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RESUMEN

El consumo y abuso de drogas es uno de los principales problemas de salud
publica de nuestra época, anexado a esto, existen diversos factores que
aumentan o disminuyen el riesgo a una adiccion. Por ello, este estudio tiene
como objetivo determinar si existe relacion entre el desempefio cognitivo y
creencias centrales de los pacientes de la clinica contra tabaquismo del

Hospital General de México con respecto al consumo de alguna sustancia.

Se realiz6 un estudio transversal descriptivo. La muestra consto de 52 sujetos:
26 consumidores de alguna o algunas sustancias y un grupo de 25
participantes no consumidores. Para la medicidon se utilizd la prueba
NEUROPSI, el Cuestionario de Creencias Centrales de los Trastornos de
Personalidad (CCE-TP) y el Inventario de Depresion de Beck. Los resultados
muestran que existen diferencias significativas entre consumidores y no
consumidores en la prueba de NEUROPSI (U de Mann = 172.000, p = .00); en
la sub escala obsesivo compulsivo/perfeccionista (U de Mann= 200.00, p= .01),
evitacion/hipersensible (U de Mann= 228.000, p=.04) del CCE-TP y en
sintomas depresivos de BDI (U de Mann=131.000, p=.000). Se concluye que
los pacientes de la Clinica Contra el Tabaquismo presentan un desempefio
cognitivo mas bajo, creencias centrales disfuncionales y mas sintomas
depresivos, por lo que se concluye que estas variables podrian estar
relacionadas entre si y con el consumo de drogas de los pacientes de dicha
Clinica. Sin embargo, se sugiere realizar mas investigaciones, incrementando

el numero de sujetos, asi como la inclusion de mediciones fisiolégicas.



INTRODUCCION

El consumo de drogas legales o ilegales, es un problemas de salud publica, ya
que genera diversas problematicas conductuales, sociales y bioldgicas. Esto
afecta a la sociedad y al individuo, que a consecuencia del consumo desarrolla
y dificulta diversas enfermedades cronicas, neoplasicas, psiquiatricas y
neurologicas, terminando en costosos tratamientos y muertes que pudieron

prevenirse, ademas de una carga emocional y econdémica en los familiares.

Debido a esto, es importante conocer cuales son los mecanismos y factores
que favorecen el inicio y el mantenimiento de una conducta adictiva, asi como
las consecuencias del consumo. Al ser este escrito el resultado del estudio en
el que se investigo la relacién que existe entre el desempefio cognitivo y las
creencias centrales en pacientes de la Clinica Contra el Tabaquismo, se
procurara entonces, abordar los conceptos generales para una mejor
comprension de la investigacion. El capitulo 1 abordard los conceptos
generales referentes a adiccién, drogas y algunos tipos de ellas.
Posteriormente en el capitulo 2 se revisaran conceptos para definir términos
como funciones cognitivas, tomando como parte aguas el conocimiento que se
tiene gracias a los aportes de la neuropsicologia, neurobiologia, entre otras
ramas, que mencionan que el desempefio cognitivo se puede ver afectado por
el consumo de drogas, asi como la presencia de deterioros cognitivos pueden

favorecer el consumo de éstas.

En el tercer capitulo se vera que la existencia de factores psicolégicos
(creencias, personalidad, alteraciones de la personalidad, etc.) puede
incrementar la vulnerabilidad a la adiccion. Se aborda de forma introductoria el

concepto de personalidad, rasgos de personalidad, trastornos de personalidad,
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creencias centrales y su relacion desde el modelo cognitivo de Aaron Beck.
Finalmente en el capitulo 4, se aborda la evidencia que existe sobre la relacion

entre el funcionamiento cognitivo, creencias centrales y adiccion.



CAPITULO 1.
DROGAS Y ADICCION

En la actualidad, el abuso y consumo de drogas representa uno de los
principales problemas de salud publica (WHO, 2004; Becofia y Cortes, 2012),
por lo que representa ser un tema que debe entenderse para poder propiciar

soluciones adecuadas.

Las drogas son sustancias quimicas que modifican el funcionamiento de
determinados sistemas de neurotransmision y circuitos cerebrales, producen
cambios en la cognicion, emocion, motivacion y conducta, y su administracion
aguda produce cambios transitorios revertidos al finalizar su efecto
farmacolégico, los cuales pueden tener consecuencias en la memoria
emocional y modificar las conexiones y vias neuronales, produciendo cambios
duraderos en el funcionamiento cerebral y favoreciendo el mantenimiento de la
adiccion por la vulnerabilidad en que deja a la persona; la adiccién se define
como una enfermedad cronica y recurrente del cerebro, que se caracteriza por
la busqueda y consumo compulsivo de drogas (NIDA, 2014). A pesar de sus
consecuencias nocivas, se considera una enfermedad del cerebro porque las
drogas modifican este o6rgano al alterar su estructura y funcionamiento,
produciendo cambios en €l que pueden ser de larga duracion, y conducir a
comportamientos peligrosos que se observan en las personas que abusan de
su consumo (WHO, 2011). Los principales tipos de drogas son: estimulantes,
depresores y alucindégenos. Algunos tipos de drogas se describiran a
continuacion, tomando en cuenta que son las principales sustancias a las que

recurrian los pacientes de la Clinica Contra el Tabaquismo.



Tabaco

El tabaquismo es un problema de Salud Publica y la primera causa de muerte
prevenible en el mundo; en México provoca mas de 60,000 muertes al afo;
afecta a grupos vulnerables como nifios y mujeres, favorece la aparicion de
diversas enfermedades fisicas y esta relacionado con las cuatro enfermedades
cronico-degenerativas que representan la mayor causa de muerte en el pais:
enfermedad isquémica del corazén, enfisema pulmonar, enfermedad cerebro
vascular y cancer de pulmodn; asi mismo presenta comorbilidad con trastornos
psiquiatricos como depresion, ansiedad y esquizofrenia (WHO, 2011). De
acuerdo a la ENA (2011) la prevalencia de consumo activo de tabaco es de
21.7%, que corresponde al 17.3 de la poblacion mexicana, (entendiendo que el
fumador activo es aquella persona que declaré haber fumado el ultimo afo); el
26.4% (21 millones) reportaron ser ex fumadores (personas que contestaron
que han fumado alguna vez en la vida y han dejado de fumar hace mas de un
afno) y el 51.9% (41.3 millones de mexicanos) que reportaron no haber fumado
en la vida; en México los fumadores regulares de entre 12 y 65 afios reportaron
haber comenzado a fumar a los 20.4 afos de edad en promedio, con un
consumo de 6.5 cigarros diariamente (INPRFM, 2012). El tabaco contiene
nicotina, que es similar a otros estimulantes, produce efectos psicoactivos
como cambios en el afecto, reduccion de estrés y efectos de excitacion,
incremento en la atencion y concentracién, incremento de memoria, reduccion
de ansiedad y supresion de apetito, estos efectos se relacionan con el hecho
de que la nicotina es un potente agonista de muchos tipos de receptores
nicotinico colinérgicos del sistema nervioso, ademas de la dopamina (NIDA,

2012).



Alcohol

El alcohol es una droga depresora que causa efectos perjudiciales de salud y
sociales para el bebedor, las personas a su alrededor y en general a la
sociedad; se asocia con lesiones (intencionales y no intencionales),
enfermedades de tipo neuropsiquiatricas, gastrointestinales, cancer, entre
otras, ademas de enfermedades infecciosas como la tuberculosis, el VIH y
neumonia; a bajas dosis de consumo, el primer efecto que es observado es
mayor actividad y desinhibicion; a altas dosis, funciones cognitivas, motoras y
preceptuales se ven danadas, efectos en la afectividad y emociones varian de
persona a persona (NIDA, 2012). El incremento de actividad en el sistema
dopaminérgico ocurre cuando se incrementan los niveles de etanol en la
sangre, volviéndose critico en los efectos reforzantes de sustancias
psicoactivas; también actua sobre sistemas GABA, glutamato, dopaminérgico y
opioide enddgeno, estas interacciones activan el sistema de recompensa

(WHO, 2014).
Cannabis

La marihuana se cataloga como alucinégeno y es la droga ilegal mas utilizada
en México, al igual que en el resto del mundo; se mantiene como la droga de
mayor consumo con una prevalencia de 1.2%. En México hubo un incremento
de su consumo estadisticamente significativo en hombres, quienes pasaron de
1.7% a 2,2%. El cannabinoide mas importante por sus efectos psicoactivos, es
el delta-9tetrahidrocannabinol (TCH) siendo una sustancia que dentro de sus
principales efectos provoca euforia seguida de relajacion, percepcion mas
intensa de olores, sabores y sonidos, ademas de percibir que el tiempo pasa

mas lentamente. El sistema endocannabinoide puede estar implicado en
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diferentes funciones fisiologicas entre las que destacan el aprendizaje,
memoria, emocién, esfuerzo, ingesta de comida, dolor y conducta motora;
actua sobre el sistema de circuito de recompensa y aumenta la liberacion de
dopamina en el nucleo accumbens y receptores del sistema endocannabinoide,
especialmente en receptores CB1 del area tegmental ventral (Frances, et al

2005; Ruiz, et al, 2010; Méndez et al, 2010; NIDA, 2015).



CAPITULO 2.
FUNCIONAMIENTO COGNITIVO

Silvan y Benton (1999) mencionan que las "habilidades cognitivas son
propiedades funcionales del individuo que no son observadas directamente,
pero en su lugar son inferidas de la conducta"; toda conducta (incluyendo la
ejecucion de pruebas neuropsicologicas) es determinada multiplemente (Lesak,
2004). Cuando hablamos, escuchamos y/o vemos a una persona o situacion,
nuestras redes cerebrales regulan la interaccion con el exterior, éstas a su vez
son funciones cognitivas y al mismo tiempo estan basadas en zonas cerebrales
(Valdizan, 2008; Sternberg, 2011). La cognicion se define como la
interpretacion interna o la transformacién de informacién almacenada. La
actividad del cerebro proviene fundamentalmente de la actividad neuronal, la
cognicion dependen de la actividad integrada de diversas areas cerebrales
(Smith y Kosslyn, 2008; Ardila y Ostrosky, 2012). Por ello, en condiciones
normales durante la realizacién de una tarea como escribir, leer calculos u
orientaciones en el espacio, participan diferentes sistemas cerebrales que
representan el sustrato nervioso de los sistemas funcionales correspondientes
mediante la actividad psicolégica que subyace a la ejecucion de distintas
pruebas neuropsicolégicas, esto es la consecuencia, lo elementos basicos de
la actividad cognoscitiva o las habilidades cognoscitivas basicas, el concepto
de sistema cerebral se refiere a las estructuras nerviosas que fundamentan el
sistema funcional (Lesak et al, 2004). La neuropsicologia permite estudiar la
relacion entre el funcionamiento cerebral y la conducta. La concepcion
neuropsicolégica de Luria, asume que el funcionamiento cerebral se lleva a

cabo con la participacion conjunta e indispensable de las tres unidades o
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bloques funcionales basicos del cerebro: El primero es el bloque de la
activacioén, el segundo el bloque funcional, o bloque de input, y el tercero es
conocido como bloque de programacién y de control de actividad. Luria fue
partidario de evaluar muchos dominios neuropsicoldgicos, agrupados en las
siguientes habilidades: funciones motoras, sensopercepcion, habilidades del
lenguaje y comunicacion mediante el habla, habilidades con el lenguaje escrito
y calculo, capacidad de aprendizaje y memoria inmediata, funcionamiento
ejecutivo y atencion, (Ardila y Ostrosky, 2000). Algunas de estas habilidades

seran descritas a continuacion.
Atencion

La atencién es el medio por el cual procesamos de manera activa una fraccion
limitada de la enorme cantidad de informacion a la que tenemos acceso por
medio de los sentidos, de nuestros recuerdos almacenados y de los otros
procesos cognoscitivos, e incluye tanto procesos conscientes como
inconscientes; hay diferentes niveles de atencion: orientacion, atencion
enfocada, atencion sostenida, atencion selectiva, atencion alternada y atencion
dividida; las estructuras cerebrales relacionadas con el funcionamiento de la
atencion son el sistema reticular ascendente, coliculos superiores, ganglios
basales, nucleo pulvinar del talamo, corteza de cingulo, corteza cerebral,
sistema activador descendente, I6bulo parietal y I6bulo frontal (Pashler, 1998;

Posner y Rothbart, 2007).
Memoria

La memoria es un mecanismo o proceso que permite conservar la informacion

transmitida por una sefal después de que se ha suspendido la accidén de dicha
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sefal, nos permite almacenar experiencia y percepciones para evocarlas
posteriormente; las etapas en la memoria comprenden una fase de retencién o
de registro, en la cual el sujeto recibe informacion; una fase de almacenamiento
o de conservacion de la informacién; y una fase de evocacién o de
recuperacion de la huella de memoria (Tulving, 2000). La memoria se
categoriza en memoria declarativa y no declarativa (en la tabla 1 se muestran
sus caracteristicas). También puede categorizarse de acuerdo con el tiempo
que retenemos la informacién. Una distincion clasica en el estudio de la
memoria es la de memoria sensorial a corto y largo plazo (Atkinson y Shiffrin,
1968; Buckner y Tulving, 1995; Tulving y Craik, 2000; Gazzaniga, 2009).
Presumiblemente el almacenamiento a largo plazo de la memoria, esta
distribuido en todo el encéfalo, el hipocampo y las estructuras diencefalicas
relacionadas como el fornix, talamo, corteza prefrontal, cuerpo mamilar,
amigdala, etc.,, y consolidan la memoria declarativa que finalmente, se

almacena en otros sitios (Cayillo et al, 2001; Squire, 2004; Purves, 2008).
Memoria de trabajo

