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los Sistemas Nacionales de Salud.

El presente material se presenta como una referencia para los profesionales de la salud que cum
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documento deberia aplicarse en el contexto clinico Gpoadiente, siempre con la intencidén de obter
el mayor nivel de calidad en el desempeifio.

El texto y las imagenes o bien son de elaboracién propia, del dominio publico o siempre se hace re
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informacion y el material contenido en este meah
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las instituciones involucradas.
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INTRODUCCION

El consumo de alcohol, tabaco y otras drogas es un fenémeno complejo y dinamico, asociado a
multiples determinantes y que tiene implicaciones en diversos ambitos de la vida de las personas
como salud, bienestar, economia, seguridad, etc.

Existen mdltiples drogas, en diferentes presentaciones, que por sus caracteristicas
farmacoldgicas generan distintas reacciones en quienes las consumen. A pesar de esta gran
diversidad, uno de los elementos que todas tienen en comun es que producen ure sob
estimulacion artificial de las estructuras y circuitos cerebrales involucrados en la experimentacion
e integracion de sensaciones y vivencias placenteras. Esto puede favorecer, en diferentes grados
de intensidad, el desarrollo de problemas y consecwnciegativas en las personas que
consumen, asi como también en quienes estan a su alrededor.

Hoy en dia, a nivel mundial, los trastornos por consumo de drogas tienen un enorme
impacto en la salud publica debido a que causan la pérdida de muchos afios de vida saludable
por enfermedades, discapacidad y muertes prematuras, especialmente en poblaeéimgn
etapas econdmicamente activas de su vida. Este acumulado de afios de vida saludable perdidos
representa una pesada Carga Global de la Enfermed&lobal Burden of Disease (GBD
Ademas, una gran parte de las personas que necesitan atencién ptort@s mentales,
neuroldgicos y por uso de sustancias la reciben. Lamentablemente, en muchos casos, aunque
existen intervenciones disponibles, a menudo éstas no se basan en pruebas o evidencia cientifica,
ni son de alta calidad.

Al mismo tiempo, existe una idea popular pero errénea, con respecto a que todas las
intervenciones de salud mental son sofisticadas y que solamente pueden ser ofrecidas por
personal altamente especializado. En contraste, investigaciones recientes hantideinda
factibilidad de ofrecer atencion en todos los niveles de atencién sanitaria, con especial énfasis en
la deteccion temprana e intervencion breve a nivel de atencion primaria.

Por otro lado, también se ha demostrado que todavia existe una brecha significativa entre

la vision de salud publica y los servicios para la atencion de los problemas por consumo de drogas.

Seccion: Introduccion



Todos estos elementos ponen de manifiesto la necesidad de continuar trabajando, de
manera intensa y con el apoyo y compromiso de nuestras instituciones, en el desarrollo e
implementacion de politicas publicas que favorezcan los mayores niveles de saundstdr de
la poblacion.

Este manual tiene la intencion de ser una herramienta clave de capacitacion para el
proceso de fortalecimiento de la respuesta integral y profesional ante el fenomeno del consumo
de drogas y sus consecuencias.

El consumo de drogas esta presente a nivel mundial, como un fenGmeno complejo y
dinamico, asociado a muchos factores causales y que tiene implicaciones en diversos ambitos de
la vida de las personas como el bienestar, la economia, la seguridad y, postsypaealud,
entre otros.

De acuerdo con el Reporte Mundial sobre Drogas 2016, en el afio 2014 se registré que
247 millones de personas consumieron drogas como cannabis, cocaina, etc., en el afio anterior a
cuando fueron encuestados. De ese grupo de personas, 29 millones preseagtonios por
consumo de drogas, pero pocos reciben el tratamiento que requieren. Ademas de los trastornos
como la dependencia, el consumo de drogas se asocia con otras problematicas como la

transmision de infecciones (por ejemplo, VIH y hepatitis) y lasedosis.
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En los paises de América, existen grandes variaciones y destaca el alto consumo en
adolescentes con baja percepcion del riesgo. Ademas, se presentan retos importantes como los
incrementos en consumo de opiaceos (en particular heroina) y nuevas formasislemm de

drogas que se han consumido desde hace varios afos.

CURRICULUM UNIVERSAL DE TRATAMIENTO
Consumo de drogas
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Reporte 2015 en las Américas

= Gran variabilidad

= Alto consumo en adolescentes, con baja percepcian de riesgo
frente al uso ocasional

= Retos emergentes: heroina y nuevas formas de consumo

También el Reporte Mundial sobre Drogas 2016 sefiala que, en las diferentes regiones del
mundo, la poblacion que recibe tratamiento tiene distintos patrones de consumo. En la
diapositiva podemos observar el mapa con las principales drogas de consumo suaremne
general de las variaciones que existen al interior de cada region. Al igual que en la poblacion
general, la poblacién en tratamiento por consumo de drogas presenta grandes variaciones que

obedecen a las condiciones y caracteristicas del contexto.
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Es importante entender entonces que en el panorama mundial estan presentes tanto el
consumo de drogas, como la necesidad aun insatisfecha de atender a las diversas poblaciones
con problemas por consumo de drogas. Para favorecer los mejores niveles dg badndstar
en las personas, analizaremos el fenébmeno del consumo de drogas y sus caracteristicas, asi como
las posibles intervenciones que se pueden llevar a cabo para atender sus consecuencias

individuales, familiares, comunitarias y poblacionales.
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Introduccién

Principal droga que consumen las personas en tratamiento

_Tp; Central y del Oeste r’
Norteamérica ;

//‘/:, :

tranquilizantes Vo

alucinégenos Sudamérica, Caribe y
Centroamérica s J
solventes -
otras ‘, " Fuente: Reporte Mundial sobre Drogas 2016
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DEFINICIONES Y CONCEPTOS

DEFINICIONES Y CONCEPTQOS

Aclaramientd. Volumen de plasma del que es eliminado el farmaco totalmente, por
unidad de tiempo. Convencionalmente se expresa c@hgor las siglas del término en inglés
clearance Se mide en ml/min.

Adulterante?. Sustancia que se agrega a un producto sin mencionarla como ingrediente
0 sustancia que se introduce por accidente durante el proceso de elaboracién. Los adulterantes
pueden estar en los alimentos, los medicamentos y otros productos. Un adulterante pusste ha
gue un producto sea peligroso, hacer mas barata su elaboracién o no funcionar como debiera.

1Pereirg C (2010).Manual de Adicciones para médicos especialistas en formadauirid EspafiaSOCIDROGALCOHOL
2 Diccionario de cancer del Instituto Nacional del Cancer de los EEUU, disponible en:
http://www.cancer.gov/espanol/publicaciones/diccionario?cdrid=686042
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ADULTERANTE

» Sustancia que:

-se agrega a un producto sin
mencionarla como ingrediente

- se introduce en un producto por
accidente durante el proceso de
elaboracion

* Pueden hacer que un producto sea

peligroso, sea mas barata su A Guide to dulferants,
; - ulking iagents anddoither
elaboracion o que no funcione ||||c"":,?:g":ﬁ°"" i

Cuaku Cole. Lisas Jonas. Sm McVgh, Andrw Kicman. Ousu Syed & Mark A_ Bulls

como debiera

Fuente: Diccionario de cancer del Instituto Nacional del Cancer de los EEUU, disponible en:
http://www.cancer.gov/espanol/publicacicnes/diccionario?cdrid=686042

Biodisponibilidad. Porcentaje de la dosis administrada disponible para realizar el efecto
farmacoldgico.

Consentimiento informad@. Es el acuerdo por escrito, mediante el cual el usuario del
servicio, familiar mas cercano en vinculo o, en su caso, representante legal, autoriza su
participacion en el tratamiento, con pleno conocimiento de los procedimientos y riesgos a los
que se sometd, por libre eleccién y sin imposicion alguna.

Droga La referencia mas clasica de este concepto la encontramos en la publicacién que
Kramer y Cameroi{1975), compilaron para la Organizacion Mundial de la Salud (©\N&8)
entiende por farmaco o droga toda sustancia que, introducida en el organismo vivo, puede
modificar una o0 mas de las funciones de éste. Es un concepto intencionadamente amplio, pues
abarca no solo los medicamentos destinados sobre todo al tratamiemiofdenos sino también
otras sustancias activas desde el punto de vista farmacolégico.

3 Pereirg C. (2010).Manual de Adicciones para médicos especialistas en formadiarid EspafiaSOCIDROGALCOHOL

4 CONADIC/CENADIC. (20Ebtandar Mexicano de Competencias de la Consejeria en Adicédhebléxico:Secretaria de
Salud de México, Comision Nacional contra las Adicciones

5Kramer J L, & CameronD. C. (1975)Manual sobre dependencia de las drog@mebraOrganizacion Mundial de la Salud.
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Definiciones y conceptos

MANUAL SOBRE
DROGA

Se entiende por farmaco o droga toda DEPENDENC[A\
sustancia que, introducida en el DE I.AS DRO%
organismo vivo, puede modificar una
o mas de las funciones de éste. Es un
concepto intencionadamente amplio, ompladore
pues abarca no sdélo los
medicamentos destinados sobre todo
al tratamiento de enfermos sino
también otras sustancias activas
desde el punto de vista
farmacologico.

Fuente: Kramer JL, Cameron DC. (1975). Manual sobre dependencia de las drogas. Organizacion Mundial de la Salud: Ginebra

Neurotransmisof. Sustancia producida por una célula nerviosa capaz de alterar el
funcionamiento de otra célula de manera breve o durable, por medio de la ocupacion de
receptores especificos y por la activacion de mecanismos iénicos y/o metabdlicos.

Tratamientd’. Proceso que comienza cuando los usuarios de sustancias psicoactivas
entran en contacto con un proveedor de servicios de salud o de otro servicio comunitario y puede
continuar a través de una sucesion de intervenciones concretas hasta que se alcanzadel nive
salud y bienestar mas alto posible.

Vias de administraciéh Se refiere a las rutas o formas de acceso al organismo para que
las drogas produzcan sus efectos.

Tanto la via por la gue se administra la droga como el tiempo que tarda el cuerpo en eliminarla
son algunas de las variables que determinan los efectos que se producen al consumir, asi como
con qué intensidad se presentan y cuanto tiempo duran. Hay ottesientos, como los
adulterantes y contaminantes, que también pueden modificar esto.

6BrailowskiS. (2002)Las sustancias de los suefios, coleccion La Ciencia parabDBdbixica Secretaria de Educacion Publica,
Fondo de Cultura Econémica

7 Comité de Expertos de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) en Farmacodepentfét@i&xpert Committee on Drug
Dependence(1998). Thirtieth Report. Geneva: World Health Organization

8 Guisa, V. M., DieBarriga, L., Sdnchez, R., & Souza, M. (26@émacoterapia de los Sindromes de Intoxicacion y Abstinencia
por PsicotropicasDF., Méxica Centros de Integracion Juvenil
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VIiAS DE ADMINISTRACION

Se refiere a las rutas o formas de acceso al

["_rm U.S. Food and Drug Administration

Protecting and Promoting Your Health

: NAME DEFINITION
organismo para que las drogas produzcan prr g o
sus efectos BUCCAL AR Siatind Yo e
Mouth
CONJUNCTIVAL Admursstration 10 the conjunctiva, the
Gelcate marmbeane that lines the
Relevantes para el consumo de drogas: iroiprtprerlr
L Oral CUTANEOUS Admerestration 10 the skin
- DENTAL ADrSrastranion 10 & 100th of teath
» SUbllngual ELECTRO-OSMOSIS Adminsstration of thwough the diffusion
Of JubStance TYough & membrane In
* |Inhalada an wectrc tes
. ENDOCERVICAL AQMmerestration wihn the canal of the
» Esnlfa da corvix terl. Symonymous with the
term Mracervics
* Fu mada ENDOSINUSIAL Aministration within !he nass! Sinuses
of the head.
* |Intravenosa ENDOTRAGHEAL Adrirsstration directy into the
traches
* Intramuscular o S oo i
’ intesTres
* SUbCUtanea EPIDURAL ACSMmEnatraton uDon or over the oura
* Rectal -

Agunos ejemplos de la larga lista de vias de administracién

que reconoce la FDA. La lista completa estd disponible en:

formsSubmissionRequirements/ElectronicSubmissions!
DRataStandardsManualmer pgraphs/ucm071667 hte

a as/Dey nentAporovalfrocass/
1 ents/

Fuente: Guisa VM, Diaz-Barriga L, Sanchez R, Souza M. (2006). Farmacoterapia de los Sindromes de Intoxicacion y Abstinencia por Psicotropicos. Centros de
Integracion Juvenil: México DF

Vida media de eliminaciéh Tiempo en el que la concentracién plasmatica del farmaco
se reduce a la mitad. Convencionalmente, se expresa o abrevia como t1/2, y habitualmente se
reporta o mide en horas.

9 Pereirg C. (2010).Manual de Adicciones para médicos especialistas en formadaarid EspafiaSOCIDROGALCOHOL
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Vida media

VIDA MEDIA DE ELIMINACION

Tiempo en el que se reduce a la mitad la concentracion
plasmatica del farmaco. Convencionalmente, se expresa o
abrevia como t1/2 , y habitualmente se mide y reporta en
horas.

Fuente: Pereiro C (Editor). (2010}. Manual de Adicciones para médicos especialistas en formacion. SOCIDROGALCOHOL: Madrid
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NEUROBIOLOGIA DE LAS ADICCIONES
FUNDAMENTOS DE NEUROANATOMIA Y NEUROFISIOLOGIA

Neuronas Son las células funcionales que componen el Sistema Nervioso y puede decirse
queson las células de la mefAteSe especializan en detectar los cambios en el medio ambiente
y responder ante ellos, y también coordinan las funciones propias del organismo. A grandes
rasgos, su estructura consta de un cuergmmay prolongaciones de dos tipos: dendritas y axén
o cilindroeje. Para entender la importancia de estas estructuras, basta recordar que los nervios
del cuerpo estan formados por grandes grupos de muchos axones. A través de sus prolongaciones
las neuronas seomunican entre si. Las zonas donde sucede esa comunicacion son las sinapsis.

Neuronas

Vesiculas Sindpticas

)

Microtibulo

Neurotransmisor

Sinapsis
(Axoaxénica)

Espacio Sindptico -

—
~
P&

Reticulo Endoplésmico Rugoso Ax6n terminal

Polirribosomas Nédulo de Ranvier

Receptor b
Sinapsis (Axosomdtica) ‘ .

Vaina de Mielina
(de la célula de
Schwann)

Ribosomas

Aparato de Golgi

Cono Axénico

Niicleo

Nucleolo
Membrana

/

Mitocondgia

Microfilamento

Reticulo Egdoplésmico
Liso

Microtdbulo
/ \ Axén
\S = Dendritas
$\‘\“¢nﬁ\(\‘;\““\
W

osell7 (Spanishitransiition) - Translation bf Image:ComPlete_neu®n_cediagram_en.svg. Image renamed from Image:Complete neuron diagram

Fuente: De LadyofHats (English orig
ewnafiol.sve. Dominio adblico. httos://cammons wikimedia_ore/w/index.ohp?curid=3970857

10Tapig R. (1987)Las células de la mente; coleccién La Ciencia para.Todoéxica Secretaria de Educacion Publica, Fondo
de Cultura Econdémica.
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Potencial de acciéh'. Las neuronas conocen y manejan un lenguaje eléctrico, basado en
las cargas de los iones y moléculas que se encuentran dentro y fuera de la membrana celular.
Cuando una neurona estélladao ensilenciq el ambiente eléctrico en su interior tiene mas
cargas negativas que el del exterior. Esto cambia abruptamente cuando la neurona se comunica
con otras. Una sola neurona puede comunicarse con muchas otras al mismo tiempo y es capaz
de entenderel mensaje final al integrar los multiples mensajes eléctricos recibidos. Esto sucede
debido a que las neuronas decodifican los cambios en la distribucion de las cargas eléctricas en
su interior porque su membrana se hizo mas o menos permeable a ciertes. iCuandda
neurona detecta cargas eléctricas mas positivas, se genera una onda de informacién eléctrica
(Ilamada potencial de accidén) que se propaga rapidamente y en todas direcciones al interior de
la célula, asi como también a través del axdn. Si este poteleciacion lleva su mensaje eléctrico
hasta un axon de sinapsis eléctrica, la corriente pasa directamente a la neurorsinamica;
pero si se trata de una sinapsis quimica, el cambio en la carga eléctrica abre unos poros en la
membrana de la neurona pdws cuales entra el ion calcio. Esta mayor concentracion de calcio al
interior de la neurona preinaptica, desencadena el inicio de la neurotransmision.

Neurobiologia de las adicciones
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A) Vista esquematica de un potencial de accién ideal, B) Registro real de un potencial de accién,
mostrando sus distintas fases. normalmente deformado, comparado con el

esquema debido a las técnicas electrofisioldgicas
utilizadas en la medicion.

