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Prélogo
En los afios recientes, el consumo y abuso de drogas se ha ubicado como un
problema complejo de relevancia nacional y mundial debido a las consecuencias
sociales y de sanidad (relacionadas, por ejemplo, con el tipo de sustancia, los
grupos vulnerables a su consumo, la distribucion y su concepcién globalizada)
para quienes consumen, sus familias y su entorno.

Sin embargo, a pesar de que el Trastorno por consumo de sustancias (TCS) o
adicciones, como las conocemos cominmente, representa un problema de salud
a nivel mundial, casi no sabemos nada acerca de él. Pocos de nosotros fuimos
educados con el conocimiento de que beber alcohol o fumar (pongo estos casos
por ser sustancias de abuso legales) podria causarnos un problema serio de
salud, dificil de controlar y sin cura; incluso, me atreveria a decir que, en un alto
porcentaje de las familias, las celebraciones ocurren con una copa en la mano,
pues beber es socialmente aceptado. Aunado a esto, hay que agregar que la
disposicion de estas sustancias se encuentra al alcance de la mano para
menores de edad.

Por lo anterior, conocer el mecanismo de accién de las drogas y el como
afectan a nuestro bien mas preciado, el cerebro, puede hacer la diferencia entre
decidir consumir 0 no una sustancia. Cuando he tenido la oportunidad de hablar
del tema en algunos foros, los jovenes suelen hacer preguntas como: “4 Es cierto
que el vapeo es una buena alternativapara dejar de fumar tabaco? ¢Es dafiino
fumar marihuana? ¢La marihuana causa adiccién?”. Yo estoy convencida de que
el aliado mas grande de una enfermedad es nuestro desconocimiento sobre ella,
de manera gque nunca es tarde para educarnos, mucho menos para educar alos
nifios y jovenes que nos rodean y prevenir asi el desarrollo de las adicciones.

Ademas, es cierto que no todos los que hemos consumido alguna vez enla
vida una copa de alcohol o fumado un cigarro somos adictos ahora, entonces:
¢qué nos convierte en adictos? ¢Qué marca la diferencia? ¢Las adicciones se
heredan? ¢Repercute el cdmo nos criaron nuestros padreso el como nos trata la
sociedad?

En estas paginas, he querido introducir de manera formal, pero amena, la
neurobiologia de las adicciones porque mi objetivo es que, al finalizar la lectura,
el lector pueda contestar preguntas como las anteriores, y también desmitificar
creencias populares, todo a partir de respuestas fundamentadas cientificamente.
Asimismo, mi intencidn es proporcionarinformacion sobre qué podemos hacer si
un ser querido, amigo o compafiero padece un TCS; y con qué herramientas de
salud contamos en nuestro pais para tratar a un enfermo de TCS (estrategias de
tratamiento e instituciones publicas y privadas). No obstante, haré énfasis en
que, desde mi punto de vista, el mejor tratamiento para las adicciones es la
prevencion; y la mejor manera de prevenir es a través dela psicoeducacion.

Monica Méndez Diaz
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Introduccion

66

Sélo hay un bien: El conocimiento.
Sélo hay un mal: La ignorancia.
Socrates

29

En la actualidad, el consumo de drogas constituye un problema de salud publica
a nivel mundial. La mayor parte de las personas en el mundo han consumido
alguna droga al menos una vez en la vida o hace uso de ellas de manera
frecuente, pero sélo una pequefa parte de estas personas llega a desarrollar una
dependencia a las drogas, también conocida como Trastorno por consumo de
sustancias.

La situacién en nuestro pais atraviesa por la misma problematica. El consumo
de sustancias de abuso en las décadas recientes ha prevalecido debido a que
esta estrechamente ligada a las condiciones econdmicas, culturales y sociales del
pais, en donde las principales sustancias de abusoson: el alcohol, el cigarro y la
marihuana. Cada dia, el inicio del consumode drogas se va dando a edades mas
tempranas, siendo los adolescentesel principal grupo poblacional afectado.

Se ha sugerido que esta pequefia parte de la poblacién presenta una
vulnerabilidad, la cual estd dada por la participacion de factores genéticos y
medioambientales durante el desarrollo, por lo que determinar los mecanismos
que predisponen a estos individuos a la adiccion es indispensable para la
prevencion o para la rehabilitacion del trastorno.

Este manual tiene como objetivo explicar de manera amena para el lector el
papel que desempefian las drogas en nuestro cerebro, como afectan los
sistemas neuroldgicos (que tenemos de manera natural) para llevar a cabo su
efecto placentero, las razones por las que la adiccion es considerada una
enfermedad cronica sin cura definitiva y si es verdad que se nace adicto, entre
otros muchos datos.

Reconocemos que el camino a la disminucién de este problema es muy lento y
lleno de dificultades, sin embargo, también esperamos que la prevencion y el
acceso a la informacion relevante sean una herramienta clave en la formacion de
los nifios adolescentes y adultos jovenes, para ensefiar sobre las consecuencias
del uso inadecuado de las drogas, su fundamento y sentar las bases de lo que en
un futuro puede llegar a ser el camino de una cultura de prevencién en nuestra
sociedad.

11



1. éQuiénes, cuantos, como? Epidemiologia
de las adicciones

La ciencia es la progresiva aproximacion
del hombre al mundo real.
Max Planck

29

En los afos recientes, el consumo y abuso de drogas se ha ubicado como un
problema de salud publica con relevancia mundial y nacional, debido a las
consecuencias de sanidad y sociales que experimentan quienes las consumen.

El consumo de drogas es un problema complejo, que incluye el tipo de
sustancia, los grupos vulnerables a su consumo, su concepcién globalizada y la
distribucién, entre otros. Todo lo cual implica una amenaza para la salud publica,
la sociedad y la familia del individuo.

Debido a esta gran problematica, se han impulsado acciones para conocer de
manera precisa las tendencias de consumo de sustancias de abuso para
instrumentar planes, politicas y programas que permitan dimensionar el problema
y crear estrategias de prevencion, por ejemplo, el reporte de drogas de la
Encuesta Nacional de Consumo de Drogas, Alcohol y Tabaco 2016-2017
(ENCODAT 2016-2017), que en sus objetivos cita: “[...] prevenir los primeros
contactos con las sustancias psicoactivasy retrasar la edad de inicio, adoptando
un enfoque centrado en las personas y salud publica, reconociendo que el
consumo y los trastornos asociados, son complejos y de naturaleza cronica, que
deben ser prevenidos y tratados con intervenciones basadas en evidencia
cientificay pleno respeto a los derechos humanos”.