Baddeley usa el término de memoria a corto plazo para referirse al almacén
temporal de informacion, en contraste con memoria de trabajo, el cual implica
una combinacién de almacenamiento y manipulacién; actia como un sistema
que provee el almacenamiento temporal de la informacion, permite el
aprendizaje de nuevas tareas, se puede realizar simultdneamente dos o mas
tareas, es una memoria en linea que se utiliza para realizar objetivos
inmediatos y a corto plazo, asi como para resolver problemas utilizando

informacion de forma activa (Baddeley, 2012).
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Tabla 1. Categorias de la memoria humana

Categorias Caracteristicas

Memoria declarativa Almacenamiento y
recuperacion de material que
esta disponible para la
conciencia y que puede
expresarse mediante el

lenguaje

Memoria no declarativa no se encuentra disponible

para la conciencia

Areas

Corteza cerebral, la
recuperacion de esta
memoria parece involucrar al
I6bulo temporal medial y a

regiones de la corteza frontal

ganglios basales, la corteza
prefrontal, la amigdala, la
corteza de asociacion

sensitiva y el cerebelo

Fuente: Purves, 2008

Memoria y edad

Desde la vida adulta temprana en adelante, el peso promedio del encéfalo

humano normal disminuye en forma progresiva, los recuentos de las sinapsis

en la corteza cerebral por lo general disminuyen con la edad avanzada; se

estima que fundamentalmente lo que se pierde son las conexiones entre las

neuronas. La neurodegeneracion relacionada con la edad y el deterioro

cognitivo asociado puede retardarse, la declinacion cognitiva con la edad

finalmente es inevitable, existen cambios en las neuronas del cerebro, en la

eficiencia de los neurotransmisores como acetilcolina, el cual afecta la

transmision de informacién entre las neuronas, o se presentan deficiencias de

atencion por alteraciones en los I6bulos frontales. Otras causas del deterioro de

las neuronas incluye el uso de farmacos, enfermedades cronicas, depresion,
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consumo de alcohol, vida sedentaria, presion alta, falta de estimulacién, falta

de deseo de aprender, desnutricion, exceso de grasa, etc. (Purves, 2008).
Lenguaje

El lenguaje es el uso de medios organizados para combinar las palabras con el
fin de comunicarse. Nos permite comunicarnos con quienes nos rodean, hace
posible concebir elementos y procesos que por lo general no podemos ver, oir,
sentir, tocar u oler. Sin embargo no toda la comunicacion, intercambio de

pensamiento y sentimientos, se da mediante el lenguaje (Sternberg, 2011).

Es bien sabido que el lenguaje depende principalmente del hemisferio
izquierdo, conocimiento que se desprende de los estudios de Broca y
Wernicke; a la alteracion en la comunicacion verbal causada por lesiones

cerebrales circunscritas se le conoce como afasia (Kandel, 2001).
Funciones ejecutivas

Se definen como la ultima instancia cerebral en el control, regulacion vy
direccion de la conducta humana. El término funciones ejecutivas fue acufiado
por M. Lezak para hacer referencia a las capacidades implicadas en la
formulacion de metas, planificacidén y ejecucion de la conducta de una forma
eficaz. La corteza prefrontal y sus subregiones, la corteza orbitofrontal (COF),
la corteza prefrontal dorsolateral (CPFDL) y la corteza prefrontal medial
(CPFM) son areas relacionadas a las funciones ejecutivas (Flores y Ostrosky,
2008). Las funciones ejecutivas mas destacadas son: planeacién, control
conductual, flexibilidad mental, memoria de trabajo y fluidez (Lozano y

Ostrosky, 2011; Franco y Sousa, 2011).
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CAPITULO 3.

PERSONALIDAD, TRASTORNOS DE PERSONALIDAD Y CREENCIAS

CENTRALES

La personalidad se refiere a las diferencias individuales en los patrones
caracteristicos de pensar, sentir y actuar, (APA, 2014). La alteracién de la
personalidad se conoce como trastorno de personalidad, y este representa un
patrén permanente e inflexible de experiencia interna y de comportamiento que
se aparta acusadamente de las expectativas de la cultura del sujeto. Tiene su
inicio en la adolescencia o principio de edad adulta, es estable a lo largo del
tiempo y comporta malestar o perjuicios para el sujeto. Los rasgos de
personalidad son patrones persistentes de formas de percibir, relacionarse y
pensar sobre el entorno y sobre uno mismo, éstos se ponen en manifiesto en
una amplia gama de contextos sociales y personales. Se transforman en
trastornos de personalidad cuando son inflexibles y desadaptativos, son
omnipresentes, de inicio precoz, resistentes al cambio y causan un deterioro
funcional significativo o un malestar subjetivo. Es decir, la personalidad seria el
estilo distintivo de funcionamiento adaptativo que exhibe un organismo o
especie frente a sus entornos habituales, mientras que los trastornos de la
personalidad serian estilos particulares de funcionamientos desadaptativos

(APA, 2000; APA, 2013).
Modelo cognitivo

El modelo cognitivo plantea que las percepciones de los eventos van a influir
en las emociones y en el comportamiento de las personas, planteando asi que,

las emociones no estan determinadas por las situaciones, sino por la
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interpretacion que hacemos de las mismas (Beck et al, 1961). Los
pensamientos automaticos no surgen de una deliberacion o un razonamiento,
sino que aparecen de manera automatica y suelen ser veloces y breves; son
palabras e imagenes que pasan por la mente de las personas, son especificas
para cada situacion y son consideradas el nivel mas superficial de la cognicion;
estos pensamientos surgen de un fendmeno cognitivo mas perdurable llamado
creencia. Las creencias centrales son ideas tan fundamentales y profundas,
que no se suelen expresar ni siquiera ante uno mismo, y estas ideas son
consideradas por las personas como verdaderas y absolutas. Otro nivel de la
cognicidén son las creencias intermedias, que consisten en actitudes, reglas y
presunciones; a menudo no son expresadas, influyen en la forma de ver una
situacion, y esta vision a su vez influye en el modo en como piensa, siente y se

comporta un persona (Beck, 2011).
Creencias centrales

Las creencias centrales constituyen el nivel mas esencial, ya que son globales,
rigidas, se generalizan en exceso y cuando una creencia se activa, la persona
procesa con facilidad la informacidon que la sustenta, pero no puede
reconocerla o distorsiona la informacién que la refuta. Al activarse, la persona
interpretara las situaciones con base en esta creencia central, debido a que son
las ideas mas dominantes acerca de uno mismo (algunos autores las llaman
esquemas, sin embargo Beck, las diferencia y sugiere que los esquemas son
las estructuras cognitivas propias de la mente, mientras que las creencias
centrales son el contenido especifico de esas estructuras). Existen creencias
centrales negativas. La mayoria de las personas suelen mantener durante toda

su vida, primordialmente, creencias centrales positivas, mientras que las
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creencias centrales negativas surgen en los momentos de distrés psicologico.
Pacientes con trastorno de la personalidad suelen mantener activas, casi
permanentemente, sus creencias centrales negativas, que pueden ser acerca
de si mismo, de las otras personas y/o del mundo (Beck et al, 1979; Pérez et

al, 2007).
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CAPITULO 4.

CONSUMO DE DROGAS, CREENCIAS CENTRALES Y DESEMPENO

COGNITIVO

La vulnerabilidad a la adiccion varia de persona a persona, la adiccion a una
droga es un proceso complejo e intervienen diversos factores de riesgo y de
proteccion que aumentan o disminuyen la probabilidad de que una persona se
vuelva adicta. Los factores de riesgo y proteccidon pueden ser ambientales,
haciendo referencia a la familia, comunidad, grupo de iguales y escuela;
bioldgicos, los genes de una persona, estado de desarrollo e incluso su género
u origen étnico (NIDA, 2014); individuales, refiriendo a lo psicolégico conductual
y rasgos de personalidad, comorbilidad psiquiatrica, etc. (Becofa y Cortes,

2011).
Neurobiologia, Cognicién y Drogas

Las conductas adictivas tienen un sustrato neurobiolégico comun, moduladas a
nivel cerebral por medio de conexiones neuronales o circuitos; el circuito
principalmente asociado a las adicciones es el circuito de placer o de
recompensa; este desempefa un papel clave en el desarrollo de la
dependencia de sustancias, tanto en el inicio como en el mantenimiento y las
recaidas; a tolerancia, dependencia y adiccién son manifestaciones de cambios
cerebrales, resultando del abuso cronico de drogas y participacion de
diferentes vias cerebrales (Guardia et al, 2011). El sistema mesocorticolimbico
€s una via que participa en las conducta adictiva y conducta impulsiva, formado
por estructuras cerebrales mesolimbicas como el area tegmental ventral y la

sustancia nigra, y del cerebro anterior como la amigdala, talamo, hipocampo,
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corteza cingulada y corteza prefrontal (Koob y Simon, 2009; Koob y Volkow,
2010). Las personas con adicciones muestran cambios fisicos en areas del
cerebro que son esenciales para el juicio, la toma de decisiones, el aprendizaje,
la memoria y el control del comportamiento; por lo anterior se cree que estos
cambios alteran el funcionamiento cerebral y esto ayudaria a explicar los
comportamientos compulsivos y destructivos de la adiccion (NIDA, 2011).
Desde una perspectiva neuropsicolégica, se asume la existencia de una
relacion bidireccional entre el consumo de drogas y la existencia de deterioros
neuropsicolégicos ya que existen estudios donde se sugiere que: 1) la
presencia de alteraciones neuropsicologicas subyacentes pueden predisponer
al sujeto hacia el consumo y 2) deterioros neuropsicologicos, asociados a
alteraciones conductuales, cognitivas, emocionales y de personalidad, que
pueden derivarse del consumo crénico de drogas (Crews y Boettiger, 2009;
Coullaut et al, 2011). Las funciones que comunmente se ven afectadas por el
consumo de drogas son: procesamiento de informacion, memoria, lenguaje,
atencion, funciones ejecutivas y personalidad; a su vez correlacionan con otras
alteraciones estructurales y funcionales, algunos de estos deterioros pueden
persistir a largo plazo (Verdejo et al, 2006; De Ledn et al, 2011; Bustos et al,
2012;). Se ha visto consistentemente que las areas frontales (sobre todo la
corteza orbitofrontal y sus proyecciones sobre estructuras subcorticales que
configuran el sistema de recompensa cerebral: area tegmental ventral, nucleo
accumbens, nucleo mediodorsal del talamo, giro cingulado anterior y amigdala)
y temporales (principalmente en el hipocampo) resultan afectadas por el
consumo de drogas (Goldstein y Volkow, 2002; Goldstein y Volkow, 2011; Noél

et al, 2013). El consumo crénico de drogas parece estar asociado con el
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deterioro neuropsicolégico, en funcion del: tipo de sustancia, patrones de
enervacion, mecanismos de conectividad sinaptica, alteraciones morfolégicas
en la estructura del cerebro, reorganizacién metabodlica de los circuitos de
conectividad sinaptica que se produce como consecuencia de los procesos de
tolerancia, abstinencia y deshabituacion; alteraciones en la vascularizacion
cerebral, edad de inicio de consumo, estado de desarrollo, el tiempo y tipo de
consumo (Verdejo et al, 2002; Kalivas y Volkow, 2014). A continuacion, se
hablara sobre las consecuencias neurocognitivas y neurobiolégicas por el

consumo tabaco, alcohol y marihuana.

Tabaco

Fumar tabaco es la principal causa de muerte prevenible, como anteriormente
se ha mencionado, por ello, una profunda comprension de los factores
bioldgicos y psicoldgicos relacionados con el consumo de tabaco y los efectos
de éste en el funcionamiento cerebral es de gran importancia para direccionar

este problema fundamental de la salud (Wagner et al, 2013).

En un estudio sobre los efectos neurobiolégicos y neurocognitivos de consumo
cronico de tabaco, Anstey y sus colaboradores (2007) realizaron un meta
analisis donde encontraron que pacientes fumadores comparados con nunca
fumadores presentan mayor riesgo para enfermedad de Alzheimer, demencia
vascular y otro tipo de demencia; fumadores contra nunca fumadores
presentan mayor deterioro anual en puntuaciones en la prueba de Mini-Mental;
ex fumadores comparados con fumadores mostraron un incremento en el
riesgo para enfermedad de Alzheimer y deterioro cognitivo. Se concluy6é que

fumadores de mayor edad presentan mayor riesgo para demencia y deterioro
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cognitivo. También se sabe que la exposicién a tabaco esta asociada con un
incremento en el riesgo para resultados preclinicos y cognitivos en adultos
jévenes y ancianos, y que los mecanismos potenciales para los efectos
perjudiciales de fumar incluyen estrés oxidativo, inflamacion y procesos
arterioesclerdticos (Swan & Lessov-Schlaggar, 2007). El estrés oxidativo
cerebral relacionado a fumar es un mecanismo potencial que incrementa el
riesgo para la enfermedad de Alzheimer y una reduccion en el consumo de
esta droga podria reducir la futura prevalencia de esta enfermedad (Durazzo et
al, 2014). En otro estudio se encontré que el tabaquismo cronico esta
aparentemente asociado con deficiencias en funciones ejecutivas, flexibilidad
cognitiva, habilidades intelectuales generales, aprendizaje, memoria, velocidad
de procesamiento, memoria de trabajo y con un incremento en el riesgo para
varias formas de enfermedades neurodegenerativas (Durazzo et al, 2010). Por
su parte, Nooyens y sus colaboradores (2008) realizaron un estudio
prospectivo en el que se examinaron funciones cognitivas de 1964 hombres y
mujeres holandeses de mediana edad (43 a 70 afos) en linea base y 5 afos
después. Los resultados fueron que en la linea base, fumadores puntuaron
mas bajo que no fumadores en funcién cognitiva global, velocidad y flexibilidad;
en el seguimiento de 5 afos, el deterioro entre fumadores fue 1.7 veces mayor
en memoria, 2.4 en flexibilidad cognitiva y 1.7 en funcionamiento cognitivo
global en comparacion con nunca fumadores. En fumadores el deterioro
cognitivo en todos los dominios cognitivos fue mayor con el incremento de
nuamero de paquete de cigarros fumados por afio. Recientemente se realiz6
otro estudio donde se encontraron déficits en atencion visual e impulsividad

cognitiva y déficit cognitivo en fumadores (Wagner et al, 2013).
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Alcohol

Se ha establecido que el consumo excesivo de alcohol puede provocar dafio
cerebral permanente. Esto se debe a que el desarrollo de tolerancia y
dependencia promovera el consumo excesivo y a sSu vez se asocia con
cambios en la fisiologia, estructura y funcion cerebral (Crews y Nixon, 2009;
Santos et al, 2014). Por ejemplo, se ha observado que el consumo de dosis
moderadas de alcohol puede provocar déficits en atencion selectiva y control
inhibitorio (Abroms et al, 2006), aprendizaje y memoria, capacidad visoespacial,
habilidades perceptivo-motrices, abstraccion y funciones ejecutivas asociadas a
las regiones frontales, asi como control inhibitorio que a su vez afecta vias
atencionales en intoxicacion aguda de alcohol (De Bellis et al, 2005; Field et al,

2010).