Fuente: Memenen - http://commons.wikimedia.org/wiki/File:Potencial_accion.png, CC BY-SA 3.0, https://commons.wikimedia.org/w/index.php?
curid=27121833 ; licencia Creative Commons

11 pasantesH. (1997).De neuronas, emociones y motivacignesleccion La Ciencia para To@bE.,Méxica Secretaria de
Educacion Publica, Fondo de Cultura Econémica.
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En la realidad, una sola neurona puede estar conectada con muchay esasecesario
gue se comuniguen entre ellas; eso se lograavés de mdltiples sinapsis, pero a manera de
ejemplo describiremos un modelo simplificado de la comunicacion entre dos neuronas:

Las sinapsis mas comunes son las quimicas, aunque también existen sinapsis eléctricas.
De manera caracteristica se observan tres elementos comunes: la neuroisan@péica, la
hendidura o espacio sinaptico y la neurona peisiptica. Se utilizan estos mbres para hacer
referencia al flujo que sigue la informacion que viaja entre las células. En este ejemplo, el mensaje
se transmite desde la neurona psindptica hacia la neurona pesinaptica. Para llevar a cabo
este proceso, entran en juego otros elemt@s de las neuronas.

En las sinapsis quimicas, al final del axon-spraptico encontramos vesiculas o
reservorios con las moléculas que llevaran las sefiales hasta los receptores de la membrana de la
neurona postsinptica. En el esquema también podemos observar las protearesportadoras

(también llamadas bombas de recaptura) y las neuronas inhibitorias, de las que hablaremos
posteriormente.

Neurobiologia de las adicciones 11

Neurotransmision
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Neurotransmision

1. Sinmesis de neurctransmisores
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Fuente: Carlson, N. (2006). Fisiologia de la conducta. 8ta. Edicion, Espafia.

Como todas las células, las neuronas cuentan con una membrana celular que las delimita
del medio ambiente. Gracias a esta separacion, al interior de la neurona hay una mayor
concentracion de iones potasio (K+) y proteinas, mientras que fuera existen altas
concentraciones de sodio y cloro.

Los mensajeros quimicos para tener efecto se unen al receptor. La capacidad que tienen
para unirse a un receptor se le conoce como afinidad; mientraslajeapacidad de generar
efectos fisioldgicos se le conoce como eficacia. Las sustancias agonistas presentan una alta
afinidad y una alta eficacia. Por su parte, las sustancias antagonistas poseen una alta afinidad y
una baja eficacia.
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Efectos en la transmision sinaptica
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Fuente: Enciclopadia Encarta: hetgs//demedicina.com/agonista-antagonista/

Neurotransmision La comunicacion entre las neuronas es sumamente eficiente. Pueden
vincularse entre si o con otro tipo de células a través de mecanismos quimicos o fisicos y pocas
veces lo hacen a través de uniones fisicas directas (llangaggsinctiony. En general, la forma
mas abundante de hacerlo es a través de contactos quimicos indirectos (sinapsis quimicas) y es
ahi donde sucede la neurotransmistidnDurante este proceso, los potenciales de accion
permiten que sefiales y mensajes se propaguen entre las neuronas y las redes que éstas
componert®. Cuando los neurotransmisores se liberan en la hendidura sinaptica, éstos
interactian con receptores especificos, o que desencadena cambios dentro de la neurena post
sindptica. Por su afinidad y especificidad, la unién de las moléculas neurotransmorsss
receptores se ha comparado con la forma en la que funcionan la llave y cerradura de algun
candado o una puerta. Por su configuracion tridimensional y caracteristicas quimicas, las
moléculas neurotransmisoras son reconocidas por receptores espscific

12] opezMato, A. (2011)NeurotransmisionEn: N. E. Vallejo. (EdAspectos Toxicoldgicos de la Drogadependdppia?1¢ 39).

Buenos AiresArgentina:Secretaria de Programacion para la Prevencion de la Drogadiccién y la Lucha contra el Narcotréfico
(SEDRONAR).

13 OPS. (2005)Neurociencia del consumo y dependencia de sustancias psicoacapgulo 2: Mecanismos Cerebrales:
Neurobiologia y Neuroanatomia. Washington D&anizacion Panamericana de la Salud
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Analogia entre neurotransmisor y receptor con el mecanismo de llaeeradura

El neurotransmisor es liberado al espacio sinaptico a través del proceso de exocitosis, que
comprende los siguientes pasos: 1. docking; 2. priming; 3. fusidn vesicular/exocitosis; 4.
endocitosis mediada por receptosomas y clatrinas; 5. translocacién éhifag 6. fusion
endosomal; 7. gemacion cobudding de nuevas vesiculas; 8. almacenamiento activo del
neurotransmisor; y 9. traslocacion citoplasmatica para reiniciar elti&bcomplejo molecular
gue se forma con la unién del neurotransmisor y su receptor dura poco tiempo activo. Se conocen
dos maneras en las que se puede terminar la accién del neurotransmisor: recaptura y
degradacion. En la recaptura, la neurona -pigdptica utiliza proteinas de membrana (las
bombas de recaptura o transportadores) que colectan el neurotransmisor liberado y lo vuelven
a introducir en las vesiculas dentro de la neuronaginéptica, para que en el futuro se pueda
volver a utilizar. En la degdacion, hay enzimas especificas que con su accion inactivan al
neurotransmisor y lo convierten en un compuesto diferente.

Las neuronas prsinapticas envian mensajes que pueden estimular o inhibir a la neurona
post-sinaptica, todo depende del neurotransmisor liberado y de las funciones de las neuronas en
cuestion. En la realidad, el resultado final se produce por la sumasdmdiltiples estimulos
recibidos.

Receptore$®. Las neuronas cuentan con estructuras proteicas especializadappgsa
interaccidén especifica con otras sustancias quimicas, sirven para el proceso de comunicacion
celular. Las sustancias que se unen a los receptores son conocidasigandos Para fines de
la comunicacién neuronal, hablaremos de dos grandes grupos de receptoteapttPpicosc
cuando su ligando los activa, se modifica la estructura y configuracion tridimensional de las
proteinas que los conforman, lo que favorece el paso de iones ya sean de carga eléctrica negativa
(cloruro) o positiva (calcio, potasio y sodio). También s®@en como canales iénicos; y 2)
Metabotrdpicos; estan formados por cadenas largas de aminoacidos que atraviesan siete veces
la membrana celular. La interaccion con su ligando hace que se activen o iphdiaimas
especificas (proteinas G) que estan acopladas a la membrana y que se involucran en la produccién
de otras moléculas como el AMPc.

14] 6pezMato, A. (2011)NeurotransmisionEn: N. E. Vallejo. (EdAspectos Toxicolégicos de la Drogadependdppia?1¢ 39).
Buenos AiresArgentina:Secretaria de Programacion para la Prevencion de la Drogadiccién y la Lucha contra el Narcotréfico
(SEDRONAR).

15Cruz S. (2014)Los efectos de las drogas: de suefios y pesadilles México: TRILLAS

Seccién: Neurobiologia de las adicciones



CURRICULUM UNIVERSAL DE TRATAMIENTO (UTC)

Neurobiologia de las adicciones
K+

Cl-

extracelular

Receptores celulares

£ ()

% '.““. o e ——— “ P -
Q

: U QLU
5

5 (%0 O

E B -0 00 [l -

intracelular K+ ' . '
Na+
Cl-
lonotropicos Metabotropicos

Activacién por ligando @ Formados por cadenas de aminoacidos
modifica su estructura vy gue atraviesan la membrana celular

configuracioén tridimensional
La interaccion con ligando hace que se

También se conocen como activen o inhiban proteinas especificas
canales idnicos (proteinas G y otras)

Fuente: Cruz 5. (2014). Los efectos de las drogas: de suefios y pesadillas; 22 ed. México, DF.
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EFECTOS DE LAS DROGAS

A nivel mundial, el consumo de alcohol y otras drogas tiene un gran impacto en
mortalidad, morbilidad y discapacidad, lo que provoca la pérdida de muchos afios de vida
saludable en millones de personas, particularmente en la poblacion’fo\rRara entender como
es que el consumo de drogas puede producir trastornos en la salud, debemos conocer cuéles son
los mecanismos que producen sus efectos, los cuales dependen de sus propiedades quimicas.
Hay una gran cantidad de informacion disponiblereaale los efectos en el sistema nervioso,
pero debemos tener siempre en cuenta que el consumo de drogas puede alterar el
funcionamiento de mdltiples 6rganos y sistemas.

Las sustancias adictivas tienen un doble efecto en el organismo. El primero se relaciona
con el tipo de sustancia quimica activa, estimulando o inhibiendo el sistema nervioso central
(efecto farmacoldgico) y el segundo corresponde al efecto adictivoakselencuentra mediado
por la dopamina

EFECTOS DE LAS DROGAS

16 Whiteford, HA., Degenhardt, L., Rehm, J., Baxter, A. J., Ferrari, A. J., Ershine, H. E., Charlson, E. J., Norman, R. E. , Flaxman, A.
D., Johns, N., Burstein, R., Murray, Ch. J. L. & Vos, T. @@l burden of disease attributable to mental and substance use
disorder. The Lancet. Publicado el 29 de agosto de 130 Disponible en:
http://www.thelancet.com/pdfs/journals/lancet/PlIS0146736(13)6161%6.pdf
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CLASIFICACION DE LAS DROGAS

Existen diversas maneras de clasificar las drogas, dependiendo del aspecto en el que nos
enfoquemos. Por ejemplo, podemos agruparlas por su origen, su estructura quimica, los efectos
qgue producen al consumirlas, su condicién legal, etc.

CLASIFICACION FARMACOLGGICA

Desde esta perspectiva, las sustancias pueden agruparse de acuerdo a sus principales
efectos en el sistema nervioso central (SNC), en las siguientes categorias:

Alucindgenos En general, sus efectos se presentan con dosis muy pequefias y se
caracterizan por producir distorsiones en la percepcidn, tanto sensoriales (alucinaciones,
ilusiones, sinestesias, etc.) como en la ubicacién en espacio y tiempo. Pueden producir cambios
repentinos en el estado de animo, sus efectos varian de acuerdo al entorno y contexto en el que
se consumen. A largo plazo se presentan episodios donde se reviven los efectos de la droga, aun
cuando la sustancia ya se haya eliminado del organiéista categoria tiene dos grandes sub
divisiones: 1) la que comprende al LSD y los compuestos quimicamente relacionados con esa
sustancia, tales como psilocibina y mescalina; y 2) la de los anestésicos disociativos como la
fenciclidina o PCP (polvo de &ty la ketamina.

Cannabinoides Producen euforia, relajacion, enlentecimiento del tiempo de reaccion
ante los estimulos, aumento de la frecuencia cardiaca y del apetito; pueden producir distorsiones
en la percepcion e incluso inducir ataques de panico. En este grupo estan compuestakenat
sintéticos y semisintéticos, derivados de las variedades de las plantas de Cannabis. Se incluyen
mariguana, hashish, y cannabinoides sintéticos, entre otros.

Depresores Con su consumo, inicialmente se percibe una sensacién de estimulacién
(interpretada como desinhibicién), que es seguida de depresion del SNC de mayor duracion. Se
presenta falta de coordinacién motora, disartria, alteraciones del equilibrio. Ejemplostéle e
tipo de drogas son: alcohol, anestésicos, benzodiacepinas, barbitaricos, gamma hidroxi butirato
(GHB), inhalables y sedantes.

Estimulantes Su consumo produce incremento del estado de alerta y aumento de
energia. Las personas perciben mejoria de su estado de &nimo, disminucion del apetito,
cansancio y la necesidad de dormir.

Opioides t N2 RdzOSyYy Iyl f3SaAl s YAz2aAa 6ldzS LlzSRS
Fft FAESNEOI RAAYAYydzOAsy 2 &adzZNBaAisy RSt NBTfSe
falta de coordinacion psicomotriz y euforia. En este grupo se incluyen los derdeldnsio, asi
como compuestos naturales, sintéticos y semisintéticos con propiedades similares a la morfina,
como es el caso de la heroina. Estas sustancias se caracterizan por una gran capacidad para
inducir dependencia fisica y tolerancia aualgs de sus efectos.

17Cruz S. (2014)Los efectos de las drogas: de suefios y pesadiliésico, D.E Trillas.
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Mezclas En la realidad actual existen multiples combinaciones de dos o mas drogas, las
cuales pueden mezclarse deliberadamente para consumirlas y experimentar una variedad de
efectos, que generalmente no se perciben cuando se consumen las sustancias mezaladas po
separado. A este efecto se le conoce como sinergia. Un ejemplo muy conocido es la combinacion
de cocaina y morfina, que coloquialmente se le da el noroallejerode speedball

También es importante considerar las mezclas que se producen de manera no
necesariamente intencionada, como cuando las personas que beben alcohol consumen cocaina.
La mezcla de estas drogas produce un tercer compuesto, llamado cocaetileno. Se cuenta con
registros documentales que muestran que la mezcla de alcohol y cocaina es fré&uente

Clasificacion farmacolédgica

CATEGORIA EFECTOS CLAVE ALGUNOS EJEMPLOS
_p « distorsiones de la percepcion Psicodélicos Anestésicos
Avicigens; | cambios subitos de animo disociativos
(dos sub- ; —
R * fendomeno de flashback LSD, psilocibina y y e
divisiones) 2 TR ketamina, fenciclidina
+ efectos dependiendo del contexto de consumo |compuestos similares
* euforia
* relajacion

mariguana, hashish, y cannabinoides

Cannabinoides | * taquicardia SN
sintéticos, entre otros

* posibles distorsiones de percepcion e induccién
de ataques de panico

* sensacion inicial de desinhibicion alcohol, benzodiacepinas, barbitdricos,
Depresores * depresion de SNC: disartria, alteraciones|gamma hidroxi butirato (GHB), inhalables y
motoras y de equilibrio, sedacion, etc. sedantes
* incremento estado de alerta
. * aumento de energia y estado de animo cocaina, anfetaminas, tabaco,
Estimulantes RO gl R : .
* disminucién de apetito metanfetaminas

* taquicardia e hipertension

* analgesia TR 2 ; ; %

5 miosgis * inhibicion reflejo tusigeno | derivados del opio, compuestos naturales,
Opioides e *depresidn centro|sintéticos y semisintéticos similares a la

* estrefiimiento ; X 4 z

i respiratorio morfina, como la heroina
* relajacion
. ) ) Speedball (cocaina y morfina)

* miltiples, dependiendo de las sustancias

Mezclas

dos o mas de cualquiera de las drogas,
p.ej.: alcohol y cocaina (cocaetileno)

involucradas

18 Flannery B., Morgenstern J, McKay J, WechsbergW., & Litten, R. (2004). Goccurring alcohol and cocaine dependence:
recent finding clinical and field studieslcohdism Clirical andExperimentalRegarch 28,976¢ 81.
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ALCOHOL

La palabra alcohol es de origen arabe y significa polvillo, ya que se creia que la inhalacion
de un polvo impalpable que supuestamente desprendian las bebidas alcohdlicas era lo que
produce la embriagué?

Efectos de las drogas ALCOHOL

* Inhibe actividad de receptores glutamatérgicos NMDA Farmacodinamia
¢ Activacion del receptor GABA, favorece entrada del ion cloro al medio
intracelular

* Resultado global: hiperpolarizaciéon neuronal (efecto depresor SNC)

Fuente: Cruz S. (2014). Los efectos de las drogas: de suefos y pesadillas; 22 ed. México, DF.
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Hoy en dia sabemos que el componente activo de las bebidas alcohdlicas es el alcohol etilico
o etanol, el cual produce sus efectos en el Sistema Nervioso Central (SNC) a ffavés de

1 Inhibicién de la actividad de los receptores glutamatérgicosatll-D-aspartato (NMDA)

1 Por activacion del receptor GABA, favorece la entrada del ion cloro al medio intracelular

1 Esto da como resultado global que se presente hiperpolarizacién neuronal (efecto
depresor SNC)

Podemos decir entonces que la activacion del sistema neurotransmisor inhibidor, en conjunto
con la reduccién en la neurotransmision excitatoria son los mecanismos responsables de producir
los sintomas observados en la intoxicacion aguda, tales como samimlelesorientacion,

19] adero, J. M. & Lizasoain, |. (200€ohol (I)Farmacologia del alcohol. Intoxicaciéon aguga L P., LadereJ M., LezalC,

& Lizasoainl. (Eds)DrogodependenciadMadrid, EspafiaEditorial Médica Panamericana
20

Cruz S. (2014)Los efectos de las drogas: de suefios y pesadviésico, DF., México: Trillas
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disminucion de reflejos y depresion del SNC en geftetal reduccion de ansiedad y estrés que
produce el consumo de alcohol en bajas dosis se ha atribuido a la interaccién con receptores
GABA extrasinaptico¥.

CANNABIS

Cuando las personas fuman marihuana, en realidad estan consumiendo diferentes
mezclas de distintas partes de las plantas del género cannabis. Al hacer esto, multiples
componentes pasan de los pulmones al torrente sanguineo, entre los que se encuentran
alrededor de 70 cannabinoides, de los cuales el m4s estudiado por su capacidad de producir
dependencia es el dek@- tetrahidrocannabinol (TH&)

Los cannabinoides tienen un efecto neuromodul&éidesto significa que la activacion de
los receptores CBL1 evitan la liberacion de los neurotransmisores especificos de la neurona donde
se encuentran (dopaminérgica, serotoninérgica, GABAérgica o de otro tipo). Hay tres efectos
farmacodinamicos que producessto’®; 1) se inhibe la actividad de la enzima adenilato ciclasa,
lo que produce menores concentraciones de AMP ciclico; 2) se aumenta la conductancia de la
membrana celular al ion potasio; y 3) se disminuye la conductancia de la membrana celular al ion
calcio.De manera conjunta, las modificaciones en las concentraciones de iones producen un
estado de hiperpolarizacion neuronal, lo que hace que la célula sea mas dificil estimular.

