndo lugar, las anfetaminas.

* Con respecto a la edad de inicio por tipo de droga, 48.8% de
quienes informaron haber usado sedantes fuera de prescripcion
médica y 25.1% de quienes dijeron haber usado metanfetami-
nas, lo hicieron antes de cumplir los 18 afios; mientras que el
consumo de estimulantes fuera de prescripcion médica se repor-
to6 mas frecuentemente entre los 18 y los 25 afios (60.7%).

* Una vez expuestos a cualquier sustancia, hombres y mujeres
tienen las mismas probabilidades de pasar al uso (13%), aun-
que hay mayores probabilidades de dependencia en los hombres
(1.9%), en comparacion con las mujeres (1.1%). “Los adolescen-
tes (hombres y mujeres) de 12 a 17 afios tienen mas probabili-
dades de usar drogas cuando estan expuestos a la oportunidad
de hacerlo y progresan en mayor proporcion a la dependencia,
que quienes ya han alcanzado la mayoria de edad” (SS, Comision
Nacional contra las Adicciones [CONADIC], INPRFM, INSP, & Fun-
dacion Gonzalo Rio Arronte [FGRA], 2008).

* El factor de riesgo mas importante para el inicio del consumo de
drogas se ubica en el entorno inmediato: es 4.5 veces mas pro-
bable que se inicie el consumo cuando el papa o los hermanos
usan drogas, y 10.4 veces mas, cuando las usa el mejor amigo (SS
et al., 2008).

223



224

Dentro de los factores que predicen en los hombres el posible con-
sumo de sustancias se encuentran: no haber recibido algun tipo de
intervencion preventiva, haber estado expuesto a drogas, no estar
estudiando, una baja percepcion de riesgo sobre el consumo o alta
tolerancia ante €l. En las mujeres influyen la falta de intervenciones
preventivas y la posibilidad de que le ofrezcan o regalen alguna droga.

NEUROBIOLOGIA

El abordaje de los aspectos neurobioquimicos nos remite necesaria-
mente a una revision inicial de los mecanismos relacionados con la
sinapsis.

La comunicacion entre las células cerebrales se lleva a cabo por
medio de sustancias quimicas, a través del espacio conocido como
hendidura sinaptica. La neurona que envia el mensaje o neurona pre-
sinaptica libera al mensajero quimico que es el neurotransmisor, éste
se une a un receptor especifico en la neurona postsinaptica para pro-
ducir efectos caracteristicos del neurotransmisor o neurotransmisores
involucrados, que tienen funciones especificas.

Las sustancias psicoactivas pueden simular los efectos de los neu-
rotransmisores naturales e interferir en la funcion cerebral normal,
bloqueandola o alterando el almacenamiento, la liberacion y la eli-
minacion de los neurotransmisores. Un mecanismo importante a tra-
ves del cual actuan las sustancias psicoactivas es el bloqueo de la
recaptacion del neurotransmisor tras su liberacion por la terminacion
presinaptica. La recaptacion es un mecanismo normal, mediante el
cual el transmisor es eliminado de la sinapsis por la membrana pre-
sinaptica. El bloqueo de la recaptacion exagera los efectos normales
del neurotransmisor.

A las sustancias psicoactivas que se unen a los receptores y aumen-
tan su funcion se les conoce como agonistas, mientras que aquellas
cuya union al receptor bloquea la funcion normal se conocen como
antagonistas.



Los neurotransmisores mas relacionados con las sustancias psi-
coactivas son la dopamina, la serotonina, la noradrenalina, el acido-
gamma-aminobutirico y el glutamato.

En el caso de las anfetaminas se incrementa la cantidad de dopa-
mina sinaptica, a la cual se deben los efectos reforzantes (O'Brien,
2006). Sin embargo, éste no es el Ginico neurotransmisor involucrado
en su mecanismo de accion, ya que afecta también a la serotonina y
a la noradrenalina.

Los efectos estimulantes se deben al bloqueo de la recaptura de
la noradrenalina y probablemente a una inhibicion de la monoami-
nooxidasa; esto ocasiona mayor concentracion en los espacios intersi-
napticos y, consecuentemente, estimulacion elevada de la membrana
postsinaptica. En general, las fenilisopropilaminas liberan un transmi-
sor adrenérgico enddgeno que despierta una respuesta simpaticomi-
mética indirecta. El efecto estimulante ocurre principalmente a nivel
cortical, en el sistema reticular activador ascendente y sobre el centro
respiratorio.

Las acciones anorexigenas con utilidad terapéutica de las anfeta-
minas pueden ser consecuencia de dos mecanismos diferentes (Utri-
lla, 2000):

a) El incremento de la liberacion de dopamina en las areas del hipo-
talamo lateral, que regula, de forma dosis-dependiente, la sensa-
cion de apetito. Esta mayor concentracion del neurotransmisor
en la hendidura sinaptica se produce tanto por bloqueo de la
recaptacion —en un mecanismo similar al de la cocaina pero con
un punto de fijacion diferente-, como por aumento de la libe-
racion, ya que la d-anfetamina puede penetrar en la neurona
y desplazar a la dopamina de sus depositos citoplasmaticos no
granulares, con la consiguiente deplecion del neurotransmisor.

b) Una inhibicion en la recaptacion de serotonina por desplaza-
miento del neurotransmisor de su transportador presinaptico
especifico. Este mecanismo parece mas selectivo para farmacos
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como fenfluramina y dexfenfluramina, los cuales también libe-
ran serotonina de sus depositos intracelulares y son capaces de
activar receptores 5-HT.

Las anfetaminas también facilitan la liberacion de noradrenalina al
ser transportadas hasta las terminaciones nerviosas por el mecanismo
de recaptacion, lo que explicaria, en parte, efectos centrales como el
incremento de la actividad motora, la disminucion del cansancio y los
efectos periféricos de taquicardia, sudoracion y dificultad en la mic-
cion. Producen ademas un aumento de las concentraciones citoplas-
maticas de noradrenalina, dopamina y serotonina, por perturbacion
del transportador vesicular de monoaminas (Robledo, 2008).

ASPECTOS CLINICOS

Con dosis altas de anfetaminas sobrevienen trastornos de la percep-
cion y conducta psicotica evidente, que pueden deberse a la descarga
de 5-hidroxitriptamina (5-HT), a partir de las neuronas triptaminérgi-
cas y de dopamina en el sistema mesolimbico. Ademas, la anfetamina
puede ejercer efectos directos en los receptores centrales de la 5-HT.
La efedrina es tanto un agonista adrenérgico alfa, como un ago-
nista adrenérgico beta, que ademas intensifica la descarga de nora-
drenalina desde las neuronas simpaticas. Es poco potente como esti-
mulante del sistema nervioso central por su capacidad limitada para
atravesar la barrera hematoencefalica. El metilfenidato es un deriva-
do de la piperidina que guarda relacion estructural con la anfetamina.
Se le considera como un leve estimulante del sistema nervioso cen-
tral, con efectos mas notables en las actividades mentales que en las
motoras (Westfall & Westfall, 2006). El metilfenidato funciona uni-
camente como bloqueador de los transportadores de noradrenalina y
dopamina, al igual que las anfetaminas, aunque éstas ademas produ-
cen la liberacion de noradrenalina, dopamina y serotonina, desde las
vesiculas neuronales presinapticas (Castellanos & Acosta, 2011).



La pemolina tiene una estructura diferente a la del metilfenidato,
pero origina cambios similares en la funcion del sistema nervioso cen-
tral (Westfall & Westfall, 2006). Su mecanismo de accion se atribuye a
su rol como inhibidor de la recaptacion de dopamina.

Las sustancias comunmente utilizadas para el tratamiento de la
obesidad se han dividido en lo general en tres categorias (Behar,
2002):

1. Aquellas que actuan sobre el sistema adrenérgico como el dietil-
propion, la fenilpropanolamina, la fentermina y el fenproporex.

2. Las que actuan sobre el sistema serotoninérgico como la fenflu-
ramina y la dextrofenfluramina.

3. Las que actuan sobre los sistemas noradrenérgico y serotoninér-
gico como la sibutramina

Estas sustancias poseen un alto potencial de abuso y afectan a toda
la economia corporal, principalmente y de manera importante, al sis-
tema cardiovascular.

Los efectos de los estimulantes de tipo anfetaminico, en lo gene-
ral, dependen tanto de la susceptibilidad individual como del tipo de
sustancia, dosis, frecuencia y antigiiedad del consumo. Se consideran
dosis leves de anfetamina y dextroanfetamina a las que se encuen-
tran entre los 10 y 30 mg; medias a las que se hallan entre 40 y 60
mg; y altas a las que van de 70 a 90 mg.

Con dosis leves a moderadas, administradas por via oral, se produ-
cen los siguientes efectos:

* Aumento de vigilia, estado de alerta y habilidad para concen-
trarse, con mejoria en la ejecucion de tareas mentales simples,
por lo que han sido utilizadas por hombres y mujeres estudian-
tes de educacion media superior y superior, para incrementar el
rendimiento escolar, sobre todo en periodos de presentacion de
examenes.
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* Disminucion de la sensacion de fatiga e incremento de activi-

dades motoras, propiedades indebidamente aprovechadas por
algunos atletas para mejorar el desempeno fisico en distintas
disciplinas deportivas.

* Mejoria del estado de animo, aumento de la iniciativa y disminu-

cion de apetito, por lo que se han prescrito para el tratamiento de la
obesidad (para este fin son mayormente consumidas por mujeres).

¢ La anfetamina estimula el centro respiratorio bulbar, por lo que

fue utilizada en la terapéutica para la narcolepsia y en la sobre-
dosis por sedantes. En este tratamiento, la sustancia se encuen-
tra actualmente en desuso.

* Dado que produce contraccion del esfinter de la vejiga urinaria, fue

ampliamente prescrita para la enuresis y la incontinencia en nifos.

 Otros efectos: intensifica la analgesia causada por opiaceos,

aumenta la presion arterial y puede producir depresion y fatiga.
Las anfetaminas fueron usadas para fines tan variados como el
asma, la fiebre del heno, el trastorno por déficit de atencion y la
hiperactividad en nifios y adultos; se han utilizado, incluso, en
el tratamiento del abuso del alcohol y otras drogas. Ilgualmente
se han medicado en la depresion refractaria, lo que ha sido muy
discutido.

Los efectos toxicos de las anfetaminas suelen ser extensiones de sus
acciones terapéuticas y, como regla, son resultado de la sobredosifica-
cion (Westfall & Westfall, 2006). Las dosis toxicas varian ampliamente
y pueden presentarse efectos adversos incluso con dosis muy peque-
nas, dependiendo de la susceptibilidad individual.

Dentro de estos efectos se incluyen:

* Boca seca, sabor metalico, anorexia, nausea, vomito, diarrea y

retortijones.

* Inquietud, mareos, temblor, reflejos hiperactivos.



* Locuacidad, estado de tension e irritabilidad.

Debilidad, insomnio, fiebre.

* Confusion, agresividad, cambios en la libido.

* Ansiedad, delirio, alucinaciones paranoides, estados de panico
y tendencias suicidas u homicidas, sobre todo en pacientes con
trastornos mentales.

* Cefalalgia, escalofrios, palidez o rubefaccion cutanea.

* Palpitaciones, arritmias cardiacas, dolor anginoso, hipertension
o hipotension y colapso circulatorio.

 Convulsiones, hemorragias cerebrales, coma y muerte.

* La pérdida de peso notable y los trastornos mentales son los
problemas cronicos mas frecuentes de la intoxicacion.

Actualmente, el compuesto original de la dextroanfetamina se ha
modificado en dos sentidos; el primero en el ambito terapéutico, donde
se busca que predomine el efecto anorexigeno sobre los efectos esti-
mulantes del sistema nervioso central; y el sequndo, en el ambito ilicito,
donde se intenta que la accion estimulante tenga mayor potencia y
efectos alucinogenos.

(CONSECUENCIAS FISICAS, PSICOLOGICAS Y SOCIALES

El uso prolongado de anfetaminas puede ocasionar diversas complica-
ciones. Entre las consecuencias médicas se pueden sefalar las siguientes:

* Hipertension arterial grave (mayor de 140/110 mm/Hg), debido al
efecto adrenérgico de estas sustancias, que pueden originar hemo-
rragia intracraneal aguda, infarto del miocardio o diseccion de la
aorta. La arteritis necrosante es una lesion especifica que se pre-
senta en los usuarios cronicos, y puede afectar numerosas arterias
pequenas o de tamafo mediano y producir hemorragia cerebral.

¢ Insuficiencia cardiorrespiratoria que acompafa frecuentemente
al estado de coma por intoxicacion o a las crisis convulsivas en
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las que el paciente pierde el conocimiento, cae de inmediato y
sufre contracciones involuntarias y violentas de la musculatura
de tipo tonico-clonica.

* Lainsuficiencia renal no es rara y se presenta como resultado de
la isquemia generalizada.

* En personas que ingieren anfetaminicos de forma cronica se
hace evidente el desarrollo de disquinesias a nivel de cualquier
grupo muscular. Al afectar la parte superior del cuello y la cabe-
za se hacen ostensibles por medio de movimientos mandibula-
res y orolinguales involuntarios; ademas afecta los dedos de las
manos y pies y, en ocasiones, la postura y la marcha.

 Abscesos cutaneos, tétanos, septicemia y VIH, en pacientes que
consumen anfetaminas por via endovenosa.

Trastornos psiquiatricos como delirium, trastorno delirante y labili-
dad afectiva pueden presentarse tanto en personas con alguna pre-
disposicion a las enfermedades mentales, como en aquellos que no
la tienen.

El delirium aparece en las primeras 24 horas de la administra-
cion de la sustancia y consiste en un cuadro psicotico-confusional,
en el que se observa un rapido desarrollo de ideas delirantes de tipo
persecutorio (como sintoma clinico predominante) que puede provo-
car heteroagresividad o conductas violentas y destructivas. Es facti-
ble que la persona experimente alteraciones en la imagen corporal o
en la percepcion de las caras. Las alucinaciones suelen ser tactiles y
olfativas; en las primeras se perciben insectos debajo de la piel, sensa-
cion que es capaz de inducir un raspado que puede provocar lesiones
extensas.

El sindrome delirante por anfetaminicos es practicamente indis-
tinguible del causado por la cocaina. El diagnostico diferencial solo
se hace mediante la historia del consumo de una u otra sustancia o
por medio de determinaciones quimicas en sangre u orina. Es también
frecuente encontrar labilidad afectiva.



Como dato de interés clinico se ha reportado que antes de un
episodio de psicosis anfetaminica, muchos consumidores exhiben una
compulsion a armar y desarmar objetos mecanicos.

Otro problema de salud asociado con el consumo de anfetaminas
es la ingesta de sustancias sintetizadas quimicamente en laboratorios
clandestinos, pues es posible que los usuarios presenten problemas de
intoxicacion y sobredosis con sustancias cuya composicion y concen-
tracion de principio activo son desconocidos (Royo-Isacha, Magrané,
Velilla, & Ruiz, 2004).

Una situacion relacionada con el patron de uso de anfetaminas es
el policonsumo, dado que las anfetaminas no se ubican como droga
de inicio, sino en un patron de consumo de diversas sustancias como
alcohol y cocaina (Infante, Barrio, & Martin, 2003). Entre las principa-
les mezclas de policonsumo se encuentra la combinacion de marigua-
na y anfetaminas (16.2%) (Zamudio & Castillo, 2012).

Ademas de lo anterior, el uso de anfetaminas y otros estimulan-
tes se asocia con problemas en las areas personal, familiar, escolar y
laboral, mismos que incluyen desercion escolar y ausentismo laboral,
violencia en sus diversas manifestaciones (en la familia, peleas, rifas,
homicidios y suicidios), reduccion o abandono de actividades sociales
y recreativas, y participacion en actos delictivos.

Como ya se menciond en apartados anteriores, la intoxicacion
por anfetaminas se acompafa de comportamientos violentos. Las
altas dosis provocan efectos similares a los que produce el alcohol, es
decir, que el comportamiento violento es el resultado de la interac-
cion de varios factores: efectos individuales en el organismo y rasgos
de personalidad exacerbados por la droga y el contexto social del uso
(Observatorio Vasco de Drogodependencias [GABIA], 2007).

El abuso de anfetaminas altera el comportamiento de la persona,
entre los sintomas mas importantes se cuentan el delirio de persecu-
cion, la irreflexion y la excitabilidad emocional; efectos que al inte-
ractuar con otros factores individuales y ambientales aumentan el
riesgo de conductas violentas (GABIA, 2007).
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El Sistema de Vigilancia Epidemioldgica de las Adicciones registro,
en 2011, que el consumo de anfetaminas en poblacion que asiste a
servicios de tratamiento y rehabilitacion en centros no gubernamen-
tales es de 0.1%, como droga de inicio, y de 0.2%, como droga de
impacto; cabe mencionar que éste ultimo indice es mayor en mujeres.
De acuerdo con la misma fuente, 1.6% de las personas registradas en
los servicios de urgencias médicas asistio bajo los efectos de anfeta-
minas. Por otra parte, el Servicio Médico Forense registro que 0.4%
del total de defunciones que sucedieron bajo el efecto de anfetami-
nas fueron causadas por accidentes (0.5%), suicidio (0.5%) y homici-
dio (0.3%) (SS, 2013).

El Sistema de Informacion de Centros de Integracion Juvenil
reporto distintos problemas asociados al consumo de sustancias,
entre los principales se encuentran los de tipo familiar (79.4%), de
salud (41.7%), psicologicos (38%), escolares (37.8%), legales (22.9%),
laborales (21.1%), conducta antisocial o delictiva (16.8%) y accidentes
o lesiones (12.4%). Las mujeres presentan en mayor proporcion difi-
cultades psicologicas y escolares, en tanto que los hombres reportan
mas problemas laborales, legales y de conducta antisocial, asi como
accidentes o lesiones (ClJ, 2014).

La Primera Encuesta de Usuarios de Drogas llegales en la Ciudad
de México (Zamudio & Castillo, 2012) muestra que entre los riesgos
mas comunes a los que se exponen los consumidores estando bajo
los efectos de las drogas, se encuentran: tener relaciones sexuales
sin proteccion (63.9%), conducir vehiculos automotores (57.6%), ser
golpeados por otros (33.6%) y pensar o intentar suicidarse (23.7%).

En una investigacion sobre el uso de anfetaminas por conductores
profesionales (camioneros) de una provincia de Brasil, se identifico
que 96% de las empresas investigadas habian reportado accidentes
de transito, lo que resulto en muerte o lesion permanente del conduc-
tor al servicio de la empresa. Destaca la alta probabilidad de que este
indice de accidentes esté relacionado con el consumo de sustancias,
puesto que 48% de las empresas afirmo que sus conductores usan



drogas, y en 65% de los casos se evidencio el uso de anfetaminas
(Zeferino, 2005).

Por otra parte, en algunos trabajos que analizan las alteraciones
que provoca el consumo de anfetaminas en diversas conductas sexua-
les, se ha encontrado que causan exaltacion, retardo en la eyacula-
cion por largos periodos, impotencia o disminucion del deseo sexual,
exhibicionismo y aumento de la masturbacion (Borrego, 1996).

Las anfetaminas son sustancias de sintesis quimica que se han
mantenido mucho tiempo en el mercado, ya sea por su empleo en el
tratamiento médico o bien por su uso ilicito sin prescripcion médica
(para fines recreativos o con el objetivo de aumentar el rendimiento
fisico). Estas sustancias tienen un alto potencial de abuso y producen
efectos estimulantes en el sistema nervioso central que afectan el
funcionamiento del organismo y, de manera importante, al sistema
cardiovascular. Sus efectos y consecuencias varian de acuerdo con el
tipo de sustancia, dosis, frecuencia y tiempo de consumo.

Es posible, ademas, que las personas con o sin predisposicion a
enfermedades mentales sufran dafos psiquiatricos como delirium,
trastorno delirante y labilidad afectiva. El abuso de anfetaminas alte-
ra el comportamiento, provoca delirio de persecucion, irreflexion y
excitabilidad emocional, efectos que al interactuar con rasgos de
personalidad y situaciones ambientales pueden incrementar las con-
ductas violentas.
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CAPITULO 8
METANFETAMINAS

tal", "ice", "crank”, "shabu”, "tik", "yaba", “speed”, "meth", “glass”,

“meta”, "tiza", "vidrio" o “chalk" (National Institute on Drug
Abuse [NIDA], 2006a), forman parte de los Estimulantes de Tipo Anfe-
taminico (ETA) (Organizacion Mundial de la Salud [OMS], 2004), un grupo
de drogas altamente adictivas con un alto potencial de abuso y ele-
vado uso indebido. De las metanfetaminas, el cristal (cuya denomina-
cion quimica es desoxiefedrina) es el mas consumido en nuestro pais.

Se clasifican como drogas sintéticas o de sintesis, porque son fabri-
cadas de manera facil en laboratorios clandestinos e ilegales, a partir de
los denominados precursores quimicos, sustancias que forman parte
de medicamentos (medicinas expendidas sin receta para los resfriados
y pildoras dietéticas) o productos como gel, shampoo, desodorantes o
perfumes, baterias de litio, fosforos y tinte de yodo y peroxido de hidro-
geno. Originalmente se sintetizaban a partir de las anfetaminas, aun-
que a diferencia de éstas, las metanfetaminas no tienen uso médico.
Otros quimicos usados en su elaboracion incluyen solventes inflamables
0 compuestos volatiles organicos como metanol, éter, benceno, cloruro
de metileno, tricloruro de etano o tolueno; lo que permite entender su
potencial dafio al organismo (Jiménez & Castillo, 2011).

Las metanfetaminas vienen en muchas presentaciones, ya que se
pueden fumar, inhalar, inyectar o ingerir oralmente.

La molécula de metanfetamina tiene la destreza de cruzar muy
facilmente la barrera hematoencefalica, que separa al cerebro del resto
del cuerpo. Esto permite que los niveles de sustancia en el cerebro
alcancen unas 10 veces los niveles en sangre, lo que propicia que ejerza
su accion casi exclusivamente sobre el Sistema Nervioso Central (SNC).

Como estimulantes del SNC, las metanfetaminas aumentan la
frecuencia respiratoria y la temperatura corporal, la actividad fisica,
los impulsos violentos y las conductas que en ocasiones se asocian a la

I as metanfetaminas, conocidas popularmente como “hielo”, “cris-
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comision de delitos. Pueden mejorar el rendimiento en la realizacion de
tareas mentales sencillas; sin embargo y aunque las personas pueden tra-
bajar mas, es pertinente considerar que tienden a cometer mas errores
(Brailowsky, 1995, citado en Jiménez & Castillo, 2011).

Estas sustancias con frecuencia se abusan durante ciclos de “uso
fuerte y desplome” (binge and crash), pero debido a que sus efectos
placenteros desaparecen antes de que su concentracion en la sangre
baje significativamente, los usuarios tratan de mantener la sensacion
de euforia por mas tiempo usandola repetidamente. En algunos casos,
las personas que abusan de la metanfetamina “se entregan” a la droga
en una forma excesiva y continua conocida como “corrida" (run).

Por lo general, se usan de manera solitaria y privada (Oficina de las
Naciones Unidas contra la Droga y el Delito [UNODC], 2007b). Quie-
nes las consumen sufren dafios de forma inmediata y a largo plazo,
ademas, hay un alto impacto en las familias y comunidades de los
usuarios.

NEUROBIOLOGIA

Las metanfetaminas son sustancias capaces de reducir los umbrales de
alerta o vigilia, de modo que el individuo responde con mas facilidad o
prontitud a los estimulos exdgenos o endogenos. La euforia producida
por el consumo de esta droga se ha comparado con la resultante por
el uso de cocaina (Zickler, 2004, citado en UNODC, 2007b).

Cuando una droga estimulante se introduce al organismo, las célu-
las producen grandes cantidades de dopamina, sustancia involucrada
en el placer y la motivacion; sin embargo, el empleo prolongado de
metanfetaminas lleva a la pérdida de transportadores de dopamina,
lo que esta asociado a problemas motores y cognitivos (OMS, 2004).

Con el consumo también se liberan grandes cantidades de nora-
drenalina, lo que aumenta el estado de alerta y vigilia, y la agilidad
para reaccionar de forma rapida ante los estimulos ambientales. Al
actuar sobre otras sustancias como la serotonina, inducen mayor can-



tidad de neurotransmisores, lo cual se relaciona con la depresion, una
vez que la noradrenalina disminuye.

Aunque con el tiempo se desarrolla tolerancia, también ocurre
sensibilizacion o un incremento en la hiperactividad o estereotipia,
incluso si las dosis se reparten en lapsos de dias o semanas (OMS, 2004).
La tolerancia se registra porque el cerebro trata de lograr un nuevo
equilibrio limitando el impacto de la droga. Es importante recordar
que la tolerancia a cualquier droga puede conducir a la dependencia,
definida como la necesidad de continuar usando una sustancia para
sequir viviendo "normalmente” (British Columbia, s/f).

Los efectos agudos se observan de manera casi inmediata a su
ingesta. La intoxicacion suele durar de ocho a doce horas y en ocasio-
nes mas, mientras que los efectos cronicos se presentan con el consu-
mo prolongado; pese a la suspension del uso, los dafios permanecen
por mucho tiempo en el organismo.

ASPECTOS CLINICOS

El abuso de estas drogas propicia devastadoras consecuencias médi-
cas, psicologicas y sociales. Los efectos del consumo dependen de
las caracteristicas individuales del usuario: sexo, peso, enfermedades
preexistentes y susceptibilidad genética; sin embargo, es importan-
te resaltar su alta adictividad, independientemente de los factores
antes citados. Aun en dosis pequefas, las metanfetaminas son esti-
mulantes poderosos que pueden disminuir el suefio y el apetito e
incrementar la actividad fisica. También son capaces de causar una
variedad de problemas cardiovasculares, incluyendo un aumento en la
frecuencia cardiaca, latido irregular del corazon y elevacion de la pre-
sion arterial. Una sobredosis de la sustancia puede elevar la tempera-
tura del cuerpo a niveles peligrosos (hipertermia) y producir convul-
siones, que de no tratarse inmediatamente, podrian resultar fatales.
Entre los efectos inmediatos del consumo se encuentran la exci-
tacion motora, la deshidratacion grave por sudoracion excesiva, la
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hipertermia maligna o “golpe de calor”, el dafio muscular, y el incre-
mento de la frecuencia cardiaca, la presion arterial y el pulso, lo que
puede provocar problemas cerebro-vasculares.

Uno de los sintomas mas frecuentes es el [lamado “golpe de calor”
o hipertermia maligna, caracterizado clinicamente por un aumento
severo de la temperatura corporal, que se asocia con rigidez y des-
truccion de la masa muscular (rabdomiolisis), asi como con la libera-
cion de proteinas hacia el torrente circulatorio (causa de falla renal y
otras complicaciones como arritmias cardiacas y problemas metaboli-
cos conocidos como acidosis). Cuando se fuma o se administra por via
venosa, el cristal produce casi de inmediato una intensa sensacion de
placer, conocida como rush ("subidon”) (Fernandez, 2006): al entrar
en el organismo, se origina una sensacion de calor y euforia acompa-
nada por un aumento del estado de alerta y una aparente disminucion
del cansancio; al mismo tiempo, ocurren movimientos involuntarios de
manos, pies, piernas y mandibulas (actividad motora repetitiva). Es
posible que los usuarios presenten alteraciones del sentido del tiempo
(pareciera que pasa rapidamente), suspicacia e ideas de persecucion o
de ser observados, percepciones que los llevan a reaccionar violenta-
mente contra quienes los rodean (ClJ, 20100).

En general, durante el estado de intoxicacion con metanfetaminas
se presenta euforia, exaltacion y aumento del nivel de energia; las per-
sonas pueden sentir que mejoran su rendimiento fisico y mental, y que
el cansancio disminuye, por lo que son capaces de realizar trabajos fisi-
cos o intelectuales durante muchas horas o permanecer largos periodos
sin dormir. De la misma forma, disminuye el apetito o la sensacion de
hambre, lo que al conjuntarse con un incremento de la actividad fisica
y la alteracion del suefio, provoca una pérdida importante de peso.

El uso de cristal también se asocia de forma significativa a un incre-
mento del impulso sexual y a la desinhibicion de conductas sexuales, lo
que aumenta el riesgo de manifestar conductas riesgosas.

Entre los sintomas mas frecuentes de una sobredosis se cuentan
presion arterial alta, pérdida del conocimiento, ataques de panico



y crisis convulsivas. Esto puede acompanarse de dolor en el pecho,
debido a la falta de irrigacion sanquinea al corazon (isquemia) que
puede derivar en infarto; e incremento de la temperatura corporal por
arriba de los 40 grados centigrados, lo cual puede producir un estado
de choque y muerte subita.

Es importante precisar que aun con consumos esporadicos pueden
producirse dafos irreversibles en el cerebro. En algunos estudios reali-
zados con las técnicas mas modernas de diagnostico, como la tomo-
grafia por emision de positrones (PET, por sus siglas en inglés), se ha
observado que las alteraciones en los mecanismos de transmision entre
neuronas pueden mantenerse por semanas, condicionando al sujeto a
trastornos psiquiatricos graves como la depresion mayor y la ansiedad.

Si bien las sobredosis con estas sustancias no son tan frecuen-
tes, lo que si esta documentado y representa un problema grave
(particularmente entre los adolescentes y los jovenes consumidores
de cualquier estimulante de tipo anfetaminico) son las modificacio-
nes en el comportamiento sexual. Debido a que estas drogas pro-
ducen “descargas” significativas de neurotransmisores en las areas
cerebrales encargadas del control de los impulsos asociados con la
busqueda del placer, los jovenes disminuyen y relajan sus controles,
realizando acciones que serian incapaces de hacer sin el consumo
de estas sustancias.

Uno de los problemas que se presentan con mayor frecuencia es la
practica de sexo sin proteccion, con lo cual aumenta el riesgo de con-
traer hepatitis, y VIH/sida y otras infecciones de transmision sexual. En
este sentido, también es preocupante la asociacion entre el embarazo
no deseado y el consumo de metanfetaminas. Es importante consi-
derar que estos riesgos aumentan en forma severa cuando el usuario
combina las metanfetaminas con otras sustancias.

De la misma manera, el uso de metanfetaminas se vincula con la
posibilidad de sufrir lesiones o accidentes. La relacion entre el cristal
y el suicidio es un problema importante entre la juventud indigena en
paises como Canada (UNODC, 2007b).
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El abuso cronico de metanfetaminas también cambia de mane-
ra significativa al cerebro. Los estudios de imagenes cerebrales han
demostrado alteraciones en la actividad del sistema de dopamina,
asociadas con una disminucion en la velocidad motriz y un deterioro
en el aprendizaje verbal. Los estudios recientes de abusadores croni-
cos también revelan severos cambios estructurales y funcionales en
las areas del cerebro vinculadas con las emociones y la memoria, lo
que explica muchos de los problemas emocionales y cognitivos que se
observan en los usuarios cronicos de esta sustancia.

FIGURA 1. RECUPERACION DE LOS TRANSPORTADORES DE DOPAMINA
EN EL CEREBRO DE ABUSADORES CRONICOS DE METANFETAMINAS

PR €%

Control Abusador de Abusador de
normal metanfetamina metanfetamina

(1 mes de (24 meses de

abstinencia) abstinencia)

Volkow, N.D. et al. (2001). Loss of Dopamine Transporters in Methanphetamine

Abusers Recovers with Protacted Abstinance. The Journal of Neuroscience.
Trastornos dentales y de encias

Las metanfetaminas producen graves trastornos en los dientes y las
encias (NIDA, 2007) debido a que causan resequedad en la boca y, por



lo tanto, disminuyen la cantidad de saliva que protege a todas estas
estructuras; los usuarios describen sus dientes como ennegrecidos,
manchados, putrefactos y desmoronados, por lo que generalmente
deben ser retirados (Mouth Healthy and American Dental Associa-
tion, 2014). Ademas, durante la ingesta las personas presentan con-
tractura de los musculos relacionados con la mordida, lo cual afecta
gravemente las piezas dentales (ClJ, 2010b).

Es frecuente que durante los periodos de abstinencia, los usuarios
incrementen su consumo de azucares y descuiden de forma grave su
limpieza e higiene dental, desarrollandose con ello lo que se ha cono-
cido como "boca de metanfetamina” o "meth mouth” (NIDA, 2009),
caracterizada por caries, inflamacion de las encias y, en ocasiones, pér-
dida de hueso y fractura o caida de piezas dentarias.

Trastornos cardiovasculares

El abuso cronico de metanfetaminas provoca inflamacion y dano
de las paredes internas del corazon; en los usuarios que se inyectan
la droga, genera alteraciones en los vasos sanguineos (ClJ, 2010b).
Ademas, por tratarse de sustancias que reducen el diametro de las
arterias, y aumentan la frecuencia cardiaca y la presion arterial, su
consumo esta asociado con la ruptura de aneurismas y, por lo tanto, con
infartos cardiacos y eventos vasculares cerebrales (NIDA, 2006a).

Trastornos mentales

Durante mucho tiempo se penso que las metanfetaminas eran inca-
paces de producir consecuencias graves al organismo; tampoco se
creia que pudieran provocar adiccion o dependencia. En la actualidad
no cabe duda de la capacidad de estas sustancias para generar abuso,
tolerancia y dependencia severa con un marcado sindrome de absti-
nencia, caracterizado por los signos y sintomas clinicos de los tras-
tornos por abuso y dependencia de drogas, que pueden consultarse
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en el Manual Diagnostico y Estadistico de los Trastornos Mentales
(DSM-IV-TR) (Alifio & Miyar, 2002).

La dependencia se produce porque las células cerebrales se acostum-
bran rapidamente al contacto con las metanfetaminas (neuroadapta-
cion) (Kalant, 2001, citado en OMS, 2004), lo cual impide que una persona
pueda dejar de consumirlas sin apoyo profesional.

Es mas facil que una persona desarrolle adiccion de una mane-
ra mas rapida si usa esta droga por via venosa que si la ingiere o la
fuma, ya que asi tiene mayor potencial adictivo (Comision Nacional
contra las Adicciones [Conadic], 2003). Una vez que se ha establecido
la dependencia, las reincidencias son frecuentes, principalmente por las
molestias derivadas de la abstinencia, entre las que se incluyen sueno
profundo, sensacion de aburrimiento, flojera, cansancio, hiperfagia,
aumento de suefio y depresion severa (OMS, 1994). Lo anterior se
debe a que el cristal disminuye “las reservas” naturales de dopamina
y noreprinefina, que el cerebro produce y que se relacionan con la
capacidad de experimentar placer y motivacion ante situaciones de
la vida diaria (ClJ, 2010b). Quienes dejan la droga dificilmente expe-
rimentan esas sensaciones “que dan sentido a su vida", aun después
de meses de haberla descontinuado; en muchos casos, la depresion
persiste, con lo que el riesgo de suicidio aumenta en los casos graves
(National Institute of Health [NIH], 1999, citado en Substance Abuse
and Mental Health Services Administration [SAMHSA], 2011).