Se ha observado que personas con trastornos por uso de alcohol,
principalmente los que inician en la adolescencia, presentan déficit en
funciones cognitivas, incluyendo bajo coeficiente intelectual y bajas
puntuaciones en lectura; si tiene por lo menos consumo de otra droga predice
bajo desempefio en tareas de memoria y atencion. Sujetos con un alto riesgo
familiar para un trastorno por uso de alcohol, tienen un bajo rendimiento en
medicién de funciones ejecutivas, y en personas con alcoholismo crénico la
reduccion del volumen hipocampal es proporcional a la reduccién del volumen

cerebral (Agartz, 1999; Field et al, 2010).

En un estudio se evaluo desempeio cognitivo en sujetos alcohdlicos en
tratamiento y en poblacién general sin dependencia. Se encontrd déficit en los
sujetos bajo tratamiento, principalmente en desempefo cognitivo,

principalmente en coordinacién viso motora, memoria, inhibicion de las
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respuestas, enlentecimiento psicomotor, percepcion visual y memoria

inmediata (Santos et al 2014).

En un articulo de revision de estudios preclinicos sobre muerte neuronal
cerebral inducida por alcohol, se encontr6 que el alcohol induce
neurodegeneracién principalmente durante la intoxicacién, y esto se relaciona a
incremento de estrés oxidativo y proteinas pro inflamatorias que son
neurotoxicas (Crews & Nixon, 2009). El alcoholismo en adultos se asocia con
lesiones cerebrales prefrontales, talamica y en cerebelo. Se ha encontrado que
en adolescentes con inicio temprano en el consumo de alcohol presentan estas

areas mas pequefas (De Bellis et al, 2005).

En otro articulo se revisaban los efectos del alcohol en la cognicidn,
encontrando que el alcohol puede tener efectos de neurotoxicidad, asi como de
neuroproteccion; estudios de imagineria cerebral muestran que en la vejez el
consumo excesivo de alcohol puede incrementar el riesgo de disfuncion
cognitiva y demencia, pero consumo bajo a moderado en la vejez protege en

contra de deterioro cognitivo y demencia (Kim et al, 2012; Anstey et al, 2009).

Tabaco y alcohol

En estudios enfocados a los efectos neurocognitivos y neurobioldgicos del
tabaco y el alcohol, se han encontrado mayores alteraciones en personas que
son bebedoras de alcohol y fumadores. Por ejemplo Durazzo y colaboradores
(2014) encontraron que en personas con trastorno por uso de alcohol y
comorbilidad con tabaquismo cronico, relacionan lesiones cerebrales y
neurocognicion detectables por resonancia magnética; ademas se ha

observado que la recuperacion neurobioldgica en pacientes en abstinencia de
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alcohol pero que son fumadores, es adversamente afectada por tabaquismo
cronico. En otro estudio se contrastd con una bateria neurocognitiva a
alcohdlicos en abstinencia fumadores (Af) y alcohdlicos en abstinencia no
fumadores (Anf), se encontré que Anf fueron superiores a Af en mediciones de
aprendizaje verbal y memoria, velocidad de procesamiento, eficiencia cognitiva

y postura. (Durazzo et al, 2007).

Cannabis

Se ha propuesto que la marihuana es causa de bajo desempefio
neurocognitivo y que en sus efectos a corto plazo se ven reflejados en
alteraciones en memoria a corto plazo, dificultad para aprender y retener
Informacién, coordinacién motora y alteracién del juicio, mientras que en altas
dosis se presenta paranoia y psicosis. Sus efectos a largo plazo manifiestan
adiccion, alteracion del desarrollo cerebral (efecto asociado en inicio temprano
de la adolescencia), deterioro cognitivo y Cl bajo en personas que inician
consumo en adolescencia. Sin embargo la investigacion en este tema no es
concluyente, ya que algunos estudios muestran efectos perjudiciales en el
funcionamiento cognitivo y otros no muestran efectos significativos a largo
plazo (Volkow et al, 2014). En un estudio donde se evalu6é cognitivamente a
adolescentes gemelos, con base en los resultados, se concluyé que las
disminuciones observadas en el Cl no es consecuencia directa de la exposicion
a la marihuana, sino que es atribuible a factores familiares que subyacen tanto
a la iniciacion de la marihuana y el bajo nivel intelectual (Jackson et al, 2016).
Otro estudio realizado por Grant, et al (2003) encontré que usuarios crénicos
de marihuana pueden presentar disminucion en la capacidad de aprendizaje y

recordar nueva informacion, mientras que otras habilidades cognitivas no se
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ven afectadas. Ademas, se encontré que tiene valor terapéutico y podria

usarse bajo supervision médica.
Neurobiologia, cognicion y personalidad

Para hablar de personalidad se debe considerar el funcionamiento cerebral en
el que se sustenta el patron de conducta estable de cada persona, entendiendo
al cerebro como un érgano dinamico, plastico y en permanente interaccion con
el ambiente del sujeto (de Leodn et al, 2010; Gil, 2012). La corteza cerebral ha
llegado a mostrar una vinculacién con los rasgos estables de conducta, y sus
alteraciones también deberian tener un reflejo claro en el desarrollo de ciertos
patrones duraderos de comportamiento, como en la reduccién de actividad,
falta de control, pérdida de afectividad apropiada, inhabilidad de planeacion,
impulsividad con irritabilidad y agresion, y una marcada incapacidad de
relacionarse con otros (Swan et al, 2002; Pedrero et al, 2011). El area cerebral
que comunmente se relaciona con la personalidad es el I6bulo frontal y a su
vez con funciones ejecutivas (Pharo, et al, 2011). Uno de los principales
modelos de la personalidad es el modelo de los cinco factores el cual postula
que existen cinco rasgos o factores de la personalidad que se asocian a un
sustrato neurolégico y neuroconductual. De acuerdo a este modelo se ha
propuesto que: 1) el factor extraversion esta asociado con incremento del
grado de actividad metabdlica en el caudado, putamen y varias areas frontales
y temporales; 2) el rasgo de neuroticismo esta asociado con la actividad de
l6bulos frontales y l6bulo temporal izquierdo, asi como actividad especifica de
la amigdala, ambos rasgos de personalidad se han relacionado con la
regulacion de respuestas cerebrales a estimulos emocionales. 3) El factor

psicoticismo se ha asociado con decremento en actividad metabdlica en el
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ganglio basal y talamo, asi como baja actividad dopaminérgica en el ganglio
basal; 4) el rasgo de busqueda de la novedad se ha asociado con actividad
dopaminérgica, fluido cerebral bajo en la insula y cingulo anterior, cerebelo y
talamo (este rasgo de personalidad se ha ligado con anticipacion con la
recompensa esperada), también se asocia con la densidad de la materia gris
en varias regiones cerebrales, incluyendo el estriado ventral, la insula y corteza

prefrontal. (Pedrero et al, 2011).

Por otra parte, las alteraciones de la personalidad también han mostrado un
sustrato neurocognitivo. En investigaciones en las que se ha usado resonancia
magnética funcional y tomografia de emision por positrones para poder conocer
mas profundamente como trabaja el cerebro de pacientes con trastornos limite
de personalidad, en general, los estudios convergen en que el cerebro de
pacientes con trastorno limite de personalidad tiene algun tipo de disfuncién en
areas limbicas y prefrontales (Berdahl, 2010). Ademas se han encontrado
déficits neuropsicoldgicos en estudios donde se ha comparado a pacientes con
trastorno limite con un grupo control, mostrando peor desempefio en tareas de
atencion, flexibilidad cognitiva, aprendizaje y memoria, planeacion, velocidad
de procesamiento y habilidades visoespaciales, sugiriendo que existe
lateralizacion al hemisferio derecho (Fertuck et al, 2006; Coolidge et al, 2009;
Leichsenring et al, 2011), en funciones ejecutivas (Dell' Osso, 2010), control
atencional, particularmente con orientacion (Fertuck et al, 2005), disfuncion de
sistemas frontolimbicos, favoreciendo la emocionalidad negativa (Ruocco et al,
2012; Ruocco et al, 2013) y funciones neurocognitivas basicas como atencién y

control ejecutivo que representan prometedores endofenotipos que pueden
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impulsar el entendimiento del desarrollo y expresidén del trastorno limite de la

personalidad (Fertuck et al, 2005).

Por otra parte, sujetos con trastorno de personalidad esquizotipica, muestran
decrementos significativos en desempefio de tareas que involucran
agrupamiento semanticos (Voglmaier et al, 1997). Se ha sugerido que el
trastorno de personalidad esquizotipica es una parte del espectro de
enfermedades relacionadas a la esquizofrenia, ya que individuos con trastorno
de personalidad esquizotipica han mostrado déficits similares en la habilidad
para representar informacion del contexto y usarla como una guia de
respuesta, muestran déficits en tareas de memoria de trabajo pero no en tareas

de atencion selectiva (Barch et al, 2004).

También el desempefo neuropsicolégico en psicopatas y trastorno de
personalidad antisocial, muestran déficit en tareas de Iébulos frontales,
discapacidad en tareas de funciones ejecutivas del area prefrontal como
habilidades de planeacion y “set shifting” o cambio de criterio (Dinn y Harris,

2000; Trimble y George, 2010).

Consumo de drogas y personalidad

Existe un alto grado de solapamiento o comorbilidad entre los trastornos por
uso de sustancias y trastornos de personalidad (Elkins et al, 2006). Nuestra
personalidad es determinada en gran medida por nuestra neurobiologia, y los
trastornos de personalidad son causados por cambios en el cerebro; de igual
forma la conducta adictiva tiene sustratos neurobioldgicos y neurocognitivos, es
por ello que se piensa que estos trastornos tiene una etiopatogenia compartida

(Pedrero et al, 2011), ademas de existir otros factores que son indicativos de
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una etiopatogenia comun entre ambos tipos de trastornos, como el que se
desarrolla dentro de los limites del periodo evolutivo correspondiente a la
adolescencia. Normalmente las alteraciones en la personalidad preceden el
inicio del consumo, y la comorbilidad entre ambos tipos de trastornos esta
asociada con una persistencia significativamente superior de los problemas de
consumo a lo largo del tiempo, fendbmeno congruente con la existencia de
rasgos estables compartidos por ambas patologias (NIDA, 2011; Fenton, et al.

2012; Albein, 2013).

El trastorno limite de la personalidad es uno de los trastornos que se ha
asociado ampliamente con el consumo de sustancias y trastornos adictivos
(Trull et al, 2000), al igual que el trastorno de personalidad antisocial se asocia

al consumo de alcohol (Shery Trull, 1994).