Poniendo en evidencia el consumo de sustancias a nivel internacional, el
Informe Mundial sobre las drogas 2020 de la Oficina de las Naciones Unidas
contra la Droga y Delito (UNODC) reporté que el aumento de personas que
consumieron drogas durante el 2018 fue de 30% respecto al 2009, siendo los
adolescentes y adultos jovenes la mayor proporcion. Mas de 35 millones de
personas sufren trastornos por el consumo de drogas segun el informe mundial
mas reciente (figura 1).

12
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Figura 1. Prevalencia mundial del consumo de drogas y trastornos por consumo
de drogas, 2006-2018. Imagen obtenida de: World Drug Report 2020, booklet 2.

El amplio uso de sustancias tiene un problema afiadido, en la década mas
reciente, las sustancias disponibles se han diversificado, ahora existen algunas
con efectos mas potentes y en consecuencia su consumo tiene mayor riesgo.
Las sustancias tradicionales de origen vegetal (que genera la mala concepcién
de que no son dafiinas) han tenido una expansion dinamica en el mercado. Por
ejemplo, el cannabis es la droga mas utilizada con aproximadamente 192
millones de consumidores, de acuerdo con el World Drug Report 2020 de la
UNODC (figura 2).

=~

Numero de usuarios del afio anterior en millones, 2018

opioides
? y3

Figura 2. Cantidad de usuarios que reportaron su consumo en el afio anterior.
El cannabis representa la droga mas consumida a nivel mundial, seguida de los
opioides. Imagen obtenida de: World Drug Report 2020, booklet 2.
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Sin embargo, el consumo de alcohol sigue ., ) \
siendo el componente mas importante de El cannabis es [a droga que
lleva a mas personas a entrar
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Segun el Informe sobre la situacidon mundial del alcohol y la salud 2018 de la
Organizacién Mundial de la Salud (OPS), alrededor de 2 300 millonesde personas
son consumidoras. Esto significa que mas de la mitad de la poblacién consume
alcohol en sélo tres regiones de la OPS (Américas, Europa y Pacifico
Occidental). El consumo total de alcohol por habitante en la poblacion mundial de
més de 15 afios aumento de 5.5 litros de alcohol puro en el 2005 a 6.4 litros en el
2010 y se mantuvo en el nivel de 6.4 litros en el 2016 (figura 3).
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2000 2005 2010 2016
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MSEAR 2,4 2,1 3,5 4,5
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Africa (AFR) / América (AMR) / Mediterraneo Oriental (EMR) / Europa
(EUR) / Region de Asia / Sudoriental ( SEAR) / Regién del pacifico
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Figura 3. Tendencias del consumo total de alcohol por habitante (15 afios
de edad o mads), en litros de alcohol puro, en las regiones de la OMS
2000-2016. La regidn de Europa presenta los valores mas altos. Imagen
obtenida de: Informe sobre la situacién mundial del alcohol y la salud
2018, resumen (OPS,2019).
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La situacion actual en México en el asunto de sustancias de abuso no se sale
de la realidad mundial. Esta ha prevalecido en las décadas recientes debido a
que esta estrechamente ligada a las condiciones econdmicas, culturales y
sociales del pais.

De acuerdo con la Encuesta Nacional de Consumo de Drogas, Alcohol y
Tabaco (ENCODAT) 2016-2017, el uso de sustancias ilegales ha ido en
aumento: de 4.6% en 2002 a 7.2% en 2011. Por sexo, en hombres se presenta
mayor consumo de estas sustancias (de 8% en 2002 pasé a 12.5% en 2011), y
en las mujeres el consumo aumento 2.3 veces (de 1% en 2002 a 2.3% en 2011).

El consumo de alcohol y tabaco, como drogas de inicio (es decir la primera droga
consumida de facil acceso), se ha incrementado y han prevalecido como las
drogas mas consumidas, por ejemplo, el tabaco desde 1997 y elalcohol desde
2003. Este dato es relevante porque se ha demostrado que el consumo de una
droga legal esta asociada a una menor percepcién deriesgo. Es decir, el usuario
cree que una droga legal no es dafiina, segun sefala el Instituto Nacional sobre
el Abuso de Drogas (National Institute of Drug of Abuse, NIDA) en Estados
Unidos (figura 4).

% de estudiantes de 12° grado que reportaron un consumo diario
de marihuana
Vs.
% de riesgo percibido por el consumo regular de marihuana

100 12

Uso diario 10
Riesgo percibido

<3}
o

(=2
o
% Uso diario

% Riesgo percibido
N D
o ©

o
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Figura 4. El grafico muestra como se relaciona el porcentaje de percepcion
de riesgo asociado al consumo regular de mariguana con su uso diario. Se
observa que cuando el porcentaje de uso diario es mayor, el riesgo
percibido se encuentra disminuido y viceversa. Imagen obtenida de: THS,
National Institute on Drug Abuse Data Reveals Changing Trends in Teen
Substance Use. En: https://ths-wa.org/youth-programs/national-institute-
on-drug-abuse-data-reveals-changing-trends-in-teen-substance-use/
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De la misma manera que en la situacion mundial, el informe del 2017- 2018
proporcionado por el Sistema de Vigilancia Epidemiolégica de las Adicciones
(SISVEA), reporté que en México la marihuana fue la sustanciailegal de mayor
tendencia de consumo hasta el 2018, seguida del cristal y la cocaina, entre otros
(figura 5).

= Alcohol —— Marihuana — Inhalables — Heroina

= Cocaina = Tabaco = Cristal Alucinégenos
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Figura 5. Grafico de tendencia de consumo de las Principales Drogas de
Inicio Reportadas por poblacidn usuaria en Centros de Tratamiento

No Gubernamentales. México, 1994-2018. Imagen obtenida de:
https://epidemiologia.salud.gob.mx/gobmx/salud/documentos/info_sisvea/
informes_sisvea_2017-2018.pdf.