Existen otros trastornos mentales por la exposicion prolongada
a las metanfetaminas, entre los que se incluyen fallas importantes de la
memoria y el autocontrol, y trastornos de la atencion.

El abuso continuado de metanfetaminas produce importantes
lesiones en las areas cerebrales encargadas de la toma de decisio-
nes y de la concentracion activa en estimulos, motivo por el cual
ocasiona graves dificultades en el desarrollo de trabajos intelec-
tuales y en la toma de decisiones acertadas, lo que ante la impo-
sibilidad de discernir entre lo conveniente para la salud, conduce
a recaidas.



Ademas, los usuarios presentan trastornos del estado de animo
como depresion mayor, expresada con tristeza profunda, disminu-
cion de la autoestima, sentimientos de culpa sin fundamento, pér-
dida de energia y, en ocasiones, ideacion o intento suicida (NIH, 1999,
citado en SAMHSA, 2011).

Son recurrentes también los trastornos de ansiedad, como los
ataques de panico, que se acompafnan de intensa angustia, dolor de
pecho (que puede confundirse con riesgo de infarto), temblores, sen-
sacion de asfixia y sudoracion profusa; asi como algunos episodios
psicoticos (psicosis metanfetaminica) con presencia prolongada de
delirios (persecucion, sensacion de hormigueo o de presencia de ani-
males en la piel) (OMS, 2004).

En el caso de los consumidores de metanfetaminas, el compor-
tamiento psicotico debe entenderse como la pérdida temporal del
contacto con la realidad; los usuarios pueden presentar trastornos
graves del pensamiento como delirios (sobre todo persecutorios), pues
piensan que existen conspiraciones contra ellos, muestran celotipia
grave y se sienten victimas de traiciones; de manera complementaria,
los afectados presentan trastornos en el area sensoperceptual como
alucinaciones visuales y auditivas (OMS, 1994). Como resultado de
esto, las personas suelen tener comportamientos muy agresivos debido a
que piensan que estan siendo vigiladas o que alguien les ha tendido
una trampa. Con frecuencia se reportan, sobre todo entre los jovenes,
comportamientos violentos subitos e intensos y trastornos psicoticos.

Los usuarios de metanfetaminas usualmente manifiestan con-
ductas violentas, en ocasiones autoinfligidas, o que pueden llevar-
los facilmente a cometer abusos, lesiones contra otras personas y delitos
(OMS, 1994). Las conductas violentas aumentan de manera signi-
ficativa durante la intoxicacion con cristal: las rifias, el maltrato y
el abuso (principalmente de los hombres hacia las mujeres y de las
mujeres a sus hijos) se presentan con mas frecuencia. En un estudio
realizado con usuarios de cristal que tenian pareja, se encontro que
809% la maltrataba fisicamente.
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El consumo del cristal se asocia con diversas complicaciones médi-
cas, deterioro social severo y tendencia al delito. Esta es una de las
drogas que, junto con el crack y la cocaina, se relaciona mas a menu-
do con delitos hacia la integridad fisica, incluidos el abuso sexual, las
lesiones graves y los homicidios.

Trastornos prenatales

Diversos estudios han confirmado la pérdida de la cubierta protec-
tora de los nervios (desmielinizacion) y alteraciones en la materia
blanca del cerebro de infantes que son producto de madres consu-
midoras de metanfetaminas, lo que se asocia con hiperactividad, déficit
de atencion por fallas importantes de la concentracion y la memoria,
asi como con otras alteraciones mentales diversas.

De acuerdo con el Centro Nacional para la Educacion y Entrena-
miento sobre las Adicciones (NCETA, 2004), algunos riesgos y efectos
por uso de metanfetaminas, segun la via de administracion, son los
que se muestran en el Tabla 1:



TaBLA 1. EFECTOS Y RIESGOS DE LAS METANFETAMINAS

Via de

administracion

Efectos

Riesgos

Sensacion intensa a
los pocos segundos
de la administracion.

Pocos minutos de

Compartir agujas o equipo de inyeccion;
aumento del riesgo de contraer infecciones
de transmision sanguinea, como VIH o hepa-
titis.

Entre los riesgos especificos de la inyeccion

de drogas se encuentran:

® |nflamaciones, infecciones y abscesos en

Intravenosa . el sitio de administracion.
duracion, con decre- » )
. . ® Introduccion de contaminantes, que
mento de intensidad . )
o podrian provocar una trombosis o la
en las siguientes 4 a B ) )
obstruccion de las vias sanguineas.
6 horas. )
® Aumento del riesgo de desarrollar tole-
rancia y dependencia.
® Mayores riesgos derivados de la intoxi-
cacién, como psicosis, convulsiones,
complicaciones cardiovasculares, aluci-
naciones, accidentes y lesiones.
Efectos ligeramente  Podria presentarse dolor de garganta y san-
menos intensos, tanto  gre en la saliva.
Fumada/ o
. al inicio como en la
inhalada . . . .
duracion de los mis-  Existe la posibilidad de agravar el asma.
mos.
Accion mas tenue; los
. efectos son menos  Daiios en el epitelio nasal. Riesgo de presen-
Esnifada

intensos pero duran

mas tiempo.

tar escurrimiento, ulceras y sinusitis.
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Via de

250 administracion

Efectos

Riesgos

Ingerida

Absorcion lenta; los

efectos se experimen-

tan aproximadamente

a los 30 minutos y
pueden durar unas 6
horas.

Los efectos podrian
variar, dependiendo
de la presencia de
alimentos en el esto-

mago.

Incapacidad para controlar la dosis debido a

la impaciencia por experimentar los efectos.

Alto riesgo de mezclar con otras sustancias,
incrementando la posibilidad de una intoxi-

cacion.

Anal

Los efectos son prac-
ticamente impredeci-
bles. Varian de acuer-
do con la cantidad y
calidad de la droga
administrada, asi
como con la presen-
tacion de ésta (polvo,

capsula, tableta).

Un producto altamente acido podria irritar

la cubierta mucosa del recto.

Se requiere cierto tiempo para que ocurra la

absorcion y se experimenten los efectos.

Fuente: NCETA (2004). Alcohol and other drugs: a handbook for health professionals.



Las potenciales consecuencias fisicas asociadas con el consumo de

metanfetaminas segun la dosis administrada son las siguientes:

TaBLA 2. CONSECUENCIAS DE LAS METANFETAMINAS POR TIPO DE DOSIS

Consecuen- o .
. Dosis bajas Dosis altas
cias
® Sobreestimulacion, insomnio, mareos,
temblores Comportamiento impredeci-
e Euforia o disforia, cansancio, verbaliza- ble
cion exagerada Conductas violentas o irracio-
® Incremento de la autoconfianza y con- nales; cambios repentinos de
ciencia de si mismo humor que incluyen hostili-
® Confusion moderada, panico y ligera dad y agresion
Neurolo- probabilidad de episodios psicoticos Habla acelerada, con frecuen-
gicas y del e Supresion del apetito cia incomprensible
comporta- e Dilatacion de las pupilas Pensamiento paranoide, des-
miento ® Aumento de la energia y reduccion de ordenes de la percepcion
la fatiga Dolor de cabeza, vision borro-
® Mayor actividad motora, con mejora de sa, mareo
tareas simples y repetitivas que impli- Psicosis (alucinaciones)
can agotamiento fisico Accidente cerebrovascular
® Incremento del impulso sexual Convulsiones
® Dolor de cabeza Coma
® Hacer rechinar los dientes
Estimulacion cardiaca (taqui-
. ® Taquicardia cardia, angina de pecho)
Cardiovas- ) » I
® Hipertension Vasoconstriccion
culares o ) .
® Arritmia Hipertension
Colapso cardiovascular
Respirato- ® Aumento de la frecuencia y profundi- - .
i L Dificultad/falla respiratoria
rias dad de la respiracion
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Consecuen-

. Dosis bajas Dosis altas
cias
® Njusea y vomito ® Boca seca
Gastrointes-
e Estrefiimiento o diarrea e Nausea y vomito
tinales
® Calambres abdominales o (Calambres abdominales
e Piel sudorosa o )
. ) ® Enrojecimiento o aspecto livido
De la piel ® Palidez
] ) e Diaforesis (sudoracion excesiva)
® Hipertermia
Del
® Incremento de los reflejos
esqueleto

Fuente: NCETA (2004). Alcohol and other drugs: a handbook for health professionals.

(CONSECUENCIAS FISICAS, PSICOLOGICAS Y SOCIALES

Se sabe que en algunos contextos y sectores de la poblacion se tienen
patrones de consumo de metanfetaminas altamente peligrosos o que
hacen a las personas mas vulnerables a iniciar, mantener o incremen-
tar el uso de estas drogas (UNODC, 2013). Las formas y sustancias de
consumo “evolucionan” de forma rapida junto con las practicas socia-
les y las condiciones estructurales locales.

El deterioro fisico que produce el consumo de metanfetaminas es de
los mas evidentes entre los provocados por las distintas drogas de abuso.
En muchos casos, las imagenes de quienes han sido afectados por su uso
son el principal recurso con el que se realizan las campafas preventivas.

La relacion existente entre el consumidor y el lugar donde vive es
interdependiente, por lo que la presencia de las metanfetaminas en
una comunidad impacta en varios de sus elementos. Es dificil (y no
recomendable) delimitar una relacion de causa-efecto, pues asi como
el consumo no es directamente el causante de estragos en el entorno
social, los problemas en una comunidad tampoco son la unica causa
del consumo de una droga.



La investigacion cientifica ha identificado patrones de relacion
que reflejan la existencia de un "circulo vicioso" entre el consumo
y el deterioro ambiental: ya sea que se elaboren, se comercialicen o
consuman, las metanfetaminas afectan al entorno social; asimismo,
impactan la vida de las personas que las consumen y de quienes los
rodean; e influyen en las familias y comunidades, al propiciar la con-
figuracion de espacios desestructurados, con baja cohesion social
y ambientes inseguros y violentos (Roll, 2009; Way & Patten, 2013).

Con frecuencia, las personas imaginan que los lugares donde “la
gente se droga” son aquellos en condiciones de pobreza, delincuencia,
insalubridad y violencia; mientras que los usuarios de metanfetami-
nas son caracterizados como personas en decadencia, sin amistades y
sin responsabilidades (Singer & Page, 2013). Estas imagenes, mas que
reflejar la realidad favorecen la estigmatizacion social, pues las pre-
valencias del consumo de drogas se concentran de igual forma entre
las clases sociales altas y bajas.

No obstante a lo anterior, el nivel socioeconomico si propicia
diferencias en la accesibilidad a los servicios de tratamiento, en el
ocultamiento del consumo, y en el apoyo y aceptacion social que
reciben los usuarios. Las comunidades mas empobrecidas dificilmente
cuentan con los recursos econdmicos y de servicios para hacer frente
al consumo de drogas, situacion que puede estar ocasionada por la
falta de oportunidades sociales (empleo, esparcimiento y alternativas
de desarrollo).

Ante este panorama, es comun que las personas lleguen a pensar
que “pobre es igual a adicto”, lo que genera aversion hacia ciertas
comunidades socialmente marginales, y provoca falta de inversion,
menor atencion gubernamental y acoso por parte de los cuerpos de
sequridad. Estos problemas, a su vez, se convierten en factores rela-
cionados con el consumo, el trafico de drogas y la corrupcion (Singer
& Page, 2013). No es extraiio, entonces, observar que en comunidades
donde se han generado estas concepciones prejuiciosas y donde exis-
te poca o nula defensa legal para los grupos mas vulnerables, se pro-
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mueva la corrupcion de servidores publicos que reciben dinero para
no arrestar a los consumidores y brindar seqguridad a los traficantes
de drogas (Roll, 2009), al tiempo que extorsionan a la poblacion para
proveerla de los servicios de salud basicos.

En la actualidad, las metanfetaminas son usadas por personas de
cualquier edad (nifos, adolescentes, jovenes y adultos), sexo (hombres
y mujeres) o condiciones de vida; sin embargo, como ya se mencio-
no, existen grupos y personas que por su situacion (escasos recursos
economicos, exclusion social, pocas redes de apoyo, vivir en zonas de
transito o con elevada disponibilidad de metanfetaminas, etcétera)
estan mas expuestos al uso de estas y otras sustancias psicoactivas
(NIDA, 2007; OMS, 2014).

El consumo de metanfetaminas puede percibirse como una via
para cubrir expectativas de mayor rendimiento o para “sobrellevar” la
vida. Algunas personas recurren al uso de estas sustancias con el fin
de “rendir” en su trabajo o en la escuela; por ello, quienes laboran
en actividades que implican gran esfuerzo fisico, largas jornadas o
turnos nocturnos, o que suponen el involucramiento en situaciones
estresantes o el contacto con sustancias toxicas, presentan una mayor
probabilidad de consumo (ClJ, 2013b). Usar metanfetaminas bajo esta
logica tiene consecuencias severas como los accidentes de trabajo y
de transito, lesiones y muertes.

La mayor parte de quienes consumen metanfetaminas son hom-
bres (ClJ, 2013c), pero cada vez hay mas mujeres que se acercan a esta
sustancia por “motivaciones” distintas a las de los varones: mientras
que la mujer usa las metanfetaminas principalmente como una forma
de "acompanar” a su pareja consumidora, rendir en sus actividades
cotidianas (labores domeésticas, cuidado de los hijos, dobles jorna-
das de trabajo, etcétera), bajar de peso o mantenerse delgadas; ellos
suelen iniciar el consumo después de haber experimentado con otras
drogas (como alcohol, tabaco, mariguana y cocaina), y usan las metan-
fetaminas para obtener mayor estimulacion, especialmente en lo que
se refiere a sensaciones de poder y rendimiento sexual (ClJ, 2013a).



En una condicion de seria desventaja, las mujeres que usan metan-
fetaminas y ejercen la prostitucion para mantener su consumo, se
exponen a infecciones de transmision sexual, abuso de los clien-
tes, explotacion por proxenetas y extorsion por parte de autoridades,
lo que crea una dinamica social de rechazo, alimentada por la idea de
que ellas "no son merecedoras de ayuda” (Singer & Page, 2013). Al
experimentar el rechazo por parte de autoridades que pueden contes-
tar (y han contestado) a sus solicitudes con frases como “esto te pasa
por drogadicta”, muchas de ellas se niegan a denunciar estos abusos
(Way & Pattern, 2013).

Otro caso es el de las mujeres que consumen durante o después
del embarazo debido a su elevada dependencia, ya que el conjunto de
condiciones de pobreza, la falta de apoyo social y el estigma de géne-
ro que las clasifica como “malas madres”, las aleja de la posibilidad de
recibir la atencion especializada necesaria para contrarrestar su adic-
cion y, en consecuencia, mejorar su calidad de vida y la de sus hijos.
En muchas ocasiones, son las mujeres quienes ocultan con mayor celo
su consumo, pues son conscientes de las consecuencias sociales que
podria ocasionar el buscar ayuda (Singer & Page, 2013).

Entre las personas que se consideran especialmente vulnerables se
ubican los nifos que trabajan, los refugiados, los jovenes discapacita-
dos o recluidos en instituciones penales y quienes han sufrido abuso
sexual (OMS, 2000, citado en UNODC, 2007a).

En un estudio desarrollado por el Departamento de Salud Publica
de Seattle, se observo que las personas homosexuales menores de 25
anos tenian dos veces mas probabilidades de haber consumido cristal
en el Gltimo afio, que sus pares de la poblacion en general (Kingston,
2005, citado en UNODC, 2007b).

En algunas ciudades del Norte y Occidente de México se han
encontrado casos de nifas y nifos de 10 y 11 ainos de edad, consumi-
dores de cristal (ClJ, 2013a; ClJ, 2013c¢); se han detectado dos vias a
través de las cuales pueden acercarse a la droga y, por tanto, estar en
riesgo de consumo: 1) por contacto directo: nifios que no asisten a la
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escuela y tienen que trabajar en la calle sin los cuidados y seguridad
de los padres o tutores (casa, alimento, escuela, salud, afecto, etcéte-
ra); 2) de manera indirecta: nifios que se relacionan con la sustancia a
través del consumo de sus padres o cuidadores.

De los miembros de una comunidad, los mas vulnerables ante
cualquier riesgo y consecuencia, son los nifios y las nifas. Altamente
corrrelacionados con el consumo de metanfetaminas por parte de
los cuidadores, se identifican casos de negligencia, abuso fisico, emo-
cional e, inclusive, sexual.

Muchos padres y madres usuarios de estas sustancias se invo-
lucran en la distribucion ilegal u otros delitos para mantener el
consumo, despues de perder sus trabajos y otros apoyos sociales
(Haight, Ostler, Black, Sheridan, & Kingery, 2007); esto provoca que
los menores estén mayor tiempo expuestos a la conducta ansiosa y a
veces violenta de sus progenitores. Los nifios son testigos de situaciones
incomprensibles para su edad como cambios repentinos de conducta,
violencias, privacion del suerio o déficit de atencion, situacion que
pone en riesgo su salud, su sequridad y su vida, ademas de que los
expone a consumir la sustancia desde edades tempranas o en etapas
posteriores (National Centre for Education and Training on Addiction
Consortium, 2004). En este contexto, los nifios se exponen también
a las toxinas desprendidas de la combustion de la metanfetamina o,
en caso de ser producida de manera casera, a los precursores quimi-
cos; se ha reportado que los problemas emocionales y conductuales
son comunes en esta poblacion de menores, que ademas presenta
sintomas de intoxicacion por quimicos (Ostler et al., 2007; Watanabe-
Galloway et al., 2009).

Las personas menores de 21 afos se ubican como parte de las
poblaciones vulnerables al uso de estas sustancias, debido a la bus-
queda de sensaciones placenteras, a la curiosidad y a la presion de las
amistades. Los adultos jovenes de 19 a 30 afnos de edad de cualquier
estrato social pueden verse involucrados en el uso, abuso y hasta dis-
tribucion de esta droga, lo que ocasiona consecuencias significativas



en la vida de los involucrados y de sus familias. Las y los jovenes de
12 a 18 anos de edad son los mas afectados, porque su cerebro aun se
encuentra en desarrollo; ademas, es necesario recordar que a menor
edad de inicio en el consumo, mayor riesgo de desarrollar una adic-
cion (NIDA, 2014).

El consumo de metanfetaminas o cualquier otra droga aisla a los
usuarios, quienes viven con mas complicaciones que el resto de la gente
Yy, €n ocasiones, se sumergen en un mundo irreal. Los efectos de las
metanfetaminas alteran el juicio y la inhibicion, lo que provoca que
las personas se involucren en comportamientos riesgosos (NIDA, 2007).

También se sabe que quienes usan estas sustancias se exponen
a grandes peligros, como el involucramiento en relaciones sexuales
de riesgo, situaciones violentas y actividades delictivas. La evidencia
muestra que la probabilidad de cometer un acto violento es mayor
en individuos usuarios de alcohol, metanfetaminas, cocaina y ben-
zodiacepinas (Centro de Salud Publica, Universidad John Moores, &
OMS, 2009, citados en OEA, 2013).

Por lo general, el consumo de metanfetaminas se inicia en grupo,
motivado por la curiosidad o la presion de pares; en la etapa inicial,
la droga permite al usuario hacer frente a problemas como la falta
de recursos o al hecho de dormir o vivir en la calle. Sin embargo, con
el tiempo, el consumo puede progresar a la dependencia, estado en el
que deja de importar el medio social y en el que obtener recursos para
conseguir la droga se convierte en lo prioritario. En este punto, cual-
quier norma de convivencia social se resquebraja y da lo mismo si se
roba a familiares 0 a personas ajenas, en algunos casos con violencia;
algunas personas llegan, incluso, a la venta de drogas y al secuestro,
con tal de obtener el dinero necesario para continuar con el uso de la
sustancia (Jiménez & Castillo, 2011).

Las relaciones con otros dejan de tener importancia ante un con-
sumo que se convierte en la via para la satisfaccion de las necesidades
personales. Segun lo referido por los usuarios de metanfetaminas,
ésta es una etapa en la que el uso constante de la sustancia “les da
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sentido a sus vidas"; es pertinente sefalar que si bien este comporta-
miento es una variable que contribuye a la ruptura de vinculos socia-
les, también es cierto que las carencias en la red social pueden ser el
detonante para el uso de drogas (Jiménez & Castillo, 2011). Priorizar
el consumo, sobre el cuidado de otros o el respeto de las normas,
es el primer eslabon dentro de las consecuencias sociales del uso de
metanfetaminas.

Un caso particular es el de los jovenes que tienden a andar en la
calle debido a que no cuentan con un hogar sequro (Bungay et al,
2006). Quienes usan “cristal” reportan hacer cosas bajo el efecto de
la droga, que no hubieran realizado sin el consumo de ésta, como
autolesionarse o descuidar la higiene personal. Los usuarios también
admiten que tras la ingesta de la sustancia, sienten un gran impulso
y mucha energia para llevar a cabo sus planes; sin embargo, admiten,
al no lograr concretar dichos proyectos por falta de planificacion, la
energia inicial se convierte en agitacion.

No obstante a lo anterior, estos jovenes también identifican cier-
tas consecuencias positivas del consumo, como lograr disminuir el
apetito cuando la comida no esta disponible o permanecer despierto
cuando no es factible dormir debido a que se encuentran en situacio-
nes peligrosas; en estos casos, se otorga un valor adaptativo a la sus-
tancia, por lo que su uso se convierte en una forma de afrontamiento
(Bungay et al., 2006).

A partir de la informacion obtenida de los consejos tutelares para
menores de edad, el Sistema de Vigilancia Epidemioldgica de las Adic-
ciones (SISVEA) (Secretaria de Salud [SS], Subsecretaria de Prevencion
y Promocion de la Salud, & Direccion General de Epidemiologia, 2013)
sefiala que entre quienes cometieron algun delito bajo el efecto de algu-
na droga, un pequefo porcentaje habia consumido previamente cris-
tal. En el mismo sentido, se encontro que entre los pacientes que se
presentaron bajo los efectos de esta sustancia a algun servicio de
urgencias hospitalarias, mas de la mitad solicité atencion de urgen-
cias médicas por intoxicacion o envenenamiento (SS et al., 2013).



Las metanfetaminas tienen un costo social elevado tanto para
la atencion de la salud o emergencias médicas de los consumidores,
como para la erradicacion de la sustancia, las fabricas y los distribui-
dores. Durante la elaboracion (en laboratorio o casera) de las metan-
fetaminas pueden presentarse, por ejemplo, quemaduras y explosio-
nes. Ademas, las personas que abusan de estas drogas se involucran
constantemente en peleas, lo que provoca lesiones de distinta natu-
raleza que son dificiles de tratar por los efectos que tiene la sustancia
en el sistema inmunologico (Swanson et al., 2007).

La conducta violenta, asociada al uso de metanfetaminas, invo-
lucra a las instituciones de imparticion de justicia y a los servicios
de salud, debido a que representa un alto costo econdmico por sus
implicaciones delictivas y los gastos penitenciarios. Por ejemplo, en
Estados Unidos se estima que el presupuesto para la atencion meédica
de un paciente con dafos severos relacionados con las metanfetami-
nas oscila alrededor de los 78 mil dolares (no se sefiala el periodo de
tratamiento), dinero que podria destinarse a la promocion de progra-
mas que permitan mejorar las condiciones de vida de una comunidad
(Jiménez & Castillo, 2011).

Por otra parte, la metanfetamina esta asociada con una cultu-
ra de comportamiento sexual peligroso, tanto entre quienes tienen
relaciones con personas de su mismo sexo, como entre las y los hete-
rosexuales. Este vinculo puede deberse al hecho de que éste y otros
estimulantes psicomotores incrementan la libido. Paradojicamente, el
abuso a largo plazo esta asociado con una disminucion en el funcio-
namiento sexual, por lo menos en los hombres.

Las metanfetaminas estan presentes -como otras drogas- en los
ambientes nocturnos de fiesta, clubes y antros. Dado que producen
efectos de hipersexualidad, desinhibicion, sentimientos de euforia y
aumento de energia, su consumo se relaciona frecuentemente con
conductas sexuales de riesgo (Solomon, Halkitis, Moeller, & Pappas,
2012). Entre las consecuencias observables se encuentra el contagio
de infecciones de transmision sexual, entre ellas el VIH/sida, sobre todo
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entre la poblacion joven. Algunos informes epidemioldgicos indican
que se esta presentando mayor contagio de VIH entre las personas que
abusan de metanfetaminas, en comparacion con quienes consumen
opiaceos y otras drogas (NIDA, 2007); esta situacion disemina la enfer-
medad y mantiene presente el riesgo en la comunidad, con lo cual
aumenta la posibilidad de contagio, incluso entre personas que no
usan drogas.

Quienes prefieren esta sustancia por sobre otros estimulantes,
suelen ser jovenes con recursos economicos limitados, ya que las
metanfetaminas tienen un costo menor que otras drogas, como la
cocaina, y su efecto llega a durar hasta 12 horas. También se sabe
que los jovenes con problemas emocionales o psicologicos pueden
involucrarse mas facilmente en el abuso de esta droga, al usarla como
un medio "para controlar sus emociones” (Poulin, 2001, citado en
UNODC, 2007b). Hay jovenes que por sus condiciones de vida son mas
susceptibles de consumir metanfetaminas: el tipo de trabajo, la histo-
ria previa de consumo de otras drogas y vivir en determinados estados
o ciudades del pais son algunas de las circunstancias que facilitan el
uso de esta sustancia.

Las muertes por sobredosis son mucho mas frecuentes con metan-
fetaminas que con otras drogas y ocurren por lo general mientras el
usuario se las esta administrando (Petit, Karila, Chalmin, & Lejoyeux,
2012). De hecho, uno de los mayores peligros de estas sustancias radi-
ca en que, al no saber exactamente la dosis que se ingiere ni las sus-
tancias adulterantes que se les agregan, su toxicidad es muy variable
(OEA, 2013). El riesgo de muerte se incrementa considerablemente
cuando se combinan con otras drogas, como el alcohol (Petit et al,
2012). En México, seqin datos recientes, poco mas de 20% de quienes
consumen cristal lo hace junto con otras sustancias; mas aun, 46% de
los usuarios de esta droga reporta una frecuencia de consumo de mas
de tres veces al dia (SS et al.,, 2013).

En los ultimos ainos, la OMS ha tratado de calcular los costos eco-
nomicos derivados de la atencion a las enfermedades y las muer-



tes generadas por el consumo de metanfetaminas. Los problemas de
salud, sin embargo, no son la unica preocupacion: el comercio y los
diferentes delitos vinculados a estas sustancias elevan significativa-
mente los gastos de la justicia penal para la sociedad, a lo que se
debe agregar el financiamiento de los servicios sociales (dedicados a
la atencion de la violencia y la proteccion de los nifios y las mujeres
victimas de la delincuencia).

Asimismo, la presencia de metanfetaminas genera contamina-
cion directa al ambiente, esto es de mayor preocupacion cuando
la sustancia se fabrica de manera casera o se tiene un laboratorio
clandestino dentro de alguna casa. Gran parte del proceso de manu-
factura requiere del uso de quimicos, cuyos desperdicios represen-
tan riesgos medioambientales y a la salud (de manera inmediata
y a largo plazo), no solo para los inquilinos de los laboratorios,
sino también para los vecinos de los mismos. Los quimicos usados
comunmente en la elaboracion de metanfetaminas incluyen sol-
ventes inflamables o compuestos volatiles organicos como metanol,
éter, benceno, cloruro de metileno, tricloruro de etano o tolueno.
Ademas, se emplea acido muriatico, hidroxido de sodio, sal, amonia-
co y otros que no son faciles de encontrar, como solventes de gas de
lampara, anticongelantes, hidroxido de amonio, fosforo rojo, yodo
y metales reactivos.

Los vapores toxicos que se producen durante la sintesis de las
metanfetaminas se impregnan en las paredes y en las alfombras de
casas y edificios, a menudo haciéndolas inhabitables. La limpieza
de estos sitios requiere entrenamiento especializado (Office Of Natio-
nal Drug Control Policy, 2008). Este dafio a la infraestructura de la
comunidad impacta en la salud y la economia de vecinos y duefos de
propiedades, pues el valor hipotecario de un lugar que fue un labo-
ratorio clandestino o el hogar de un consumidor de esta droga baja
considerablemente, especialmente en comunidades urbanas (Cong-
don-Hohman, 2013). Por si fuera poco, con frecuencia los residentes
de un area donde estuvo un laboratorio clandestino de MA comienzan
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a deshabitar la comunidad, con lo que aumenta la inseguridad y el
estigma social de la zona.

La produccion de metanfetaminas en laboratorios clandestinos a
menudo surge como resultado de la falta de oportunidades laborales.
La fabricacion de esta droga genera ganancias que a su vez son uti-
lizadas para comprar mas sustancias, propiciando de esta forma un
circulo que genera violencia y gastos economicos a los sistemas de
salud y judiciales (Watanabe-Galloway et al., 2009).

Hoy dia, los tratamientos mas eficaces contra la adiccion a las
metanfetaminas son las terapias conductuales como las intervencio-
nes en la conducta cognitiva y el manejo de contingencias. Ejemplo
de esto es el Modelo Matriz (NIDA, 2010), un enfoque integral de tra-
tamiento que combina la terapia conductual, la educacion a la fami-
lia y la consejeria individual, a través de un programa de 12 pasos,
pruebas para detectar el uso de drogas y el fomento de actividades no
relacionadas con las mismas (Jiménez & Castillo, 2011). También han
demostrado ser eficaces las intervenciones de manejo de contingen-
cias, que ofrecen incentivos tangibles a cambio de que el paciente se
mantenga abstinente y bajo tratamiento.

Actualmente, no existen farmacos especificos que contrarresten los
efectos de la metanfetamina o que prolonguen la abstinencia y reduz-
can el abuso de esta droga. Sin embargo, hay varios medicamentos que
han sido aprobados para otras enfermedades, por la Administracion de
Drogas y Alimentos (FDA, por sus siglas en inglés), que también pueden
resultar utiles en el tratamiento de la adiccion a esta droga.

Debido a su prevalencia, la cultura de consumo peligroso inhe-
rente a los contextos socioculturales de uso, y sus dafios e impactos
significativos a nivel personal y social, es indispensable concentrarse
especificamente en la prevencion y el tratamiento del consumo de
metanfetaminas en diversas regiones del mundo y del pais, de manera
enfatica en los ambientes y poblaciones altamente vulnerables.

Ante este panorama, el modelo institucional “Para vivir sin adic-
ciones” de Centros de Integracion Juvenil dispone de proyectos y ser-



vicios para la prevencion y tratamiento integral del uso de metan-
fetaminas, cuyos objetivos van desde evitar o disminuir el consumo,
hasta reducir los riesgos psicosociales y los dafios y consecuencias
asociados al uso de esta sustancia, a través de estrategias diferencia-
les dirigidas principalmente a las regiones, los contextos y los grupos
poblacionales en mayor riesgo.

Muchas de las consecuencias sociales pasan desapercibidas al no
estar relacionadas directamente con el consumo de esta droga; sin
embargo, no hay que perder de vista lo importante que es el ambien-
te en el establecimiento y continuacion del consumo de sustancias,
especialmente de aquellas con tantas consecuencias sociales como las
metanfetaminas.

263



264

REFERENCIAS

Alifio, J.J., & Miyar, M.V. (Eds.) (2002). DSM-IV-TR: Manual Diagndstico y Estadistico
de los Trastornos Mentales. Washington: APA.

Asociacion Psiquiatrica Americana (2003). Diagnostic and Statistical Manual of
Mental Disorders: DSM-IV-TR. [Cuarta Revision]. Washington: Masson Edi-
tores.

British Columbia (s/f). Guia para padres sobre la metanfetamina cristal. Recupera-
do de http://www.biblioteca.cij.gob.mx/Archivos/Materiales_de_consulta/
Drogas_de_Abuso/Metanfetaminas/Articulos/Guia_para_padres_sobre.pdf

Bungay, V., Malchy, J.A., Buxton, J., Johnson, J., Macpherson, D., & Rosenfeld, T.
(2006). Life with jib: A snapshot of street youth's use of crystal methamphe-
tamine. Addiction Research and Theory, 14(3), 235-251.

Centros de Integracion Juvenil (2013a). Consumo de drogas en pacientes de primer
ingreso a tratamiento a Centros de Integracion Juvenil. Enero-junio, 2013.
México: ClJ. Recuperado de http://www.cij.gob.mx/Programas/Investigacion/
pdf/13-09a.pdf

Centros de Integracion Juvenil. (2013b). Estadistica del consumo de drogas en
pacientes de primer ingreso a tratamiento a Centros de Integracion Juvenil.
Julio-Diciembre 2012. México: Autor. Recuperado de http://www.cij.gob.mx/
programas/Investigacion/pdf/13-02b.pdf

Centros de Integracion Juvenil. (2013c¢). Estadistica del consumo de drogas en
pacientes de primer ingreso a tratamiento en Centros de Integracion Juvenil
por sexo, entidad federativa y unidad de atencion. Enero-junio, 2013. Méxi-
co: Autor. Recuperado de http://www.cij.gob.mx/Programas/Investigacion/
pdf/13-09b.pdf

Centros de Integracion Juvenil. (2010a) /Drogas? Mejor Inférmate. México:
Autor.

Centros de Integracion Juvenil. (2010b). Metanfetaminas. Lo que los padres deben
saber. México: Autor.

Comision Nacional contra las Adicciones. (2003). Metodologia para la elaboracion
de estudios epidemioldgicos a nivel nacional y local y estudios para grupos

especiales relacionados con las adicciones. México: SS, Autor.



Congdon-Hohman, J.M. (2013). The lasting effects of crime: The relationship of dis-
covered methamphetamine laboratories and home values. Regional Science
and Urban Economics, 43(1), 31-41.

Fernandez, E. (2006). Neurobiologia de la adiccion a psicoestimulantes. Revista de
Neurologia, 43, 147-154. Recuperado de http://www.neurologia.com/pdf/Web/
4303/w030147.pdf

Haight, W., Ostler, T., Black, J., Sheridan, K., & Kingery, L. (2007). A child's-eye view
of parent methamphetamine abuse: Implications for helping foster families
to succeed. Children and Youth Services Review, 29(1), 1-15.

