‘ % UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA
Rut” DE MEXICO

‘n‘.‘i‘wﬂ

FACULTAD DE CIENCIAS

NARCOADICCIONES: UN ESTUDIO DE
CORTE EPIDEMIOLOGICO

TESIS

QUE PARA OBTENER EL TITULO DE:
ACTUARIO

PRESENTA:
RODRIGO AGUILAR FRANCO

DIRECTOR DE TESIS: o
M. en C. GUILLERMO GOMEZ;_ALCARAZI B

2005

m. A 239 i



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



Autorizo 8 Je Direccion 3snarel de &iptictacas d¢ Y
UNAM 2 difundir on formato lectronico e impreso of

contenido de mi trabsje recepcional.
N n&_ﬂg]ﬁ#ﬁg&éﬁ-—
fmm_

CHA:
F!RMA:_

ACT. MAURICIO AGUILAR GONZALEZ

Jefe de la Divisién de Estudios Profesionales de la
Facultad de Ciencias

Presente

Comunicamos a usted que hemos revisado el trabajo escrito:Narcoadicciones: un estudio

* de corte epidemioldgico

realizado por Rodrigo Aguilar Franco

con nimero de cuenta 9954683-4 . quien cubri6 los créditos de la carrera deActuaria

Dicho trabajo cuenta con nuestro voto aprobatorio.

Atentamente

Director de TesisM. en C. Guillermo Gomez Alcaraz

Propietario :
Propiemrio Dr. Pedro Miramontes Vidal
Propietario M. en C. José Luis.Gutierrez/Sinchez

rd
Supleate Mat. Luis Manuel Hernindez Gallardo hW%@% Gutlap

Suplente  Mat. Jos& Luis Torres Rodriguez

- JACULTAD DE CIENCIAS
CONSEJD DEPARTAMERTAL



Narcoadicciones: un estudio de corte epidemiolégico

Rodrigo Aguilar Franco

Abril de 2005



Indice general

Prefacio

Introduccion

1. Ecuaciones en diferencias y ecuaciones diferenciales
1.1. Solucién de las ecuaciones en diferencias . . . . . . ... ... ... ...

1.2. Operadores de diferencias y diferenciales
1.2.1. Diferencia

1.3. Sistemas lineales de ecuaciones en diferencias

2. Aspectos de farmacologia social y epidemiologia

2.1. Epidemiologia matematica

2.2. Farmacologia social

2.2.1. Cannabis sativa (marihuana)
2.2.2. Sedantes e hipndticos . . . . ... ... oL

2.2.3. Drogas psicodélicas
2.2.4. Etanol

3. Modelo de la epidemia de la dependencia

3.1. El modelo més simple

3.2. Modelo de la dependencia

12
15

17
17
19
20
23



v INDICE GENERAL

3.2.1. Modelo matematico fenomenolégico de la dependencia . . . . . . 42

3.2.2. Modelo fenomenolégico . . . . .. ..ol 54

3.2.3. Estimacién de los pardmetros . . . . ... ... ... ... .. 59

3.2.4. Representaciéon matricial del modelo fenomenolégico . . . . . . . . 61

3.2.5. Modelo epidemiolégico . . . . . ... ..o e 64

3.3. Conclusiones, agregados y sugerencias . . . . . .. .. .. ... ... ... 75

A. Rutina fenom.f 79

B. Rutina modelos.f 81

C. Estadisticas del SISVEA 85
C.1. Estadisticas de los usuarios de drogas reportados en los centros de reha-

bilitacién en la Ciudad de México, 1998 . . . . . . . . .. . ... .. ... 85

Referencias 91



Indice de figuras

2.1.
2.2.
2.3.

3.1.
3.2.
3.3.
3.4.
3.5.
3.6.
3.7.
3.8.
3.9.
3.10.
3.11.
3.12.
3.13.
3.14.
3.15.
3.16.
3.17.

Representacién y numeracién convencional de A'~THC . .. ... ... 21
Representacién simplificada de A'=THC . . .. ... .. ... ... ... 22
Relieve de un enema en el Rancho de San Diego . . . . .. ... ... .. 31
Modelosimple . . . . . .. ... ... 38
Modelo Susceptibles-Infectados-Recuperados . . . . . . .. ... ... .. 40
Distribucién de la poblacién . . . . . . .. ... .. oL 42
Esquema de transferencia de los farmacos . . . . . . . ... .. ... .. 43
Flujodel mercado . . . . . . . . . . . . . ... .. .. ... 44
Epidemia como un sistema autoorganizado.. . . . . . ... ... .. ... 49
Modelo fenomenoldgico del proceso conjunto . . . . . . ... ... L 49
Conjuntos representativos del modelo . . . . . . . ... .. ... ... .. 52
Representacién dindmica del modelo fenomenolégico . . . . . . . .. . .. 54
Nimero de personas con dependencia crénica . . . . . . ... ... ... 57
Esquema de atraccién . . . . . . . . . . .. ... 59
Comportamiento global de las variables . . . . . ... ... ... ..... 63
Interfaz de DrugUser.exe . . . . . . .. . . .. ... L. 64
Acercamiento del mismo modelo . . . . . ... ... L 65
Epidemia como un proceso de conjunto . . . . . .. .. ... 67
Desarrollode laepidemia . . . . . . ... . ... ... ... ... ... 68
Nimero de individuos que ingresan a la dindmica . . . ... .. ... .. 75



VI

INDICE DE FIGURAS

3.18. Ndmero de individuos que ingresan (modelo completo)

3.19. Todas las variables

3.20. Ndmero de muertos a causa de la dependencia



Prefacio

La costumbre de ingerir sustancias psicotrépicas estd documentada desde la época de
los antiguos egipcios, dos mil aflos antes de nuestra era, estas sustancias, eran ya conoci-
das y utilizadas por las clases opresoras, en particular, los sacerdotes, quienes requerian
de estos productos para poder “acercarse y platicar”[10] con sus correspondientes dioses,
ya sea los antiguos griegos y la cannabis[23), sea los huicholes’ y el peyote([2] y [3]), o
bien, los incas y la coca{10], todos relacionaban este tipo de alteracién sicolégica con su
religién.

La ingestion de ciertas drogas, comienza a masificarse a partir de las dltimas gue-
rras, empezando por la primera guerra del opio, haciéndose ya practica comin en las
iltimas dos guerras llamadas mundiales. La razén de esto es que algunas sustancias,
como la marihuana y la cocaina, incrementaban el rendimiento fisico de los soldados,
“vigorizandolos”, la heroina, como su nombre lo sugiere, alteraba el comportamiento y
servia bien para darle valor a los soldados a la hora de luchar; en otras circunstancias,
se utilizaban farmacos que bacfan las veces de excelentes analgésicos, de esta manera
hace su aparicién en la Segunda Guerra Mundial la morfina, una de las primeras drogas
depresoras, que en su inicio anulaban el dolor de amputaciones y heridas graves, y des-
pués se extendié su uso. Asi es como en un mundo regido por el capitalismo, se inicia un

nuevo negocio, negocio promovido por las mds altas esferas de la politica y la economia
mundial, el narcotrafico.

La creciente utilizacién de estupefacientes en el pais, promovida por los intereses del
narcotréfico, coludido con los mas altos cargos de decision en la politica nacional, apo-
yados en la subyugacién cultural e ideoldgica, a la que como nacién estamos sujetos por
parte del actual sistema hegemdnico, ha crecido considerablemente a partir de los go-
biernos denominados “tecnécratas”, en cuya época, los Estados Unidos de Norteamérica

TEn cuanto a la manera de ingerir los alucinégenos, en el segundo capitulo se hace una pequefia
mencién de la manera tan peculiar en la que lo hacfan algunos sacerdotes mayas(1]
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limitaron la libre entrada de drogas en su territorio, asentandose los narcotraficantes en
nuestro pais, creando un nuevo nicho de mercado.

En este documento se plantea la manera en como se generaliza el uso de drogas por
parte de la poblacién (sobre todo, la mds joven) es muy parecida a la forma como se
propaga una epidemia:

= Existe un medio transmisor de la enfermedad, en este caso, dicha enfermedad
consiste en el consumo de firmacos que generan dependencia a ellos, en realidad,
son varios, pero los mas influyentes en el comportamiento de la juventud, son los
medios masivos de comunicacién, ya que por su capacidad de difusién, permea en
el nmicleo social, fomentando la idolatria a las personas que actian en la televisién
o salen en la radio, siendo éstas los ejemplos que los jévenes copian, sin tomar en

cuenta que su condicién no es la misma, ya que pertenecen en su mayoria a clases
distintas a la del “artista”.

= Las condiciones de decaimiento de autoregulacién en las que se encuentra actual-
mente la sociedad urbana particularmente, crean el ambiente propicio para que
este fenémeno de consumo de drogas (las cuales son utilizadas para evadir la rea-
lidad tan desoladora en la que la mayoria de las personas enfrenta), es decir, que
la epidemia crezca en un medio de cultivo fecundo.

Es por eso que algunas personas no dudan en calificar a la dependencia a los farmacos
que son susceptibles de generar tal, de “enfermedad social”, sin embargo, no se debe
perder de vista que el abuso y promocién de dichas sustancias es s6lo una consecuencia
méas de la enfermedad econémica y social més lesiva en la historia de la humanidad: el
capitalismo en su fase de agonia.

Considerando lo anterior, adquiere sentido proponerse un estudio de corte epide-
miolégico {17].
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En este estudio se pretende modelar un sistema que intente representar de la manera
mas adecuada posible el fenémeno del consumo y la dependencia de los firmacos que son
denominados como drogas, a partir de la observacién de que dichos fenémenos se ase-
mejan cualitativamente a las epidemias, se proponen algunos modelos mateméticos con
distintas caracteristicas particulares, los cuales, intentan pronosticar el comportamien-
to del sistema en su conjunto con cierta exactitud, a partir de los datos que pudieron
ser obtenidos. Para este efecto, la herramienta matemadtica que se utilizara, seran los
sistemas de ecuaciones en diferencias, los cuales son un andlogo a los sistemas de ecua-
ciones diferenciales, que han demostrado su enorme utilidad y precisién para prevenir
y pronosticar algunas epidemias; el planteamiento general del modelo seréd a través del
proceso de compartimentos: en cada compartimento, se signa la cantidad que sale con
signo negativo y la que entra con signo positivo. Ademds, se implementd un programa
en FORTRAN [20] para resolver numéricamente dichos sistemas, facilitando, con la ayuda
de GNUPLOT, se ofrece una visualizacién de las soluciones.

Vale la pena hacer las siguientes aclaraciones antes de continuar: a lo largo de toda
esta monografia, por firmacos se entenderan aquellas sustancias ennervantes que son
consideradas “ilegales” y que cominmente son denominadas drogas, con lo que dejamos
fuera del estudio dos sustancias permitidas socialmente—el etanol (alcohol) y tabaco—,
que béasicamente producen el mismo efecto que a las que si nos referiremos.

La mayor parte de este estudio, en particular la parte sustancial de éste (el razona-
miento para formular los modelos), se basa en los trabajos acerca de la transmisién de
sida en México y el de dependencia a los fairmacos, realizados por el profesor Guillermo
Gomez Alcaraz [13] y [12] 2. En el primer trabajo se plantea un modelo que adquiere
la forma de un sistema de ecuaciones diferenciales de primer orden, el cual es resuelto

2La diferencia que consideramos sustancial entre los dos aqui citados y el que estamos presentando,
es que en el ultimo se hizo un esfuerzo adicional, que consisti6 en que todas las herramientas computa-
cionales requeridas para realizarlo fueron libres y gratuitas®
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numéricamente a través del programa AIDSGSB, en el segundo, se hace una modelacién

a través de las ecuaciones en diferencias, y consiste en explicar el fenémeno del consumo
de sustancias estupefacientes.

El presente consta de tres partes: En primer lugar, una pequefia presentacién de las
herramientas matematicas, donde se dan las definiciones esenciales de las ecuaciones en
diferencias, se establece el resultado al que se va a recurrir, la existencia y unicidad en
la solucién de los sistemas de ecuaciones en diferencias; también en este breve capitu-
lo, se hace énfasis en la semejanza entre el operador diferencia y la funcién derivada,
asi como en las semejanzas entre los sistemas de ecuaciones diferenciales y ecuaciones
en diferencias, al igual que en las soluciones de éstos.

El segundo capitulo trata de manera escueta algunas nociones basicas de la epidemio-
logia, asi como de farmacologia social que se empleardn para tratar de hacer plausible
el tratamiento de la dependencia farmacol6gica como epidemia.

Finalmente, en el tercer capitulo se plantea el modelo fenomenolégico, y su corres-
pondencia matematica, ademads, se hacen simulaciones estos modelos ya terminados. Ya
planteados dichos modelos, se utilizaron los datos disponibles de los tltimos cinco anos
en la Ciudad de México, de manera que, base en éstos, se pudiera “predecir” el com-
portamiento de la poblacién de esta regién. Uno de los detalles importantes que laman
rdpidamente la atencién, es la falta de datos itiles para poder modelar sistemas que

brinden informacién sustancial, en este caso concreto, del fenémeno de la dependencia
a los fdrmacos. )



Capitulo 1

Ecuaciones en diferencias y
ecuaciones diferenciales

ii—Perdonad, amigo—dijo don Quijote—; que por haber
tanta diferencia de sarna a Sarra os lo dije; pero vos res-
pondistes muy bien, porque vive mds sarna que Sarra;
y proseguid vuestra historia, que no os replicaré mas en
nada.;j

Miguel de Cervantes, Don Quijote de la Mancha.

Definicién 1 Sea N : N — R, una funcidn, entonces, una ecuacién en diferencias de
primer orden es una ecuacién del tipo:

F(z,N(z),N(z + 1)) =0.
En general, si se tiene una ecuacién:
F(z, N(z), N(z +1),...,N(z +n))=0. (1.1)

A ésta se le llama ecuacidn en diferencias de orden n.

De forma particular, reviste gran interés el caso en el que la dependencia es con
respecto & la variable z € N:

F(N(z), N(z +1),...,N(z +n))=0. (1.2)
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Y que adquiere de forma explicita la forma:

N(z +1)= f(N(z),...,N{z+n))=0. (1.3)
Algunos ejemplos en los cuales se refleja la importancia del estudio de esta familia

de ecuaciones, son:

» La conocida sucesién aritmética que, tiene una representacién en términos de una
ecuacién en diferencias:

N{z+1)-N(z)=d (1.4)

Si tomamos N(0) = a, se obtiene la sucesién: e +d,e+ 2d,...,a +nd, ...

= La sucesién geométrica, cuya representacién como ecuacién en diferencias, es:

N(z+1)—gN(z) =0 (1.5)
O lo que es lo mismo, que E}&l_rg)ll = ¢ que lleva a la sucesién a,agq,...,aq",...,

siempre que N(0) = a
» Se pueden generalizar los dos ejemplos anteriores:
N(z +1) - gN(z) = d (16)
Y se genera una sucesién del tipo: aq + d,aq® +d{1 +q)...,a¢" + dl—l’:qs, e

» La sucesién factorial:
N(z+1) - (z+ 1)N(z) (1.7)

Si N(0) = 1, ]a sucesién que se generaes: 1,2-1,3-2-1,...,nl,...

» Una sucesién de gran importancia histérica es la ecuacién en diferencias de segundo
orden:

N{z+2)—N(z+1)—-N(z)=0 (1.8)

Con las dos condiciones iniciales N(1) = N(2) = 1 se obtiene la muy conocida y
famosa sucesién de Fibonacci:

1,1,2,3,5,8,...,19134702400093278081449423917%, . ..

1N(137), dato obtenido de http://www gristle.to/markup/primes/ppfibs.htrl, en perticular, este
nimero es uno de la infinidad de primos que hay en esta sucesidn.
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El célculo de interés simple y compuesto, son dos de las aplicaciones mds empleadas
de estos ejemplos, explicando sus correspondientes Leyes del Crecimiento.

La funcién U(z) que cumpla con (1.1), es una solucién de la ecuacién (1.1), y ésta,
es tinica, cuando sobre ella se imponen n condiciones iniciales

U(),...,U(n)

1.1. Solucidon de las ecuaciones en diferencias

Como ejercicio, se hallardn las soluciones de (1.4) y (1.5):

En la ecuaciéon en diferencias de la sucesién aritmética:
N(z+1) - N(z) =4,

si se toma en cuenta que N(0) es la condicién inicial, se demuestra ficilmente a
través de induccién matemadtica que:

=

—~—~~

-

g
[

d+ N(0)
N(2) = d+N(1)=d+d+ N(0)=2d+ N(0)
N@B) = d+ N(@2)=d+2d+ N(0) =3d+ N(0)

N(z) = ;1+N(z-—1)=d+(z—1)d=d:1:+N(O) (1.9)

La funcién en (1.9), cumple con (1.4), y su expresién nos deja claro la dependencia
que existe entre Ja unicidad de una solucién y la condicién inicial que le sea impuesta.

N(z), provista de la condicién inicial N(0) = Ny, define entonces univocamente la
solucién de la ecuaci6n en diferencias (1.4).

Anélogamente (a través de induccién sobre z € N), para (1.5):
N(1) qN(0)

N(2) gN(1) = q.qN(0) = ¢*N(0)
N(3) = ¢N(2)=q.¢*N(0)=¢*N(0)

I

I

N@) = gN(z—1)=g.¢'N(0) = ¢N(0)

I
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Entonces, en los ejemplos anteriores, para obtener una solucién unica, bastan dos
condiciones:

N(z) cumple con la ecuacién en diferencias correspondiente

N(0) tiene que ser dnico, es decir, que la condicién inicial esté dada (hablamos de
una condicion por ser una ecuacién de primer orden, en general, se necesitan n
condiciones iniciales para determinar univocamente la solucién de un sistema de
n-ésimo orden).

Abora, pueden analizarse (1.9) y (1.1), soluciones de los ejemplos anteriores:

La solucién de la ecuacion de la sucesién aritmética:

Sid=0, la sucesién {N(z)} es constante y en tal caso: {N(z)} = {N} = {No}
Sid <0, {N(z)} es estrictamente decreciente ( N(z) === ~00 .)

Sid>0, {N(z)} es estrictamente creciente ( N(z)*="> ¢ .)

La solucién de la ecuacién de la sucesién geométrica:

Sig=0, {N(z)}={N}={0}
Si ¢ = 1, al igual que en la sucesién aritmética, {N(z)} = {N} = {No}
Sig=—1, {N(z)} oscila en dos valores: No y — Ng

Cuando 0 < ¢ < 1, la solucién converge a 0, ya sea de manera oscilante, si Np < 0,
o no oscilante, si Ny > 0

Cuando 1 < g, {N(z)} =00 si Ny>0{N(z)} > —00 si Nyg<O0
Si—-1<g¢<0, {N(z)}—0

Si g < —1, no va a converger, sino que {/N(z)} poseerd al menos, dos subsucesiones
divergentes: {N;(z)} — 00y {Na(z) — —00}
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La raz6n por lo que es necesario analizar estos detalles, es resaltar que la solucién de
una ecuacion en diferencias, puede facilmente ser vista como una sucesién, que puede,
converger o divergir; en cuyo caso, se estd hablando de la existencia o no existencia de
un punto de equilibrio estable del sistema, esto nos permite al plantear un problema a
través de las ecuaciones en diferencias, saber la manera en la que se comporta la solucién
de dicho problema en el tiempo y si cuando ésta converge, la solucién de la que se ha
hablado es un punto estable o inestable.?

A continuacién, se desarrolla un poco més esta iltima idea.

Considérese la ecuacion en diferencias de primer orden generalizada con coeficientes
constantes (1.6):

N(z+1)—gN(z)=d

Su solucién se puede encontrar iterando:

N{z+1) = d+¢N(z)=>

N(1) d+ gN(0)

N(2) d+gN(1)=d+q(d+gN(0) =

(1+ q)d + ¢*N(0)

d+qN(2)=d+ q((1+q)d+ ¢*N(0)) =
(1+g+¢3)d+¢*N(0)

d+gN(z) =
(1+g+¢+...+¢%)d+¢g"N(0)

Il

I

(14q+¢>+...+¢")d+¢"N(0) N(3)

N(a: +1)

ll

Ademas, hay que recordar que la suma que se encuentra del lado derecho de la ultima
igualdad, puede ser resuelta a partir de la consabida férmula:

l+a+a®+...+aF = ———
l—«

2A grandes rasgos, una solucién de una ecuacién, en particular de una ecuacién en diferencias, se
considera estable, si aplicando cambios pequerios en los parametros, en las condiciones iniciales, asi como
si se aplican pequenas fluctuaciones en el sistema, la solucién también varia poco; el caos es un ejemplo
de un proceso inestable, es por eso que el andlisis de la estabilidad de las soluciones forma una rama
muy rica en en el estudio de las matemadticas; aunque es muy interesante el analisis de la estabilidad
en las soluciones de los sistemas de ecuaciones en diferencias, no es objetivo de este estudio ahondar

al respecto, no obstante, no puede dejar de mencionarse su importancia, he ahi la razén de este pie de
pégina.
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Asi que finalmente, la solucién de (1.6) es:

N(z) =

{qu(0)+d1T-_ﬂ§ sig#1 (1.10)

N(0) +dz sig=1

Si a # 1, higase: ¢ = N(0) — l—f—q, de donde se desprende:

Nétese que cuando ¢ = 0, N(z) = Ti“q- Se denota a este valor por: N* = £

d

1—q°
a dicho valor se le conoce como valor de equilibrio de N, por lo que la solucién de fa
ecuacién (1.6), es:

N(z) =c¢" + N* (1.11)

En el caso en que g =1, N(z)= C + dz, donde C es la solucién general de (1.5),
mientras que dz es en efecto, una solucién particular de la ecuacién N(z+1)— N(z) =
dlz+1)~dr=d.

Puede observarse que el primer sumando de (1.11) es la solucién general de la ecua-
cién (1.5), que resulta de la ecuacién (1.6) con d = 0, a la ecuacién (1.5) se le lama
ecuacién en diferencias homogénea, mientras que el segundo sumando, es una solucién
particular de la ecuacién (1.6) (N* —gN* =d = N* = ﬁ)

Asi que (1.11) representa la solucién no homogénea de (1.6) como la suma de la
solucién general de la ecuacién homogénea y una solucién particular de la misma.