El alcohol mostré un aumento significativo en la tendencia de consumo en la
poblacién en general en el afio 2018, de 46.3 a 51.4%, con base en el reporte de
la ENCODAT 2016-2017; asi como un aumento de 4.1% a 6.2% de los
consumidores que presentan dependencia al alcohol o Trastorno del consumo de
alcohol (TCA).

En 2017, las drogas de inicio con mayor frecuencia de reporte por entidad
fueron: alcohol, tabaco y marihuana (en ese orden) en casi todo el pais, a
excepcion de Coahuila, Guerrero y Estado de México, en donde los inhalables
fueron las sustancias adictivas que ocuparon el tercer sitio, mientras que para
el 2018, estos Ultimos se posicionaron en segundo lugar en algunas entidades, de
acuerdo con el Informe SISVEA 2017-2018.
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La mayor cantidad de la poblacién consumidora en nuestro pais tiene una edad
de inicio entre los 13 a 15 afios, sin embargo, un porcentaje nada despreciable de
ellos empez6 a consumir entre los 5y 9 afios (figura 6.)

W 2017 W 2018

45.0%
40.0%
35.0%
30.0%
25.0% =5
-
20.0%
15.0% & §
10.0% o oo —
58 s
5.0% O T R
0.0% mE -
10a12 13a15 16a18 19a24 25a34 35ymas

Afos

Figura 6. Grafica de distribucion por Edad de Inicio de poblacion usuaria de
Centros de Tratamiento no Gubernamentales, México, 2017-2018. Fuente:
Secretaria de  Salud/DGE/DIE/SISVEA/Centros de Tratamiento vy
Rehabilitacion No Gubernamentales, 2017-2018. Imagen obtenida de:
https://epidemiologia.salud.gob.mx/gobmx/salud/documentos/info_sisvea/
informes_sisvea_2017-2018.pdf.

Es importante resaltar que dos de las drogas mas frecuentemente usadas y que
méas dafio generan en la poblacion son legales: alcohol y tabaco, y a pesar de
que la ley menciona que la venta es exclusiva para mayores deedad, el mercado
no cumple esta prohibicién (CIJ).

En nuestro pais, recientemente (2021) la Cdmara de Diputados aprobd enlo
particular la Ley Federal para la Regulacion del Cannabis para su uso lidico y
recreativo, cabe sefalar que a la fecha la reglamentacién secundaria del marco
legal del cannabis aln no esté disponible y, segun la Asociacion Nacional de la
Industria del Cannabis (ANICANN), la marihuana podria comenzar a circular de
manera legal a partir del proximo afio (2022). La marihuana dejara de ser
considerada una droga cuyo consumo es riesgoso. Con base en la experiencia
del consumo de alcohol y tabaco en menores de edad, es de suponer que el
problema deconsumo de marihuana en esta poblacién se incrementara, como ya
ha ocurrido en otros paises, por ejemplo, en el estado de Colorado, Estados
Unidos (DGJ-ORS, 2018).
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Pero ¢por qué representa un problema de salud publica el aumento en el
consumo de sustancias de abuso?

El consumo de drogas genera una importante carga tanto para la personacomo
para la sociedad. Las consecuencias directas se ven reflejadas sobre la salud
fisica y mental del individuo, ademés de los efectos negativos sobre su situacion
profesional (pérdida de productividad y compromiso, etcétera), asi como un
deterioro en sus relaciones personales y un fuerteimpacto sobre el gasto de los
sistemas de salud (Observatorio Mexicano de Salud Mental y Consumo de
Drogas).

Como ejemplo, en la tabla 1 se muestran algunos tipos de costos de acuerdo
con la perspectiva social, individual y de salud, de estudios realizados en Espafia.

Tabla 1. Ejemplos de tipos de costos
segun la perspectiva del andlisis.

Tipo de costo ' Sistema ! Sistema :Individuo ! Sociedad
' Sanitario :  Publico : y ;
: : familia '
Hospitalizaciones v v
Atencidén primaria,
. v
urgente, ambulatoria, etc.
Farmacos \4 v \4
Programas de prevencién v v v
Sistema judicial y )
= 55 5 v v v
penitenciario
Pérdidas de produccion )
v v v
por muertes
Cuidados informales en
v v
el hogar
Pérdida de calidad de vida v v

Tabla obtenida de: Rodriguez E., Casal, B. & Rivera, B. (2019) El coste social
de la adiccidn, una guia para su estimacion.
https:/pnsd.sanidad.gob.es/profesionales/publicaciones/catalo-
go/catalogoPNSD/publicaciones/pdf/2019_Coste:social_de_la.adiccion.pdf

Para los gobiernos, el problema con las adicciones se vuelve econémico al
designar presupuesto para la reduccién de la demanda y oferta de drogas
(Rodriguez Miguez et al., 2019). En particular, en México en el 2018 se
designaron $1 309 millones de pesos para el programa “Prevencion y atencion
contra las adicciones”, para enfrentar la demanda; y $26 048 millones de pesos
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para el programa de “Operativos para la prevencion y disuasion del delito”, para
reduccién de la oferta. Como podemos observar, ningln presupuesto fue
asignado a la atencién de las adicciones en los sistemas de salud. A pesar de
existir datos sobre las adicciones, las fuentes nacionales no permiten medir con
precision el impacto social y econémico que puede generar un consumidor
(ComisiénNacional Contra las Adicciones, CONADIC 2019).

Si bien gran parte de la poblacion esta expuesta al consumo de sustancias de
abuso, tanto legales como ilegales, se estima que soélo cierto porcentaje presenta
problemas de dependencia (Trastorno por consumo de sustancias, TCS). De
acuerdo con la ENCODAT 2016-2017, aunque 71%de la poblaciéon ha consumido
alcohol alguna vez en su vida, sélo 33.6% reporta un consumo excesivo en el
ultimo afio.

En comparacién con otras enfermedades psiquiatricas, la depresion es la mas
cercana al TCS, ya que afecta a 15 de cada 100 personas (OPS, 2020). Estos
nameros evidencian que el problema no debe hacerse a un lado y dejar méas
expuestas a las personas con factores de vulnerabilidad. Al contrario, se espera
que el problema sea reconocido, se desmientan mitos sobre las sustancias y se
promuevan maneras de identificar y prevenir que la poblacién vulnerable
desarrolle algiin TCS al buscar un refugio en estas sustancias.
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2. éQué es la adiccion o Trastorno por
consumo de sustancias?