Jiménez, K., & Castillo, P. (2011). A través del cristal. La experiencia del consumo
de metanfetaminas en Tijuana. Region y sociedad, XXIII, 50. Recuperado de
http://www.redalyc.org/articulo.oa?id=10218443007

Junta Internacional de Fiscalizacion de Estupefacientes. (2013). Informe 2012.
Viena: ONU, Autor. Recuperado de http://www.incb.org/documents/Publica-
tions/AnnualReports/AR2012/AR_2012_S.pdf

Langer, A. (2015, Marzo 3). Crece consumo y existencia de metanfetamina en
México. El Economista. Recuperado de http://eleconomista.com.mx/sociedad/
2015/03/03/crece-consumo-existencia-metanfetamina-mexico

Mouth Healthy and American Dental Association. (2014). Meth Mouth. Recuperado
de http://www.mouthhealthy.org/en/az-topics/m/meth-mouth

National Centre for Education and Training on Addiction Consortium. (2004).
Alcohol and other drugs: a handbook for health professionals. Australia:
Department of Health and Ageing. Recuperado de www.nceta.flinders.edu.au

National Institute on Drug Abuse. (2014). Drug Facts. Methamphetamine (Meth).
Estados Unidos: NIDA for Teens. Recuperado de http://teens.drugabuse.gov/
drug-facts/methamphetamine-meth

National Institute on Drug Abuse. (2010). Principios de tratamientos para la dro-
gadiccion. Una guia basada en las investigaciones. Estados Unidos: Autor.
Recuperado de http://www.drugabuse.gov/sites/default/files/podatsp.pdf

National Institute on Drug Abuse. (2009). La metanfetamina. Estados Unidos:
Autor.

National Institute on Drug Abuse. (2007). Abuso y adiccién a la metanfetamina.

[Serie de Reportes de Investigacion]. Estados Unidos: Autor.

265



266

National Institute on Drug Abuse. (2006a). La respuesta del cerebro a la metanfe-
tamina. [Serie Explorando la mente]. Estados Unidos: Autor.

National Institute on Drug Abuse. (2006b). Serie de Reportes de Investigacion,
06-4728(S). Recuperado de http://drugs774.rssing.com/chan-13849599/
latest.php

Oficina de las Naciones Unidas contra las Drogas y el Delito. (2013). World Drug
Report 2013. Viena: Autor. Recuperado de http://www.unodc.org/unodc/
secured/wdr/wdr2013/World_Drug_Report_2013.pdf

Oficina de las Naciones Unidas contra la Droga y el Delito. (2012). Informe mundial
sobre las drogas 2012. Viena: Autor. Recuperado de http://www.unodc.org/
documents/data-and-analysis/WDR2012/WDR_2012_Spanish_web.pdf

Oficina de las Naciones Unidas contra la Droga y el Delito. (2007a). Clase de drogas
sometidas a fiscalizacion internacional. Eslovaquia: Autor. Recuperado de
http://www.uv.mx/cendhiu/files/2013/04/2.Clases-de-drogas-sometidas-a-
fiscalizacion.pdf

Oficina de las Naciones Unidas contra la Droga y el Delito. (2007b). La prevencion
del consumo de estimulantes de tipo anfetaminico entre los jovenes. Guia de
politicas y programas. Nueva York: Autor.

Office of National Drug Control Policy. (2008). Estrategia Nacional para el Control
de Drogas 2008. Informe Anual. Recuperado de https://www.ncjrs.gov/pdf
files1/ondcp/222985.pdf

Organizacion de los Estados Americanos. (2013). El problema de drogas en las Amé-
ricas. Recuperado de http://www.cicad.oas.org/drogas/elinforme/informe
Drogas2013/drugsPublicHealth_ESP.pdf

Organizacion Mundial de la Salud. (2014). Management of substance abuse.
Amphetamine-type stimulants. Ginebra: Autor. Recuperado de http://www.
who.int/substance_abuse/facts/ATS/en/

Organizacion Mundial de la Salud. (2004). Neurociencia del consumo y dependen-
cia de sustancias psicoactivas. Ginebra: Autor. Recuperado de http://www.
who.int/substance_abuse/publications/en/Neuroscience_S.pdf

Organizacion Mundial de la Salud. (1994). Glosario de términos de alcohol y drogas.
Espaiia: Ministerio de Sanidad y Consumo de Espafia. Recuperado de http://
apps.who.int/iris/bitstream/10665/44000/1/9241544686_spa.pdf



Ostler, T., Haight, W., Black, J., Choi, G.Y., Kingery, L., & Sheridan, K. (2007). Case
series: Mental health needs and perspectives of rural children reared by
parents who abuse methamphetamine. Journal of the American Academy of
Child & Adolescent Psychiatry, 46(4), 500-507.

Petit, A., Karila, L., Chalmin, F.,, & Lejoyeux, M. (2012) Methamphetamine addic-
tion: A review of the literature. Journal of Addiction Research & Therapy,
Special issue 1, 006. Recuperado de http://omicsonline.org/2155-6105/2155-
6105-S1-006.php?aid=3893

Roll, J.M. (2009). Methamphetamine Addiction: From Basic Science to Treatment.
New York: Guilford Press.

Secretaria de Salud, Subsecretaria de Prevencion y Promocion de la Salud, Direccion
General de Epidemiologia. (2013). Sistema de Vigilancia Epidemioldgica de las
Adicciones. Informe 2012. México: Autor.

Singer, M., & Page, J. B. (2013). Social Value of Drug Addicts: Uses of the Useless.
Walnut Creek, California: Left Coast Press.

Solomon, T.M., Halkitis, P.N., Moeller, R.W., & Pappas, M.K. (2012). Levels of metham-
phetamine use and addiction among gay, bisexual, and other men who have
sex with men. Addiction Research & Theory, 20(1), 21-29.

Substance Abuse and Mental Health Services Administration. (2011). The national
summit promote public health, partnerships and safety for critically affec-
ted populations. Estados Unidos: Promocién Salud Pub.

Swanson, S.M., Sise, C.B., Sise, M.J., Sack, D.I., Holbrook, T.L., & Paci, G.M. (2007). The
scourge of methamphetamine: impact on a level | trauma center. Journal of
Trauma and Acute Care Surgery, 63(3), 531-537.

Volkow, N.D., Chang, L., Wang, G.-J., Fowler, J.S., Franceschi, D., Sedler, M.,... Logan,
J.(2001). Loss of dopamine transporters in metamphetamine abusers recovers
with protracted abstinence. The Journal of Neuroscience, 21(23), 9414-9418.

Watanabe-Galloway, S., Ryan, S., Hansen, K., Hullsiek, B., Muli, V., & Malone, A.C.
(2009). Effects of methanphetamine abuse beyond individual users. Journal
of Psychoactive Drugs, 41, 241-248.

Way, L. B., & Patten, R. (2013). Hunting for dirtbags: Why cops over-police the poor
and racial minorities. Boston: Northeastern University Press.

267












CAPITULO 9
EXTASIS (MDMA)

NEUROBIOLOGIA

a MDMA o MDA (Metilendioximetanfetamina) es una sustancia

sintética y psicoactiva, altamente adictiva y de alto potencial de

abuso, conocida como “éxtasis”, “ectasi”, "X-TC" tacha o “Molly"
Es una droga psicoactiva sintética de efectos estimulantes parecidos
a las anfetaminas; en dosis altas produce alucinaciones debido a que
comparte propiedades quimicas con la mescalina; puede distorsionar
la percepcion visual, auditiva, tactil y del gusto. Su consumo esta rela-
cionado con un alto porcentaje de actos delictivos. Es una droga muy
soluble que rapidamente pasa la barrera hematoencefalica y llega al
cerebro después de ingerirse.

Alcanza muy rapido altas concentraciones séricas lo que origina
la aparicion de sintomas estimulantes del sistema nervioso central,
con pronta caida de los efectos, lo que origina que la persona utilice
mayores cantidades de la droga, por periodos mas largos y continuos,
propiciando asi una concentracion potencialmente peligrosa de la
droga en el cuerpo durante un periodo corto de tiempo, que incre-
menta el riesgo de intoxicacion y de sufrir consecuencias letales.

La MDMA afecta el cerebro y se particulariza por sus efectos
empatogenos, relativos a una sensacion subjetiva de apertura emo-
cional e identificacion afectiva con el otro. Estas propiedades distin-
tivas son generadas por un incremento en los niveles del neurotrans-
misor serotonina en las sinapsis neuronales. Es necesario recordar que
la actividad de la serotonina se ha relacionado funcionalmente con
el humor y los estados de animo, por lo que la liberacion excesiva
de este neurotransmisor, causada por la MDMA, produce los efectos de
elevacion del estado de animo caracteristicos de los usuarios de esta
droga. Sin embargo, al liberarse grandes cantidades de serotonina,
la MDMA disminuye significativamente las cantidades de este impor-

271



272

tante neurotransmisor en el cerebro, contribuyendo asi a los efectos
negativos posteriores en el comportamiento, que los usuarios experi-
mentan durante varios dias después de haber tomado la droga.

La MDMA también afecta a otros neurotransmisores, principal-
mente a la noradrenalina y la dopamina. Un efecto potencialmen-
te letal del uso de MDMA es la hipertermia, un aumento agudo de
la temperatura corporal, que puede causar insuficiencia hepatica,
falla renal y problemas en el sistema cardiovascular como aumento
en la frecuencia cardiaca y la presion arterial, arritmias o, inclu-
so, la muerte. Algunos usuarios pueden presentar sintomas como ten-
sion muscular, contractura involuntaria de la mandibula, nauseas,
vision borrosa, mareos y escalofrios o sudoracion.

La Organizacion de las Naciones Unidas (ONU), a través de la Junta
Internacional de Fiscalizacion de Estupefacientes (JIFE), incluye al pre-
cursor de la MDMA, el 3,4 metilendoxifenil-2-propanona, dentro de
la Lista | de estupefacientes sometidos a fiscalizacion internacional,
documento que enumera sustancias muy adictivas y de probable uso
indebido, asi como precursores que se pueden convertir en estupe-
facientes igualmente adictivos. De acuerdo con los ultimos reportes
mundiales sobre drogas de la Oficina de las Naciones Unidas contra la
Droga y el Delito (UNODC), en la actualidad la produccion de éxtasis
en laboratorios clandestinos se realiza en muchas partes del mundo;
asimismo, en lugares como Oceania, Europa, Estados Unidos y México,
su consumo registra un crecimiento alarmante.

ASPECTOS CLINICOS

La MDMA (3,4-metilenodioximetanfetamina) es una base sintética
derivada de la feniletilamina, que se relaciona estructuralmente y
comparte propiedades con la sustancia estimulante psicomotora
anfetamina y la sustancia alucinogena mescalina. El isomero dex-
tro es la forma farmacoldgicamente mas activa. Entre los sindbnimos
quimicos destacan los siguientes: N-metil-3,4-metile-nodioxianfeta-



mina, N-alfa-dimetil-3,4-metile-nodioxifenetilamina; N-alfa-dime-
til-homopiperonilamina, 2-metilamina-1-(3,4-metilenodioxifenil)-
propano, N-metil-1-(3,4 metileno-dioxifenil)-2-aminopropano,
N-alfa-dimetilbeta-(3,4-metilenodioxifenil)-etilamina, N-alfa-dimetil-
benzodioxol-5-etilamina. Se trata de una molécula (C11 H15 NO2).
Sus precursores vegetales son los aceites volatiles contenidos en la
nuez moscada y en las semillas de calamo, azafran, perejil, enelfo y
vainilla. Al tratar safrol, un ingrediente del azafran, con amoniaco se
obtiene Metildioxianfetamina (MDA), a partir de la cual, se produce la
MDMA; MDA y MDMA solo se diferencian por la adicion de un grupo
de metilo (Fernandez & Lizasoain, 2003).

FIGURA 1. ESTRUCTURA QUIMICA DEL ExTASIS O MDMA

CH,

NH

CH

Como muestra este esquema, la estructura quimica de la sustancia
es similar a la de otras drogas sintéticas causantes de dafo cerebral,
como la MDA y la metanfetamina.

La MDMA frecuentemente se puede adquirir en forma de compri-
mido, tableta, capsula o cristal, aunque también se puede encontrar
en forma de polvo o dentro de capsulas. Muy rara vez es comerciali-
zada de manera pura, ya que generalmente es combinada con otras
sustancias de efectos estimulantes, euforizantes y disociativos, como
las anfetaminas, la cafeina, la efedrina, la pseudoefedrina, la fenetila-
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mina, la ketamina, el dextrometorfano (esta asociacion se ha reporta-
do con manifestaciones psicoticas de tipo disociativo) e, incluso, con
estricnina, un potente estimulante usado como veneno para ratas,
que al llegar al Sistema Nervioso Central (SNC) ocasiona convulsiones
y puede provocar la muerte. También es frecuente la combinacion con
ansioliticos, como las benzodiacepinas, con lo cual los productores
buscan paliar los efectos indeseables de la sustancia, relacionados con
ansiedad y ataques de panico; asi como con otros compuestos que
aumentan su volumen: almidon, sacarosa y lactosa, entre otros.

Las tabletas se presentan en distintos colores, formas y disefios.
Debido a sus propiedades estimulantes su uso se ha difundido entre
adolescentes y jovenes (Araneda, 2014). Aunque de inicio, su uso se
dio, sobre todo, en clubes nocturnos, “tocadas” y fiestas tipo “rave”
(que duran toda la noche y hasta varios dias) (Fernandez-Calderon et
al., 2012), hoy dia su consumo se ha expandido a otras poblaciones.

La via de administracion usada con mayor frecuencia es la oral;
el término popular "Molly" (argot para "molecular") hace referencia
a la forma de polvo cristalino puro de la MDMA, que por lo general se
vende en capsulas; otra de las vias utilizadas es la intranasal, aunque
la sustancia también puede inyectarse diluida. Cominmente se toma
en combinacion con otras drogas, entre ellas, la cocaina, el GHB, la
metanfetamina, la ketamina y medicamentos vasodilatadores para
la disfuncion eréctil (NIDA, 2011).

La dosis tipica que se consume es de una a dos tabletas o capsulas
que contienen, cada una, entre 60 y 120 mg de MDMA; sus efectos
duran entre cuatro y seis horas aproximadamente. LA MDMA puede
permanecer en el cuerpo hasta por 14 dias y su presencia se detecta
en la orina del consumidor mediante pruebas de laboratorio. Algunas
de las reacciones que produce el éxtasis pueden persistir durante ese
periodo, aunque se suspenda el consumo (Velasco & Velasco, 2004).

Los efectos estimulantes de la MDMA se producen porque esta
droga aumenta la actividad de tres neurotransmisores: serotonina,
dopamina y norepinefrina (NIDA, 2013); también altera las condicio-



nes normales de funcionamiento de las células nerviosas, impidiendo
la reabsorcion de los neurotransmisores al interior de la célulay retar-
dando su metabolismo.

La serotonina es un neurotransmisor relacionado con la regulacion
del funcionamiento cardiovascular y gastrointestinal; con los proce-
sos cognitivos, la memoria, la percepcion sensorial, el estado de animo
y las emociones; y con el apetito. Interviene ademas en la regulacion
del dolor y la temperatura del cuerpo, y en la liberacion de oxitocina
y vasopresina, que juegan un papel importante en las experiencias
sociales y en la excitacion sexual.

La liberacion excesiva de serotonina trae como resultado inmedia-
to la elevacion del estado de animo; sin embargo, como hemos dicho,
también provoca una importante disminucion del neurotransmisor en
el cerebro, lo que genera los sintomas desagradables referidos por los
consumidores, principalmente cuando disminuyen o suprimen el uso
de la droga. La experimentacion con animales ha demostrado que la
administracion de éxtasis estimula areas cerebrales responsables del
balance de los liquidos en el cuerpo, la temperatura, la masticacion,
el equilibrio y la coordinacion motora; esto podria explicar algunos
de los signos clinicos encontrados en los usuarios de esta droga como
desequilibrio hidroelectrolitico, aumento de la temperatura corpo-
ral, trismo (contraccion de los musculos de la masticacion), bruxismo
(rechinar los dientes) e hiperactividad locomotora.

Otros estudios, realizados con animales de laboratorio, han demos-
trado que la MDMA provoca neurotoxicidad, evidenciada tanto por los
cambios anatomicos en la estructura del axon neuronal, como por
la reduccion persistente de los niveles de serotonina en el cerebro.
La importancia de estos hallazgos para los humanos todavia no esta
clara, aunque el deterioro cognitivo ya esta asociado con el consumo
de MDMA (Nulsen, Fox, & Hammond, 2011). La dopamina es el neuro-
transmisor mas estrechamente relacionado con los trastornos adicti-
vos, esta involucrada en la motivacion, el movimiento y el aprendi-
zaje, asi como en los mecanismos de recompensa y la busqueda del
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placer. La excesiva funcion dopaminérgica se vincula con los cuadros
alucinatorios y psicoticos.

Cabe destacar sus capacidades simpaticomimética (aumenta la pre-
sion sanguinea, arritmias), estimulante y de alteracion de la percep-
cion; asimismo, puede inducir un estado empatogeno (Kalan, 2001).
El incremento en la presion sanguinea y en la actividad cardiovascular
puede ser letal en personas que presentan alguna alteracion morbida
previa de este sistema. Ademas de estos efectos, la MDMA produce un
intenso aumento en la temperatura corporal y cambios en la homeos-
tasis del sodio (hiponatremia) (Pedersen & Blessing, 2001), que pueden
provocar un golpe de calor y deshidratacion. Otros de los efectos de
la estimulacion simpatica del sistema nervioso autonomo que suele
provocar la MDMA, aunados al aumento de la frecuencia cardiaca
y la presion sanguinea, son arritmias, asistolias, midriasis, diaforesis y
sequedad de boca. Ademas, es comun la aparicion de otros sintomas
neurologicos, como trismos, bruxismo, parestesias, pérdida de apetito,
temblores o insomnio. Es importante tener presente que en los con-
sumidores habituales es comun el policonsumo de distintas sustancias
(Gamella & Alvarez, 1997; Scholey et al., 2004), lo que puede traer
consigo exacerbacion de los sintomas antes descritos, con consecuen-
cias graves.

Las alteraciones cardiovasculares y los efectos toxicos de la hiper-
termia en el higado y los rifiones suelen ser las causas mas comu-
nes de fallecimiento asociado con el consumo de MDMA. Cuando el
consumo se produce, como es habitual, en ambientes calidos y ante
una intensa actividad fisica, el aumento de temperatura y la deshi-
dratacion pueden poner en peligro la vida del consumidor. Por otro
lado, el incremento de la temperatura asociado con el consumo de
MDMA parece resultar especialmente toxico para los sistemas renal y
hepatico; cuando aumenta la temperatura, es posible que se produz-
can serias alteraciones complejas, como una rabdomiélisis (pequenas
rupturas fibrilares que liberan en la sangre sustancias toxicas como la
mioglobina) (Pedersen & Blessing, 2001).



Ademas, las alteraciones vasculares y el aumento de la tempe-
ratura pueden producir una coagulacion intravascular diseminada
con riesgo de fatales hemorragias cerebrales. Finalmente, numerosos
estudios han demostrado que el consumo de MDMA suprime la acti-
vidad de determinadas células del sistema inmunologico y reduce la
capacidad de proteccion contra las infecciones (Pacifici et al,, 2001;
Connor, Connelly, & Kelly, 2001).

La MDMA asocia tres propiedades psicoactivas caracteristicas
(O'Leary G, Nargiso, & Weiss, 2001; Green, Cross, & Goodwin, 1995;
De la Torre et al., 2004): si bien no es un psicoestimulante puro, como
la anfetamina o la cocaina, ejerce cierta actividad estimulante; este
efecto es mediado por el moderado incremento dopaminérgico que
induce la MDMA en diversas regiones del cerebro (Colado, O'Shea, &
Green, 2004; White, Obradovic, Imel, & Wheaton,1996; Bubar, Pack,
Frankel, & Cunningham, 2004). Un efecto psicoactivo menor es su
capacidad de alterar la percepcion visual y temporal (comparte algu-
nas de las propiedades farmacologicas de la mescalina) (Kalant, 2001).
Finalmente, la principal propiedad psicoactiva que caracteriza a la
MDMA es su capacidad empatogena y su facilidad para inducir un
rapido estado emocional positivo (Cami & Farré, 1996; O'Leary, Nargi-
so, & Weiss. 2001). Estos sintomas emocionales dependen de la dosis y
la frecuencia de uso y, dado que son una consecuencia del incremento
en la neurotransmision serotoninérgica (O'Leary et al., 2001; Teter
& Guthrie, 2001), es dificil obtener un mayor efecto al incrementar la
dosis, toda vez que llegara un momento en que la biodisponibilidad
de este neurotransmisor sera minima; por este motivo, se han descrito
casos en los que el deseo por conseguir los efectos positivos logrados
con las primeras dosis de éxtasis ha llevado a un abuso toxico en el que
las reacciones adversas han puesto en peligro la vida del consumidor
(Gamella & Alvarez, 1996; Molero-Chamizo, 2005).

Cualquiera que sea el mecanismo neurotoxico asociado al consu-
mo prolongado de MDMA, muchas de las alteraciones neuropsicolo-
gicas presentes en los consumidores habituales de éxtasis (Halpern
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et al., 2011) parecen relacionadas con el potencial daio selectivo en la
neurotransmision serotoninérgica. No obstante, no todos los efectos a
largo plazo de esta droga pueden atribuirse a un déficit en la actividad
de este neurotransmisor. Por ejemplo, se ha observado que una buena
parte de los efectos neurotoxicos de la MDMA puede ser reversible,
aunque algunos sintomas neuropsicologicos persistan (Reneman et al,
2001; Reneman, Booij et al., 2001).

Concretamente, los déficit de memoria y aprendizaje, asi como
los notables cambios emocionales que aparecen a largo plazo tras
el consumo prolongado de éxtasis pueden deberse a una alteracion
en la actividad de la 5-HT (Ricaurt e & McCann, 2001; Bhattachary &
Powell, 2001; Parrot, 2000). Finalmente, cabe mencionar el papel de la
hipertermia inducida por MDMA en el propio déficit neuropsicologico;
el deterioro cognitivo y emocional de los consumidores habituales de
éxtasis también parece guardar relacion con el aumento de la tempe-
ratura corporal que provoca esta sustancia (Parrot, 2004).

Las sobredosis frecuentemente estan relacionadas con la compo-
sicion o naturaleza impredecible de la droga, ya que para reducir los
costos de su produccion, es adulterada con diversas sustancias que
pueden multiplicar los dafios causados al organismo (Kraner, McCoy,
Evans, Evans, & Sweeney, 2001). Otro riesgo radica en que la dosis
de la droga que contiene cada tableta es muy variada, por lo que al
usuario le resulta dificil determinar la cantidad exacta de droga que
esta ingiriendo. Quienes combinan, intencionalmente o no, este tipo
de sustancias con otras como la mariguana o el alcohol, se exponen a
un riesgo mayor de sufrir dafios adversos severos en su salud.

Los efectos toxicos agudos mas graves son los accidentes cerebro-
vasculares, como las hemorragias, la trombosis y los infartos cerebra-
les; las insuficiencias hepaticas agudas; las hiponatremias por consu-
mo excesivo de agua o por una secrecion inadecuada de la hormona
antidiurética; el aumento intenso de la temperatura corporal y el
consecuente desencadenamiento de un cuadro de hipertermia malig-
na ("golpe de calor"), padecimiento que se presenta acompainado



de rabdomiolisis o destruccion de las masa muscular (Green et al.,
2004); y la insuficiencia renal, que puede ser fatal.

Se estima que alrededor de 80 por ciento de los consumidores de
éxtasis en los eventos masivos, generalmente de musica electronica,
reportan incremento de la temperatura corporal, sudoracion y algun
grado de deshidratacion. Con el consumo, también puede presentarse
un sindrome serotoninérgico, consistente en hiperactividad, confu-
sion mental, agitacion, hiperreflexia, fiebre, taquicardia, mioclonus,
nistagmus y temblores. Se han reportado cuadros clinicos similares a
enfermedades neurologicas como la enfermedad de Parkinson y otras.

Complicaciones cardiovasculares como taquicardia, arritmia y cri-
sis hipertensivas estarian relacionadas con la hiperactividad noradre-
nérgica subsecuente a la liberacion de noradrenalina. Cada dia con
mayor frecuencia, los adolescentes que ingieren dosis altas, tanto de
éxtasis como de metanfetaminas, llegan a las salas de urgencia de los
hospitales por presentar sintomas como los que se han descrito (NIDA,
2006).

Hasta este momento, no existen tratamientos especificos para
el abuso de éxtasis. Es importante diferenciar entre el utilizado
para contrarrestar la conducta propiamente adictiva; el de las com-
plicaciones derivadas del consumo cronico; y el abordaje del paciente
bajo una intoxicacion aguda por MDMA. Los tratamientos mas eficaces
para el abuso en general de drogas son las intervenciones cognitivo-
conductuales, estructuradas para ayudar a los usuarios a modificar su
manera de pensar, sus expectativas y comportamientos, al tiempo de
aumentar sus habilidades para enfrentar los factores estresantes de la
vida y evitar las recaidas.

Los grupos de ayuda mutua y las redes de apoyo son de mucha
importancia para la recuperacion del paciente a largo plazo y para la
prevencion de la reincidencia en el consumo. En la actualidad no hay
tratamientos farmacologicos para la intoxicacion y dependencia de
la MDMA (NIDA, 2011), basicamente se requiere del manejo sintoma-
tico de acuerdo con la evaluacion del caso; si es necesario habra que
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poner atencion en las variables vitales para evitar complicaciones. Los
sintomas de la intoxicacion aguda no complicada se resuelven, por lo
reqular, de manera espontanea, en un tiempo de entre 24 y 48 horas.

Es conveniente proporcionar recomendaciones generales a quie-
nes hacen uso de MDMA, para evitar mayores riesgos y dafos por el
consumo. En primer lugar, es necesario sugerir la abstinencia, si ésta
no es posible, es preciso evitar mezclar esta sustancia con alcohol u
otras drogas, asi como mantener una buena hidratacion, no conducir
vehiculos ni realizar actividades peligrosas y utilizar proteccion en las
relaciones sexuales.

Si el cuadro de intoxicacion es severo, es recomendable realizar el
tratamiento en una unidad hospitalaria, donde debera vigilarse la tempe-
ratura corporal (si es superior a 40 grados centigrados, esta en riesgo
la vida, por lo que se requerira enfriamiento inmediato por medios
fisicos y recurrir a la sedacion con benzodiacepinas). Ademas, habra
que vigilar estrechamente los electrolitos séricos y mantener el equili-
brio hidroelectrolitico, revisar la funcion renal y hepatica, monitorear
constantemente los signos vitales, tomar electrocardiogramas, sequir
las indicaciones farmacologicas pertinentes, tratar las convulsiones, la
hipertension arterial, la rabdomidlisis y cualquier otra complicacion,
de acuerdo con los protocolos terapéuticos correspondientes.

(CONSECUENCIAS FISICAS, PSICOLOGICAS Y SOCIALES

Los consumidores de éxtasis presentan alteraciones del ritmo y la fre-
cuencia cardiaca, asi como un aumento de la presion arterial, sinto-
mas que pueden alcanzar tal gravedad que conducen a un compromiso
vital y a un fallo cardiaco. Dichas complicaciones se encuentran rela-
cionadas con la liberacion exagerada de norepinefrina, provocada por
la droga. Asimismo, refieren nauseas, disminucion del apetito, vértigo,
vision borrosa, dilatacion pupilar, deshidratacion, sudoracion, rese-
quedad de la mucosa oral, temblor, contractura de la mandibula y
aumento de la temperatura corporal.



A continuacion se presenta una tabla con los sintomas reportados
con mayor frecuencia por los usuarios de éxtasis y con los signos cli-
nicos encontrados al explorar a los consumidores:

TaBLA 1. EFecTos DE LA MDMA, ExTASIS

Posibles efectos adversos:

Sintomas de una sobredosis:

e Nauseas

e Escalofrio

e Sudoracion

e Contractura de los musculos de la
mandibula

® \/isidn borrosa

® Elevacion de la temperatura corporal

e Deshidratacion

® Aumento de la presion arterial

e Falla cardiaca

e Falla renal

® Arritmias

Presion arterial alta
Sensacion de desmayo
Ataques de panico
Pérdida del conocimiento
Convulsiones

Los efectos no deseados pueden durar hasta
una semana después de haber usado MDMA
o0 posiblemente mas, en el caso de los usua-
rios habituales.

Ansiedad

Inquietud

Irritabilidad

Tristeza

Impulsividad

Agresividad

Trastornos del suefio

Falta de apetito

Sed

Reduccion en el interés y placer
sexual

Disminuciones significativas en las
habilidades mentales

Fuente: NIDA (2011). LA MDMA (éxtasis). Serie de Reportes de Investigacion.

Algunos de los efectos farmacodinamicos y toxicos de la MDMA pue-
den variar, dependiendo de la susceptibilidad individual, el sexo y la
edad en la que se inicia el consumo; ademas influyen los factores
genéticos, las circunstancias en las que se usa la sustancia y su grado
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de pureza. El efecto que pueda experimentarse se encuentra relacio-
nado con la via de administracion, la dosis, la frecuencia y el tiempo
de administracion; asi como con las expectativas y el contexto en el
que se consume.

Cuando la droga es usada por via oral, los primeros efectos suelen
presentarse entre 30 y 60 minutos después de la ingesta; los sintomas
mas intensos de la intoxicacion llegan a los 120 minutos, y pueden
durar entre 3 y 6 horas. Pasado el efecto, los usuarios reportan sen-
sacion de agotamiento y fatiga, sintomas depresivos vy, con frecuen-
cia, agresividad, sensacion de disforia y ansiedad. Esta sintomatologia
puede llegar a durar varios dias y lo mas probable es que conduzca a
nuevos consumos de la misma sustancia, de otra con efectos similares
o de alguna que ayude a disminuir los resultados desagradables.

Aunque desde la antigliedad, las distintas sociedades han usado
drogas, en la actualidad este fenomeno ha adquirido caracteristicas
diferenciales definidas por diversos factores como la aparicion de dro-
gas nuevas y de sintesis; el uso con fines recreativos de sustancias que
en otras culturas y épocas no eran consideradas drogas; y el consumo
de preparados mas potentes y por vias de administracion mas direc-
tas. De la misma forma, es sobresaliente la aparicion de actividades
delictivas cuyo objetivo es conseguir dinero para comprar las sustan-
cias y, sobre todo, la creencia compartida de que el uso de drogas es
un acto propio de los miembros mas jovenes de la sociedad.

La MDMA produce efectos que se prolongan durante dos o tres
horas. Esta excitacion, fruto de una toxicidad aguda, produce ansie-
dad, agitacion, anorexia, nauseas, temblores, convulsiones, pupilas
dilatadas, hipertension arterial, taquicardia y arritmias, entre otros
sintomas. Las consecuencias que tiene esta droga son basicamente
las alteraciones neuroldgicas y psiquicas anteriormente descritas. Las
neurologicas consisten en la degeneracion de las neuronas serotoneér-
gicas; la disminucion de la concentracion de serotonina; alteraciones
del suefo y la sexualidad; hambre y ansiedad. La alteracion psiquica
basica es la psicosis paranoide.



Los usuarios reportan una sensacion de bienestar general, carac-
terizada por euforia, exaltacion del estado de animo, expansividad,
locuacidad, desinhibicion, aumento exagerado de la autoestima,
percepcion de mayor energia e incremento del rendimiento fisico.
Durante la intoxicacion, los sujetos refieren percibir los colores y
la musica de una manera mas intensa. También manifiestan sensa-
ciones de armonia, empatia hacia otras personas y mayor capacidad
de socializacion. Adicionalmente, las experiencias tactiles se vuelven
cada vez mas intensas y pueden pasar de ilusiones a verdaderos cua-
dros alucinatorios, sobre todo cuando la droga se administra en dosis
elevadas o mediante vias de rapida absorcion. El contacto fisico entre
los consumidores (abrazos y caricias) es muy frecuente, ya que per-
ciben mayor intimidad, cercania y afectividad con amigos y pareja,
con lo que consiguen desarrollar la esfera animica y abrir las llama-
das "puertas del amor" (Saunders, 1993). En este sentido, los usuarios
mencionan aumento de la libido, exaltacion y creencia en la posibili-
dad de experimentar mayor placer.

Uno de los alicientes que ha provocado un aumento en el con-
sumo de MDMA ha sido la creencia en sus supuestos efectos afrodi-
siacos, lo que ha propiciado que esta sustancia sea bautizada como
“droga del amor”, "éxtasis", “pildora del amor” o “anfetamina para
amantes"”. Lo cierto es que esta creencia debe ser matizada, pues
aunque algunas sustancias pueden aumentar el volumen sangui-
neo de los genitales, en ningun caso lo hacen al incrementar el deseo
sexual, salvo por el efecto placebo (Zemishlany, Aizenberg, & Weiz-
man, 2001), que juega un papel preponderante en relacion al con-
sumo de éxtasis y que se encuentra mediado por factores como la
dosis, la predisposicion psicologica, la motivacion, la experiencia, el
momento actual del consumidor, las expectativas del encuentro, la
pareja sexual y los rasgos de personalidad, entre otros (Pérez Del Rio,
Mestre, & Del Rio, 2013).

En el momento inmediatamente posterior al consumo de éxta-
sis, se llega a experimentar un aparente y momentaneo aumento del
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interés sexual -90% de hombres y 93% de mujeres (Zemishlany et al.,
2001)-, que se ve reforzado por la desinhibicion, la apertura afectiva,
la sensacion de empatia y el aumento en la temperatura corporal que la
sustancia provoca (Frago & Saez, 2007). Sin embargo, las investigacio-
nes han concluido que dichos efectos se presentan cuando el uso es a
corto plazo y en dosis bajas; al aumentar el patron de consumo y vol-
verlo cronico aparecen consecuencias indeseables, de mayor o menor
gravedad, sobre la funcion sexual a nivel fisiologico y psicologico (La
Pera, Giannotti, Taggi, & Macchia, 2003).

Tanto en hombres, como en mujeres, el MDMA puede afectar de
manera negativa las diferentes fases de la respuesta sexual -deseo,
excitacion u orgasmo-. Se presenta, por ejemplo, una inhibicion de
la esfera sexual acomparada de disminucion de la libido (Hollister,
1976), que puede llegar a impedir la excitacion y provocar dificulta-
des de lubricacion en la mujer y problemas para lograr la ereccion en
el hombre (Smith, 2007); estos sintomas pueden perdurar dias después
del consumo (Zemishlany et al., 2001). Respecto a la fase del orgasmo,
las investigaciones informan que es posible padecer trastornos eya-
culatorios, como retraso, incapacidad o eyaculacion retrograda (San
Martin, 2006).