En general, este resultado se cumple para todas las ecuaciones en diferencias lineales,
de tal modo que basta encontrar la solucién general de la ecuacién homogénea y una

solucién particular para determinar univocamente la solucién general de una ecuacién
en diferencias lineal.

1.2. Operadores de diferencias y diferenciales

1.2.1. Diferencia

Hasta el momento se ha manejado reiteradamente la expresion det tipo: N(¢t + 1) —
N(t).
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Es momento de asignarle un simbolo especial:
Definicién 2
AN(z) = N(z +1) - N(z)
A esta expresion se le conoce como diferencia de N (o tembién, incremento de la funcidn

N).

De manera somera, se esbozard en los parrafos siguientes el hecho de que A es un
operador lineal, con el cual estin definidas las operaciones producto y cociente de una

manera totalmente andloga al operador derivada, asi como también se presentard su
respectivo operador inverso (suma).

Proposicién 1 A(aN(z)) = aAN(z), con a constante (A es un operador homogéneo).

Demostracién. Sia € R y N(z) € N¥3: A(aN(z)) = aN(z + 1) —aN(z) = a(N(z +
1)~ N(z)) =aAN(z) =

Proposicién 2 $i M(z) y N(z) € NR: A(M(z) + N(z)) = AM(z) + AN(z) (A es
un operador aditivo). :

Demostracién. A(M(z)+N(z)) = (M(z+1)+N(z+1)) - (M(z) +N(z)) = (M(z+
1) = M(z)) + (N(z + 1) — N(z)) = AM(z) + AN(z), =

Proposicién 3 Si Ny(z) € NR g, e R, i€N:
n n
A(Y a;Ni(z)) = 3 a;AN(x)),
i=1 i=1
Demostracién. Es consecuencia inmediata, por induccién matemadtica de las proposi-

ciones (1) y (2) =

La proposicién anterior demuestra que el operador diferencia A es un operador lineal.
A continuacién se explorard otras de sus propiedades:

Proposicién 4

3Se define N® como: {N : N - R, z — N(z)}
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1. Aa =0 sia es constante

2. ANz=1

3. Ad® =(a-1)a"
Demostracion.

1. Aa=a—-a=0
2. Az=(z+1)—z=1

3 AT =a"" - =a%(a—1) =(a—-1)a®

Proposicién 5

1. A(M(x)N(z)) = N(z+ 1)AM(z) + M(z)AN(z) =
M(z +1)AN(z) + N(z)AM(z)

2 A (M(z) _ M(z)AN(z)~-N(z)AM(z)
: N@) ) N(@)N{z+1)
Demostracion.

1. AM(z)N(z)) :=M(z+1)N(z+1) - M(z)N(),
si se suma del lado derecho 0 = M(z)N(z + 1) — M(z)N(z + 1):

M(z+1)N(z+1)—M(z)N(z)+M(z)N(z+1)~M(z)N(z+1) = M(z+1)N(z+
1)~M(z)N(z+1)+M(z)N(z+1)~M(z)N(z) = Nz+1)(M(z+1)— M(z))+
M(z)(N(z +1)— N(z)) = N(z + 1)AM(z) + M(z)AN(z)

Andlogamente, si en su parte derecha, se suma 0 = N(z)M(z+1)—N(z)M(z+1):
A(M(z)N(z)) = M(z +1)AN(z) + N(z)AM(z)
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2. A (m:;) — %((;ﬁ)) _ nlg((z) — M@E+)N(=)~M(@)N(e+1)
z) N(z+1)N(zx)
En este caso, se suma 0 = M(z)N(z) — M(z)N(z) en el numerador:
M (z+1)N(z) =M (2)N(z+1)+ M (z)N(z)~M(z)N(z) _
N(z+1)N(z) =
N{z)(M (x+1)~M(z))+ M (z}(N (x)-N(z+1)) _
NE+DN(z) =
N(z)(M(z+1)~M(x))~ M(z)(N(z+1)-N(z)) _
N(z+1)N(z) -
M(z)AN(z)~N(z)AM(z)
N(z)N(z+1)

Es notable hasta ahora el parecido del operador A con el conocido operador derivada
(fz—), sin embargo, el siguiente cédlculo detiene por un momento nuestra inercia:

Az = (z+1)" - 2" = 72% + 212 + 352% +352° + 212® + Tz + 1

St quisieramos operar algebraicamente con esta nueva derivada, esta filtima expresién
es mucho mds complicada de lo que seria deseable (por ejemplo, si queremos calcular
la diferencia del producto de dos polinomios), lo cual, ataja lo que hasta ahora parecia
una completa semejanza entre los dos operadores mencionados, no obstante, se define a

continuacién una nueva funcién que en el caso de las ecuaciones en diferencias, haré las
veces de potencia polinomiald.

Definicién 3 La funcidn definida en el conjunto de los nimeros enteros, con la siguien-
te regla de correspondencia:

2@ = 1
2™ = z(z—-1)(z-2)...(z—n+1), neN\{0} (1.12)
2 = oLk n€Z\N

se conoce como funcién factorial.

4Una variante no muy explorada, que al menos, es digna de estudiarse es el camino de definir a A

como la diferencial misma d, es decir, en el célculo diferencial tradicional, % = A]imo %ﬁ, que para
z—
una vecindad de z, es aproximadamente: %5 = !(I::%:im = ”’“2_!@ = Af; en lugar de ello, una

interesante opcién es definir directamente A f(z) := df (), y por tanto, d% = —ﬁ—é =Af
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Observacién 1 Siz € N\ {0}:

(z+1)™ = (z+Dz(z-1)...(z+1)-n+1)=
(z+Dz(z-1)...(x—(n-1)+1) =
= (z+ 1)z

I(n)

i

e —-1)...(z-n+1)=
t(z—-1).. (c—(n-1)+1){(z—n+1) =
"Nz +1-n)

i

i

Equipados con esta nueva funcién, se retomardn las comparaciones entre los dos
operadores antes citados.

Proposicién 6 Az = ng-1)

Razdn. De la observacién 1:
Az = (z+1)™ — 20V = (2 4+ 1)z — (2 — n + 1)z = nzrD,
Sin € Z\N, el célculo es directo. w

Nétese que si z # 0, 2 es un polinomio de grado n en z, de manera que una
combinacidn lineal de funciones factoriales de z son el andlogo polinémico, si de calcular
la diferencia de dicha combinacién se trata; también queda establecido que reescribir
cualquier polinomio en z en términos de su respectivo factorial facilita el cdlculo de A
en éste; para hacer dicha transformacién existen varios métodos, entre ellos, la utilizacién
de los nimeros de Stirling®, sin embargo dicho tema va mds all4 de los estrechos limites
de este estudio.

Una férmula muy sencilla que nos ayuda a allanar més el cilculo de diferencias es:
AN(z) = n(z) (el operador es, entre otras cosas, funcién de x). Si se hace z =t + ¢,

5A los niimeros S, que cumplen con la propiedad:

™ = Slx 4+ §%1% + ... + Sra",

se les conoce como nimeros de Stirling de primera especie.

A los mimeros 5% que cumplen con la propiedad:

" = Fro) 4 20 44 gra,

se les conoce como niimeros de Stirling de segunda especie.

Como es inmediato ver, estos niimeros establecen un puente para expresar a un polinomio en términos
de una combinacién de funciones exponenciales, o viceversa.
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entonces AN(t + ¢) = n{t + ¢), pero como ¢ es sdlo una variable, se podré expresar la
anterior igualdad como:

AN(z+c)=n(z+¢) (1.13)
Férmula que es 1til, por ejemplo si se quiere obtener A(z + ¢)™).

.Y qué hay de las diferencias de 6rdenes superiores? Intentaremos desarrollar breve-
mente este otro analogo de la derivada:

Si en la funcién N(z), a la variable z se le asigna un incremento arbitrario Az = h,
entonces el correspondiente valor de la funcién N es N(z+ h), y por tanto, la diferencia
finita de primer orden se definird como AN := N(z+h)—~N(z) (la extensién es inmediata
de la definicién que se habia dado anteriormente). Si se aplica a la diferencia anterior,
el operador diferencia nuevamente, obtenemos

A(AN(z)) = A(N(z+h)—N(z)) = AN(z+h)~AN(z) = N(z+2h)—~N(z+h)—N(z+h)+N(z) = N(z-
(1.14)

que es una ecuacién en diferencias de segundo orden y se denota como: A2. No es dificil

notar la similitud de los coeficientes de A? con los de un binomio elevado al cuadrado,

similitud que se puede seguir apreciando si se sigue aplicando el operador al resultado

anterior, quedando definido de la siguiente manera el operador diferencia de orden m

en términos del de orden m — 1: A™ = A(A™ ! N(z)). No nos detendremos demasiado

en las cuentas, sélo verificamos que al ser A conmutativo, A™ = A(A™!N(z)) =

A™YAN(z)) = A™ Y (N(z+ h) — N(z)), tomando en cuenta este hecho, se demuestra
por induccién que:

A™N(z) = N(z+mh) —mN(z + (m = Dh) +...+ (=1)"'mN(z + k) + (~1)"N{(z)
(1.15)
Y de una manera similar, se pueden hallar por recurrencia los valores sucesivos de

N(z+h), N(z+2h),...,N(z+mh), ..., pueden expresarse en términos de N(z), AN(z),
A?N(z),..., de la siguiente forma:

N(z+h) = N(z)+AN(z), A2N(z) = N(z+2h)—2N(z+h)+N(z), N(z+2h) = 2N (z+h)—~N(z)+A%N(
(1.16)
Sucesivamente y por induccién se puede establecer ficilmente el resultado siguiente:

N(z+mh) = N(:c)+mAN(:c)+wA2N(z)+. . AmA™ I N(2)+A™N(z) (1.17)
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Hay mads semejanzas entre estos dos operadores, algunas de las cuales, de manera
muy somera, terminardn de esbozarse en el transcurso de las siguientes secciones.

1.2.2. Suma

Si se tiene la igualdad:
AN(z) = n(z) (1.18)

Entonces, a n se le llama la diferencia de NV y a N, la suma de n. Dicho de ofra
manera, una suma de n es una solucién de la ecuacién en diferencias (1.18), el proceso
de encontrar esta solucién se llama suma®, esta solucién, se denota por A~'n(z). Al igual
que con la diferencia de una funcién, a continuacién se presentan las caracteristicas mas
significativas de A~'n(z), que también es un operador lineal.

Hay que destacar que u, al ser solucién de (1.18) y estar desprovista de condicién
inicial, su solucién no es tnica, de hecho, la solucién general estd dada por N(z) + ¢,
con ¢ una constante.

De los dos péarrafos anteriores, se resume que (1.18) implica:

A 'n(z) = N(z)+¢, ceR (1.19)
Sumando la diferencia de N, de (1.19), se obtendra A~'(AN(z)) = A ln(z) =
N(z) + ¢, por otro lado, como A~} es solucién de (1.18), AA~ n(z) = n(z).

Lo anterior muestra que A y A~! no son operadores conmutativos, sin embargo,

también se vislumbra que A~! es el analogo a la integral, verificdndolo se llegara al final
de esta seccién.

Resumiendo lo que hasta ahora se ha mencionado acerca de A~!, en esencia, son
equivalentes:

= Encontrar una suma de n(z)

s Resolver la ecuacién en diferencias (1.18)

z—1
« Encontrar la suma de la serie }_ n(k).
k=a

Sque es distinto que sumatoria, anglicismo innecesario para expresar dicha operacién
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En lo que respecta a la primer vifieta, encontrar la suma se reduce a lo que, en el caso
de la derivada es hallar la “antiderivada” a partir de la tabla de funciones derivadas, y
a partir de esto, también se puede resolver una ecuacién en diferencias o encontrar la
suma de una serie; si se ha resuelto la ecuacién en diferencias (1.18), se habra encontrado
también la suma de n y por tanto, se podra encontrar la suma de la serie descrita en la

lista; finalmente si se encuentra dicha suma, se habra resuelto la ecuacién, y por tanto,
hallado la suma de n.

Como consecuencia inmediata de esta definicién (1.18) de “antiderivada”, se des-
prenden entre otras férmulas:

Al = Z4 a#l
Alg = =D e Aol

n+1

A continuacién se muestra que en efecto, A~! es un operador lineal.

Proposicion 7 Si a,b € R m,n € RN, entonces:

A~ (am(z) + bn(x)) = aA™'m(z) + bA~In(x)

Razén. Pésese restando el término derecho de la igualdad y se obtendra la diferencia
de ambos lados de la ecuacién:

A(A™ Y am(z) + bn(z)) — (aA~'m(z) + A n(z)))
A(A™Yam(z) + bn(z)) — aA ™ 'm(z) — bA™In(z))
AAT am(z) + bn(z)) — aAAIm(z) — bAA™n(2)
(am(z) + bn(z)) — am(z) — bn(x)

Lo que implica que A~!(am(z) + bn(z)) — (eA™ m(z) +bA ™ n(x)) = ¢, ¢ una constante
arbitraria, en particular, c=0 m

El anélogo al cambio de variable £ = ¢ + a, es consecuencia de (1.13) y (1.19), ya
que st A7*n(z) = N(z) +c, entonces A 'n(z +a) = N(z +a) +c

.Y qué seria de la integral sin la integracién por partes? Se verificard que también
existe un analogo con A~

En la seccién anterior se habia probado que A(M(z)N(z)) = N{z + 1)AM(z) +
M(z)AN(z), despejando el segundo término de la suma del lado derecho, se obtiene:

M(z)AN(z) = A(M(z)N(z)) — N{z + 1)AM(z)
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Posteriormente, se aplica la suma de ambos lados de la ecuacién:
AT M(z)AN(z)) = A (A(M(z)N(z)) — N(z + 1)AM(z))

En AT'A(M(z)N(z)) = M(z)N(z) + ¢, se elige ¢ = 0 y entonces, se desprende la
férmula:

AY(M(z)AN(z)) = M(z)N(z) — A (N(z + 1)AM(z)).

La otra manera de atacar el problema de resolver (1.19), consiste en hallar la suma
de series. Un método en el que se resuelve una ecuacién del estilo AN(z) = R(z), es
iterando el resultado, de esta manera, se obtiene

N(z) — N(a) = N(a) + ZX_: R(z). (1.20)

Si se le cambia de nombre a R(z) y se le pone n(z), ademas de considerar la definicién
(1.18), la solucién que se habia obtenido, se convierte en:

Hégase ahora otro cambio de variable, sea « = m, £ — 1 = n, entonces, se obtiene
la férmula del equivalente a la integral definida:

A'n(n+1)~ A7 'n(m) = > n(z)

k=m

El tema que deberia seguir es el que trata de cémo obtener la suma de funciones
polinémicas, sin embargo, al igual que con el operador diferencia, este paso a diferencia
de los anteriores, no es trivial y se requiere conocimiento acerca de los niimeros de
Bernoulli y sus propiedades, tema que al igual que los niimeros de Stirling, excede la
pretension de esta monografia.

Asi, quedan construidos dos operadores semejantes a los que han sido extensamente
estudiados: la derivada y la integral. Estos “nuevos” operadores, sin embargo muestran
grandes facilidades, que empiezan ya a ser aprovechadas, y es que con estas definiciones,
se evita tener que trabajar con el concepto de limite (concepto fundamental en la cons-
truccién de la derivada y la integral usual), ademds, pueden ser acoplados facilmente
a ciertos algoritmos numeéricos, en los cuales la computadora allana el camino enorme-
mente. Es esta Gltima una de las razones mas importantes para haber decidido modelar
la farmacodependencia como una epidemia a través de esta herramienta.
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1.3. Sistemas lineales de ecuaciones en diferencias

A continuacidn, se definira un sistema de ecuaciones en diferencias, se trataran algu-
nos de ellos, en particular, las de mayor interés para el estudio que se desarrollg; asi como
sus soluciones.

Definicién 4 Sean {Ny, Ny,..., N,} un conjunto de n funciones que dependen de x €
N, siendo la manera mds general de relacionarse entre ellas la siguiente:

An(x)Ni(z) + ... + Anp(z)Na(z) = Bi(x)

A'nl (I)Nl(l‘) + ... + Ann(I)Nn(z) = Bn(l')
Como se puede ver facilmente, este sistema tiene una representacién matricial:
An ... Al Ni(z) B (x)

An .. An, Np(z) B.(z)

Y de una manera mucho mis compacta y cémoda: A(z)N(z) = B(z)

Si éste es un sistema lineal con respecto a N(z), entonces, tiene solucidn, la cual,
de acuerdo a ciertas caracteristicas del sistema, se da de diversas maneras, dependiendo

entre otras particularidades, de la multiplicidad de las raices de los valores propios de
la matriz A.

En particular, si B;(z) = N;(z — 1), el sistema (4) es un sistema de ecuaciones en
diferencias, cuya solucién puede ser obtenida iterando, ya que la matriz asociada a un
sistema, de ecuaciones en diferencias es:

A“ Aln N1($+ 1) Nl(l')

Ay o A )\ Na(@+1) No(z)

En notacién compacta:

AN(z +1) = N(z) (1.21)
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Con esta férmula, se hace el cilculo:

N(1) = AN(0) = ANg

N(2) = AN(1) = AAN, = AN

N(3) = AN(2) = AANj = A3Np
N(n) = AN(n—-1) = AA"'N=A"N,

De manera totalmente equivalente a la obtencién de soluciones de ecuaciones en
diferencias de una sola variable.

La aplicacién de la matematica en el caso concreto de la epidemiologia de los indivi-
duos farmacodependientes, as{ como casi cualquier fenémeno que involucra a la materia,
es cualitativamente mds complejo que un sistema lineal de ecuaciones, de hecho, la
aproximacién que se pretende hacer, consiste en un sistema de ecuaciones no lineales,
el cual, para ser estudiado analiticamente, requiere de hacer una segunda aproximacién:
se linealiza alrededor de un punto con ayuda de la matriz jacobiana del sistema, sin
embargo, el gran apoyo de este estudio, estard basado en la gran cantidad de célculos
que realizara la computadora para ahorrarnos ese paso de linealizacion.



Capitulo 2

Aspectos de farmacologia social y
epidemiologia

ii—No entiendo c¢émo pudo el ldudano ejercer ese efecto
en mi. No logro explicarme cémo bajé la escalera y an-
duve por los corredores y abri y cerré los cajones de un
bufete y regresé luego a mi cuarto. Todas ésas son activi-
dades fisicas. Yo pensaba que el primer efecto del opio era
provocar en uno un estado de estupor y que a eso seguia
el sueno.;;,

Wilkie Collins, La Piedra Lunar.

2.1. [Epidemiologia matematica

Las epidemias son enfermedades que se propagan répida y vastamente a lo largo
de un cierto territorio. Una de las epidemias antiguas més conocidas, es la plaga de
Atenas (430-428 a.n.e.), de la cual, da cuenta en gran detalle, Tucidides', desde des-
cribir la sintomatologia y el avance de la enfermedad, hasta datos minuciosos, como
el hecho de que los perros que comian los caddveres de los enfermos, sufrfan el mis-
mo tipo de alteraciones. A partir de este estudio, numerosas descripciones de las mas

'La epidemiologia asienta sus antecedentes cuando Hipéerates relaciona scertadamente el medio
ambiente con el medio de contagio de lss enfermedades, 8s{ mismo, como lo menciona en sus escritos,

habrfan de tomarse en cuenta los habitos personales de los individuos que son afectados por una
epidemia.
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variadas enfermedades han sido escritas, entre ellas, la peste bubénica, la malania, la
fiebre de malta, la fiebre tifoidea y el cdlera. La epidemiologia ha cursado durante toda
su historia a través de hipétesis totalmente anticientificas, como atribuir la causa de
las enfermedades a espiritus malignos o castigos divinos, esto no pareceria ni siquiera
digno de mencidn, a no ser porque en la actualidad, en el siglo XXI, la ultraderecha,
sector muy pudiente econdmicamente, sigue razonando de manera analoga a Malthus?,
en esos arcdicos términos desoyendo cualquier razén cientifica al tiempo que inculca su
pensamiento retrégrada en las measas enajenadas.

A pesar de la enorme cantidad de datos que se habian recopilado, la aplicacién de la
matem4tica en la epidemiologia inicia con el propio auge de la matematica, siendo Daniel
Bernoulli, quien en 1760 utilizé vn método matematico para evaluar la efectividad de
las técnicas de vacunacién de la viruela, con lo que pretendfa influir en la politica de
salud piblica. Posteriormente hubo un lapso grande en el cual, se realizaban amplias
recopilaciones de datos, los cuales eran interpretados de manera ernpirica, y en la década
de 1840, William Farr logré ajustar de manera exitosa una curva de distribucién normal
a un conjunto de datos, que se referian a las muertes causadas por la viruela en Inglaterra
y Gales en la época de 1837 a 1839. Farr presenté un trabajo esencialmente empirico,
como también lo hizo Brownlee, ambos tuvieron éxito en ajustar de manera empirica
datos de corte epidémico [22].

El trabajo propiamente teérico, comenzé a ser desarroltado por Hamer y Ross, quie-
nes razonando en términos de la teoria “post-germ”, formularon por primera vez teorias
especificas acerca de la transmisién de enfermedades infecciosas a través de expresiones
matemadticas. Bl trabajo de estos dos cientificos, junto con el de Ross y Hudson, en 1917,
Soper en 1919 y Kermack y Mc Kendrick en 1927, comenzd a proveer un sélido apoyo
para posteriores investigaciones. Hamer postulé que el curso de una epidemia depende
de la cantidad de contactos entre la poblacién susceptible y la poblacién infectada, esta
nocién permanece casi nalterada hasta la fecha y es conocida como “principio de ac-

2Maltbus, Thomas R. (1766 - 1834). De acuerdo a Malthus la poblacién suele aumentar en una
proporcién geomeétrica y la produccién de alimentos sélo puede aumentar en uaa proporcién aritmética.
Concluyéndose inrmediatamente, que 1a poblacién suele exceder las posibilidades reales de alimentacién
que ofrece la tierra por lo que la miseria tiende a estar siempre presente. En particular, en los paises
atrasados, puesto que en ellos las capacidades de produccién son mucho mis limitadas respecto sl
crecimiento de )a poblacién.