Existen estudios que han evaluado la relacidon entre determinados rasgos de
personalidad y consumo de sustancias con el objetivo de conocer que rasgos
serian los de mayor riesgo para la aparicion de un TA, asi como para observar
si ciertos rasgos favorecen mas que otros el consumo de determinadas
sustancias (Fenton, et al. 2012). Por ejemplo, Terraciano y Costa (2004)
encontraron que el rasgo de personalidad de neuroticismo (del modelo de los
cinco factores de la personalidad) se relacion6 con el consumo de tabaco.
También se ha encontrado que fumadores de tabaco presentan puntuaciones
mas altas que no fumadores en el factor neuroticismo, al igual que
consumidores de cocaina y heroina. Sin embargo, estos ultimos presentaron
puntuaciones mas altas mientras que consumidores de marihuana mostraron
altas puntuaciones en el factor de apertura a nuevas experiencias (Terraciano

et al, 2008).
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Los rasgos de personalidad son altamente prevalentes en usuarios cronicos de
drogas y estan ligados con mayor riesgo para abuso de sustancias. En un
estudio se indica que la impulsividad es un endofenotipo conductual que media
el riesgo de dependencia a drogas, la cual puede ser agravada por la
exposicion cronica de estas sustancias (Ersche et al 2010). La evidencia actual
ha demostrado que los rasgos de personalidad pueden ser usados como
endofenotipos de trastornos por uso de sustancias, construyendo el puente
entre genes y trastornos por uso de sustancias, permitiendo una mejor
comprension de cuales diferencias individuales en circuitos cerebrales
especificos proporcionan vulnerabilidad o resiliencia a trastornos por uso de
sustancias. Circuitos especificos modulan rasgos de personalidad
(emocionalidad positiva/extraversion, emocionalidad negativa/neuroticismo y
restriccion-desinhibicion), y estos circuitos se han ligado a asociaciones de
genes especificos. Este modelo se basa en rasgos de personalidad que
interactuan dinamicamente con el ambiente para determinar el grado de
vulnerabilidad al desarrollo de trastornos por uso de sustancias (Belcher et al,

2014).
Modelo cognitivo de los trastornos de personalidad

Los trastornos de personalidad constituyen probablemente una de las
representaciones mas impresionantes del concepto del esquema de Beck
(Arntz et al, 2004; Beck y Freeman, 2005). Los esquemas son reglas
especificas que gobiernan el procesamiento de informacién, las creencias
disfuncionales tipicas y las estrategias mal adaptadas que se expresan en
trastornos de personalidad, hacen a los individuos sensibles a experiencias

vitales que inciden en su vulnerabilidad cognitiva (Lopez et al, 2010). La
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concepcion de personalidad de Beck y Freeman, tiene en cuenta el papel
desempenado por la historia evolutiva en la conformacion de nuestras pautas
de pensamiento, sentimiento y accion. Cada uno de los trastornos de
personalidad pueden tener asociada una actitud tipica o creencia, asi como la
estrategia especifica representativa de un trastorno especifico o particular que
se desprende logicamente de esta actitud caracteristica (Londofo et al, 2007).
Los individuos con trastornos de personalidad presentan las mismas conductas
repetitivas en muchas mas situaciones que las otras personas; los esquemas
inadaptados tipicos de los trastornos de personalidad son suscitados por
muchas o casi todas las situaciones, tienen un caracter compulsivo y son
menos faciles de controlar o modificar que sus equivalentes en otras personas.
Toda situacion que opera sobre el contenido de sus esquemas menos
adaptados los activa, en vez de activar los mas adaptativos; en suma, sus
actitudes y conductas disfuncionales presentan una generalizacion excesiva,
son inflexibles y resistentes al cambio en comparacién con otras personas

(Beck y Freeman, 2006).

¢,Como se desarrollan las llamadas creencias disfuncionales? Para esta
cuestion, se tiene que volver a la interaccion naturaleza-crianza; los individuos
particularmente sensibles al rechazo, abandono o la frustracion suelen
desarrollar miedos y creencias intensas sobre el significado catastréfico de
estos hechos; ;Como se procesa la informacién? EI modo como las personas
procesan los datos sobre si mismas y sobre los demas sufre la influencia de
sus creencias y los otros componentes de su organizacidon cognitiva; cuando
existe algun tipo de trastorno, la utilizacibn de esos datos se vuelve

sistematicamente distorsionada de un modo disfuncional, esta distorsion de la
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interpretacion y la conducta consecuente, recibe su forma de creencias
disfuncionales (Pérez et al, 2007). En el campo de la psicopatologia, el término
esquema se ha aplicado a estructuras con un contenido idiosincratico
altamente personalizado, que se activa durante trastornos tales como
depresion, ansiedad y crisis de angustia, volviéendose predominante. Cuando
son hipervalentes, estos esquemas idiosincraticos desplazan y probablemente
inhiben a otros que podrian ser adaptativos o apropiados en una situacion
dada, en consecuencia, introducen una tendenciosa sistematica en el
procesamiento de la informacién. Los esquemas tipicos de los trastornos de
personalidad se asemejan a los activados en los sindromes clinicos, pero
actuan con mas continuidad en el procesamiento de la informacion. En los
trastornos de personalidad, los esquemas forman parte del procesamiento de la

informacion normal (Renner et al 2012).

La personalidad puede concebirse como una organizacién relativamente
estable compuesta por sistemas y modalidades. Los sistemas de estructuras
entrelazados (esquemas) son los responsables de la secuencia que va desde
la recepcién de un estimulo hasta el punto final de una respuesta conductual.
La integracidon de los estimulos ambientales y la formacion de una respuesta
adaptativa, dependen de esos sistemas entrelazados de estructuras
especializadas; las unidades basicas del procesamiento, que son los
esquemas, estan organizadas segun sus funciones y contenido (Londofio vy

Ramirez, 2005; Reeves y Taylor, 2007; Bravo, 2014; Corral y Calvete, 2014;).
Vulnerabilidad cognitiva

De acuerdo a la teoria cognitiva de la depresién, las creencias negativas sobre

si mismo, sobre el mundo y el futuro, incorporadas en estables esquemas
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cognitivos, son el factor clave de la vulnerabilidad a la depresion (Renner et al
2012). Los problemas de salud mental pueden producirse porque diferentes
estresores inciden de manera directa en estructuras de personalidad o modos
cognitivos vulnerables a la psicopatologia. Uno de sus componentes consiste
en la percepcién que tiene la persona de no poseer, 0 no ser suficiente, el
control interno o externo sobre los peligros. En numerosos trastornos mentales
se ha manifestado la existencia de dicha vulnerabilidad, por ejemplo en la
depresion, ansiedad, adicciones y trastornos de personalidad. Los problemas
de personalidad son considerados por el modelo psicopatologico de diatesis-
estrés, como factores de riesgo para la psicopatologia, lo que es la
vulnerabilidad psicolégica (Martinez et al, 2011; Londofo et al, 2011; Butrus,
2012). La vulnerabilidad cognitiva se basa en creencias extremas, rigidas e
imperativas; estas creencias disfuncionales se originan en la interaccion de la
predisposiciéon genética del individuo con su exposicion a influencias
indeseables de otras personas y a hechos traumaticos especificos (Beck y

Freeman, 2005).
Creencias centrales de los trastornos de personalidad

En el enfoque cognitivo de los trastornos de personalidad, las creencias y
esquemas de los pacientes tienen un rol importante, ya que son asumidas para
subrayar las conductas y emociones disfuncionales de los pacientes. Se cree
que la esencia de un trastorno de personalidad son las creencias
disfuncionales que caracterizan y perpetuan los patrones maladaptativos
(Coolidge et al, 2009), hipotetizando que cada trastorno de personalidad es

caracterizado por un conjunto especifico de creencias (Arntz et al, 2004; Carr,
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2010). En la tabla 2 se muestran el perfil de las caracteristicas de los trastornos

de personalidad.

Tabla 2. Perfil de las caracteristicas de los trastornos de personalidad

Trastorno de
personalidad

Por evitacion

Por
dependencia

Pasivo-
agresivo

Obsesivo
compulsivo

Paranoide

Antisocial

Narcisista

Concepcion de
si mismo

Vulnerable al
desprestigio, al
rechazo,
socialmente
inepto e
incompetente

Necesitado,
débil, desvalido
e incompetente.

Autosuficiente,
vulnerable al
control, a la
interferencias

Responsable,
rinde cuentas,
fastidioso y
competente.

Justo, inocente y
vulnerable.

Solitario,
auténomo, fuerte

Especial, unico,
merece reglas
especiales, es
superior, esta
por encima de
las reglas

Concepcion de
los demas

Criticos,
despreciativos,
superiores.

(Idealizados).
Generosos,
brindan apoyo y
son
competentes.

Intrusivos,
exigentes,
interfieren,
controlan,

dominan

Irresponsables,
despreocupados
, incompetentes
y
autocomplacient
es

Maliciosos,
discriminan,
tienen moviles
ocultos, son
abusivos e
injustos.

Vulnerables,
explotadores

Inferiores,
admiradores

Principales
creencias

Es terrible ser
rechazado y
humillado, si la
gente conociera
mi verdadero yo
me rechazaria,
no tolero los
sentimientos
desagradables.
Necesito a
alguien mas
fuerte para
funcionar, si
estoy solo nunca
seré feliz.

Los otros
interfieren en mi
libertad de
accion, ser
controlado por
otro es
intolerable, la
cosas deben
hacerse a mi
manera

Yo sé qué es lo
mejor, los
detalles son
cruciales,

la gente deberia
trabajar mejor y
esforzarse mas.
Los moviles son
sospechosos,
hay que
mantenerse en
guardia, no se
puede confiar.

Tengo derecho a
violar las reglas,
los otros son
tontos

Puesto que soy
especial,
merezco reglas
especiales.
Estoy por
encima de las

Estrategia
principal

Evitar las
situaciones de
evaluacion y los
pensamientos
desagradables.

Complacer al
protector,
priorizar las
necesidades de
los demas sobre
las propias.
Resistencia
pasiva, sumision
superficial,
eludir, trampear
con las reglas

Aplicar las
reglas, el
perfeccionismo,
evaluar,
controlar, criticar
y castigar.

Cautela,
busqueda de
moviles ocultos,
acusar

Ataque, robo,
enganar,
manipular

Usar a los
demas, saltearse
las reglas,
manipular,
competir
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reglas, Soy
mejor que los

otros
Histriénico Encantador e Receptivos, La gente esta Teatralidad,
impresionante. admiradores y para admirarme, seducir,
entretenidos. puedo guiarme expresar la
por mis emocion,
sentimientos. entretener.
Esquizoide Autosuficiente y  Intrusivos Es necesario Mantener la
solitario. tener autonomia, distancia
la intimidad
genera

compromisos

Limite Descompensado Despreocupados No controlo mi Expresion
e intolerable , desinteresados  vida, los otros no emocional
me aceptan abierta
Esquizotipico Extrafio, Peligrosos Los otros Ser cautelosos y
incomprendidoy criticos e pueden ser atentos a
con poderes impacientes peligrosos, por sefales y
algo suceden las mensajes el mas
cosas alla

Fuente: Beck y Freeman, 2005; Londono et al 2007.

Funciones cognitivas y creencias centrales

El APA (2000) ha definido a los trastornos de personalidad como patrones
conductuales duraderos y desadaptativos que puede manifestarse en areas
como la cognicion, afectividad, funcionamiento interpersonal o control de
impulsos, y ha definido a la cognicion como la forma de percibir e interpretar a
uno mismo, otras personas y eventos. Como se habia mencionado, las
creencias centrales forman parte de la cognicién y son creencias que influyen
en como uno percibe y entiende su mundo, su vida, a si mismo y su capacidad
para adaptarse a los diferentes retos de la vida, y se piensa que las creencias
centrales disfuncionales son la esencia de muchos trastornos psicologicos
como la depresion (Beck y Freeman, 2005). Se ha propuesto que el
funcionamiento cognitivo podria estar relacionado con las creencias centrales y

esquemas. Coolidge y sus colaboradores (2009) y Martinsson (2012)
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propusieron que una limitacion en el bucle fonolégico puede ser critico en el
desarrollo de creencias centrales ya que se ha pensado que, si algunos
individuos con trastornos de personalidad tienen déficits en la memoria de
trabajo, dado el papel bien demostrado de las creencias centrales
disfuncionales en el mantenimiento de los trastornos de personalidad, el habla
interna (como se representa por el procesamiento subvocal articulatorio o la
concepcion de almacenamiento fonoldgico de Baddeley) podria ser un factor
critico, ya que el almacenamiento fonolégico ha sido previamente demostrado
estar implicado en el aprendizaje y comprension de lenguaje, vocabulario e
inteligencia fluida. Ademas se ha encontrado que la capacidad de memoria de
trabajo verbal o el tamafio del bucle fonolégico del modelo de memoria del
trabajo de Baddeley puede estar relacionada a la capacidad del individuo de
procesar informacion y afectar su formacion de creencias, siendo algo que
podria colaborar en la comprensién de este tema. Se ha propuesto continuar la
investigaciéon sobre la relacidon entre la capacidad de almacenamiento
fonoldgico y las creencias centrales disfuncionales, dado el papel innegable del
habla interna sobre el pensamiento y el comportamiento subsecuente y el
supuesto rol de las creencias centrales disfuncionales en la creaciéon y
mantenimiento de los trastornos de personalidad, es posible que la capacidad
de memoria de trabajo, y las funciones de control ejecutivo puedan interactuar
para también jugar un papel critico.

Adiccioén y Creencias

De acuerdo al modelo cognitivo de las adicciones de Beck y sus colaboradores

(2009), se piensa que las personas que pasan de ser consumidores casuales o

recreacionales a usuarios regulares, es debido a que tempranamente
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desarrollan creencias (ademas de otros factores previamente mencionados)
relacionadas al consumo de una droga, a los efectos y las consecuencias. Es
decir, comunmente se desarrollan creencias sobre el consumo, las cuales
estan relacionadas con el afrontar las frustraciones y estrés de la vida diaria por

medio de las drogas.

Personas con circunstancias adversas de la vida, son mas propensas a
desarrollar adiccidn en comparacion con personas que tienen mas fuentes de
satisfaccion. Los usuarios de drogas pueden presentar ciertas caracteristicas
como baja tolerancia a la frustracién, falta de asertividad o pobre control de
impulsos, lo que permite que se vuelvan mas susceptibles. Por tanto se
considera que factores sociales y psicolégicos son importantes para determinar
que una persona se convierta de un usuario de drogas a una persona con

abuso de ellas (Gémez et al, 2006).

Las personas con adiccién tienen dificultades en detener permanentemente el
consumo. Un factor en el mantenimiento del uso de drogas es la a creencia que
la abstinencia de las drogas produce efectos intolerables; estos efectos varian
de persona a persona y de sustancia a sustancia, y el impacto es generalmente
aumentado por el significado psicologico adjunto a los sintomas de la
abstinencia. Esto significa a menudo que son mas prominentes que los

sintomas de abstinencia (Gonzales y verdejo, 2012).