Las verdades que revela la ciencia superan
siempre a los suefios que destruye.
Joseph E. Renan

29

A pesar de que muchas personas piensan de manera errénea que quienes
consumen drogas son personas que carecen de principios o fuerza de voluntad y
gue facilmente podrian dejar de consumirlas si eligieran hacerlo, en realidad la
adiccion es una enfermedad crénica que va mas alla de una voluntad fuerte.

En general, las drogas actian en nuestro cerebro activando neuronas al unirse
a un receptor porque su estructura es muy similar a la de los ligandos naturales
de nuestro organismo. Al activar los sistemas encargados de la sensacion de
placer y reforzamiento, provocan un funcionamiento anormal en la transmision de
mensajes, como lo es la liberacion aumentada del neurotransmisor y la
interferencia en la recaptura del neurotransmisor para su degradacion, lo que
provoca la acumulacién de éste. En ambos casos se traduce como una
sensacioén intensa de placer (figura 7). Estos aumentos provocan una sefial de
recompensa que desencadena un aprendizaje asociativo y un condicionamiento
gue fortalecen el vinculo de la sensacidon de placer generada con el medio
ambiente, los comparfieros y las situaciones de consumo (Méndez-Diaz et al.,
2014; Volkow et al., 2016; Uhl et al., 2019).

Nucleo
Accumbens

Figura 7. En la imagen se muestran el sitio de accion de algunas drogas de
abuso en el cerebro. Estas sustancias provocan una sensacion intensa de
placer y una sefial de recompensa que desencadena un aprendizaje
asociativo. Imagen creada en BioRender.com.
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2.1 Adiccidn o Trastorno por consumo de sustancias

De acuerdo con el NIDA en Estados Unidos, la adicciéon o Trastorno por consumo
de sustancias (TCS), como lo maneja la quinta edicién del Diagnostic and
Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-V), de la American Psychiatric
Association, es una enfermedad crénica caracterizada por la blsqueda y el uso
compulsivo o dificil de controlar de las drogas, a pesar de las consecuencias
nocivas.

Con base en la evidencia, nosotros definimos el TCS como una enfermedad
cerebral incurable, que reestructura permanentemente la funcionalidad cerebral,
principalmente en los sistemas que regulan el placer y el miedo. De tal manera
que estos cambios persisten incluso después de periodos prolongados de
desintoxicacion (abstinencia) y se manifiestan por el deseo intenso de consumo y
la recurrencia de éste, que ocurre sobre todo cuando la persona se expone a
estimulos relacionados con la droga.

2.1.1 Abuso

El abuso se refiere a un patron de consumo desadaptativo, con una
carencia de control y mantenimiento de consumo a pesar de las
consecuencias adversas.

2.1.2 Dependencia
La dependencia se refiere al consumo de una droga de manera
reiterada, que en consecuencia genera la necesidad de continuar
consumiendo para evitar los efectos negativos de la abstinencia.

2.2 Tolerancia

La tolerancia aparece cuando la persona que consume la droga necesitaratomar
mayores cantidades de la misma para producir el efecto deseado. Segin el DMS-
V, es el efecto notablemente reducido cuando se consume la dosis habitual. El
grado y el tiempo en el que se desarrolla la toleranciadepende de la sustancia de
abuso y varia en cada persona.

2.3 Sindrome de abstinencia

El sindrome de abstinencia ocurre cuando disminuyen las concentraciones de la
sustancia en la sangre o los tejidos de una persona que la ha consumido de
manera prolongada e interrumpe su consumo bruscamente (abstinencia). Los
sintomas que se presentan difieren segunla clase de droga.

21



De acuerdo con la pagina de Instituto Mexicano de la Juventud (IMJUVE),
adiccion se refiere a la incapacidad de dejar de consumir la sustancia de abusoy,
al hacerlo se presenten sintomas desagradables (dolor de cuerpo, irritabilidad,
sudoracién). La vida cotidiana empieza a girar en torno al consumo de la
sustancia y se entra en el circulo vicioso de conseguir—consumir—conseguir. Se
ha sugerido que existen dos tipos de dependencia: la fisica y la psicologica.

e Dependencia fisica. Implica un cambio permanente en el
funcionamiento del cuerpo y del cerebro, se da cuando ya se ha generado una
tolerancia hacia la sustancia, por lo tanto, el cuerpocada vez necesita una dosis
mayor para sentir los efectos deseados.

e Dependencia psicolégica. Ocurre cuando la privacion de la sustancia
produce malestar, angustia, y depresion. Para evitar estos malestares se busca
la manera de consumir permanentemente. Es decir, se piensa que “no se puede
vivir’ sin consumir y todo lo que ello implica.

El Manual diagndstico y estadistico de los trastornos mentales, mas
conocido como DSM (por sus siglas en inglés, Diagnostic and
Statistical Manual of Mental Disorders), es probablemente el
producto institucional mas relevante en el ambito de la psiquiatria.
Fue creado en 1952 por la Asociacién de Psiquiatrica Americana
(APA) con el objetivo de facilitar el diagndstico y la comunicacion
entre profesionales de la practica clinica, y se ha convertido en una
referencia internacional para la actividad clinica e investigadora en
el area de la psiquiatria y la psicologia. La primera versidon fue
revisada y ampliada en 1968, y dio como resultado el DSM-II. En
2013 se publicd la versidon que sigue vigente, el DSM-V (Leal

—G&Iicia et al., 2018).

Cabe mencionar que actualmente las categorias de abuso de sustanciasy
dependencia de sustancias se han eliminado del DSM-V y se han sustituido por
una categoria global nueva de TCS, quedando el trastorno especifico definido por
el uso delimitado de una sustancia concreta, por ejemplo: Trastorno por consumo
de alcohol (TCA), Trastorno por consumo de cannabis TCC), etcétera.