21 Guerrj C. (2000). Cémo actla el alcohol en nuestro cerebrastornos Adictivo, 14¢ 25.

22Guerri, C. (2006). Alcohol, Bases biolégigas(Eds)Tratado SET de Trastornos Adictivos. Sociedad Espafiola de Toxicomanias
(pp. 153¢ 167) Madrid, EspafiaColegio Iberoamericano de Trastornos Adictivos.

23 Oterog, F, Ping C, SanchezC, & Fontenla A. (2006). Afectacién organica por consumo de cann&ailogia Organica en
AdiccionesAdicciones18, 197 216.

24Howlett, A. C., Breivogel, C. S., Childers, S. R., Deadwyler, S. A., Hampson, R. E., & Porrino, Cadingttifd)d physiology

and pharmacology30 years of progresbleuropharmacology47, 354 ¢ 358.

25Cruz, S. (2014)os efectos de las drogas: de suefios y pesadilBs México: Trillas.
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Efectos de las drogas CANNABIS

Farmacodinamia

Cannabinoides: efecto neuromodulador (modifican accién de neuronas diferentes a las
activadas inicialmente)

* Inhibicién de la enzima adelinato ciclasa ™ menos AMPc

* Aumento de la conductancia a K ) L

sy : hiperpolarizacion neuronal
* Disminucién de la conductancia a Ca

Fuente: Cruz S. {2014). Los efectos de las drogas: de suefios y pesadillas; 2? ed. México, DF.
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Los Cannabinoides Delatetrahidrocannabinol, producen una reduccion de la
movilidad, analgesia y produce efectos a nivel cognitivo. Receptores metabotropicos, CB1 que
regula efectos psicoactivos, receptor presinaptico, como lo mencionamos anteriormente,
modula la liberacién de dopamina y glutamato y tiene una localizacion relacionada a receptores
dopaminérgicos D1y D2.

El CB2, modula el sistema inmune en 6rganos linfoides como el bazo, timo, MO, pancreas,
corazon.
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Efectos de las drogas CANNABIS

Mecanismo de accion

Cannabinoides Delta-9-tetrahidrocannabinol: En el SNC producen una reduccion de la movilidad, analgesia y produce efectos a nivel
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COCAINA

Sus efectos estimulantes producen euforia, sensacion del incremento de energia, ademas
de efectos fisicos potencialmente peligrosos como aumento de la frecuencia cardiaca y de la
presion arteriad®.

Dentro de los mdultiples mecanismos de accion farmacologica de la cocaina se tiene
identificado que bloquea la recaptura de noradrenalina y serotdhin€omo no actua
directamente sobre los receptores adrenérgicos o dopaminérgicos, se dice que produce efectos
simpético¢ miméticos (aumento de presion arterial, taquicardia, dilatacién pupilar, sudoracion,
vasoconstriccion, temblor, etc.) de manera indieec

En términos del desarrollo de dependencia, bloquea la proteina transportadora de
dopamina, por lo gue ese neurotransmisor se acumula en la sinapsis. Esto magnifica los efectos
placenteros y reforzadores del consuffioEl consumo crénico favorece la neuroadaptacion
cerebral como respuesta compensatoria a la sedstmulacion artificial producida por la droga.

Esto se corrobora con las observaciones hechas gracias a las modernas técnicas de neuroimagen,
con las cualese ha registrado que los cerebros de las personas con dependencia a cocaina
presentan un nimero considerablemente menor de receptores dopaminérgicos (sub)ido D

Esto tiene como consecuencia que al suspender el consumo desaparezcan los altos niveles de

26 NIDA. (2013)Drug Facts: la cocainRockville, Maryland: National Institute on Drug Abuse.

27 Feldman, R., Meyer, &,QuenzerL. (1997)Principles of Neuropsychopharmacoloijassachusetts: Sinauer Associates, Inc.
Publishers.

28 NIDA (2010). Cocainabuso y adicciénSerie de Reportes de Investigaci®ockville Departamento de Salud y Servicios
Humanos de los Estados Unidos, Institutos Nacionales de.Salud

29Volkow, N., Fowler J, & Wang G.(2004). The addicted human brain viewed in the light of imaging studies: brain circuits and
treatment strategiesNeuropharmacology47, 3¢ 13.
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dopamina que artificialmente genera la cocaina y también que haya pocos receptores para
captarla y transmitir las sefiales correspondientes. Estos efectos a largo plazo podrian explicar los
sintomas de animo deprimido y desinterés que se llegan a expermmdatante el sindrome de
abstinencia o supresion de la cocaina.

Efectos de las drogas COCAINA

Farmacodinamia

sportador de

°* Bloquea la proteina
transportadora de
dopamina, por lo que
ese neurotranmisor se
acumula en la sinapsis

*Esto magnifica los
efectos placenteros y
reforzadores del
consumo de cocaina

Fuente: NIDA (2010). Cocaina: Abuso y adiccion, Serie de Reportes de Investigacion. Departamento de Salud y Servicios Humanos de los Estados Unidos,
Institutos Nacionales de Salud: Rockville

HEROINA

Los opiadceos como la heroina inhiben a las neuronas. Aunque podria pensarse gue sus
efectos son similares a los de los depresores del SNC, las sustancias de estas distintas categorias
farmacoldgicas tienen mecanismos de accion diferentes.

Drogas como morfina o heroina producen sus efectos al interactuar con el sistema opioide
enddgeno, el cual tiene sus propios receptores distribuidos en: materia gris periacuedutal del
cerebro, médula espinal, plexos mientéricos digestivos y articuladorgs reconocen cuatro
subtipos distintos de receptores opioides en hum&¥s Ydz 6>03%X RSt GF 641 0.
nociceptina (nociceptina/orfanina).

30 Gutstein H. B. & Akil, H. (2001). Opioid Analgesics. EfG.,HardmanL. ELimbird,A. G., &ilman, (Eds),The pharmacological
basis of therapeuticgp. 569¢ 619) New York: McGrawill.
31 Alvarez, Y. & Farré, M. (2005).Farmacologia de los opidittesgrafia opiaceos. Adiccione?, 21¢ 40.
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Los opiaceos producen sus efectos reforzantes al actuar en las neuronas dopaminérgicas
del area ventral del tegmento (ATV), donde activan los receptores opiotdgsdisminuyen la
actividad de las neuronas inhibitorias (GABAérgiéas) que favorece la liberacion no regulada
de dopamina en el nacleo accumbens del circuito de la recompensa y sus areas de proyeccion.
Los opiaceos actuan como ligandos en receptores metabotropicos de las neuronas post
sinapticas, donde desencadenan rdaces a largo plazo que, a diferencia de los opioides
enddgenos, son de larga duracion vy dificiles de revértir

El consumo crénico de agonistas opiaceos de gran afinidad por sus receptores, como
morfina y heroina, conduce a la tolerancia y dependencia fisica. Es fundamental comprender que
la tolerancia se presenta de manera diferida, tanto en relacion al tiempo eolaantensidad,
ya que inicialmente se pierde la eficacia para inducir ndusea y euforia, luego sucede lo mismo
con los efectos analgésicos y es hasta después que se desarrolla tolerancia parcial a la
constipacion y depresion respiratoria. Esto explicaeslgo de morir por paro respiratorio, aln
en usuarios cronicos experimentadas

32 Mifiarro, J, & ManzanedqC. (2006)Efectos conductuales del consumo de opiaceoslfatado SET de Trastornos Adictivos.

Sociedad Espafiola de Toxicomaifigs 296 ¢ 300).Madrid, EspafiaColegio Iberoamericano de Trastornos Adictivos.

BKoohDP® CdPsE ! KYSRE {d | oY . 2dziNBfsx . X [/ KSyx {od | &3 YSyyes td
Neurobiological mechamiss in the transition from drug use to drug dependendeurosance & Biobehavioral Reviews, 39

G 49.

34Cruz M. C.S. (2006). El cerebro y el consumo de droBagetin CINVESTMAAbrikJunio: 36 45.

35CruzM. C.S, & GranadosSotg V. (2008)Opioids and opiates: Ligands, receptors and effects, En M. Méndez & R. Mondragon.
(Eds)Neural Mechanisms of Action of Drugs of Abuse and Natural Reinf@opet’s24). Ontario, CanadaResearch Signpost

Seccion: Efectos de las drogas



CURRICULUM UNIVERSAL DE TRATAMIENTO (UTC)

Efectos de las drogas HEROINA
Farmacodinamia

* Morfina y heroina interactian con sistema opioide enddgeno
(receptores mu, delta, kappa y nociceptina)

* Inactivan a las neuronas inhibitorias (GABAérgicas) del area ventral
del tegmento (VTA) y favorecen liberacion no regulada de dopamina
en nucleo accumbens

* Producen efectos a través de receptores metabotrépicos que
desencadenan reacciones a largo plazo, dificiles de revertir

Fuentes:

Minarro, J., & Manzanedo, C. {2006). Efectos conductuales del consumo de opidceos. En Trotado SET de Trastornos Adictivos. Sociedad Espafiola de
Toxicomanias (pp. 296 ~ 300). Madrid, Espana: Colegio Iberoamericano de Trastornos Adictivos.

Koob, G. F., Ahmed, S. H., Boutrel, B., Chen, S. A., Kenny, P. )., Markou, A., O'Dell, L. E., Parsons, L. H., Sanna, P. P. {2004). Neurobiological mechanisms in the
transition from drug use to drug dependence. Neuroscience & Biobehavioral Reviews, 27, 39 - 49.

Cruz, M. C.S. (2006). El cerebro y el consumo de drogas. Boletin CINVESTAV, Abril-Junio: 36 - 45.

INHALABLES

Son gases o liquidos volatiles a temperatura ambiente, con varios usos, que se consumen
mediante inhalacién por nariz y boca. Este grupo involucra varias sustancias que abarcan cuatro
conjuntos®: 1) Disolventes volatiles industriales; 2) Nitritos; 3) Aerosoles; y 4) Gases

En cada uno se encuentran sustancias que no comparten caracteristicas farmacodinamicas
comunes, y mas bien se agrupan asi debido a que se consumen por la misma via de
administracion. En el caso de los disolventes existe una clasificacion adicional gse se kus
caracteristicas quimic#s a) hidrocarburos alifaticos; b) hidrocarburos ciclicos; c) hidrocarburos
aromaticos; d) alcoholes; e) ésteres; f) cetonas; g) hidrocarburos halogenados; h) éteres; i)
aldehidos.

Por su uso industrial, las personas pueden llegar a estar expuestas a disolventes volatiles, ya
sea por actividad laboral o intoxicacién involuntaria. Cuando los disolventes se consumen con la
finalidad de experimentar sus efectos psicoactivos, se utitifenentes métodos y accesoris
(parafernalia) como bolsas de plastico, botellas, fibras y otros materiales que se empapan con los

36Balster R, CruzM. C.S, Howard M., Dell C, & Cottler, L.(2009).Classification of abused inhalants. Addicti®#f4, 878&; 882.

37 Ayres P., & Taylow W. (1989). Solvent&n (Eds), Principles and Methods of Toxicology Xpfp¢ 135). New York: Hayes A,
Raven Press, Ltd.

38 MedinaMora, M. E., & Real, T. (2008pidemiology of inhalant us€urrent Opinion in Psychiafi®1, 247 251.

Seccion: Efectos de las drogas



CURRICULUM UNIVERSAL DE TRATAMIENTO (UTC)

compuestos a inhalar, etc. En este caso, la exposicion sucede en proporciones mucho mayores,
gue llegan a ser hasta de varios miles de partes por rilléon

Durante mucho tiempo no se conocid el mecanismo de accion de los inhalables. Se pensaba
gue por sus capacidades solventes modificaban la fluidez de la membrana celular y afectaban de
manera inespecifica muchas funciones. Hoy en dia sabemos que compumsim$enceno,
tricloroetileno (TCE), xileno y otros, inhiben los receptores glutamatérgicos tipo fMBIA
tolueno también inhibe los receptores NMDA y activa la funcion inhibidora de los receptores
GABA, por lo que su mecanismo de accién es como el del alcohol, solamente que es hasta mil
veces mas potentd.

Las personas perciben los efectos de intoxicacion por inhalables durante poco tiempo,
entonces repiten y prolongan la administracion por periodos largos, lo que favorece hipoxia y en
algunos casos, en particular cuando se pierde la consciencia y comtiagpdsicion, se llega a
producir la muerte por asfixta

Efectos de las drogas INHALABLES

Farmacodinamia

* Durante mucho tiempo no se conocié su mecanismo de accion

* Compuestos como benceno, tricloroetileno, xileno y otros, inhiben
los receptores glutamatérgicos NMDA

* El tolueno inhibe receptores NMDA vy activa funcidn inhibidora de
GABAA (mecanismo de accion similar al alcohol pero mucho mas
potente)

Fuentes:

Cruz, M. C. S., Balster, R., & Woodward, J. {2000). Effects of volatile solvents on recombinant N-methyl-D-aspartate receptors expressed in Xenopus oocytes.
British Journal of Pharmacology, 131, 1303 - 1308.

Bowen, S., Batis, J., Paez-Martinez, N., & Cruz, M C. S. (2006). The last decade of solvent research in animal models of abuse: mechanistic and behavioral
studies. Neurotoxicology and Teratology, 28, 636 ~ 647.

39 Marjot, R & McLeod A. (1989). Chronic nemeurological toxicity from volatile substance abubkeiman Toxicology8, 1 ¢

306.

40Cruz M. C.S, BalsterR, & Woodward J. (2000)Effects of volatile solvents on recombinaniiéthylD-aspartate receptors
expressed in Xenopus oocyt&sitish Journal of Pharmacologi31, 1303; 1308.

41Bowen, S., Batis, J., Padartinez, N., & Cruz, M C. S. (200R)e last decade of solvent research in animal models of abuse:
mechanistic and behavioral studid¢éeurotoxicology and Terataig, 28, 636¢ 647.

42Cruz, M. CS. (2014)Los efectos de las drogas: de suefios y pesadllasMéxico: Trillas.
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TABACO

La industria tabacalera ha ido generando varios productos del tabaco, dependiendo de
cuél se consuma y la via de administracion, las personas entran en contacto con diferentes
compuestos quimicos que pueden causar dafios a la salud. En todos esta prassotdina,
gue es el principal componente activo capaz de producir dependencia.

El humd® que se produce en la combustion del tabaco contiene mas7,080*
compuestos, se conforma de gases y particulas suficientemente pequefias como para depositarse
en el tejido pulmonar. Al fumar se originan: 1) la corriente principal que la persona que fuma
dirige hacia su propio aparato respiratorio; y 2) una corrienteiséaria o lateral que se produce
mientras se consume espontaneamente el cigarrillo y la persona que fuma exhala el humo de sus
pulmones.

Efectos de las drogas TABACO

Farmacodinamia
* Nicotina: agonista débil de
receptores colinérgicos
nicotinicos (nAChRs) oot | | L) —
Ko [ MAO se
. [ | encarga de
* Activa los receptores, pero o \\ \ | cintioie @
no en forma tan intensa 1 % :::-':’:im“
como lo hace el la nicotina llega al
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activa

neutrotranmisor natural
(acetil-colina)

receptores de dopamina.
La neurona libera

4 |Pero una molécula

grandes cantidades de \ \ ~ del tabaco bloquea la
dopamina il ‘ MAO vy prolonga la
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neuronas dopaminérgicas y o* ?
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* Alteracion a largo plazo: [ be
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MAO

Fuente: Cruz S. {2014). Los efectos de las drogas: de suefios y pesadillas; 2? ed. Meéxico, DF.

43 Martin, A., Rodriguez., Rubig C, RevertC, & HardissonA. (2004)Efectos toxicos del tabacBevista de Toxicologia, 21, 64

¢71.

44 Departamento de Salud y Servicios Humanos de los ERfafie de la Cirujana General de los Estados Unidos: El humo del
tabaco causa enfermedades: como le afecta a udbeghartamento de Salud y Servicios Humanos de los Estados Unidos (HHS),
Centros para el Control y la Prevencién de Enfermedades (CDC), Centro Nacional para la Prevencion de Enfermedades Croénicas y
Promocién de la Salud, Oficina de Tabaquismo y Salud, 2010.
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En promedio, se estima que los cigarrillos contienen entre 10 y 14 mg de nicotina, de los
cuales aproximadamente 1 a 1.5 mg son absorbidos por quierffubzanicotina es un agonista
débil de los receptores colinérgicos nicotinicos (NAChRs), lo que significa que activa dichos
receptores, pero no en forma tan intensa como lo hace el neurotransmisor natural-zuletd)
en el SNC. La nicotina refuerzagay RdzOG I RS O2yadzy2 I+t dzyANBRS |
dopaminérgicas del SNC y despolarizarlas, lo que favorece su estimulacion y la liberacion de
dopamina en el niicleo accumbéhs

También se ha observado una alteracién a largo plazo que favorece la dependencia: en
las personas que fuman se registran niveles menores a lo normal de la enzima Mono Amino
Oxidasa (MAGJ. De esta manera, no solamente hay sebstimulacién de la liberacion de
dopamina, sino que también se inhabilitan los mecanismos neuroquimicos cerebrales para
interrumpirla. Aunque todavia no se sabe cual o cuales componentes del humo de tabaco
producenesta alteracion enzimatica, se sabe que la nicotina no es la responsable.