Inclusive llega a sefialarse que el crecimiento exagerado de }a poblacidn no es una causa, sino la causa
del atraso, y que las cosas serfan realmente distintas si la poblacién no aumentara tan ripidamente.

En este cuadro lss diversas medidas de control de natalidad se convierten en un factor clave en la

lucha por el desarrollo, aun cuando no se llega a asegurar que controlado el crecimiento de la poblacién
el progreso serd realmente posible.
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cién de masas” en las reacciones quimicas; matemdticamente consiste en considerar a
la razén de cambio con la que se dispersa la epidemia como proporcional al producto
de la densidad de personas susceptibles y la densidad de infectadas. En principio, esta
caracterizacién se hizo para cuando se consideraba al tiempo de manera discreta, pos-
teriormente cuando Ronald Ross desarrollaba sus estudios acerca de la malaria (el cual
le merecié ser reconocido como €l descubridor de la transmisién de la malaria a través
de los mosquitos), formulé y adecud el principio de accién de masas para el caso en que
se considere el tiempo como una variable continua [22].

Estas ideas de Ross y Hamer fueron el pilar sobre el que se fundamenté el desarrollo
posterior de la epidemiologia matemadtica: profundizando el conocimiento en este terre-
no, Soper en 1929, dedujo la causa subyacente de un fenémeno de periodicidad, que
podia ser apreciado frecuentemente en las epidemias; también Kermack y Mc Kendrick,
postularon la afamada ” teoria de umbral” (threshold theory), que postula que si se agre-
gan elementos infectados al sistema, éstos no desencadenan una epidemia, a menos gue
la densidad de la poblacién susceptible esté por debajo de cierto nivel critico.

El anterior principio, junto con el de la accidon de masas, han sido hasta el momento
piedra angular en el posterior desarrollo de este campo de estudio. Desde ]a década de
1960, ha habido un fecundo desarrollo de la epidemiologia matemética, como ejemplo
estén las lineas de investigacidn correspondientes a los procesos estocdsticos o a la teoria
de control (en particular, en esta monografia se abordaran ejemplos muy sencillos de
¢6mo se podrian plantear modelos deterministicos), aplicadas a la epidemiologia.

2.2. Farmacologia social

La farmacologia social dedica su estudio al modo de empleo de los farmacos con fines
no médicos, cabe mencionar aqui, gue la materia, influida por las politicas sanitarias del
mundo capitalista indujeron el rumbo de dichas investigaciones a que se enfocaran sobre
todo en los farmacos llamados ilegales, que de hecho, también es el tenor de la presente
monografia, debido & que es poca la informacidn oficial que puede ser obtenida, y la que
es susceptible de serlo, esta dispuesta de manera que parece que los tinicos fairmacos que
generan adiccidn son las drogas “ilegales”. Es necesario fundamentar Ja importancia de
hacer un estudio de corte epidemiolégico acerca del uso de los estupefacientes, por lo
que se considera pertinente presentar un breve resumen de las principales caracteristicas

de cada uno de los farmacos que son considerados en este estudio como las sustancias
que generan la dependencia.
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2.2.1. Cannabis sativa (marihuana)

En principio, de la misma manera que las bebidas alcohélicas, produce un efecto
euforizante cuando se utiliza con moderacién y en un ambiente social conveniente, no
obstante, varfa de otros hipnéticos y sedantes, entre estas variantes resulta que la can-
nabis origina dependencia fisica con reaccién de supresién. El mecanismo de accién de
la cannabis se puede clasificar dentro de las drogas sedantes e hipnéticas o alucindgenas
(posteriormente se daran ejemplos de como el medio ambiente y la personalidad del
individuo influyen de manera importante en este mecanismo) [5].

Cannabis sativa es el nombre taxonémico de la planta a partir de la cual extraen los
compuestos activos, probablemente proviene de Asia Central; de los pelos glandulares de
las hojas, exuda una resina viscosa que cubre las flores y hojas vecinas, dicha resina es la

fuente principal del principio activo y los compuestos quimicos relacionados denominados
cannabinoides, entre ellos:

Marihvana Palabra posiblemente mexicana derivada de marijuana, de la cual se des-
conoce su origen; la marihuana es un preparado de hojas, flores y tallos secos y
machacados de la cannabis sativa (ya sea silvestre o cultivada).

Hashish Palabra drabe que significa hierba seca, su preparacién es semejante al charas
y al gauza hindi, usan las corolas en floracién, sobre todo, las flores hembras, las
cuales se cosechan cuando éstas estan cubiertas de resina. Una referencia explicita
de este tipo de preparacién se encuentra en el hashish al Keif (keif, placer), en
algunas regiones de Africa 4rabe se le conoce simplemente como keifS.

Charas y gauza Son preparados de cannabis muy fuertes obtenido a partir de la resina
de las hojas.{6]

Los principios farmacolégicamente activos de la cannabis se denominan cannabinoi-
des, los cuales, hasta el momento no han podido ser hallados en ninguna otra planta, su
biosintesis en la planta se lleva a cabo a través de terpenos.

3La historia m4s conocida acerca de esta sustancia, aunque no muy bien fundarmentada histérica-
mente, es la que hace mencién del origen de la palabra hashish como derivacién de haiin, seguidores
de Hasan al Sabbath, lider musulman persa en el siglo XI. Los halin (asesinos), mataban en defensa de
sus ideales {lo que no seria tan criticable como sus ideales mismos), y a los cruzados (otros tipos, que
adem4s de sus jdeales, mataban por los botines en los saqueos), les parecia que los haiin consumian
hashish para adquirir coraje a la hora de pelear.
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En los primeros afios de la década de los cuarentas, se identific el tetrahidrocan-
nabidol como uno de los principales constituyentes (2.1) farmacolégicamente activos.
Sin embargo, fue hasta 1964, cuando se logré aislar, caracterizindolo como A-THC ,
siendo sintetizado hasta 1967. Esta sustancia, a los 0° C., es un sélido resinoso, se licua
haciendo un aceite viscoso a los 20° C., no se disuelve en agua, pero si en disolventes
organicos. La cantidad contenida en la planta varfa entre el 0.02- 3.5 %, depeniendo de las
condiciones de cultivo y de proceso de extraccién. Un cigarrillo de marihuana de buena
calidad contiene de 5 a 10 mg (uno regular contiene 2 mg aproximadamente), la de alta
calidad (potente) puede contener hasta 5% de THC. Pequefios preparados especiales
(charas, hashish) llegan a contener hasta 10 %, porcentaje que disminuye rapidamente si
el preparado es almacenado. Existen otros tipos de firmacos con principio cannabinoide:

cannabinol, cannabidiol, dcido cannabididlico, también se han hallado alcaloides como
colina y triponelina [5], [16].

cH,

Figura 2.1: Representacién y numeracién convencional de ATHC (A~° en el sistema
dibenzopirano).

En cuanto a su farmacocinética, como €] A-THC es muy liposoluble, éste es captado
por coabsorcién de lpidos. Se estima que fumando se absorbe entre el 15 y el 20% de
AVTHC , dependiendo en este caso, de la técnica con que se fume. Sélo una pequena
parte de AL-THC absorbido pass al cerebro, a pesas de la alta liposolubilidad de esta
sustancia, ésto al parecer se debe a que el A’-THC también muestra una firme union a
las proteinas de] plasma (albimina y lipoproteinas). La semiintegracién de la reactividad
del plasma después de una sola inyeccidn es de cincuenta y siete horas para personas
que no habian utilizado preparados de cannabis anteriormente, rmientras que fue de
veintiocho en personas que si lo habian hecho, lo cual sugiere la induccién de enzimas
que metabolizan AL-THC a productos que puedan eliminarse.

Las investigaciones que se han hecho sobre la cannabis sugiere que ademss de la dosis
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y la via de administracién, el efecto depende del entorno social en el que se encuentra
el individuo, es decir, que si el individuo se encuentra en un entorno agradable para él,
junto a sus compaiteros, platicando de las cosas que le interesan y le gustan, el efecto
de la marihuana serd de relajacién, alegrfa; contrario a lo que sucede si el individuo se
intoxica en un ambiente hostil. Se ha sehalado que las cantidades que generan euforia
(de 25 a 50 ug fumendo) hacen que en el individuo se genere un cambio de percepcién
temporal, espacial, auditiva y visual, de éstas, sélo la alteracién del tiempo y el carcter
analgésico han podido ser medidos objetivamente, sin embargo, no hay un cambio en
cuanto a la agudeza auditiva, téctil o visual (5], [27).

OH

o)

Figura 2.2: Representacién simplificada de A'-THC .

Dosis de 200 a 250 pg/kg fumando acentia las distorsiones de percepcién audiovisual,
aunque hay personas que no presentan alucinaciones incluso después de ingerir entre 1
y 3 mg/kg Aumentando el grado de la dosis a partir de 0.4 hasta 1 mg/kg, producen
pérdida de la concentracién, somnolencia, letargo y sueno. La accién farmacoldgice de
la cannabis repercute en la temperatura corporal, la estimulacién del apetito, actividad
antiemética (disminucién de nduseas y vémito), en pacientes con cincer aumenta la fre-
cuencia cardiaca, en dosis grandes, genera hipertension, vasodilatacién en la conjuntiva,
broncodilatacién, salivacién, motilidad intestinal, la sola cannabis, parece no dilatar la
pupila, se intuye que este efecto, atribuido a la marihuans es més bien ocasionado por
los alcaloides de otras plantas. Tampoco se ha comprobado que la marihuana altere la
funcion tiroidea o suprarrenal en lo que se refiere a la conducta sexual, a pesar de que se
considera a cannabis no afrodisiaco, en estudios controlados se comprobd que después

de fumar intensamente durante cuatro o cinco semanas, disminuyé la liberacién de la
hormona luteneizante.

En el ser humano no genera tolerancia, lo cual se ha demostrado en los estudios
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llamados “a voluntad”, en donde, al parecer, las personas controlan su consumo en
niveles de sensacién agradable, evitando dosis exageradas, las cuales son experiencias
que después de haber pasado por ellas, les resultaron desagradables, de hecho, la gente
presenta lo que se llama “tolerancia inversa” (cada vez requieren menos cantidad de
A)-THC para sentirse en un estado placentero, esto también se puede atribuir a la
depuracién en la técnica de fumar que desarrollan las personas que consumen marihua-

na, aunque se ha asociado con la formacién de enzimas que catalizan la formacién de
metabolitos psicoactivos).

Ni Jos cannabinoides, ni los cannabidioles generan la notable dependencia que los
barbitiiricos, etanol y opidceos; en general, 1a interrupcién repentina no genera sindro-
me de supresién fisica, con respecto a este hecho, se ha observado que las personas que
después de dejar de fumar grandes cantidades de marihuana, presentan sintomas como
ansiedad, depresidn, alteracién del suefio, sudoracién y temblor fino, los cuales, se pre-
sentan en el sindrome de dependencia psfquica. La personalidad y el medio ambiente
influyen de manera mucho mds importante que sus factores farmacolégicos como deter-
minantes en el uso después de] periodo inicial de experiencia. Después de lo anterior
pareceria que la cannabis no es tan problemética, sin embargo, la razén de por qué se
incluye en el listado de farmacos es que el uso de ésta conlleva al uso de drogas mas
potentes y también mas dafiinas para el que las consume ( [5], [6], [16], [27]).

2.2.2. Sedantes e hipnéticos

En general, inducen dependencia psicolégica, e incluso fisioldgica. Su accién far-
macologica es semejante al etanol, sélo que es mas potente, las sustancias sedantes e
hipnéticos de uso més frecuente, sin contar propiamente con el etanol, son los barbitiri-
cos. A diferencia de canpabis, es mucho més cormin observar el mal uso y abuso con
cualquier clase de sedante por parte de las personas que los consumen [16)].

Los principales efectos que causan en personas que se encuentran mentalmente aler-
tas y equilibradas son los de somnolencia, pérdida de atencién y ligera descoordinacién
motora, ademés de las concomitantes de la reaccién de alerta. En principio, esta intoxi-
cacién no puede diferenciarse de una con etanol y, al igual que con éste, la manifestacion
de un estado de intoxicacién depende del estado mental, asf como de las condiciones en
las que se usa, en algunas personas provoca sensacidén de euforia o alivio de tensién, en
otros, ansiedad y depresion, hasta hostilidad y violencia.

Hasta la década de los noventas, los barbititricos han sido por mucho, la causa més
frecuente de muerte por intoxicacién. En ocasiones, estas muertes se atribuyen & un
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transtorno denominado “automatismo”, que consiste en que es tal el letargo en el que
caen los usuarios de los hipnéticos, que vuelven a aplicarse las dosis una y otra vez,
hasta que se pone en peligro su vida.

En cuanto a la tolerancia y dependencia, el uso crénico de barbitiricos puede generar
tolerancia metabélica y de adaptacion, la primera se observa por la induccién de micro-
somas hepéticos, la segunde, cuando al inyectar en el plasma 5 pg/ml de fenobarbital se
observa somnolencia en personas que no estan habituadas al consumo, cuando en perso-
nas que después de doce dias de habérsele administrado esta sustancia, no presentaban
objetivamente sefiales de somnolencia [5)

Cuando los sedantes se toman para tratar sintomas de un transtorno maniaco-
depresivo, es muy factible que se genere dependencia; si esta dependencia se corta repen-
tinamente en la fase psicoldgica, genera un leve sindrome de abstinencia, caracterizado
por manifestar un poco de ansiedad, aprensién o insomnio. El margen entre las dosis
que pueden ser prescritas y las que generan dependencia fisica se parece a la de un
alcohdlico, como es de esperarse, la intensidad del sindrome de separacién depende de
las dosis con las que se cortd el consumo.

El tratamiento para eliminar la dependencia de estas sustancias se lleva a cabo con
fenobarbital, al cual se le va bajando Ja dosis. Si se mezcla su uso con Jas anfetaminas
o alcohol, se convierte en una combinacién muy peligrosa [5), [11], [27].

Solventes

Los principales representantes si a su uso indebido se refiere, son: los hidrocarburos
halogenados, alifaticos y aromaticos, también acetonas y otras cetonas, estos compuestos
quimicos son materiales industriales y de limpieza principalmente, lo que los hace de
muy fécil acceso. Las personas que (mal)usan (y abusan) de estas sustancias son las
que pertenecen a los estratos sociales econdmicamente mss débiles de las urbes, en estas
personas, los solventes producen un efecto relajante y de disminucién del apetito. La
actividad psicotrépica de los impelentes de aerosoles, combustibles y solventes con la
propiedad farmacolégica de producir anestesia, al menos en su segunda etapa de accién,
suele llamarse delirante. Excepto que su accién es inicialmente més répida, no difiere de
manera sensible del etanol en cuanto a la funcidn de las reacciones fisicoquimicas que
produce [5].
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Opio, morfina

No estd de mads repetir explicitamente que ademds de las acciones farmacoldgicas
de cada sustancia especifica, el entorno social y la personalidad del individuo son fun-
damentales para poder explicar correctamente la dependencia del firmaco en cuestidn,
ademds, hay que tomar en cuenta la calidad y cantidad de lag sustancias ingeridas, los
cuales tienen que ver directarnente con los precios de los mismos, los cuales son regidos
por las “leyes del mercado” .

La amapola del opio (papaver sompiferum) es originaria del Asia Menor, en donde
el oficio de cultivarla y prepararla, data de cuando menos cinco mil afios; en cuanto
a fumar opio, esta costumbre procede de la China del siglo XVIII, aunque habfa sido
introducido mucho antes, en el siglo VII como medicamento contra la diarrea (4].

Liudano, es la palabra con la que se denominaba coloquialmente a la tintura de opio,
(del latin laudare, que significa alabanza) fue una palabra que €] médico suizo Paracelso
usd genéricarnente para referirse a cualquier preparado que contuviera opio.

La palabra opio, del latin opium, y éste del griego driov, jugo, es el exudado desecado
de las cépsulas de la amapola (papaver somuiferum), de los mas de veinte alcaloides de
los que son contenidos en la planta, son el 25% de su peso, hay cuatro de importancia
para el presente estudio: la morfina, codeina, papaverina y moscapina (narcotina), de las
cuales, la de mayor importancia y por tanto sobre la que més estudios se han realizado
es la morfina. Los efectos psicoldgicos se conocian ya en Babilonia y en Egipto, desde
antes del ano 2000 a.n.e., en donde el opio era utilizado para tranquilizar a los animales,
practica que perdur$ hasta el siglo pasado; los comerciantes drabes la introdujeron a
China y para el afio 1000 a.n.e., el opio ya figuraba en algunos textos médicos.

A mediados del siglo XVII, el emperador de China, Chung Ch’en prohibié el uso del
tabaco, lo cual, entre otras circunstancias, fomentd el uso del opio, accién que, también
al ser prohibida por el emperador Tao Kuagn, generé la primera de las guerras del opio,
las cuales son de interés mencionar, pues muestran claramente la manera de actuar de
las potencias mundiales cuando sus intereses se ven afectados.

Habiéndose extendido el uso del opio (con fines no médicos), el emperador en 1725
prohibid tanto su consumo, como su trdfico, lo que fue pretexto suficiente para que el
imperio britdnico emprendiera dos batallas en contra del imperio chino, con el afén de
defender a los mercaderes de opio que tenfan en China un amplio mercado. La primera
fue ocasionada cuando los edictos del emperador Tao Kuagn no fueron cumplidos, el
consumo del opio no descendia y la compania del Oriente de China, habia consolidado
su monopolio, proveyendo en esta zona de la China y mercando el excedente en Bengala,
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y a pesar de que se habian refrendado las restricciones al respecto en 1796, esta compahia
no disminuyé su produccién, manteniendo su posicién en el mercado desde 1793 hasta
1834 en el puerto de Cantén. El desacato a la ley de ese pafs era constante, hasta que en
1836, los chinos capturaron y destruyeron los embarques de opio de la compaiifa inglesa.
Al existir ya una pugna tan directa entre un pais subdesarrollado y una emprese avalada
y protegida por una potencia mundial, forzosamente se tiene que manifestar “la lucha
en favor de la libertad” (o sustitiyase entre las comillas la frase que esté de moda), a
tavés de la cual se justifica la intromisién de los ejércitos en otros paises, en este caso, los
ingleses invadieron China, inicidndose ast la primera guerra del opio, la cual terminé en
1842, con el tratado de Neilxing, en el cual China cede Hong Kong y abre cinco de sus
puertos de manera irrestricta al comercio inglés. Cuando en 1856 los chinos capturan
otro barco de contrabando de opio, es cuando se genera la segunda guerra del opio, la
cual temina en esa ocasidn en 1858 con el tratado de Tienstin, en el que finalmente,
Inglaterra obliga a China a legalizar el opio.

Para continuar con esta serie de delicias del libre mercado, resulté que como el
imperio chino registraba pérdidas con las importaciones del opio, el gobierno de este
pafs opté por apoyar la produccién de opio en ciertas zonas, y como en general, todo lo
que se produce en China, se hace de manera masiva, el cultivo de la P. Somniferum no
fue la excepcién, incluso, en la provincia de Yunan, proporcioné el 70 % del ingreso en
esa provincia. Eventualmente, el fomento a la produccion de opio en China, a pesar de
que su calidad no era la més alta, la convirtid en el pafs de mayor produccién, ganidndole
el mercado que tanto peleé Inglaterra (5], [4].

Este es un ejemplo claro de qué es lo que se puede esperar cuando se interfiere con
los intereses de los grandes capitales, y también es ejemnplo de cémo inexorablemente,
los imperios “se vuelven en sus contrarios”.

En 1803, un farmacéutico germano de apellido Sertivner, aislé el principal alcaloide
del opio y lo lamé morphia (por lo de Morfeo, dios del suefo). La razén por la que
ahora se llama morfina, se debe a la nomenclatura actual de los alcaloides, los cuales
terminan con el sufijo ina. La moscapina se extrajo en 1817, la codeina en 1832, la
tebaina en 1835 y la papaverina en 1848. Los preparados de opio para mediados det
siglo XIX, fueron sustituidos por alcaloides puros. Los alcaloides del opio que no son
morfina, tienen acciones similares, pero de menor intensidad [4].
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Coca y cocama

La cocafna es un anestésico local y estimulante central por su accién adrepergénica
en el sistema nervioso central, debido al bloqueo de la recaptacién neuronal de noradre-
nglina. Esta sustancia proviene de la planta denominada Erythoxilon coca, procedente
de los valles orientales de la zona tropical de los Andes. Es una planta que se cosecha
varias veces al afio y se almacena para poder posteriormente ser desecada; a la hoja seca
se Je lama coca. El contenido de cocafns en la coca, es de 6.5 a 12,5 mg/g [5], |16].

Las hojas de coca han sido utilizadas por civilizaciones anteriores a la cultura inca en
la regién que ahora corresponde a Pert, Bolivia, el norte de Argentina y Chile, Ecuador
y Colombia. En el periodo del imperio ipca, su uso era exclusivo de la élite. Bajo el yugo
colonial de Espaiia, los productores de coca eran obligados a pagar grandes cantidades en
impuestos, y los duefios de los plantios productores, solucionaban su conflicto de intereses
con la Corona, entre otras maneras, pagando a los campesinos con una porcién de la
cosecha. La primera incursién 2 Europa, tuvo uso medicinal, sin embargo no disfruté de
la aceptacidn que tuvieron el tabaco y el chocolate, entre otros productos originales
del continente americano; su regreso fue en el siglo XIX, por medio de un empresario
de apellido Corso, que vendia una jnfusién de vino con coca y otros productos, que
también contenian coca. En esta ocasién, fue tanto el éxito de bebidas de este tipo, que
Corso terminé siendo protegido del Papa, mientras que este producto era consumido por
personas de la alta jerarquia de esa época. En Estados Unidos, se copié una bebida de
este tipo (vino con coca), el cual era anunciado como vino peruano con coca [5).