En la tabla 2 se observan los criterios diagnésticos del TCS, segin el DSM-V, y
la diferencia de la definicion de dependencia segun el DSM-IV.
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Tabla 2. Criterios de diagndstico DSM-IV “ Dependencia de
sustancias” y DSM-V “Transtorno por consumo de

sustancias”

Criterio DSM-IV DSM-V
:Dependencia | Trastorno por
de consumo de
' sustancias ' sustancias

Tolerancia v v
Abstinencia v v
Consumo mayor / prolongado de lo r #
previsto
Deseo / esfuerzo fallido para dejar de # 7
consumir
Gran cantidad de tiempo empleado en
las actividades involucradas en el v v
consumo de la sustancia
Consumo a pesar del conocimiento de ,
los problemas asociados con su uso of v
Abandono de actividades importantes )
debido al consumo v v
El consumo recurrente que resulta en el
incumplimiento de las obligaciones v
importantes
Consumo recurrente que resulta en un
comportamiento fisicamente peligroso v
(por ejemplo: conducir)
Consumo continuo a pesar de los
problemas sociales recurrentes v’
asociados con el uso

v

Ansia (craving) por la sustancia

23



3. éPor qué consumimos drogas? ¢ Por qué nos gustan?
Sistema de motivacidén y recompensa

‘ ‘ Nada en la vida es para ser temido, es solo para ser
comprendido. Ahora es el momento de entender

mds, de modo que podamos temer menos.

Marie Curie

El placer es el valor subjetivo asociado a todo aquello que consumimos, vemos,
escuchamos, sentimos. Entonces, es el valor que se le da al estimulo. Siempre
es gratificante cuando sigue a la satisfaccion o incentivo cuando refuerza los
comportamientos (Michel-Chavez et al., 2015).

Actualmente se sabe que el sistema de motivacion y recompensa regula la
sensacion de placer asociada al llevar a cabo actividades, como: comer, la
conducta sexual, beber agua y, por lo tanto, la motivacion a repetir estas
conductas como parte de la supervivencia (reforzadores naturales). Esta
sensacion de placer es regulada por varios sistemas, ademas del sistema de
motivacion y recompensa, por ejemplo: el sistema de memoria y aprendizaje y el
del miedo (Méndez-Diaz et al., 2016).

El sistema de motivaciébn y recompensa esta conformado por neuronas
dopaminérgicas agrupadas en la denominada area ventral tegmental (AVT), la
cual conecta al nicleo accumbens (NAcc) y a la amigdala (AMY) como se
muestra en la figura 9. Al recibir los estimulos provenientes de los reforzadores,
se activa el AVT y, como consecuencia, hay una liberacion de dopamina (DA)que
activa al NAcc; mientras que a la AMY la inhibe (Méndez-Diaz et al., 2016). Por el
lado de las drogas, éstas activan al AVT de forma mas intensa, generando una
mayor liberacion de DA y una mayor sensacion placentera (Covey et al., 2016;
Koob y Volkow, 2016; Volkow et al., 2019).

24



Un poco de historia... \
En 1954, James Olds y Peter Mildner realizaron experimentos en

ratas implantando un electrodo de estimulacién en la zona cerebral
que ahora se conoce como sistema de reforzamiento (figura 8).

El experimento consistia en que la rata podia oprimir una palanca,
la cual aplicaba una estimulacién eléctrica a través del electrodo.
Podia llegar a hacerlo hasta dos mil veces en una hora
incansablemente, ignorando actividades como comer o beber
agua. Incluso, las ratas transitaban por superficies electrificadas y
soportaban choques eléctricos con tal de obtener Ila
autoestimulacién.

Finalmente, Olds y Mildner concluyeron que la conducta estaba
impulsada por el placer (Méndez-Diaz, et al., 2016).

Banda elastica
de suspensiéon

Palanca

La presidon
de la palanca
activa el

A estimulador
Estimulador

Figura 8. Rata con electrodo implantado presionando la palanca.

Imagen obtenida de: Tom O’ Bryan (2011) http://www.seehint.-
@/hintx.asp?md=201&no=14418

25



Estriado Dorsal .
Corteza o Sustancia

Prefrontal  aaiill I _negra

Nucleo
Accumbens

Amigdala (J

Area Vental
Tegmental

Figura 9. Via dopaminérgica que comprende el area ventral tegmental, cuyas
neuronas proyectan al nucleo accumbens, tdlamo, hipotdalamo, hipocampo,
amigdala, estriado dorsal, corteza prefrontal (CPF). Ubicada en el sistema
limbico. (Corominas, M., Roncero, C. y Casas. M. (2009). El sistema
dopaminérgico en las adicciones. Imagen creada en BioRender.com.

Cuanto mayor sea el atributo motivacional asociado con una recompensa (por
ejemplo, con una droga), mayor sera el esfuerzo y las consecuencias negativas
que una persona estard dispuesta a soportar para obtenerla. Por lo tanto, la
recompensa involucra factores neuropsicologicos: como lo son: a) la sensacion
heddnica de placer en si misma, b) la motivacién para obtener la recompensa, y
c¢) el aprendizaje relacionado con la recompensa (Volkow et al., 20016; Koob y
Volkow, 2016; Uhl et al., 2019).
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4. éHay alguien mas facilitando el placer? Sistema de
endocannabinoides (sEBC)

‘ ‘ La naturaleza nos ha dado las

semillas del conocimiento, no el
conocimiento mismo.
Séneca

29

El Sistema de endocannabinoides (SEBC) es un sistema de neurotransmision no
clasico, compuesto por enzimas de sintesis y degradacion de endocannabinoides
y sus receptores. Los endocannabinoides son neuromoduladores que regulan el
reforzamientopositivo, independientemente del tipo de estimulo.

4neurotransmisores son sustancias quimicas que se encargan
de la transmisidn de sefnales, de una neurona. A otra a través de
la sinapsis. El neurotransmisor, las enzimas que lo sintetizan y
degradan y sus receptores conforman un sistema de
neurotransmisién. La  acetilcolina fue el primer un
neurotransmisor identificado. Fue caracterizado
farmacoldégicamente por Henry Hallett Dale y confirmado como
un neurotransmisor por Otto Loewi en 1914. Ambos recibieron
el premio Nobel en fisiologia y medicina en 1936 por su trabajo.
Con base a las caracteristicas de sintesis, liberacion vy
degradacién de la acetilcolina se han clasificado el resto de los
nerurotrasmisores descritos. Todos aquellos que no sean
sintetizados, vesiculados y liberados presindpticamente, son

@ados neurotransmisores no clasicos (Guyton y Hall, 201?