La sensacion de bienestar general se potencia por el consumo de
manera grupal, por lo que el éxtasis ha sido catalogado, junto con
otras sustancias de efectos similares, entre las denominadas “drogas
de club” (Leung & Cottler, 2008).

Las alteraciones de la percepcion sobre si mismos, el entorno, el
tiempo y el espacio son frecuentes. La sobreexcitacion suele aumen-
tar el estado de alerta, lo que provoca ansiedad, insomnio, panico,
confusion y episodios psicoticos con alucinaciones visuales o audi-
tivas, sintomas que aparecen acompanados de delirios de contenido
persecutorio que pueden inducir una respuesta defensiva violenta,
ante la percepcion de una supuesta amenaza. Los actos agresivos se
presentan, sobre todo, durante los momentos de intoxicacion, cuando
el sujeto muestra una conducta desorganizada. En este sentido, 12%



de los jovenes que habian consumido éxtasis refirieron irritabilidad,
discusiones y peleas durante el consumo (Spruit, 1999).

Durante la intoxicacion con MDMA se han llegado a registrar actos
de violencia intrafamiliar, de pareja y entre pares. El contenido del con-
texto de consumo tiene la potencialidad de modificar los efectos del
éxtasis y propiciar que los consumidores dejen de lado los sentimien-
tos de empatia, para dar paso a la irritabilidad y la impulsividad.
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CAPITULO 10
OPIACEOS

| término opiaceos describe genéricamente a un grupo de sus-
tancias psicotropicas alcaloides naturales, derivadas semisin-
téticas y sintéticas, que se obtienen de la planta adormidera
(Papaver somniferum); en tanto que la palabra opioide se refiere tni-
camente a las sustancias enddgenas como las endorfinas, las ence-
falinas o las dinorfinas, que tienen capacidad de unirse a receptores
péptidos opioides y efectuar funciones de neurotransmision cerebral.
Desde una perspectiva neuroquimica sencilla, los opiaceos se han
clasificado en endogenos y exogenos; dentro de estos ultimos, se
incluyen a los que son administrados desde el exterior del organis-
mo como la morfina y sus derivados, es decir las drogas de abuso. Se
trata de sustancias agonistas de los receptores opiaceos, con efecto
depresor del Sistema Nervioso Central (SNC); a pesar de ser psicotro-
picos con propiedades farmacologicas de un alto interés terapéutico,
ampliamente utilizados en clinica sobre todo por sus efectos analgé-
sicos y narcoticos, su consumo se ha relacionado con complicaciones
médicas y transmision de enfermedades infecciosas (especialmente si
la via de consumo es intravenosa).

NEUROBIOLOGIA

El opio contiene una gran variedad de sustancias alcaloides, entre
las que se encuentran los fenantrenos, que son analgésicos como la
morfina, la codeina y la tabaina; y las bencilisoquinolinas que poseen
propiedades espasmoliticas y no tienen un efecto significativo en el
SNC, la principal de ellas es la papaverina, que ha tenido un amplio
uso como vasodilatador.

Los opiaceos interactuan con receptores estereoespecificos, satu-
rables del SNC y otros tejidos, donde también actuan péptidos opioi-
des endogenos; estos pertenecen a la familia de receptores acoplados
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a proteinas G, que modulan conductancias de canales ionicos en la
membrana celular, modificando asi la excitabilidad celular; sus accio-
nes a nivel celular son mediadas por segundos mensajeros cuya acti-
vacion produce muy diversos cambios tanto de la excitabilidad celular
como del metabolismo y la expresion genética.

Estos receptores estan distribuidos en el SNC, principalmente en
las areas relacionadas con el control del dolor, el control neuroendo-
crino y la conducta emocional. Se han encontrado varios subtipos de
receptores de membrana, sin embargo tres de ellos son los mas impor-
tantes: Mu, Kappa y Delta, los cuales tienen una amplia distribucion
en el cerebro y la médula espinal. Su estimulacion provoca alteracio-
nes en la funcion respiratoria, la motilidad intestinal y la fisiologia
inmune-endocrina; se encuentran preferentemente a nivel presinap-
tico, disminuyen el flujo de calcio y, por ende, inhiben la liberacion de
neurotransmisores, hiperpolarizan la célula e impiden, de esta forma,
la transmision nerviosa.

Receptores Mu: Se definen operacionalmente como el sitio de
alta afinidad en que los opioides producen efectos como nau-
seas, vomito y alteraciones del sistema nervioso autonomo y
endocrino (Casas et al., 2001), bradicardia, hipotermia, miosis,
aumento del tono muscular, constipacion, oliguria, fuerte depre-
sion respiratoria, modificacion del estado de animo, analgesia
supraespinal e intensa dependencia fisica. Estos receptores pre-
dominan en las areas asociadas con la percepcion del dolor, tales
como el asta dorsal de la médula espinal, a nivel de la sustancia
gris periacueductal y en el mesencéfalo.

Los agonistas de los receptores Mu y Delta inhiben la transmision
sinaptica glutamatérgica en el SNC a nivel de neuronas presinap-
ticas; son activados principalmente por el opioide endogeno b
endorfina, por la morfina y, en forma parcial, por la buprenorfi-
na. Existen dos subtipos de receptores Mu: los Mu-1 que son de
alta afinidad y producen principalmente analgesia, y los Mu-2



que son de baja afinidad y son los responsables de la depresion
respiratoria.

Receptores Kappa: Se concentran en las capas profundas de la
corteza, donde las células que se proyectan al talamo modu-
lan el flujo sensorial. Estan involucrados en la integracion sen-
sorial, asi como en la sedacion y analgesia espinal; participan
en funciones como la diuresis, la nociocepcion, la alimentacion
y las secreciones endocrinas. La activacion de estos receptores
produce alucinaciones; son de tipo mixto y sus efectos pueden
relacionarse con los de los receptores Mu'y Sigma.

Receptores Delta: Tienen gran afinidad por todos los péptidos
derivados de la proencefalina; a este receptor se unen princi-
palmente las encefalinas (agonistas), sequidas por el octapép-
tido que tiene igual afinidad por el receptor Mu, y la dinorfina
1-8; la estimulacion de estos receptores tiene un efecto de
baja intensidad sobre la analgesia actuando principalmente en la
parte supraespinal, induciendo una ligera depresion respiratoria,
al mismo tiempo de activar al musculo liso; se puede observar
estimulacion de las secreciones endocrinas y exocrinas, asi como
actividad neuronal sobre el tracto gastrointestinal. Estos recep-
tores predominan a nivel gastrointestinal, pero también se hallan
en el SNC, sobre todo en areas limbicas, mediando efectos eufo-
ricos y alteraciones del comportamiento afectivo. La naltrexona
fue el primer antagonista selectivo sintetizado en laboratorios
de investigacion biomédica, convirtiéndose asi, en un potente
bloqueador sintetizado del receptor delta.

Un cuarto subtipo de receptor es el Sigma, que al ser activado se
asocia con estimulacion respiratoria y de tipo simpatico (vasomoto-
ra), midriasis, taquipnea, taquicardia, ndusea, vomito, alucinaciones
y disforia.

Segun su origen, los opiaceos pueden clasificarse en naturales,
semisintéticos y sintéticos; dentro de los naturales esta la morfina,
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que se obtiene de la planta del opio y de la cual se extrae la codeina
y la heroina (diacetilmorfina); un derivado semisintético es la bupre-
norfina que se genera a partir de la tebaina; y finalmente, dentro
de los opiaceos sintéticos se encuentran la metadona y el levo-alfa-
acetil-metadol (LAAM).

En este capitulo y para la clara exposicion de las acciones farmaco-
logicas de los opiaceos, se revisara a la heroina como modelo de droga
semisintética derivada de la morfina. Ademas es importante abordarla
porque continua siendo el farmaco de referencia que cumple con el
patron de los analgésicos opiaceos.

ASPECTOS CLINICOS

La heroina o 3-6-Diacetilmorfina, conocida popularmente como

“caballo”, “sugar”, “papelina”, “chute”, “dama blanca”, “goma”, "len-
guazo", “pasta” o “polvo blanco”, pertenece al grupo de los opiaceos
semisintéticos y fue aislada a finales del siglo XIX, mediante la acetila-
cion del Clorhidrato de Morfina, una sustancia natural que se encuen-
tra en la planta adormidera.

Esta droga se comercializo para el tratamiento del dolor, la tos 'y
la disnea; sin embargo, al comprobarse su gran capacidad adictiva
fue retirada del mercado de forma progresiva, para finalmente ser
prohibida. A pesar de esto, su produccion, trafico y consumo persis-
tio en varios lugares del mundo, lo que la convirtio en un problema
sanitario de primera magnitud en la sociedad occidental. Se vende
en forma de un polvo fino blanco (tailandesa) que contiene hasta
90 por ciento de la sustancia; también es posible encontrarla en una
presentacion de color café (brown sugar) de aspecto terroso con un
contenido de heroina de 25 a 50%; o como una sustancia negra y
pegajosa (goma o alquitran negro) de consistencia granulada (heroi-
na base).

La Organizacion de Naciones Unidas a través de la Oficina Contra la
Droga y el Delito (UNODC) reporto, en el 2010, la aparicion en México



de una nueva presentacion de esta droga, llamada “superheroina”,
cuyo alto grado de pureza le permite ser inhalada o esnifada; es mas
potente, mas fuerte y mas facil de consumir, por lo que tiene un ele-
vado nivel adictivo. La mayor prevalencia en su uso se ha reportado
en la frontera norte de nuestro pais.

Al ser la heroina una sustancia ilegal, puede contener multiples
adulteraciones, por lo que existe una alta variabilidad en su pureza-
riqueza (habitualmente entre el 15-300). Entre los aditivos utilizados
para su fabricacion pueden encontrarse quinina, cocaina, lactosa,
azucar, talco o escopolamina.

Ya sea inyectada, inhalada o fumada, la droga llega rapidamente
al cerebro, con lo cual genera un alto riesgo de adiccion, entendida
como una enfermedad cronica y recurrente, caracterizada por la bus-
queda compulsiva de la sustancia.

En las poblaciones mexicanas se reporta un consumo que va de
250 mgs a 1.5 gr/dia, via endovenosa, con una frecuencia de 6-8
horas en promedio; en tanto que el consumo por la via nasal (esnifa-
da) se registra cada 2-3 horas.

Al entrar al cerebro, la heroina se convierte de nuevo en morfina
y se adhiere a moléculas en las células conocidas como receptores
opioides, los cuales se encuentran localizados en muchas areas del
cerebro y del resto del cuerpo (particularmente en aquellas zonas que
participan en la percepcion del dolor y en la gratificacion). Algunos de
estos receptores también estan localizados en el tallo cerebral y con-
trolan procesos automaticos esenciales para la vida como la tension
arterial, la excitacion y la respiracion.

Los problemas médicos asociados estan relacionados con la admi-
nistracion intravenosa, debido a que los usuarios utilizan una misma
jeringuilla por dias sin desinfectarlas, ademas de compartirlas con sus
pares, provocando infecciones cutaneas, endocarditis y la transmision
de hepatitis viricas y muy especialmente, infeccion por VIH; es impor-
tante mencionar que nuevas formas quimicas de presentacion de esta
droga han propiciado el aumento progresivo de otras vias de admi-
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nistracion, como la nasal (esnifada) y la pulmonar (“fumar chinos",
“chasing the dragon”).

Absorcion:
* Intravenosa o fumada: Concentracion plasmatica maxima en
1-2 minutos.
* Intranasal o intramuscular: Concentracion maxima en 5 minutos.
* Oral: Biodisponibilidad baja (metabolismo hepatico previo).

Distribucion:
* Volumen de distribucion aparente: 2-5 L/kg, atraviesa la barrera
hematoencefalica y la placentaria.

Metabolismo:

* Hepatica, en 10 minutos la heroina se hidroliza a monoacetil-
morfina, que sera metabolizada después a morfina; la morfina
circulante se transforma en morfina-3-glucuronido (inactiva) y
morfina-6-glucuronido (activa).

Eliminacion:

* 90% por via renal y el resto por la bilis. Aunque la heroina no
se encuentra habitualmente en la orina, la presencia de monoa-
cetilmorfina confirma la administracion de la droga entre 72 y
96 horas previas a la realizacion de la prueba. Su semivida de
eliminacion es de 50 minutos.

Sindrome de Intoxicacion

Al consumir la heroina se presenta una ligera sensacion desagrada-
ble inicial; y una serie de efectos denominados “rush” (intenso pla-
cer inmediato, acompafado de somnolencia, paz y calma ltcida), que
genera un estado psiquico de desinterés y autosuficiencia que elimi-
na los temores y preocupaciones habituales. La intensidad del “rush”



depende de la cantidad de droga, la via de administracion, la toleran-
cia y el uso concomitante de otros farmacos o drogas.

Entre los efectos secundarios se cuenta estrefiimiento, depresion
del sistema respiratorio, miosis y frio. Una dosis de 20 mg parenterales de
heroina puede ser potencialmente letal en una persona no toleran-
te; es posible que se presenten reacciones adversas como sensacion
de calor, sequedad de boca, prurito, nauseas y vomitos, somnolencia,
insensibilidad al dolor, disminucion de la libido, incoordinacién mus-
cular, estrefimiento y retencion urinaria.

Sobredosis

La cantidad y pureza de la heroina administrada, la pérdida de tole-
rancia, los cambios en el lugar o condiciones habituales de autoad-
ministracion, el efecto toxico de otras sustancias que la adulteran
y el efecto combinado con otras drogas (principalmente alcohol y
benzodiacepinas) dan origen a las sobredosis. Si bien éstas son mas
frecuentes tras la administracion parenteral, se han descrito también
en consumidores por via nasal (esnifada) o pulmonar (inhalada), asi
como en transportadores corporales (body packers), en quienes se
libera la droga en el tubo digestivo.

La sobredosis se caracteriza por una triada de signos presente en
950 de los casos (ver Tabla 1):

a) Miosis puntiforme,
b) depresion respiratoria y
¢) disminucion del nivel de conciencia.
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TABLA 1. INTOXICACION POR OPIOIDES

300 Intoxicacion grave

Triada de sobredosis: Miosis + Depresion respiratoria + Coma

Hipertension + taquicardia +
Edema Agudo Pulmonar

acidosis
Intoxicacion moderada
Principal manifestacion mental: Sensacion de bienestar (Euforia)
Miosis
(Excepto meperidina, difenoxilato, Nausea/vomito

propoxifeno y pentazocina)

) Peristalsis disminuida o abolida/
Somnolencia o
estreAimiento

Hipertonia .
X - . Tono esfinteriano aumentado
(S6lo meperidina y fentanilo)

Hipotonia Retencion urinaria
ROT's disminuidos o abolidos Hipoglucemia
Hipotension Rabdomiolisis con hemoglobinuria
Hipotermia Disfuncion sexual
Diaforesis Xerosis de mucosas,
Broncoespasmo Bradipnea

Consideraciones especiales

En hipoxia severa y presencia de otras drogas, las pupilas pueden estar dilatadas.

Fuente: Modificada de Arroyave et al. (2008). Guias para el manejo de urgencias toxi-

cologicas.



La depresion respiratoria se manifiesta con una disminucion de la
amplitud y sobre todo, de la frecuencia; se presenta una disfuncion
en la respuesta del centro respiratorio a la hipercapnia, acidosis
hipoxemia que llevan a la insuficiencia respiratoria, potenciada en
ocasiones por la broncoaspiracion, un edema agudo de pulmén no
cardiogénico o un status asmatico (si ha inhalado la droga).

Tras el consumo, también se presenta una alteracion del nivel de
conciencia que puede oscilar desde la somnolencia hasta el coma
profundo; asimismo es frecuente una disminucion en la respuesta al
dolor, provocada por el efecto analgésico de la droga. Otros signos
asociados a la intoxicacion son la hipotermia, la bradicardia y la hipo-
tension e hipotermia; algunos pacientes desarrollan ademas convul-
siones, rabdomiolisis, insuficiencia renal, arritmias y en casos graves,
encefalopatia postanoxica.

La mortalidad entre los consumidores es atribuible, en gran parte,
a una sobredosis. Las victimas presentan paro cardiorespiratorio de
forma inmediata o al cabo de una a dos horas después de inyectarse.
Esto se presenta principalmente en adictos cronicos con historia de
consumo de cinco a 10 afos, y con edades comprendidas entre los 25
y los 35 anos. Resalta que un tercio de quienes mueren por el con-
sumo de la droga, ya habian experimentado una sobredosis el afo
anterior al deceso.

Dependencia

La dependencia de la heroina parece estar relacionada con un mayor
componente genético especifico (no compartido con otras sustan-
cias) que el resto de las drogas (Tsuang, Lyons, & Meyer, 1998). En el
caso de la dependencia de opiaceos, el primer estudio de ligamiento
de amplio rango (Gelernter et al., 2006) encontro en los "grandes
consumidores" una region de interés en el cromosoma 17 (poblacion
europeo-americana y afroamericana); de manera complementaria se
han publicado dos nuevos estudios, uno en poblacion norteameri-
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cana de diversos origenes y otro en poblacion china, que sugieren
posibles regiones de interés en los cromosomas 4 (Glatt et al., 2008)
y 14 (Lachman et al., 2007).

El consumo regular de heroina produce una serie de cambios
adaptativos a nivel celular y molecular en diversos sistemas neuro-
quimicos cerebrales, lo que origina la aparicion de tolerancia y depen-
dencia. Los fenomenos adictivos inducidos por los opioides y otras
drogas de abuso estan relacionados tanto con los efectos reforzadores
positivos (busqueda de placer), como con los negativos, entre los que
se incluyen la necesidad de consumo que se genera en el adicto para
disminuir los sintomas y signos de la abstinencia, dando como resul-
tado el uso compulsivo de la sustancia y la pérdida del control sobre
el consumo.

Sindrome de abstinencia

Estado que se presenta a consecuencia de la disminucion o supresion
del consumo de la droga, caracterizado por un intenso deseo de con-
sumir (craving), acompariado de diversos sintomas y signos (ver cuadro
2), que inician alrededor de las ocho horas posteriores a la Gltima
dosis. El maximo malestar se alcanza entre las 36 y 72 horas, para
disminuir progresivamente entre el quinto y el décimo dia. Durante
la abstinencia se presentan elevacion minima en temperatura corpo-
ral, taquipnea e hipertension arterial, dolor corporal difuso, insom-
nio y bostezos.

La presencia del sindrome de abstinencia esta relacionada con la
activacion en el cerebro del locus coeruleus, centro importante que acti-
va la alarma de falta de droga, dando como resultado la sintomatolo-
gia antes mencionada.

Este malestar se le conoce en el argot de los consumidores de
heroina como “la malilla”, reaccion que se evita por todos los medios y
que refuerza el consumo de una nueva dosis, principal obstaculo para
abandonar el consumo.



TABLA 2. SINDROME DE ABSTINENCIA AGUDA DE HEROINA

GRADO |

GRADO I

GRADO IlI

GRADO IV 303

Aparece a las

ocho horas

- Bostezos
- Lagrimeo
-Sudoracion
-Rinorrea
- Ansiedad

Aparece a las

12 horas

Los sintomas de
grado |
incrementados en

intensidad, mas:

- Midriasis

- Piloereccion

- Espasmos muscula-
res

- Flashes frio/calor

- Mialgias

- Artralgias

- Anorexia

Aparece entre las

18-24 horas

Los sintomas de
grado Il
incrementados en

intensidad, mas:

- Hipertension
- Taquicardia

- Hipertermia
- Inquietud

- Nauseas

- Insomnio

Aparece entre las

24-36 horas

Los sintomas de
grado lll
incrementados en

intensidad, mas:

- Facies febril

- Vomitos

- Diarreas

- Eyaculacion
espontanea

- Orgasmo

Fuente: Pereiro, Freire, & Horcajadas (2010). Manual de adicciones para médicos espe-

cialistas en formacion, Guias Clinicas Socidrogalcohol.

Aproximadamente a la semana suelen desaparecer estos sintomas,
aunque permanece el constante deseo por la droga. El sindrome des-
crito, si bien se percibe insufrible por muchos consumidores, no revis-
te gravedad y puede superarse sin riesgo para la salud.

La tolerancia aparece con rapidez y el adicto tiende a aumentar
la cantidad de heroina para conseguir los mismos efectos que antes
se lograban con dosis menores, lo cual desencadena una manifiesta
habituacion y dependencia.

El consumo crdnico provoca anorexia, adelgazamiento, estrefi-
miento, hipotension, sensacion constante de frio, amenorrea, retencion
urinaria, disminucion de la libido, alteraciones menstruales, infecciones
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de la piel, lesiones hepaticas, y alteraciones psiquiatricas, en el aparato
cardiovascular y el respiratorio, sintomas que provocan un aislamiento
del individuo y alteraciones en su ambito social (Mellado, 2006).

(CONSECUENCIAS FISICAS, PSICOLOGICAS Y SOCIALES

Ya sean usados para el manejo del dolor o con fines recreativos, los
opioides tienen un gran numero de efectos adversos, y su abuso con-
lleva al deterioro del individuo a nivel biologico, psicologico y social.
Dentro de los efectos indeseables de estas sustancias se incluyen desba-
lances hormonales que, se ha observado, repercuten principalmente en
los niveles de testosterona, tanto de hombres como de mujeres. La defi-
ciencia de testosterona provoca sintomas como fatiga, debilidad, per-
turbaciones del estado de animo y disminucion de la libido y la funcion
sexual, asi como disfuncion eréctil e hipogonadismo (Bawor et al,, 2015).

Derivado de sus habitos de salud y su bajo sistema inmune, en las
personas adictas a opiaceos es frecuente encontrar infecciones como
tuberculosis, hepatitis A, B y C, VIH/sida, enfermedades de transmi-
sion sexual, infecciones bacterianas y tétanos, situacion por la cual
es necesario mantener a los pacientes bajo control sanitario estrecho
y brindarles informacion preventiva para evitar mas complicaciones
(reduccion de dafos).

En cuanto a la infeccion por hepatitis C, se estima que a nivel
mundial 130 millones de personas estan infectadas; y que cada afno
se presentan de 3 a 4 millones de nuevos casos. Esto puede estar rela-
cionado con la mortalidad anual de las personas con dependencia a la
heroina (2%), siendo esta de 6 a 20 veces mayor en comparacion con
la poblacion general. La via de administracion de la heroina determina
el potencial de la droga para causar sobredosis y muerte. La mayoria
de las sobredosis fatales y no fatales ocurren cuando se utiliza la via
endovenosa (OMS, 2013).

La introduccion de heroina al organismo afecta directamente al
centro vasomotor, lo que ocasiona un aumento en la respuesta para-



simpatica y puede provocar taquicardia refleja y vasoespasmo coronario,
generando dafo endotelial y adhesion plaquetaria. Ademas de la lesion
directa ocasionada por la heroina en los vasos sanguineos, también es
posible que los adulterantes usados en su preparacion -como quinina,
lactulosa, talco, almidon, cafeina y estricnina- favorezcan la apari-
cion de edema pulmonar, vasoespasmo, lesion endotelial e inflamacion
(Willis, Buitrago, Romero, & Soto, 2014).

Es posible que el consumo de heroina durante el embarazo oca-
sione aborto espontaneo, desprendimiento de placenta, parto pre-
maturo y mortinato. Los niflos son prematuros y presentan bajo peso
al nacer, sufren insuficiencia respiratoria, hemorragias cerebrales y
sindrome de abstinencia del neonato, que puede provocar un retraso
en el desarrollo.

En este tipo de adiccion se ha descrito una mayor prevalencia de
trastornos mentales concomitantes en relacion a la poblacion gene-
ral, fundamentalmente trastornos depresivos, de ansiedad y de perso-
nalidad, aunque no esta descrita una mayor prevalencia de trastornos
psicoticos. No es facil diferenciar si estos cuadros son inducidos por
el consumo o no, asi que pueden anteceder al consumo o ser secun-
darios a otros problemas asociados (estilo de vida, problematica socio
familiar, etcétera) o al uso concomitante de otras sustancias (cocaina,
alcohol, cannabis). Asimismo, la evidencia clinica ha descrito que en
personas que abusan o son dependientes del alcohol u otras drogas,
los intentos suicidas son hasta seis veces mas frecuentes que en la
poblacion general, por lo que también es mayor la tasa de suicidios
(de dos a tres veces con relacion a los no adictos). En el mismo sen-
tido, algunas investigaciones sefalan que en las mujeres, el uso de
sustancias incrementa el riesgo de suicidio entre 6.5 y 9 veces mas,
comparado con mujeres no adictas (Dragisic, Dickov, Dickov, & Mija-
tovic, 2015).

Junto a las alteraciones fisicas y psicologicas se presentan conse-
cuencias sociales como desestructuracion familiar, desempleo, ruptu-
ra de relaciones interpersonales, ausencia de recursos economicos o
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abandono de metas y planes; es frecuente que las personas usuarias
se vean involucradas en conductas violentas, delictivas e ilegales, con
el objetivo de financiar su dependencia a esta droga a través del robo
o la distribucion y la venta de sustancias (Castellanos Lopez, 2007).
El problema del desempleo se crea muchas veces a partir de la estig-
matizacion de la persona dependiente de drogas, pues aun cuando se
encuentre bajo tratamiento o en abstinencia, en muchas ocasiones le
es dificil conseguir un trabajo, debido a la imagen colectiva que exis-
te sobre los consumidores de sustancias (Draus, Roddy, & Greenwald,
2010); esta situacion puede ocasionar un aumento de la frustracion
en el paciente, lo que puede llevarlo a sufrir una recaida, por ello es
fundamental formar una red de apoyo que permita al usuario inser-
tarse nuevamente en la sociedad.

Cabe recordar que el perfil del usuario de heroina difiere del de los
consumidores de otras drogas: en diversos estudios se ha demostra-
do que los usuarios de heroina presentan altos niveles de ansiedad y
depresion, asi como un indice de criminalidad superior al presentado
por los consumidores de otras sustancias (Tatalovi¢ Vorkapi¢, Dadi¢
-Hero, & Ruzi¢, 2013). Se ha mostrado que los indices de crimina-
lidad en estos pacientes disminuyen al ingresar a programas de des-
intoxicacion y mantenimiento con metadona; la actividad criminal se
reduce hasta 65% a los doce meses de haberse iniciado el tratamiento
(Demaret et al,, 2015).

Los problemas relacionados con las drogas no se limitan al
consumo, la escalada de violencia que se vive en México desde
2006 se debe en gran medida a la Ilamada "guerra contra el nar-
cotrafico”, a la desestabilizacion del mercado ilegal de trafico de
drogas y a la consecuente militarizacion de la sequridad publica
(Pereyra, 2012).

México enfrenta un auge sin precedentes en la produccion de
amapola y opio. De acuerdo con el Reporte Mundial de Drogas (ONU,
2010), nuestro pais se ha convertido en el tercer productor mundial
de heroina y esta en camino de convertirse en el sequndo (s6lo por



debajo de Afganistan) y de sumarse al “Tridngulo dorado del sudeste
asiatico”: Tailandia, Myanmar y Vietnam.

Segun el Reporte Mundial de Drogas (ONU, 2013), la produccion
se ha elevado en 120% en los ultimos ocho anos, como resultado de
la decision de los carteles mexicanos de crear un mercado alterno al
de la cocaina, en prevencion de las pérdidas econdmicas causadas por
las incautaciones.

Resultado de esta situacion es el importante aumento de la pobla-
cion de personas dependiente de ésta y otras drogas de dificil trata-
miento, como la cocaina y la mariguana; asimismo, se ha triplicado el
numero de muertes por sobredosis y se ha recrudecido la guerra con-
tra los carteles en zonas pobladas, con lo que ha disminuido la canti-
dad de droga erradicada, dada la reduccion de la cantidad de militares
asignados a las tareas de busqueda y destruccion en los montes.

Rossi (2012) menciona que durante los ultimos afios se han desa-
rrollado politicas orientadas a la reduccion de los dafos del consumo
de drogas inyectables, mediante la puesta en marcha de intervencio-
nes de salud publica, como programas de distribucion e intercambio
de jeringas, tratamientos de sustitucion, campanas de diagnostico,
y aplicacion de pruebas de VIH, hepatitis y otras enfermedades de
transmision sexual.

Las estrategias de reduccion de dafios son una alternativa para
abordar a quienes necesitan tratamiento médico; esta intervencion
debe dejar en claro al consumidor que el fin de este manejo no
es buscar la abstinencia en si, sino reducir las consecuencias sanita-
rias y sociales asociadas al uso de sustancias inyectables. Es ineludi-
ble proporcionar intervenciones sistémicas en las areas psicologicas y
sociales, que estén basadas en evidencia clinica y en el respeto de los
derechos humanos de los pacientes.
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CAPITULO 11
ALUCINOGENOS

NEUROBIOLOGIA

os alucinogenos son sustancias cuyo efecto se ejerce casi total-
mente sobre los centros de integracion sensorial y perceptual del
Sistema Nervioso Central (SNC), por lo que distorsionan las funcio-
nes relacionadas con la llegada e interpretacion de estimulos sensoriales.

Por definicion, los alucindgenos, también denominados psicodis-
lépticos y psicodélicos, son un grupo heterogéneo de sustancias que
han acompanado al hombre a lo largo de su historia y han sido uti-
lizados por numerosas culturas en todo el mundo con fines rituales,
espirituales, religiosos y terapéuticos.

Son drogas que pueden provenir de las plantas, de los animales o
ser productos de sintesis quimicas; son consumidas debido a su capa-
cidad para producir un estado modificado de conciencia, caracterizado
por perturbaciones en los procesos del pensamiento, cambios rapidos y
agudos de las emociones, alteracion de la percepcion (que incluye desde
simples ilusiones hasta alucinaciones auditivas, visuales y cenestésicas),
sensacion de la disolucion de los limites de si mismo y la experiencia de
union con el mundo. A partir del afio 2000 se ha detectado un incre-
mento en el consumo de este tipo de drogas con fines recreacionales.

Aun y cuando no se han dilucidado completamente los mecanis-
mos neuronales que provocan los alucindgenos, la evidencia cientifica
apunta a que son sustancias estructuralmente similares a los neu-
rotransmisores endogenos como la serotonina (agonistas parciales o
totales de la 5-hidroxi-triptamina), la dopamina y la noradrenalina,
los cuales actuan estimulando los receptores del SNC, con mayor afi-
nidad en el locus coerulueus y el cortex.

Se considera que el consumo de alucinogenos induce numerosas
proyecciones corticales que parten del estriado, el talamo y en gene-
ral del mesencéfalo, con un patron de estimulo importante sobre la
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corteza visual y prefrontal, donde los receptores con mayor afinidad
son los 5-HT2A/2C.

Las drogas psicodélicas “clasicas" como el LSD, la psilocibina y la
mescalina son sustancias agonistas parciales o totales que actuan
sobre los receptores antes mencionados (localizados en las dendritas
apicales de las células piramidales de la corteza prefrontal), aumen-
tando las descargas serotoninérgicas y dopaminérgicas de los nucleos
del rafe y del area tegmental ventral (ATV), y propiciando neurotrans-
mision glutamatérgica cortical, hecho que podria explicar las gra-
ves alteraciones de la percepcion y la cognicion. Pese a que dichas
alteraciones han sido comparadas con los sintomas psicoticos de la
esquizofrenia (Lopez Gil, 2009), existen diferencias entre ambas, espe-
cificamente en relacion a las alucinaciones, pues las causadas por las
drogas que nos ocupan son principalmente visuales, mientras que en
la esquizofrenia tienden a ser mas auditivas.

Bioquimicamente, los alucindgenos son sustancias alcaloides que
se clasifican farmacologicamente de acuerdo con su estructura qui-
mica, su accion serotoninérgica sobre los neurotransmisores y sus
efectos psicomiméticos:

1. Las indolalquilaminas son similares estructuralmente a la seroto-
nina (Dietilamida de Acido Lisérgico (LSD) 25, psilocina, psilocibi-
nay N, N Dimeiltriptamina o DMT).

2. Las fenetilaminas son sustancias relacionadas estructuralmente
con las catecolaminas con acciones simpaticomiméticas (mesca-
lina y 3,4-metilendioximetamfetamina o éxtasis, khat).

3. Las arilhexilaminas son anestésicos disociativos que actuan sobre
los receptores glutamato (fenilciclidina, ketamina).

ASPECTOS CLINICOS

Los efectos de estas drogas son impredecibles, pues se encuentran
relacionados con la cantidad consumida, el estado de animo de la



persona que la ingiere, la actitud previa, la estructura de la perso-
nalidad, el contexto y las expectativas; los efectos subjetivos varian
notoriamente de un individuo a otro y de un uso a otro en la misma
persona. Es importante mencionar que el principal riesgo del consu-
mo de estas sustancias es que precipite la aparicion de una enferme-
dad mental, como la esquizofrenia, en quienes tienen predisposicion
genética o que, en su caso, desencadene los brotes de la misma, en
aquellos que ya la sufren.

En general, las principales alteraciones se presentan en los sistemas
conductual, perceptivo y regulatorio, y afectan el estado de animo, el
hambre, la temperatura corporal, la conducta sexual, el control mus-
cular, la coordinacion motora y los efectos analgésicos o anesteési-
cos; las reacciones pueden variar de la felicidad y euforia, al temor y
panico, pues es posible que se presenten vivencias de introspeccion
profunda, pero también episodios psicoticos.

En la Tabla 1 se describe la sintomatologia que comparten las dife-
rentes drogas alucinogenas:

317



318

TaBLA 1. INTOXICACION POR ALUCINOGENOS

Somaticos Psiquicos

Intoxicacion moderada

Midriasis llusiones

Taquicardia Ideas delirantes

Taquipnea Alucinaciones auditivas y visuales
Hipertension Alteraciones sensoperceptivas
Diaforesis Sinestesias

Piloereccion Labilidad emocional

Nausea, vomito Euforia

Vertigo Excitacion

Bronco constriccion Temor

Diarrea Conducta erratica

Ataxia Ansiedad

Lagrimeo

Intoxicacion grave

Hipertermia Delirio de persecucion
Insuficiencia respiratoria Estados de panico

Cuagulopatias

Esta sintomatologia puede ser agrupada en cuatro sindromes auto-
nomicos:

Sindrome anticolinérgico: taquicardia, hipertermia, piel y muco-
sas secas, retencion urinaria, hipoperistaltismo intestinal, agita-
cion y alucinaciones.

Sindrome colinérgico: miosis, lagrimeo, diaforesis, salivacion, nau-
sea, vomito, broncoespasmo, bradicardia, hipotermia, hipotension,
dolor abdominal y diarrea (en el caso del consumo de hongos).
Sindromes simpaticomimético y serotoninérgico: midriasis, taqui-
cardia, arritmias, hipertension arterial, diaforesis, temblores, mio-
clonias y convulsiones (fenilciclidina).