El mayor obstaculo para eliminar el uso de drogas es la red de creencias
disfuncionales que se centran alrededor de éstas, ademas de que los pacientes
enfermos o referidos para tratamiento de adicciones, suelen presentar un
diagndstico dual: trastornos de personalidad, trastornos del eje 1 o una

comorbilidad de ambos (Beck, 2011). Estos trastornos estan ligados a otras
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creencias, y a su vez promueven el uso de drogas cuando los pacientes
confrontan un problema o situacion estresante. Las personas que se
encuentran en abstinencia recaen en gran medida por el craving o busqueda
de la droga, si se sienten aburridos, tristes, ansiosos o por situaciones
estresantes. Una de las razones de esto, es que debido a sus creencias
centrales respecto a las relativas ventajas o desventajas del consumo de
drogas, requieren mas estrategias para controlar su conducta de consumo. Por
lo tanto cuando sus controles son débiles, quiza como resultado de estrés y sus
impulsos, son estimulados. Por ejemplo, en una situacion de riesgo se activan
sus creencias adictivas o de consumo (Gonzalez y verdejo, 2011). En resumen,
se podria decir que las creencias disfuncionales juegan un rol en la generacion
de impulsos de consumo, el craving, participan en la predisposicion a una

adiccion y contribuyen al mantenimiento y la recaida de una adiccion.
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JUSTIFICACION

El consumo de drogas legales o ilegales es uno de los principales problemas
de salud, siendo una enfermedad que afecta al cerebro (a nivel estructural)
como al comportamiento. Se han identificado muchos de los factores
bioldgicos, ambientales, psicologicos y genéticos que participan en esta
enfermedad. Los cientificos usan estos conocimientos para desarrollar
enfoques eficaces para la prevencion y el tratamiento que reduzcan la carga
que el abuso de drogas ejerce sobre los consumidores, sus familias y las

comunidades.

Dado que la etiologia de las adicciones y el consumo de drogas es
multifactorial, su abordaje debe ser interdisciplinar y multidisciplinar para una
mayor comprension de este trastorno. Desde la psicologia, las adicciones han
sido abordadas por la neuropsicologia, psicologia cognitiva y psicologia clinica
y de la salud. Por ello, establecer si existen asociaciones entre el desempefio
cognitivo y las creencias centrales, podria contribuir a disefar intervenciones
psicoldgicas y neuropsicolégicas mas eficaces que ayuden al sujeto a
rehabilitar funciones neuropsicolégicas, modificar conductas, y reestructurar
cogniciones que han precedido o han resultado afectadas del consumo de
drogas, favorecido el inicio y mantenimiento de su patologia; asi como tratar y/o
prevenir el posible desarrollo de otras enfermedades psicoldgicas, fisicas y

neuroldgicas.
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OBJETIVOS

e Determinar si existen diferencias en el desempeno cognitivo en pacientes
consumidores de drogas que acudieron a la Clinica Contra el Tabaquismo
en comparacion con sujetos control.

e Determinar si existen diferencias en las creencias centrales en pacientes
consumidores de drogas que acudieron a la Clinica Contra el Tabaquismo
en comparacion con sujetos control.

e Determinar si existen diferencias en los sintomas depresivos en pacientes
consumidores de drogas que acudieron Clinica Contra el Tabaquismo en
comparacion con sujetos control.

e Saber si hay correlaciéon entre las creencias centrales, el desempeno
cognitivo y los sintomas depresivos de los pacientes consumidores de
drogas que acudieron a la Clinica Contra el Tabaquismo en comparacion

con sujetos control.

Tipo de investigacion:

Se realizd un estudio transversal correlacional.
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METODO
Participantes:

Para el presente estudio se selecciond una muestra de pacientes que
acudieron a la Clinica Contra el Tabaquismo de la unidad de Neumologia en
Hospital General de México, con un muestreo no probabilistico. Se llevd a cabo
un estudio transversal descriptivo con sujetos consumidores y no
consumidores, con edades comprendidas entre los 18 y 65 afos. El numero
total de participantes es de 52 sujetos, de los cuales 26 fueron pacientes que
acudieron a la Clinica Contra el Tabaquismo, mientras que los otros 26

participantes reportaron no haber consumido alguna droga.

Respecto al sexo, 20 fueron hombres (38.5%) y 32 mujeres (61.5%). La media
de edad por sexo es de 36 en hombres y 40 en mujeres y la media de edad de
la muestra fue de 39 afos con una desviacién de 14.7. La selecciéon de la
muestra se realizé mediante una entrevista para conocer la droga o drogas que
consumen, patrones de consumo (edad de inicio, tiempo de consumo,
frecuencia y cantidad), teniendo en cuenta las clasificaciones mencionadas en

la encuesta nacional de adicciones (ENA) 2011.

Criterios de inclusion para el grupo de consumidores:

e Presentar el consumo de una o mas drogas
e Ser pacientes de la clinica contra tabaquismo

¢ No haber iniciado tratamiento en la Clinica Contra el Tabaquismo

Criterios de exclusioén:

e Presencia de enfermedades organicas que pudieran provocar déficit

cognitivos y/o diagndsticos psicopatologicos graves.
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¢ Antecedes de diagndstico psiquiatrico

¢ Antecedentes familiares de enfermedad psiquiatrica o neurolégica

o Existencia de incapacidad fisica para realizar las tareas requeridas

e Evidencia de deficiencias auditivas o visuales que no estuvieran
corregidas y por tanto, resultaran un impedimento en la realizacion

de las distintas pruebas.

Todos los sujetos participaron en el estudio voluntariamente después de haber
sido informados de la evaluacion que se les haria. Se incluyeron los
procedimientos éticos de acuerdo a la Secretaria de Salud para la investigacion

en humanos. No se afectd de ninguna manera a los participantes.

Escenario

El escenario donde se realizé la evaluacion, fue un consultorio de la Clinica
Contra Tabaquismo del Servicio de Neurolégica del Hospital General de
México. Ubicado en el primer piso del edificio del servicio de neumologia, el
cual era un espacio de 4x4, con buena iluminacién y ventilacion. Contaba con
un escritorio y diez sillas. Por lo regular las evaluaciones se realizaban a la
hora de la cita de los pacientes, las cuales podrian ser en el horario de servicio

que ofrecia la clinica, de 9 de la mafana a 5 de la tarde.
Instrumentos

Bateria Neuropsicoldgica Breve en Espanol NEUROPSI: Incluye medidas para

evaluar dominios, procedimientos estandarizados tanto de administracién como
de la calificaciéon de las subpruebas. Cada una de estas incluye items que son
relevantes para los individuos de habla hispana y pueden ser aplicadas a

personas analfabetas y de baja escolaridad. Los dominios cognoscitivos que
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abarca el NEUROPSI son: orientacion, atencién y concentracion, lenguaje,
memoria, funciones ejecutivas, lectura, escritura y calculo; cada una de estas
areas incluye varias subpruebas; Potencialmente, el NEUROPSI proporciona
datos relacionado con distintos sindromes neuroanatémicos. La confiabilidad
test-retest es de 0.89 para el puntaje total. La confiabilidad para las subpruebas
va de 0.89 a 1.0. Los coeficientes de correlacion entre jueces van de 0.93 a
1.0 y los indices de sensibilidad y especificidad en demencia leve y moderada

son de 83.63% y 82.07%.

Cuestionario de creencias centrales de los trastornos de personalidad (CCE-

TP): Este cuestionario fue construido para evaluar los componentes cognitivos
de los trastornos de personalidad (TP) a través de las creencias centrales,
(Londono et al, 2007). Es una prueba de tamizaje que podria indicar la posible
presencia de TP, a partir de la identificacion de sus creencias centrales
(Londono et al, 2007). Si bien la prueba no es diagnostica, si busca identificar
los componentes de la vulnerabilidad cognitiva de los TP, dado que se exploran
sus creencias centrales (Londofio et al, 2007). En la estandarizacion realizada
en poblacién colombiana de cuestionario CCE-TP, se aplicd a 809 estudiantes
universitarios, de los cuales 324 eran hombre y 485 mujeres, con edades entre
los 16 y 46 afios, inscritos en programas académicos de instituciones de
educacion superior del area metropolitana de la ciudad de Medellin, Colombia,
entre el primero y el séptimo semestre (Londofio et al, 2007). Por medio del
analisis factorial exploratorio con rotacion varimax, se identificaron 65 items,
reagrupados en 14 factores, que representaron el 61.3% de la varianza
(Londofio y Ramirez, 2005). El coeficiente a de cronbach de la prueba fue de

,931 (Londono y Ramirez, 2005).
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Inventario de Depresion de Beck (BDI): Desarrollado por Beck (1961) y

estandarizado para la poblacion mexicana por Jurado (1998). Es una escala
auto aplicable que evalua la severidad de los sintomas de la depresion. Es una
de las escalas mas utilizadas tanto en muestras clinicas como no clinicas.
Consta de 21 afirmaciones que van de 0 (ausencia de sintomas depresivos) a 3

(depresion severa).
Procedimiento

Los sujetos fueron evaluados en 2 sesiones. En la primera sesion se valoraron
las caracteristicas sociodemograficas y variables de consumo mediante una
entrevista, anadiendo el nivel de depresion mediante el Inventario de Depresion
de Beck. En la segunda sesion se aplico el instrumento de evaluacién
neuropsicolégica NEUROPSI y el cuestionario de creencias centrales de los

trastornos de personalidad.

Para el grupo control (no consumidores) la muestra fue no probabilistica de
sujetos voluntarios. Se les aplicé una entrevista para conocer variables
sociodemograficas y de consumo. Se descartaron aquellos sujetos que
cumplian con algunos de los criterios de consumo mencionados anteriormente.
De acuerdo a frecuencia, cantidad y edad de inicio. Se aplicé el instrumento de
evaluaciéon neuropsicolégica breve NEUROPSI, el cuestionario de creencias
centrales CCE-TP y el Inventario de Depresion Beck. Al finalizar le evaluacién
se les agradecié por su participacion y se les aseguré la confidencialidad sobre

sus datos, reiterando que estos solo se utilizarian dentro del presente estudio.
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RESULTADOS

Se trabajo con una muestra de 52 participantes, 26 pacientes de la Clinica
Contra Tabaquismo y 26 participantes voluntarios que formaron parte del grupo

de no consumidores. Los datos sociodemograficos se muestran en la tabla 3.

Tabla 3. Datos sociodemograficos

Grupo Edad Anos de escolaridad Sexo
Consumidores (N=26) X=43,19 X=11,81 M=14
H=12

No consumo (N=26) X= 35,08 X=13,12 M= 18
H=8

En la tabla 4 se observa las frecuencias de consumo por droga.

Tabla 4. Frecuencias y porcentajes de consumo de drogas.

Droga Frecuencias Porcentaje
Tabaco 10 38.46%
Alcohol 5 19.23%

Policonsumo (tabaco, 11 42.30%

alcohol y/o marihuana)

Los resultados sobre el patrén de consumo de cigarro se muestran en la tabla

5.
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Tabla 5. Datos de patrén de consumo de fumadores de tabaco

Cantidad diaria Afos de consumo Edad de inicio
Tabaco n=10 15,60 (7,9) 33,60(8,8) 16,40 (2,8)
Tabaco/alcohol n=11 12,27 (7,7) 21,55 (13,2) 18,27 (2,6)
Total N = 21 13.86 (7.8) 27.29 (12.7) 14.04 (7.4)

De toda la muestra, 3 (11.53%) participantes comentaron haber consumido
marihuana en el ultimo mes de forma regular (diario o casi diario), con un
consumo de 2.76 cigarros, con una DE de 2.25 cigarros, el consumo ha
durado en promedio 11.17 afios con una DE de 13.84 y un inicio promedio de

17.33 anos de edad con una DE de 1.50 anos.

Ademas se obtuvieron los datos sobre la prevalencia de consumo de alcohol.
Respecto a la frecuencia 1 sujeto (6.6%) reporto consumir 4 o mas veces por
semana, 3 (20%) 2 a 4 veces por semana 2 (13.3%) 2 a 3 veces al mes y 9
(60%) 1 a menos veces al mes. Sobre la cantidad dos (13.3%) sujetos
reportaron consumir por ocasion 10 o mas copas, 4 (26.6%) 7 a 9 copas, 2

(13.3%)5a6,2(13.3%) 3a4 y5(33.3%) 1 a2 copas por ocasion.

En la prueba NEUROPSI se obtuvieron niveles de deterioro de una puntuacién
bruta y después se clasificaron por niveles de acuerdo a puntuacion,
escolaridad y edad. En la siguiente tabla 7, se muestran las frecuencias. De
igual formas se obtuvieron las frecuencias de los niveles de depresion. Los

resultados del inventario de depresion de Beck de la muestra en la tabla 8.
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Tabla 7. Nivel de deterioro cognitivo (NEUROPSI Breve) N=52

Nivel de deterioro (NEUROPSI) G. consumidor N=26 G. no consumidor N=26
Sin deterioro 14 (53.84) 21 (80.76)
Deterioro leve 5(19.23) 2 (7.69)

Deterioro moderado 6 (23.07) 2 (7.69)
Deterioro severo 1(3.84) 1(3.84)

Se compararon las puntuaciones obtenidas en el CCE-TP entre los grupos
consumidor y no consumidor, los resultados fueron los siguientes: diferencias
significativas en la subescala obsesivo compulsivo/perfeccionista (U de Mann=
200.00, p= .01), evitacidon/hipersensible (U de Mann= 228.000, p=.04). En la
demas subescalas no se encontraron diferencias, los resultados se muestran

en la tabla 9.