45 Benowitz, N., Hukkanen, J., & Jacob, B2D09). Nicotine chemistry, metalisin, kinetics and biomarkergiandbook of
Experimental Pharmacolog$92: 29¢ 60.

46 Benowitz N. (2010)Nicotine addictionNew England Journal of Medicijrg52, 2295¢ 2303.

47 Fowler, J, Volkow N., Wang G., PappasN., Logan J, SheaC, et al. (1996). Brain monoamine oxidage inhibition in
OA 3 NB i (iBoceedirgyq oSthsENdtional Academy of Sciences of the United States of A88(2¢3 14065¢ 14069.
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EFECTOS ADICTIVOS

MECANISMOS FISIOLOGICOS IMPLICADOS EN LA DEPENDENCIA DE DROGAS

Estudios conductuales en modelos animagsA través de diferentes experimentos
disefiados en el laboratorio, se ha estudiado la capacidad de diferentes drogas de producir

dependencia.

Neurobiologia de las adicciones

Estudios con modelos animales sobre potencial adictivo de las
sustancias

caja de preferencia de lugar condicionado automatizada
Paredes-Ramos P, Montero-Dominguez F, Miguel M, Manzo J, Coria-Avila G. (2010).
Preferencia de lugar condicionade por cosquillas en ratas hembra. eNeurobiologia,
Universidad Veracruzana

48 PinedaOrtiz, J & TorrecillaSesmaM. (1999). Mecanismos neurobioldgicos de la adiccion a drdgastornos Adictivod (1),
13¢21.
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Autoadministracion de drogasSe pueden utilizar diferentes mecanismos especificamente
disefiados (como por ejemplo las palancas conectadas a dispositivos de liberaciaerielnal)

para que el animal de experimentacion se administre a si mismo la sustancia en estudio. Las
moléculasque se consideran adictivas, favorecen la dependencia ya que son reforzadores
positivos que promueven o mantienen la conducta de autoadministracion. Este modelo de
investigacion se caracteriza por validez predictiva (grarctelgad para la droga en estudio),
validez aparente (patron temporal, interaccion farmacoldgica y pauta de dependencia
apropiadas), y validez teorica (la relacion tedrica y similitud entre el sindrome de dependencia
en humanos y la prueba animal).

Preferencia condicionada de lugar (o plazéga droga en estudio se administra al animal de
experimentacion en un entorno ambiental especifico. Las sustancias con potencial adictivo,
condicionan que el animal prefiera permanecer en el entorno previamente asociado con la
administracion. Este efecto redo comparado con la forma en la que el fendmeno se instala
también en los consumidores humanos, quienes asocian la practica del consumo con contextos
y circunstancias especificas. Adicionalmente las condiciones de consumo disparan respuestas
automaticase involuntarias del sistema nervioso autonomo similares a las que provoca la
sustancia introducida en el organismo. A partir del valor condicional que adquieren las
condiciones de uso, el organismo emite conductas operantes dirigidas a consumir laiaustanc
para regular las respuestas autbnomas ligadas al contexto de uso de drogas.

Discriminacion de drogasEl experimento se disefia de tal forma que, el animal de
experimentacion pueda escoger o discriminar entre varias posibles opciones de estimulos que
suministrarse. Los efectos de las sustancias con potencial adictivo son una poderosa sefal que
permiten selecionar el estimulo adecuado para producir la respuesta meta.

Autoestimulacién intracraneal A través de microelectrodos implantados en el cerebro del
animal de experimentacion se envian estimulos eléctricos cuando se acciona un dispositivo
especifico. Por ejemplo, al accionar una palanca. La implantacién se hace en areas especificas del
cerebro €entros del placer), y su estimulacion produce respuestas reforzadoras intensas,
similares a las que se observan en el experimento de autoadministracion. Un hallazgo interesante
con este modelo es que la intensidad del estimulo necesario para provocaodaministracion
intracraneal se reduce con la administraciéon de drogas, lo que indica que existen substratos
neuroanatémicos compartidos en la estimulacion de los centros del placer, ya sea mediante el
estimulo eléctrico directo o el uso de algunas suosias.

Neurotransmisores.Son los interlocutores de las conversaciones entre las neuronas. En términos
generales, se trata de sustancias con estructura quimica sencilla que pueden agruparse en tres grandes
conjuntos: aminodcidos, aminas y péptidos. Estas sustancias interviendés @@municacion entre
neuronas que controlan funciones muy distintas.

Dopamina ¢ este neurotransmisor catecolaminérgico participa en la regulacion de la conducta motora,
emotividad, afectividad y comunicacion neuroenddcrina. Se sintetiza a partir del aminodicaiiria, a

través de mecanismos muy precisos. A la fecha se hanfidadt cinco diferentes tipos de receptores
dopaminérgicos, todos acoplados a proteinas G y divididos en dos familias farmacologicas: 1) familia D1
(subtipos D1 y D) estimulan la formacion de AMPc; y 2) familia D2 (subtipos D2, D3giipen la
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formacion de AMPc, activan canales de K+ y reducen la entrada de iones Ca++ a través de canales
dependientes de voltaje. Los receptores dopaminérgicos se distribuyen ampliamente en el Sistema
Nervioso Central, de manera diferenciada dependiendo del sublib@ue se trate. Dicha distribuciéon

esta en relacion a los diferentes efectos fisiolégicos de la dopamina. En el Sistema Nervioso Periférico la
dopamina modula la funcion cardiaca, renal, el tono vascular y la motilidad gastrointestinal. La dopamina
y las redes neuronales dopaminérgicas han llamado mucho la atencién debido a que se han asociado
alteraciones en ellas con enfermedades y trastornos como por ejemplo Parkison, esquizofrenia, y
trastornos por consumo de drogas. En este Ultimo caso, vale larpenedar que, aunque la dopamina

tiene una importancia clave, hay otros sistemas neurotransmisores implicados en el desarrollo de la
dependencia a diferentes drogas.

GABA ¢ en el Sistema Nervioso Central (SNC), el Acido Gakmirgo Butirico (GABA) es el
neurotransmisor con funcién inhibitoria que mas abunda. Aproximadamente entre 30 y 40% de las
neuronas cerebrales lo usan para comunicarse a través de los receptores (&&RBiA ionotropico) y

GABAB (de tipo metabotrdpico). Los receptores GABAA estan conformados por cinco subunidades
distintas que conforman un canal i6nico, en dichos receptores se reconoce la presencia de por lo menos
once diferentes sitios estructates para sustancias como barbitdricos, benzodiacepinas, etanol y otras
sustancias ya sean agonistas 0 antagonistas competitivos. Por su estructura, la molécula del GABA
presenta una flexibilidad conformacional, lo que significa que sus diversas corifigesapueden activar
distintos receptores GABA.

Noradrenalina o norepinefrinag esta catecolamina se deriva del amino&cido tirosina. se ha
relacionado con el estado de alerta, el nivel de consciencia, la motivacion, la percepcion sensorial, la
regulaciéon del ciclo suefdgilia, apetito, conducta sexual y neuromodulacion de meoamsés de
aprendizaje, memoria y la recompensa; en la mayoria de estas funciones tiene una participacion conjunta
con otros neurotransmisores . Se conocen dos clases de receptores noradrenérgicos: alfa y beta. Los alfal
son excitaores y se localizan en el cerebro, fibras musculares lisas de los vasos sanguineos y el intestino,
ademas de en el musculo cardiaco. Los alfa2 son inhibidores y se encuentran en el cerebro, fibras
musculares lisas de los vasos sanguineos e intestintgriagales nerviosas y en las plaquetas. De los
receptores beta se conocen tres tipos. Los betal estan localizados en el corazén y son excitadores, los
beta2 estan en musculo liso y estriado, higado y linfocitos, y también tienen una accion excitadora. Los
beta3 estan ubicados en tejido adiposo.

Serotoninag la 5hidroxitriptamina o 5HT es una indolamina derivada del aminoacido triptéfano. Se
sintetiza principalmente en los nucleos de rafé del tronco cerebral que se proyectan en todo el sistema
nervioso central, con la mayor densidad en los ganglios basks®structuras limbicas . Regula una gran
diversidad de efectos mediados por su unién a receptores de membrana especificos, los cuales estan
presentes tanto en el Sistema Nervioso Central como en el Periférico, y también en muchos dwss teji

del intestino, sistema cardiovascular y células sanguineas . Se han identificado hasta siete miembros
dentro de la familia de receptores de serotoninaHb1 a 8HT7) y diversos subtipos, con lo que se ha
logrado la descripcion y consideracion de utakale hasta 14 tipos distintos .

Las familias de receptorestbl’ se caracterizan por estar acoplados a proteinas G, a excepciédT® 5

gue actua a través de canales idnicos. La gran variedad de sus acciones pueden ser explicadas por la amplia
distribucion de los multiples subtipos deceptores 5HT en el Sistema Nervioso Central (SNC) . Se ha
implicado en la regulacion del estado de &nimo, la excitacidn, la impulsividad, la agresion, el apetito y la
ansiedad .

Acetilcolina: Incluir una descripcion de la acetilcolina pues esta explica el mecanismo de accién del
tabaco.

Seccion: Efectos de las drogas



CURRICULUM UNIVERSAL DE TRATAMIENTO (UTC)

Segundos y terceros mensajerosas conversaciones neuronales se inician con la activacién que
producen los neurotransmisores en los receptores, ya sean ionotrépicos o metabotrépicos. Como este es
el primer paso en la comunicacion, los neurotransmisores se consideran los primerosemendal
mecanismo de llaveerradura, previamente descrito, abre una sola puerta o receptor. Para amplificar sus
conversaciones y esparcir sus mensajes, las neuronas utilizan otros mecanismos que desencadenan una
serie de r@cciones quimicas mediadas por otras sustancias. El resultado final es la apertura de muchas
cerraduras en muchas puertas. Esta comunicacion es mucho mas eficiente y dura mas tiempo. En el caso
de los receptores ionotrépicos, los iones son los segundossapenos ya que actian como los
representantes del mensaje enviado por la neurona-ginéptica. En cuanto a los receptores
metabotropicos, la unidn ligandeceptor puede activar o inhibir proteinas especificas, como las
proteinas G. Esto modifica los ne® de otras sustancias al interior de la célula (p.ej. AMPc, calcio, acido
araquidonico y sus derivados, 6xido nitrico, etc). Tomando el ejemplo clasico del AMPc, en un sentido
amplio podemos decir que, por accion de las proteinas G, al aumentar laathdédAMPc dentro de la

célula el resultado es un efecto excitador y viceversa.

Los segundos mensajeros pueden interactuar posteriormente en otros procesos que implican a los genes,
a través de los llamados factores de transcripcion como el CREB (por las siglas en inglés de cyclic AMP
response elemenbinding protein), proteinas Fogyn. Estos elementos y sus acciones sobre la genética

de las personas son una forma de respuesta neuronal a mas largo plazo, que pueden modificar procesos
cruciales, como por ejemplo la sintesis de las enzimas que forman los neurotransmisores (primeros
mensajeros). El estudio de estos procesos se entrelaza con la epigenética y nos da pistas de la profundidad
e intimidad de la influencia que pueden ejercer los procesos de comunicacién neuronal a largo plazo. Hoy
en dia sabemos mas sobre esto, por ejemplepizodio de consumo de una droga causa incrementos
transitorios en varios miembros de la familia Fos. En el consumo crénico se observa la acumulacion de
DFosB, una variante modificada que persiste en el nlcleo accumbens . Se ha demostrado presencia
acumuhda de DFosB con el consumo crénico de cocaina, opioides, anfetamina, nicotina, fenciclidina y
alcohol. Estas alteraciones se manifiestan tanto en el nlcleo accumbens como en el estriado dorsal y
obedecen al proceso especifico de consumo.

Seccion: Efectos de las drogas



CURRICULUM UNIVERSAL DE TRATAMIENTO (UTC)

Neurobiologia de las adicciones

Neurotransmisores

Dopamina — catecolamina que participa en la regulacidon de conducta motora,
emotividad, afectividad y comunicacion neuroenddcrina. Se sintetiza a partir del
aminoacido L-tirosina

GABA — el neurotransmisor con funcién inhibitoria que mas abunda, presenta una
“flexibilidad conformacional”, lo que significa que sus diversas configuraciones
pueden activar distintos receptores GABA.

Noradrenalina o norepinefrina — catecolamina derivada del aminodacido tirosina,
relacionada con alerta y nivel de consciencia, motivacién, percepcién sensorial,
regulacion suefo-vigilia, apetito, conducta sexual y neuromodulacion de
aprendizaje, memoria y recompensa.

Serotonina — 5-HT es una indolamina derivada del aminoacido triptéfano, regula
gran diversidad de efectos mediados por su unién a receptores de membrana
especificos, presentes tanto en Sistema Nervioso Central como en Periférico y en
muchos otros tejidos.

Fuente: Cruz 5. (2014). Los efectos de las drogas: de suefios y pesadillas; 22 ed. México, DF.

El circuito de la recompens@unque las diferentes drogas tienen propiedades quimicas
distintas, un elemento comun a todas es su capacidad de producir efectos reforzantes positivos,
lo que se refiere a que provocan aumento en la frecuencia con la que se presenta el
comportamiento estdiado (por ejemplo el consumo) y se tiende a la repeticion de la corfducta
Los inicios de este campo de estudio estan en el trabajo de James Olds y Peter Milner. En 1954
estos investigadores observaron en un modelo de estudio de estudio en ratas donde la
estimulacion eléctrica intracraneal del hipotalamo y algunas estructisasiadas puede actuar
como reforzador o recompensa de la conducta. Después de sus primeras observaciones fortuitas,
usaron el paradigma de la au&stimulacion eléctrica en el modelo animal, para conformar un
mapa de las regiones cerebrales implicadas lymiaron la zona que llamaron el centro del
placef®. Hoy en dia sabemos que el fenémeno de reforzamiento se da por la activacién directa
o indirecta del sistema dopaminérgico mesolimbicocortical, que se forma por las proyecciones
dopaminérgicas mesencefalicas originadas en el area ventral del tegmentd YyAque se
proyectan al ncleo accumbensel blanco principal de las drogas. Las neuronas del ATV envian
sus axones al nucleo accumbens, al cuerpo estriado y la corteza frontal (estructuras con un papel
muy importante en la motivacion). El ndcleo accumbens, parte estructural del sistema limbico,
recibe conexiones dopaminérgicas del ATV y glutamatérgicas de la corteza prefrontal lateral, la
amigdala y el hipocampo. El hecho de que en el nlcleo accumbens se integren los impulsos
provenientes de la corteza cerebral y del sistema limbico, ponen ddiesto la importancia de

49 Alvano S, Zieher LM2@03). Cambios Adaptativos Neuronales. Adiccion a drogas. En: Psiconeurofarmacologia Clinica y sus
bases neurocientificas. 32 edicion. Buenos Aires: Grafica Siltor.

50 Pereira T. (2008). Neurobiologia de la adicd®ev Psiquiatr Urug; 73(1)c24.

51Schultz W.2001).Reward signaling by dopamine neuroNguroscientist; 7: 298 302.
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esta estructura para los procesos de motivacion y recompensa que produce el consumo repetido
de drogas.

Después de conocer la conformacion de las redes neuronales que estan relacionadas con
el placer y la recompensa, es mas facil que podamos comprender como es que la sobre
estimulacion artificial que las drogas producen en el nldcleo accumbens, genera duss efe
gratificantes que buscan las personas que las consumen y les ensefia a repetir este
comportamientd?. Para lograr esto, cada droga tiene propiedades farmacolégicas y mecanismos
de accidn diferentes, que seran comentados en la seccidn correspondiente a los efectos de las
drogas.

Neurobiologia de las adicciones

El circuito de la recompensa

Corteza pre frontal

Nucleo accumbens

VTA

Fuente: National Institute on Drug Abuse (NIDA)

El cerebro esta disefiado para asegurar que repitamos las actividades que sostienen la
vida al asociarlas con actividades de placer, recompensa o gratificacion. Los circuitos que se
observan en esta diapositiva son importantes para la gratificacion natamab la comida, la
musica y el arte. Cada vez que se activa este circuito de recompensa, el cerebro nota que esta
sucediendo algo importante que necesita recordar, y nos ensefia a hacerlo una y otra vez sin
pensar en ello.

52NIDA. (2008)Las drogas, el cerebro y el comportamiento: la ciencia de la adi®a6hville, Maryland: National Institute on
Drug Abuse.
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Cuando se toman algunas drogas adictivas, pueden liberar de 2 a 10 veces mas la cantidad
de dopamina que las recompensas naturales, como comer y tener sexo. En algunos casos, esto
ocurre casi de inmediato (como cuando las drogas se fuman o se inyedtangfgctos pueden
durar mucho mas que los producidos por las recompensas naturales. Los efectos resultantes
sobre el circuito de recompensas del cerebro son gigantescos en comparacion con los producidos
por los comportamientos naturales de gratificaci&h.efecto de una recompensa tan poderosa
motiva fuertemente a la gente a consumir drogas una y otra vez.