Sindrome sedativo: miosis, bradicardia, hipotension arterial, hipo-
termia, apnea, disminucion de la conciencia (ketamina).

Otros efectos del uso a largo plazo incluyen apatia, pérdida de inte-
rés en actividades cotidianas y necesarias para el desempefio propio,
pasividad e imposibilidad para planificar e, incluso, desprecio o recha-
zo por las normas sociales.

El fin de consumir alucinogenos es lograr los [lamados efectos
psicodélicos, interferencias sensoriales que operan sobre recuerdos y
evocaciones, como las sinestesias ecmneésicas. Se busca también expe-
rimentar hiperestesias, que consisten en visualizar la disolucion de
imagenes en formas puras de luz y color; en escuchar sonidos bri-
llantes y nitidos; en percibir una disociacion mente-cuerpo, como la
despersonalizacion (sintoma parapsicotico), que supone una intensa
y desagradable sensacion de extrafieza con uno mismo. Asimismo, con
el consumo se persiguen profundas sensaciones de armonia interior
y de sintonia con el universo; el éxtasis se logra con la conviccion
intima de arribar a la intuicion definitiva, ultima, de todas las cosas
(efectos enteogénico y empatogénico).

En este capitulo se revisaran el LSD, la psilocibina, la mescalina,
la fenilciclidina y la ketamina; el MDMA o éxtasis es revisado en un
apartado dedicado a esta droga, debido a lo difundido de su uso y a
su actual popularidad.

Acido Lisérgico

El Acido Lisérgico o LSD es el alucindgeno de referencia, el mas poten-
te y estudiado. Su sintetizador fue Albert Hoffmann, quien en 1938
lo extrajo del cornezuelo de centeno (Claviceps purpurea), hongo que
parasita el centeno y otros cereales.

La via de consumo es oral y la dosis, cuyo efecto dura entre seisy 12
horas, oscila entre 30 y 50 microgramos. La presentacion mas comun
son los "blotter acid" (papel secante con acido), hojas de papel impregna-
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das con LSD y perforadas en unidades cuadradas de 1/4 de pulgada (cada
una representa una dosis individual); otra forma de presentacion son las
tabletas de colores y formas atractivas (carita feliz, caricaturas).

EI LSD se metaboliza por hidroxilacion y se conjuga a nivel hepati-
co; solo una pequena cantidad alcanza al cerebro y los efectos empie-
zan entre 30 y 90 minutos después de haber consumido. Provoca sin-
tomas y signos como mareo, diaforesis, nausea, boca seca, temblores,
taquicardia e hipertension arterial; sin embargo, los efectos principa-
les de esta droga son psiquicos, pues causa emociones que van desde
la euforia hasta el miedo, con fluctuaciones tan rapidas que dan la
impresion de que el sujeto experimenta varias emociones al mismo
tiempo: miedo de perder el control o la razon.

La principal caracteristica de esta droga es la distorsion de la percep-
cion de los sentidos (colores, sonidos, olores, sabores), mejor conocida como
sinestesia. Este fenomeno es definido como la percepcion conjunta o la
interferencia de diferentes sentidos en un mismo acto perceptivo, en el
cual una persona parece oir o sentir los colores y ver los sonidos; ademas,
es posible tener percepciones sin objeto, manifestadas por alucinaciones
auditivas, visuales o cenestésicas, asi como por desubicacion en el tiempo
y el espacio. La intoxicacion aguda puede manifestarse como un brote
psicotico que suele remitir entre ocho y 12 horas después del consumo,
sin necesidad de medicacion (lo que se suele conocer como “mal viaje”).

Los usuarios de LSD desarrollan tolerancia de manera rapida, debi-
do al consumo continuo; de manera concomitante puede presentarse
tolerancia cruzada para otro tipo de drogas alucinégenas como mes-
calina y psilocibina; esta rapida tolerancia también se pierde rapida-
mente tras varios dias de abstinencia.

Entre las complicaciones a largo plazo se incluye el trastorno per-
ceptivo persistente por alucinogenos, mejor conocido como “flash-
backs”, caracterizado por la repeticion espontanea (sin consumo)
de las distorsiones sensoriales que se habian experimentado como
consecuencia de la ingestion de sustancias alucinogenas; se pre-
senta como destellos brillantes de colores y aureolas o colas de luces



adheridas a objetos en movimiento, sintomatologia que se puede pre-
sentar incluso arios después del ultimo consumo.

Es importante mencionar que la psicosis persistente inducida por
LSD va acompanada de cambios en el estado de animo que pueden
ir de la mania a una depresion profunda. Asimismo, es posible que se
presenten perturbaciones visuales vividas y alucinaciones que pueden
durar por afos y que mejoran unicamente con medicacion.

Psilocibina y psilocina

La psilocibina y la psilocina se hallan en hongos originarios (especial-
mente de los géneros Psylocibe, Copelandia'y Panaeolus) de regiones
tropicales y subtropicales de América del Sur, México y Estados Uni-
dos, que son y han sido utilizados en ceremonias religiosas y chama-
nicas. En México fueron conocidos por los mayas y los aztecas como
teonanacatl o carne de los dioses.

Estos hongos muscarinicos contienen psilocibina (0-fosforil-
4-hidroxi-N-dimetiltriptamina), que al ser ingerida se transforma
mediante hidrolisis en psilocina (4-hidroxi-N-dimetil-triptamina),
principio fisiologicamente activo que tiene una potencia alucinogena
mayor que la misma psilocibina. Contienen menos de 0.5% de psiloci-
bina (4-fosforiloxi-N, N-dimetiltriptamina) y cantidades minimas de
su forma bioldgicamente activa o psilocina (4-hidroxi-N, N-dimetil-
triptamina).

Se pueden conseguir frescos o disecados y su via de consumo
primordial es la oral; es importante mencionar que aun y cuando se
cocinan o congelan no pierden su potencia alucinogena, por lo que
se pueden preparar como té o anadir a otros alimentos para ocultar su
sabor amargo; otra forma menos frecuente de consumo es la fuma-
da en combinacion con otras drogas. Los primeros efectos somaticos
(ver cuadro 1) se presentan a los 20 minutos de su ingestion y duran
aproximadamente entre tres y seis horas; con dosis superiores a los 5
mg se obtienen los efectos enteogénicos buscados.
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La psilocibina es un alcaloide que se une a receptores relacionados
con las neuronas piramidales (involucradas en la percepcion del dolor
y la ansiedad) para activar los receptores de la serotonina 5-HT2A/2C;
mediante técnicas de neuroimagen se ha observado que una vez que
el sujeto asimila el alcaloide, éste altera zonas centrales del cerebro
como el talamo y la circunvolucion del cingulo anterior y posterior, lo
que puede explicar en parte los efectos percibidos.

Al igual que con el LSD, con la psilocibina se presentan altera-
ciones de la funcion autondmica como midriasis, taquicardia, hiper-
tension arterial e hiperreflexia; también son frecuentes alteraciones
de la percepcion (como alucinaciones, nocion alterada del tiempo) y
el comportamiento (incapacidad de discernir la fantasia de la reali-
dad, errores de juicio: intentar aventarse, por ejemplo, de un edificio
pensando que volara, etcétera), reacciones de panico, psicosis toxica
(especialmente si el usuario consume una dosis alta) y tolerancia.

Complicaciones: Las personas que llegan a urgencias tras una
ingesta de hongos presentan problemas cardiovasculares como hiper-
tension arterial, taquicardias y arritmias, y sindromes neurologicos y
psiquiatricos, como ataques de panico, cuadros de agitacion psicomo-
triz y las alucinaciones tipicas de un brote psicotico.

A largo plazo se presentan deterioros cognitivos como la disminu-
cion en la atencion, concentracion y memoria, trastorno perceptivo
persistente por alucinogenos (flashbacks), cuadros psicoticos irre-
versibles y, consecuentemente, disfuncion social. Otro de los riesgos
frecuentes para los consumidores de esta sustancia es el envenena-
miento, pues es posible que por error consuman una de las muchas
variedades de hongos venenosos, pensando que es psilocibinico.

Mescalina
La mescalina es un alcaloide que se encuentra en las floraciones de

varias especies de cactus de los géneros Lophophora (Lophora williamsii o
peyote) o Trichocereus (Trichocereus pachanoi o San Pedro). Su efecto



es 4 mil veces mas potente que el del LSD. Se trata de una droga utili-
zada de forma ritual o curativa por los huicholes de México y algunas
etnias nativas de Estados Unidos como los navajos y los comanches.

El peyote se arranca, se corta en rodajas y se deja secar al sol antes
de su consumo; ya seco tiene un sabor amargo al mezclarlo con la
saliva. Contiene casi sesenta alcaloides de la familia de las feniletila-
minas, de las cuales la principal es la 3,4,5-Trimetoxi-feniletilamina o
mescalina, ademas de la anhalamina y la anhalidina. La concentracion
es mayor en el peyote seco (1-6%) y menor en el fresco (0.1-0.6%).
Para provocar alucinaciones la dosis habitual oscila entre los 200 y
500 mg, la via de administracion es oral teniendo una semivida de seis
a 12 horas. Los efectos que se presentan son alucinaciones visuales
(visiones coloreadas), pérdida de la percepcion del tiempo y, en menor
medida, alucinaciones olfatorias, auditivas o gustativas, sintomas
que se registran después de cuatro a seis horas de haber consumido.
Las reacciones autondmicas (indeseables) se presentan entre 30 y 60
minutos después de la ingesta (ver Tabla 1), dentro de ellas resalta el
llamado “mal viaje", en el que el sujeto puede sufrir crisis de angustia
y ataques de panico. De 60 a 90% es excretado sin metabolizar por la
orina. El consumo repetido produce cierta tolerancia.

Complicaciones: Aun no existe una comprension clara de los efec-
tos psicologicos y cognitivos residuales que perduran a largo plazo
por el consumo de mescalina. Resalta que al igual que con el LSD
los usuarios pueden presentar flashbacks. Es importante mencionar
que estudios clinicos han reportado anomalias fetales en los hijos de
consumidoras de peyote.

Fenciclidina y ketamina

La fenciclidina y la ketamina son anestésicos disociativos que perte-
necen a la familia de farmacos de arilcicloalquilamina y actuan sobre
el receptor N-metil-D-aspartato (NMDA) de aminoacido excitador
glutamato, relacionado con la percepcion del dolor, por lo cual pro-
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ducen analgesia sin pérdida completa de la conciencia ni de reflejos
laringeos. Son altamente liposolubles por lo que tienen una distribu-
cion rapida al pasar por la barrera hematoencefalica; se hidrolizan a
nivel hepatico y se conjugan con el acido glucuronico, excretandose
por via renal.

El "polvo de angel” o fenciclidina (hombre abreviado del compuesto
conocido como 1-fenil-ciclo-hexilamina 1-piperidinociclohexano-car-
bonitrilo (PCP)) es una de las mas complejas y potentes neurotoxinas.
Se desarroll6 en los afios cincuenta como anestésico y fue utilizada en
la medicina veterinaria, aunque no en los humanos, debido a los pro-
blemas que surgieron durante los estudios clinicos. A partir de los afios
sesenta se ha utilizado como droga recreacional. Es un polvo blanco
cristalino de sabor amargo que se disuelve facilmente.

Se vende en el mercado ilicito en forma de tabletas, capsulas y pol-
vos de colores; habitualmente se ingiere por la via oral, pero también
puede ser usada en forma endovenosa, inhalada o fumada en combi-
nacion con algun tipo de hoja como la menta, el perejil, el orégano y
la cannabis.

Al consumirla, se busca obtener sensacion de fuerza, poder e
invulnerabilidad, asi como los efectos narcéticos y las alteraciones
perceptuales propios de los alucindgenos.

Por su efecto sobre el receptor N-metil-D-aspartato (NMDA), esta
droga causa despolarizacion prolongada de la neurona, actuando
sobre los receptores del glutamato; asimismo se ha detectado cierta
actividad sobre los receptores opiaceos. La evidencia cientifica apunta
a que se producen actividades agonistas sobre la dopamina tanto a
nivel de los receptores DA-1, como de los DA-2, aunque la activi-
dad podria ser mayor en estos ultimos. Las alteraciones en el sistema
dopaminérgico podrian explicar sintomas que semejan a la esquizo-
frenia, en consumidores cronicos: alteraciones del pensamiento, alu-
cinaciones de tipo paranoide y delirios, asi como deterioro cognitivo,
abulia, apatia y desinterés en la socializacion. La psicosis inducida por
PCP puede durar de 4 a 6 semanas.



Cuando su administracion es endovenosa y el psicotropico alcan-
za el torrente sanguineo, la instauracion de los sintomas ocurre muy
rapidamente; lo mismo sucede cuando la droga es inhalada (10 a 20
minutos). Sin embargo, este periodo es mas prolongado (40 minutos)
cuando la via de administracion es la oral, en cuyo caso los efectos
duran entre cuatro y seis horas. Cuando al organismo ingresan dosis
muy altas, la vida media del farmaco puede ser hasta de cinco dias.
El consumo frecuente y prolongado de dosis altas provoca la acumu-
lacion de la sustancia en los tejidos grasos, sobre todo en higado y
rinones. Una parte infinitesimal, del orden de una o dos cienmilloné-
simas de gramo, logra pasar la barrera hematoencefalica. La droga se
metaboliza casi por completo y una pequena cantidad es eliminada
por la orina.

De acuerdo con los signos fisiologicos y cambios de comporta-
miento, se identifican tres estadios por intoxicacion con fenciclidina:

TABLA 2. ESTADIOS DE LA INTOXICACION POR FENCICLIDINA

ooy 2. Estupor 3. Coma
conductual
DURACION 1-2 horas Siguientes 1-2 horas 1-4 dias
SIGNOS VITALES
T/A y frecuencia Elevacion leve Elevacion moderada E'Ievgglon.
cardiaca significativa
39.5-42.2
Temperatura 36.5-38.3 38.3-39.5 (Hipertermia
maligna)
Frecuencia Elevacion leve Elevacion moderada Respiracion

respiratoria periodica, apnea
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1. Toxicidad

s conductual 2. Estupor 3. Coma
DURACION 1-2 horas Siguientes 1-2 horas 1-4 dias
ORGANOS DE LOS SENTIDOS
Horizontal, vertical Horizontal,
Nistagmo Horizontal y vertical L Y vertical y
rotatorio .
rotatorio
Res;_)uesta Varlgb[e con tendencia Reactiva Dilatadas
pupilar a miosis
Mirada Perdida Mirada fija u ojos Desconjugada
errantes
Audicion Hiperacusia Hiperacusia Sin respuesta

NIVEL DE CONCIENCIA

Pobre concentracion,

Catatonico con los

Estado mental movimientos ) . Coma
L o o0jos abiertos
repetitivos, agitacion
c Disforia, sentimientos Dificultad para
omporta- . . .
. de fuerza e diferenciarse a si
miento . L .
invulnerabilidad mismo del entorno
Psicosis Sin respuesta
REFLEJOS
ROTs profundos  Clonus ReiﬂeJOS cruzados de Ausente
miembros
Reflejo nauseoso Aumentado Deglucion repetitiva Ausente
Reflejo corneal Normal Ausente Ausente

Respuesta al
dolor

Disminucion de la
sensibilidad al
pinchazo

Respuesta solo al dolor
profundo

Sin respuesta

OTRAS RESPUESTAS

Sialorrea Leve Moderada Severa

Nausea Leve Moderada Severa
Rigidez, espasmos, Rigidez, fibrilacion, Convulsiones,

Espasticidad ataxia disartria, mioclonia, mioclonia,

muecas, bruxismo

espasticidad

opistotonos

Fuente: Modificado de American Psychiatric Association (APA, 2010). Clinical guideli-
nes for treatment patiens with substance use disorders;y de Weaver & Schnoll (2011).
Ketamine and phencyclidine.



Alrededor de 50% de las personas que acudieron a salas de emer-
gencia por presentar problemas relacionados con el consumo de PCP
en las ultimas 48 horas reportaron un aumento significativo en los
sintomas de ansiedad y trastornos del estado de animo.

Complicaciones: El consumo por periodos prolongados ocasiona
perdida de memoria, dificultad para hablar y pensar, depresion y pér-
dida de peso, estos sintomas pueden persistir hasta un afo después
de haber dejado de usar la droga. Debido a sus efectos sedantes, la
sustancia interactia con otros depresores del SNC (como alcohol
y benzodiacepinas), lo que puede ocasionar depresion respiratoria y
coma.

Una complicacion grave es el trastorno mental organico por PCP
(delirium), sindrome psiquiatrico caracterizado por obnubilacion de
la conciencia, estado mental que fluctua de la paranoia a la mania,
taquipsiquia y taquilalia, ideas de grandiosidad, labilidad emocional,
distorsion de los limites corporales, despersonalizacion, sensacion de
separacion corporal, sentimientos de soledad, experiencias oniricas
y, con menos frecuencia, catatonia (aparentemente relacionada con
secrecion gastrica y reabsorcion intestinal de los metabolitos activos).
Los individuos presentan insomnio, inquietud, hiperactividad, com-
portamiento bizarro o sin sentido, agitacion y agresividad. Se diferen-
cia de la intoxicacion aguda por la ausencia de nistagmo, primordial-
mente vertical sin alteraciones del sensorio.

Por su parte el Clorhidrato de Ketamina es una arilciclohexilami-
na, que al igual que la fenilciclidina, es un antagonista no competitivo
del receptor N-metil-d-aspartato (NMDA) pero con mayor selecti-
vidad (Lodge & Johnson, 1990); asimismo, es una antagonista de los
receptores nicotinicos, muscarinicos, opioides y monoaminérgicos,
que inhibe la recaptacion de noradrenalina, dopamina y serotonina.
Es un anesteésico disociativo desarrollado en 1963 para reemplazar a
la fenilciclidina.

Actualmente el Clorhidrato de Ketamina es utilizado como anes-
tésico general de accion ultrarrapida en humanos y en medicina
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veterinaria. Es fabricado por el laboratorio Parke & Davis en Esta-
dos Unidos y sus representaciones a nivel mundial, como un liquido
inyectable que se aplica de formas intramuscular o endovenosa a una
dosis de 50 mg para provocar anestesia. Para el uso no meédico ilicito o
recreativo, el método de obtencion del principio activo en forma soli-
da consiste en la desecacion lenta en horno a temperatura media de
90-100° C, hasta la evaporacion total del solvente para formar polvo
(que es inhalado o esnifado), tabletas o capsulas; es conocida en las
calles como “La Keta", “K", “la K especial”, “cat valium" y “vitamina K"
El rango de consumo oscila entre los 20 y 100 mg.

La estructura quimica y los mecanismos de accion de esta sus-
tancia son similares a los del PCP, aunque la ketamina es mucho
menos potente y sus efectos tienen una menor duracion. Deprime
el SNC y provoca amnesia, lo que al conjugarse con su falta de olor
y sabor, la hace propicia para ser administrada de manera indebida
en bebidas y, utilizarse para llevar a cabo algun tipo de abuso, entre
los que suelen ser comunes los de tipo sexual; por tal caracteristica,
se le da el nombre de "droga de violacion por cita" o "date rapes”,
en inglés. De acuerdo con la Agencia Federal para el Control de las
Drogas (FDA, por sus siglas en inglés), los efectos de sedacion o anes-
tesia pueden durar una hora, aunque el cuerpo permanece afectado
hasta por un dia.

Los efectos buscados a dosis bajas pueden presentarse en los 10 a
20 minutos siguientes a haber consumido. Se presenta vision borrosa
o doble, distorsion visual (“revelaciones misticas"), pérdida de per-
cepcion del tiempo y la identidad, euforia, sensaciones placenteras
(como flotar) y alteracion del estado de animo. La duracion de estos
efectos puede ser de 30 minutos a dos horas.

Con dosis superiores se obtiene un estado disociativo con alucina-
ciones, la mas frecuente de las cuales lleva al individuo a sentir que el
individuo se separa de su cuerpo. Esta experiencia puede Ilegar a ser
tan extrema como sentirse "al borde de la muerte” (conocida como
entrar al "agujero K" o "K Hole", en inglés); en este estado es dificil



moverse; clinicamente se encuentra hipertonia, nistagmo, midriasis,
rigidez muscular y pérdida de conocimiento; su uso continuo durante
mas de tres semanas ocasiona tolerancia.

Complicaciones: La intoxicacion por ketamina puede llegar a pro-
vocar comportamiento agresivo y violento persistente, con alteracio-
nes visuales y dificultad para hablar; el curso de este cuadro es varia-
ble, con duracion de cuatro a seis horas. Los consumidores cronicos
experimentan ansiedad, depresion severa, conductas violentas y auto-
destructivas (suicidio), psicosis toxica, deterioro de los procesos cogni-
tivos (dificultad para concentrarse, memoria reciente), incoordinacion
motora, lenguaje incoherente y confusion por periodos de seis meses
a un ano después de haber consumido. Con frecuencia ocurren reac-
ciones adversas graves (“mal viaje") que semejan los estados psicoticos
producidos por la fenciclidina (PCP). Son frecuentes los flashbacks.

La sobredosis se puede producir a partir de los 60-70 mg (a veces
menos), debido a que es dificil saber la pureza de la droga, que puede
estar adulterada con multitud de sustancias. Los datos clinicos encon-
trados son aumento de la presion intracraneal e intraocular, insuficien-
cia cardiorrespiratoria, polineuropatia, trismus e hipertonia muscular,
paralisis, depresion respiratoria, convulsiones, derrames cerebrales, paro
cardiaco, coma y muerte.

En mujeres que consumen ketamina se ha descrito un aumento en
la frecuencia de abortos espontaneos, asi como sindrome amotivacional.

(CONSECUENCIAS FISICAS, PSICOLOGICAS Y SOCIALES

Dado que los alucinogenos son consumidos en combinacion con otras
drogas, es dificil identificar dafios especificos sobre el organismo deriva-
dos de su uso; sin embargo, el consumo se relaciona con contagio de
enfermedades como hepatitis By C, y VIH/sida, como consecuencia de la
baja percepcion de riesgo, el descuido en la eleccion de parejas sexua-
les, la participacion en practicas sexuales de riesgo, y la tendencia a
compartir jeringas cuando la droga se administra via intravenosa.
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Dependiendo de la cantidad usada, es posible que se presenten crisis
hipertensivas, rabdomiolisis 0 necrosis muscular, con lo que se afecta la
funcion renal. Asimismo, se ha reportado que cuando los alucindgenos
se usan durante el embarazo, son probables los abortos espontaneos y
las malformaciones congénitas en el producto. Por consumo materno
de PCP, se han reportado sintomas postnatales similares a los provoca-
dos por el uso de otras drogas: nerviosismo, hipertonia, vomitos, dia-
rrea, letargo, irritabilidad y temblores; ademas, se ha descrito que los
ninos expuestos a este tipo de sustancias presentan durante su desarro-
llo pobre capacidad de atencion, rigidez muscular, disminucion de los
reflejos y trastornos del comportamiento.

La investigacion enfocada en los efectos y dafios sobre el Sistema
Nervioso Central reporta alteraciones del estado de animo y psico-
ticas, entre las que destacan cuadros como el delirium, caracteriza-
do por la presencia de obnubilacion de la conciencia, aparentemen-
te relacionada con secrecion gastrica y reabsorcion intestinal de los
metabolitos activos de los alucinogenos. Durante el delirium, el esta-
do mental del individuo fluctua de la paranoia a la mania, con lo que
experimenta distorsion de los limites corporales, despersonalizacion,
soledad y, con menos frecuencia, catatonia y experiencias oniricas;
este cuadro psicotico va acompafado de agitacion motora y agresi-
vidad, sintomas relacionados con intentos de homicidio o de suicidio;
asi como crisis de panico, una de las emergencias frecuentemente
reportadas en los servicios de urgencias meédicas.

El efecto mas recurrente a largo plazo es el flash-back, descri-
to como una "“re-experiencia” de los efectos causados por la droga;
puede ocurrir dias, semanas, meses e incluso afos después del consu-
mo, y ser provocada por el uso de otras drogas, estrés, fatiga o ejer-
cicio fisico. Dicha experiencia puede ser agradable o, por el contrario,
causar gran ansiedad.

Diversas investigaciones refieren que en individuos predispuestos
a la esquizofrenia, el consumo de alucindgenos tiene la potencialidad
de precipitar la manifestacion de esta enfermedad a edades mas tem-



pranas, producir una psicosis que ha permanecido en estado latente
0 causar recaidas en aquellos pacientes diagnosticados previamente
con el padecimiento.

Con respecto a las consecuencias de tipo social, es de suma impor-
tancia considerar que historicamente las drogas alucinogenas han
sido utilizadas en ritos mistico-religiosos, asi como con fines adivi-
natorios y de crecimiento espiritual en comunidades rurales e indi-
genas, donde su consumo es considerado como la puerta de entrada
al mundo de los dioses. En nuestro pais hay dos localidades, una en
Oaxaca y otra en San Luis Potosi, que destacan por el uso de plan-
tas alucinogenas —-hongos y peyote, respectivamente-, consideradas
por los nativos como sagradas; estos sitios se han convertido en una
atraccion turistica a nivel nacional e internacional (principalmente
en paises como Estados Unidos, Espaiia, Italia y Argentina), lo que
beneficia a los pobladores por la derrama economica. En estas comu-
nidades se ha reportado la aparicion de "malos viajes”, que no son
mas que brotes psicoticos ocasionados por las sustancias activas de
estas plantas, en combinacion con otras drogas.

Por otra parte, los alucindgenos sintéticos como el LSD, la Ketami-
nay el PCP comenzaron a usarse de forma recreativa desde mediados
del siglo XX, con el objetivo de propiciar un efecto disociativo mente-
cuerpo, asi como de inducir alucinaciones. En algunas ocasiones,
el LSD también fue usado con el fin de desarrollar una mejor psi-
coterapia -también conocida como “terapia psicodélica”-, median-
te la administracion de altas dosis de la sustancia, para producir un
cambio brusco en la personalidad y estimular la transformacion del
paciente; es importante mencionar que esta técnica se solia utilizar
en interrogatorios militares para obligar al enemigo a revelar la
verdad. La utilizacion de estas drogas con fines terapéuticos duro
aproximadamente una década; sin embargo, su uso se suspendio, al
corroborarse que no se lograron avances significativos en el campo
de la psicoterapia, pero si se ocasionaron multiples complicaciones
mentales en los pacientes.

331



332

En la actualidad, estas drogas sintéticas se usan fundamental-
mente con fines recreativos. A nivel social, generan complicaciones
muy similares a las provocadas por otras sustancias, como dificultad
para desempefiarse académica y laboralmente (como resultado del
importante deterioro cognitivo), violencia familiar, comision de actos
ilicitos (con los consecuentes problemas legales), alteracion del orden
publico, conflictos econdomicos y marginacion de las personas consu-
midoras, entre otras; es importante mencionar que aunque en México
el consumo de estas sustancias no esta muy difundido, es considerado
un problema de salud publica.

Por ultimo, se debe considerar que los diversos medios de comu-
nicacion, principalmente el Internet, distorsionan la informacion y
ocultan los riesgos nocivos del consumo de drogas, favoreciendo con
ello el abuso de este tipo de sustancias (Corazza et al., 2012).
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~ CAPITULO 12
ANSIOLITICOS, HIPNOTICOS Y SEDANTES

NEUROBIOLOGIA

rogéneo de sustancias que, a pesar de diferir en estructura qui-

mica, generan efectos muy similares; estas drogas se caracte-
rizan por provocar una disminucion de la actividad global del Sistema
Nervioso Central (SNC). Entre ellas se encuentran las benzodiacepinas,
los barbituricos y los farmacos hipndticos-sedantes no benzodiacepi-
nicos no barbituricos (HSNBNBs).

Aunque el alcohol se ubica en la categoria de sedantes e hipno-
ticos, se ha considerado por separado en esta obra, debido al gran
numero de investigaciones que existen sobre €l y por su impacto en
términos de salud publica. Del mismo modo, aunque muchos solventes,
al inhalarse, producen efectos similares a los sedantes e hipnoticos, se
han considerado en una seccion aparte.

A excepcion de las benzodiazepinas (BDZ), los farmacos llamados
hipnoticos-sedantes pertenecen a un grupo de sustancias que depri-
men el SNC de una manera no selectiva; dependiendo de la dosis,
producen calma o somnolencia (sedacion), sueiio (hipnosis farmaco-
l6gica), inconsciencia, anestesia quirurgica, coma y depresion de las
funciones respiratoria y cardiaca.

Un sedante disminuye la actividad, modera la excitacion y calma
a las personas que sufren de trastornos de ansiedad o del suefio. Una
droga hipndtica, por su parte, produce somnolencia y facilita el inicio
y el mantenimiento de un estado de suefio parecido al normal, a este
efecto se le ha llamado hipnosis, fenomeno sin relacion con el estado
inducido artificialmente por sugestibilidad.

La sedacion puede ser también un efecto adverso de muchos
farmacos que no son sedantes propiamente ni tienen la capacidad
de producir anestesia. Las BDZ, a pesar de que tampoco producen

I os ansioliticos, hipnoticos y sedantes conforman un grupo hete-
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anestesia, se consideran como sedantes e hipnaticos; se utilizan como
relajantes musculares y anticonvulsivantes, y como medio para pro-
ducir sedacion y amnesia antes de una cirugia.

La mayoria de las intoxicaciones agudas farmacoldgicas se deben a
la ingesta de farmacos con efecto sedante e hipnotico. Todos pueden
producir depresion generalizada del SNC y del centro respiratorio,
de forma que la observacion de una focalidad neuroldgica debe hacer
reconsiderar el diagnostico de intoxicacion o motivar la busqueda de
un problema neuroldgico focal concomitante. El grado de afectacion
neurologica dependera de la cantidad ingerida y de la tolerancia del
paciente al farmaco.

Todos los medicamentos pueden aumentar su accion toxica por
efecto sinérgico con otros psicofarmacos o por la ingesta simultanea
de alcohol.

Debido al deterioro neurologico originado por los efectos de los
sedantes e hipnoticos se producen con facilidad alteraciones respira-
torias por atelectasias, broncoaspiracion del contenido gastrico y, en
ocasiones, edema pulmonar no cardiogénico. Es posible que estas sus-
tancias establezcan, ademas, hipotension por efecto neurologico cen-
tral, por depresion miocardica o por vasodilatacion periférica. En estos
casos, la acidosis, la hipercapnia y la hipoxemia son causa de arritmias.

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) senala que el uso no
médico de sustancias como las benzodiazepinas, los analgésicos y las
anfetaminas es comun, aunque se carece de estadisticas globales que
permitan establecer una prevalencia de uso (OMS, 2005). De acuerdo
con el Instituto Nacional sobre Abuso de Drogas (NIDA, por sus siglas
en inglés) los depresores del SNC se sittan en el sequndo lugar de las
tres clases de medicamentos que se abusan con mas frecuencia en
Estados Unidos de Norteamérica (NIDA, 2012).

En su informe 2012, el Sistema de Vigilancia Epidemiologica de
las Adicciones (Secretaria de Salud [SS], 2013) ubica a los tranquili-
zantes en el octavo lugar de las drogas de impacto en la poblacion
en nuestro pais; revela que en el periodo 1999-2012, se presentd una



prevalencia de 1.4 por ciento, que disminuyo a 1.2, en 2012. En el
reporte también se menciona que los tranquilizantes y otras drogas
médicas (entre los que se encuentran los barbituricos) se sitlan como
la séptima droga de inicio en la poblacion en general.

En la relacion droga de inicio y droga de impacto por sexo, se pre-
senta una mayor prevalencia en mujeres que en hombres (0.8-0.3% y
1.7-1.1%). Por otro lado, aun cuando no se puede apreciar una clara
tendencia que indique mayor frecuencia relativa en un grupo de edad
especifico, se puede visualizar que el consumo sobresale en el grupo
de personas mayores de 35 anos.

Los ansioliticos, sedantes e hipnoticos son considerados substan-
cias psicotropicas, en nuestro pais. Estan agrupados en las Listas Il Il
y IV del Articulo 245 del Capitulo VI (relativo a sustancias psicoticas)
de la Ley General de Salud publicada en el Diario Oficial de la Federa-
cion, el 24 de Abril de 2013.

Desde un punto de vista funcional, se clasifican de la siguiente manera:

a) Los que generan un efecto sedante-hipnotico: benzodiazepinas,
barbituricos y meprobamato.

b) Los agonistas parciales de los receptores 5-HT1A: las azaspirode-
canodionas buspirona, ipsapirona y gepirona.

¢) Los que producen un bloqueo de algin componente vegetativo:
antihistaminicos, neurolépticos, antidepresivos y bloqueantes b
adrenérgicos.

Benzodiacepinas

Las benzodiazepinas (BZ) son farmacos sintéticos ansioliticos cuyo ntcleo
comun es el anillo benzodiazepinico (Figura 1). Su uso clinico far-
macologico comenzo en la década de 1960 con el primer agente, el
clordiacepoxido. A la fecha se han sintetizado mas de 2 mil diferentes
BZ, aunque solo algunas de ellas alcanzaron uso clinico; en la actuali-
dad, mas de 30 contintan usandose.
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Estas sustancias tienen en comun las siguientes propiedades
farmacolodgicas: ansioliticas, sedativas-hipnoticas, miorrelajantes y
anticonvulsivantes; son utiles en la medicacion preanestésica y, en
dosis mayores, sirven para inducir anestesia general y para el man-
tenimiento de la misma. En dosis altas, estos psicofarmacos pueden
producir efecto orexigeno (aumentan el apetito), disartria (dificultad
de la expresion oral del lenguaje) y ataxia (torpeza o pérdida de coor-
dinacion).

Es probable que su uso cronico y abuso produzcan dependencia
psiquica y fisica; ante su supresion brusca, pueden desencadenar sin-
drome de abstinencia con efectos paradojicos a los que producen o
efecto “rebote”.

En la actualidad, las benzodiacepinas funcionan como relajantes
musculares y tienen un grado variable de efectos sedantes, hipnoti-
cos, amneésicos, ansioliticos y anticonvulsivantes (Greenblatt & Shader,
1974). Se usan en el tratamiento de ansiedad, depresion, ataques de
panico, insomnio, alteraciones musculo esqueléticas, convulsiones,
sindrome de abstinencia al alcohol y como tratamiento coadyuvante
en la anestesia (Broscheit & Kranke, 2008).

Su utilizacion se ha extendido considerablemente, por lo que en
la actualidad son uno de los farmacos mas prescritos por los médicos;
sin embargo, al ser sustancias potencialmente adictivas, se han con-
vertido en uno de los farmacos de mayor abuso, pues los usuarios
tienden a consumir dosis mayores a las prescritas y por mas tiempo
del indicado.