Tabla 8. Nivel de depresiéon N=52

Nivel de depresién (BDI) G. consumidor N=26 G. no consumidor N=26
Minima depresién (0-9 ptos) 12 (46.15) 21 (80.76)
Depresion leve (10-16 ptos 4 (15.38) 3 (11.53)
Depresion moderada (17-29 ptos) 7 (26.92) 2 (7.69)
Depresioén severa (30-63 ptos) 3 (11.53) 0

Ademas, se obtuvieron medias superiores al punto de corte superior de la
prueba (percentil 75), en la subescala esquizotipico/limite y por evitacién. En

las demas sub escalas no se encontraron resultados significativos.
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Se realizd6 la comparacion de las puntuaciones en NEUROPSI, edad y
escolaridad, entre los grupos de consumidor y no consumidor para conocer si
existen diferencias significativas entre los puntajes de esta poblacion. Se
encontré una diferencias cercana a la significancia estadistica en la prueba
NEUROPSI en la puntuacion normalizada (U de Mann=249.500, p=.05), en la
puntuacion natural de NEUROPSI si se encontré diferencia significativa (U de
Mann = 172.000, p = .00). Los resultados se observan en la tabla 10. Las
diferencias significativas entre los grupos en la puntuacion en las subescalas
de NEUROPSI, fueron las siguientes: escala memoria codificacion de
NEUROPSI, en la subescala: proceso viso espacial (U de Mann=180.000,
p=.00), en proceso viso espacial por nivel (U de Mann=208.000, p=.00); en la
subescala memoria evocacion hubo diferencias en la subescala: figura
semicompleja (U de Mann=118.000, p=.00); en la escala de lenguajes hubo
diferencias significativas en: nivel de fluidez fonolégica (U de Mann= 276.000,
p=.02), en su puntuacién natural tuvo una significancia de diferencia cercana a
la aceptada (U de Mann=233.500, p=.05), en la escala de funciones
conceptuales hubo diferencias significativas en calculo (U de Mann=157.500,
p=.00) al igual que en la variable nivel calculo (U de Mann=273.000, p=.02), en
la escala de funciones motoras hubo diferencias en subescala cambios de
posicion de mano izquierda (U de Mann=219.500, p=0.1) y en la subescala de
reacciones opuestas (U de Mann=180.500, p=.00) al igual que en el nivel de
esta misma subescala (U de Mann=232.500, p=.00). No hubo diferencias

significativas en las otras escalas.
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Tabla 9. Cuestionario de creencias centrales de los trastornos de personalidad en

pacientes de la clinica contra tabaquismo y participantes sin consumo de drogas.

Subescalas CCE-TP X X U de Sig.
MW
Consumidor No consumidor
N=26 N=26
Antisocial 15.73 12.73 289.5 0.37
Esquizotipico/Limite 18.50 14.19 258.5 0.14
Histrionico/Patron seductor 17.46 13.77 238.5 0.06
Paranoide 17.27 13.73 254 0.12
Evitacion/Autopercepcion negativa 12.23 8.50 242 0.07
Dependiente 12.15 9.19 262 0.16
Histriénico/Dependencia emocional 10.54 9.12 289 0.36
Obsesivo 16.31 12.15 200 0.01
Compulsivo/Perfeccionista
Evitacion/Hipersensible 13.12 9.88 228 0.04
Obsesivo Compulsivo/Critico frente  7.00 6.46 325.5 0.81
a los demas
Narcisista 12.31 10.42 257 0.13
Pasivo Agresivo/Temor a ser 11.85 9.38 241 0.07
dominado
Critico a la autoridad 8.73 7.69 294 0.41
Esquizoide 5.08 4.38 311.5 0.62
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Se compararon la puntuacion obtenida en BDI entre participantes
consumidores y participantes no consumidores, se encontraron los siguientes
resultados: hubo diferencias significativas entre los grupos tanto en el puntaje
de BDI (U de Mann=131.000, p=.00), como en la puntuacion normalizada de

BDI (U de Mann=207.000, p=.05). Los resultados se observan en la tabla 10.

Tabla 10. Escolaridad, edad, NEUROPSI y BDI en pacientes de la Clinica Contra el
Tabaquismo (grupo consumidor) y participantes sin consumo de drogas (no

consumidores)

consumidor No

consumidor

X DE X DE Ude MW  SIG.

N=26 N=26
ESCOLARIDAD 11.81 3.644 13.12 3.278 238.500 .06
EDAD 43.19 14.230 35.08 14.466 271.500 .21
NP(PN) 101.96 8.526 110.52 11.592 172.000 .00
NP(PE) 3.23 .951 3.65 797 249.500 .05
BDI 15.58 10.500 6.27 6.341 131.000 .00
BDI(PE) 2.96 1.113 3.73 .604 207.000 .00

Se realiz6 comparacién entre fumadores puros (N=10) y el grupo de no
consumidores (N=26). Se encontraron diferencias significativas en la sub
escala  esquizotipico/limite (U de  Mann = 64.000; p=.01),

evitacion/autopercepcion negativa (U de Mann= 52.500; p=.00), dependiente (U
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de Mann= 69.000; p= .03), evitacion/hipersensible (U de Mann= 76.000; p=
.05). No se encontraron diferencias significativas en las demas sub escalas. En

la tabla 11 se muestran los resultados respecto al BDI y NEUROPSI.

Al comparar la puntuacién obtenida en cada una de las pruebas entre
fumadores puros (N=10) bebedores de alcohol puros (N=5), se encontraron
diferencias significativas en la sub-escala esquizotipico/limite (U de Mann =
5.500; p=.01), evitacion/autopercepcién negativa (U de Mann= 2.500; p=.00),
pasivo agresivo/critico frente a la autoridad (U de Mann = 7.000; p= .02), no

hubo diferencias significativas en la prueba NEUROPSI y BDI.

Tabla 11. Escolaridad, edad, NEUROPSI y BDI en pacientes de la clinica contra
tabaquismo que reportaron ser fumadores puros (grupo de fumadores) y participantes

sin consumo de drogas (grupo no fumadores)

Fumador NO
N=10 FUMADOR
N=26

X DE X DE U de MW Sig.
Escolarida 10.60 4.195 13.12 3.278 55.500 .00
d
Edad 50.20 9.367 35.08 14.466 83.000 .09
NP 103.00 6.528 110.52 11.592 71.500 .03
NP(PE) 3.40 .843 3.65 797 105.000 .24
BDI 20.40 11.325 6.27 6.341 28.000 .00
BDI(PE) 2.40 1.265 3.73 .604 53.000 .00

Posteriormente los resultados obtenidos en el CCE-TP, BDI, y NEUROPSI se
compararon entre consumidores de una droga, consumidores de 2 o0 mas
drogas (tabaco, alcohol y/o marihuana) y no consumidores. Para esto se utilizé

la prueba estadistica Kruskal-Wallis y se encontré diferencias significativas en:
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la subescala obsesivo-compulsivo/perfeccionista (Chi-cuadrada= 7.779; p=.02),
en la puntuacion natural de NEUROPSI (Chi-cuadrada = 9.294; p= .01) y BDI
(Chi-cuadrada= 14.703; p= .01). Se comparé entre consumidores de una droga
y consumidores de 2 o mas drogas sin embargo no se encontraron diferencias.
También se comparo entre bebedores y participantes que son fumadores y

bebedores pero no se encontraron diferencias significativas.

Se compardé a participantes fumadores y bebedores de alcohol con
participantes del grupo control y se encontraron diferencias significativas en la
sub escala obsesivo-compulsivo/perfeccionista (U de Mann = 49.000; p=.02),
en la puntuacion de NEUROPSI (U de Mann; p= .04) y en BDI (U de Mann =

57.500, p=.05)

Se hizo la comparacion entre fumadores puro (N=10), bebedores (N=5),
bebedores y fumadores (N=8) y participantes que reportaron haber consumido
tabaco, alcohol y/o marihuana (N=3), se encontraron diferencias significativas
en la sub escala esquizotipico/limite (Chi-cuadrada=12.881; p=.00),
evitacion/autopercepcion negativa (Chi-cuadrada = 14.039; p= .00),
dependiente (Chi-cuadrada= 10.378; p= .01), pasivo agresivo/critico frente a la
autoridad (Chi-cuadrada = 11.731; p =.00) y esquizoide (Chi-cuadrada= 7.441;
p=.05) y en BDI (Chi-cuadrada= 9.614; p= .02). No se encontraron diferencias
significativas en la comparacion entre fumadores, bebedores vy
policonsumidores (consumo de una o mas drogas). Sin embargo en la
comparacion de policonsumidores (N=11), fumadores (N=10), bebedores (N=5)
y grupo control (N=26), se encontraron diferencias significativas en la sub

escala evitacion/autopercepcion negativa (Chi-cuadrada = 9.498; p = .02),
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obsesivo-compulsivo (Chi-cuadrada = 8.012; p =.04), NEUROPSI (Chi-

cuadrada= 9.467; p =.024) y BDI (Chi-cuadrada=17.603; p = .00).

Se realizd una correlacion entre las variables de edad, escolaridad, el
cuestionario de creencias centrales (CCE-TP), BDI y NEUROPSI, los
resultados con correlaciones significativas son los siguientes: hubo correlacion
significativa entre la edad (rho = .367, p = .00) afios de consumo de tabaco (rho
= .404, p = .00), indice tabaquico (rho=.358, p = .00). Ademas la escolaridad
correlaciono significativamente con afios de consumo de tabaco (rho = -.330,
p= .01), indice tabaquico (rho= -.312, p =.02), edad de inicio (rho= -.275, p=

.04).

La puntuacion natural de NEUROPSI correlaciono con la puntuacion de BDI
(rho= -.523, p=.00), el nivel de depresién (rho=.397, p=.00), edad (rho = -.527,
p = .00) y escolaridad (rho= .392, p= 00); ademas, respecto al tabaco,
correlaciono con afios de consumo de tabaco (rho=-.348, p=.01), indice
tabaquico (rho=-.310, p=.02) y edad de inicio (rho=-.322, p=.02); el tiempo de
consumo de alcohol (rho=-.292, p=.03); también con la prevalencia de consumo
de marihuana (rho=.324, p=.01), frecuencia (rho=.322, p=.02), cantidad de
marihuana(rho=-.326, p=.01) y edad de inicio (rho=-.324, p=.01). El nivel de
deterioro cognitivo correlaciono con la puntuacién de BDI (rho-.486, p=.00), el
nivel de depresion (rho=.438, p=.00) y escolaridad (rho=403, p=.00). El nivel de
deterioro cognitivo correlaciono significativamente con la prevalencia de
marihuana (rho=.378, p=.00), frecuencia (rho=.373, p=.00), cantidad de
marihuana (rho=-.377, p=.00), tiempo de consumo (rho=-.298, p=.03) y la edad
de inicio (rho=-.366, p=.00). Los niveles de deterioro cognitivo de NEUROPSI

correlacionaron  negativamente con las subescala de CCE-TP
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evitacion/autopercepcion negativa (rho= -.349, P= .01). la puntuacion de BDI
correlaciono significativamente con las puntuaciones naturales de las pruebas
copia de la figura-semicompleja (rho= -.321, p=.02) y la evocacion de la figura
semicompleja (rho=-.407, p=.00), lectura (rho=-363, p=.00), calculo (rho=-.432,
p=.00), movimientos alternos (rho=-.313, p=.02), reacciones opuestas (rho=-
448, p=.00) y con las puntuaciones normalizadas de las pruebas memoria
verbal (rho=-.283, p=.04), evocacién de informacién verbal (rho=-.299, p=.03),
comprension de las escala de lenguaje (rho=-.288, p=.03), lectura (rho=-.315,
p=.02), calculo (rho=-.401, p=.00) y reacciones opuestas (rho=-.312, p=.02).
Los niveles de depresion de BDI, subescalas de memoria verbal espontanea

(rho=.273, p= .05) y calculo (rho= .421, p= .00)

En la correlacion entre cantidad de tabaco y las sub escalas de NEUROPSI, se
encontraron las siguientes correlaciones: tareas de proceso visoespacial (rho=
-.307, p= .02), reacciones opuestas (rho= -.386, p= .00); anos de consumo
correlaciono con: tareas de secuencia (rho= -.280, p= .04) y reacciones
opuestas (rho= .303, p= .02); indice tabaquico correlacion6 con tareas de
reacciones opuestas (rho= -.334, p= .01); edad de inicio de consumo de tabaco
correlaciono con tareas de proceso visoespacial (rho= -.279, p= .04), calculo
(rho= -.275, p= .04 )y reacciones opuestas (rho= -.317, p= .02). La prevalencia
del consumo de marihuana correlaciond con tareas de codificacién de palabras
(rho= .284, p= .04), calculo (rho= .516, p= .00); frecuencia de consumo de
marihuana con tareas de codificacién de palabras (rho= .281, p= .04) y célculo
(rho= .512, p= .00); cantidad de marihuana con tareas de codificacion de
palabras (rho= -.297, p= .03), calculo (rho= -.532, p= .00); tiempo de consumo

de marihuana con calculo (rho= -.457, p= .00); edad de inicio de consumo con
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tareas de codificacion de palabras (rho= -.287, p= .03) y calculo (rho-.528, p=
.00); La prevalecia de consumo de alcohol correlaciono con la tarea de
memoria verbal por categorias (rho= -.354, p= .01); tipo de consumo (alcohol)
con la tarea de evocacion en la memoria verbal espontanea (rho=-.313, p= .02)
y en categorias (rho= .277, p= . 04); frecuencia de alcohol con memoria verbal
espontanea (rho= -.307, p= .02); al igual que cantidad alcohol con memoria
verbal espontanea (rho= -.274, p= .04); y edad de inicio de alcohol con

memoria verbal por categoria (rho= -.444, p=.01).