Efectos de las drogas

* Elcerebro esta disefiado para asegurar que repitamos las actividades que sostienen la vida al asociarlas con
actividades de placer, recompensa o gratificacion.

* Efectosreforzantes positivos de las drogas

TODAS LAS DROGAS DE ABUSO ATACAN EL CENTRO DE PLACER DEL CEREBRO

Vias de gratificacion (dopamina) del cerebro Todas las drogos de abuso oumentan la dopamina
-y _ p~—
g T e
A Recapter . ,”l_,_..‘
Dapemsinn ——— L. Chtinge=—_ Uparum:
|
Aimentos (ocaina
Estuos drauitos del cersbro som importantes para o Lo dopomina swele aumentor la respuestn o lo grofificadén naturd come, por sjemple, o los dimentos.
grufificadén naturd como o comida, ko mt';P::n y el rke. 56 consume cocing, o mo enla \ipulinn es exagerade y mﬂﬁmmm.

Los circuitos neuronales que se observan en estas tres imagsoeslos circuitos
asociados con las tres etapas del ciclo de la adiccién: a) circuito cerebral de atracon/intoxicacion,
b) circuito cerebral abstinencia/efectos negativos 'y ¢) circuito cerebral
LINS 2 OdzLJr OAs Ykl YIGAOALIl OAsy GONI @AYy 3IE D

a) Grcuito cerebral de atracon/intoxicacion

Los efectos reforzadores de las drogas pueden comprometer neurotransmisores de
recompensa y mecanismos asociativos en el nucleo y nucleo del ndcleo accumbens y luego
comprometer los habitos de estimutespuesta que dependen del estriado dorsal. Dos
importantes neurotransmisores que median los efectos gratificantes de las drogas de abuso son
la dopamina y los péptidos opioides.

b) Grcuito cerebral abstinencia/efectos negativos

El estado emocional negativo de abstinencia puede comprometer la activaciéon de la
amigdala extendida. Los principales neurotransmisores en la amigdala extendida con la hipétesis
de tener una funcion en el refuerzo negativo son el factor liberador de otujmina, la
noradrenalina la dinorfina. Las principales proyecciones de la amigdala extendida son para el
hipotalamo y el tronco encefalico.
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El control ejecutivo depende de la corteza prefrontal e incluye la representacion de
contingencias, la representacion de los resultados, y su valor y los estados subjetivos (es decir,
deseo y, presumiblemente, sentimientos) asociados con las drbgaseéctos subjetivos
denominados ansias de drogas en humanos implican la activaciéon en estudios de imagenes
funcionales de las cortezas cingulada orbital y anterior y el I6bulo tempchlyendo la
amigdalalUn importante neurotransmisor involucrado en leapa de anhelo es el glutamato
localizado en lagias de las regiones frontales.

CURRICULUM UNIVERSAL DE TRATAMIENTO

Circuito cerebral de atracéon/intoxicacion

Neurotransmisores: dopamina y péptidos
opiaceos.

Wuente: Koob GF & Volkow NO [2010], Neurcoroutry of Adicction. Newropsychopharmacology. 2010 Jon; 35(1):217-38, dot 10.1038/npp. 2009110
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CURRICULUM UNIVERSAL DE TRATAMIENTO

Circuito cerebral de abstinencia/afectos negativos

- — st
Withdrawal
negatve affec

Neurotransmisores; factor liberador de corticotropinas, noradrenaling y
dinorfinas

[Fuente: Koob GF & Volkow ND (2010). Neurocirouitry of Adicction. Newrepsychopharmacotogy. 2010 Jan;35(1):217-38. doi: 10.1038/npp.2009.110

CURRICULUM UNIVERSAL DE TRATAMIENTO

Circuito cerebral de preocupacion/anticipaciéon “craving”

ey
b

Neurotransmisor: Glutamato

[Fuente: Koob GF & Volkow NO (2010}, Newocircuitry of Adicction. Neurogsychopharmacology. 2010 Jan,35{1):217-38. dol: 10.1038/npp.2009.110

La adiccion es parecida a otras enfermedades, por ejemplo con las enfermedades del
corazon, es decir, en ambas se interrumpe el funcionamiento normal y saludable del 6érgano
subyacente, tienen serias consecuencias dafinas, son prevenibles, tratables gesrauibe
tratamiento pueden durar toda la vida.
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Efectos de las drogas

DISMINUCION EN EL METABOLISMO CEREBRAL EN UN

Na
,m La adiccion es parecida a ofras

< )3 enfermedades, como los enfermedades
del corazén. Ambas interrumpen el

funcionamiento normal y saludable
DISMINUCION EN EL METABOLISMO DEL CORAZON EN UN del organo subyacente, tienen
serias consecuencias daiinas, son
prevenibles, tratables y, si no se

. N
J \ Vo’ § tratan, pueden durar toda la vida.
h aaad Foente: De los laboratorios de los
(orazda saludable

Cerobro saludable Cerebro enfermo/wsvaric de cocaina

doctores N. Volkow y H. Schelbert.

(orazén enfermo

Al consumir drogaslecerebro pierde algunas de sus funcionepuede disminuir su
habilidad para sentir cualquier placer. La funcién de un cerebro con control saludable en
comparacion con el cerebro de un consumidor con abuso de metanfetamina, es notable la
disminucion en la funcién cerebral.

Las personas que abusan de la metanfetamina, tienen una reduccion significativa en los
transportadores de dopamina o disminuyendo el nimero de receptores que pueden recibir
sefiales. De tal manera que la persona necesita seguir consumiendo drogas unaegz attdo
para tratar de que la funcién de la dopamina regrese a la normalidad, a menudo tendra que
consumir cantidades mayores de la droga para conseguir el efecto deseado resultando en un
fendmeno de la dopamina alta, conocido como tolerancia.
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Efectos de las drogas

DISMINUCION EN LA FUNCION CEREBRAL
EN UN ABUSADOR O UN USUARIO
DE METANFETAMINA

» ’ -
Al consumir drogas el cerebro
pierde funciones y puede ? Q . , ‘
' =

disminuir su habilidad para
sentir cualquier placer.

Comtiol rahrdable Dragoducte

las abuan de bt sctadetmnng bowe cn eduixe sgulcstv
- i*th-‘-_
Famate: Ass J Psychictry 158:377-382. 2001
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MODELOS Y TEORIAS SOBRE EL DESARROLLO DE LOS TRASTORNOS
CONSUMO DE DROGAS

El consumo de drogas, como cualquier otro fenédmeno complejo, puede conceptualizarse
de diferentes maneras, especialmente si consideramos su naturaleza multifactorial. Ningun
modelo explica en su totalidad el fenomeno, pero existen varios planteamientasdsaitiles
gue se han construido y refinado a lo largo del tiempo.

La diversidad de modelos explicativos existentes debe llevarnos al analisis, alejandonos
del reduccionismo e interpretaciones parciales. Esto resulta especialmente conveniente debido
a que las personas que consumen tienen caracteristicas propias e itg@dpor lo que el
consumo de drogas puede analizarse y estudiarse desde multiples perspectivas. Dentro de toda
la heterogeneidad de causas, consecuencias, componentes e implicaciones del consumo de
drogas, un elemento comun es que las sustancias psigaacidictivas producen sus efectos a
través de diferentes mecanismos quimicos de accion, que modifican la neurofisiologia cerebral.
Esto es el elemento central que le confiere a las sustancias psicoactivas adictivas la capacidad de
producir efectos reforantes positivos, o que desencadena la autoadministracion, y puede
favorecer el uso nocivo y finalmente, la dependencia.

A continuacion se presentan algunos de los aspectos mas relevantes de la visidon
actualmente mas aceptada y vigente, la que plantea la Comision de Determinantes Sociales de la
Salud de la Organizacién Mundial de la Salud (OMS). Posteriormente se preseesaren
obtenido de uno de los trabajos mas conocidos de revision sobre efiesndinalmente se
recopilan algunos elementos relevantes sobre el papel de los genes en el desarrollo de los
trastornos por consumo de drogas.

53 Pons, X. (2008). Modelos interpretativos del consumo de dréyass 4 (2), 157¢ 182.
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TEORIAS SOBRE EL
DESARROLLO DE TRASTORNOS
POR CONSUMO DE DROGAS

El marco de los DSS ha analizado a profundidad los elementos en torno al consumo de
alcohol y tabaco, asi como también para el caso de trastornos psiquiatricos y otras enfermedades
cronicas. Se sefiala que, respecto al alcohol, el contexto influye a travéslisponibilidad de la
sustancia. Las prevalencias de consumo Yy los problemas relacionados son influenciados por la
disponibilidad, la cual se determina en gran medida mediante las politicas y actividades, por
ejemplo: produccion, importacion, publi@d, distribucién y politicas de precios e impuestos,
entre otros. La posicién socioeconémica es importante ya que el alcohol es un producto de
consumo que se asocia con el nivel de ingreso de la poblacion. Las personas en los grupos de
bajos ingresos expienentan una mayor carga de enfermedad atribuible al consumo de alcohol,

a pesar de que registran menores niveles de consumo. En cuanto a las diferencias en la
vulnerabilidad, los bebedores de grupos de mayores ingresos cuentan con mayores estructuras
socides de apoyo que los protegen de las consecuencias negativas, mientras que, en los grupos
de menores ingresos, el consumo de bebidas alcohdlicas se da con mayor frecuencia en lugares
publicos, donde pueden ser méas facilmente identificados por la poliofeay autoridades. La
exposicion diferencial a los factores de riesgo también es importante debido a que entre los
grupos de menores ingresos se presenta con mayor frecuencia el consumo de alcohol de baja
calidad y adulterado. Adicionalmente, existe evideanque muestra como la cultura y los
contextos en los que se bebe determinan una exposicién diferenciada a los dafios relacionados
con el consumo de alcohol, a lo largo de todo el gradiente social. Las personas en paises en vias
de desarrollo, asi como Igsupos de menores ingresos econdmicos en paises desarrollados, son
comunmente la poblacion objetivo de las estrategias publicitarias de la industria alcoholera y los
distribuidores. Algunas investigaciones ecoldgicas han documentado que los problerahgide s
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relacionados con el consumo de alcohol son desproporcionadamente altos en las comunidades
de bajos ingresos que estan fuertemente expuestas a la publicidad y que cuentan con alta
densidad de puntos de venta.

En cuanto a los determinantes para el caso del tabaco, dentro de las diferencias en la
vulnerabilidad, la edad es un factor clave, ya que durante la adolescencia hay mayor riesgo. Los
antecedentes familiares y el estatus socioeconémico influyen en @ detconsumo de tabaco,
tanto los bajos niveles de ingresos como de educacion de los padres se asocian con mayores
niveles de consumo de tabaco, lo cual se hace todavia mas evidente conforme el estatus
socioecondémico disminuye. Otros factores que tambiéfluyen para que las personas
consuman tabaco son: dificultad para resistir la presion social, especialmente entre los mas
jovenes; desinformacion acerca de los dafios y riesgos que conlleva el consumo y la exposicion al
humo de tabaco; escepticismo de paevencién del consumo de tabaco; la presencia de
problemas sociales, particularmente en la poblacion de menores ingresos; coexistencia de
problemas psicoldgicos o psiquiatricos; y un pobre rendimiento escolar.

Los distintos niveles de exposicion van conformando la vulnerabilidad de las personas, a
través de los diferentes elementos del ambiente fisico y social que estimulan el inicio del
consumo y disuaden los intentos por suspender el consumo. Entre estosisen&ian algunos
de los siguientes: consumo de tabaco entre las personas del contexto de los individuos,
especialmente el consumo entre los pares; disponibilidad de los productos del tabaco; publicidad
y promocién especificamente dirigidas; y falta de apgpr parte de la comunidad a los
ambientes libres de humo de tabaco.

MODELO JURIDICO

Contempla el consumo desde el punto de vista de las implicaciones legales y delictivas. El
interés principal son las sustancias y su situacion legal. Este modelo asume que las drogas que no
estan consideradas como legales son fuente de graves dafos,fsémpsicos y sociales, y por
tanto deben quedar fuera del alcance de las personas. Con esto se busca proteger al individuo y
a la sociedad. Desde la perspectiva de este modelo no se busca el analisis detallado del fenémeno
del consumo de drogas, ni de laausas del mismo. Lo mas importante es resaltar la
responsabilidad de quienes consumen y del sistema judicial, que debera aplicar las sanciones
correspondientes para, mediante la intervencion coercitiva, se garantice en la medida de lo
posible, la salud(blica y la seguridad colectiva.

MODELO DE LA DISTRIBUCION DEL CONSUMO

El foco de atencion esta en el analisis de la oferta y disponibilidad de una sustancia dada
en el seno de una poblacion determinada, o de la sociedad. Principalmente se dedica al analisis
de las sustancias consideradas como legales (alcohol y tabacoatizamd importancia de la
disponibilidad de las mismas como factor explicativo de su consumo. En esta perspectiva, el
analisis se hace sin entrar en el estudio de los determinantes personales, sociales, etc., que
pudieran influir en el consumo de drogas.
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MODELO MEDICO TRADICIONAL

La dependencia a drogas se conceptualiza como una enfermedad caracterizada por la
pérdida de control de la persona sobre su consumo, lo cual se genera exclusivamente por
procesos internos del propio sujeto. Desde esta perspectiva, la explicacion de raldepia se
limita a la interaccion entre los elementos bioldgicos de las personas y las caracteristicas
farmacoldgicas de las sustancias psicoactivas adictivas. Su orientacibn es eminentemente
biologicista, por lo que no constituye una interpretacion sefite para explicar la compleja
problemética del consumo de drogas. A pesar de esto, este modelo ha contribuido en gran
medida a los avances cientificos de la neurobiologia sobre las sustancias psicoactivas adictivas.
Ademas, ha permitido modificar la foende referirse a quienes desarrollan dependencia como
personas con trastornos por consumo de sustancias, en lugar de utilizar las estigmatizaciones de
ddesviadoviciosoo delincuente

MODELO DE REDUCCION DEL DANO

Existen varias interpretaciones de este modelo, puede ser visto como un intento de
aminorar las consecuencias adversas que el consumo de drogas tiene sobre aspectos como la
salud y el bienestar de las personas, sin que se suspenda el consumo. También puede
conceptualizarse como el objetivo de algun programa de tratamiento, por ejemplo, la terapia de
sustitucion con metadona, o incluso como un acercamiento ético y pragmatico a la probleméatica
social de las drogas que hace énfasis en reducir las consecusegédivas del uso de sustancias.

El punto clave es que el consumo de drogas en cada persona concreta es aceptado como un
hecho que surge de su decisién particular.

MODELO DE LA PRIVACION SOCIAL

Se refiere principalmente a las condiciones socioeconémicas en las que sucede el
consumo de las sustancias. Mas alla de las condiciones exclusivamente econémicas, se prioriza
en la relacion del consumo en las clases sociales de menores ingresos. El refielelaque
factores como pobreza, discriminacion y falta de oportunidades, pueden favorecer el consumo.
Dentro de las multiples interpretaciones del modelo, la relacion dragpsvacion social se
puede explicar tanto por el significado transgresor geidesconfiere en la sociedad, como por la
experiencia liberadora de ansiedad, aliviadora de sensaciones desagradables y depresivas, que
genera gratificaciones corporales y psicolégicas. Se acepta que la relacidon entre pobreza y drogas
no es de causaefedo, pero se plantea que la eliminacion de factores que dificulten el bienestar
social debe ser un objetivo a alcanzar.

MODELO DE LOS FACTORES SOCIOESTRUCTURALES

Se plantea que el consumo de drogas forma parte del estilo de vida tanto de la persona,
en el plano individual, como de manera colectiva, al grupo social al que se pertenece. La
problematica de las drogas se visualiza como un fendmeno social y grupagllen@ge lo
individual. Es por esto que el consumo varia entre los diferentes grupos sociales, en funcion de
diferentes factores como: género, edad, grado de escolaridad, lugar de residencia y/o
procedencia, momento historiesocial, etc. El enfoque del meld tiene una vision de
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profundidad ya que toma en cuenta la vinculacion de la conducta de consumo con factores
colectivos, que van mas alla del aspecto econémico.

MODELO DE EDUCACION PARA LA SALUD

El consumo de drogas se observa como un problema que afecta la salud fisica, psiquica y
relacional de los individuos y que puede reducirse a través de procedimientos educativos que
buscan transmitir conocimiento acerca de los comportamientos que supoesgos para la
salud, asi como también los que favorecen la buena salud y la protegen. El modelo plantea
enfatizar en los aspectos educativos y comunicativos, mas alla de la simple divulgacion de la
informacion. El consumo se explica a travées de la formia ene se modifica la percepcién de
riesgo, debido a la falta de informacion, o la desinformacion.