La publicidad que a principios del siglo pasado anunciaba dicha bebida, se expresaba
de ]a siguiente manera acerca de ella:

Conserva y refresca el organismo y el cerebro y ha ganado merecidamente
su excelente reputacién y gran superioridad sobre todos los otros ténicos. Su
accién es mas eficaz y ripida. Puede tomarse durante cualquier tiempo, con
perfecta seguridad, sin causar lesiones en estémago, y jugos géstricos. Por el
contrario ... médicos eminentes ... recomiendan urgentemente su uso para
el tratamiento de anemias, la consuncién, debilidad de los pulmones, asma,
debilidad nerviosa, pérdida del apetito, molestias del paludismo, bilis, tras-
tornos gastricos, dispepsisas, languidez y fatiga, pérdida de fuerza y debilidad
por excesos y para enfermedades similares de la misma naturaleza... Se ha
comprobado que en el mismo tiempo podrian realizarse el doble de labores
y trabajo cuando se usaba el Vino Peruano de Cocoa y positivamente no se
experimentaba fatiga alguna.
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(Sears, Roebuck and Co., Consumers Guide, 1900.)

Hubo en ese pais (y a partir de entonces, y no sélo en ese pais), un cierto furor en
el consumo de esa clase de bebidas: en 1904, el gobierno de Estados Unidos, vetd una
bebida (que es famosa hasta nuestros dfas, su produccién esté en manos de una trans-
nacional superpoderosa, que gasta miles de millones de délares en publicidad, y en los
paises tercermundistas suelen acallar las voces obreras que demandan justicia laboral)
producida con cocaina, junto con Cola Nitida (fuente de cafeina), férmula que, con
pequenas variantes, ba prevelecido en las mesas de las familias alrededor del mundo.

En la regién de los Andes, el consumo de la coca es socialmente aceptado, éste
consiste en masticar un paquete de dos a cinco gramos de coca, el cual se mantiene en la
boca y de vez en cuando, se anaden cenizas de alguna madera alcalina. Las principales
razones de hacer lo anterior son el de suprimir el hambre y la fatiga, ocasionados por
las actividades que demandan gran esfuerzo fisico. La manera en la que los utilizan los
nativos no emula la manera compulsiva, ni genera la dependencia psicolégice que es
propia de la cultura occidental (cultura que penetra y transgrede culturas milenarias,
imponiendo malos hibitos).

La extraccidn del alcaloide es relativamente sencilla, éste forma unos cristales es-
camosos blancos. Alrededor de 1860, fue cuando se aislé la cocaina y a partir de ese
momento, se desarrollaron sustancias anestésicas basadas en este alcaloide. Los efectos
psicolégicos de esta sustancia fueron estudiados por Sigmund Freud. En sus investigacio-
nes observd que en personas con buen estado mental y fisico, una inyeccién subcutdnea
de 50 a 100 mg tiene poco efecto, sin embargo, cuando hay fatiga, ésta se ve reducida, al
tiempo que produce una sensacién de poder muscular y agilidad. Si hay depresion, pro-
voca euforia, bajo su influencia, es imposible dormir y no hay deseos de comer: grandes
dosis producen psicosis téxica, delirios paranoides, con alucinaciones visuales, auditivas
y tactiles; las tactiles se asocian muchas veces con sensaciones de arena o insectos de-
bajo de la piel, los delirios pueden ocasionar violencia contra enemigos imaginarios. Los
efectos sistémicos son los que ocasionan la potenciacién de las catecolaminas endégenas:
taquicardia, madriasis, temblor y sudoracién. La dosis mortal en una inyeccién intra-
venosa es de un gramo. La muerte se ve precedida por una serie de convulsiones. La
cocaina se metaboliza rapidamente en el higado, Jo que hace la via bucal inefectiva para
conseguir los efectos por los cuales se consume. En general, se ingiere pura en polvo,
o se inyecta, su aspiracién constante ocasiona perforacién nasal. El efecto de una dosis
dura poco, y todavia hay dudas si realmente la cocaina genere tolerancia o si los que de
manera compulsiva la consumen frecuentemente, lo hagan para aumentar el placer que
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esta sustancia les produce. Fue hasta después de la Primera Guerra Mundial, cuando la
cocaina se arraigé entre la gente “de buen tono” [16].

La dependencia de la cocaina es mas bien de cardcter psicoldgico que fisico, pues no
existe un sindrome de supresidn caracteristico, lo que parece ser mas plausible, es que al
interrumpir bruscamente su uso, reaparezca la fatiga y el cansancio que pudieron ser el
motivo para empezar a utilizarla. Quienes usan la cocaina por inyeccion, aducen a una
sensacion estimulante y de gozo, ademéds de que segin se menciona, obtienen placeres
sexuales, tales como el aumento en la duracién de un orgasmo.

La cocaina es una droga que por las caracteristicas de la planta, su uso no puede ser
masificado, lo que explica por qué su costo tan alto, y por tanto, su acceso restringido
a los sectores econdmicamente pudientes; en su lugar, la “plebe” ingiere andlogos mu-

cho mds baratos: anfetaminas, metilfenidato (ritalina), y otros farmacos anorexigenos
relacionados {27}.

Anfetaminas

La anfetamina tiene dos isémeros, y es parte del formaco dietanfetamina, es una
amina simpatormimética con accién psicoestimulante (ésta se utilizaba en preparados
con barbitiricos). Como en los demés férmacos, la accién de la droga depende de las
condiciones iniciales en las que se encuentre el sujeto: en personas en un estado men-
tal estable, produce irritabilidad y ansiedad, en los sofiolientos, aburridos o caunsados
produce sensacién de alerta, euforia y aumento de energia. Hay pruebas objetivas que
demuestran que se eleva la capacidad ffsica y mental. Las anfetaminas se introdujeron
para uso médico durante la década de 1930. Pricticamente, desde el inicio se detectaron
los problemas que ocasiona su uso y abuso.

Durante la Segunda Guerra Mundial las anfetaminas jugaron un papel relevante,
ésta era administrada a los soldados y obreros de {abricas armamentistas para eliminar

la fatiga y el cansancio. Para tropas, comandos y tripulaciones, era un articulo estdindar
de su botiquin [6].

A pesar de que se dice que la dependencia a las anfetaminas es psiquica, la linea
que los separa es difusa. El riesgo de dependencia al isémero dextro es més potente
para bloquear la captacién neuronal de la noradrenalina, y es el Gnico isdmero que es
convertido en el metabolito S-hidrasa por la dopamina S-hidroxila. Los isémeros tienen
una actividad equivalente para bloquear la captacion neuronal de dopemina y actuar
agonisticamente sobre los receptores de serotonina, asi que es posible que la dependencia
incluya una interaccién con la transmisién adrenegénica en el sistema nervioso central.
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La tolerancia para los efectos simpatomiméticos se desarrolla répidamente, a esta tole-
rancia se le denomina taquifilaxia, esta tolerancia es la que determina la cantidad que
se puede tomar antes de producir efectos adversos (tales como crisis de hipertensicn
y accidentes cerebrovasculares). Asf, en gente que no la tolera, dos pastillas de cinco
miligramos le producen hipertensién y cefalea, mientras que en personas que han desa-
rrollado tolerancia, se ha observado cémo después de cien pastillas de cinco miligramos
también, no les provocan efectos indeseables. La gente que la consume con fines he-
donistas, la consigue de manera ilegal, consumiendo dosis de veinte a ciento sesenta

miligramos por via intravenosa, hasta diez veces al dia, experimentando cada vez, un
“fogonazo”, con su respectivo “bajén”.

Son pocas las personas en las que una sola dosis moderada genera psicosis, las reac-
ciones psicoticas se pueden generar con dosis que van desde 100 mg ingeridos a lo largo
de un dia, hasta dosis de 500 mg diarias, durante varios dfas. La psicosis por anfetaminas

suele presentarse con delirios paranoides, acompafiados regularmente de alucinaciones
auditivas (9]

Un amplio sector utiliza o ha utilizado anfetaminas: desde los médicos y paramédicos,
quienes portan estos firmacos en su botiquin de emergencias, estudiantes en época de
examenes (no siempre obteniendo los resultados deseados), conductores de carmiones y
trailers, hasta deportistas de alto rendimiento. Entre los jévenes el uso de las anfetaminas
estéd ligado a la “parranda” (por ejemplo, en su modalidad de “rave”), y es en estas
ocasiones en las Que los jévenes se retinen durante el fin de semana en el cual, bailan,
cantan y saltan todo el dia, venciendo efimeramente su aburrimiento y frustracidn,
ocasionadas principalmente por la carencia de una base filoséfica sélida (regularmente el
esta poblacién antepone las ideas a la materia, lo que se manifiesta en las justificaciones
que exponen para consumir estos farmacos).

En un principio, los efectos anoxerigenos de las anfetaminas hicieron que ésta fuera
muy difundida en ciertos paises y mas, en una época en la que los estindares estéti-

cos demandan que las personas se mantengan en un peso por debajo del que pudiera
considerarse saludable |16], [11].

2.2.3. Drogas psicodélicas

Estas drogas se utilizan principalmente para proporcionar a quienes las consumen,
una experiencia mistica, 10 cual, depende, para variar, de la disposicién y el ambiente
en los que se encuentre la persona. Para ilustrar lo que suele entenderse como una
experiencia mjstica, citamos a Motolinia {2]:
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Tenjan—dice—otra manera de embriaguez que los hacia més crueles: era con
unos hongos o setas pequehas, que en esta tierra los hay como en Castilla; mas
los de esta tierra son de tal calidad, que comidos crudos y por ser amargos,
beben tras ellos y comen con ellos un poco de miel de abejas; y de alli a
poco rato vefan mil visiones y en especial culebras; y como salian fuera de
todo sentido, pareciales que las piernas y el cuerpo tenfan Uenos de gusanos
que los comian vivos, y asf medio rabiando se salfan fuera de casa deseando
que alguno lo matase; y con esta bestial embriaguez y trabajo que sentfan,
acontecia alguna vez ahorcarse y también eran contra los mds crueles. A
estos hongos lldmanles en su lengua teunamacatlh, que quiere decir carne
de Dios o del Demonio que.ellos adoraba y de la dicha manera con aquel
amargo maunjar su cruel dios los comulgaba.

Las formas en la que se consumen regularmente estas drogas son, esencialmente dos:
como hongos o setas extraidos de la tierra, en el caso del peyote, o en pastillas en el
caso del LSD, sin embargo, histricamente no son las dnicas formas de hacerlo. Como
un ejemplo de corte un poco mds antropoldgico, se muestra en la figura (2.3) un sujeto
maya aplicindose un téxico por una parte del cuerpo, que al menos, tendriamos que
decir que es poco convencional.

Figura 2.3: Relieve del Rancho de San Diego, donde un hombre se introduce un enema
con su mano jzquierda.
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Peyote y mescalina

Es la punta seca de la cactécea lophophora milliansii, tarmbién es el nombre genérico
que reciben otras cactdceas de efectos parecidos. Originaria del norte de México, el
peyote con un botén grisiceo en la parte visible y una rafz grande perforante, contiene
la droge alucinégena lamada mescalina.

El peyote ha jugado un papel primario en ciertos rituales misticos religiosos, al grado
de que a la préctica de éstos se le llama peyotismo. Cuando llegaron los espafioles, lo
prohibieron por considerarlo herejia, lo que gradualmente, orillé a los practicantes a
mezclar sus ritos con los cristianos. En Estados Unidos, hay sectas en las que el peyote
estd permitido como sacramento.

En el peyote se percibe muy bien como en la mayoria de las drogas que, su efecto
depende de las personas que la consumen: Aldous Huxley, habla en su libro Doors of
Perception cémo en algunas ocasiones, al ingerir peyote, se intensificaban sus impresio-
nes visuales, su percepcién de tiempo y espacio se deformaba, mientras experimmentaba
una comunién mistica; pero en personas con depresién o ansiedad, produce efectos de-
sagradables, como lo constaté el psicologo William James, quien estudiando los efectos
de la mescalina, al consumir una dosis, sufrié una violenta enfermedad durante un dia
entero (5], [15].

Lisérgida

LSD: Lysergsdure-Diethylamid (dietilamida de cido lisérgico) “4cido”, es una droga
psicodélica que adquirié fama a través de una campafia dirigida por dos psicélogos
misticos que fueron corridos de la Universidad de Harvard: Leary y Alpert, quienes
hablaban del LSD en los mejores términos, se referfan a él como “un viaje a nuevos
reinos de conciencia sin limites”.

No es posible predecir los efectos mentales de la lisérgida, lo que si se puede asegurar,
es que éstos dependen de la persona y el ambiente en el que es consumida.

Los efectos deseados de 1a lisérgida, pueden agruparse esencialmente en cuatro grupos
principales:

1. experiencia psicodélica estética con ilusiones y sensaciones alteradas;
2. experiencia cognoscitiva con logro de conocimiento de problemas;

3. experiencia mistica de carécter religioso; y
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4. reacciones psicodindmicas y psicodélicas, con surgimiento de emociones reprimidas.

Una de las razones para consumir LSD, es que se cree que aumenta la creatividad,

aunque no hay muestras objetivas que confirmen esa aseveracitn, lo que hace atribuible
esta percepcién, a un delirio.

Las reacciones adversas en la mente se dividen en dos tipos, en el primer tipo,
esencislmente se producen ilusiones desagradables o inquietantes y sensacién de deses-
peracion o miedo (“mal viaje”); en el segundo tipo de reaccidn psicética, que es mis
grave, hay alucinaciones aterradoras, reacciones de panico, pérdida de control emocio-
nal y conducta cataleptilomne (“extravagacién”, las cuales, suelen durar poco tiempo).
Se ha senalado que la lisérgida puede precipitar una psicosis perdurable supuestamente
con alto riesgo de suicidos en reacciones depresivas, a pesar de que los casos de suicidio
por depresidn, ocasionados por LSD han recibido mucha publicidad, estadfsticamente
no hay sustento para suponer que el LSD es un factor primordial en estos casos [16].

Se ha dudado que el LSD genere dependencia, incluso psicoldgica y su uso crémico
m4s bien refleja un transtorno subyacente de personslidad (27).

En el mercado pueden encontrarse muchas m4s drogas, la mayoria veriantes de las
anteriormente mencionadas, en el mejor de los casos, cuando estas no se encuentran
adulteradas, entre estas drogas, que sélo se mencionardn, se encuentran: STP, DOM,
que son psicodélicas, cabello de dngel, éxtasis; también existen drogas de cardcter &tni-

co especifico, como el bete}, la kama, nuez moscada, pituri, piel de pldtano, iboga y
mitagrana {3].

2.2.4. Etanol

A pesar de que esta monografia trata de las drogas “ilegales”, no puede dejar de
mencionarse el efecto que el etanol tiene sobre las persones y la dependencia que genera
en las que abusan de él. El caso del etanol muestra claramente que no es la salud de la
poblacién la que le interesa a los gobiernos de los distintos paises (ya que los efectos que
éste produce al individuo y a las comunidades es tan nocivo como los firmacos que han
sido mencionados en los parrafos anteriores), y que quien en efecto dicta las leyes de lo
que se debe y no se debe consumir y por cuales vias son los grandes capitales, que conr su
influencia, inducen el consumo de las masas, hipnotizadas por la televisién, despojadas
de la educacién y el conocimiento al que deberian tener acceso, deshumanizando el
sentido de lo que deberia ser la convivencia social.
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Las funciones sensitivo-motoras son las que primero muestran signos de deterioro
por el etano) a concentraciones sanguineas de 30 a 50 mg/dl, este deterioro es parti-
cularmente notorio en la estabilidad, equilibrio y ejecucién de labores que requieren la
integracién de impulsos aferentes oculares, vestibulares y de propioceptores. Los signos
clésicos de la intoxicacién, que son la disartria (lenguaje farfullante), la ataxia (marcha
tambaleante) y el retraso en el tiempo de reaccién se presentan regularmente cuando hay
una concentracién en la sangre de 100 mg/dl; cuando las concentraciones sanguineas son
del orden de 200 a 300 mg/d], se observan signos notables de transtornos neurolégicos,
reflejados en la alteracién de la mirada, el nistagmo y la anormalidad del reflejo pupilar
& la luz, que son las manifestaciones motoras oculares principales [5).

Mientras que la tolerancia metabdlica sélo ocurre levemente en sujetos muy alcoholi-
cos, la tolerancia farmacodindmica se desarrolla de forma agude y crénica. E} grado de
intoxicacion, determinado por pruebas objetivas, es mayor durante la fase de aumento
que en la de disminucidn de la concentracién de etanol en la sangre; también se desarro-
lla tolerancia aguda para otras acciones que no son conductuales, como el cese del efecto
diurético. Con su ingestién regular, incluso de cantidades moderadas, hay tolerancia
crépica, en particular, en el caso de los bebedores “por temporadas”, la dosis para que
se presente algin tipo de transtorno de la funcién sensitivomotora, puede ser hasta tres
veces més que en €l caso de una persona abstemia; por ejemplo, en los casos de la di-
sartria y la ataxia, para individuos no alcohélicos suelen presentarse de manera notable
cuando en la sangre hay una concentracién de 75 mg/dl, sin embargo, los bebedores
“por temporadas” son capaces de coordinar sus movimientos y articular su lenguaje con
concentraciones en su sangre mayores & 200 mg/dl; este tipo de tolerancia, en la que
al parecer se adquiere la capacidad de tratar con el estado de intoxicacién, se describe
como tolerancia aumentaa para el comportamiento.

El grado de tolerancia desarrollado contra los efectos de dosis bajas de etanol es
considerable, pero es menor para las dosis altas, y con las que se aproxima al limite
mortal no hay tolerancia, o es muy poca.

El sindrome de supresién del etanol consta de tres fases de gravedad creciente, si el
grado de dependencia no es suficiente para causar la reaccién plena, las manifestaciones
por supresién no progresan mas alla de las fases primera y segunda:

1. Reacciones por supresién en la dependencia moderada. Se inician de ocho a vein-
ticuatro horas después de cesar la ingestién, para entonces ya se ha eliminado por
completo la carga previa, se presenta sensacién de nerviosismo, aprension, debili-
dad muscular, temblores y naiiseas, con arcadas y anorexia. Un sfndrome comiin
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es la sensacién de temblor abdominal, descrita como “mariposas en el estéma-
20", todos estos sintornas se controlan de inmediato ingiriendo méis etanol, lo que
probablemente sea la causa del uso diario, si es que se dispone de él.

2. Reacciones por supresién en la dependencia moderara a grave. Si coptinia la abs-
tinencia, después de 12 a 24 horas de la primera fase, el sindrome evoluciona a una
segunda etapa en la que hay temblor notable y calambres musculares, aumento de
temperatura, sudoracién, diarrea, nduseas con vémito, taquicardia, hipertensién e
hiperpnea, con cambio de la acidosis metabélica previa a la alcalosis respiratoria,
insomnio con periodos de sueno breves que son completamente el tipo REM y
lenos de pesadillas; a medida que esta fase evoluciona, la sgitacion es cada vez
mas intensa.

3. Delirium tremens. De dos a cuatro dfas después de comenzar el periodo de abs-
tinencia y contindan los signos y sfntomas que se presentaron en las fases ante-
riores; en forma caracteristica hay delirios que se expresan con palabras (delirio
con grudidos), confusién y desorientecion, agitacidn notable y reacciones auditi-
vas; estas Gltimas suelen ir precedidas de hiperacusia (sensibilidad anormal a los
ruidos). Las alucinaciones téctiles y visuales son comunes, y por lo general de tipo
muy terrorffico; se supone que se deben a un escape por la falta de ensuefios acu-
mulados por el déficit de sueio REM. El temblor de las fases iniciales aumenta y
puede combinarse con sacudidas musculares clénicas que semejan las convulsiones
mioclénicas y pueden evolucionar al pequeno mal, después a las convulsiones de
gran mal y, por Gltimo a un estado epiléptico. En el delirium tremens completo no
tratado, la mortalidad es alta (hay estimados que sugieren que es més del 50 %);
en las fases terminales hay convulsiones e hiperpirexia, que conducen al coma y al
colapso cardiovascular; sin administracién de un tratamiento adecuado, la fase de
delirium tremens dura hasta tres dias, luego el paciente cae en un sueiio profun-
do, del cual suele despertar calmado y licido. La recuperacién total con retorno
del sueno REM en la proporcién normal toma alrededor de dos semanas desde el
inicio de la abstinencia, pero es mucho més tardfa si se han desarrollado carencias

nutricionales y transtornos orginicos durante el periodo de consumo del etanol
27].

Para que exista dependencia fisica, la ingestién debe ser suficiente para dar una
concentracién sanguinea constante de cuando menos 100 mg/dl y conservarla durante las
horas de vigilia; al mismo tiempo, la tolerancia farmacodindmica crénica lega también
a un maximo con esas concentraciones. Ahora, un periodo final de ingestién de alcohol
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establece un acostumbramiento fisico, pero es necesario que se contintie manteniendo esa
concentracion de 100 mg/dl por dos o custro semanas mds. En cualquier etapa durante
el desarrollo de la dependencia fisica total, la reduccién gradual de la dosis diaria de
etanol disminuye el acostumbramiento {5}, {27].



Capitulo 3

Modelo de la epidemia de la
dependencia

jiTodos son trastos de batalla andante
u de epidemia que discurre aprisa:
muertos atrds y muertos adelante.

Si el demonio tan mal su bulto guisa,
el moharrache advierta, mendicante,
que pretende dar miedo, y que da risa.jj

Francisco de Quevedo y Villegas, Sonetos.