Debido a su amplia disponibilidad, las benzodiacepinas inducen
la intoxicacion aguda medicamentosa mas frecuentemente atendida
en los servicios de urgencias de la mayor parte del mundo. Generalmen-
te, la intoxicacion se produce por la ingestion deliberada del farmaco,
acompanada de alcohol etilico y otras sustancias, con fines suicidas.
Las BZD son farmacos que suelen acompanar a las sobredosis de dro-
gas de abuso y son utilizadas para disminuir los sintomas de los sin-
dromes de abstinencia (Cabrera & Cabrera, 1988).



Mecanismo de accion

Las benzodiacepinas son bases organicas. Todas comparten una
estructura compuesta por un anillo de benceno con seis elementos
(figura 1), unido, a su vez, a un anillo de diazepina con siete elemen-
tos. Cada benzodiacepina especifica se forma por la sustitucion de
diversos radicales, en diferentes posiciones de la estructura anterior-
mente comentada.

FIGURA 1

2
Benzo CH
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/
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Ejercen su accion sobre receptores especificos localizados a nivel del
SNC, los cuales forman parte del complejo macromolecular del recep-
tor del acido gamma-aminobutirico (CMRGB). La union del acido
gamma-aminobutirico (GABA), mas una benzodiacepina, produce una
serie de cambios alostéricos en la estructura del receptor, lo que acti-
va al complejo generando una alteracion en la permeabilidad de los
canales de cloro, con el posterior incremento del flujo de cloro y la
hiperpolarizacion de la célula.
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Las benzodiazepinas no abren directamente el canal, pero modu-
lan la capacidad del GABA para hacerlo, y por ende se necesita menos
GABA de lo acostumbrado. Los receptores de las benzodiacepinas se
encuentran distribuidos por todo el cerebro y la médula espinal; ade-
mas, se encuentran receptores en otras partes del cuerpo como las
glandulas adrenales, los rifiones, la glandula pineal y las plaquetas
(Dennis, Dubois, Benavides, & Scatton, 1988).

Los receptores de las benzodiacepinas se denominan omegal,
omega2 y omega3; cada uno de estos subtipos tiende a agruparse
en determinadas areas del SNC, siendo cada uno de ellos mas fre-
cuente en un area que en otra. Los subtipos omega, a su vez, estan
formados por seis subunidades diferentes: alfal, alfa2, alfa3, alfab,
beta2y gamma2. La combinacion de cada una de estas subunidades
determina cada subtipo omega. Asi, el subtipo omega1 se encuen-
tra principalmente a nivel del cortex sensorial y motor, por lo que
su estimulacion posee un efecto hipnotico-sedante. El omega2 se
encuentra en el area limbica del cerebro y su estimulacion tiene un
efecto ansiolitico y anticonvulsivante. Algunas de las benzodiacepi-
nas se unen de forma preferente a determinados subtipos omega,
asi el zolpidem se une al omegaT; el flunitrazepam, el flumazenil
(antagonista de las benzodiazepinas), el diazepam y otras benzo-
diacepinas actuan sobre los subtipos omegaly omega2 (Dennis et
al., 1988).

Puesto que el GABA controla la excitabilidad neuronal en todas
las regiones del cerebro, los sedantes e hipnoticos producen sus efec-
tos caracteristicos de sedacion, amnesia y descoordinacion motora al
incrementar la funcion del GABA. Existe evidencia de que los sedantes
e hipnoticos afectan el sistema mesolimbico dopaminérgico, lo que
provoca efectos de reforzamiento y aumenta la motivacion a repetir
Su uso.

Al ser la absorcion intramuscular muy irregular, el pico sérico se
produce unas tres horas después de la ingestion. La duracion de su
accion depende de la liposolubilidad de cada compuesto, asi los mas



lipofilicos tienen una accion mas corta, ya que tienden a dividirse
rapidamente entre la sangre y el cerebro, disminuyendo sus efectos
sobre el SNC. Las benzodiacepinas y sus metabolitos activos se fijan
a las proteinas plasmaticas en un porcentaje muy alto (85-99%); su
volumen de distribucion dependera de la liposolubilidad y puede variar
desde el clordiacepoxido (0.26-0.58 L/kg), al diazepam (0.95 -2 L/kg)
(Broscheit & Kranke, 2008).

El metabolismo es hepatico y se puede dividir en dos fases: la fase
| es una via oxidativa que da lugar a una hidroxilacion o N-de alqui-
lacion por parte del sistema enzimatico citocromo P-450. La fase I
consiste en una conjugacion de grupos hidroxilos y aminos para for-
mar compuestos inactivos que son excretados por la orina. Es necesa-
rio mencionar que el metabolismo hepatico varia entre las diferentes
benzodiacepinas, asi algunas tienen que pasar ambas fases (diazepam,
clordiacepodxido, flurazepam, triazolam, midazolam y clonazepam),
mientras que otras solo necesitan la fase Il (lorazepam, oxazepam y
temazepam) (Darragh et al,, 1981) .

La fase | es una via cuya actividad se afecta por varios factores: la
edad, enfermedades hepaticas previas, administracion simultanea de
estrogenos, isoniacida, disulfiram, fenitoina, alcohol y cimetidina. Por
el contrario, es activada por el humo del tabaco o la administracion
simultanea de farmacos que estimulan la activacion del sistema del
citocromo P-450 como el fenobarbital (Greenblatt, Sellers, & Shader,
1982). Las benzodiacepinas metabolizadas por la fase Il son utiliza-
das preferentemente en pacientes de la tercera edad, en aquellos con
afectacion hepatica y en quienes estan tomando alguna de las sus-
tancias que alteran la fase | del metabolismo hepatico (Schentag et
al., 1979).

La mortalidad en los casos de intoxicacion unicamente por benzo-
diacepinas es rara. Sin embargo, con frecuencia éstas se ingieren con
otras drogas o alcohol (en mas del 75% de los casos), con lo que se
potencian sus efectos y se originan intercurrencias que pueden llevar
a la muerte.
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ASPECTOS CLINICOS

En dosis terapéuticas, las benzodiacepinas producen un grado varia-
ble de sedacion, somnolencia, letargia y laxitud, sobre todo al inicio
del tratamiento. También puede observarse disartria, ataxia, incoordi-
nacion motora, alteraciones de la conciencia y amnesia; y, en menor
frecuencia, fatiga, cefalea, vision borrosa, vértigo, nauseas y vomitos,
diarrea, artralgias, dolor toracico e incontinencia urinaria. La recu-
rrencia y gravedad con que aparecen estos efectos parece incremen-
tarse con la edad (Meyer, 1982). En algunos pacientes se ha observado
desinhibicion de la conducta, ira, comportamiento paranoide, hosti-
lidad y depresion.

En pacientes que presentan abuso de triazolam se ha encontra-
do, ademas, una serie de alteraciones como psicosis, delirio, coma y
amnesia, aun con dosis habituales (Morris & Estes, 1987). El fluraze-
pam se ha asociado con pesadillas, euforia, alucinaciones e intranqui-
lidad. Estos efectos paraddjicos son mas frecuentes en las dos prime-
ras semanas del tratamiento y suelen desaparecer espontaneamente
o al disminuir la dosis (Rall, 1991).

Las benzodiacepinas administradas en dosis altas producen depre-
sion respiratoria y cardiovascular de forma indirecta, al deprimir el SNC.
Sin embargo, cuando se administran solas suelen ser bastante sequ-
ras; incluso cuando se consume lo suficiente para producir un coma
profundo, el grado de depresion respiratoria y cardiovascular suele ser
minimo (Rall, 1991).

Los efectos adversos observados tras la administracion intraveno-
sa incluyen paro respiratorio y cardiaco, hipotension y flebitis en el
lugar de la aplicacion. El midazolam administrado por via intravenosa
es de cuatro a cinco veces mas potente que el diazepam y, cuando es
utilizado en dosis altas, se ha asociado a cuadros de depresion respi-
ratoria y paro cardiorespiratorio (Robert & Tafusi, 1990).

En los casos de sobredosis se produce depresion del SNC, lo que
origina somnolencia y estupor con disminucion del nivel de conciencia



sin focalidad neuroldgica; el consumidor puede despertar tras estimu-
los verbales o dolorosos. El coma profundo, la hipotension marcada, la
depresion respiratoria y la hipotermia son infrecuentes, a menos que
simultaneamente se hayan ingerido otras sustancias como el alcohol.

Como ya hemos mencionado, la toxicidad de las benzodiacepi-
nas aumenta considerablemente cuando se toman en combinacion
con otras sustancias. Asi, su ingesta, junto con etanol, analgésicos,
otros farmacos hipndtico-sedantes, antidepresivos triciclicos, feno-
tiacinas o barbituricos, incrementa considerablemente la gravedad de
la intoxicacion. La combinacion de benzodiacepinas y barbituricos es
particularmente grave y los afectados llegan a requerir de ventilacion
mecanica en mas de la mitad de los casos.

En las intoxicaciones por benzodiacepinas, el aspecto mas impor-
tante son las medidas de soporte. El manejo de la via aérea es basica:
es necesaria la aplicacion de puntas nasales para oxigeno, asi como la
intubacion traqueal indicada, si el nivel de conciencia del paciente
esta disminuido y éste no puede preservar su via aérea. Ante la dismi-
nucion del nivel de conciencia, inicialmente se administrara solucion
glucosada, tiamina y naloxona. Para disminuir la absorcion del farmaco
se recurrira al vaciamiento gastrico mediante lavados, siempre que no
hayan transcurrido mas de dos o tres horas desde la ingestion. Pos-
teriormente, se administrara una dosis de carbon activado (1 gm/kg
en adultos, con un tope de 100 gms totales) junto con un catartico.

Se dispone de un antidoto especifico como el flumazenil, una
imidazodiacepina que actua de forma competitiva inhibiendo los
receptores de las benzodiacepinas, y revirtiendo los efectos sedantes
y ansioliticos sin producir depresion respiratoria (Darragh et al., 1981).
En cuanto a las dosis de flumazenil, se recomienda administrar 0.2 mg
(2 ml) por via intravenosa durante 30 segundos, sequidos de 0.3 mg al
cabo de un minuto, 0.5 mg a los dos minutos y 0.5 mg cada minuto
hasta alcanzar una dosis total de 3 mg.

El uso del flumazenil en pacientes con tolerancia a las benzodiace-
pinas puede desencadenar un sindrome de abstinencia agudo, con la
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aparicion de convulsiones, que deben tratarse con dosis altas de ben-
zodiacepinas. Otros pacientes con riesgo de convulsiones son aque-
llos intoxicados por drogas como los antidepresivos triciclicos, la iso-
niacida y la cocaina. Las personas con estatus epilépticos, a las que
se les han administrado altas dosis de benzodiacepinas y se les da
flumazenil para revertir la depresion respiratoria, pueden tener una
recurrencia de las convulsiones.

Hipnatico-sedantes no barbituricos no benzodiacepinicos
Meprobamato

Estos farmacos ademas de ser indicados en el tratamiento de la ansiedad,
son antidepresivos y relajantes musculares. La dosis letal es muy alta, y
cuando se ingieren mas de 12 gramos o los niveles en sangre son supe-
riores a 50 mg/l, la sustancia provoca coma.

Se absorbe bien a nivel gastrico, donde se une a las proteinas plas-
maticas en un 20%. El metabolismo es hepatico, mediante hidroxilacion
y glucuronoconjugacion. La mayor parte se elimina por la orina de forma
inactiva.

Aspectos clinicos: La intoxicacion se manifiesta por depresion
del sistema nervioso central, estupor y coma superficial que apa-
rece a partir de unos niveles en sangre de 30 mg/l. Lo mas caracte-
ristico es la hipotension, que puede ser mantenida y se acompana
de alteraciones del ritmo cardiaco (taquicardia o bradicardia). Es
posible que aparezca obstruccion de la via aérea alta por hiperse-
crecion oronasal.

Tratamiento: Depuracion gastrica, mediante lavado y administra-
cion repetida de carbon activado, medidas de soporte respiratorio y
hemodinamico. Las técnicas de depuracion extrarrenal se reservan para
aquellos casos con niveles en plasma superiores a 100 mg/l o en los
casos de coma profundo. La hemoperfusion es la técnica de eleccion
y se debe utilizar en todos aquellos pacientes con compromiso car-



diovascular que no mejoran tras el tratamiento agresivo de soporte
(Nollas, 1993).

Buspirona

La buspirona es un ansiolitico con efecto serotoninérgico y dopami-
nérgico, sus efectos hipnotico-sedantes a dosis terapéuticas son mini-
mos. Su mecanismo de accion no es bien conocido, pero parece que
se une al CMRGB. En dosis bajas tiene un efecto predominantemente
ansiolitico; mientras que en dosis altas provoca un efecto sedante
similar al de las benzodiacepinas.

La buspirona no tiene accion anticonvulsivante ni relajante mus-
cular. Se absorbe bien por via oral y los niveles pico se obtienen des-
pués de una o dos horas. La vida media es de dos a tres horas.

Actualmente, no hay muchos datos sobre la sobredosis por este
farmaco. El flumazenil no revierte los sintomas de la buspirona; sin
embargo, de acuerdo con su farmacologia, esta indicado en caso de
intoxicacion. Su administracion debe ir acompafada de un periodo
de observacion y tratamiento con medidas de soporte. Parece razo-
nable la indicacion de 1 mg de carbon activado, por kilogramo de
peso (Aaron, Burke, & Restuccia, 1991).

Zoplicone

Es un farmaco no benzodiazepinico con efecto hipnotico-sedante,
ansiolitico y relajante muscular. Su mecanismo de accion parece
generarse mediante la union de receptores propios a nivel del CMRGB,
del que es capaz de desplazar al diazepam y el flunitrazepam. Se absor-
be bien por via oral y alcanza su pico maximo de concentracion en
plasma a los 30-90 mg. Se elimina fundamentalmente a nivel renal y
pulmonar.

Los datos sobre intoxicacion por este farmaco son minimos, aunque
el objetivo fundamental del tratamiento son los cuidados de soporte. La
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administracion de carbon activado parece ser util y el flumazenil ayuda,
en apariencia, a revertir los efectos sedantes del zopiclone (Aaron, 1996).

Zolpiden y alpiden

Estos farmacos son derivados imidazopiridimicos que se utilizan como
agentes hipnoticos y ansioliticos. Ambos se unen al CMRGB: el zol-
piden a los receptores omegal y el alpiden a los receptores omega1/
omega2. No tienen efecto relajante muscular en dosis terapéuticas.

Ambos farmacos se absorben rapidamente por via oral, se unen en
un porcentaje elevado a las proteinas plasmaticas y se metabolizan a
nivel hepatico.

Los datos sobre casos de intoxicacion son muy limitados. Se han
descrito algunas muertes en las que el zolpiden fue consumido junto
con otros farmacos depresores del SNC. El tratamiento de la intoxica-
cion es de soporte, se recomienda la administracion de carbon activa-
do; el flumazenil parece revertir los efectos tanto del zolpiden como
del alpiden (Aaron, 1996; Rickels, 1983).

Carisoprolol y baclofen

Estos farmacos tienen fundamentalmente accion relajante muscular
y no se les considera como hipnotico-sedantes. Aunque los efectos de
la intoxicacion y su tratamiento si son similares a los de estos.

El baclofen es un potente agonista de los receptores GABAB, y se
utiliza principalmente como antiespasmodico; ademas disminuye el
tono flexor en algunos procesos neurologicos.

En los casos de intoxicacion por baclofen puede producirse tanto
hipertension como hipotension. En otros casos se ha descrito psicosis,
coma, convulsiones, apnea, hipotermia, y alteraciones cardiacas como
anormalidades de la conduccion, prolongacion del intervalo P-R y
Q-T, extrasistoles auriculares, taquicardia y bradicardia, mioclonias y
disminucion de los reflejos tendinosos profundos.



El tratamiento de la sobredosis de baclofen es de soporte. La
administracion de carbon activado es util. La bradicardia responde a
la atropina. La hipotension se trata con sobrecarga de volumen; mien-
tras que en los casos de hipertension puede ser necesaria la admi-
nistracion de nitroprusiato sodico. La ventilacion mecanica reportada
por la literatura es muy rara.

El carisoprolol se metaboliza en el higado y se excreta por la orina,
con una vida media de cuatro a seis horas. El principal efecto indesea-
ble de este farmaco es la somnolencia. En casos raros se ha observado
astenia, sibilancias, ataxia, diplopia, agitacion, confusion y desorien-
tacion. Cuando se presenta un cuadro de intoxicacion, el tratamiento
es similar al otorgado por sobredosis de meprobamato (Rickels, 1983).

La tolerancia a los efectos de los sedantes e hipnoticos se desa-
rrolla rapidamente, por lo que los usuarios requieren dosis cada
vez mayores para mantener el mismo nivel de resultados. Aunque se
desarrolla tolerancia a los efectos placenteros y sedantes, asi como
a los generados por las benzodiazepinas y los barbituricos sobre la
coordinacion motora, no parece ocurrir lo mismo hacia los anticon-
vulsivantes (Jacob & Fehr, 1987).

En la abstinencia de sedantes e hipnoticos se observan ciertos
resultados opuestos a estas sustancias, como ansiedad, inquietud,
insomnio y excitabilidad (Nutt & Malizia, 2001). En casos severos
pueden ocurrir convulsiones.

Existen evidencias de que el tratamiento cronico con benzodiaze-
pinas altera la composicion de las subunidades del receptor GABA-A
(Holt, Bateson, & Martin, 1996), lo cual puede deberse a cambios en el
acoplamiento y funcion receptora. Esto provoca tolerancia en presen-
cia de las benzodiazepinas y sintomas de abstinencia al suspenderlas.

Gamma Hidroxibutirato (GHB)

El GHB es un polvo blanco, sin embargo, habitualmente se presen-
ta disuelto en agua. Es un anestésico depresor, una sustancia ilegal,
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que al ser disuelta se presenta como un liquido incoloro, en ocasiones
tefiido, sin olor y salado. Conocido como éxtasis liquido, esta droga
actualmente ha cobrado popularidad entre los jovenes que frecuen-
tan clubes, discotecas, fiestas, antros, y “raves". También se suele con-
sumir en forma de pildoras. Produce relajacion, deteriora el habla, la
coordinacion para caminar y el equilibrio.

Los consumidores se muestran muy platicadores, inquietos, listosy
dispuestos a realizar cualquier trabajo; tras un periodo de cinco a 20
minutos después de la ingesta, se presenta un aumento de la frecuen-
cia cardiaca (palpitaciones), se eleva la presion arterial y las pupilas se
agrandan. Se presentan sentimientos de grandeza, agresividad, actos
violentos, irritabilidad y paranoia, pues los usuarios se sienten perse-
quidos.

Con dosis mayores hay un importante incremento de la tempera-
tura corporal (fiebres), sudoracion intensa, dolores de cabeza, vision
borrosa, mareos, irritabilidad, agresividad, ansiedad, nauseas y vomi-
to. Al ser combinado con otros estupefacientes, especialmente con
el alcohol (en el que es dificil de detectar), produce suefio. Debido a
su capacidad para provocar sedacion, algunas personas, sobre todo
mujeres, han sido victimas de abuso sexual al consumir esta sustancia
en forma involuntaria.

Dado que existe un margen muy pequeno entre las cantidades de
GHB que producen desinhibicion y aquellas que producen sedacion,
conviene ser extremadamente cuidadoso con la dosis consumida, ya
que grandes cantidades tienen la potencialidad de inducir estados de
coma y ocasionar la muerte.

El uso cronico puede provocar estados de desnutricion, ya que
inhibe el hambre; adicionalmente, es probable la ruptura de vasos
sanguineos en el cerebro y trombosis cerebral, entre otros padeci-
mientos. Asimismo, al usar esta sustancia se corre el riesgo de con-
traer hepatitis e infeccion por VIH (por la impureza de las drogas o por
la tendencia a compartir agujas y jeringas contaminadas), y de sufrir
cuadros de psicosis de tipo paranoide (delirios persecutorios).



Es posible desarrollar dependencia de los sedantes e hipndticos con el
uso cronico, sin importar la frecuencia o la dosis con que se consuman
estas drogas. Por ejemplo, algunas personas pueden sentir una abru-
madora avidez de droga solo bajo circunstancias especificas, como en
reuniones sociales 0 en momentos de mayor estres.

Cabe mencionar que muchas personas necesitan someterse a tera-
pia prolongada con benzodiazepinas o barbituricos para contrarres-
tar enfermedades como epilepsia, dafos cerebrales y otros trastornos;
este uso puede producir tolerancia a algunos efectos de los farmacos
y sintomas de abstinencia al suspender su consumo; sin embargo,
las dificultades se relacionan mas con el consumo no médico que
realizan los usuarios de multiples drogas, asi como con su empleo
cronico.

Las consecuencias incluyen problemas de memoria, riesgo de acci-
dentes, caidas y fracturas de cadera en ancianos, sindrome de abstinen-
cia, dano cerebral y sobresedacion cuando se combinan con alcohol
u otras drogas (lo que puede producir coma, sobredosis y muerte). El
tratamiento de la dependencia de sedantes incluye la disminucion
gradual de su uso y terapia conductual.

(CONSECUENCIAS FISICAS, PSICOLOGICAS Y SOCIALES

El uso seguro de medicamentos es un aspecto de fundamental impor-
tancia y constituye un objetivo prioritario en la administracion de
todo tipo de farmacos. La evaluacion de la eficacia debe ir siempre
unida a la evaluacion de la sequridad; esta dualidad riesgo-beneficio
es un aspecto a considerar para lograr un uso racional de los medi-
camentos.

Los ansioliticos, hipnoticos y sedantes son farmacos eficaces cuan-
do su indicacion es adecuada para la patologia diagnosticada, por ello
es fundamental fomentar buenos habitos de prescripcion y propiciar
que médicos y pacientes dispongan de una correcta informacion al
respecto. Desafortunadamente, el abuso en la prescripcion ha ocasio-
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nado el abuso y la dependencia de estos farmacos, por lo que se reco-
mienda a los médicos que, antes de recetarlos, consideren los riesgos
de estas sustancias; otra de las repercusiones que se deben de tomar
en cuenta es que el uso no médico puede provocar una variedad de
efectos adversos para la salud y la economia, que recaen en la socie-
dad.

Como se menciono, las sustancias ansioliticas, hipndticas y sedan-
tes pueden provocar dependencia fisica, psicoldgica, tolerancia y
sindrome de abstinencia; las benzodiacepinas, en especifico, tie-
nen la potencialidad (incluso a dosis bajas) de originar sindrome de
abstinencia de instauracion tras la supresion del farmaco, este pade-
cimiento es mas intenso y requiere de un mayor tiempo de tratamiento,
mientras mayores hayan sido las dosis utilizadas; ademas, provocan
sintomas conocidos como fendmenos de rebote, incluyendo ansiedad
severa, irritabilidad e insomnio, dentro de los mas frecuentes. Entre
los efectos del consumo prolongado se cuentan la somnolencia, la
falta de motivacion, la pérdida de memoria (amnesia anterograda,
principalmente), la ansiedad paraddjica, la irritabilidad, la alteracion
del ciclo suefio-vigilia, los problemas sexuales y el aumento de peso,
entre otros. En pacientes de la tercera edad puede observarse aumen-
to del riesgo de caidas, asi como reacciones paradojicas (agitacion
psicomotriz) y alucinaciones.

La toxicidad de las benzodiacepinas aumenta considerablemente
cuando se usan con otras sustancias depresoras como etanol, analge-
sicos, otros farmacos hipnotico-sedantes, antidepresivos triciclicos,
fenotiacinas o barbituricos, sustancias que incrementan considera-
blemente la gravedad de la intoxicacion y provocan, en ocasiones,
que el paciente acuda al servicio médico de urgencias y necesite
apoyo de ventilacion automatica por depresion de los centros res-
piratorios.

Dentro de las consecuencias psicologicas y sociales, se pueden
enumerar las siguientes:



10.

. Aumento de la posibilidad de verse involucrado en accidentes de

trafico o en el ambito doméstico, asi como de sufrir percances
durante el manejo de maquinaria pesada.

. Mayor posibilidad de mortalidad debida a los efectos secundarios o

a la sobredosis, si las benzodiacepinas se combinan con otras drogas.

. Incremento del riesgo de presentar conductas autodestructivas

como suicidio, especialmente en personas que cursan con depre-
sion.

. Conductas heterodestructivas como agresividad, agresiones fisi-

cas y comportamiento irresponsable.

. Incumplimiento de obligaciones en el trabajo, la escuela o la

casa, debido a los efectos dafinos de los farmacos en las esferas
emotiva y cognitiva.

. Bajo rendimiento laboral y pérdida de empleo por razones de

enfermedad relacionadas con el consumo.

. Gastos derivados de consultas médicas e internamientos hospi-

talarios.

. Efectos adversos durante el embarazo y sobre los recién nacidos.
. Alto potencial de dependencia y abuso (de tipo terapéutico, por

uso indebido de dosis sin prescripcion médica; y recreativo, por el
consumo orientado a maximizar efectos de otras drogas y por la
busqueda de sensaciones nuevas).

Problemas legales relacionados con el uso y abuso de la sustan-
cia; costos derivados de los procesos judiciales.

La prevencion del abuso de benzodiacepinas e hipnoticos-sedantes
exige el control estricto de la prescripcion de estos farmacos, asi como
el disefio de un plan terapéutico que incluya los objetivos a corto
plazo, y la evaluacion periodica de la eficacia y la toxicidad asociada
con el tratamiento farmacoldgico. Sobre todo es indispensable evitar,
en la medida de lo posible, la prescripcion de estas sustancias a los
pacientes con historias de abuso o dependencia de otros medicamentos.
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CAPITULO 13 ,
INSTRUMENTOS DE TAMIZAJE Y DIAGNOSTICO

partir de la sequnda mitad de los afios 60, el consumo de sus-
tancias psicoactivas como la mariguana, el LSD y los hongos
lucindgenos, entre otras, comenzo a ser visualizado como un
problema de salud publica que afectaba principalmente a los jovenes.

Asi, el fenomeno comenzo a situarse en un campo bien definido,
el de los procesos de salud-enfermedad. De ahi que la disciplina epi-
demiologica fuera la primera en dar cuenta de forma sistematica de la
magnitud y las caracteristicas del problema, asi como de su asociacion
con otros trastornos y de la necesidad de generar estrategias adecua-
das para su atencion, tanto en el ambito del tratamiento como en el
de la prevencion.

Al ser un problema de multiples facetas, comenzo a ser aborda-
do por otras disciplinas, entre estas la psicologia, lo que favorecio
el surgimiento de modelos explicativos que han servido hasta hoy de
sustento teorico-conceptual para el desarrollo de diversas estrategias
de atencion.

Desde mediados de la década de 1970 surgieron cuatro mode-
los, considerados hoy en dia como clasicos, que explican el consumo
de sustancias psicoactivas desde distintas perspectivas historicas,
estos son el modelo ético juridico, el médico sanitario, el psico-social
y el socio-cultural (Martinez Gonzalez, Trujillo Mendoza, & Robles Loza-
no, 2006; Ministerio de Educacion de la Nacidon, 2009; Pastor &
Lopez-Latorre, 1993).

Con excepcion del primer modelo, los otros tres conciben al con-
sumo de drogas basicamente como una enfermedad; asi, quien consu-
me estas sustancias es una persona enferma que requiere tratamiento
médico o psicoterapéutico o una combinacion de ambas opciones.

Estos modelos también parten del principio de que el uso de sus-
tancias psicoactivas es una enfermedad prevenible; esto es, que existen
en el individuo y en el contexto condiciones que pueden favorecer el
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inicio del consumo de sustancias o, por el contrario, constituir una
proteccion para que el individuo evite o postergue dicho inicio. De
ahi que se considere necesario prevenir el problema a edades tem-
pranas, atendiendo aquellos aspectos que puedan hacer vulnerable a
una persona (factores de riesgo) o fortaleciendo ciertas caracteristicas
o habilidades ya presentes y que pueden tener un efecto protector
(factores de proteccion).

Los factores de riesgo se definen como el “atributo y/o caracte-
ristica individual, condicion situacional y/o contexto ambiental que
incrementa la probabilidad del uso y/o abuso de drogas” (Martinez
Gonzalez et al., 2006).

Los factores de proteccion, por su parte, se han definido como
"aquellas variables que contribuyen a modular, prevenir o limitar
(reducir) el uso de drogas; esto es, moderan o mediatizan los efectos
de la exposicion a riesgos. Estos factores, que pueden estar tanto en
el entorno como en el propio individuo, ejercen un efecto de mode-
racion del proceso especifico que pudiese tener un factor de riesgo”
(Martinez Gonzalez et al., 2006). Esto implica que los factores de pro-
teccion y los de riesgo no necesariamente son dos polos opuestos de
un mismo continuo.

Tanto los factores de riesgo como los de proteccion pueden ser de
distinta naturaleza, desde los que se relacionan con aspectos geneéti-
cos, biologicos, de personalidad y del comportamiento del individuo,
hasta los que tienen que ver con condiciones micro y macro-sociales
del entorno.

No todos pueden ser abordados desde una misma disciplina, por
lo que mientras algunos solo pueden ser estudiados desde un terreno
meramente biologico, otros pueden ser analizados desde disciplinas
como la psicologia, la cual puede incidir y contribuir al tratamiento
y la prevencion del consumo de sustancias por medio del estudio de
los atributos o caracteristicas del individuo y de su interaccion con
el entorno inmediato, como la familia, el grupo de pares, el contexto
escolar, laboral, etcétera (contextos micro-sociales).



Con base en este paradigma, han surgido en el medio cientifi-
co diversos modelos explicativos cuyo objetivo es dar cuenta de los
multiples escenarios y factores que conducen al consumo de drogas.
A algunos de estos modelos, Becona lglesias (2002) los ha denomina-
do teorias integrativas y comprensivas, ya que tienen como objetivo
explicar la conducta de consumo mediante la integracion de distintos
componentes de diversas teorias o plantear una teoria comprensiva
que permita explicar por si sola dicha problematica. Entre las mas
representativas tenemos: el Modelo de Promocion de la Salud, auspi-
ciado por la Organizacion Mundial de la Salud (OMS,1986); la Teoria
del Aprendizaje Social, propuesta por Bandura (1986); el Modelo de
Desarrollo Social, de Catalano y Hawkins (1996); la Teoria Interac-
cional, de Thornberry (1987); la Teoria de la Conducta Problema, de
Jessor y Jessor (1977); a la Teoria para la Conducta de Riesgos de los
Adolescentes, de Jessor (1991).

En afos recientes se ha agregado el Modelo Integrado General de
la Conducta de Uso de Drogas, propuesto por Botvin (1999); el Modelo
de Estilos de Vida y Factores de Riesgo que lo Condicionan, de Calafat,
Amengual, Farrés, Mejias y Borras (1992); la Teoria de la Influencia
Triadica, de Flay y Petraitis (1994); el Modelo de Autocontrol (Santa-
creu, Frojan, & Hernandez 1991, 1992; Santacreu & Frojan, 1992);y la
Teoria de la Busqueda de Sensaciones, de Zuckerman (1990).

La evolucion de estos modelos o teorias ha traido aparejado el
desarrollo de diversos instrumentos para la exploracion o evaluacion de
las condiciones bio-psico-sociales del individuo que pudiesen estar
asociadas con el uso de sustancias. En efecto, hoy dia existe una gama
muy amplia de instrumentos de evaluacion psicologica, instrumentos
de evaluacion clinica y entrevistas estructuradas y semiestructuradas
cuyos objetivos son la medicion, el establecimiento de un diagnostico
y el planteamiento de un panorama sobre la evolucion del proceso
adictivo o de su cesacion.

Es destacable el hecho de que en la actualidad se pueda contar con
una amplia gama de escalas que den cuenta de los aspectos o condicio-
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nes de la vida asociadas con el inicio o con el abuso de drogas, sobre
todo cuando han mostrado ser validas y confiables.

Y es que cada instrumento se ha construido con fines especificos,
ya sea para un uso diagnostico, como un cribado o tamizaje (scree-
ning), como un medio de evaluacion, de valoracion de la motivacion,
o bien como una forma de planificacion o de sequimiento (Miller,
Westerberg, & Waldron, 1995).

Algunos investigadores (Bobes, Casas, & Gutiérrez, 2003; Landa
Gonzalez, 2004; Saiz, G-Portilla, Paredes, Bascaran, & Bobes, 2002),
universidades (como la de Washington a través del Alcohol and Drug
Abuse Institute, por ejemplo) u organismos internacionales (como el
European Monitoring Centre for Drugs and Drug Addiction) han com-
pilado y clasificado qué instrumentos se han elaborado y con qué fin, si
han sido validados, traducidos a otros idiomas, si conservan o aumentan
la calidad de sus contenidos, o si han sido adaptados a otros contextos
socio-culturales para intentar explicar qué indicadores de la vida coti-
diana pueden estar mas asociados con el inicio o el abuso de sustancias
psicoactivas.

La amplia gama de escalas hace un tanto compleja su clasificacion
u organizacion, pues es posible ordenarlos desde distintas perspec-
tivas, segun los intereses u objetivos de diagnostico, la perspectiva
clinica o de investigacion y la o las sustancias psicoactivas que se
desee explorar. Una forma de clasificarlos, por ejemplo, es descri-
biendo en primer lugar aquellos que valoran ciertas condiciones
clinicas, después los de tamizaje, los que valoran caracteristicas psi-
cosociales diagnosticas del uso de drogas en general; o los que valo-
ran situaciones asociadas con el consumo problematico especifico de
alcohol, tabaco, cocaina, heroina u otras drogas.

Para el presente capitulo se han organizado las escalas o instru-
mentos en funcion de las etapas del proceso de atencion clinica: en
principio se colocaron los que valoran las condiciones de riesgo de las
personas (deteccion, tamizaje o cribaje), sequidos por los que valo-
ran caracteristicas diagnosticas sobre la severidad del consumo de



sustancias en general o especificas, las condiciones motivacionales, y
las entrevistas e instrumentos multidimensionales, que evaluan dis-
tintos aspectos -llamese variables- de la vida del individuo y que son
empleados para evaluar y estimar los que pudieran relacionarse mas
con el consumo de sustancias psicoactivas.

En este texto se han seleccionado algunos de los instrumentos
mas comunmente utilizados tanto en el contexto clinico como en
el de la investigacion, y se han ordenado de manera cronologica de
acuerdo con su disefio y elaboracion. De cada uno se describen breve-
mente sus caracteristicas, idioma en que se elabord, si cuenta con su
traduccion al espaiol, qué tan valido y confiable es y si se ha utilizado
con poblacion mexicana.