MODELO PSICOLOGICO INDIVIDUALISTA

Se enfoca en el individuo, visualizando la complejidad y variabilidad de la conducta
humana. El consumo de sustancias psicoactivas adictivas se conceptualiza como un
comportamiento mas, que puede analizarse y explicarse bajo los mismos principios déecualqu
otra conducta humana. Dentro de los elementos explicativos, se consideran y estudian los rasgos
de la personalidad, las necesidades individuales, actitudes, valores, habitos y estilos de
interrelacion social de la persona que consume. Desde la pergpélet este modelo, el consumo
de drogas satisface en el individuo alguna necesidad fisica, psicolégica (por ejemplo, emociones
y sensaciones que pueden interpretarse como ansiedad, distrés, etc.), del estado de animo o
social, especialmente por la difitadl de satisfacer dichas necesidades por otros medios. En
particular, se observan las variables psicolégicas que actian como factores predisponentes al
consumo (factores de riesgo), lo que configura la vulnerabilidad individual. Se estudia la conducta
delconsumo mas alla de la dependencia.

MODELO SOCIECOLOGICO

Plantea que la conducta humana depende de contextos mas amplios y es el resultado de
la progresiva adaptacion mutua entre la persona y su entorno. Desde esta vision, la salud se
conceptualiza como la interaccion entre las relaciones en el contexto queessardlla la
conducta de las personas. Este modelo se fundamenta en la consideracion de las interrelaciones
e interdependencias complejas entre la biologia individual, el comportamiento y el sistema
ambiental, compuesto por los diferentes niveles del catdeSe redimensiona el fendbmeno del
consumo como un problema que incluye al individuo, la familia, la comunidad, la sociedad, el
momento historicecultural, los sistemas politico, econdmico y juridico, la propia sustancia
psicoactiva y sus efectos farma@gicos. EI consumo se interpreta considerando la interaccion
de factores englobados en tres categorias principales: 1) la droga, 2) la personay 3) el ambiente.
En dichas categorias se pueden encontrar diferentes factores de riesgo, que no deben observars
de manera aislada, sino interrelacionadas, como conjuntos de fuerzas que influyen la conducta
de las personas. Los individuos son sujetos activos en la definicién de sus conductas, que reciben
influencia del medio.
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Modelo de riesgo — proteccion

Familia

X Los factores de riesgo logran
Individuo pe =N impactar a los individuos
BN susceptibles, debido a que no
cuentan con los factores de
proteccion que la familia y la
sociedad deberian brindarle
Sociedad

Instituciones ' ' '

4 Para favorecer los factores de
proteccion, es indispensable

DROGAS i i i i
EACTORES DE _ difundir las mteryeqc,ones
PROTECCION EACTORES DE RIESGO entre los individuos
vulnerables, sus padres y la
sociedad en general

Modelos de desarrollo del trastorno.
Consumao
de
sustancias
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DETERMINANTES SOCIALES DE LA SALBD (DSS)

Actualmente, a nivel mundial la mayor parte de la poblacion no consume drogas, y de
qguienes llegan a probarlas, solamente una fraccién desarrollara trastornos por consumo, como
la dependencia. Este proceso se genera de manera heterogénea y particuldosmiaividuos,
por lo que se debe tomar en cuenta la influencia de los factores de riesgo y proteccion, asi como
también la interrelacion que existe entre esos factores y sistemas complejos como el medio
ambiente o la comunidad. Esto se puede comprenderanejar con mayor facilidad desde una
vision enriquecida del enfoque bppsico¢ social, la cual es planteada como el modelo de los
DSS, donde se proponen cinco areas de andlisis que son categorias comunes y aplicables a
cualquier fenébmeno que, con uenfoque integral, se quiera analizar en la poblacion: 1) el
contexto y la posicidn socioecondémica; 2) la exposicion diferencial a los factores de riesgo; 3) la
vulnerabilidad diferencial a los riesgos; 4) los resultados diferenciales de la atenciotud;lg sa
5) las variaciones en las consecuencias sociales.

En cada una de estas areas hay un gran numero de factores que ejercen algin grado de
influencia en el proceso de consumo de drogas. Son de particular interés las diferencias en la
vulnerabilidad, donde, entre varias cosas, podemos ubicar la presenciendergbs psicoldgicos
(como los componentes y sintomas de ansiedad y depresién) que pueden favorecer el consumo,
asi como los trastornos y diferentes problemas asociados al mismo. El modelo de los DSS nos
permite conceptualizar estos elementos psicologicalviduales como parte del fenébmeno del
consumo observado en las personas, dentro de un marco mas amplio que muestra las
interrelaciones e interdependencias con las otras areas o categorias de analisis.

54WHO. (2010)Equity, social determinants and public health programn@sneva: World Health Organization.
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Determinantes Sociales de la Salud (DSS)
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Fuente: Adaptado de: Schmidt, Makela, Rehm & Room. Alcohol equity and Social determinants, WHO, 2010

GENETICA Y TRASTORNOS POR CONSUMO DE DROGAS

Los estudios y analisis de datos epidemioldgicos de la genética indican que los genes tienen un
claro papel en el riesgo de desarrollar el trastorno de dependencia a diferentes drogas. De
acuerdo a la sustancia de la que se trate, la heredabilidad (prdpode! fenotipo observado

gue puede ser explicada por factores genéticos) varia entre 40 y 80%. Debido a que es una
enfermedad genéticamente compleja, no se ajusta al patrén clasico de herencia mendeliana

55 Lander, ES & SchorkN. J.(1994). Genetic dissection of complex traigience265, 203, 2048.
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Genética y dependencia de drogas

* es una enfermedad genéticamente compleja (no se
ajusta al patron clasico de herencia mendeliana)

* estudios epidemioldgicos indican que ciertos genes
confieren riesgo de desarrollar trastorno de
dependencia a diferentes drogas

* la vulnerabilidad para la dependencia se determina en
funcion del efecto combinado de multiples genes y la
influencia que esto ejerce conjuntamente con diversos
factores ambientales

* en el contexto clinico los analisis genéticos todavia no
son concluyentes, y contindan en fase de investigacion y
desarrollo

Fuentes:
= Lander, ESy Schork NI, {1994). Genetic dissectionof complextralts. Sclence; 265: 2037 - 2048,
Covault I, Tenmen H, Armeli 5, Conner TS, Herman Al, Cilleswsn AHN, ot o, |-!LF.h':|. Wtersctive effects on the seratonin Iransponer S-HTTLPR mh-n'nlphimll
and stressiul life events on college student drinking and drug use. Biol Psychiatry; 61: 609 - 616,
- Kaufman |, Yang BZ, Douglas-Palumberi H, Crouse-frius M, Lipschitz D, Cristad IH, et al. (2007} Genetle and emdronmental predictors of early alcobol use.
Biol Peychiatry; 61: 1228 - 1234,
- Perelro C (Editor). [2010). Manual de Adicciones para médicos especialistas en formacion SOCIDROGALCOHOL: Madrid

La vulnerabilidad para el trastorno de dependencia se determina en funcién del efecto
combinado de multiples genes y la influencia que esto ejerce conjuntamente con diversos
factores ambientale$>’.

Actualmente todavia no se conocen con exactitud los genes especificos que confieren la
susceptibilidad a las personas. Por esta razon, en el contexto clinico los analisis genéticos todavia
no son concluyentes y contintan en fase de investigacion y ddsarrol

56Covault, J., Tennen, H., Armeli, S., Conner, T. S., Herman, A. |., Cillessen, A. H280;78t kdteractive effects on the serotonin
transporter SHTTLPR polymorphism and stressful life events on college student drinking and diBglaggcal Psychiatry, 61

609¢ 616.

57 Kaufman J, Yang B. Z, DouglasPalumberj H., CrouseArtus, M., Lipschitz D., Cristal J H., et al. (2007). Genetic and
environmental predictors of early alcohol ugiological Psychiatry, 61228¢ 1234.
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Clasificacion Internacional de las Enfermedades, 102 version

CRITERIOS DIAGNOSTICOS

De acuerdo aa Clasificacion Internacional de Enfermedades-1{G)E el consumo
relacionado al consumo de sustancias se clasifica en Uso Nocivo o Consumo Perjudicial, Sindrome
de Dependencia, Sindrome de Abstinencia y Sindrome de Abstinencia con Delirium.

9f @It2NJ RS daE¢ RSyGNR RS OFRI RAIF3Iysadgao
marcarse con numeros, es decir, 0 para Alcohol, 1 Opioides, 2 Cannabinoides, 3 Sedantes, 4
Cocaina, 5 Estimulantes (cafeina), 6 Alucindgenos, 7 Tabaco, 8 Disolvente®iy&Res.

Seccion: Criterios diagnosticos
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Diagnéstico relacionados al consumo de sustancias.

F1x. 1 Uso Nocivo o Consumo Perjudicial
F1x. 2 Sindrome de Dependencia

F1x. 3 Sindrome de Abstinencia

F1x. 4 Sindrome de Abstinencia con Delirium.

El valor "x" dentro del diagnéstico, alude a la suslancia de consumo y debera
marcarse con los siguientes nimeros:

0 = Alcohol & = Estimulantes (cafeina)
1 - Opioides 6 — Alucintgenos

2 — Cannabinoides 7 — Tabaco

3 - Sedantes/hipondticos 8 - Disolventes

4 - Cocaina 9 - Psicotropicos

Fuente: Organizacion Mundial de |a Salud (OMS)

F1x.1 Uso Nocivo o Consumo perjudi€iarma de consumo que esta afectando ya a la salud
fisica (como en los casos de hepatitis por administracion de sustancias qu@Emasrpor via
parenteral) o mental, por ejemplo, los episodios de trastornos depresivos secundarios al
consumo excesivo de alcohol.

El diagnéstico requiere que se haya afectado la salud mental o fisica del que consume la
sustancia. Las formas perjudiciales de consumo suelen dar lugar a consecuencias sociales
adversas de varios tipos. El hecho de que una forma de consumo o una sustapeidicular
sean reprobados por terceros o por el entorno en general, no es por si mismo indicativo de un
consumo perjudicial, como tampoco lo es sélo el hecho de haber podido derivar en alguna
consecuencia social negativa tales como ruptura matrimonial

Seccion: Criterios diagnosticos
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F1x. 1Uso Nocivo o Consumo perjudicial

* Para establecer el diagndstico es necesario que se haya afectado la salud
mental o fisica de la persona que consume la sustancia.

* Las formas perjudiciales de consumo suelen dar lugar a consecuencias
sociales adversas de varios tipos, que habitualmente las personas justifican
0 niegan.

* El que una forma de consumo o droga en particular sean reprobados por
terceros, o el entorno en general, no es por si mismo indicativo de un
consumo perjudicial. Tampoco lo es la sola presencia de alguna
consecuencia social negativa como ruptura matrimonial.

Fuente: Organizacion Mundial de la Salud [OMS)

F1x.2 Sindrome de Dependenéiste sindrome consiste en la presencia de un conjunto de
manifestaciones fisioldgicas, comportamentales y cognoscitivas, que se desarrollan luego del
consumo repetido de la sustancia en cuestion, y se caracterizan porque el consumo de la
sustancia adquierta maxima prioridad para la persona. Esto se expresa en el deseo, a menudo
fuerte y a veces insuperable, de consumir la sustancia. Otro aspecto relevante es que en las
personas que han desarrollado dependencia, la recaia lb la rapida instauracion del
sindrome de dependencia.

El diagnostico de dependencia sélo debe hacerse si en algin momento en los doce meses
previos, o de un modo continuo, han estado presentes tres o mas de los rasgos siguientes:

a) Deseo intenso o vivencia de una compulsion a consumir una sustancia.

b) Disminucién de la capacidad para controlar el consumo de una sustancia o alcohol, unas
veces para controlar el comienzo del consumo y otras para poder terminarlo para
controlar la cantidad consumida.

Seccion: Criterios diagnosticos
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F1x.2 Sindrome de Dependencia (1 de 4)

* Presencia de un conjunto de manifestaciones fisioldgicas,
comportamentales y cognoscitivas, que se desarrollan luego del consumo
repetido de la sustancia en cuestion, y se caracterizan porque el consumo
de la sustancia adquiere la maxima prioridad para la persona. Esto se
expresa en el deseo, a menudo fuerte y a veces insuperable, de consumir
la sustancia. Otro aspecto relevante es que en las personas que han
desarrollado dependencia, la recaida lleva a la rdpida instauracion del
sindrome de dependencia.

* El diagndstico de dependencia solo debe hacerse si en algin momento en
los doce meses previos, o de un modo continuo, han estado presentes tres
o mas de los rasgos siguientes:
a) Deseo intenso o vivencia de una compulsién a consumir una
sustancia.
b) Disminucion de la capacidad para controlar el consumo de una
sustancia o alcohol, unas veces para controlar el comienzo del
consumo y otras para poder terminarlo para controlar la cantidad

consumida.
Fuente: Organizacion Mundial de la Salud [OMS)

c) Sintomas somaticos de un sindrome de abstinencia cuando el consumo de la sustancia se
reduzca o cese, cuando se confirme por: el sindrome de abstinencia caracteristico de la
sustancia; o el consumo de la misma sustancia (o de otra muy proxima) con tadnten
de aliviar o evitar los sintomas de abstinencia.

d) Tolerancia, de tal manera que se requiere un aumento progresivo de la dosis de la
sustancia para conseguir los mismos efectos que originalmente producian dosis mas bajas
(son ejemplos claros los de la dependencia al alcohol y a los opiaceos, en las que hay
individuos que pueden llegar a ingerir dosis suficientes para incapacitar o provocar la
muerte a personas en las que no esta presente una tolerancia).

e) Abandono progresivo de otras fuentes de placer o diversiones, a causa del consumo de la
sustancia, aumento del tiempo necesario para obtener o ingerir la sustancia o para
recuperarse de sus efectos.

Seccion: Criterios diagnosticos
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F1x.2 Sindrome de Dependencia (2 de 4)

c¢) Sintomas somaticos de un sindrome de abstinencia cuando el consumo de
la sustancia se reduzca o cese, cuando se confirme por: el sindrome de
abstinencia caracteristico de la sustancia; o el consumo de la misma
sustancia (o de otra muy proxima) con la intencién de aliviar o evitar los
sintomas de abstinencia.

d) Tolerancia, de tal manera que se requiere un aumento progresivo de la
dosis de la sustancia para conseguir los mismos efectos que originalmente
producian dosis mas bajas (son ejemplos claros los de la dependencia al
alcohol y a los opidceos, en las que hay individuos que pueden llegar a
ingerir dosis suficientes para incapacitar o provocar la muerte a personas
en las que no esta presente una tolerancia).

e) Abandono progresivo de otras fuentes de placer o diversiones, a causa del
consumo de la sustancia, aumento del tiempo necesario para obtener o
ingerir la sustancia o para recuperarse de sus efectos.

Fuente: Organizacion Mundial de la Salud (OMS)

f) Persistencia en el consumo de la sustancia a pesar de sus evidentes consecuencias
perjudiciales, tal y como dafios hepéticos por consumo excesivo de alcohol, estados de
animo depresivos consecutivos a periodos de consumo elevado de una sustancia o
deterioro cognitivo secundario al consumo de la sustancia.

Una caracteristica esencial del sindrome de dependencia es que deben estar presentes el
consumo de una sustancia o el deseo de consumirla. La conciencia subjetiva de la compulsion al
consumo suele presentarse cuando se intenta frenar o controlar el condargosustancia. Este
requisito diagnostico excluye a los enfermos quirdrgicos que reciben opiaceos para alivio del
dolor y que pueden presentar sintomas de un estado de abstinencia a opiaceos cuando no se les
proporciona la sustancia, pero que no tierggseo de continuar tomando la misma.

Seccion: Criterios diagnosticos
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F1x.2 Sindrome de Dependencia (3 de 4)

f)  Persistencia en el consumo de la sustancia a pesar de sus evidentes
consecuencias perjudiciales, tal y como dafos hepaticos por consumo
excesivo de alcohol, estados de animo depresivos consecutivos a periodos
de consumo elevado de una sustancia o deterioro cognitivo secundario al
consumo de la sustancia.

Una caracteristica esencial del sindrome de dependencia es que deben estar
presentes el consumo de una sustancia o el deseo de consumirla. La
conciencia subjetiva de la compulsion al consumo suele presentarse cuando se
intenta frenar o controlar el consumo de la sustancia. Este requisito
diagndstico excluye a los enfermos quirdrgicos que reciben opiaceos para
alivio del dolor y que pueden presentar sintomas de un estado de abstinencia
a opiaceos cuando no se les proporciona la sustancia, pero que no tienen
deseo de continuar tomando la misma.

Fuente: Organizacion Mundial de la Salud [OMS)

El sindrome de dependencia puede presentarse a una sustancia especifica (por ejemplo,
tabaco y diazepam), para una clase de sustancias (por ejemplo, opidceos) o para un espectro mas
amplio de sustancias diferentes (como en el caso de los individuos auersla compulsion a
consumir por lo general cualquier tipo de sustancias disponibles y en los que se presentan
inquietud, agitacion o sintomas somaticos de un estado de abstinencia, al verse privados de las
sustancias).

El diagnostico de sindrome de dependencia se puede especificar mas con los siguientes
cbdigos de cinco caracteres:

F1x.20En la actualidad, en abstinencia.

F1x.21En la actualidad, en abstinencia en un medio protegido (hospital, comunidad terapéutica,
prision, etc.).

F1x.22En la actualidad, en un régimen clinico de mantenimiento o sustitucion supervisado (por
ejemplo, con metadona, con chicles o parches de nicotina; dependencia controlada).