3.1. El modelo mas simple

El titulo de esta seccién adelanta cuél va a ser la linea a seguir en la misma, como un
inicio en el camino que nos lleve a formular de manera completa el modelo epidemioldgico
del uso de farmacos. Se puede empezar el modelado de la dependencia a los farmacos, con
la manera mds simple de pensar en una epidemia, a saber, considerando dos conjuntos: el
de los susceptibles .S y el de los infectados I (véase fig. 3.1), (es decir, nadie estd exento de
ser adicto a enervantes, no hay inmunes, ni latentes, ni recuperados; obviamente este es
un caso muy alejado de la realidad, s6lo sirve como un ejercicio para ilustrar el potencial
que tienen las ecuaciones en diferencias, apoyados por la computadora para resolver
numéricamente este tipo de problemas), en este caso, s6lo se considera la magnitud de
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cambio de los susceptibles S(t) en el tiempo t y también el de los infectados I(t), es
decir, si a es la tasa de transferencia de S(t) a I(t):

0.4

Figura 3.1: Modelo simple: sélo susceptibles e infectados,a representa el coeficiente cons-
tante de transicon de los suceptibles (S) y los infectados (I).

AS(H) = -aS(t)
{m(t) = aS(t) @.0)
o bien,
S(E+1) = S(t) - aS(t)
{1(:+1) = I(t) +aS(t) 32)

Este sistema de ecuaciones tiene asociada una representacion matricial de la forma:

()= 1) (56)

f SE+1) \ _ 1—-a 0 _ . .
Si ( I(t+1) ) =P(t+1),y ( P ) = A. Entonces, la solucién al sistema

de ecuaciones:

P(t+ 1) = AP(t) (3.3)
Esto es:
P(1) = AP(0)
P(2) = AP(1) =  AAP(0)=A?P
P() = AP(t—1) — AAC-DP(0) = AP(0)
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cuya matriz asociada, sera:
P(t) = A.:P[]

Observacién 2 Sia,f<1 = f3(1-a)+a<1
Razén. f(l-a)+a<l(l—-a)+a=1-a+t+a=1n
Observacion 3 Sia€R = a(l-a)+ta=1—(1—a)

Razén. a(l-a)ta=2a—-a?=1-1+2a—-a%=
1-(1-2a+e*)=1-(1-0a)’ m

Observaciéon 4 Sia€R = (1-(1-a)"Nl-a)+a=1—-(1-a)"

Razén. (L—{t—a)")(l-c)+a=1-(l-—a)*'—a—a(l—a)*t=1-(1-
Q" l-a)=1-(1—a)

Nétese que por las observaciones anteriores:

(00
al'f&A"(l 1)

Asi, que sin importar las condiciones que se tomen, cuando pase el tiempo,

) e s K0 B 3 0
giToP(t)“ull.‘&AP"‘(ll Po=\ g+

Lo cual concuerda con el sentido comtn, ya que si s6lo hay susceptibles e infectados,
por més pequefia que sea la tasa de contagio, al no haber poblacién recuperada, tarde
o temprano todos terminardn infectados, pero, como se mencioné anteriormente, este
modelos dista mucho de la compleja realidad en la que estamos inmersos.

Otra peculiaridad de este sistema, es que, simula lo que se llama un proceso marko-
viano, ya que sus dos columnas son columnas de probabilidad (la suma de los elementos
de cada una de ellas es 1).

Se ejemplificard un modelo més antes de entrar propiamente en la materia que co-
rresponde a este estudio.
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o

Figura 3.2: Modelo Susceptibles-Infectados-Recuperados. o es el coeficiente de transicion
de suceptibles (S) a infectados (I); G, el de infectados (I) a recuperados (R); 7 cierra
el ciclo: de los recuperados (R), que vuelven a ser suceptibles (R).

Supéngase ahora, que en nuestra poblacién, ademés de las personas infectadas y las
susceptibles, existe un sector que, después de estar infectada, recupera el estado anterior
al contacto con el agente transmisor de la enfermedad.

En este caso, la dindmica deterministica de esta interaccién estd dada por el sistema
de ecuaciones en diferencias:

{AS(t) = —aS(t)+vR(t)
AI(t) = aS(t) - pI(t) (3.4)
AR(t) = pBI(t)—~R(t)

o lo que es lo mismo,

{ S(t+1)
I(t+1)
R(t+1)

(1 - a)S(t) + ¥R(1)
(1—2I(t) + aS(t) (3.5)
(1-7)R() + BI(1)

La solucién a este problema puede tratarse de nueva cuenta, a partir de una notaciod
matricial, en este caso;

o
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S(t+1) 1-a 0 0 S(t)
It+1) | = a 1-0 7« I(t)
R(t+1) 0 B 1-9 R(t)

El estudio de las soluciones de un sistema de ecuaciones de tres por tres se complica
mas que el anterior, de dos por dos. En particular, en la presente monografia, cuya
finalidad es analizar un sistema bastante mds complicado que los anteriores, ya que se
trata de un sistema de ecuaciones de doce por doce, haremos un anilisis del problema
desde el punto de vista numérico.

3.2. Modelo de la dependencia

La forma en la que se plantea la dindmica del consumo de los firmacos es a través del
método de compartimentos: cada estadio se identifica con una variable independiente,
y para cada momento en el tiempo, se cuentan los individuos de otros estadios, que
ingresan al que se estd analizando, suméndolos a los que habfa en la unidad de tiempo
anterior, y de ignal manera, se toman en cuenta los individuos que transitan a otro
estadio, restdndolos del niimero correspondiente al tiempo anterior (i.e. z(t) = +f(z(t—
1)) — g(=(t — 1)), donde f y g son dos funciones no decrecientes, la primera caracteriza

el nimero de individuos que el estadio capta, la otra, los individuos que transitan a otro
estadio).

El modelo que se plantea en este estudio consiste esencialmente de dos partes: el mo-
delo fenomenolégico, con el cual, se intenta hacer una primera aproximacién de explicar
a partir del individuo, el cual atraviesa por una serie de etapas (bisqueda de firmacos,
la de la utilizacién de farmacos, la de cambio de reactivaciéon y dependencia, en su fase
fisica y psiquica, el estado crénico, la recuperacién y la muerte). A partir de este primer
modelo, es como se pretende estimar los parametros del modelo completo, que es el del
estudio de la epidemiologfa en si.

Después de definir las variables, estados y pardmetros que seran utilizados, se desarro-
llar4, con todos estos elementos, un modelo epidemiolégico completo de la dependencia
a los farmacos.
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P

%

Figura 3.3: Distribucién de la poblacién que interviene en el proceso de la dependencia.

3.2.1. Modelo matematico fenomenolégico de la dependencia

En el capitulo 2 se ha hecho referencia de cada una de los firmacos m4s utilizados, y
coémo la adiccién a éstos atraviesa por una serie de etapas. Los modelos que utilizaremos
para describir esta dependencia consideran cada etapa asociada con un compartimento
en los que se asigna un cierto nimero, los cuales son funciones dependientes de la variable
del tiempo-calendario, y del estado anterior de varias funciones.

Cuantitativamente, la modelacién de la dependencia, en general puede concebirse
como un proceso dindmico con retroalimentacioén positiva (fig. 3.8). De forma empirica,
se conoce el hecho de que los distribuidores de farmacos suelen ser también consumidores
¥ por tanto, personas profundamente inmersos en todo el proceso de la dependencia a
estos farmacos, lo que, junto con las consideraciones de los parrafos anteriores, justifica
plantear las siguientes hipétesis.
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Figura 3.4: Esquema de transferencia de los firmacos: S representa a los individuos
susceptibles, S. Las flechas gruesas indican el comercio de firmacos, las delgadas el
contacto de personas.

1. Existe una cantidad suficiente de adictos para activar la epidemia.

2. Esta cantidad se distribuye uniformemente en el territorio estudiado, y por tanto,
la probabilidad de contacto entre los adictos (I) y los suceptibles (S) es proporcio-
nal a la densidad del niimero de individuos dependientes a los farmacos (p(y) = -

y plz) = %, donde z,y y p representan al nimero de individuos infectados, su-

ceptibles y la poblacién total, respectivamente, fig. 3.8).

El proceso descrito a continuacién se desarrolla en varias etapas, dependiendo del
estado de dependencia en el que se encuentren los individuos y el tiempo de permanencia
en cada uno de estos estadios, el trdnsito a través de ellos se ilustra en la figura 3.5.

Consideremos las siguientes variables:

z(t) El nimero de personas susceptibles a probar por primera vez algin
farmaco. Es decir, el nimero de personas que se encuentran en el grupo de ries-
go. La cantidad de personas en este grupo estd asociado con a(t) y p(t), siendo
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Figura 3.5: Flujo del mercado a través de los estadios de farmacodependencia.

z,(t)

us(t)

uy(t)

z(t) = a(t)p(t), el producto de estas dos variables. No estd de mds decir que las
condiciones sociales reales objetivas (como el sistema nacional educativo cercena-
do y corrompido, el bombardeo medidtico continuo y la opresién a un sector cada
vez mas amplio en la poblacién), propician que la mayoria de los jovenes sean la
poblacién mas susceptible a consumir este tipo de firmacos. En el momento en
el que las personas comienzan a buscar distintas formas de intoxicarse, es cuando
transitan a la fase de la biisqueda de la dependencia maltiple (u,).

El miimero de personas que después de probar el firmaco, rehiisan dar
continuidad a su consumo. En el momento en que los individuos transitan a
este estadio, este subconjunto de la poblacién deja de formar parte de la dindmica
del consumo de fdrmacos.

Biusqueda de la dependencia miiltiple (primera etapa del proceso de
dependencia). En esta fase, después de haber consumido las primeras dosis de
cualquier firmaco, las personas comienzan a explorar nuevas formas de intoxi-
cacidén, ya sea por la dependencia fisica que pudiera generarse, o para poder ser
aceptado en un sector determinado. La transicion de esta etapa se bifurca en dos
posibilidades: o se le arranca forzosamente, se le atiende y pasa a formar parte de
la poblacién que deja de ser susceptible (z,) o, después de conocer otro tipo de
farmacos, lleva al individuo a preferir un tipo particular de farmaco (us).

Preferencia por un tipo particular de farmaco En la segunda etapa de
utilizacion de firmacos, se accionan distintos factores, entre los que se encuentran
la propia vivencia de intoxicacién con el farmaco que se haya escogido, ya sea por
moda, o el que las leyes econdmicas le permitan, a partir del momento en que
se elige un tipo de firmaco en particular, es cuando comienza propiamente como
enfermedad la dependencia clésica, en la cual, el uso del firmaco escogido se hace
cada vez mds frecuente al transcurrir el tiempo.
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ug(t)

yi(t)

La dependencia cldsica suscribe tres sindromes obligados: el de reactivacion, depen-
dencia psiquica y dependencia fisica. Por lo que se ha mencionado en el capitulo
anterior, en muchas de las ocasiones no es fdcil establecer un criterio claro de
cudndo sucede la dependencia psiquica y cuando la fisica; después de un cierto
tiempo, que depende de la calidad del farmaco que se ingiere, asi como del indivi-
duo que la consume, la dependencia obliga al individuo a consumirmayores dosis
para mantener el efecto que inicialmente hacia deseable el consumo de la sustancia,
sin embargo, también, sucede en la mayoria de los casos que llega un momento en
el que ya ninguna dosis de un firmaco solo genera el bienestar que en un principio
generd, de modo que comienzan las mezclas de varios farmacos. Posterior a esta
fase, no hay combinacion miltiple ni dosis que pueda generar en el individuo las
sensaciones que al inicio, y cuando se cae en esta situacién, lo inico que se logra
es generar un gran desorden en el organismo. Después de transitar por esta etapa,
se presenta el sindrome de cambio de reactivacién del organismo (uz).

Sindrome de cambio de reactivacién del organismo. Esta etapa se consti-
tuye por una forma modificada de utilizacién de farmacos, se modifica también la
tolerancia, asi como el desvanecimiento paulatino de las reacciones de defensa a las
sobredosis. El cambio que sufre el individuo en este estadio, no sélo se refleja en
el debilitamiento de los cuadros de intoxicacion, sino en la aparicién de sintomas
nuevos, como el hecho de que lo que antes era euforizante, ahora se vuelve depresi-
vo, 0 viceversa; como un ejemplo, tenemos cémo los opidceos, en su inicio brindan
efectos relajantes, que al cabo del tiempo, generan estimulos psicoticos. Toda esta
carga de cambios en el propio organismo del individuo, asi como su relacién con
el entorno social conducen a la persona a depender psiquicamente del fdrmaco o
los fArmacos que ha utilizado (y;).

El sindrome de cambio de reactivacién y dependencia psiquica. Este esta-
dio representa una atraccién ya de tipo patolégica, respecto a determinados farma-
cos 0 combinaciones de diversos tipos de firmacos. Esta caracteristica comienza
a ser repetida después de las primeras experiencias con farmacos enervantes, que
es cuando el individuo deja de experimentar tranquilidad psiquica en ausencia del
consumo, lo que empuja al individuo a aumentar la frecuencia de aplicacién del
farmaco. A pesar de que no existe un concepto unificado para definir la atraccion

patoldgica a los fairmacos, se pueden identificar algunas formas de manera més o
menos definida:

= La forma de atraccién constante u obsesiva. Esta se pone de manifiesto con
pensamientos de atadura y opresién ejercidos por el firmaco, estos pensa-
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ya(t)

mientos se presentan sobre todo en el horario en el que el individuo acos-
tumbra o acostumbraba drogarse, en general consisten en el recuerdo de las
sensaciones agradables que le producia el firmaco. Esta forma también suele
estar acompainada de razonamientos apologéticos del uso de los firmacos; la
atencion del individuo que se encuentra en esta forma sélo puede ser logrado

parcialmente; en este momento, su rehabilitacién en general, dificilmente se
alcanza.

= La forma de atraccién compulsiva. Aparece periédicamente, no se ha com-
probado que sea de manera situacional. A veces se observan revelaciones en
forma de suenos, los cuales consisten en su mayoria en la remembranza del
proceso de preparacién de la aplicacién del firmaco, rara vez llegan a “ex-
tasiarse” en el sueno; en general despiertan alterados, inquietos y sintiendo
la necesidad de administrarse una dosis del fairmaco. Los individuos que se
encuentran bajo esta forma de atraccién, por lo general se encuentran ya
atrapados por la dindmica que impone la dependencia, no son capaces ni
buscan evaluar de manera critica su situacion; en su mayoria, sufren de ge-
nuino arrepentimiento, sin embargo eso no es suficiente para poder cortar de
tajo su adiccidén

» También existe una forma de atraccién mixta, en la que las ideas constan-

tes sobre los fArmacos son interrumpidas por brotes periédicos de atraccién
compulsiva.

Después de este estadio, se presentan los sindromes del cambio de reactivacién y
dependencia psiquica y fisica del organismo (y).

Cambios de reactivacién y dependencia psiquica y fisica del organis-
mo. Este estadio es acompafiado por el sindrome de abstinencia, cuyos sintomas
mds caracteristicos son el psicopatolégico, neuroldgico y somatico-vegetativo en
sus distintas combinaciones y grados de ponderacién. Estos sintomas que forman
el sindrome de abstinencia se presentan de manera no gradual, debido a una dismi-
nucion fuerte del farmaco al que estd acostumbrado el individuo; el cuadro clinico
de este sindrome, al igual que las reacciones a los primeros contactos con los ener-
vantes dependen mucho del individuo que los consume, o en este caso, deja de
consumir, asi como el entorno social en el que se encuentra. Después de padecer
los momentos mds dlgidos del sindrome de abstencién, a éste le sucede el llama-
do sindrome de pseudoabstinencia, que lo lleva al estadio de repercusion de la
dependencia crénica (y3).
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Estadio de repercusién de la dependencia crénica. En este sindrome se pre-
sentan cambios especificos en la personalidad del individuo, incluyendo el defecto
apatico-abiilico de imbecilidad en algunas formas de dependencia. Este estadio es
tal, que para el individuo que cae en él, su intelecto y motivacién quedan am-
pliamente restringidos, la mayor parte del razonamiento que le queda, es utilizado
para urdir planes de cémo mantener un habito que exige cada vez mas dinero,
necesidad que en muchas ocasiones se ve cubierta a partir de que el consumidor
se convierte en consumidor-vendedor, ampliando la red social de distribucién de
manera importante, ademas de deteriorar las relaciones con las personas que fre-
cuentaba y que no son adictas. Después de este estadio, puede suceder que la
persona se someta a un tratamiento o que muera (Zf 0Yq )

Muertes a causa del consumo, en cualquiera de sus facetas anteriormen-
te descritas (dependencia fisica, psiquica o propiamente la dependencia
crénica). Este estadio, esencialmente se explica solo.

Atendidos en clinicas cuya funcidn es erradicar la adiccién de los pa-
cientes. Haciendo un gran esfuerzo conjunto entre las personas que se preocupan
por el individuo farmacodependiente y él mismo, puede llevarse a buen término
un tratamiento especializado, enfocado a tratar de erradicar de fondo la depen-
dencia del paciente, sin embargo, esta no tiene efecto, si la fuerza de voluntad del
individuo flaquea, se caerd en el mismo circulo vicioso, de modo que después de
este estadio, puede recaer o recuperarse por completo (ys o0 z).

Recuperacién parcial después del tratamiento en las clinicas. En este
estadio, el individuo después del tratamiento, se mantiene sobrio por algiin tiempo,
sin embargo,recae en el uso de los farmacos que en un principio lo llevaron a las
condiciones causantes de que fuera necesario tratarlo.

Finalizacién satisfactoria del tratamiento para erradicar la dependencia.
Este estadio estd formado por las que fueron curados exitosamente con el trata-
miento, y por tanto, al terminarlo, dejan de consumir cualquier tipo de farmaco.

Recaimiento en la dependencia, depués de haber sido atendidos en una
clinica Estadio que consta de quiencs que a pesar de su esfuerzo, después de un
tiempo, que regularmente puede abarcar hasta varios meses, reinciden en el uso
de farmacos enervantes después de un tratamiento [11), {12], {15], [27].

La dispersién de la utilizacidon de firmacos a través de la poblacién que se propone

para

ser estudiada es relativamente répida, debido a que el consumo se retroalimenta
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con la distribucion de los farmacos en esta misma poblacién, ya que se hace necesa-
ria para poder sostener el propio consumo, obteniendo ventajas adicionales, que no les
son asequibles a sus demads allegados, de forma que, cada persona comprometida con el
consumo de farmacos atrae a algunos de sus allegados, haciéndolos clientes cautivos du-

rante un cierto tiempo, para que después ellos mismos se integren a las filas de pequeiios
distribuidores.

La dindmica del mercado de firmacos refleja tal cual la organizacién de lucro capi-

talista, como abiertamente lo reconoce la administracién del pais que por antonomasia
es caracterizacion viva del capital:

El narcotréfico es una empresa con fines de lucro, cuyo equilibrio necesario
de costos y recompensas se puede desarticular, lesionar e inclusive destruir.
La razén principal por la cual la reduccién es importante para la politica
sobre farmacos es que la reduccién encarece el producto, reduce su capaci-
dad y su disponibilidad. Precio, capacidad y disponibilidad son tres motores
importantes para el adicto y para el consumidor ocasional.

El narcotrafico opera en un mercado mundial, e incorpora lo positivo de
una empresa multinacional flexible, junto con las debilidades de una red
compleja y dispersa que debe blanquear sus capitales, sobornar a funcionarios
y lidiar con el riesgo de ser traicionado por conspiradores y la violencia de
los competidores. Los organismos que aplican las medidas de control del
sumninistro enfrentan un desafio: cé6mo identificar y explotar los principales
flancos débiles de un negocio que opera en secreto[7]

Esta situacién sustenta la dindmica del mercado de sustancias enervantes, el cual
tiene un alto grado de autoorganizacién: el grupo de riesgo (z) y el de los dependientes (y)
se retroalimentan estable y positivamente, lo que propicia que la epidemia se desarrolle
a una velocidad creciente.

En la figura 3.6 se observa la interaccion entre los cinco distintos grupos de individuos
inmersos en la dindmica.

Del anilisis de esta figura, se desprende el planteamiento del modelo de la depen-
dencia en dos partes:

1. Modelo matemadtico del proceso de la dependencia en un individuo, que es un
sistema de ecuaciones en diferencias con sus correspondientes condiciones iniciales.
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Figura 3.6: Epidemia como un sistema autoorganizado.

2. Modelo matematico de la epidemia masiva de individuos dependientes a un farma-
co, que lleva a un sistema de ecuaciones en diferencias en dos dimensiones, con sus
respectivas condiciones iniciales y de frontera.

Modelo fenomenolégico

El modelo fenomenolégico describe matematicamente el comportamiento de los gru-
pos de manera general, sin tomar en consideracién el tiempo en el que comienzan a

consumir una droga, atravesando el camino desde el grupo de riesgo, hasta la rehabili-
tacidn, la reincidencia o la muerte (fig 3.7)

Figura 3.7: En el modelo fenomenolégico del proceso colectivo, se toma en cuenta adi-
cionalmente el tratamiento y rehabilitacién de los adictos.



50 Modelo de la epidemia de la dependencia

El modelo que describe la dindmica entre las variables anteriormente descritas se da
de la siguiente manera:

La dependencia clasica en el grupo de alto riesgo (estadio u;) inicia con el sindrome
de reactivacion, a partir de este momento y a lo largo de todo el proceso se forman
los estadios mds importantes de la dependencia clasica: dependencia psiquica (estadio
Y1) y dependencia fisica (y;). De los individuos que dependen fisicamente de algin tipo
de farmaco, un porcentaje de ellos aumenta progresivamente en las siguientes sema-
nas la dosis de consumo, transitando asi a la etapa final del proceso del transito a la
dependencia (y3), después de lo cual, el individuo muere. Tanto la curacién, como la
rehabilitacion se encuentran localizados durante la etapa de los estadios de dependencia
psiquica y fisica; durante esta etapa, los individuos que se someten a una terapia son

identificados con el estadio yj, el cual, al ser rebasado, deja dos posibles caminos a los
que por el transitaron:

i Se elimina la dependencia de manera parcial (ys) o;

ii el individuo se recupera completamente, saliendo de la dindmica de consumo (z).