Cabe senalar que la forma de organizacion solo tiene fines didac-
ticos. De acuerdo con las caracteristicas de los propios instrumentos,
algunos podrian estar en mas de un subtema.

INSTRUMENTOS DE DETECCION/TAMIZAJE

El objetivo de estos instrumentos es identificar “probables casos” de
uso, abuso o dependencia de sustancias psicoactivas, es decir, los
casos potenciales, y sefalar si necesitan una evaluacion mas exhausti-
va. Por tanto, su objetivo no es establecer un diagnostico. Los ins-
trumentos de tamizaje deben ser de administracion breve, facilmen-
te comprensibles por el sujeto entrevistado y tener un sistema de
puntuacion simple para el profesional. Es indispensable que apor-
ten informacion fiable que capacite al clinico para decidir cuando
se requiere una evaluacion y una intervencion mas exhaustiva. A
continuacion se describen los que mas se reportan en la literatura
internacional.
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TABLA 1. INSTRUMENTOS DE DETECCION/TAMIZAJE

Instrumento

Autores

Descripcion

Test de Jelli-
nek

Jellinek, 1960

Explora pautas y formas del consumo de alcohol. Consta de
43 preguntas contestadas tanto por el bebedor como por
un familiar, a fin de cotejar respuestas. Pretende la detec-
cion del alcoholismo en cualquiera de sus estadios evolu-
tivos. Existe una version en espafiol elaborada por Freixa y
Bach (1978).

Cuestionario
de Le-Go

Le-Go et al.,
1967(en San-
to-Domingo
Carrasco,
Gual Solé, &
Rubio Valla-
dolid, 2010)

Cuestionario con preguntas abiertas que requiere ser com-
plementado por el profesional clinico que pretende elabo-
rar un diagnostico con una perspectiva bio-psico-social.
Desarrollado en Francia por Le-Go y su grupo de colabora-
dores. Existe una version en espafol; sin embargo, ha sido
escasamente utilizado.

Michigan
Alcoholism
Screening
Test, MAST

Selzer, 1971

Cuestionario de 25 items que ha sido ampliamente utili-
zado en Estados Unidos. Existen diversas versiones, entre
las que destaca el Short-MAST (SMAST) que consta de 13
items y una version disefada para su aplicacion en pobla-
cion geriatrica disefiada por Mudd en 1993 (Landa Gonza-
lez, 2004). Investigadores espafioles, chilenos y mexicanos
han utilizado este instrumento (De la Fuente & Kersheno-
bich, 1987).

Kurzfrage-
bogen fiir
Alkoholge-
fahrdete,
KFA (CBA,
en espafiol)

Feuerlein,
1976

Detecta casos posibles de alcoholismo en la poblacion gene-
ral a través de 22 preguntas que evaluan sintomas fisicos
caracteristicos, pensamientos acerca del consumo, posibles
antecedentes de la ingesta y repercusiones de la misma.
Puede detectar abuso de alcohol en grupos grandes de
poblacion sana, como se requiere en los estudios epidemio-
l6gicos. Es adecuado para detectar problemas de consumo
de alcohol pero sin dependencia. La version en espafiol fue
validada por Rodriguez-Martos y colaboradores (1986).

Miincher

Alkoholis-

mus Test,
MALT

Feuerlein,
Ringer, Kof-
ner, & Antons,
1977

Diseflado para diagnosticar la dependencia del alcohol.
Consta de dos partes: el MALT subjetivo (MALT-S) es auto-
administrado, de 24 reactivos; explora problemas personales,
sociales y laborales derivados de la experiencia de consumo.
El MALT objetivo (MALT-0) es aplicado por el profesional de
la salud a partir de datos de la anamnesis, de la exploracion
y de laboratorio a través de siete items. Se puede aplicar
tanto a nivel ambulatorio como hospitalario. Se dispone
de una validacion en espafiol (Rodriguez-Martos & Suarez,
1984) que tiene tres items mas que la version original.




Instrumento

Autores

Descripcion

Adolescent
Alcohol
Involvement
Scale, AAIS

Mayer & Fils-
tead, 1979

Cuestionario dirigido a adolescentes entre 13 y 19 afios;
consta de 14 preguntas que evaluan aspectos relaciona-
dos con el consumo de alcohol y sus consecuencias en tres
areas: funcionamiento psicoldgico, relaciones sociales y vida
familiar. De acuerdo con Bobes Bascaran y sus colaboradores
(2012), su validez y confiabilidad son medianamente acepta-
bles. No existe al dia de hoy una version traducida al espafiol.

Drug Abuse
Screening
Test, DAST

Skinner, 1982

Instrumento disefiado para el cribado clinico y la evalua-
cion del tratamiento de trastornos por uso de sustancias.
Version adaptada del MAST para evaluar el consumo de
drogas incluyendo alcohol. Consta de 28 preguntas. Exis-
ten también versiones abreviadas de 20 y 10 reactivos, el
DAST-20 y DAST-10. Existe una adaptacion espafola de la
version del DAST-20 (Becoia & Vazquez, 2001).

Early inter-

vention for

alcohol pro-
blems

Skinner &
Holt, 1983

Se trata de un cuestionario conformado por 13 indicadores.
Las respuestas positivas en dos 0 mas reactivos se considera
indicativo de que existe algtin problema por el consumo de
alcohol.

CAGE

Ewing, 1984

Es uno de los cuestionarios mas breves que existen. Su
objetivo es detectar problemas relacionados con el consu-
mo de alcohol. Consta de cuatro preguntas directamente
vinculadas con el nombre de la escala, valora los intentos
de reducir el consumo de bebidas con alcohol (C=cutting-
down), la molestia por las criticas acerca de la forma de
beber (A=annoyance), los sentimientos de culpa debido a
la forma de beber (G=guilty) y el uso de alcohol al desper-
tarse por la mafnana (E=eye-opener). Validado al espafiol
por Rodriguez-Martos y colaboradores (1986). Ha sido uti-
lizado en poblacion mexicana por De la Fuente y Kersheno-
bich (1987), asi como Borges et al. (1999).

Substance
Abuse Subt-
le Screening

Inventory,

SASSI

Miller, 1985

Conformado por 81 preguntas que valoran el grado de
dependencia de sustancias. Cuenta con una version para
adultos (SASSI-3, 93 preguntas) y otra para adolescentes
(SASSI-A2, 100 preguntas). Es especialmente eficaz para la
evaluacion en etapas tempranas de la dependencia, cuan-
do la persona se encuentra en negacion o esta tratando de
ocultar su dependencia. Ademas de ser utilizado como un
instrumento de tamizaje, también proporciona informacion
de caracter clinico en cuanto a la actitud defensiva frente al
consumo de alcohol u otras sustancias (Risberg, Stevens, &
Graybill, 1995). Se cuenta con una version en espafiol vali-
dada con poblacion de Colombia, México, Honduras y Puerto
Rico (Miller, Lazowski, Boye, & Miller, 2002).
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Instrumento

Autores

Descripcion

Alcohol Cli-
nical Index,
ACI

Skinner &
Holt, 1987

Instrumento disefiado para detectar diferentes problemas
relacionados con el consumo de alcohol. Retoma los indica-
dores tempranos de problemas por alcohol e incorpora tres
bloques de preguntas: 17 sobre signos clinicos, 10 sobre con-
sumo de alcohol (considera los componentes del CAGE) y un
bloque de 14 preguntas sobre factores de riesgo (Alterman,
Gelfand, & Sweeney, 1992; Escobar, Espi, & Canteras, 1995).

T-ACE

Sokol, Mar-
tier, & Ager,
1989

Instrumento basado en la prueba CAGE, que evalua el nivel de
riesgo en el consumo de alcohol en mujeres embarazadas. Con-
formado por 4 preguntas: tolerance (T), annoyed (A), cut down
(C) y eye opener (E). Es un instrumento que ha demostrado ser
preciso en el diagndstico de problemas de alcohol en mujeres de
distintos grupos sociales y étnicos (Burns, Gray, & Smith, 2010).

Adolescent
Drinking
Index, ADi

Harrell &
Wirtz, 1989

Escala que evalua el abuso de alcohol en adolescentes de
entre 12y 17 afos con problemas psicologicos, emocionales
y del comportamiento. Consta de 24 preguntas que explo-
ran cuatro areas del consumo de alcohol: pérdida de control,
indicadores sociales, psicologicos y fisicos. Puede orientar
sobre la forma de abordar un tratamiento o intervencion. Es
un instrumento util para la identificacion de problemas por
abuso de alcohol en adolescentes (Murphy & Impara, 1996).

Drug and
Alcohol
Problem
(DAP) Quick
Screen

Schwartz &
Wirtz, 1990

Cuestionario de 30 reactivos disefiado para identificar adoles-
centes con problemas serios asociados al abuso de alcohol y
drogas. De acuerdo con lo reportado por la European Monito-
ring Centre for Drugs and Drug Addiction, no se cuenta con
alguna version en espafiol.

Drug Use

Screening

Inventory-
Revised,
DUSI-R

Tarter, 1995;
Tarter, 1990;
Tarter & Van-
yukov, 1994

Identifica algunas areas problematicas de la vida cotidiana
y evalta el consumo de drogas entre adolescentes y adul-
tos, permitiendo categorizar y cuantificar los indicadores del
problema en su relacion con diferentes trastornos de ajuste
psicosocial. En su version original, en 159 preguntas mide el
nivel de severidad en 10 areas: conducta, estado de salud,
estado afectivo y otros sintomas psicopatoldgicos, compe-
tencia social, relaciones familiares, desempefio escolar, de-
sempeno laboral, redes sociales, actividades recreativas y uso
de drogas. En México ha sido validado (Rodriguez, Arellanez,
Diaz Negrete, & Gonzalez, 1998; Diaz Negrete & Garcia Aurre-
coechea, 2008). La version mas reciente consta de 82 reacti-
vos que valoran siete areas: bajo control conductual, malestar
afectivo, baja competencia social, disfuncionalidad familiar,
baja adherencia escolar, pertenencia a redes sociales disfun-
cionales y severidad de uso de alcohol y otras drogas (Diaz
Negrete, Gonzalez Sanches, & Garcia Aurrecoechea, 2006).




Instrumento

Autores

Descripcion

Problem

Oriented
Screening
Instrument
for Teena-
gers, POSIT

National
Institute on
Drug Abuse
(NIDA), 1991

En su version original cuenta con 139 reactivos que eva-
[uan 10 areas: posibles problemas asociados al abuso de sus-
tancias, salud mental y fisica, relaciones sociales y familia-
res, educacion y vocacion, tiempo libre/habitos recreativos
y conducta desviada/delincuencia, habilidades sociales. En
sus inicios reportd propiedades psicométricas favorables
y utilidad como instrumento de tamizaje (Latimer, Win-
ters, & Stinchfield, 1997). Validado en México por Marifio
y colaboradores (1998), evalua siete areas a través de 81
reactivos: situaciones asociadas con el uso o abuso de
sustancias psicoactivas, salud mental, relaciones familiares,
relacion con amigos, rendimiento escolar, empleo y presen-
cia de conductas agresivas/delictivas. Desde su validacion
al espafol no se ha realizado ninguna actualizacion, lo que
ha propiciado que se ponga en duda su calidad (Arellanez
Hernandez & Zamago Mejia, 2014).

Adolescent
Drug Invol-
vement
Scale, ADIS

Moberg &
Hahn, 1991

Cuestionario de 13 preguntas dirigidas a conocer el uso
de sustancias (excepto alcohol), en las que se incluye una
tabla registro de la frecuencia de consumo. Es una ver-
sion modificada del Adolescent Alcohol Involvement Scale
(AAIS) para valorar la severidad del uso problematico de
drogas. Es un instrumento de investigacion y evaluacion
para distinguir a los adolescentes mas implicados en el
consumo de drogas, de aquellos menos implicados y que
experimentan menos problemas asociados. Sus creadores
resaltan su utilidad como instrumento de tamizaje e inves-
tigacion.

TWEAK

Russell et al.,
1994

Prueba de cinco reactivos que incluye tres preguntas direc-
tamente relacionadas con el CAGE. Diseiiado para evaluar
la conducta de consumo de alcohol en mujeres embaraza-
das y personas de distintos grupos sociales y étnicos. Acro-
nimo en inglés de tolerance (T), worried (W), eye-opener
(E), amnesia (A) y cut down (K). Ha sido utilizado tanto en
mujeres como en varones mexicanos (Borges & Cherpitel,
2001; Cherpitel, 1999; Cherpitel & Borges, 2000).
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Instrumento

Autores

Descripcion

Alcohol Use
Disorders
Identifica-
tion Test,
AUDIT

OMS, 1992

Cuestionario de tamizaje del consumo excesivo de alcohol
que sirve de apoyo en la intervencion breve. A través de
10 preguntas se valora el consumo riesgoso, el uso perju-
dicial y la dependencia del alcohol. Se recomienda como
una forma de exploracion inicial antes de poner en marcha
algun tratamiento (Saunders, Babor, de la Fuente, & Grant,
1993). La adaptacion espafiola la hizo el investigador espa-
fiol Rubio (1998). La escala ha sido utilizada por investi-
gadores mexicanos como Gomez Maqueo y su equipo de
colaboradores (2009), Rodriguez Kuri y Pérez Islas (2009),
asi como por Arellanez Hernandez y Sanchez Huesca (2011).

Personal
Experience
Screening
Question-

naire, PESQ

Winters, 1991

Cuestionario de 40 preguntas divididas en cinco apartados:
dos para medir el consumo de alcohol y drogas en los ultimos
12 meses (severidad del problema y grado de consumo), una
para medir los factores psicosociales asociados al consumo y
las otras dos para evaluar si la persona puede estar mintien-
do, aumentando el consumo (infrecuencia) o disminuyéndolo
(actitud defensiva). Su version en espaiol es reconocida.

Severity of
Dependence
Scale, SDS

Gossop et al.,
1995

Escala de cinco preguntas que valora especificamente los
aspectos psicologicos de la dependencia de diferentes tipos
de sustancias (deterioro del control, preocupacion y ansie-
dad por consumir). Apropiado como componente de una
evaluacion multidimensional. Existe una version en espafiol
(Gonzalez-Saiz & Salvador-Carulla, 1998).

The Rapid
Alcohol Pro-
blem Screen

4, RAPS4

Cherpitel,
1995

Instrumento desarrollado para la deteccion del alcoholismo
en el contexto de urgencias, que integra un conjunto de pre-
guntas de varios instrumentos de tamizaje (CAGE y AUDIT).
La ultima version, la RAPS4-QF, consta de cuatro preguntas
e incluye dos mas sobre la cantidad y frecuencia de consumo
(Quantity Frequency [QF]) con el proposito de incrementar
la sensibilidad del instrumento en la deteccion del consumo
de riesgo y del abuso (Cherpitel & Rodriguez Martos, 2005).
Existe una version en espafol validada en México y Argenti-
na (Cremonte, Ledesma, Cherpitel, & Borges, 2010)

Dartmouth
Assesment
of Lifestyle
Instrument,
DALI

Rosenberg et
al, 1998

Cuestionario de 18 preguntas disefiado para detectar pro-
blemas por el consumo de sustancias en personas con tras-
tornos mentales graves. Sus creadores tomaron los mejores
items de otros instrumentos (TWEAK, CAGE, DUST, ASl), con
los que construyeron una nueva propuesta de dos escalas:
una para detectar el uso de alcohol y otra para la deteccion
de otras drogas (cannabis y cocaina).




Instrumento Autores Descripcion
Instrumento desarrollado para detectar el consumo riesgo-
so de alcohol, combinando dos preguntas del AUDIT (con-
Five-short ~ Seppd, Lepis- sumo riesgoso, sintomas de dependencia y consumo per-
question- t6, & Silla-  judicial). Es un instrumento validado en hombres de edad
naire naukee, 1998 madura, y aunque cuenta con una validez y confiabilidad
adecuada, no se ha demostrado su valia en otros grupos
poblacionales.
Int - o
t(r)]rif)rrsoigtae— Instrumento de tres preguntas cuyo objetivo es la detec-
. cion precoz de bebedores de riesgo. Evalta el consumo de
matizado de Gual et al., . L.
alcohol, la frecuencia de consumo y las variaciones de con-
Consumos 2001 , . . . -,
" sumo entre dias laborales y festivos. Solo existe la version
Alcohdlicos, en espafiol
ISCA panot
Instrumento de 18 preguntas que permite recoger infor-
Mentally - . . . .
Iil Drug macion sobre el abuso de sustancias. Tiene dos variantes:
Alcohol Minkoff, 2001 una medld'fa |r'1|_C|aI que busca Iz_a |nf0rmaC|on en los ante-

. cedentes historicos; y una medida de intervalo que busca

Screening, . - . .
MIDAS en la informacion mas reciente. No se cuenta hasta el
momento con alguna versién en espafol.
Hodgson, Prueba desarrollada a partir del AUDIT; comprende cuatro
Fast Alcohol .

. Alwyn, John,  preguntas, dos relacionadas con el consumo de alcohol y
Screening . ~ . -
Test FAST Tom, & Smith, dos con los dafios asociados. Muestra una elevada confiabi-

' 2002 lidad y validez (Health Development Agency, 2002).
Alcohol,

Smoking Cuestionario de ocho preguntas que evaltan el consumo de

and Subs- OMS, 2002; 10 sustancias: alcohol, tabaco, cannabis, cocaina, estimu-

tance Humeniuk et lantes anfetaminicos, inhalables, sedantes, alucinégenos,

Involvement al., 2008 opiaceos y otras drogas. Existe una traduccion al espafiol

Screening (Organizacion Panamericana de la Salud [OPS], OMS, 2011).
Test, ASSIST

Encuesta auto-administrada que detecta abuso o depen-

dencia de alcohol y otras drogas en adolescentes. Consta de

Knight, She-  seis preguntas en las que se indaga la relacién del consumo

CRAFFT rritt, Shrier,  de sustancias psicoactivas con el uso del automovil, la bus-

Harris, & queda de algun efecto determinado, el contexto social del

Chang, 2002 consumo e identifica quiénes requieren intervencion tera-

péutica. Una revision sistematica en diferentes poblaciones
muestra que es un buen instrumento de tamizaje.
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INSTRUMENTOS DE EVALUACION DIAGNOSTICA

La evaluacion de la gravedad de la dependencia de alguna sustancia se
puede realizar desde un punto de vista clinico, a partir de la presencia
0 no de ciertos sintomas y de las repercusiones que éstos tienen en
la vida de la persona. No obstante, existe una serie de instrumentos
disefados para tal fin que puede resultar de gran utilidad para valorar
la gravedad del consumo, y en todo caso, monitorear el ingreso y los
resultados.

TABLA 2. INSTRUMENTOS DE EVALUACION DIAGNOSTICA

Instrumento  Autores Descripcion

Cuestionario de 25 preguntas que describen la gravedad de
la dependencia del alcohol. Los reactivos valoran sintomas

Alcohol . de abstinencia, deterioro del control sobre la bebida, toma de
Skinner & . . .

Dependence Allen 1982 coneiencia ante la compulsion de beber, mayor tolerancia y

Scale, ADS ' relevancia de la conducta de busqueda de la bebida. Utiliza-

do como herramienta de investigacion y clinica (Skinner &
Horn, 1984). Se cuenta con una version en espafiol.

Juvenile . Instrumento que contiene 107 preguntas que evaltan el abuso
Ellis, 1987 . .
Automated (en Winters de alcohol y drogas, actitudes y eventos vitales estresantes en
Substan- Latimer &' los adolescentes (la vida en el hogar, en la escuela y la condicion
ce Abuse Stinchﬁleld laboral). Proporciona directrices para la planificacion del trata-
Evaluation, ' miento individualizado y se suministra con utilidades para ana-
2001) .. L L. . . o Lo
JASAE lisis descriptivos basicos. Existen versiones en espaol e inglés.

Es una entrevista comprehensiva, altamente estructurada,

disefada como una herramienta de ayuda diagnostica de

las principales categorias incluidas en las clasificaciones CIE-

10 y DSM-III-R. La version mas reciente, la 1.1, incluye 15

. secciones entre las que se encuentran trastornos relaciona-
Composite - . N

. dos con el consumo de alcohol. Esta disponible en espafol.

Internatio- Cottler,

Actualmente existe una version reducida, el CIDI Substance
Abuse Module (CIDI-SAM), disefiada para realizar diagnos-
ticos de abuso o dependencia de las siguientes sustancias:
alcohol, tabaco, mariguana, cocaina, estimulantes, barbiti-
ricos, sedantes, hipndticos, alucindgenos, fenciclidina, inha-
lables y opioides. Evalta los sintomas tipicos de abstinencia
de cada sustancia y las consecuencias fisicas, sociales y psi-
coldgicas de su uso (Cottler, 2000).

nal Diag- Robins, &
nostic Inter- Helzer, 1989
view, CIDI




Descripcion

La escala mide las actitudes y conductas asociadas con el
uso y abuso de sustancias. Ha sido disefiada para hablantes
del idioma inglés, hombres o mujeres mayores de 12 afios.
Consta de 25 preguntas en las que se valora la presencia o
ausencia de actitudes favorables al uso de drogas, incluyen-
do tabaco y alcohol. También se ha utilizado en contextos
clinicos como un instrumento de tamizaje.

A través de 225 preguntas, se hace una valoracion diferen-
cial del ajuste psicosocial de los adolescentes y la condicion
del consumo de sustancias psicoactivas, las consecuencias y
beneficios percibidos, que sirvan como base para la planea-
cion de una intervencion terapéutica. Algunas de sus escalas
valoran aspectos familiares, psicoldgicos, de las relacio-
nes con los compaferos, problemas escolares, alteraciones de
conducta y uso de drogas. Actualmente se cuenta con una
version actualizada, el Adolescent Self Assessment Profile
Il (ASAP 11), conformado por 262 preguntas distribuidas en
24 subescalas basicas y 14 complementarias que proveen
informacion acerca de factores de riesgo-resiliencia (familia,
salud mental, ajuste escolar, influencia de pares, desviacion
social y sintomas de consumo), beneficios percibidos, grado
de consumo, motivacion, respuesta prosocial y defensiva.

Entrevista estructurada, de 213 preguntas, que evalta los
trastornos por consumo de sustancias psicoactivas en ado-
lescentes entre los 12 y los 18 afios, especialmente aquellos
en riesgo de abuso de sustancias. También evalua factores
como estrés psicosocial, escolar y en las relaciones interper-
sonales, asi como el deterioro cognitivo. Es particularmente
util para documentar la necesidad de tratamiento o evalua-
cion adicional; ademas, es util en la investigacion, en la cual
hay una necesidad de establecer los trastornos por consumo
de sustancias psicoactivas en la poblacion adolescente.

Instrumento Autores
Drug Atti- Campbell &
tude Scale, g 1 1989

DAS '
Adoles-
cent Self- Wanberg,
Assessment  1991; Wan-
Profile, berg, 1999
ASAP

Adolescent
Diagnostic ~ Winters &
Interview,  Henly, 1993

ADI

Comprehen- Meyers,

sive addic-
. . McLellan,
tion severity
. Jaeger, &
index for A
Pettinati,
adolescents, 1995
CASI-A

Entrevista estructurada que evalta la severidad en areas
como educacion, antecedentes familiares de consumo
(incluido el abuso), historia juridica, relaciones con el grupo
de pares, estado psiquiatrico, uso de sustancias, asi como el
uso del tiempo libre. Al final de algunas secciones se pro-
porciona un espacio para los comentarios del evaluador,
incluyendo su calificacion de la gravedad y la calidad de las
respuestas. Incluye un examen de orina en la calificacion
global.
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Descripcion

Entrevista clinica semiestructurada, disefiada para realizar
diagnosticos de trastornos psiquidtricos de los Ejes | y Il
del DSM-1V, en pacientes con consumo elevado de alcohol
u otras sustancias. Recaba informacion general sobre los
tratamientos psiquiatricos recibidos y la historia de con-
sumo. Evalua distintos apartados psiquiatricos, sintomas y
trastornos actuales y anteriores. Es un instrumento espe-
cifico para el estudio de la comorbilidad. Se cuenta con
una version en espafol por Torrens y su equipo de colabo-
radores (2004).

Instrumento disefiado para proporcionar una valoracion
detallada y comprehensiva de la problematica asociada con
el abuso de drogas entre adolescentes. Esta estructurado en
10 areas para evaluar la severidad de la problematica y los
cambios a lo largo del tiempo relativos al uso de drogas,
educacion y funcionamiento escolar, uso del tiempo libre y
habitos recreativos, relaciones con pares y amigos (incluyen-
do actividad sexual), relaciones familiares y estado psicolo-
gico/psiquiatrico.

Instrumento Autores
372
Psychiatric
Research
Interview for Hasin et al,
Substance 1996
and Mental
Disorders,
PRISM
GiveAdoiee. Meyers
. Webb, &
cent Severi-
MecLellan,
ty Inventory, 1997
CASI
First, Gib-
Structured bor],_Spltzer,
.. Williams, &
Clinical .
Interview for Benjamln,
DSM IV, Axis 12973 First,
I Disorders, Spitzer,
SCID-I ! Gibbon, &
Williams,
1997.

Entrevista semiestructurada que permite hacer diagnosticos
del Eje | de acuerdo con los criterios del DSM-IV. La version
del SCID-I consta de seis modulos (A a F) que hacen refe-
rencia a distintos trastornos (el modulo E se ocupa especifi-
camente de los trastornos relacionados con el consumo de
alcohol y otras sustancias). En afios recientes fue presentan-
do el SCID-II, que evalua los 10 trastornos de personalidad
contemplados en el Eje Il del DSM-IV, asi como de los dos
trastornos incluidos en el apéndice B. Se trata de un instru-
mento administrado por un entrevistador experto y entre-
nado en su manejo. Se dispone de una version en espafiol
validada (Gomez-Beneyto et al., 1994).




Instrumento Autores

Descripcion

Mini Inter-

national

Neurop- Sheehan et
sychiatric al., 1997
Interview,

Disefiado como herramienta de ayuda para realizar diagnos-
ticos de acuerdo con los sistemas DSM o CIE, tanto en la
practica clinica cotidiana como en el campo de la investiga-
cion. Debe considerarsele como una familia de instrumen-
tos disefiados para satisfacer las necesidades de los distintos
usuarios y ambitos de aplicacion, como atencion prima-
ria, atencion psiquiatrica especializada e investigacion. La
version actual, el MINI 4.6, explora de forma estandarizada
los criterios necesarios para realizar diagnosticos de acuerdo
con el DSM-IV o la CIE-10. Se trata de una entrevista diag-
nostica estructurada, relativamente breve y de facil aplica-
cion, dividida en 14 secciones diagnosticas entre las que se
encuentra una seccion correspondiente al consumo excesivo
de alcohol (seccion L). Al inicio de cada seccion existe un
apartado de screening que permite, en caso de no cumplir
los criterios, pasar a la seccion diagndstica siguiente. Esta
disponible en castellano.

Escala basada en el Severity of Alcohol Dependence Ques-
tionnaire (SADQ), creada para valorar la severidad de la
dependencia de alcohol. Es un instrumento con 30 pregun-
tas, agrupado en seis subescalas: sintomas fisicos y psicolo-
gicos, conductas que realizan para aliviar los sintomas de la
abstinencia, consumo de alcohol, pérdida de control y rea-
paricion de ciertos sintomas después de una recaida.

MINI
Rubio,
Urosa, &
SADS Santo-
Domingo,
1998
Texas
Christian
University Simpson

Drug Screen & Knight,
Il, TCU Drug 1998
Screen I,
TCUDS I

Instrumento de 15 preguntas que sirve para identificar rapi-
damente individuos con un historial de uso de drogas duras
o dependencia (basado en el DSM y la Entrevista Diagnostica
NIMH). La primera parte de la escala incluye preguntas rela-
cionadas con problemas de drogas y consumo de alcohol; y la
segunda parte trata de frecuencia de uso y disposicion para
el tratamiento. Una de las caracteristicas potencialmente
importante de la escala es su capacidad para distinguir entre
los infractores de la ley dependientes de alguna droga y los
que abusan de estas sustancias, pero no son dependientes.
Esta distincion es importante para funcionarios de la justicia
penal que deben tomar decisiones acerca de las personas
que deben ser referidas a tratamiento y los tipos mas apro-
piados de intervenciones.
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Instrumento Autores Descripcion

La version mas reciente, elaborada en el afio 2000, contiene
28 preguntas estructuradas que sirven para diagnosticar el

I;’(ﬁ:\zza/c Walton, abuso y la dependencia de alcohol seguin criterios diagnos-
Schedule Mudd, Blow, ticos del DSM-IV. Ademas, se obtiene informacion sobre el
(Alcohol Chermack, inicio y el curso de los sintomas calificados como positivos.
& Gomberg, Es particularmente util para los jovenes mayores de 18 afios

Module), . : o
DIS-IV 2000 con diversos antecedentes educativos y culturales. Se utiliza

basicamente para estudios epidemioldgicos, pero también es
util para fines clinicos y de investigacion.

|NSTRU|\/|ENTOS DE EVALUACION POR SUSTANCIA ESPECIFICA
Tabaco

Desde la década de 1970 se han desarrollado instrumentos en los que se
pretende valorar la dependencia de la nicotina, asi como la disposicion al
cambio y la cesacion del consumo de esta sustancia: la Escala de Fagers-
trom considera la dependencia (Fagerstrom, 1978); el Cuestionario de
Motivos para Fumar de Russell identifica los motivos por los que la perso-
na fuma: estimulo, manipulacion, relajacion, reduccion de tension, necesi-
dad y costumbre (Russell, Wilson, Taylor, & Baker, 1979); el Questionnaire
on Smoking Urges (QSU) mide cuatro dimensiones: deseo de fumar, inten-
cion de fumar, anticipacion de consecuencias positivas y anticipacion de
alivio de emociones negativas o abstinencia (Tiffany & Drobes, 1991);
el Test de Richmond valora el grado de motivacion para dejar de fumar
(Richmond, Kehoe, & Webster, 1993); el Glover-Nilsson Smoking Beha-
vioral Questionnaire (G-NSBQ) se ocupa de la dependencia psicoldgica,
social o gestual hacia el tabaco (Glover, Nilsson, & Westin, 2001).

Alcohol

Al igual que con el tabaco, desde finales de la década de 1970 se
ha desarrollado una amplia gama de instrumentos cuyo objetivo ha



sido el diagnostico del consumo de alcohol, las motivaciones para
dejar de consumir, y las condiciones existentes para prevenir o evitar
recaidas. Por ejemplo: el Inventory of Drinking Situations (IDS) abar-
ca las situaciones en las que se ha bebido en exceso durante el afio
previo y las divide en situaciones personales e interpersonales (Annis,
1982); el Severity of Alcohol Dependence Questionnaire (SADQ) mide
el grado de dependencia alcoholica (Stockwell, Murphy, & Hodgson,
1983); el Short Alcohol Dependence Data (SADD) (Raistrick, Dunbar,
& Davidson, 1983); la Breve Escala de Dependencia al Alcohol (BEDA)
(disenada para medir la dependencia en la poblacion adulta que abusa
del alcohol) abarca todas las dimensiones del sindrome de dependencia
(Ayala, Cardenas, Echeverria, & Gutiérrez, 1998); el Alcohol Problems
Questionnaire (APQ) evalua la ocurrencia de problemas en general, con
la pareja, con los hijos y en el ambito laboral (Williams & Drummond,
1994); y la Escala de Intensidad de la Gravedad de la Dependencia Alco-
holica (EIDA) (Intensity of Alcohol Dependence Scale, IADS [version en
inglés]), que retoma una parte importante de los contenidos de la Esca-
la SADQ (Rubio, Urosa, & Santo-Domingo, 1998).

También se han disefiado instrumentos en los que se indagan
diversas situaciones de riesgo asociadas con el abuso de alcohol y en
personas que se encuentran en tratamiento, con la idea de prevenir
recaidas; este es el caso del Drinking Patterns Questionnaire (DPQ)
(Zitter & McCrady, 1979), asi como del Relapse Precipitants Inventory
(RPI) (Litman, 1986) y la Escala para la Evaluacion de la Abstinen-
cia Alcohdlica (Clinical Institute Withdrawal Assesment for Alcohol,
CIWA-Ar).

Finalmente, hay instrumentos que exploran las creencias y las
expectativas que se tienen acerca de los efectos positivos, la con-
ducta social y emocional con el consumo de alcohol, entre ellos se
encuentra el Alcohol Expectancy Questionnaire (AEQ) (Brown, Chris-
tiansen, & Goldman, 1987); el Cuestionario de Razones para Beber
(RDQ) (Heather, Stallard, & Tebbut, 1991) y el Cuestionario de Creen-
cias sobre el Alcohol (ABQ) (Collins, Lapp, Emmons, & Isaac, 1990).
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Cannabis

En afos recientes, se han elaborado algunas escalas con la idea de
valorar el nivel de riesgo 0 como tamizaje para consumir mariguana,
como el Marijuana Screening Inventory (MSI-X) (Alexander & Leung,
2004) y el Cannabis Abuse Screening Test (CAST) (Legleye, Kari-
lia, Beck, & Renaud, 2007). También se ha adaptado para cannabis la
Severity of Dependence Scale (SDS), que mide componentes psicolo-
gicos de dependencia (Martin, Copeland, Gates, & Gilmour, 2006).

Cocaina

Hay una gama muy diversa de cuestionarios, algunos de ellos valoran
situaciones de alto riesgo para el consumo de cocaina, como el Cocai-
ne High-Risk Situations Questionnaire (CHRSQ) (Michalec et al., 1992),
el cual consta de 233 preguntas; de prediccion de recaidas, como el
Relapse Prediction Scale (RPS) (Beck, Wright, Newman, & Liese, 1993),
que evalua la intensidad del deseo y la probabilidad de consumo ante
50 situaciones de riesgo. Otras escalas evaluan el craving, como la Min-
nesota Cocaina Craving Scale (MCCS) (Halikas, Kuhn, Crosby, Carlson, &
Crea, 1991); el Simple Test of Cocaine Craving and Related Responses
(STCCRR) (Voris, Elder, & Sebastian, 1991); y el Cocaine Craving Ques-
tionnaire (CCQ) (Tiffany, Singleton, Haertzen, & Henningfield, 1993).
También hay instrumentos que valoran la gravedad de la adiccion a
la cocaina, como el Cocaine Addiction Severity Test (CAST) (Wash-
ton, 1995); el Lifetime Severity Index for Cocaine Use Disorder (LSI-
C) (Hser, Shen, Grella, & Anglin, 1999); y el Cocaine Selective Severity
Assessment (CSSA) (Kampman et al., 1998). Finalmente, se cuenta con
cuestionarios que dan cuenta de la posibilidad que tienen las personas
en proceso de rehabilitacion para valorar su autorregulacion o bien el
proceso de cambio en el que estan involucradas al estar en tratamiento,
como el Cuestionario de Autorregulacion para la Cocaina (CAC) (Brown
& Tejero, 2003, citados en Tejero & Trujols, 2003).