En las dos décadas recientes, la evidencia ha demostrado el involucramiento
del sEBC en distintos procesos fisiologicos, como: la ingestiéon de alimento, el
ciclo suefio-vigilia, el aprendizaje, la memoria y en el desarrollo del trastorno de
consumo de sustancias de abuso y otras enfermedades psiquiatricas.
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Tabla 3. Moléculas endocannabinoides
(Méndez-Diaz et al., 2008).

i Afinidad al
Endocannabinoides receptor

' cannabinoide
anandamida (N - araquidonil - etanolamina, AEA) | CB1, CB2
2 - araquidonil - glicerol (2 - AG) ~ CB1,CB2
éter 2 - araquidonil - glicerol CB1
N - araquidonil - dopamina CB1
virodamina CB1, CB2

La tabla 3 muestra los endocannabinoides méas estudiados como son la
anandamida (AEA), el 2 araquidonil glicerol (2-AG) y la oleamida (ODA) de
acuerdo con Méndez-Diaz et al., 2008. Su mecanismo de sintesis inicia cuando
una neurona presinaptica libera un neurotransmisor para estimular a una neurona
postsindptica a través de un receptor acoplado a una proteina Gq; la liberacion
de calcio activa a las enzimas de sintesis. Una vez sintetizados los ligandos, se
difunden pasivamente de forma retrograda hacia la neurona presinaptica; se unen
al receptor cannabinoide e inician la cascada que inhibe la liberacion de
neurotransmisores de la neurona presinaptica (Millan, 2019) y una vez que
actian son degradados por medio de recaptacién y, finalmente por hidrélisis,
como se muestra en la figura 10 (Méndez-Diaz et al., 2008; Fernandez-Espejo y
Nufiez- Dominguez, 2019).

Impulso

-

Figura 10. En la figura se muestra que la sintesis inicia cuando la neurona
presinaptica libera un neurotransmisor para activar a la neurona
postsindptica, una vez que los endocannabinoides se han sintetizado. Estos
se unen al receptor CB1 en la célula presinaptica inhibiendo la liberacién del
neurotransmisor. Imagen creada en BioRender.com.
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El receptor CB1 fue el primer receptor cannabinoide clonado y caracterizado
en 1990 por Lisa Matsuda, Stephen J. y colaboradores (Matsuda et al., 1990). El
CBL1 se encuentra ampliamente distribuido porel Sistema Nervioso Central (SNC)
y Ssu expresion ocurre principalmente en las terminales presindpticas de las
células GABAérgicas y glutamatérgicas (Méndez-Diaz et al., 2008) y a nivel
postsindptico, asociado con astrocitos, para regular la liberaciébn de
neurotransmisores (Millan-Guerrero y Isaias-Millan, 2019). Al activarse, inhibe la
liberacién del neurotransmisor (Méndez-Diaz, 2016). El receptor CB2 fue
encontrado inicialmente en células relacionadas con el sistema inmunoldgico v,
posteriormente, en tejidos nerviosos, como células gliales y, en menor medida,
en neuronas (Araos et al., 2014). Ambos receptores se encuentran acoplados a
proteinas Gi.

En resumen, el sEBC se caracteriza por: 1) tiene una sefalizacion retrégrada,
2) su sintesis es bajo demanda, ya que no puede almacenarse en vesiculas,
debido a su naturaleza lipofilica, y 3) la activacion de los receptores
cannabinoides modula la excitabilidad de las neuronas, inhibiendo la liberacién
de neurotransmisores excitadores e inhibidores (Méndez-Diaz et al., 2008).

El receptor CB1 expresado en el AVT, NAcc y AMY es el principal modulador
de las respuestas de recompensa, ya que regula la sensacion de placer. EI THC
y otros agonistas de CB1 incrementan el flujo dedopamina en el NAcc. Los CB1
expresados en la porcion caudal del AVT la inhiben, facilitando la activacién de la
porcion rostral del AVT (rmTG), incrementando la frecuencia de disparo de sus
neuronas y liberando dopamina en el NAcc, corteza prefrontal y amigdala. La
activacibn del NAcc por dopamina esta directamente relacionada con la
intensidad de placer: a mas dopamina, mas placer. Las proyecciones
dopaminérgicas del AVT al nlcleo de la amigdala generan un procesamiento de
la calidad del estimulo y facilitan la memoria emocional asociado con éste
(Prospéro-Garcia et al., 2021).

El sistema de endocannabinoides también est4d asociado a la plasticidad
sinaptica que involucra los procesos de aprendizaje y memoria, por lo que tiene
regulacion en la adquisicibn del habito aprendido y la sensibilizacion
dopaminérgica, la cual se da por la administracién aguda de estas drogas que
incrementan la liberacion de dopamina en el AVT y NAcc y es reforzada por el
consumo cronico (Prospéro-Garcia et al., 2021).
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5. éQué le pasa al cerebro del adicto?
Plasticidad neuronal inducida por drogas

‘ ‘ En la oscuridad, las cosas que nos

rodean no parecen mds reales
que los suefios.
Murasaki Shikibu

La plasticidad neuronal se refiere a la capacidad del sistema nervioso para cambiar
su organizacién estructural y funcional, con base en los estimulos del entorno
(Garcés-Vieira y Suarez-Escudero, 2014). Esta es la manera que utiliza nuestro
cerebro para que nos adaptemos a las demandas del medio ambiente.

Estos cambios también ocurren cuando hay un nuevo aprendizaje y
construimos una memoria o recuerdo. Por ejemplo, podemos aprender a
sobrevivir del depredador (un perro, un agresor, una pareja violenta, un padre
agresivo, un jefe abusador), ya sea porque aprendemos a huir o escapar de él, o
a defendernos hasta que dejamos de ser maltratados. Aprendemos a manejar
para desplazarnos cémodamente de un lugar a otro, aprendemos un nuevo
idioma que el trabajo o la escuela demandan. Mientras aprendemos, los
mecanismos neuroquimicos generan cambios que fortalecen la comunicacion
singptica que finalmente forman la memoria. Una vez que lo aprendido se
convierte en una memoria, una huella de memoria es imposible de olvidar. Sin
embargo, esta llamada plasticidad neuronal no es selectiva, es un mecanismo de
accion muy eficiente que se activa ante cualquier demanda. No siempre
aprendemos a cuidarnos o crecer académica o personalmente, a veces consolida
estrategias mal adaptativas que deterioran la manera de relacionarnos con el
entorno.
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] \
El término aprendizaje se refiere a la adquisicion de
conocimientos y destrezas; el de memoria, al almacenamiento

de esa informacién. La manera de saber que alguien ha
aprendido algo es cuando es capaz de recordarlo. El
aprendizaje genera cambios en la conducta. Ambos procesos

se llevan a cabo gracias a la actividad neuronal y a la
participacion de diversos neurotransmisores, como,
glutamato, GABA, acetilcolina, endocanabinoides, etcétera