En general, por las caracteristicas de los sindromes de abstencién de los distintos
farmacos que generan dependencia, la mayoria de las personas que tratan de “limpiar-
se” fracasan en su intento, convirtiéndose en remisos inestables, no persistentes (ys),
quienes se caracterizan por lapsos no prolongados de abstinencia, los individuos que
se encuentran en este estadio, devienen en el grupo de individuos que son propensos
nuevamente a consumir farmacos que generen dependencia. Finalmente, después del
tratamiento, queda una pequena fraccion de individuos (remisos persistentes) que efec-
tivamente, se niega al consumo de férmacos (z,.). En el caso de que la cura haya sido
parcial, que suele ser la mayoria de éstos, la persona tratada forma parte del grupo de
remnisos inestables no persistentes (ys), en este estadio, la abstinencia no se prolonga por
periodos amplios (de uno a varios meses), después de lo cual, el individuo transita al
grupo de personas que no dejan de ser susceptibles y pueden comenzar a utilizar frecuen-
temente los farmacos en cualquier momento (z,). La minorfa de las personas, después
de aplicarseles un tratamiento de “curacién” y “rehabilitacion” se niegan rotundamente
a volver a probar ningin tipo de farmaco (z,) [11], [12], [15], [16], [27].

A partir del modelo fenomenolégico del proceso de la dependencia, incluidos todos
sus estadios, permite plantear un modelo matematico completo de ésta a través de un
sistema de ecuaciones en diferencias. El objetivo de dichas ecuaciones es describir cuan-
titativamente la dindmica del movimiento del “fujo” de los individuos, ocupando los
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distintos estadios del proceso, tanto los de transito a la dependencia, la dependencia,
asi como los de curacién (z,, w1, s, Us, V1, Yo, Y3, Y1, Us, Tu, Zr, Zs), esta des-
cripcién se hace en un tiempo determinado, en el que el individuo comienza a ingerir
(Ir("—)r ul(T)i u?(T)1 HS(T)I 31 [T)I ?}2(7)- y3(7)1 yfl[f)a yS(T}; Iu(f)’ zf(T)! zf(T))

Las ecuaciones se plantean como ecuaciones en diferencias, ya que las observaciones
que se hacen a los individuos en estudio se realizan en intervalos de tiempo espaciados
(regularmente cada una o dos semanas), pero consecutivos (1 y 7+ 1).
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Estadios y variables que caracterizan el proceso patolégico

P Conjunto de la poblacién del territorio del drea metropolitana de la Ciudad de
Meéxico, p(t), denota el niimero de individuos que vive en el 4rea metropolitana de
la Ciudad de México, al tiempo-calendario ¢ (en miles de personas).

S Conjunto de individuos susceptibles a los formacos entre los habitantes de la Ciu-
dad de México, donde z,.(t) es el niimero de individuos susceptibles a los firmacos

entre los habitantes del drea metropolitana de la Ciudad de México al tiempo ¢
(en miles de personas).

E Conjunto de estados de latencia a la dependencia, u(t) es el nimero de indi-
viduos en los estados de latencia a la dependencia entre los habitantes del drea
metropolitana de la Ciudad de México al tiempo t (en miles de personas).

R
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Figura 3.8: P. Paoblacién del territorio. S. Susceptibles. E. Latentes. I. Infectados. R.
Recuperados.

I Conjunto de individuos con un complejo de sindromes de la dependencia (farmaco-
dependencia)(en miles de personas),y(t), el nimero de individuos con dependencia,
en el 4rea metropolitana de la Ciudad de México al tiempo ¢ (en miles de personas).

F El conjunto de individuos muertos por causas varias (suicidios, sobredosis, etc.)(en
miles de personas), f(t), el nimero de individuos muertos por diferentes causas

asociadas directamente a los firmacos en el area metropolitana de la Ciudad de
México al tiempo ¢ (en miles de personas).

R El conjunto de individuos remisos persistentes, luego de ser tratados y rehabilitados
(recuperados persistentes), r(t), el nimero de individuos recuperados en el drea
metropolitana de la Ciudad de México al tiempo ¢ (en miles de personas).
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Variables y parametros que caracterizan al modelo matematico
t tiempo-calendario(en semanas).
7 Tiempo transcurrido desde la primera vez en que se aplica el farmaco (en semanas).

p(t) Tamaiio de la poblacién del 4rea metropolitana de la Ciudad de México al tiempo-
calendario t(en miles de personas).

«(t) Tasa (proporcién) entre nifios, adolescentes y jovenes, respecto de toda la poblacién
susceptibles al abuso de los firmacos en el drea metropolitana de la Ciudad de
México al tiempo ¢ (en porcentaje).

q(t) Proporcién de los individuos muertos por causas relacionadas con el consumo de
fdrmacos respecto a toda la poblacién del drea metropolitana de la Ciudad de
Meéxico al tiempo ¢ (en porcentaje).

e(t) Proporcién del nimero de casos de individuos recuperados, luego de su recupera-
cion y rehabilitacion, respecto de toda la poblacién del drea metropolitana de la
Ciudad de México, al tiempo ¢ (en porcentaje), notese que e(t) = 1 — g(t).

A(t) Intensidad de los contactos entre los s usceptibles y los individuos dependientes de
farmacos (en sus diferentes modalidades de aplicacién) en el drea metropolitana
de la Ciudad de México al tiempo ¢ (en porcentaje).

7.(7) Probabilidad de que los individuos que se encuentran en alguno de los estadios
de latencia de la dependencia y abusan de los fairmacos, finalmente la adquieran,
dependiendo del estadio .

éz(7) Probabilidad de que los individuos dependientes mueran, o bien, se recuperen,
dependiendo del estadio z.

J Proporcién de individuos que transitan de un estadio inferior al estadio z.

T: Tiempo maximo de duracién del estado = después de ingerir por primera vez algiin
farmaco.



54 Modelo de la epidemia de la dependencia

E By, By
- s ,kﬁ m
'f_r,_"( ) 1,5, () 5,5 @

(14,8 U448 ) ogh

Figura 3.9: Representacién dindmica del modelo fenomenoldgico, considerando los esta-
dios ya, Ys, Tr ¥ Ty

3.2.2. Modelo fenomenolégico

Basados en el método de compartimentos, en cada una de las variables se tomara en
cuenta la cantidad de individuos que entran al estadio, signandolos positivamente, mien-
tras que los individuos que transiten hacia cualquier otro estadio, se les identificara con
un signo negativo y a partir de este sencillo razonamiento, se elaborara este sistema,
que intenta simular la dinamica de la dependencia.

El modelo que se propone es lineal! en las ecuaciones que lo definen, ya que, los
individuos que ingresan en la dindmica del consumo de firmacos, forzosamente tienen
que transitar por todas las etapas previas y de adiccién. Por otro lado, es ampliamente
sabido que los procesos que suceden en la naturaleza, son mucho més complejos que
cualquier aproximacion lineal y podria parecer que el modelo propuesto en ese sentido,
no cumple con las condiciones primordiales para poder describir de manera acertada el
comportamiento de esta dindmica en particular, sin embargo, la no linealidad, que no
puede ser desatendida, se encuentra en las condiciones iniciales y de frontera en dicho
sistema. Es asi que la no linealidad se encuentra en el sistema, a pesar de que no se
manifiesta explicitamente [12].

= El nimero de personas u, en el estadio de bisqueda de la dependencia
a multiples firmacos, de este estadio, la porcién de personas que transitan a

!Generalmente, en las ramas del conocimiento que no interactiian estrechamente con las mateméti-
cas, el término lineal suele ser utilizado para denotar secuencialidad, la definicién de linealidad ma-
temética se encuentra en el capitulo 1; en particular, el modelo que se propone en esta monografia
es secuencial, en tanto que, con las observaciones que se han hecho, se ha llegado a la conclusién de
que, esencialmente el trinsito por cada una de las primeras etapas de adquisicién de la dependencia es
obligatoria, ademas, el modelo es matemdticamente lineal, salvo sus condiciones iniciales y de frontera.



3.2 Modelo de la dependencia 55

otros estadios, estd caracterizada por 7;, de ésta, una fraccion evoluciona al estadio
Uy y otra parte rechaza definitivamente el uso de la droga, después de la primera
aplicacién (z,), estas fracciones son respectivamente f,, y (1~ fy,): m es la funcién

que caracteriza la velocidad de flujo (intensidad de transicién al estadio us y )
(U1 —= Uz, Ty ):

uy(7+1) = (1= m(7))w(7)

= El niimero de personas (z,) pertenecientes al grupo de riesgo (suscepti-
bles), quienes, después de la aplicacién de la primera dosis de firmacos, rechazan
continuar utilizando un enervante, ellos, dejan de formar parte de la dindmica de
dependientes, de manera que sélo tiene componente positiva: f,, es la proporcién
de individuos que provienen del estadio u;:

T (7 + 1) = z.(1) + (1 = fu, )m (7w (7)

= Numero de personas u; con predileccién a algin tipo de fairmaco, estos individuos
sélo transitan al estadio de la reactivacién del organismo, v, es la velocidad de
flujo de up al estadio siguiente, uj, a este estadio llegan los individuos que se
encontraban en el estadio de predileccién de un tipo de farmaco, (U2 — U3 ):

uz(7 + 1) = (1 = y2(7))uz(7) + fu,m(T)ua(7)

= El mimero de personas que sufren de cambio de reactivacion del or-
ganismo (u3), en este estadio, ya se presenta la posibilidad de que el individuo
dependiente, fallezca a causa de la utilizacién del firmaco de su preferencia; es
asi, que en este estadio comienza a haber transito al que representa las muertes
causadas directamente por el uso de firmacos (zy), de manera que del estadio ug,
los individuos que salen de éste, un porcentaje va a parar al y;, que son individuos
psiquicamente dependientes, o se mueren zy, definitivamente este planteamiento es
muy duro, y no se puede decir que no exista transito a otros estadios, sin embargo,
este estudio es una aproximacion al fenémeno que se pretende estudiar, de manera
que nos permitimos la libertad de obviar ciertos transitos, que con los datos que
se poseen (C), parece que son lo suficientemente débiles, como para poder despre-
ciarlos en el mediano plazo; 73 es la velocidad de flujo con el que el conjunto de
individuos pertenecientes a este estadio transitan a z; y 4 (us — 25,01 ):

ua(7 + 1) = (1 — y3(7) Jua(7) + v2(7)ua(r)
= Nimero de personas que dependen psiquicamente de los farmacos (1),

las personas que transitan a otros estadios, son aquellos, en los que, llevados ya,
francamente por la dependencia que sufren, comienzan a experimentar cambios en



56

Modelo de la epidemia de la dependencia

sus cuerpos tales, que se ven obligados a aumentar en cantidad y en periodicidad
sus dosis, transitando asf al estadio y,, regularmente en esta etapa, en la que
los consumidores comienzan a perder el control, es cuando comienzan a buscar
ayuda externaC en centros de rehabilitacién, con lo que en ese momento, pasan
a formar parte del estadio y4 de individuos rehabilitados, (tampoco pueden dejar
ya de contarse los muertos z; aportados por este estadio); 6; es la intensidad
de transicién del estadio y; a los estadios “cldsicos” de dependencia (yz, ¥4 y

zy), mientras que f,, es la proporcién de individuos provenientes del estadio us
(Y1 —Y2,Va, 21 ):

n(r +1) = (1= &(r)yi(r) + fusvs(7)ua(7)

El niimero de personas en estadio de dependencia fisica de los firmacos
que generan dependencia (y;), de este estadio, los individuos transitan al de
dependencia crénica (y3), al de internado en clinica de rehabilitacién (y,), o al de
muertos a causa del consumo de farmacos (zy); 02 es la intensidad de transicién del
estadio ¥, a los estadios siguientes(ys, ¥4 y 25), [y, es la proporcién de individuos
que provienen del estadio ¥, (Y2 — ¥3,U1, 25 ):

Y27 + 1) = (1 = &2(7))ya(7) + fru:1 (T (7)

El niimero de personas en estadio de dependencia crénica (ys), después de
estar en este estadio, los individuos o tratan de rehabilitarse (y,), o se mueren (z;);
d3 es la intensidad con la que el individuo transita del estadio y3 a los estadios z; y
Ya, fy, es el coeficiente de individuos que provienen del estadio yp ( ¥s ——= 2f, ¥4 ):

ya(T + 1) = (1 — 83(7))ys(7) + fra82(7)ya(7)

El niimero de personas muertas (z;) a causa del consumo de sustancias
enervantes (sobredosis, la mds commin), en particular, en este estadio, no hay
flujo a otros estadios; qy,,qy, son los respectivos coeficientes que caracterizan la
proporcion de individuos provenientes de los estadios 11 y ve:

z(7+1) = 25(7) + (1= fus)1s(T)us(7) + 00 81 (T)1(7) + 482 (T)312(7) + Ba(7)ya(7)

Numero de personas atendidas para su curacién en clinicas (y4), de éstos,
un gran porcentaje, no se recupera de manera permanente (ys), la otra porcién,
si (z,); 94 es la velocidad de movimiento de flujo de individuos hacia el estadio ys
(Ys —>Ys )

va(7+1) = (1= da(7))ya(r) + (1 - fiy — @ )0 (M1 (T) + (A = fi, — gy, )02(T)w2(7) +
d3(7)ya(7)
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Figura 3.10: Numero y;(7) de personas que presentan dependencia crénica en el tiempo
T, que cuenta el tiempo de estancia del estadio.

Numero de individuos atendidos con una recuperacion no permanente
(ys), ninguno de estos individuos permanece indefinidamente en esos centros de
rehabilitacién, después de un cierto tiempo, salen de las clinicas y se reintegran
a la dindmica del consumo de farmacos (z,); 65 es la intensidad de transicion del
estadio ys al z,:

ys(T+ 1) = (1 = 85(7))us (1) + fya0a(T)1a(T)

El niimero de enfermos atendidos para su recuperacion que experimen-
taron una recuperacién permanente (z:), en este estadio, no hay transito
hacia otros estadios, ya que son personas curadas:

Z(T+1) = 2:(r) + (1 = fy)0a(7)ya(7)

Niimero de personas quienes reinciden en la utilizacién de firmacos
después de su tratamiento (z,), ellos también permanecen ya en este estadio,
abultdndose por el incremento de los individuos que provienen de (ys):

Tu(T + 1) = Ty (7) + 85(T)ys(7)
Las condiciones iniciales que caracterizan el proceso de dependencia

(21(0)), n es el volumen de farmacos en el mercado, A es el pardmetro que carac-
teriza la intensidad de atraccién de nuevas personas al grupo de riesgo.
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1.

2.

3.
4.

10.
11.
12.

13.

u1(0) = ug0 = An(0)z(0)

= Todas las demas condiciones iniciales que completan el modelo fenome-

nolégico

ga(ﬂ) = u3(0) = 31(0) = 12(0) = y5(0) = ya(0) = y5(0) = zu(0) = 2(0) = 24(0) =

En resumen:

w(r+1) = (1—mn(r))u(r)

Zr(7+ 1) = z,(7) + (1 = fu )n(r)ua(r)

up(7 + 1) = (1 — 12(7))u2(7) + fuym(r)ua(r)

uz(T + 1) = (1 — 3(7))us(r) + Yo (r)ua(7)
n(m+1)= (1 = 8()n(r) + fu7a(T)ua(r)

v2(7 + 1) = (1 = 82(7))ya(7) + fnr(T)tn(7)

ys(7 + 1) = (1 = 83(7))ys(7) + fin02(7)3a(7)

zp(T+1) = zp(1) + (1 = fus)va(T)ua(r) + ¢4, 51.(7) 1 (7) + @4, 82(7) w2 (7) + 83(7)ua(7)

ya(m+1) = (1= a(7))ya(7) + (1 = fyn ~ 4} ()0 (7) + (1 = foa — 4ya) (T )1a(7) +
83(7)ys(7)

ys(T +1) = (1 = 85(7))ys(7) + fpa0a(7)3a(7)
z (T +1) = z:(7) + (1 = fy,)04(7)ya(7)
Ty (T + 1) = zu(7) + 65(7)us(7)

a)  u1(0) = uyo = An(0)z(0)

b) uz(0) = u3(0) = 31(0) = y2(0) = y3(0) = va(0) = y5(0) = zu(0) = 2(0) =
ZI(O) =0
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Figura 3.11: Esquema de atraccién de las personas del grupo de riesgo al proceso de
dependencia. 1. Grupo de riesgo; 2. Comunidad de individuos dependientes (proceso de
dependencia); 3. Individuos muertos; 4. Recuperados persistentes.

3.2.3. Estimacién de los parametros

Habré que resaltar que la informacién disponible de los érganos tanto gubernamen-
tales como no gubernamentales, no es suficiente para poder estimar en particular, los
parimetros que se requieren para completar satisfactoriamente el modelo, de manera que

se pudieran comparar los resultados obtenidos a partir de €l con los que han ocurrido
durante los ltimos diez o veinte afios.

A pesar de esta importante inconveniente, se procurd extraer de la mayor cantidad
de informacién necesaria para la elaboracién de este estudio.

Parametros que representan la proporcién de individuos que transitan a mas
de un estadio

Estos pardmetros son coeficientes fijos y fueron calculados de acuerdo a las encuestas
del SISVEA ([25]:

fu, = 0.83 En general, es una cantidad muy pequena de casos los individuos que des-
pués de probar una vez algin farmaco que genere dependencia, La proporcién de
individuos que transitan del estadio u; al estadio u,, mientras que (1 — f,,) son
los restantes que van a parar al estadio z,.
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Jus = 0.87 La proporcién de individuos que transitan del estadio uz al estadio %, los

restantes (1— f,,) son los muertos z; a causa del consumo de sustancias enervantes,
los cuales, aiin son pocos.

fy, = 0.73 Porcentaje de individuos que transitan del estadio 1 al estadio y,, que son in-

dividuos que dependend psiquicamente de los farmacos de los que trata el presente
estudio.

fir, = 0.65 La proporcién de individuos que transitan del estadio y2, que consta de los
individuos que presentan dependencia fisica, al estadio y3, que ya presentan sinto-
mas de una dependencia crénica.

fus = 0.91 Porcentaje de individuos que transitan del estadio y4 al estadio ys, que re-
presenta a los individuos que no pudieron ser curados y que regresan a la dindmica
social, reincidiendo en el consumo; el restante 1 — f,,, son los individuos 2, que

después de estar en una clinica de rehabilitacién, logran liberarse de la dependen-
cia.

Qy, = 0.25 La proporcion de individuos que después del estadio y;, mueren (zy); mientras
que (1— f,, — gy, ) es el porcentaje de individuos del estadio 4; que transitan al y;.

Gy, = 0.23 La proporcién de individuos que mueren después del estadio yz; (1— fy, —qy,)
es la proporcién de individuos que del estadio y, transitan al y,.

Intensidad de transicién de los estadios

Las intensidades de transicion de un estadio a otro, caracterizadas por las letras
griegas y; y 0; a falta de més datos que pudieran dar luces acerca de la verdadera
distribucién de dichas intensidades, fueron estimadas como una variable aleatoria con
distribucién normal, con una media y una desviacién estdndar ajustadas a la extrapo-
lacién hecha de los datos del SISVEA de 1998 a 1999.
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Por ltimo, en virtud de que la tasa de crecimiento de poblacién del Distrito Federal,
después de haber desacelerado 0.7% en la década del temblor, préicticamente no se ha
modificado [14], asi que se considerars a la cantidad de poblacién p(t) como constante.
La tasa de poblacién suceptible a entrar a la dindmica del consumo es tan vasta, como
abundante la juventud que puebla esta ciudad, en este caso, la proporcién de joévenes de
14 a 29 afios con respecto al total de la poblacién es de %% = (.373532798, tasa que

si ha manifestado un crecimiento de modo que para efectos précticos, consideraremos
alt) = 1.015

3.2.4. Representacion matricial del modelo fenomenolégico

Lo que permite un manejo mds adecuado en la implementacién de una rutina compu-

tacional, el modelo descrito anteriormente puede ser representado de manera matricial
de la siguiente manera:

u(r +1) = A()u(r) (3.6)
Donde A(7) =
1 {1 = fuy )na(t) o o o [ o o
o 1=t} o ] ] o o ]
o Juymlt) 1=ya(t) ] o o L] o
o o Tit) 1—73(t) L] [] o o
. L o Sugms(e) 1= 500 o o °
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( e (7) \
uy (T )
uy(7)
u3(7)
n(T)
Ya(7)
ya(7)
va(7)
ys(7)
zy(7)
z(r)
\ z(7) /
A continuacién se presentan algunas grificas obtenidas a partir de la rutina com-
putacional fenom, la cual fue escrita en el lenguaje FORTRAN 77 [20], mientras que la
visualizacién se hizo con el programa GNUPLOT y la conversién del mapa de bits a posts-
cript encapsulado fue hecho con el paquete de programas de Imagemagick; la razén por
la cusal se enfatiza en estos detalles es que en particular, todos los programas anterior-
mente mencionados son programas libres (libres de trucos leguleyos que impidan su uso
o0 su mejoramiento en cualquier aspecto, ademas de que son libres de costo alguno), éstos,
a pesar de que llevan a cuestas ciertas desventajas (como la falta de financiamiento y la
dependencia de la voluntad de un equipo de trabajo de mantener actualizado cada pro-
grama, esta 1ltima circunstancia no siempre tiene que ser desventaja), se fundamentan
en una virtud fundamental para el desarrollo del conocimiento humano: el compartimen-
to de éste, desterrando el egoismo y la voracidad, propias del capitalismo (en particular,
de las empresas dedicadas a desarrollar programas). Es por lo anterior que se eligieron
especificamente esos programas y ninguno que fuera un programa “propietario”.

u(r) =

El ejercicio que se hace en esta monografia, es el de establecer un andlogo al tra-
bajo desarrollado por el profesor Béyev, con la diferencia que se ha anunciado en el
parrafo anterior: el trabajo del profesor Béyev fue hecho con programas hechos por Mi-
crosoft: implement6 una rutina escrita en Delphi, utilizando la paqueteria de Excel. A
continuacién, mostramos los resultados obtenidos:

Estas graficas muestran el comportamiento de la dindmica de adicciéon en un barrio
de caracteristicas y condiciones muy similares a la zona urbana de la delegacién de
Iztapalapa. Las estadisticas a partir de las cuales, se estimaron los pardmetros para un
sistema de ecuaciones similares al que se presentan en esta monografia fueron hechas a
partir de varios estudios y encuestas realizadas de manera exhaustiva en esta localidad,
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Figura 3.12: Comportamiento global de las variables que representan los estadios de la
dindmica de consumo

a diferencia de las que se pueden obtener de las organizaciones tanto gubernamentales
como no gubernamentales en este pais.