La subescala de CCE-TP, antisocial, correlacion6 con la puntuacién natural de
las pruebas deteccion de senales (rho=.395, p=.00) y escritura copia (rho= -
279, p= .04), con la puntacién normalizada de lectura (rho=.356, p=.01),
escritura copia (rho=-.279, p=.04) y la prueba cambio de posicién de mano

izquierda (rho=-.311, p=.02)

Se encontraron correlaciones entre las variables esquizotipico/limite y la
puntuacion de BDI (rho=.289, p=.03), el nivel de depresion (rho= .342, p =.01),
con la puntuacién natural deteccidn de sefiales (rho=.284, p=.04) con la
puntuacion normalizada de la prueba Memoria verbal (rho= -.316, p= .02),
cantidad de tabaco (rho=.285, p= .04), afios de consumo de tabaco (rho= .295,
p = .03), y con el indice tabaquico (rho= .288, p=03), edad de inicio, (rho =
294, p = .03), correlacioné con la prevalencia de marihuana (rho= .317, p=
.02), la frecuencia (rho= .312, p= .02), cantidad marihuana (rho= .313, p= .02),

tiempo de consumo (rho=.392, p=.00), edad de inicio (rho=.293, p=.03).

La sub escala histridnico/patron seductor correlaciono con la puntuacion natural
de la prueba deteccion de sefales (rho=356, p=.01) y la puntuacion

normalizada de la prueba copia de la figura semicompleja (rho=-.283, p=.04).
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En la subescala creencias centrales de la personalidad paranoide, se encontré
una correlacion con la puntuacién normalizada de la tarea de lectura de
NEUROPSI (rho =. 302, p= .03), cambio de posicidn mano izquierda (rho= -.

376, p=.00) y tiempo de consumo de marihuana (rho= .314, p = .02).

En la escala correspondiente a las creencias de evitacidon/autopercepcion
negativa, correlaciono con: puntuacion de BDI (rho=401, p=.00), nivel de
depresion (rho = -.455, p = .00), con el nivel de deterioro cognitivo de acuerdo
al NEUROPSI (rho= -.349, p= .01), subescala memoria verbal (rho= -.362, p=
.00), célculo (rho= -.337, p= .01), afnos de consumo de tabaco, (rho=. 358, p =
.00) edad de inicio (rho = 332, p =.01), cantidad de tabaco (rho= .323, p=.01),
indice tabaquico (rho=.329, p= .01), marihuana (rho = .365, p =.00), frecuencia
(rho= -.361, p = .00), cantidad de marihuana (rho= .365, p = .00), tiempo de

consumo (rho=.402, p = .00) y edad de inicio (rho= .348, p = .01).

En las creencias centrales del trastornos de personalidad dependiente, se
encontré que hay correlacion con puntuaciéon de BDI (rho= .387, p= .00), nivel
de depresion (rho=-.469, p=.000), memoria verbal (rho= -.407, p= .00) nivel de
deteccion visual (rho= -.317, p= .02), cantidad de tabaco (rho= .275, p= 04),
afios de consumo de tabaco (rho= .296, p= .03), indice tabaquico (rho= .290,
p= .03), nivel de consumo en marihuana (rho= .336, p =.01), frecuencia (rho
=.331, p = .01), cantidad de marihuana (r= .336, p= .01), tiempo de consumo

(rho=.371, p = .00), edad de inicio (rho=.320, p = .02).

En la subescala de creencias centrales asociadas a histrionico/dependencia
emocional, correlaciono con el nivel de depresion (rho= -.296, p= .03), con la
copia de la figura semicompleja (rho= -.277, p= .04), memoria verbal (rho= -

320, p=.02); y en tiempo de consumo de marihuana (rho= .353, p=.01).
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En la subescala obsesivo compulsivo/perfeccionista se encontrd correlacion en
NEUROPSI en la tarea visoespacial (rho= -.329, p=.01), lectura (rho= -.350, p=
01) y reacciones opuestas (rho= -.306, p= .02), con edad de inicio de consumo
de tabaco (rho=.303, p= .02); con la prevalencia de consumo de alcohol (rho=
318, p= .02) tipo de consumo de alcohol (rho= .286, p =.04), frecuencia de
alcohol (rho= .258, p= .06), cantidad de alcohol (rho= .326, p = .01) y tiempo

consumo alcohol (rho=. 361, p=.00).

En las subescala evitacion/hipersensible presenta correlacion con las tareas de
lectura del NEUROPSI (rho= -.287, p= .03), proceso visoespacial (rho= -.320,

p=.02) y tiempo de consumo marihuana (rho= .369, p=.00).

En la subescala Obsesivo Compulsivo/critico frente a los demas se

correlacioné con la tarea de lectura (rho= -.302, p=.03).

En la subescala Narcisista correlaciona con la tarea de lectura (rho= -.344, p=

.01) y en la tarea de copia (rho= -.301, p=.03).

En las creencias centrales asociadas al trastornos de personalidad pasivo
agresivo/temor a ser dominado, muestra correlacioén con lectura (rho=-.334, p=
.01) y cambio de posicion de mano izquierda (rho= -.322, p= .02), tiempo de

consumo de marihuana (rho=.318, p = .02).

En las subescala pasivo agresivo/critico frente a la autoridad, mostro
correlaciéon con la prevalencia de marihuana (rho= .292, p = .03), frecuencia
(rho= .287, p =.03), cantidad de marihuana (r= .291, p= .03), tiempo de

consumo (rho= .342, p=.01) y edad de inicio (rho=.274, p = .04).
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La escala de creencias centrales relacionadas al trastorno de personalidad
esquizoide, correlaciono con cambio de posicion de mano (rho= -.360, p=.00) y

tiempo de consumo marihuana (rho= .375, p = .00).

La puntuacion obtenida en BDI correlaciono con la edad (rho=.367, p=.00)
cantidad de cigarros fumados por dia (rho=.550, p=.00), afios de consumo de
tabaco (rho=.564, p=.00), indice tabaquico (rho=.577, p=.00), edad de inicio
(rho=.511, p=.00). Respecto al consumo de marihuana correlaciono con la
prevalencia (rho=-.430, p=.00), frecuencia (rho=-.426, p=.00), cantidad de
cigarros de marihuana (rho=429, p=.00), tiempo de consumo (rho=.318, p=.02),
edad de inicio (rho=.424, p=.00). Sobre el consumo de alcohol se encontraron
correlaciones significativas en tipo de consumo (rho=-.311, p=.02), frecuencia
de consumo de alcohol (rho=-.315, p=.02), cantidad de alcohol (rho=-.343,
p=.01) y tiempo de consumo (rho= .386, p=.00). Los niveles de depresion de
BDI, correlacionaron con: edad (rho=-.317, p=.02) y con la cantidad de tabaco
(rho=-.424, p=.00), afios de consumo (rho=-.464, p=.00), indice tabaquico
(rho=-.470, p=00), edad de inicio (rho=-.361, p=.00). También hubo correlacion
con marihuana (rho, .453, p = .00), frecuencia de consumo de marihuana (rho =
447, p = .00), cantidad de consumo por ocasion de marihuana (rho=-.451,
p=.00), tiempo de consumo (rho=.-355, p=.02) y edad de inicio (rho=-.439,
p=.00). Ademas hubo correlacion con cantidad de alcohol (rho = .285, p = .04)

y tiempo consumo de alcohol (rho= -.275, p= .04).
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DISCUSION

Uno de los objetivos del presente estudio fue determinar si existen diferencias
en el desempefio cognitivo en pacientes consumidores de drogas que

acudieron a la Clinica Contra Tabaquismo en comparacion con sujetos control.

Dentro de los principales hallazgos, referente al desempefio cognitivo, se
puede apreciar diferencias significativas en el puntaje total y el nivel de
deterioro cognitivo, ya que el grupo de consumidores mostraron puntuaciones
mas bajas en la prueba NEUROPSI breve, como se observa en la tabla 10.
Esto significa que los pacientes de la Clinica Contra el Tabaquismo presentan
mayor deterioro cognitivo. Tal y como dice Verdejo y colaboradores (2002),
desde una perspectiva neuropsicolégica, se puede asumir la existencia
bidireccional entre el consumo de drogas y deterioros neuropsicolégicos.
Relacionado a esto, Coullaut y colaboradores (2011), concluyen que el
consumo de drogas esta asociado a deterioro cognitivo, y el tiempo y tipo de

consumo de la droga es determinante para ello.

También se observaron diferencias en el desempeno de la escala pruebas de
copia y evocacion de la figura semicompleja, en la subescala de calculo y
cambio de posicibn en mano. Se sabe que el consumo cronico de drogas
puede traer como consecuencias, alteraciones cognitivas en procesamiento de
informacion, memoria, lenguaje, atencion, funciones ejecutivas y personalidad

(Verdejo et al, 2006).

Los participantes que reportaron ser fumadores puros (no consumir otra droga)
obtuvieron puntuaciones significativamente mas bajas que no consumidores,

en la puntuacion natural del NEUROPSI, como se observa en la tabla 11, y en

58



las subescalas proceso viso-espacial (percepcion/memoria codificacion),
calculo (funciones conceptuales) y reacciones opuestas (funciones motoras).
Hubo correlaciones significativas entre la puntuacion de NEUROPSI con los
afios de consumo de tabaco, indice tabaquico y la edad de inicio. Esto significa
que a mayor cantidad y tiempo de consumo de tabaco mayor es el deterioro
cognitivo. Otras correlaciones significativas que se encontraron fue entre la
cantidad de tabaco y la tareas de proceso visoespacial y reacciones opuestas,
tareas relacionadas con memoria visual y funciones ejecutivas. Esto puede
significar que la cantidad de tabaco podria afectar el desempefio en tareas
relacionadas con memoria visual y funciones ejecutivas. El tiempo de consumo
correlaciona significativamente con la tarea de secuencias y reacciones
opuestas, significando que a mayor tiempo de consumo peor sera el
desempefio en tareas relacionadas con funciones ejecutivas. Como se ha visto
en la literatura el ser fumador es un factor de riesgo para demencia (Alzheimer
y vascular) y deterioro cognitivo (Anstey, 2007, Nooyens et al, 2008; Wagner et
al, 2013). Ademas Durazzo (2010) encontré que el tabaquismo cronico esta
asociado con deficiencias en funciones ejecutivas, flexibilidad cognitiva,
habilidades intelectuales, aprendizaje, memoria, velocidad de procesamiento y
memoria de trabajo. En un estudio realizado por Anstey y sus colaboradores
(2007) concluyeron que los fumadores de mayor edad presentan mas riesgo
para demencia y deterioro cognitivo. Esto podria estar relacionado con el

tiempo de consumo y tipo de consumo.

Hubo diferencias significativas en la puntuacion de NEUROPSI, en la
subescala de calculo y reacciones opuestas en aquellos participantes que

reportaron consumir actualmente y regularmente marihuana. También se
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presentd correlacion significativa entre la puntuacion y la edad de inicio y la
cantidad de consumo de marihuana, proponiendo que a mayor cantidad de
marihuana e iniciar a consumir a edades tempranas mayor sera el deterioro
cognitivo. Otra correlacion estadisticamente significativa, se dio entre la
frecuencia de consumo de marihuana con la tarea de codificacién de palabras,
tarea relacionada con memoria verbal. De igual forma se presentd correlacion
significativa entre la cantidad de marihuana y tiempo de consumo con la tarea
de codificacion de palabras y calculo. De acuerdo a Volkow y sus
colaboradores (2014) los efectos a largo plazo, asi como iniciar el consumo de
marihuana en la adolescencia, esta asociado a alteracion del desarrollo
cerebral y deterioro cognitivo, sin embargo, la investigacion en este tema, en
palabras de los autores, no es concluyente, ya que algunos estudios muestran
efectos perjudiciales y otros no, afiadiendo que el nimero de sujetos fue muy

bajo y que los consumidores de marihuana no fueron puros.

Respecto a los resultados de consumo de alcohol, no presentaron resultados
significativos en la puntuacion de NEUROPSI. Sin embargo, hubo correlacion
entre la frecuencia, la cantidad y la edad de inicio con la sub escala de
memoria verbal espontanea. Esto podria significar que el tipo de consumo,
tiempo y edades mas tempranas podrian estar asociados con las habilidades
de memoria verbal. En otras palabras, a mayor frecuencia, cantidad y edad
inicio temprano menor puntuacion en tareas de memoria verbal. Con respecto a
lo anterior, en una revision realizada por Kim y colaboradores (2012) se
encontré que el alcohol puede tener efectos de neurotoxicidad, asi como de
neuroproteccion; estudios de imagineria cerebral muestran que en la vejez el

consumo excesivo de alcohol puede incrementar el riesgo de disfuncion
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cognitiva y demencia, pero consumo bajo a moderado en la vejez protege en

contra de deterioro cognitivo y demencia.

Recordando los objetivos del presente estudio, se quiso determinar si existen
diferencias en las creencias centrales en pacientes consumidores de drogas

que acudieron a la Clinica Contra el Tabaquismo con sujetos control.

Los hallazgos muestran diferencias significativas en el puntaje de las
subescalas creencia central de trastornos de personalidad de evitacion/
hipersensible y obsesivo-compulsivo/perfeccionista, ya que los pacientes de la
Clinica Contra el Tabaquismo presentaron mayor puntuacidn en estas dos
subescalas, esto se puede observar en la tabla 9. Esto significa que este grupo
presenta creencias disfuncionales que incrementa vulnerabilidad cognitiva a
una patologia adictiva. Ademas los participantes del grupo de consumidores
puntuaron por arriba del percenti 75 en las sub escalas
evitacion/autopercepcién negativa y esquizotipico/limite, lo cual no fue
significativamente diferente en comparacién con los participantes del grupo no
consumidor, pero, clinicamente es de gran importancia, porque, de acuerdo al
CCE-TP, estos pacientes presentan creencias centrales disfuncionales
asociadas al trastornos de personalidad esquizotipico y limite, que significa
también que presentan creencias disfuncionales. Estos resultados se muestran

en la grafica 1.