@ytony Hall, 2016). \D

La plasticidad neuronal provocada por el consumo de drogas ocupa los
mismos mecanismos de aprendizaje y memoria, amplia y fortalece la red de
interconexiones neuronales (Castillo, 2020). Una vez que el sujeto consume una
sustancia de abuso, el sistema del placer se activa generando una sensacién
inmensa de éste. El usuario aprende la relacion entre lo que consume y el placer
que obtuvo, ademas del lugar donde lo consiguié, con quién lo consumié, y
vincula la sensacién de placer a una gran cantidad de variables, que con
frecuencia le recordaran el placer que produce la droga. Una vez que se consolida
la memoria asociada al consumo, nunca se va a olvidar. De hecho, éste es el
mecanismo en que nos basamos para definir al TCS como una enfermedad
incurable (figura 11).

En el caso del consumo crénico de drogas, este proceso de aprendizaje y
memoria ocurre inicialmente por la sobreestimulacién del circuito de recompensa,
mediante una liberacién incrementada de dopamina, la cual “ensefa" al cerebro
que se deberia de repetir esta conducta y, por lo tanto, motiva a la persona a
continuar consumiendo. El nuevo aprendizaje adquirido llega a provocar cambios
conductuales y psicolégicos que duran toda la vida (NIDA, 2020). El efecto de
consumo de la droga se ha convertido en una memoria.

Uno de estos cambios que adoptan las neuronas ante el uso continuo de
estas sustancias es el incremento en la densidad de las espinas sinapticas en
neuronas espinosas del NAcc, lo que optimiza la sinapsis y facilita la
consolidacion de la memoria, la adiccion o TCS (Ledn-Regal et al., 2014). La
adaptacién a las demandas, de manera exitosa o no exitosa, depende del
conjunto de estrategias adquiridas desde los primeros afios de vida.

Cuando el aprendizaje del consumo de sustancias de abuso ocurre en
adolescentes, se observa el impacto negativo sobre las estructuras que audn
estan en desarrollo, como la corteza prefrontal, la cual alcanza su madurez
alrededor de los 30 afios de edad. Por lo que en la adultez se observa un menor
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volumen total y de la sustancia blanca, en comparaciéon con sujetos que no
consumieron durante la adolescencia. En consecuencia, el cerebro no alcanza la
madurez esperada, es decir, el sujeto no desarrolla la capacidad de llevar a cabo
de manera apropiada las funciones ejecutivas, como la toma de decisiones,
planificar, fijar metas, finalizar tareas, autocontrol (Le6n-Regal et al., 2014).

Espina dendritica Plasticidad asociada | Plasticidad asociada
basal al proceso de al consumo
aprendizaje y de sustancias
memoria de abuso
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Figura 11. En la figura se muestra el incremento en el niUmero de dendritas.
Este cambio ocurre tanto en el proceso de aprendizaje y memoria como en
el consumo de sustancias de abuso. Imagen creada en BioRender.com.
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6. Sistema de defensa. La amigdala

66

La interpretacion es interna,
pero debe ser externalizada.
Sarah Bernhardt

29

Este sistema de defensa se activa para hacernos sentir miedo o ansiedad frente
a un estimulo nocivo al que llamamos estresor. El miedo y la ansiedad son
emociones adaptativas, es decir, que son necesarias para la supervivencia
(Krabbe et al., 2018). El miedo nos ayuda a poner en practica recursos de lucha
o defensa de una manera automatica ante la deteccion de la proximidad del
estresor. Huimos de él, nos defendemos o nos congelamos frente al estresor. Por
otro lado, la ansiedad es una respuesta duradera que nos ayuda a anticipar que
el estresor va a aparecer en un futuro cercano, permitiendo formular un plan de
defensa(Prospéro-Garcia et al., 2021); nos estimula a pedir ayuda o a buscar un
refugio y nos permite anticipar las caracteristicas del estresor y la magnitud de su
malignidad, por lo que generamos destrezas para llevar a cabo una huida
planeada o una defensa estratégica.

El refuerzo negativo provocado por las drogas recluta un sistema cerebral que
se opone al sistema de recompensa, denominado sistema anti- recompensa/
estrés en el cerebro (Prospéro-Garcia et al., 2021). Las estructuras cerebrales
que conforman este sistema incluyen la AMY, que se ha considerado el complejo
nuclear encargado de regular las sensaciones de miedo y ansiedad. El nicleo
cama de la estria terminal (NCST) interacciona con uno de los nucleos de la
AMY, el ndcleo central medial amigdalino participa regulando la ansiedad mas
que el miedo. El nucleo paraventricular hipotalamico genera el factor liberador de
corticotropina (CRF, siglas en inglés), que facilita la actividad de las neuronas
que estan en la amigdala y en el nicleo cama de la estria terminal. El CRF
también facilita la liberaciéon de la corticotropina, hormona que viaja por el
torrente circulatorio y activa a las células de la corteza de las glandulas
suprarrenales, haciéndolas liberar cortisol. La AMY activa al sistema nervioso
auténomo, que a su vez responde activando la frecuencia cardiaca, regulando la
tension arterial y aumentando la frecuencia respiratoria.
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La amigdala se sitlua en la parte interna del cerebro y forb
parte del sistema limbico y es clave en el procesamiento de las
emociones. Dada su localizacion puede enviar y recibir
conexiones de varias areas en distintos niveles, y ser capaz de
desencadenar cambios fisiolégicos. Aunque su ubicacién, en la
parte interna del cerebro, dificulta su estudio con las técnicas
habituales de neuroimagen, recientemente un grupo de
investigadores del Hospital Ruber Internacional (Madrid) han
contado con la colaboracién de once pacientes ingresados que
tenian implantados electrodos en esta region cerebral para
diagnosticar epilepsia, los neurocirujanos implantaron
electrodos en la amigdala. En este estudio luego publicado en
Nature Neuroscience, los cientificos demostraron la primera
prueba directa en seres humanos de que esta area, por si
misma, puede ser capaz de extraer informacién inmediata
(menos de 100 milisegundos) respecto a posibles amenazas o
estimulos biolégicamente relevantes en la escena visual, antes
de recibir la informacién visual mas fina procesada en por la
neocorteza, como anteriormente se pensaba. Es decir,
anteriormente se creia que era la neocorteza quien procesaba
la informacion de lo que veiamos y esta le decia a la amigdala