La grafica de todos los estadios obtenida a partir del sistema de ecuaciones anterior
y las condiciones iniciales:

Es absolutamente necesario contar con informacién lo més exacta posible en cuanto
a los pardmetros 7;,0; i = 1,2,3, j = 1,...,5; asi como los coeficientes fy,, gy, & =
1,2,3, 3 =1,...,, ya que ellos dan cohesién y coherencia al sistema completo, sélo si la
informacién recolectada es objetiva y caracteriza de la manera mds aproximada posible.
El anterior sistema plantea un modelo tedrico de atraccién a la dependencia, en el que las
personas en el grupo de riesgo usan y abusan progresivamente de los farmacos, quienes
pasan por todos los estadios, o por la mayoria de ellos. Durante cada intervalo de tiempo-
calendario t, el modelo fenomenolégico de la epidemia de la dependencia representa la
atraccién de mas individuos del grupo de riesgo a la dinadmica del consumo, asi como el
trénsito de los individuos a través de las etapas internas de dicha dindmica, los cuales
cuando pasan a una etapa nueva, inician desde el tiempo 7 = 0, que es la unidad de
tiempo (semanas) que el individuo permanece en un determinado estadio.

Considerando en cada tiempo t los numerosos casos de transito de estadios en la
dindmica de consumo, que comienzan en 7 = 0, se puede observar que sobre esta base
puede ser planteado un modelo matemético que refleje las relaciones del desarrollo de
una epidemia de individuos farmacodependientes en un territorio determinado.
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Figura 3.13: Una de las ventajas del programa “DrugUser.exe” con respecto de las
rutinas implementadas en este estudio, es que la edicién de los pardmetros puede hacerse
en una, interfaz grafica

3.2.5. Modelo epidemioldgico

Al igual que en el modelo fenomenolégico, surgen distintos casos de “atraccién” a la
dependencia a las sustancias que generan dependencia de los individuos que conforman
el grupo de riesgo, en un territorio en el que se despliega una estructura completa de
mercado de farmacos, con mecanismos de distribucién y diseminacién, de estos casos
de atraccién, fue como se dedujo el conjunto de ecuaciones del modelo matematico
fenomenolégico de la epidemia, que comienza con el primer contacto de los individuos
habitantes del territorio estudiado, pertenecientes al grupo de riesgo. La diseminacion
de la dependencia como epidemia, estd fuertemente sustentada en la interaccién de
los propios consumidores, quienes requieren convertirse en distribuidores para poder
satisfacer sus propias necesidades, cardcter de la epidemia que la hace “autosustentable”
y propicia un rapido crecimiento.

En el mismo sentido con el que se plantea disefiar un modelo fenomenolégico, es de-
cir, mediante un sistema de ecuaciones de balance del proceso de dependencia, es que se
propone el diseno del modelo de la epidemia en si, la extension en este caso consiste en
considerar las funciones de distribucién multidimensional del niimero de personas que se
encuentran en el correspondiente estadio de la dindmica del consumo (z.(7,t),u (7, 1),
1‘2(7!”1 U.3[T, t);y){‘rsf)@ﬁ(fv t)ryS(T't)r ym('-".t),ys(f, t], Zry (T,t),ﬂ:u('i",t]), como se esta-
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Figura 3.14: Acercamiento del mismo modelo

bleci6 en las anteriores secciones, T representa el tiempo a partir de cuando el individuo
ingiere por primera vez un enervante, en el tiempo (7 = 0), ¢ es el tiempo-calendario.

Finalmente, es de este modo como termina de justificarse el disefio de este modelo
epidemolégico de dependencia sobre un territorio concreto, como un sistema de ecua-
ciones en diferencias de dos dimensiones:

= El niimero de personas (z) pertenecientes al grupo de riesgo (suscepti-
bles al uso de algiin enervante), A > 0 determina el crecimiento de la poblacién
afectada, caracterizando los aspectos sociales y econémicos mas importantes:

z(t+1) = (1 + a(t)z(t)

= El nimero de personas (u;) en el estadio de bisqueda del consumo
muiltiple de farmacos, 7, es la funciéon que caracteriza la velocidad de flujo
(intensidad de transicién al estadio uy y =), siendo Ty, el tiempo méximo de
estancia en este estadio:

w(r+Lt+1)=(1—n())u(ni),r=012,...,T,

o b ]

= El miimero de personas quienes, después de la aplicacién de la primera
dosis de farmacos, rechazan el continuar utilizando un enervante, f,, es
la proporcién de individuos que provienen del estadio u;:

IP(T +1,t+ 1) = zr(t) + (l - fm)'h(r}"l(‘r:t)m T=01, 21-- '!T‘lf-'.l
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» Nimero de personas (u;) con predileccién a algin tipo de firmaco, 7,
es la velocidad de flujo de uy al estadio siguiente, uz, Ty, es el mdximo alcance de
duracién de un individuo en este estadio:

’u.g(T + 1: i+ 1) — (1 — 72(7))1“2(7! t) + fm'}'l(T}ul(T:t)vT = Dl 112! LER !Tuz

= El nimero de personas que sufren de cambio de reactivaciéon del or-
ganismo (u3), 73 es la velocidad de flujo con el que el conjunto de individuos
pertenecientes a este estadio transitan a z; y ¥, Ty, es el méximo alcance de
duracién de un individuo en este estadio:

us(7+ 1,t+1) = (1 — 73(7))us(7, t) + ya(T)ua(r,1),7=0,1,2,..., Ty

= Nimero de personas que dependen psiquicamente de los firmacos (1),
8, es la intensidad de transicién del estadio y; a los estadios “cldsicos” de depen-
dencia (y2, ys ¥ 2s), mientras que f,, es la proporcion de individuos provenientes

del estadio u, Ty, es el maximo alcance de duracién de un individuo en este
estadio:

n(r+1,t41) = (- 5(Mnlr ) + furnlrus(r ), 7=0,1,2,...,T,

* El mimero de personas en estadio de dependencia fisica de los farmacos
que generan dependencia (y.), d; es la intensidad de transicion del estadio
Y2 a los estadios siguientes(ys,ys y 2zy), f,, es la proporcién de individuos que

provienen del estadio g, T}, es el méximo alcance de duracién de un individuo en
este estadio:
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tiempo transcurrido t

proceso de movimiento
de la epidemia

Figura 3.15: Epidemia como un proceso de conjunto, atrayente de nuevas personas al
proceso.

yQ(T + l't + 1) = [1 = 52(T))y2(77t) -+ fm‘sl(T)yl(T: t)}T - 0: 1: 21- - 'rTn

= El niimero de personas en estadio de dependencia crénica (ys), aqui, 3 es
la intensidad con la que el individuo transita del estadio y3 a los estadios z; y ya,
[y, es el coeficiente de individuos que provienen del estadio y», Ty, es el el tiempo
maximo en el que un individuo abandona este estadio a partir de que prueba un
f4rmaco por primera vez:

(T + 1Lt + 1) = (1 — 863(7))ya(7, t) + fio02(7)y2(7,t), 7 =10,1,2,..., Ty

= El nlimero de personas muertas (z;) por causa del consumo de sustancias
enervantes (sobredosis, la mas comtin), g,,,¢,, son los respectivos coeficientes
que caracterizan la proporcion de individuos provenientes de los estadios vy Yy ¥a:

zp(1+1) = z(7) + 2 2(1 = fus)13(T)ua(7, 1) + 3 @y, 01 (Nyn (1) + 2 gy 02(T)y2(7) +
- da(tys(7))

= Numero de personas atendidas para su curacién en clinicas (y,), d; es
la velocidad de movimiento de flujo de individuos hacia el estadio ys; Ty, es el
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Figura 3.16: Desarrollo de la epidemia. 1. Grupo de riesgo; 2. Comunidad de indivi-
duos dependientes (proceso masivo); 3. Muertos; 4. Remisos persistentes; 5. Mercado de

farmacos, incluyendo mecanismos de diseminacién y distribucién de fdrmacos a través
de personas dependientes.

el tiempo méaximo en el que un individuo abandona este estadio a partir de que
prueba un fdrmaco por primera vez:

Ya(T+1,t+1) = (1=84(7))ya(7)+ (1= fy, — 94 )01 (7)1 (7)+ (1= fir— 9y, )82 (7)y2(7) +
(53{7)9'3(?’), T= 0, 1,2, “eay Tm

= Nimero de individuos atendidos con una recuperacién no permanente
(ys), 05 es la intensidad de transicién del estadio ys al x,, Ty, es el el tiempo

mdaximo en el que un individuo abandona este estadioa partir de que prueba un
farmaco por primera vez:

Ys(T+ 1,6 +1) = (1~ 85(r))ys(r,t) + fyba(r)ua(r,8), 7 =0,1,2,..., Ty,

= El niimero de enfermos atendidos para su recuperacién que experimen-
taron una recuperacién permanente (z.):
z(t+1) = 2:(8) + (1 = fy)0a(T)ya(T, 2)

» Nimero de personas quienes reinciden en la utilizacién de firmacos después de su
tratamiento (z,):

Tu(t + 1) = z4(t) + 05(T)ys(7, t) ~ u3(0,1)

= Las condiciones iniciales que caracterizan el proceso global de depen-
dencia, las cuales fueron obtenidas a partir del programa fenom.f(A):
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o u;(7,0) = up(7),7=0,1,2,...
o uy(7,0) = up(7),7=0,1,2,...
e u3(7,0) = ug(7),7=0,1,2,...
® 31(7,0) = y1o(1),7=0,1,2,..., T,
® yo(71,0) = yoo(7),7=0,1,2,..., T,
o y3(7,0) = y30(7),7=0,1,2,..., T,
® ys(7,0) = y0(7),7=0,1,2,..., T}
o y5(7,0) = yso(7), 7 =0,1,2,..., Ty

e La condicién inicial para el grupo de riesgo (S), si a es la proporcién
de personas susceptibles y p el nimero total de la poblacién del terreno
estudiado, estd dada por:

z(0) = a(0)p(0)

e La condicién para los individuos que son susceptibles, los que han reincidido,
los que han muerto y los que se han recuperado definitivamente, en el primer
momento en el que se comienza a estudiar la dindmica del consumo(t = 0)
es:

2,(0) = 27(0) = 2:(0) = 7,(0) = 0

-

HRH

w

Del anterior sistema completo de ecuaciones en diferencias, junto con sus condicio-
nes iniciales, se tiene determinada la representacion de la dindmica del consumo en
un territorio determinado; asi mismo, de la solucién de este sistema, se desprenden
datos relevantes, que interpretados adecuadamente, pueden ser itiles en el diseno
de politicas de estado efectivas para la erradicacién de dicha epidemia, asi como
también pueden ser ttiles para los traficantes de estas sustancias:

= El niimero de personas en el estadio de bisqueda de ingestién de miltiples farma-
cos:

w(t) =3 up(7,1)
= El niimero de personas en el estadio de predilecciéon de un farmaco especifico:
up(t) = 3o ua(7,1)

= El nimero de personas que se encuentran en estadio de sindrmoe de cambio de
reactivacion:

us(t) = Y us(r,1)
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El nimero de personas que padecen el sindrome de cambio de reactivacién y de
dependencia psiquica:

n(t) = u(r1)
El nimero de personas que padecen el sindrome de cambio de reactivacién y de
dependencia psiquica y fisica:

ya(t) = 3 ya(r,t)

El niimero de personas en el estadio de dependencia cronica:
ys(t) = L ws(mt)

Numero de personas atendidas para su curacién:

va(t) = Yo wa(r,t)

Nimero de enfermos atendidos como remisos no persistentes:

ys(t) = 2 us(7, 1)

Definimos también otras variables globales:

El nimero de personas que abusan de los farmacos en un determinado territorio:
u(t) = us(t) + ua(t) + ua(t)

El nimero de personas que presentan dependencia de cualquier tipo de fdrmaco:
y(t) = n(t) + yalt) + yalt)

Incluso, contando con la informacién suficiente al respecto, se pueden deducir
ciertas variables de corte econdémico, entre ellas:

La demanda de farmacos por parte de las personas que abusan en la aplicacién
de un determinado farmaco (u.,, ¢ = 1,2,3 son las funciones de crecimiento de
dosis de uso promedio de formacos en los estadios de abuso (u;), considerando los
procesos de adaptacion y crecimiento de tolerancia del organismo a los farmacos):

Mu(t) = {32ty (7, £) + 3 pugua(7,£) + 3 ptugus(T, 1)}

Demanda de farmacos por parte de personas que padecen el sindrome de adiccién
en cualquiera de sus estadios (p,,, ¢ =1,2,3 son las funciones de crecimiento de
dosis de uso promedio de farmacos en los estadios de abuso (#;), considerando los
procesos de adaptacién y crecimiento de tolerancia del organismo a los farmacos):

ny(t) = {2 Hyy wn(rt)+ Zﬂmyﬂ("'sﬂ + Z:”'myi"{‘r' t)}
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W N

Demanda general de farmacos por parte de los individuos que intervienen en el
proceso de la epidemia:

n(t) = nu(t) + ny(t)

El niimero de casos nuevos individuos atraidos al proceso de dependencia en el pro-
ceso, ':T):ﬁ; representa la efectividad promedio de los contactos entre las personas
susceptibles z y la demanda de farmacos (n):

At
u(0,t) = spRtemetn()
Casos de nuevos individuos de atraccién recurrente al consumo, constituida por
personas en el estadio de recuperados no persistentes, en este caso la efectivi-
dad promedio de los contactos entre la poblacién recuperada no persistente y la
demanda de firmacos est4 dada por —22—:

Tytuty’
2
w2(0,1) = Tl (tn(t)

Condiciones de frontera adicionales para

uz(0,t) = 11 (0,t) = y2(0,t) = y3(0,t) = v4(0,t) = y5(0,2) = 0

Resumiendo:

z(t+1) = (1+a(t))z(t)

uy(r+ 1,84+ 1) = (1= n(r)u(r ),

Tr(t +1) = 2e(t) + (1 = fu)n(r)ua(, 1)

up(T + 1,2+ 1) = (1 — m(n))ua(r, 1) + fun(Mm(r,1),7=0,1,2,..., T,
ug(r+ 1, t +1) = (1 — 35(7)ua(7, ) + ya(TIua(7,8), 7 = 0,1,2,..., Ty
n(T+1,t4+1) = 1 =6(")n(nt) + furs(us(nt),7=0,1,2,...,T,
va(r+ 1,6+ 1) = (1= &(M))ye(r, ) + fu &1 (Dwa(r 1), 7= 0,1,2,..., T,
a(r+ Lt + 1) = (1 - 63(r))ys(r,1) + S 02(7)ua(m.8), 7= 0,1,2,..., Ty

2 (14 1) = 2p(7) + (1 = fug)1s(T)ua(7) + 3 @401 (1)1 (1) + 3 gy da2(7))ya(7) +
2 8s(7)ys(7))
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10.

11.
12.
13.
14.
15.
16.
17.
18,
19.
20.
21.
22.
23.
24.
25.
26,
27.
28.
29.
30.
31.

va(T+1,841) = (1-04(7))ya(7)+(1= fy, =94, )02 ()11 (7) + (1= fira— gy )02()2(7) +
os(r)wslr), 7 =10,1,2,.... T

ys(T+ 1,6 +1) = (1 — 85(7))ys(7,t) + fyabd(T)ya(r, ), 7 =0,1,2,..., Ty
Z(t+1) = z@) + (1~ fu)du(m)ua(r:t)
Tu(t+1) = zu(t) + 65(T)ys(7, t) — u3(0, 1)
u(7,0) = ur(7),7=0,1,2,..., Ty,
ua(7,0) = uzo(7),7=0,1,2,..., T},
u3(7,0) = u3e(7),7=0,1,2,..., oy

1 (7,0) = yo(7),7=0,1,2,..., T,
yo(7,0) = yao(7),7=0,1,2,..., Ty
vs(1,0) = yao(7), 7=0,1,2,..., T},
Ya(7,0) = yao(7). 7=0,1,2,..., T,
ys(7,0) = yso(7), 7= 0,1,2,..., T,

z(0) = a(0)p(0)

z:(0) = zf(0) = 2(0) = 7,(0) = 0

w(t) = Y w(r, i)

ua(t) = Y- ua(r,t)

ug(t) = 3 us(7, 1)

n(t) = n(n1)

va(t) = > yal(7, 1)

ys(t) = 2o ua(7,t)

va(t) = X_va(7,t)

ys(t) = P ys(T 1)
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32, u(t) = uy(t) + ua(t) +us(t)

33 y(®) = n(t) + v2(t) + va(t)

34 nu(t) = {3 pnta (7,8) + 3 ptuua(7, 1) + 3 prusua(r, £)}
35, my(t) = {2t (7,8) + 22 iy ¥a(7, 8) + 3 pyatya(7, 1)}
36. n(t) = nu(t) + ny(t)

37. w(0,t) = ;yratmm e n(t)

A
38. Ug(o,t) = ?ﬂﬁmzu(”n(ﬂ

39. ‘Hz(o, t) =t (O, t) = yg(O,t) = y3(0, t) — y4(0, t) = :95{0, t) =0

A partir de la rutina fenom.f (A), se desarrollé el programa andlogo para resolver
el sistema completo de ecuaciones, en donde ahora el modelo completo, también puede
ser representado andlogamente de la forma matricial:

u(t+1,t+1) = A(r, H)u(r + 1,1) (3.7)

Donde

7,t) \

7, t)

u(r,t) = Y2(7, 1)
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An(r,t) =1—m(r) A (7,t) = fuynl(r) An(1,t) =1— (1)
A32(71t) = fuz72(T) A33(T: t) =1- 73(1-) Aﬂ[T1 t) ne fua’)’S(T)
Agu(r,t) =1-8(7) Asy(7,t) = fy,01(7) Ass(7,t) = 1 — 8,(7)
Ags(7,t) = fy,02(7) Ags(T,t) =1 — d5(7) An(r,t) = (1 - fi, — gy )01
Azs(1,t) = (1= fy, — ,)02(7) Aze(7,t) = fi85(7) Ap(7,t) =1 —da(7)
Agr(1,1) = fyda Ags(T,t) =1 - 55() Agg(T,t) = 65()

Ag(r,t) =1 A (. t) = (= fu)n(7) A wlrt)=1

A a(nt) =1~ fu)n(r)  Ana(7,t) = g,,0(7) Aq1 5(7,1) = gy, 0a(7)

Ay 6(T,t) = qyy03(7) Apn(nt)=1 Ajz (1, 8) = (1 = fu)0a(T)

Ay (1, t) =1

y Aij(7,t) = 0 en los demés casos.

Del propio modelo, se puede observar que el comportamiento de la poblacién respecto
a esta epidemia, resulta dependiente de las condiciones de frontera, las cuales son las
que le dan a este modelo su condicién de no linealidad.

Con todo el modelo matemético anterior, se han obtenido a partir de la rutina
modelos.f(B) los datos que se reflejan en las graficas obtenidas, algunas de las cuales
se presentan a continuacién, evitando exhibir todas, con el objetivo de no extender en
demasia este estudio:

La conclusién més inmediata que se desprende de los calculos anteriores es que
la fuerte dependencia que se produce de por si en los primeros estadios de consumo
multiple, son suficientes para que en un tiempo de mediano plazo, desatar una epidemia
que puede desembocar en un resultado terrible para la sociedad mundial, y eso sélo
tomando en cuenta la adiccién en si, en este estudio no se toma en cuenta (y es lo
que no permite que se asimile de manera adecuada a la realidad) la propia dindmica
econémica que se genera alrededor de la distribucion de los farmacos.

Desde el punto de vista cuantitativo, hasta aqui llega el propdsito de esta monografia,
en la que se intent$ esclarecer y sentar un comienzo en el estudio de un fenémeno
que comienza a revelar signos de crecimiento sostenido, que conlleva a una serie de
implicaciones tanto econémicas como sociales, en las que una proporcién considerable
de la sociedad podria ser perjudicada de alguna manera.
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Figura 3.17: u4(t), el nimero de individuos que ingresan a la dindmica.

3.3. Conclusiones, agregados y sugerencias

Una advertencia que hay que tener en cuenta y que muestra las limitaciones de este
estudio, es el hecho de que a partir de la informacién que se puede obtener y que se
desprende de los estudios realizados en el pafs, y en particular, en la Ciudad de México,
no son suficientes para obtener adecuadamente los pardmetros que se consideran en el
modelo en cuestién; de ahi que, una primera necesidad que se refleja en este estudio es la
de realizar una encuesta que refleje de mejor manera los parametros que consideramos
necesarios para describir de manera adecuada la dindmica de la farmacodependencia.

Aunque también ya se ha mencionado anteriormente, no puede dejarse de hacer
hincapié en que el modelo expuesto en este texto no es mds que una aproximacion a la
complejidad de la dindmica que se pretendid estudiar: la realidad supera holgadamente
al mejor de los modelos matemdticos, ya sean estos deterministicos, como el caso del
que presentamos en esta ocasién o de igual manera, si son estocdsticos. La naturaleza
dialéctica de la materia y la energia es lo suficientemente rica y diversa como para
entretener a la humanidad durante toda su existencia tratando de conocer el proceso
interno de los fen6menos, asi como sus relaciones con el resto del universo.