Encontrar diferencias significativas entre los grupos en las subescalas
esquizotipico/limite, evitacion/autopercepcion negativa, dependiente, obsesivo-
compulsivo/perfeccionista y evitacion/hipersensible, se indica por una mayor
puntuacion en estas subescalas en los participantes que reportaron consumir

unicamente tabaco (fumadores puros), en comparacion con el grupo de no
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consumidores. Se encontraron correlaciones positivas significativas entre la
cantidad de tabaco, los afios de consumo e indice tabaquico con las
subescalas  esquizotipico/limite,  evitacidn/autopercepcion  negativa vy
dependiente. Se podria pensar que los pacientes de la Clinica Contra el
Tabaquismo con mayor consumo de tabaco y afos de consumo tuvieron mayor
puntuacion en las subescalas esquizotipico/limite, evitacion/autopercepcion
negativa y dependiente. La frecuencia, la cantidad y el tiempo de consumo
correlacionaron con las subescalas esquizotipico/limite,
evitacion/autopercepcioén negativa, dependiente y pasivo agresivo/critico frente
a la autoridad, indicando que a mayor frecuencia, cantidad y tiempo en el
consumo, mayor sera la puntuacion en las subescalas anteriormente
mencionadas. Frecuencia, cantidad y tiempo de consumo de alcohol
correlacionaron con la subescala obsesivo compulsivo/perfeccionista. En este
caso, los bebedores de alcohol que presentaron mayor frecuencia, cantidad y
tiempo de consumo de alcohol presentaron mayor puntuacion en la subescala
obsesivo compulsivo/perfeccionista. Lo cual podria significar que le consumo
alto de alcohol, en esta poblacion, se relaciona con creencias de una

personalidad obsesiva compulsiva.

En la literatura se ha visto que existe un alto grado de solapamiento o
comorbilidad entre los trastornos por uso de sustancias, trastornos de
personalidad (Elkins et al, 2006) y rasgos de personalidad (Ersche, 2010). Beck
y Freeman (2005) mencionan que las creencias disfuncionales tipicas y las
estrategias mal adaptadas que se expresan en trastornos de personalidad,
hacen a los individuos sensibles a experiencias vitales que inciden en su

vulnerabilidad cognitiva. Por lo tanto, la vulnerabilidad cognitiva se basa en
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creencias extremas, rigidas e imperativas. En numerosos trastornos mentales
se ha manifestado la existencia de dicha vulnerabilidad, por ejemplo la
depresion, ansiedad, adicciones y trastornos de personalidad (Martinez et al,
2011;) Ademas, los problemas de personalidad son considerados por el modelo
psicopatologico de diatesis-estrés, como factores de riesgo para la
psicopatologia, lo que es la vulnerabilidad psicolégica (Londoifo et al, 2011;
Butrus, 2012). Se sabe que las creencias disfuncionales juegan un rol en la
generacion de impulsos y el craving, participar en las predisposicion a una

adiccion y contribuye al mantenimiento y la recaida (Beck, 2011).

Por lo tanto, de acuerdo a la literatura y los resultados se puede concluir que
las creencias disfuncionales juegan un rol importante en el consumo de drogas.
Viendo una relacion con el tipo de droga, tipo de consumo, tiempo de consumo

y tipo de creencias disfuncionales.

Al buscar la existencia de diferencias en los sintomas depresivos en pacientes
consumidores de drogas que acudieron a la Clinica Contra Tabaquismo en
comparacion con sujetos control, se utilizé el Inventario de Depresion de Beck.
En los resultados se aprecia diferencias significativas entre consumidores y no
consumidores como se observa en la tabla 10. El grupo consumidor presenté

mayor puntuacion, lo cual se interpreta como niveles de depresion mas altos.

Consumidores de tabaco (fumadores puros) al igual que los consumidores de
marihuana presentaron diferencias significativas en BDI en comparacion con el
grupo de no consumidores. El grupo de bebedores de alcohol puro no
mostraron diferencias significativas. En la tabla 11 se puede observar los
resultados sobre los consumidores de tabaco, en donde se puede interpretar

que los fumadores de tabaco y fumadores de marihuana presentaron
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significativamente puntuaciones mas altas en esta prueba, por lo que se puede
hablar de una relacion entre ser fumador y la depresion. Sin embargo, respecto
a los participantes consumidores de marihuana, no son fumadores puros, por lo
tanto sus resultados podrian estar afectados por el hecho de que también son

fumadores de tabaco y/o bebedores.

Relacionado con los resultados, se sabe que en Meéxico los trastornos
depresivos son los mas comunes, sobre todo en adultos (Bello et al, 2015). La
comorbilidad con uso y abuso de drogas (alcohol, marihuana, tabaco, cocaina y
opiaceos) han sido bien establecida lo cual tiene importantes implicaciones en
el tratamiento y el prondstico de los pacientes con esta comorbilidad (Volkow,

2004; Szerman et al, 2009).

Se encontraron correlaciones significativas entre la puntuacion de BDI vy
NEUROPSI, tanto en la puntuacion natural como con la puntuacion
normalizada. Esto significa que a mayor deterioro cognitivo o peor desempefo

cognitivo mayor puntuacion en BDI (sintomas de depresion).

La puntuacion de BDI correlacioné significativamente con las puntuaciones de
las pruebas memoria verbal, evocacion de informacion verbal, comprensién de
las escala de lenguaje, lectura, calculo y reacciones opuestas. Esto podria
indicar que a mayor puntuacion en BDI o mas sintomas depresivos, peor sera

el desempeno en pruebas cognitivas como las mencionadas anteriormente.

Se observa que las pruebas que se ven afectadas estan relacionadas con

funciones ejecutivas, memoria y lenguaje.

Pacientes con depresion muestran varios grados de deterioro cognitivo; los

déficits neurocognitivos comunmente identificados, son en las areas de
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atencion y concentracion, funciones ejecutivas y memoria (codificacion) (Liotti y

Mayberg, 2001).

Otro de los objetivos de esta investigacion fue saber si existe relacion entre las
creencias centrales, el desempefo cognitivo y los sintomas depresivos de los
pacientes consumidores de la Clinica Contra el Tabaquismo, referente a esto,

se encontro lo siguiente:

Se observa correlacion positiva entre creencias centrales esquizotipico limite,
evitacion/autopercepcién negativa, dependiente e histrionico/dependencia
emocional con el inventario de depresion de Beck, lo que significa que mayor
puntuacion es esta subescala también hubo un mayor nivel de depresion o
sintomas depresivos. De acuerdo a la teoria de Beck de la depresion y la teoria
cognitiva de los trastornos de personalidad de Beck y Freeman, que se basan
en un modelo de vulnerabilidad al estrés, en el que se activan esquemas,
creencias y pensamientos disfuncionales lo cual favorecen el inicio y
mantenimiento de trastornos psicolégicos como la depresion y trastornos de

personalidad (Arntz, 2004; 2004; Beck y Freeman, 2006; Beck, 2011).

La puntuacion normalizada del NEUROPSI correlacioné significativamente con
la subescala evitacion/autopercepcion negativa, dando a entender que a mayor
puntuacion en evitacion/autopercepcion negativa, mayor deterioro cognitivo en

los pacientes de esta poblacion.

Mientras que las subescalas esquizotipico/limite, evitacién/autopercepcion
negativa, dependiente e histridbnico/dependencia emocional, correlacionaron
significativamente con las tareas de memoria verbal (codificacion). Esto

significa a mayor puntuacion en las subescalas del CCE-TP antes
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mencionadas, mayor sera la deficiencia en la prueba de memoria verbal. Las
subescalas histridonico/patron seductor, histribnico/dependencia, obsesivo
compulsivo/perfeccionista y evitacion/hipersensible, correlacionaron
significativamente con la prueba copia de figura semicompleja (codificacion de
memoria visual), lo cual puede decir que el incremento o decremento en la
puntuacion de estas subescalas del CCE-TP, estan relacionadas con el

decremento o incremento del desempefo en tareas de memoria verbal y visual.

Otras correlaciones significativas entre pruebas del NEUROPSI con subescalas
fueron: Dependiente con deteccidon visual (atencién y concentracion); la
subescala lectura con las subescalas antisocial, paranoide, obsesivo
compulsivo/perfeccionista, evitacion/hipersensible, obsesivo compulsivo/critico,
narcisista, pasivo  agresivo/temor a ser  dominado; obsesivo
compulsivo/perfeccionista reacciones opuestas (funciones motoras); la
subescala cambio de posicion de mano izquierda (funciones motoras)
correlacioné significativamente con las subescalas antisocial, paranoide, pasivo
agresivo/temor a ser dominado y esquizoide; evitacidn/autopercepcion negativa
correlacioné con la prueba de calculo (funciones conceptuales). Las funciones
cognitivas que mostraron correlacion positiva con las subescalas de CCE-TP
previamente mencionadas, fueron memoria (memoria verbal y copia de la
figura-semicompleja), atencion y concentracion (deteccion visual), lectura y
funciones ejecutivas (reacciones opuestas, cambio de posicion de mano
izquierda y calculo). Respecto a los resultados obtenidos, Coolidge y
colaboradores (2009) propusieron que una limitacion en el bucle fonolégico
puede ser critico en el desarrollo de creencias centrales ya que éste ha

mostrado influencia en el desarrollo y comprension de lenguaje, vocabulario e
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inteligencia fluida, por lo tanto, se piensa que juega un papel en el desarrollo de

trastornos de personalidad a través de la formacion de creencias centrales.

Por otra parte, existe evidencia de la existencia de alteraciones cognitivas en
pacientes con trastorno de personalidad. Por ejemplo, se ha encontrado que
pacientes con trastornos de personalidad limite presentan déficit en tareas de
atencion, flexibilidad cognitiva, habilidades visoespaciales (Fertuck et al, 2006;
Leichsenring et al, 2011), funciones ejecutivas (Dell' Osso, 2010) y memoria
verbal y no verbal en comparacion a controles saludables (Coolidge et al 2009;
Martinsson, 2012). La disfuncion en funciones ejecutivas también se ha
asociado a trastornos de personalidad antisocial (Dinn y Harris, 2000; Trimble y

George, 2010).
Conclusiones

Se demostré que los pacientes de la Clinica Contra el Tabaquismo tienen
diferencias significativas en comparacién con los participantes que no eran
consumidores de drogas en sintomas depresivos, creencias disfuncionales y
desempefio cognitivo. Los consumidores presentaron puntuaciones
significativamente mayores en NEUROPSI, CCE-TP y BDI, esto significa que el
ser consumidor de drogas (tabaco, alcohol y/o marihuana) tiene relacién con
presentar mayor deterioro cognitivo, creencias disfuncionales y sintomas

depresivos, comparado con personas que no son consumidores.

Se concluye ademas, que el tiempo de consumo, tipo de consumo, edad de
inicio y el tipo de droga correlaciona positiva y significativamente con las
puntuaciones del NEUROPSI, CCE-TP y BDI; mientras mayor sea el tiempo, la

frecuencia y cantidad del consumo tabaco, alcohol y/o marihuana mayor sera la
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alteracion del funcionamiento cognitivo, las creencias centrales disfuncionales y

la sintomatologia depresiva.

De igual manera, se pudo determinar que la intensidad y sintomas depresivos
correlacionaron positiva y significativamente con las puntuaciones de las
pruebas NEUROPSI y CCE-TP, indicando que entre mas severos sean los
sintomas depresivos, mayor sera la severidad de la alteracion del

funcionamiento cognitivo y las creencias centrales.

Finalmente se comprobd la existencia de correlaciones positivas entre las
puntuaciones de NEUROPSI y sus subescalas con la puntuacién en el CCE-
TP. Principalmente en los dominios cognitivos memoria, funciones ejecutivas y
lectura con las subescalas esquizotipico/limite, evitacion/autopercepcion
negativa, dependiente y obsesivo-compulsivo/perfeccionista. Esto significa que
entre mayor es el deterioro cognitivo, mas severas seran las creencias
centrales asociadas a trastornos de personalidad. Esto podria indicar que
dependiendo del patrén de consumo, tipo de droga, desempefio cognitivo,
sintomas depresivos y creencias disfuncionales, se es mas vulnerable a cierta
psicopatologia, es decir que, estos factores son cruciales en el desarrollo de

alguna psicopatologia y la explicacion de la psicopatologia es multifactorial.

A pesar que los resultados obtenidos en esta investigacion son prometedores,
al existir relaciones entre creencias centrales y desempefio cognitivo en
pacientes consumidores de drogas, se debe considerar que el tamano de la
muestra estudiada fue pequefio y que por tanto deben ser tomadas con

precaucion.
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Limitaciones y sugerencias

Si bien la principal limitacion fue el tamafio de la muestra, afiadiendo también el
rango de edad, la equivalencia en escolaridad y sexo, el no considerar otras
drogas como cocaina, metanfetamina, etc., no se contd6 con mediciones
fisiologicas, ademas de no contar con un cuestionario de creencias centrales

validado en poblacion mexicana.

Por estos motivos, las sugerencias para préoximos estudios son: tener una
muestra mas amplia; mantener equivalencia entre edad, sexo y escolaridad; la
inclusion de otras drogas y consumidores de una sola droga; y realizar

mediciones fisioldgicas.
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