F1x.23En la actualidad, en abstinencia con tratamiento con sustancias aversivas o bloqueantes
(por ejemplo, disulfiram o naltrexona).

F1x.24Con consumo actual de la sustancia (dependencia activa).

F1x.25Con consumo continuo.

F1x.26Con consumo episodico (dipsomania).

Seccion: Criterios diagnosticos
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F1x.2 Sindrome de Dependencia (4 de 4)

El sindrome de dependencia puede presentarse a una sustancia especifica (por
ejemplo, tabaco y diazepam), para una clase de sustancias (por ejemplo, opidceos) o
para un espectro mas amplio de sustancias diferentes (como en el caso de los
individuos que sienten la compulsion a consumir por lo general cualquier tipo de
sustancias disponibles y en los que se presentan inquietud, agitacion o sintomas
somaticos de un estado de abstinencia, al verse privados de las sustancias).

El diagnostico se puede especificar mas con los siguientes codigos de cinco
caracteres:

F1x.20 En la actualidad en abstinencia.

F1x.21 En la actualidad en abstinencia en un medio protegido (hospital, comunidad
terapéutica, prision, etc.).

F1x.22 En la actualidad en un régimen clinico de mantenimiento o sustitucion
supervisado (por ejemplo, con metadona, con chicles o parches de nicotina)
(dependencia controlada).

F1x.23 En la actualidad en abstinencia con tratamiento con sustancias aversivas o
bloqueantes (por ejemplo, disulfiram o naltrexona).

F1x.24 Con consumo actual de la sustancia (dependencia activa).

F1x.25 Con consumo continuo.

F1x.26 Con consumo episodico (dipsomania).
Fuente: Organizacion Mundial de la Salud (OMS)

F1x.3 Sindrome de abstinenci@donjunto de sintomas que se agrupan segun diferentes
modos Yy niveles de gravedad que se presentan cuando hay una abstinencia absoluta o relativa
de una determinada sustancia, tras un consumo reiterado, generalmente prolongado o a dosis
elevadas. El comienzy la evolucion del estado de abstinencia estan limitados en el tiempo y
estan relacionados con el tipo de la sustancia y la dosis consumida inmediatamente antes de la
abstinencia. El sindrome de abstinencia puede compécaos convulsiones.

El sindrome de abstinencia es uno de los indicadores de la presencia del sindrome de
dependencia (véase F1x.2), por lo cual este diagnoéstico también debe ser tomado en
consideracion.

Los sintomas somaticos varian de acuerdo con la sustancia consumida. Los trastornos
psicoldgicos (por ejemplo, ansiedad, depresion o trastornos del suefio) son también rasgos
frecuentes de la abstinencia. Es caracteristico que los enfermos cuenten quettosas del
sindrome de abstinencia desaparecen cuando vuelven a consumir la sustancia.

Seccion: Criterios diagnosticos
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F1x.3 Sindrome de Abstinencia (1 de 2)

* Conjunto de sintomas presentes al suspender absoluta o
relativamente el consumo de una droga, tras un consumo reiterado,
generalmente prolongado o a dosis elevadas. El comienzo y la
evolucion se limitan en el tiempo y dependen del tipo de droga y
dosis consumida inmediatamente antes de la abstinencia. Las
convulsiones son una posible complicacion.

* Debe tomarse en cuenta que el sindrome de abstinencia es uno de
los indicadores de la presencia del sindrome de dependencia.

* Los sintomas somaticos varian de acuerdo con la sustancia
consumida. Los trastornos psicolégicos (por ejemplo ansiedad,
depresion o trastornos del sueio) son también rasgos frecuentes de
la abstinencia. Es caracteristico que los sintomas desaparezcan al
volver a consumir la sustancia.

Fuente: Organizacion Mundial de la Salud (OMS)

Los sintomas del sindrome de abstinencia se inducen por estimulos condicionados o
aprendidos, aun en la ausencia de un uso previo inmediato de la sustancia. En estos casos el
diagnéstico de sindrome de abstinencia so6lo se hara si lo requiere su gravedad.

El diagnéstico de sindrome de abstinencia puede concretarse mas con un quinto caracter:

F1x.30No complicado.
F1x.31Con convulsiones.

Seccion: Criterios diagndsticos
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F1x.3 Sindrome de Abstinencia (2 de 2)

Los sintomas del sindrome pueden inducirse por estimulos
condicionados o aprendidos, aun en la ausencia de un uso previo
inmediato de la sustancia. En estos casos el diagnodstico de sindrome
de abstinencia solo se hara si lo requiere su gravedad.

* El diagndstico de sindrome de abstinencia puede concretarse mas con
un quinto caracter:

* F1x.30 No complicado.

*  F1x.31 Con convulsiones.

Fuente: Organizacion Mundial de la Salud [OMS)

F1x.4 Sindrome de abstinencia con delirilinastorno en el que un sindrome de abstinencia
(ver F1x.3) se complica con un delirium (ver las pautas de) F05.

Los sintomas prodrémicos tipicos son insomnio, temblores y miedo. A veces el comienzo
estd precedido por convulsiones de abstinencia. La triada clasica de sintomas consiste en
obnubilacién de la conciencia y estado confusional, alucinaciones e ilusiviges \@n cualquier
modalidad sensorial y temblor intenso. Pueden aparecer también ideas delirantes, agitacion,
insomnio, inversién del ciclo suefgilia y sintomas de excitacion del sistema nervioso
vegetativo.

Excluye:
Delirium no inducido por alcohol u otras sustangagotropicagF05-).
El diagnostico de sindrome de abstinencia con delirium puede concretarse mas con cinco

caracteres:

F1x.40Sin convulsiones.
F1x.41Con convulsiones.

Seccion: Criterios diagnosticos
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F1x.4 Sindrome de Abstinencia con Delirium

* Trastorno en el que un sindrome de abstinencia (ver F1x.3) se complica con
un delirium.

* Los sintomas prodrémicos tipicos son insomnio, temblores y miedo. A
veces el comienzo estd precedido por convulsiones de abstinencia. La
triada clasica de sintomas consiste en obnubilacion de la conciencia y
estado confusional, alucinaciones e ilusiones vividas en cualquier
modalidad sensorial y temblor intenso.

* Pueden aparecer también ideas delirantes, agitacion, insomnio, inversion
del ciclo suefio-vigilia y sintomas de excitacion del sistema nervioso
vegetativo.

* Excluye:Delirium no inducido por alcohol u otras sustancias psicotropas
(FOS.-).

* El diagndstico de sindrome de abstinencia con delirium puede concretarse
mas con cinco caracteres:
* F1x.40 Sin convulsiones.

*  F1x.41 Con convulsiones.
Fuente: Organizacidn Mundial de la Salud [OMS)

DSM5
Manual Diagnéstico y Estadistico de los Trastornos Mentales, 52 edicion

Trastornos relacionados con sustancias y trastornos adictaldgérmino adiccion no se utiliza
como término diagndstico en esta clasificacion, aunque sea de uso habitual en muchos paises
para describir problemas graves relacionados con el consumo compulsivo y habitual de
sustancias. Se utiliza la expresion mas reeutastorno por consumo de sustancias para describir
el amplio abanico de un trastorno, desde un estado leve a uno grave de consumo compulsivo y
continuamente recidivante. La palabra adiccigm ha omitido de la terminologia oficial del
diagnostico de consumo de sustancias del EBlSMcausa de su definicion incierta y su posible
connotacion negativa.

El DSMb define una serie de criterios comunes para el Trastorno por Consumo de

cualquierdrogad I £ O2 K2t X Gl ok 023 OFyyloAdaZ SGOX0d® 5SLJS
se debe registrar el(los) diagnostico(s) correspondiente(s).

Seccion: Criterios diagnosticos
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deterioro 0 malestar clinicamente significativo y que se manifiesta al menos por dos de los
siguientes en un plazo de 12 meses:

Criterios

1. {S O2yadzyYS RNRB3II ol fO2K2tx G ol
cantidades superiores o durante un tiempo mas prolongado del previst

2. Existe un deseo persistente o esfuerzos fracasados de abandonar o col
el consumo.

3. Seinvierte mucho tiempo en las actividades necesarias para conseguir
61 fO02K2t% GFroll 02 OlyyloArasz SiO»

4. Ansias o0 un poderoso deseo o necesidad de consumir.

5. Consumo recurrente que lleva al incumplimiento de los deb:
fundamentales en el trabajo, la escuela o el hogar.

6. Consumo continuado a pesar de sufrir problemas sociales o interpersc
persistentes o recurrentes, provocados o exacerbados por los efectos
RNR3IlF o6FfO2K2tX (GFol 023 OFYyyl oAz

7. ElI consumo de provoca el abandono o la reduccién de importe
actividades sociales, profesionales o de ocio.

8. Consumo recurrente en situaciones en las que provoca un riesgo fisicc

9. Se continta con el consumo de la droga en cuestion a pesar de saber
sufre un problema fisico 0 psicologico persistente 0 recurre
probablemente causado o exacerbado por la sustancia psicoactiva.

10. Tolerancia, definida por alguno de los siguientes hechos:

a) Una necesidad de consumir cantidades cada vez mayores de la
6Lt O2K2fx Glrol 02z OlyyloArazr SiO.
deseado.

b) Un efecto notablemente reducido tras el consumo continuado de la mi
cantidad de la droga en cuestion.

11. Abstinencia, manifestada por alguno de los siguientes hechos:

a) Presencia del sindrome de abstinencia caracteristico de la droga en cu
(véanse los Criterios de la abstinencia en el BM

b) Se consume la droga en cuestién (o alguna sustancia muy similar) para
o0 evitar los sintomas de abstinencia.

Especificar |z Leve Presencia de@ sintomas.
gravedad actual Moderado: Presencia de@ sintomas.
del trastorno Grave Presencia de 6 0 mas sintomas.

Seccion: Criterios diagnosticos
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COMORBILIDAD

Aunque no todas las personas que consumen drogas desarrollan trastornos como la
dependencia, el contacto con las sustancias puede acarrear otros riesgos y consecuencias
importantes para la salud. El término comorbiliade refiere a la presencia de dos o mas
trastornos o enfermedades en la misma persona, los cuales pueden ocurrir al mismo tiempo o
uno después del otro. Esto también implica que existe interaccién entre los trastornos o
enfermedades en cuestion, lo que pleeempeorar su evolucion.

COMORBILIDAD

CONSUMO DE DROGAS Y TRASTORNOS MENTALES

En las personas con trastornos por consumo de drogas un reto importante es identificar
de forma fiable y valida la presencia de otro trastorno mental concurP&re@ especial porque
tanto el consumo de drogas como la supresion pueden producir efectos similares a los sintomas
de los trastornos mentales. EI consumo de drogas puede inducir, empeorar o atenuar la

58 NIDA. (2011)La comorbilidad entre la adiccion y otros trastornos mentdtegkville, MarylandNational Institute on Drug
Abuse, National Institutes of Health, US Department of He&alttuman Services.

59TorrensM., AstalsM., & Castillg C. (2006). Diagnostico de la comorbilidad psiquiatBcdratado SET de Trastornos Adictivos.
Sociedad Espafiola de Toxicomar(gs 341¢ 351) Madrid EspafiaColegio Iberoamericano de Trastornos Adictivos
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sintomatologia psiquiatrica y viceversa, o que ademas de dificultar el diagndstico, afecta el

resultado del proceso terapéutico.

Se han desarrollado diversas posibles explicaciones de la relacion entre trastornos por
consumo de drogas Yy trastornos mentales, y en la actualidad se consideran tres principales

mecanismo?;

1. Dependencia de sustancias como trastorno primario e inductor de la patologia

psiquiatrica: la intoxicacion aguda, el consumo cronico y el sindrome de abstinencia o
supresion pueden producir sintomatologia muy semejante a la de varios trastornos
psiquiatricos, tales como animo deprimido, ansiedad (desde grado menor hasta crisis de
panico) e inalso alucinaciones, entre otros.

Psicopatologia como factor de riesgo para el desarrollo de dependencia a dregas:
este apartado se considera la posibilidad de la teoria de la automedicacion, propuesta por
Khantzian, donde se plantea que el consumo alivia la sintomatologia y/o malestar
producido por los trastornos mentales.

Coexistencia de una vulnerabilidad especial del sujeto para padecer ambos trastornos:
existe una vulnerabilidad comun para el desarrollo de los trastornos concurrentes, o un
tercero relacionado, como por ejemplo trastorno de personalidad. Se plantea que podrian
influir rasgos temperamentales comunes, disfunciones ndiiotgicas, psiceociales o
factores del entorno que influyen en la predisposicion.

60 Ochoa E, SalvadarE, Vicente M., & Madoz A. 010.Comorbilidad psiquiatrica y adicciones.E&rPereiro (Ed). Manual de
Adicciones para médicos especialistas en formgpipn701¢ 731). Madrid, Espafia: SOCIDROGALCOHOL.

Seccion: Comorbilidad
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Comorbilidad

Consumo de drogas y trastornos mentales

Posibles explicaciones de la relacion:

1. Dependencia de sustancias como trastorno primario e inductor de la
patologia psiquiatrica

2. Psicopatologia como factor de riesgo para el desarrollo de
dependencia a drogas

3. Coexistencia de una vulnerabilidad especial del sujeto para padecer
ambos trastornos

Fuente: Ochoa E, Salvador E, Vicente M, Madoz A. (2010).Comorbilidad psiguiatrica y adicciones. En: Pergiro C (Editor). Manual de Adicciones para medicos
especialistas en formacion. SOCIDROGALCOHOL: Madrid pp. 701 = 731.

En comparacién con poblacién general, se han documentado mayores proporciones de la
presencia de diferentes trastornos mentales en personas que consumen alcohol y otra§'drogas

Ansiedad En personas con dependencia a la cocaina se observa mayor frecuencia de
presentacion de fobia social, agorafobia, trastorno por estrés postraumatico y trastorno
obsesivecompulsivo, aunque estos trastornos tienen una asociacién etiopatogénica
heterogéne§26364,

El consumo de cocaina ademas de producir euforia y, en ocasiones disforia, también
genera incremento de ansiedad y suspictcihos efectos estimulantes de la cocaina esnifada
duran entre 30 y 60 minutos, y cuando empiezan a disminuir se experimenta ansiedad, lo que

61RegierD., FarmerM., RaeD., LockeB,, Kdth, S., Judd, L., & Goodwin, F. (19@®morbidity of Mental Disorders With Alcohol

and Other Drug Abus&esults From the Epidemiologic Catchment Area (ECA). SAMA 264 (19), 251& 2518.

62 Myrick, H., Brady K T. (1997). Social phobia in cocattependent individualsAmerican Journal on Addictioh(2), 99¢ 104.
63Najavits, L. M. et a{1998).Cocaine dependence with and without PTSD among subjects in the National Institute on Drug Abuse
Collaborative Cocaine Treatment Stu@ynerican Journal of Psychiat@yp5(2), 214¢ 219.

64 RounsavilleB., & Carrol| K. (1991). Psychiatric disorders in treatmentering cocaine abuserslIDA Research Monograph

110, 227¢ 251.

65 Caballero, L. (2005)diccion a cocaina: Neurobiologia, Clinica, Diagnéstico y Tratamidiaidrid: Delegacion del Gobierno

para el Plan Nacional sobre Drogas.
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frecuentemente lleva a consumir la siguiente d#sidsi mismo, la pasta base de cocaina, que al
fumarse llega velozmente al cerebro, presenta rapidamente una caida de los efectos antes
mencionados y aparecen manifestaciones psiquicas como angustia y ansiedad entfe otras

También se ha descrito el desarrollo de sintomas de ansiedad en pacientes con sintomas
de abstinencia por cocaina (Lugones y Lépez, 2005).

Comorbilidad

Consumo de drogas y trastornos mentales

Ansiedad

En personas con dependencia a cocaina hay mayor frecuencia de presentacion
de fobia social, agorafobia, trastorno por estrés postraumatico y trastorno
obsesivo-compulsivo.

El consumo de cocaina ademas de producir euforia, también genera
incremento de ansiedad y suspicacia.

Al disminuir los efectos estimulantes de la cocaina se experimenta ansiedad, lo
que frecuentemente lleva a consumir la siguiente dosis.

Los efectos euforizantes de |la pasta base de cocaina se disipan rapidamente y
aparecen manifestaciones psiquicas como angustia y ansiedad entre otras.

Fuentes:
Myrick H, Brady KT. {1997). Social phobia in cocaine-dependent individuals. American Journal on Addiction 6(2), 99 - 104.
Najavits LM y cols. (1998). Cocaine dependence with and without PTSD among subjects in the National Institute on Drug Abuse Collaborative Cocaine
Treatment Study. American Journal of Psychiatry 155(2), 214 - 219
Rounsaville B, Carroll K. {1991). Psychiatric disorders in treatment-entering cocaine abusers. NIDA Research Menograph 110, 227 - 251.
Caballero, L. (2005). Adiccion a cocaina: Neurobiologia, Clinica, Diagnostico y Tratamiento. Madrid: Delegacion del Gobierno para el Plan Nacional sobre
Drogas.
Ruiz AE, Méndez M, Prieto B, Romano A, Caynas S, Prospéro O. (2010). El cerebro, las drogas y los genes. Salud Mental 33, 535 - 542.
UNODC, JND. (2007). Pasta base de cocaina, practicas y gestion de riesgos en adolescentes uruguayos. Oficina de las Naciones Unidas contra la Droga y el
Delito, Junta Nacional de Drogas del Uruguay. Montevideo.