Una conclusién que podria considerarse de peso, es la de que, a pesar de que los
parametros con que se realizaron los simulacros de la dindmica de epidemia no fueron
los 6ptimos, puede verse que, se necesita relativamente poco tiempo para que el proceso
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Figura 3.18: u, (7, 1), el niimero de individuos que ingresan a la dindmic de la dependencia
en la red (7,t).

se equilibre y mantenga con muy poco crecimiento en las variables que representan
propiamente los estadios de dependencia, sin embargo, entre estas variables se encuentra
la de los muertos directamente relacionados con la dependencia (por tanto no se toma
en cuenta la violencia creciente que acompana la acérrima rivalidad de los “carteles”, los
que concentran mas poder e impunidad y que por lo tanto estan dispuestos a cobrar sus
deudas y favores con la sangre del que se cruce en su camino), lo cual es preocupante
de confirmarse y ampliarse la confiabilidad de los datos.

Finalmente, lo que a continuacién se va a afirmar, tendria sentido si los gobernantes
en cualquier lugar de este planeta se rigieran por las necesidades de sus gobernados y
no por las mas perjudiciales para la mayoria, los intereses de los grandes capitales:

Es por lo tanto, urgente atender este fendmeno a través de politicas piiblicas ade-
cuadas en las que se le de una informacién veraz, clara y oportuna a la gente que es
susceptible de estar en contacto frecuente con esta dindmica, asi como desalentar su con-
sumo con programas deportivos eficientes expropiando predios intitiles, convirtiéndolos
en dreas verdes, deportivas y de convivencia?.

%No obstante lo arriba mencionado, a pesar de que desde ha mucho tiempo ya que era evidente que
el sistema econémico (y por tanto, politico) que nos rige, no sélo no seria benéfico para la humanidad,
cada vez tiene que ser mas diifana la solucién no s6lo al problema de la dependencia, sino una solucién
mas general, y es la de dejar de obedecer a un hato de burécratas y empresarios chupasangre y comenzar
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Figura 3.19: Gréfica de todas las funciones, sumadas a través del eje 7

Sin embargo, la hipétesis requerida para que el llamado de atencién del péarrafo
anterior, tuviese algin efecto, no existe, puesto que los “gobernantes democraticamente
electos” forman parte de una misma camarilla, al servicio de los grandes capitales, entre

quienes ya figuran con un papel cada vez mds influyente, las grandes organizaciones de
narcotrafico.

a organizarnos como sociedad, agrupindonos en torno de nuestros intereses, asi como un punado del
0.1% de la poblacién mundial, que posee la mitad de la riqueza mundial lo hace en torno a los suyos;
en particular para el caso de la dependencia, una solucidén que puede ser llevada a cabo por la sociedad
en su conjunto es la de analizar al mercado de farmacos como un sistema de mundo pequefio, trabajo
que no corresponde a esta monografia, pero que seria por su contenido y aplicacién muy interesante.
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Figura 3.20: u,(2), el nimero de individuos que ingresan a la dindmica de dependencia.



Apéndice A
Rutina fenom.f

C234567890

PROGRAM FENOM
IMPLICIT NONE

C CHARACTER* S
INTEGER N, G, I, J, X, V, DATOS, DATOSS, TAU, INIC
PARAMETER( N = 12, DATOS = 1, INIC = 3)
PARAMETER( V = 10000)
DOUBLE PRECISION A(N,N), AT(N,N), B(N,N), U(N,0:V-1), SUMA
DOUBLE PRECISION FU(3), FY(5), QY(5), DELTA(5), GAMA(3)

OPEN(UNIT = INIC, FILE = ’inicial.f’, STATUS = ’OLD’)
READ(INIC,*) (FU(I),I=1,3)

READ(INIC,*) (FY(I),I=1,5)

READ(INIC,*) (QY(I),I=1,3)

READ(INIC,*) (U(I,0),I=1,N)

CLOSE(INIC)

DD 30, TAU = 0,V-1
INCLUDE ’matriz.f’
CALL TRANSP(A,AT,N)
DO 40, J=1,N
ESTA TESIS NO SAlk
OE LA BIBLIOTECA
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Q

50

40
30

100

1010
1020
1030

20
10

SUMA = 0.0
DO 50, I=1i,N
SUMA = SUMA + AT(I,J)*U(I,TAU)
CONTINUE
U(J,TAU + 1) = SUMA
CONTINUE
CONTINUE

OPEN(UNIT=DATOS , FILE=’fenom.dat’ , STATUS=’unknown’)
DO 100, TAU = 0,V-1

WRITE (UNIT=DATOS,FMT=1030) TAU, (U(J,TAU),J=1,N)
CONTINUE
CLOSE(DATOS)

STOP

FORMAT (/1X,14,12(F50.5))
FORMAT (/1X,12(’u(’,I3,’,’,13,’)= ’,F40.5))
FORMAT (/1X,14,12(E20.5))

END

Esta subrutina toma los valores de una matriz
¥y los acomoda en una transpuesta a la anterior

SUBROUTINE TRANSP(X,XT,M)

INTEGER M
DOUBLE PRECISION X(M,M), XT(M,M)

DO 10, J=1,M
DO 20, I=1,M
XT(1,N = X(J,D
CONTINUE
CONTINUE

RETURN
END



Apéndice B
Rutina modelos.f

€234567890

PROGRAM MODELQOS3
IMPLICIT NONE

INTEGER N, G, I, J, K, V, TMAX, DATOS, DATOSS, TAU, INIC, T
PARAMETER( N = 12, DATOS = 1, INIC = 3)

PARAMETER( V = 10000, TMAX = 100)

CHRARACTER NOMBRE(N)*2

DOUBLE PRECISION A(N,N), AT(N,N), X(N,0:TMAX)

DOUBLE PRECISION SUMA, U(N,0:V-1,0:TMAX)

DOUBLE PRECISION FU(3), FY(5), QY(5), DELTA(5), GAMA(3)

OPEN(UNIT=DATOS, FILE='nombres.dat’, STATUS='old’)
READ(DATOS,*) (NOMBRE(I),I=1,N)
CLOSE(DATOS)

OPEN(UNIT = INIC, FILE = ’minicial.f’, STATUS = ’old’)
READ(INIC,*) (FU(I),I=1,3)

READ(INIC,*) (FY(I),I=1,5)

READ(INIC,*) (QY(I),I=1,3)

CLOSE(INIC)

OPEN(UNIT=DATOS, FILE=’../fenom.dat’, STATUS=’old’)
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71

91
90

aOaaa

60

50
40
30

DO 71, K=0,V-1

READ(DAT0S,1030) TAU, (U(I,TAU,0),I=1,N)
CONTINUE
CLOSE(DATOS)

D0 90, I=1,N
DO 91, T=1,TMAX
u(1,0,m™=0(1,0,0)
CONTINUE
CONTINUE

WRITE(*,*) (FU(I),I=1,3)
WRITE(x,*) (FY(I),I=1,5)
WRITE(*,*) (QY(1),I=1,3)
WRITE(*,*) (U(I1,0,0),I=1,N)

PAUSE

DO 30, TAU = 0,V-1
DO 40, T = 0,TMAX-1
INCLUDE ’mmatriz.f’
CALL TRANSP(A,AT,N)
D0 50, J=1,N
SUMA = 0.0
DO 60, I=1,N
SUMA = SUMA + AT(I,J)*U(I,TAU,T)
CONTINUE
U(J,TAU,T+1) = SUMA
CONTINUE
CONTINUE
CONTINUE

b0 31, I=1,N
DO 32, T=0,TMAX-1
SUMA=0.0
DO 33, TAU=0,V-1
SUMA=SUMA+U(I,TAU,T)
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33

32
31

100

1010
1020
1030
1040

CONTINUE
X(I,T)=SUMA
CONTINUE
CONTINUE

WRITE(*,*) ’Terminamos los célculos, empezamos la escritura’
D0 100, J=1,N

OPEN(UNIT=J420 , FILE=NOMBRE(J)//’.dat’ , STATUS=’unknown’)
WRITE(UNIT=3+20,FMT=1040)

1 ((TAU,T,U(J,TAU,T) ,TAU=0,V-1) ,T=0,TMAX)
CLOSE(J+20)

OPEN(UNIT=3+50, FILE=NDMBRE(J)//’suma.dat’)
WRITE (UNIT=J+50,FMT=1010)

1 (T,X(J,T),T=0, TMAX)

CLOSE (J+50)

WRITE(*,*) J*100/N, *> %’

CONTINUE

STOP

FORMAT (/1X,14,E20.5)

FORMAT (/1X,12(’u(’,I3,’,?,I3,’)= ’,F40.5))
FORMAT (/1X,14,12(E20.5))

FORMAT (/1X,14,I4,E20.5)

END

Esta subrutina toma los valores de una matriz
y los acomoda en una transpuesta a la anterior

SUBROUTINE TRANSP(X,XT,M)

INTEGER M
DOUBLE PRECISION X(M,M), XT(M,M)
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20
10

D0 10, J=1,M

D0 20, I=1,M

XT(1,J) = X(J,I)

CONTINUE
CONTINUE
RETURN
END
Esta llena de ceros lo que falta

SUBROUTINE LLENAR(M,S)

INTEGER M,N
CHARACTER* S,T

RETURN
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CUADRO 1. Perfil sodedamoprifico de 1a pobiacién que acude a tratamiento en Centros de Intagiaciéa Juvenil segin tnga actual

Glob3l Mangusna Inhalables Alcohol Tabaco Tranquilzantes Cocaina Heraina  Cristal Rohypnoi  Refractd D. Médicas®™ D. flicitas™
Caracteristicas =6730 = 957 n=998 n<$24  n= 163 n=183 = 3058 e43 =32 =189 =25 =97 =390
Sexo
M 3sculine 88.6 86.7 856 85.3 er.1 754 925 1.8 81.3 825 4.0 784 843
F gmenino 114 13.3 14.4 147 12.8 246 75 8.2 18.7 7.5 38.0 76 15.7
Edad
14 afies 0 menos 1.4 7.4 232 90 (A 48 26 2.0 kS w0 16.0 6.1 28
15- 19 afos 2.9 n7 452 30.8 491 339 258 ns 250 249 400 2.7 347
20 - 24 afios %8 25.6 15.8 18.5 18.0 20.2 300 326 40.6 30.7 320 268 200
25- 29 angs 18.7 108 75 144 12.3 15.3 21 45 28.1 21 a.0 155 7
30 - 34 afos 8.6 8.0 42 9.4 9.8 9.3 120 6.2 32 70 40 13.4 10.0
35 3fios 0 m3ds 14 8.4 4.1 9.2 37 18.4 17 10.2 (A1) 10.1 0o 155 a8
Escolaridad
Primaria 14.7 19.2 187 156 12.7 133 12.4 6.5 kA 181 80 83 140
Secundana 507 484 63.8 524 53.8 5.0 493 54.3 250 451 64.0 a2 450
Prepaigiona 25.0 45 135 237 234 250 217 188 50.4 28.6 28.0 8.9 25
Técnico 48 36 35 33 5.7 10.6 (K] 8.7 kNS 45 0.0 [: X 6.2
Prafestonal 47 39 1.8 LR 44 8.9 5.8 10.8 9.4 3 0.0 1.3 53
Analfabefa 0.2 0.3 0.5 04 0.0 90 ar 6.0 oo 0.0 0.0 0.0 0.0
Otro 01 0.1 0.2 00 00 oo 01 0.0 [ K] 0.0 0.0 0.0 6.0
Estado civil
Soflero 67.6 723 g4.0 89.8 74 62.7 59.2 76.1 80,6 67.5 84.0 Bt.5 70.7
Casado 19.0 15.7 7.2 113 98 18.7 253 18.2 181 178 8.0 26.0 15.3
Divorciado 1.0 07 0.4 1.2 25 1.6 1.3 0.0 0.0 20 0.0 0.0 05
Viudo 01 01 0.0 0.4 0.0 0.0 01 0.0 0.0 0.5 0.0 0.0 0.0
Unién libre B.4 8.1 56 74 8.0 71 98 6.5 33 81 a0 B3 18
Otrg 39 31 28 3.9 25 49 3 22 Lo (R} 40 42 5.7
Nive socisecsnimicn
Allo y medio ake 15.7 150 11.3 152 102 29 16.8 15.4 o¢ 18.8 100 282 18.5
Wedio bajo 60.7 59.2 63.7 55.6 593 50.9 62.4 46.1 7.4 58.0 70.0 436 63.1
Medio 9.0 10.0 64 10.7 1.9 ] 8.5 na 20.6 73 10.0 205 78
Bajo 14.6 16.8 18.6 185 18.6 17.5 122 15.4 0.0 15.9 100 1.7 12.8
Otro 00 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 00 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 00

~ Barruric os, Anfelaminas, Anticolindrgicos, Antidepresives, Morfing
™ A inbgenos, Baswco, Olros psic olropicos.
FUENTE SISVEA - Cenlros de integracion Juvend, 1898
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CUADRO 2. Patrén de consumo de 2 poblacién que acuds a watamients en Centros de integracién Juveni! segim droga acheal

Global Mariguana Iendables Atcohol Tabaco Trenquitzartes

Cotaind Heroina  Crclal Rohyprndd  Refacid D. Médicas®  D. ¥cllas™
Caatetistitas A=6730 n= 957 =999 n=524 = 163 R=18) n=3058  nE49 R n= 199 =25 =97 n=390
frewencis actual
Diario as 439 27 12.8 64.1 431 360 500 143 34.3 B3.6 5.7 289
2 - Jveces por semana 10.9 19 13.8 6.4 8.5 148 17.0 1.1 0.0 8.3 LR 6.6 72
1 vez pof semana ne 1.7 19.0 2 10.4 57 ns a.0 143 204 91 8.2 9.7
1- 3veces por mes 24 25.2 82 4“3 15 ns9 208 333 na 287 9. 3.0 38.3
- 11 veces por afio 35 53 9.2 53 1.9 125 38 56 50.0 8.3 a1 6.5 149
Edag de tnicio
8 afios 0 menos 12 23 17 23 58 17 19 2.0 00 1.0 4.2 31 44
10 - 14 aflos 38.2 36.7 523 388 406 “us 324 53.1 70.0 435 50.0 40.0 28
15-18 afos 483 503 "5 454 465 us 521 27 26.7 a7 315 43.2 458
20- 24 afios 15 8.1 kA 78 45 6.8 95 10.2 33 36 8.3 42 41
25 - 29 afios 22 18 0.9 2.2 1.3 4.5 26 20 0.8 28 0.0 5.3 2.2
30- 34 afios 1.0 0T 04 1.5 1.3 2.8 1.2 0.0 0.0 18 0.0 21 0.3
35 affos 0 mds 0.6 ot 01 19 0.0 5.1 0.6 0.0 00 0.0 0.0 2.0 04
Dregs e intcie
Alcahos 21.2 8.0 18.2 19.7 0.7 307 308 245 40.6 T 8.0 289 2.0
Mariguana 26.0 293 214 244 18.0 20.2 %8 3.8 a4 37 20.0 0.9 351
inhalabies 183 189 “us 17.0 252 16.4 127 3] 0.0 15.8 24.0 3 17.2
Ahcmogenos 0.1 0.1 0.0 04 0.0 0.0 0.1 0.0 0.0 0.0 0.0 1.0 0.0
Heraina 0.1 03 0.1 0.0 0.8 0.0 0.0 41 0o 0.0 0.0 1.0 03
Oglomarinay derv. a2 01 0.4 0.0 0.6 1.4 0@ 0.0 0.0 0.5 0.0 (A 0.0
Cocsina 15.4 125 5.4 241 16.0 33 204 10.2 188 n.e6 0.0 1.2 17
Tranquitz 3rigs 1.0 0.4 03 1.0 0.6 18.0 az 20 0.0 [ &3 8.0 21 1.0
8ablincgs 0.2 03 0.0 0.2 0.0 0.0 03 2.0 0.0 8.0 0.0 (R} 0.0
Anfelaminas 0.2 0.0 0.2 0.2 0.0 0.0 0.1 0.0 0.0 0.0 0.0 8.2 0.0
Aniicolinérgicos 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.1 0.0 0o 0.0 0.0 1.0 0.0
Tabacg 82 9.2 17 10.9 3t 1.7 9.1 10.2 kS 8.5 12.0 93 8.2
ANoprsaos 0.1 0.0 0.0 0.0 0.0 0.5 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 31 0.0
Otros psicodpicos 0.9 0.2 1.2 0.4 1.8 1.1 0.4 0.0 0.0 og ao 0.0 7.4
Basycg ¢ pasta base 0.0 ag Q.0 0.0 co 06 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 00
Crsial 01 0.1 0.0 0.0 0.0 0.0 01 20 kR 0.0 0o 1.0 0.0
Flunitraz epam (Rohypnol 0.5 03 9.2 1.1 1.2 0.5 0.5 2.0 0.0 2.0 40 1.0 03
Crack 0.2 0.0 0.0 0.4 1.2 0.0 0.2 0.0 0.0 a0 0.0 ag 0.3
Retactdl ofleno a3 0.3 04 0.2 2.0 05 02 0.0 0.0 Qs 240 0.0 0.5
. oS, A A A P M orfira.

- Alut)nﬂpw;os. Basuco, 61105 psit al1bpicos.
FUENTE: SSVEA - Centrgs de lntegracion Juvani, 1338,
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Diagrama 1. Historia natural del consumo de drogas

(seguimiento hasta 3 drogas)
< Més de tres drogas ;
Cocana a41.% Cocaina 3M1% Cocaing Mariguans 24 4%
Marigusna 27 7% Inhalables 18.5% Mariguana 20 0% Alcohol 23.9%
inhalables 12.5% Rohypnot 106% Alcohot 132% Alcohol 16.9%
Rahypno  36% Alcohol 99% Rohypnal  58% Aucnog.  7.0%
Olros psico. 14.9% Ofros psico 28.9% Otros psico. 21.0% Ofros psico. 27 8%
n=1121 Tercera n= 944 n = BOO T n= 201
Droga Droga
Cocaina 390% Mariguana  57.1% Mariguana  $3.0%
Mariguana  37.6% Inhalsbles  20.6% Alcohot 176% Alcohol 28.2%
Cocaina 293% Alcohol 18.9% Cocalna 130% Inhalables 9 5%
Tabaco 16.2% Robwpnol  53% Tabaco 48% Rohypnol  26%
Inhalables  12.1% Ovos psico. 16.0% Oros psico. 7.5% OFos psico. 186.7%
Qtros paicd, 45%
n=17111 n= 1463 n =841 n=419
Segunda Segundal
Droga Droga
n= 1814 n= 1737 n= 1285 n = 1040
Aicohol X y
coho Droga de Manguana {nhalables Droga de Cocalne
Inicio Inicio

FUENTE: Cordros de tntegracabe Juwend, 1984,
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CUADRO 3. Perfil soti gréfico de 1a 6n que acwie a tiatamiento segin dropa de impactn

Clobal Mariguane Inhalables Alcehol Tabaco Trangulizantes Cocaina Hemina  Cristal Rotypnol Refeclil D. Médicas® D. lickas™
Canmclenslicas ™=1395 =128 r=103 n=265 = 24 n= 11 =523 =T =2 =9 =0 n=32 =3
Sexo
Masculino 96.4 N4 851 79.6 66.7 545 810 76.5 1000 88.9 00 531 1R
 emenino 136 0.6 49 204 333 455 9.0 235 0.0 1.1 0.0 489 189
Edad
14 aiios 0 mends 46 0.e 127 3.2 333 21 1.3 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 109
15- 18 afios 233 368 382 88 458 0.0 03 nr 50.0 0.0 0.0 31 210
20- 24 afios 205 234 215 9.8 4.2 81 ns 471 $0.0 55.6 0.0 158 16.2
25- 79 afios 138 125 98 98 42 18.2 188 18 0.0 22 0.0 kR 10.9
30- 34 afios 146 158 59 17 83 19.2 202 59 00 1.1 0.0 125 8.t
35 afigs 0 mas 222 109 59 557 42 455 159 235 0.0 111 06 657 168
Escolaridad
Primaria incompieta 55 kR 1290 53 8.3 0.0 31 178 0.0 0.0 0.0 a4 0.0
Pnimana complela 108 g4 160 :K:}] 125 0.0 8.8 176 0.0 333 0.0 0.0 83
Secundena incomplets  19.1 na 70 mna 333 212 17.8 18 50.0 1 0.0 kR 253
Setundaiia completa 227 328 129 16.0 208 36.4 ne 284 0.0 556 0.0 156 227
Preparataria incomplet 16.5 148 8.0 126 08 9.1 221 18 0.0 0.0 0.0 9.4 194
Pregarsiora ¢ ompleta 58 55 0.6 5.0 42 00 19 59 500 0.0 ag 125 8.3
P rofesionat 100 125 4.0 404 0.0 713 183 58 0.0 0.0 0.0 50.0 139
Anafabeta 0.8 0.9 1.0 1.1 0.0 0.0 0.2 0.0 0.0 0.0 [} 0.0 2.8
Estado chvit
Sallarg 54.2 709 78.7 346 783 354 532 529 500 333 0.0 18.8 454
Casado 299 197 9.5 413 13.0 545 0.2 235 500 3 0.0 53.1 303
Divorc iedo 41 N 0.0 6.8 0.0 0.0 29 59 0.0 0.9 0.0 28.1 8.1
Viudo 05 00 .0 1.9 0.0 9.1 0.2 00 0.0 0.0 0.0 n.o 0.0
Unin libre 8.0 24 15 49 0.0 0.0 6.8 us 0.0 334 00 0.0 19.2
Gt a3 19 5.3 45 6.7 0.0 47 5.9 0.0 0.0 (34 0.0 8.0
Aoudit
En forna volumana 518 50.8 85.0 499 391 $3.6 550 467 0.0 77.8 0.0 219 300
Por amigos o0 familia 428 400 8.0 546 56.5 364 400 533 100.0 222 8.0 70.1 70.0
Por ingic aclén legal 18 42 0.0 0.4 00 0.8 18 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0
P ot inglc ackon médica 0.6 0.0 1.0 0.8 0.0 B.0 0.8 0.0 0.0 p.¢ 0.0 0.0 00
Otros 3.2 5.0 8.0 1.1 44 0.0 24 0.0 0.0 0.0 00 0.0 0.0
. o0s , ANLic . Morfina.

= Akicinégenos, Basw o, Otros. pSichrépitD‘s

FUENTE' SISVEA- Cantros de Tralamierto No Gubemamentates, 1994
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