Opiaceos

El consumo de estas sustancias es otro de los campos donde se han elabo-
rado instrumentos con el objetivo de identificar el grado de abstinencia,
a través de la valoracion de algunos signos y sintomas, como la Clinical
Opiate Withdrawal Scale (COWS) (Wesson & Ling, 2003) y la Short Opia-
te Withdrawal Scale (SOWS) (Gossop, 1990). También existen algunos
instrumentos que contribuyen a la valoracion y adecuacion de la dosis
a personas en tratamiento con metadona, como la Escala de Ade-
cuacion de Dosis de Opiaceos (EADO), también conocida como Opia-
te Dosage Adequacy Scale (ODAS) (Gonzalez-Saiz et al., 2008) o bien el
Opiate Treatment Index (OTI) (Darke, Ward, Hall, Heather, & Wodak, 1991).

INSTRUMENTOS RELACIONADOS CON LA EVALUACION DE LA
MOTIVACION Y PREPARACION AL CAMBIO

El proceso de recuperacion de un trastorno por consumo de sustan-
cias psicoactivas es largo y puede durar varios meses e inclusive anos.
Los profesionales deben contemplar esta cualidad, de proceso tempo-
ral, para no generar expectativas poco realistas ni ofrecer interven-
ciones para las que el usuario aun no esta preparado. En este sentido,
hay algunos instrumentos que valoran el progreso de las personas
en la recuperacion de un tratamiento por consumo de sustancias, su
motivacion para moderar o eliminar el uso de éstas y para adoptar
estrategias de cambio activas y valorar el control del consumo hasta
conseguir la abstinencia, asi como cuestionarios o entrevistas que
valoran el esfuerzo por mantener los cambios realizados y construir
apoyos para prevenir recaidas.

Algunos instrumentos que evaluan la motivacion para el cambio
en la conducta relacionada con el consumo de alcohol se basan en la
teoria transteorica de los estadios del cambio, de Prochaska y Di Cle-
mente. Por ejemplo, el cuestionario URICA (University of Rhode Island
Change Assessment) consta de 32 preguntas que evaluan cinco esta-
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dios: precontemplacion, contemplacion, accion, mantenimiento y
recaida (McConnaughy, Prochaska, & Velicer, 1983; McConnaughy,
DiClemente, Prochaska, & Velicer, 1989). El RCQ (Readiness to Change
Questionnaire) mide el cambio en tres estadios: precontemplacion,
contemplacion y accion; es un cuestionario de 12 items, cuatro por
cada uno de los estadios que identifica. El SOCRATES (Stages of Chan-
ge Readiness Treatment Eagerness Scale) evalta la preparacion al
cambio respecto al abuso de drogas en cinco etapas: precontempla-
cion, contemplacion, determinacion, accion y mantenimiento (Miller,
1993; Miller & Tonigan, 1996); el cuestionario consta de 40 preguntas
y también hay una version abreviada de 20 items (Salazar, 2003). El
SATS (Substance Abuse Treatment Scale, 1995) es una extension del
modelo transteorico de Prochaska y DiClemente; evalua entre cua-
tro y ocho etapas del tratamiento por abuso de drogas y recoge la
informacion en el intervalo de los ultimos seis meses: pre-enganche,
enganche, persuasion inicial, persuasion avanzada, tratamiento activo en
fase inicial, tratamiento activo avanzado, prevencion de recaidas,
en remision o recuperacion.

ENTREVISTAS E INSTRUMENTOS MULTIDIMENSIONALES

En los afos recientes se ha hecho evidente que para comprender mejor el
fenomeno del consumo de sustancias psicoactivas y sus implicaciones
en la salud fisica y mental de las personas que estan en riesgo o ya usan
estas sustancias, es necesario hacer un abordaje multidimensional, ya
que son muchasy diferentes, las fuentes que afectan y contribuyen a la
presencia de trastornos y al consumo de sustancias. Es bien sabido que
entre aquellas personas que presentan un trastorno por uso de sustan-
cias hay una alta prevalencia de comorbilidad psiquiatrica, la patologia
dual, que conlleva dificultades inherentes de evaluacion y tratamiento.

De alli que sea importante el empleo de instrumentos multidimen-
sionales, esto es, cuestionarios o entrevistas disefiados para explo-
rar de forma simultanea diversas areas, que, a su vez, eviten el uso



consecutivo de varios instrumentos. Desde mediados de |la década de
1970 es posible disponer de diversos cuestionarios y entrevistas que
cumplen estas caracteristicas (Tabla 3).

Tabla 3. Instrumentos multidimensionales

Instrumento

Autores

Descripcion

El alcoholis-
mo esencial-
reactivo,
ERA

Jacobson,
1976

Instrumento creado desde una base psicoanalitica. Incluye 69
preguntas, de las cuales 14 son abiertas, y evalua ocho dimen-
siones: dependencia economica y emocional, persistencia en las
tareas, edad de inicio del consumo abusivo de alcohol, circuns-
tancias precipitantes, relaciones con amigos, rasgos caracteria-
les, sintomas gastrointestinales, necesidad de gratificaciones
orales y necesidad de consumo de bebidas alcoholicas.

Addiction
Severity
index, ASI

McLellan,
Luborsky,
O'Brien,
& Woody,
1980

Entrevista semiestructurada y multidimensional para la eva-
luacion del consumo de sustancias (incluyendo consumo de
alcohol). Se usa tanto en la admision a tratamiento, su pla-
nificacion y toma de decisiones en las derivaciones, como
en los sequimientos. Tiene altas propiedades psicométricas en
casi todas las culturas donde se ha utilizado (McLellan, Coc-
ciola, Alterman, Rikoon, & Carise, 2006). Hay una traduccion
al espaiiol (Guerra, 1992) denominada como ASI-6, de 257
items. Una primera seccion tiene informacion general, des-
pués mide el estado del paciente en siete areas de funciona-
miento: consumo de alcohol y drogas, salud fisica y mental,
formacion, empleo y recursos economicos, situacion legal, y
relaciones personales y sociales. Consta de preguntas obje-
tivas que tratan de identificar la existencia y frecuencia de
problemas, e items subjetivos que valoran la necesidad per-
cibida de tratar esos problemas. Existe una version europea,
el European Addiction Severity Index (EuropASl).

European
Addiction
Severity
Index, Euro-
pASI

Kokkevi &
Hartgers,
1995;
Bobes, Gon-
zélez, Saiz,
& Bousoiio,
1996

Version europea de la 5.a version americana del ASI. Su desa-
rrollo fue auspiciado por la Direccion General de la Comu-
nidad Economica Europea, que desde 1993 ha estimulado el
desarrollo de un instrumento de evaluacion multidimensio-
nal estandarizado que pueda ser aplicado en los diferentes
paises, permitiendo la comparacion de datos. En la actuali-
dad existen versiones del instrumento en casi todos los pai-
ses europeos. Al igual que el ASI, se trata de una entrevista
semiestructurada y estandarizada que proporciona informa-
cion sobre aspectos de la vida del paciente relacionados con
el abuso de sustancias.




Instrumento

Autores

Descripcion
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Comprehen-
sive Drinker
Profile, CDP

Miller &
Marlatt,
1984

Consta de 88 preguntas en las que se exploran caracteris-
ticas sociodemograficas, patrén de consumo de alcohol,
conductas asociadas al consumo, motivacion hacia el trata-
miento y expectativas ante el resultado de la terapia. Incluye
indicadores clinicos de severidad y repercusiones del con-
sumo de alcohol y de la gravedad de la dependencia fisica.
Existe una version conformada por un grupo de entrevistas
clinicas estructuradas, con una perspectiva multidimen-
sional que ofrece un panorama detallado para una mejor
comprension de una persona consumidora de alcohol. Este
grupo de entrevistas incluye una version estandarizada de la
CDP, asi como una version abreviada del Brief Drinker Profile
(BDP) que valoran la ingesta de alcohol; también incluye el
Follow-up Drinker Profile (FDP) para evaluar los resultados
del tratamiento, asi como un formulario de entrevista cola-
teral dirigido a validar la informacion del bebedor a través
de su pareja. Se cuenta con una version en espafiol validada
(Garcia Gonzalez, 1993).

A Structured
Addictions
Assessment
Interview
for Selecting
Treatment,
ASIST

Skinner &
Horn, 1984

Entrevista estructurada cuyo objetivo es evaluar el consu-
mo de alcohol y otras drogas para ayudar en la seleccion
mas adecuada del tratamiento o bien como una guia para el
desarrollo de un programa de atencion terapéutico-rehabi-
litatorio. Consta de cuatro categorias: consumo de alcohol,
consumo de drogas, salud fisica/emocional y “condiciones de
vida" (problemas familiares, problemas sociales, educacion-
formacion, trabajo, economia, ocio y preocupaciones ante
problemas legales). Estd conformado por dos instrumentos,
el Alcohol Dependence Scale (ADS) y el Drug Abuse Scree-
ning Test (DAST).

Rational-
Emotive
Therapy

With Alco-

holics and

Substance
Abuser

Ellis, Mci-
nerney,
Digiuseppe,
& Yeager,
1988

Es una entrevista especialmente disefiada para personas
alcoholicas, que recoge una serie de caracteristicas clinicas
importantes tomando como eje referencial la terapia racio-
nal emotiva.




Instrumento Autores

Descripcion

Adolescent

Drug Abuse  Friedman &

Diagnosis,  Utada, 1989
ADAD

Entrevista estructurada mas o menos extensa (de 150 pre-
guntas) que evalta problemas asociados al uso de drogas
entre adolescentes y proporciona estimaciones de la seve-
ridad y puntuaciones para la monitorizacion del cambio
en nueve areas vitales: situacion médica, situacion psico-
logica, escuela/empleo, relaciones sociales/grupo de pares,
antecedentes de problemas familiares, situacion legal y uso
de alcohol y drogas. Sus creadores sefialan que es un ins-
trumento con evidencias favorables de validez y confiabili-
dad. Ha sido traducido y validado en distintos idiomas, sin
embargo, no se cuenta con una version en espafol.

Inventario para adolescentes de 276 items, que incluye
dimensiones relacionadas con la gravedad de la dependencia
de sustancias psicoactivas, inicio del consumo y frecuen-
cia de uso, factores de riesgo en el ambito social, asi como
acontecimientos traumaticos, conductas relacionadas con el
engafo o la simulacion. El tamizaje se hace particularmen-
te en seis areas catalogadas como problema: dependencia
familiar, abuso fisico y sexual, desdrdenes alimenticios, con-
ductas suicidas y necesidad de ingreso a atencion médico-
psiquiatrica. Esta disponible en espafiol e inglés.

Es un inventario desarrollado para adolescentes que incluye
dimensiones relacionadas con la gravedad de la dependencia
de sustancias psicoactivas, inicio del consumo y frecuen-
cia de uso, factores de riesgo en el ambito social, asi como
acontecimientos traumaticos, conductas relacionadas con el
engafo o la simulacion. El tamizaje se hace particularmen-
te en seis areas catalogadas como problema: dependencia
familiar, abuso fisico y sexual, desdrdenes alimenticios, con-
ductas suicidas y necesidad de ingreso a atencion médico-
psiquiatrica.

Winters &
Personal Henly, 1989;
Experience Winters,
Inventory  Stinchfield,
(PEI) & Henly,
1996
Personal
Experience Winters,
Inventory 1996
for Adults
(PEI-A)
Substan-
c.‘e Use Hoffmann
Disorders .
. . & Harrison,
Diagnostic 1995
Schedule,
SUDDS-IV

Entrevista estructurada mas o menos extensa (de 99 pregun-
tas) que surgio en 1989. La version mas reciente fue desarro-
llada manteniendo su objetivo inicial, el diagnostico actual
del consumo de alcohol y otras drogas segtin el DSM-IV, asi
como una valoracion del estado de animo y de la presencia
de sintomas de ansiedad. El alcance y la naturaleza de los
indicadores diagndsticos permiten valorar el riesgo de recai-
das y por tanto el alcance del tratamiento.
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Alcohol Use
Inventory,
AUl

Horn, Wan-
berg, & Fos-
ter, 1990

Cuestionario autoaplicado que consta de 228 preguntas dis-
tribuidas en 24 escalas que evaltuan: motivacion para beber,
dependencia fisica, pérdida de control, patréon de consumo,
problemas de pareja y disposicion al cambio en relacion
con el consumo, entre otras. Cuenta con una confiabilidad
y validez aceptables. Existe una version breve, el AUI-R de
147 reactivos que se compone de 17 escalas, asi como una
version traducida al espafiol en la que no se reportan datos
acerca de su validez y confiabilidad (Freixa i Santfeliu, 1988).

Leeds
Dependence
Question-
naire (LDQ)

Raistrick et
al, 1994

El cuestionario se ha desarrollado como un instrumento de
evaluacion breve que puede formar parte de un paquete
de valoracion mas amplio. Mide la severidad de la dependen-
cia a través de 10 preguntas. Es sensible al cambio a través
del tiempo y en la graduacion de la dependencia leve a la
severa, por lo que puede ser utilizado en distintas fases del
tratamiento. Ha sido utilizado en estudios con poblacion
psiquidtrica, reclusa y en estudios con personas con trastor-
no mental grave. Existe una version en espafiol desarrollada
por Gonzalez Saiz y Salvador Carulla (1999).

Minnesota
Substance
Abuse Pro-
blems Scale,
M-SAPS

Westerme-

yer, Crosby,

& Nugent,
1998

Disefada para valorar la intensidad y gravedad de la dependen-
cia y de otros problemas relacionados. Permite valorar al pacien-
te durante el tratamiento v al finalizar la desintoxicacion o des-
habituacion, y aporta informacion individualizada que permite
disefios multidisciplinarios de tratamiento. Evalta problemas
en diferentes ambitos, la escuela o el trabajo, y problemas rela-
cionados con la familia. Sus 37 items evaltan tres factores:
trastornos psiquiatricos y de conducta, trastornos en las relacio-
nes sociales e interpersonales, y sintomas de dependencia.

Teen Addic-
tion Severity
Index, T-ASI

Kaminer,
Bukstein, &
Tarter, 1991;

Kaminer,

Wagner,
Plummer, &
Seifer, 1993

Entrevista semiestructurada que evalua el abuso de sustancias
de los adolescentes. Utiliza un enfoque multidimensional que
puede ser el mas idoneo para evaluar la vida cotidiana de los
adolescentes. Esta estructurada en siete areas: uso de drogas,
situacion escolar o laboral, relaciones familiares y sociales/grupo
de pares, situacion legal y psicoldgica/psiquiatrica. Cuenta con
calificaciones psicométricas altas. Ha sido traducida a varios
idiomas, incluyendo el espafiol. En afios recientes Brodey et al.
(2008) presentaron el T-ASI-2, que se compone de 18 dominios:
uso actual de alcohol, tabaco, mariguana y otras drogas, uso
de servicios de salud mental, satisfaccion con el tratamiento,
dificultades escolares, funcionamiento social con familiares y
compafieros, consumo de sustancias en familiares y compa-
fieros, depresion, ansiedad, déficit de atencion, hiperactividad,
conductas desafiantes y riesgos, y preparacion para el cambio.




Como se puede apreciar, existe una amplia variedad de instrumen-
tos que pueden contribuir a la identificacion y conocimiento de los
riesgos asociados con el inicio 0 abuso de sustancias psicoactivas, asi
como con las consecuencias y padecimientos a los que se enfrentan
las personas que estan en proceso de tratamiento por el consumo.
Asimismo, se cuenta con diversas herramientas que permiten valorar,
ya sea al inicio del tratamiento o sobre la marcha, las condiciones que
resultan mas favorables para la disminucion e incluso la abstinencia
del consumo de sustancias.

Esto es, algunos instrumentos podran ser de utilidad diagnostica
o de tamizaje para la planeacion de actividades preventivas, ya sea de
caracter universal, selectivo o indicado, en tanto que otros pueden
contribuir a la elaboracion de un diagnostico y un plan de accion
en el contexto del tratamiento.

De la misma forma, otros pueden ser de utilidad para valorar los
cambios a corto o mediano plazo, producto de una intervencion ya
sea preventiva o de tratamiento.
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CAPITULO 14
FACTORES PSICOSOCIALES DE RIESGO
DE USO DE DROGAS

familiar, social o de otra indole que, al conjugarse con otros

factores, aumenta la posibilidad de que se produzca un efecto
nocivo (Hawkins, Catalano, & Miller, 1992). Sin implicar necesaria-
mente relaciones lineales de causa-efecto, pero suponiendo una aso-
ciacion de antecedencia-consecuencia, los factores de riesgo ejercen
un efecto relativo, dependiente de condiciones como la edad o el
género, el desarrollo vital del sujeto o de la familia, el medio social y
cultural, etcétera.

De acuerdo con algunos modelos teoricos y estudios empiricos,
el uso de sustancias constituye un problema complejo y multifacto-
rial (Petraitis, Flay, & Miller, 1995). No obstante, se pueden distinguir,
grosso modo, dos conjuntos de factores de riesgo emergentes en el
contexto en que se incrusta el individuo; por un lado, los macrosocia-
les o sociocomunitarios, que remiten al entorno social e institucional
mas amplio y que estan relacionados con la estructura econdmica,
legal y normativa de una sociedad, o bien, con la dinamica socioco-
munitaria; por otro lado, los microsociales, que describen los espacios
de interaccion interpersonal directa como la familia, los grupos esco-
lares o laborales, los grupos de amigos, la pareja, etcétera. Ademas, se
encuentran los atributos individuales que podrian identificarse como
factores de "vulnerabilidad" propiamente dichos y que comprenden
caracteristicas inherentes al individuo, relacionadas, por ejemplo, con
sus capacidades de ajuste y de afrontamiento, con su estado psicolo-
gico y afectivo, con ciertas circunstancias fisicas, bioldgicas y gené-
ticas.

Para una revision de estudios de factores relacionados con el
consumo de sustancias, pueden examinarse, entre otros, los trabajos
de Hawkins et al. (1992), Ripple y Suniya (1996), Spooner (1999) y

EI término “factor de riesgo” apunta a un atributo individual,
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Becofia (2002). A continuacion se presenta una revision de estudios
realizados en México por Centros de Integracion Juvenil, en torno a
correlatos o presuntos factores de riesgo del uso de drogas ilicitas.

ESTUDIOS REALIZADOS EN
(CENTROS DE INTEGRACION JUVENIL

Respecto a factores individuales, los estudios han ratificado, en pri-
mera instancia, el peso que ha de atribuirse a variables tales como la
percepcion de un bajo riesgo y de una alta accesibilidad de las sustan-
cias (Arellanez, Diaz Negrete, Wagner, & Pérez, 2004).

Sin embargo, se han reconocido también otras variables de tipo
cognitivo o actitudinal, incluyendo actitudes, creencias y expectativas
positivas respecto al consumo y un bajo control conductual perci-
bido frente a contextos de riesgo o que propician el uso de sustan-
cias (Cordova, Andrade, & Rodriguez, 2005; Rodriguez, Diaz Negrete,
Gracia, Guerrero, & Lucio, 2007). De la misma manera, la existencia
de expectativas positivas de bienestar asociadas al uso de alcohol, el
vinculo con jovenes que abusan del mismo y una actitud general de
aceptacion de su consumo, se traducen en un riesgo significativa-
mente mayor de uso nocivo o problematico de bebidas alcohdlicas
(Diaz Negrete, Arellanez, & Rodriguez, 2012).

Asimismo, se ha obtenido evidencia de que el uso de sustancias se
asocia con factores como una percepcion insatisfactoria de la calidad
de vida (en particular, relacionada con el uso del tiempo libre y el
bienestar economico), la falta de una orientacion al futuro o de acti-
tudes proactivas, incluyendo una baja motivacion por el cambio y la
falta de un proyecto de vida, asi como un escaso sentido del humor
(Cordova et al., 2005; Cordova, Rodriguez, & Diaz Negrete, 2009).

Por otro lado, se ha documentado la relacion del consumo de
drogas con la prevalencia de estados de animo y afectos negativos
(Diaz Negrete & Garcia, 2008; Cordova et al., 2009), la inadecuada
expresion de afectos (Cordova et al,, 2005), los sintomas de ansiedad



en general o especifica de la interaccion social, y los altos niveles de
estrés e inefectivas estrategias de afrontamiento del mismo (Arellanez
et al., 2004). En particular, los resultados de los estudios indican que
debe atribuirse un mayor peso a la relacion del uso de drogas con
sintomas y trastornos depresivos (Cordova et al., 2009; Diaz Negrete,
Arellanez, Pérez, & Wagner, 2009), en un rango que va desde una
baja autoestima (Rodriguez & Pérez, 2002; Cordova et al., 2009; Pérez
& Diaz Negrete, 2004) hasta la ideacion e intento suicida (Arellanez
et al, 2004). Otros factores que podrian mencionarse comprenden
sentimientos de desesperanza y frecuencia e intensidad del malestar
afectivo (Cordova et al., 2009).

Otro grupo de factores que ha presentado con frecuencia rela-
ciones significativas con el uso de sustancias consigna problemas de
ajuste conductual y del manejo de afectos, particularmente impulsi-
vidad y agresividad; la primera se refiere a la dificultad para tolerar
la frustracion y demorar la gratificacion, afectando la toma de deci-
siones; y la sequnda, a la dificultad para controlar el enojo, lairay la
respuesta violenta (Rodriguez, Arellanez, Diaz Negrete, & Gonzalez,
1998; Guerrero, Garcia, & Balanzario, 2002; Rodriguez & Pérez, 2002;
Diaz Negrete, Arellanez, & Martinez, 2002; Cordova et al., 2005; Diaz
Negrete & Garcia, 2008; Diaz Negrete & Cordova, 2008; Arellanez &
Pérez, 2011). Ilgualmente, se ha documentado la asociacion del uso
de sustancias con la conducta antisocial y transgresiva (Romero &
Jiménez, 2001; Diaz Negrete & Arellanez, 2010; Arellanez & Pérez,
2011), manifiesta a través de la participacion en el trafico de drogas,
en asaltos o robos a transeuntes y casas habitacion, rifas y peleas
callejeras. Del mismo modo, las condiciones de exclusion en las que se
encuentran los jovenes que no han encontrado lugar en los sistemas
escolar o laboral pueden constituir un terreno propicio para el uso de
sustancias (Pérez, Velazquez, Cruz, Sanchez, & Terrones, 2012).

En el contexto familiar, los estudios efectuados han permitido
confirmar la asociacion entre el consumo de drogas ilicitas y la pre-
sencia de conductas antisociales entre los miembros de la familia, asi
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como de una actitud favorable o tolerante ante el consumo, predomi-
nante en la familia (Diaz Negrete et al., 2002; Sanchez, Guisa, Ortiz, &
de Leon, 2002; Diaz Negrete & Garcia, 2008; Pérez, Arellanez, & Diaz
Negrete 2008).

En este mismo medio, puede sefalarse también la prevalencia de
relaciones conflictivas o de violencia domeéstica y de maltrato recu-
rrente, comprendiendo incluso antecedentes de abuso sexual (Diaz
Negrete et al., 2002; Sanchez et al., 2002; Cordova et al., 2005;
Diaz Negrete & Garcia, 2008; Diaz Negrete et al., 2009). Destaca, de
igual manera, el efecto de riesgo que debe atribuirse a la existencia
de reglas y jerarquias poco claras, asi como a un débil apoyo familiar,
a la falta de contacto afectivo y de confianza entre padres e hijos, al
rechazo de los padres y a la existencia de relaciones distantes (Rodri-
guez et al., 1998; Arellanez et al., 2004; Cordova et al., 2005; Diaz
Negrete & Garcia, 2008; Diaz Negrete et al., 2009).

Igualmente, se ha detectado una asociacion significativa con la pre-
sencia de patrones de comunicacion disfuncional, el divorcio, la sepa-
racion de los padres o la ruptura del grupo familiar, asi como la exis-
tencia de limites rigidos, amalgamados o poco claros, llegando incluso
a situaciones de desorganizacion familiar profunda (Rodriguez et al.,
1998; Arellanez et al., 2004; Cordova et al., 2005; Diaz Negrete &
Garcia, 2008; Diaz Negrete et al., 2009).

En cuanto al medio escolar y el estudio, las investigaciones reali-
zadas en ClJ confirman que el consumo se vincula con el fracaso escolar
o el abandono de la escuela, con un bajo rendimiento académico,
ausentismo y, en general, con una escasa participacion en las activi-
dades académicas (Rodriguez et al., 1998; Diaz Negrete et al., 2002;
Arellanez et al., 2004; Diaz Negrete & Garcia, 2008; Diaz Negrete et
al., 2009). Asimismo, se asocia con un ajuste escolar maladaptativo,
relacionado incluso con la expulsion (Sanchez et al., 2002; Arellanez
et al,, 2004). De este modo, los sujetos que pueden verse afectados por
el uso de sustancias tienden a mostrar desapego respecto al entornoy
la comunidad escolar; presentan actitudes negativas y una baja moti-



vacion para adaptarse al marco normativo escolar; mantienen bajas
expectativas respecto a sus logros académicos y perciben al estudio
como poco util o irrelevante (Rodriguez et al., 1998; Diaz Negrete et
al., 2002; Diaz Negrete & Garcia, 2008). Por otro lado, se ha detectado
también una relacion con un alto nivel de estrés escolar (Diaz Negrete
et al, 2009). También la violencia escolar (bullying) tiene una posible
asociacion con conductas como el uso de drogas y la participacion en
actividades delictivas (Cordova, Ramon, Jiménez, & Cruz, 2012).

Otro grupo de factores se refiere a las relaciones entre el individuo
y los grupos de pares. Sobresale, en particular, la relacion, ya mencio-
nada, con amigos usuarios de drogas y con actitudes o conductas anti-
sociales (Rodriguez et al., 1998; Guerrero et al., 2002; Diaz Negrete et
al., 2002; Arellanez et al., 2004; Cordova et al., 2005; Diaz Negrete
& Garcia, 2008: Arellanez, 2010).

Igualmente, se han identificado como presuntos factores de ries-
go, el aislamiento social, una baja competencia social y una baja aser-
tividad, dificultades para socializar y un mal manejo del conflicto en
las relaciones interpersonales (Rodriguez et al., 1998; Cordova et al.,
2005; Diaz Negrete & Garcia, 2008; Cordova et al.,, 2009), asi como
un uso andémico e inadecuado del tiempo libre (Guerrero et al., 2002;
Diaz Negrete et al., 2002; Cordova et al., 2009).

Un ultimo grupo de factores propios de la esfera de la interac-
cion comprenden deficientes capacidades de afrontamiento del estrés
interpersonal (Arellanez et al., 2004), la ausencia de actitudes pro-
sociales (Rodriguez & Pérez, 2002) y una baja resistencia frente a la
adversidad y las relaciones conflictivas (Cordova et al., 2005).
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Autores

Poblacion

Factores psicosociales

Rodriguez et

Estudiantes

de educacion

Impulsividad y agresividad; trastornos afectivos y otros

sintomas psicoldgicos, vinculo con amigos usuarios de

al. (1998) o drogas y con actitudes y conductas antisociales; baja
media basica ) ) ) )
adherencia escolar, uso inadecuado del tiempo libre.
Usuarios de o L o )
Conducta antisocial (participacion en actividades delic-
Romero & drogas ) o ) o
o tivas: robos, asaltos y trafico de sustancias; participacion
Jiménez mayores de 18 - ) ) o )
en rifas y pleitos callejeros, dafio fisico intencional a
(2001) afos, en trata-
) terceros).
miento
Estudiantes ] ] ] -
N Uso de sustancias en los padres, violencia familiar, vin-
) de educacion ) ) ) )
Diaz et al. o culo con redes disfuncionales, baja adherencia escolar,
media basica o ] ) )
(2002) agresividad y bajo control de impulsos, uso inadecuado
del estado de ) )
) del tiempo libre.
Nuevo Leon
Usuarios de  Pertenencia a redes donde prevalecen el uso de sustan-

Guerrero et
al. (2002)

drogas en tra-

tamiento

cias y actitudes antisociales; uso inadecuado del tiempo

libre; agresividad y bajo control de impulsos.

Rodriguez &
Pérez (2002)

Estudiantes
de educacion

media basica

Bajo control de impulsos, baja asertividad, baja autoesti-

ma y falta de actitudes prosociales.

Sanchez et
al. (2002)

Usuarios de
drogas en tra-

tamiento

Violencia doméstica y maltrato fisico recurrente en la
familia, antecedentes de abuso sexual y de reprobacion
escolar, actitudes de rebeldia en la escuela y expulsion,

uso de sustancias en la familia.




Autores

Poblacion

Factores psicosociales

Arellanez et
al. (2004)

Usuarios de
drogas en tra-

tamiento

Separacion y ruptura del nucleo familiar; comunicacion
familiar disfuncional; distanciamiento o amalgamien-
to familiar; problemas de ajuste escolar; deficientes
estrategias de afrontamiento; sintomas depresivos e idea-
cion e intento suicida; accesibilidad percibida de sustan-

cias; baja percepcion de riesgo.

Cordova et
al. (2005)

Estudiantes
de educacion
media y
media basica,
usuarios de
drogas en tra-

tamiento

Inadecuada expresion de afectos; dificultades y conflictos
en la familia; baja cohesién familiar; bajo apoyo y recha-
zo por parte de los padres; mala comunicacion padres-
hijos; falta de orientacion hacia el futuro; bajo control
percibido ante situaciones de riesgo; vinculo con usuarios
de drogas; falta de actitudes proactivas; bajo control de
impulsos; dificultad para el manejo de conflictos interper-
sonales; baja resistencia a la adversidad; falta de sentido

del humor.

Rodriguez et
al. (2007)

Estudiantes
de educacion
media y media

basica

Actitud y expectativas favorables ante el uso de drogas;
bajo control conductual percibido frente a situaciones

que favorecen el uso de sustancias.

Diaz Negrete
& Garcia

(2008)

Estudiantes
de educacion
media y media

basica

Disfuncionalidad familiar (incluyendo uso de sustancias,
desapego, conflicto y violencia intrafamiliar); pertenencia
a redes de pares usuarios de sustancias y con actitudes
disociales; trastornos socioafectivos (incluyendo ansie-
dad, depresion, aislamiento y baja competencia social);
trastornos de ajuste conductual (incluyendo agresividad,

impulsividad y dificultad para ajustarse al medio escolar).

Pérez et al.
(2008)

Estudiantes
de educacion
media basica y

media superior

Menor vinculo afectivo con los padres y mayor involu-
cramiento con pares con conductas desviantes; mayor
uso y permisividad del uso de sustancias por parte de

los padres.
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Autores

Poblacion

Factores psicosociales

Diaz Negrete
& Cordo-
va (2008);
Arellanez
(2010); Diaz
Negrete &
Arellanez
(2010);
Arellanez &
Pérez (2011)

Estudiantes
de educacion
media basica
de tres ciuda-
des del estado
de Durango,
de zonas rura-
les del estado
de Colima, y
de las ciuda-
des de Morelia

y Ciudad

Juarez

Bajo control conductual (impulsividad, irritabilidad y
agresividad), vinculacion con pares que usan sustan-
cias y mantienen actitudes antisociales, baja adherencia

escolar y alteraciones del estado de animo.

Diaz Negrete
et al. (2009)

Usuarios de
drogas en tra-

tamiento

Depresion; ajuste escolar maladaptativo; cohesion y fle-
xibilidad familiar maladaptativas; alto impacto percibi-
do de estrés ocasionado por separacion familiar; comu-

nicacion familiar disfuncional.

Estudiantes

de educacion

Percepcion insatisfactoria de la calidad de vida (en par-

ticular, del uso del tiempo libre y del bienestar econ6-

Cérdova et  mediay media ] . ) B ] ]
) mico); dificultades para la interaccion; baja autoestima,
al. (2010) basica, usua- o o )
) estado de animo deprimido y afectos negativos; falta de
rios de drogas )
) esperanza y de proyecto de vida.
en tratamiento
Pérez & Diaz  Estudiantes ~ Mayor impacto de la violencia social e inseguridad per-
Negrete de educacion  cibidas; menor autocuidado; mayor severidad de signos
(2011) media de ansiedad y depresion.
Bullying y
Cordova et J L ) ) )
consumo de  Exposicion a la violencia en el medio escolar.
al. (2012)

drogas




Autores Poblacion Factores psicosociales

Estudio del

uso de drogas
Pérez et al.

en jovenes que Exclusion del sistema escolar y laboral.
(2012)

no estudian ni

trabajan

Abuso de
alcohol y
. factores ] o ] ]
Diaz Negrete ) Expectativas positivas de bienestar asociadas al uso de
asociados en ) . B
et al. (2012) ) alcohol, vinculo con usuarios y aceptacion del consumo.
estudiantes
de educacion

media

En sintesis, esta revision de investigaciones acerca de factores psi-
cosociales de riesgo del uso de drogas llevadas a cabo en Centros de
Integracion Juvenil muestra la existencia de un problema multifacto-
rial, con mecanismos complejos de determinacion y efectos siempre
relativos, lo cual ha de tenerse en cuenta en el disefio y aplicacion de
alternativas preventivas y de tratamiento.

En cuanto a los alcances de la informacion expuesta, debe reco-
nocerse que el conocimiento acumulado proviene de estudios trans-
versales ex post facto, con aplicacion de métodos correlacionales y
predictivo-probabilisticos, mientras que la identificacion de factores
de riesgo propiamente dichos exigiria la conduccion de estudios pros-
pectivos y longitudinales.
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Desde una perspectiva de salud publica, las acciones
implementadas en el campo del consumo de drogas deben
partir de politicas y estrategias de atencion que prueben su
eficacia y sean sensibles a las condiciones sociales,
economicas y culturales. Es indispensable que estos
esfuerzos reconozcan la diversidad de necesidades de
atencion, se basen en el conocimiento de la magnitud y
caracteristicas del uso, abuso y dependencias de drogas, el
nivel de vulnerabilidad y riesgo que pueden presentar las
personas, los dafios y consecuencias asociados a su
consumo, asi como la influencia que ejerce el medio social
y cultural.

Sustentado en investigaciones cientificas propias, en
una exhaustiva revision documental y en la experiencia
profesional en prevencion y tratamiento de 46 afos, este
libro analiza los efectos bioquimicos, médicos vy
neurobiologicos del uso de diferentes sustancias

- psicoactivas, el panorama epidemiologico del consumo
'*Inaq{ional e internacional y los factores de riesgo
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