Depresion Las drogas ejercen sus efectos a través de diferentes vias y redes neuronales,
gue involucran multiples mecanismos de neurotransmision; las alteraciones en éstos pueden
llevar a que se presenten trastornos del estado del &nimo, como la depresion.

66 Ruiz A. E, Méndez M., Prietg B.,, RomangA., CaynasS, & Prospérg O. (2010)El cerebro, las drogas y los genBalud
Mental, 33, 535¢ 542.

67UNODC, JND. (200Pgsta base de cocaina, practicas y gestion de riesgos en adolescentes urUgoay@sdeo:Oficina de
las Naciones Unidas contra la Droga y el Delito, Junta Nacional de Drogas del Uruguay.
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Estudios en poblacién general han documentado la presencia conjunta de depresion y
trastornos por consumo de alcol&#°.

Los trastornos por consumo elevado de alcohol se asocian con mayor riesgo de episodios
depresivos temporales, ideas e intentos de suicidio y ansiedad e insomnio’§raves

Comorbilidad

Consumo de drogas y trastornos mentales

Depresion

Las drogas producen alteraciones en las vias y redes neuronales, por lo que se
pueden presentar trastornos del estado del animo, como la depresion.

Estudios en poblacion general han documentado la presencia conjunta de
depresion y trastornos por consumo de alcohol.

Los trastornos por consumo elevado de alcohol se asocian con mayor riesgo
de episodios depresivos temporales, ideas e intentos de suicidio y ansiedad e
insomnio graves.

Fuentes:
Conway KP, Compton W, Stinson FS, et al. (2006). Lifetime comorbidity of DSM-IV mood and anxiety disorders and specific drug use disorders: results from
The National Epidemiologic Survey on Alcohol and Related Conditions. J Clin Psychiatry 67, 247 - 58.
Cranford JA, Nolen-Hoeksema S, Zucker RA. (2011). Alcohol involvement as a function of co-occurring alcohol use disorders and major depressive episode:
Evidence from The National Epidemiologic Survey on Alcohel and Related Conditions. Drug Alcohol Depend 117, 145 - 51.
Schuckit M. (2008). Alcohol-use disorders. Lancet 373, 492 - 501.

EsquizofreniaSe ha documentado que el consumo de alcohol, anfetaminas, cannabis y
cocaina incrementa el riesgo de presentar sintomatologia psi¢éticaas personas con
esquizofrenia que son dependientes a drogas presentan de manera mas temprana sfAtomas
reportan una menor calidad de vida.

68 Conway, K. P., Compton, W., Stinson, F. S.,(@08i6) Lifetime comorbidity of DSMV mood and anxiety disorders and specific
drug use disorders: results from The National Epidemiologic Survey on Alcohol and Related Comtiidioairnal of Clinical
Psychiatryp7, 247¢ 58.

69 Cranford J A, NolenHoeksemas, & Zucker R A. (2011). Alcohol involvement as a function ofocgurring alcohol use
disorders and major depressive episode: Evidence from The National Epidemiologic Survey on Alcohol and Related Conditions.
Drug Alcohol Depend17, 145¢ 51.

70 SchuckitM. (2009) Alcohotuse disordersLancef 373, 492¢ 501.

1RegierD. A, FarmerM. E, RaeD. S, LockeB. Z, Keith S J, et al. (1990). Comorbidity of mental disorders with alcohol and
other drug abuse. Results from the Epidemiologic Catchment Area (ECA)J#tvtly264, 2511¢ 2518.

72 Addington J, & Addington D. (1998). Effect of substance misuse in early psychogishBournal ofPsychiatry172(33), 134

¢ 136.
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Comorbilidad

Consumo de drogas y trastornos mentales

Esquizofrenia

Se ha documentado que el consumo de
alcohol, anfetaminas, cannabis y cocaina
incrementa el riesgo de presentar

sintomatologia psicotica y las personas
Resonancia Magnética Funclonal donde se

con esquizofrenia que son dependientes observan dreas con funcionalidad disminuida

. en cerebro con esquizofrenia (izquierda) vy

a drogas presentan de manera mas cerebro de wusuario cronico de mariguana
(derecha),

temprana sintomas y reportan una

Fuente: Schizophrenia Research Institute
www.schizophreniaresearch.org.au

menor calidad de vida.

Fuenites:
Regier DA, Farmer ME, Rae D5, Locke BF, Keith 31, et al, {1990} Comorbidity of mental disorders with alcohol and other drug abuse, Results from the
Epidemiologic Catchment Area [ECA) study, JAMA; 264: 2511 - 2518,
Addington ], Addington D, [1998). Effect of substance misuse in early piychosis. Br ) Psychiatry; Suppl. 172(33): 134 - 136,

Suicidia Histéricamente, los paises de América Latina han registrado tasas de suicidio
menores al promedio mundi@ Se considera que existen varias posibles razones de esto, entre
las que destaca que los datos de mortalidad correspondientes a la region se han calificado como
irregulares, especialmente al compararlos con la informaciéon de paises eufbp&losealizar
diferentes analisis es necesario considerar estos elementos, sin embargo, existe evidencia sélida
de la asociacion entre consumo de drogas Yy riesgo de suicidio. Se ha reportado asociacién entre
la ideacién suicida y el consumo de drd§akl consumo agudo y crénico de cannabis se han
sefialado como factores de riesgo que influyen esuridalidad®, aunque el andlisis de la
evidencia aln no es concluyente y continda en esttfdio

73 Vijayakumar, L., Nagaraj, K., Pirkis, J., & Whiteford, H. (2005). Suicide in developing countries (1): frequency,istributio
association with socioeconomic indicato@isis 26, 104¢ 111.

74 Bertolote, J L, & FleischmanA. (2002). A global perspective in the epidemiology of sui@deiology7, 6¢ 8.

7SMondragon, L., Saltijeral, M. T., Bimbela, A., & Borges, G. (120@8acion suicida y su relacion con la desesperanza, el abuso

de drogas y alcohoBalud Mental 20 (7), 2@ 27.

76 L a suicidalidades un continuo que va desde la mera ocurrencia hasta la consecucion del suicido, pasando por la ideacion, la
planificacion y el intento suicid&alvo L. & Melipillan, R. (2008). Predictores de suicidalidad en adolesceR®gsta chilena de
neuro-psiquiatrig 46 (2), 115¢ 123).

77Borges, G., Bagge, C., & Orozco, R. (2016). A literature review andmagtses of cannabis use and suicidallD 195, 63

¢ 74.
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Comorbilidad

Consumo de drogas y trastornos mentales
Suicidio

Existe evidencia solida de la asociacion entre consumo de drogas y riesgo de
suicidio.

Se ha reportado asociacion entre la ideacion suicida y el consumo de drogas.

El consumo agudo y crénico de cannabis se han sefialado como factores de
riesgo que influyen en la suicidalidad, aunque el analisis de la evidencia aun
no es concluyente y contintia en estudio.

Lesiones autoinflingidas deliberadamente (LAD)

Se ha documentado relacion con sintomatologia depresiva y consumo de
drogas, principalmente alcohol.

Fuente:
Mondragon L, Saltijeral MT, Bimbela A, Borges G. (1998). La ideacion suicida y su relacion con la desesperanza, el abuso de drogas y alcohol. Salud Mental;
20(7): 20~ 27.
Borges G, Bagge C, Orozco R. (2016). A literature review and meta-analyses of cannabis use and suicidality. JAD; 195: 63 - 74.
Gonzélez-Forteza C, Romero-Basaldua L, Jiménez-Tapia A. (2009). Lesiones autoinfligidas deliberadamente y sintomatologia depresiva en adolescentes
estudiantes. Rev Med Inst Mex Seguro Soc; 47(Supl 1): S41 - S46.

CONSUMO DE DROGAS Y ENFERMEDADES ORGANICAS

Es muy importante recordar que las personas con trastornos por consumo de drogas
estan expuestas a factores de riesgo que pueden afectar su salud. Mas all4 del sindrome de
dependencia, se pueden presentar afectaciones de diferentes 6rganos y sistemas.

Arritmias cardiacas Las personas que consumen solventes inhalables llegan a
experimentar arritmias cardiacas, debido a que se ha documentado que estas sustancias
bloquean los canales de sodio en el sistema de conducciéon del c6tazoén

78Cruz M. C.S, OrtaSalazarG., GauthereauM., Millan, L., & SalinasStefanon E.(2003).Inhibition of cardiac sodium currents
by toluene exposureBritish Journal of Pharmacolodgy40, 653 ¢ 660.
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Comorbilidad

Consumo de drogas y enfermedades organicas

Arritmias cardiacas

Las personas que consumen
solventes inhalables llegan a
experimentar arritmias cardiacas,

&
debido a que se ha documentado .

que estas sustancias bloguean los

canales de sodio en el sistema de

N inhalar vapores de producios como comrectores guidos
©stas tomundo rere mo gue te daha permanente nente,

conduccion del corazon. Deja de inhalar. tu vida puede depender de el

Fuente: Cruz S, Orta-Salazar G, Gauthereau M, Millan L, Salinas-Stefanon E. (2003). Inhibition of cardiac sodium currents by toluene exposure. British Journal
of Pharmacology; 140: 653 - 660

Céancer

Cancer de mamdumar incrementa el riesgo de cancer de mama en mujeres gue iniciaron
el consumo de tabaco antes de embarazarse por primerd.vez

Céancer de pulmér-umar tabaco es un importante factor de riesgo para el desarrollo de
cancer de pulmon. El riesgo aumenta con la dosis diaria, la dosis acumulada, el nimero de afios
de consumo y el inicio del consumo a edades tempr&nas

Alcohol y cancerAunque no se conocen con exactitud los mecanismos bioldgicos
subyacentes, existe evidencia epidemioldgica que indica que el consumo de alcohol incrementa
el riesgo de desarrollar cancer de orofaringe, laringe, eséfago, higado, colon, recto $$mama

79 Gaudet M., GapsturS M., & Sun J. (2013). Active smoking and breast cancer risk: original cohort data aneanmadyeis.J
Natl Cancer InstL05(8), 515¢525.

80 CaicoyaM. &Mirdn, JA. (2003). Cancer de pulmén y tabaco en Asturias. Un estudio de casos y coBGtol8anijtl7 (3), 226
¢ 30.

81 Connor, J. (2016jlcohol consumption as a cause of caneeidiction 112 (2), 222, 228.
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Consumo de drogas y enfermedades organicas

Cancer M:VO 3 m:;u NDIAL AT (“ﬂi}aﬂmms#
pe -

ericana
, de la Salud

O
Cancer de mama )
Fumar incrementa el riesgo de cancer
de mama en mujeres que iniciaron el
consumo de tabaco antes de
embarazarse por primera vez.

Cancer de pulmon

Fumar tabaco es un importante factor
de riesgo para el desarrollo de cancer '
de pulmon. El riesgo aumenta con la

dosis diaria, la dosis acumulada, el

nimero de anos de consumo y el
inicio del consumo a edades
tempranas.

-
o

cElegante?,
No, cancer de
FUMES| garganta.

S

Protejamos a las mujeres
de 1a promocion del tabaco.

Fuente: Gaudet M, Gapstur SM, Sun J. (2013). Active smoking and breast cancer risk: original cohort data and meta-analysis. J Natl Cancer Inst; 105(8): 515 ~
525.
Caicoya M, Miron JA. (2003). Cancer de pulman y tabaco en Asturias. Un estudio de casos y controles. Gac Sanit; 17{3): 226 - 30.

Diabetes La relacion entre consumo de alcohol y desarrollo de diabetes es bien conocida desde
hace varios afios y continla documentandose, a pesar de que anteriormente se habian reportado
supuestos beneficios del consumo en pequefias cantidades

82 Pereirq C. R006). Alcohol y diabetes: mas evidencias sobre dafios para la. gadictiones, 183), 283¢ 284.
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Comorbilidad

. Consumo de drogas y enfermedades organicas
Diabetes

La relacion entre consumo de alcohol y desarrollo de diabetes es bien conocida
desde hace varios afios y continua documentandose, a pesar de que anteriormente
se habian reportado supuestos beneficios del consumo en pequefias cantidades.

Fuente: Pereiro C. (2006). Alcohol y diabetes: méas evidencias sobre dafios parala salud. Adicciones; 18(3): 283 — 284.

y Toxicidad directa
Higado " .l,
/ Alcohol
y coho
—'/ ¢
\ “Calorias vacias”
Utilizacion defectuosa de ‘l/ Mala digestion
; —> Malnutricion €— iy
nutrientes Malabsorcion
Incremento de degradacion Deterioro funcional
de nutrientes ‘l, Estdmago e intestino

4 | 4

Fuente: MorenoR, Cortés J. (2008). Nutriciony alcoholismo cronico. Nutr Hosp; 23(Supl. 2):3 - 7.

Enfermedad cerebrovasculaiSe ha asociado el fumar cannabis con el desarrollo de
arteriopatiag® y enfermedad cerebrovascufdr Recientemente se han documentado algunos
casos de enfermedad cerebrovascular en pacientes jovenes que fuman cannabis, donde se
propone gue el mecanismo responsable de producir la enfermedad fue hiperplasia de |&%ntima
asociada al consumo.

83 Desbois, A. C., Cacoub, P,, & France, P. (2013). Cassstdzitated arterial diseas@nn Vasc Sur@7, 996 ¢ 1005.

84Wolff, V,, Armspach, J. P., Lauer,e¥al. (2013). Cannabirelated stroke myth or reality3troke 44, 558¢ 563.

85 Ntlholang O., McDonaghR, NicholsonS, Brett, F, BradleyD., & Harbison J. 015). Is intimal hyperplasia associated with
cranial arterial stenosis in cannatzsissociated cerebral infarctiorifit J Strokel0 (6), E56¢ E59.
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Enfermedad cerebrovascular

Se ha asociado el fumar
cannabis con el desarrollo de
arteriopatias y enfermedad
cerebrovascular.

En (a) y (b) se observa la
limitacion del flujo y estenosis
de la carétida interna (c), y en
(d) estenosis de la cerebral
media

Fuentes:
Desbois AC, Cacoub P, France P. (2013). Cannabis-associated arterial disease. Ann Vasc Surg; 27: 996 - 1005.
Wolff V, Armspach J-P, Lauer V et al. {2013). Cannabis-related stroke myth or reality? Stroke; 44: 558 ~ 563.
Ntlholang O, McDonagh R, Nicholson S, Brett F, Bradley D, Harbison J. {2015). Is intimal hyperplasia associated with cranial arterial stenosis in cannabis-
associated cerebral infarction? Int J Stroke; 10{6): ES6 ~ ESS.

Hipertension Existe evidencia documentada de la relacion del consumo de drogas como
el alcohol y la cocaina con el riesgo de desarrollar hipertension afterial

Ictus. El vasoespasmo es uno de los efectos de la cocaina que producen importantes
complicaciones y contribuye a que el consumo de la droga sea un factor de riesgo cerebrovascular
independiente tanto para eventos isquémicos como hemorragicos, en particular eoresete
55 afios de eddd. Elconsumo esunfactor de riesgaanto para que se presentesccidentes
cerebrovasculares isquémic@@R = 2.03, intervalo de confianza al 95% = -2.48)

o hemorragicodOR = 2.33, intervalo de confianza al 95% =-3.74),independientemente de
la frecuencia o la duracién del consut#s*°.
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88 Daras M., TuchmanA. J, & Marks S. (1991). Central nervous system infarction related to cocaine aBtrake 22, 1320¢
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89\Westover A. N., McBride S, & Haley R W. (2007). Stroke in young adults who abuse amphetamines or cocaine: a population
based study of hospitalized patientstch Gen Psychiatrg4, 495¢ 502.

% Brown, E, PragerJ, LeeH. Y., & RamseyR G. (1992). CNS complications of cocaine abuse: prevalence, pathophysiology and
neuroradiologyAJR Am J Roentgendb9, 137¢ 147.
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Lesion renal agudaEn algunos casos se ha llegado a registrar que el consumo de
metanfetaminas puede causar hepatotoxicidad, rabdomidlisis, cardiotoxicidad, nefrotoxicidad, y
neurotoxicidad de manera separada o a veces combinada como toxicidadsisidlithicd. La
nefrotoxicidad generalmente se presenta como lesibn renal aguda, hiponatremia, e
hipertensiornf?,

Patologia digestivaEl uso nocivo de alcohol es una de las principales causas de
pancreatitis a nivel mundi&l
En usuarios de crack se han documentado perforaciones gastroduod®nales

91Gurel, A. (2016Multisystem toxicity after methamphetamine us€ase ReporClinical Case Reports(3), 226 ¢ 227.
92 Campbell, G& RosnerM. (2008. The agony oécstasy: MDMA and kiety.Clin. J Am Soc Nephr8]1852¢ 1860.

93 GonzalezA. (2004)Pancreatitis aguddRev Gastroenterol Meg9, 133¢ 135.

% Warner, E. (1993). Cocaine abu&an Intern Me¢119, 226¢ 235.
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