Qra amenazante o no (Krabbe et a/., 2018) \D

No esta claro como la marihuana y las demas drogas activan al sistema de
defensa, pero el ansia, el sindrome de abstinencia y los estados emocionales
negativos que impulsan el consumo compulsivo de drogas, la busqueda de
drogas y la recaida ciertamente dependen de este sistema (Liu, 2018). Hay
algunas evidencias que indican que la DA regula las interneuronas inhibidoras de
la AMY. La DA que se libera en la AMY de axones que proyectan desde el ATV,
activa interneuronas que inhiben a las neuronas principales de la AMY, en
particular del nacleo central (CeA). Este efecto facilitaria la reduccion del estrés y
como al mismo tiempo se esta activando el NAcc, la sensacién llega a ser
placentera. Sin embargo, con el uso frecuente y alto de marihuana y otras
drogas, el sistema del hedonismo reduce la liberacion de DA.
Consecuentemente, se reduce la activacion del NAcc y de las interneuronas que
inhiben al nicleo CeA y esta condicién, al menos en parte, le causa ansia al
usuario y posteriormente propicia un sindrome de abstinencia (Prospéro-Garcia
etal., 2021).
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7. éTodos nos volvemos adictos si consumimos drogas?
Factores de vulnerabilidad

‘ ‘ No vemos las cosas como son

realmente, sino que mds bien
las vemos como somos nosotros.
Anais Nin

29

7.1 éUna persona adicta nace o se hace?

La mayoria de las personas que llega a consumir drogas alguna vez en su vida
no desarrolla una adiccion, incluso cuando se trata de un consumo prolongado.
Sin embargo, algunas desarrollan una dependencia facilmente y en menos
tiempo de exposicion. Por lo que resulta indispensable identificar qué hace la
diferencia.

Actualmente se tiene conocimiento de que una adiccién se ve influenciada por
multiples factores que interaccionan entre si y s6lo una minoria de la poblacion
que consume drogas se vuelve dependiente de ellas (Volkow et al., 2016).

@

|

Para entender el concepto '"biopsicosocial", podemos
descomponerlio en sus unidades. El prefijo “bio” alude a la
vida; “psico” se vincula a la psicologia (la actividad de la mente
o las cuestiones del alma); “social”, por ultimo, es aquello
vinculado a la sociedad (la comunidad de individuos que
comparten una cultura y que interactian entre si).
Biopsicosocial integra cuestiones bioldgicas, psicoldgicas y
sociales. Suele decirse que el ser humano es biopsicosocial. Su
potencial esta determinado por sus caracteristicas bioldgicas
(fisicas), y sus actividades son influidas por aspectos
psicolégicos (como deseos, motivaciones e inhibiciones), al
igual que por el entorno social (la presién que ejercen otras
personas, los condicionamientos legales, etcétera). Estos tres
aspectos (bio, psico y social) no pueden escindirse, sino que
constituyen un todo. La conducta del hombre, de hecho,
constituye una unidad biopsicosocial. Este modelo se opone al
reduccionista tradicional, segun el cual solamente importa el
plano biolégico para dar explicacién a un trastorno de la salud

Qendoza—Carmona y Vargas Pefia, 2017). \D
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El enfoque biopsicosocial (figura 12) presenta una vision integrativa que
permite comprender el por qué en el origen del desarrollo de una adiccion, asi
como el contexto ambiental que favorece que los cambios neurolégicos sean
permanentes (Acufia, 2017).

Factores psicosociales
Psicolégicos
-Depresidn

-Ansiedad
-Respuesta al estrés
Sociales
-Circunstancias del consumo

-Abuso infantil

-Presion social al consumo

. Genéticos
Consumo SOStE!]IdD de Vulnerabilidad
la sustancia

- -Historia familiar de adicciones
*TO‘ef_EmC'a -Falta de control del impulso
—Dependenm_a (refuerzo -Trastorno de personalidad
negativo) : -Respuesta al estrés
-Neuroadaptacién Genes que afectan
(consumo compulsivo) -Absorcidn, metabolismo y
Sindrome de abstinencia

transporte
(refuerzo negativo) -Dependencia fisica

Figura 12. Enfoque biopsicosocial factores que favorecen adiccion a
sustancias. Imagen adaptada de: Acufia, J. et al. (2017). Sanando al sanador.
Revista Médica Clinica Las Condes. 28(5) 756-769.

7.2 Factores genéticos

Estudios realizados en gemelos idénticos y mellizos determinaron que 50% de
probabilidad de desarrollar una adiccién a alguna sustancia de abuso depende de
los genes (National Human Genome Research Institute NHGRI, 2021).

La genética estudia a los genes, la unidad funcional y basica de herencia en
los seres vivos. Al ser un segmento de acido desoxirribonucleico (ADN),
almacena y provee la informacion necesaria para realizar las funciones celulares
bésicas del organismo. “Casi todos los seres humanos tienen los mismos genes
dispuestos aproximadamente en el mismo orden y mas del 99.9 % de tu

secuencia de ADN es idéntica a la de cualquier otro ser humano “, citando al
NHGRI.
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Sin embargo, el 0.1% que nos hace diferentes representa tres millones de
diferencias en los aproximadamente tres mil millones de pares de bases en la
secuencia de ADN total, otorgdndonos caracteristicas diferentes, como el color
del cabello y enfermedades como la adiccion.

@
El gen es la unidad fisica basica de la herencia. Los genesh

transmiten de los padres a la descendencia y contienen la
informacién necesaria para precisar los rasgos. Los genes estan
dispuestos, uno tras otro, en estructuras llamadas
cromosomas. Los seres humanos tenemos aproximadamente
20 000 genes organizados en los cromosomas. La manera
habitual de visualizar un gen es un paquete de informacion
que, en general, codifica para una proteina. Es la proteina
producida la que realiza la actividad. A menudo, a causa de un
procesamiento alternativo, un gen puede producir multiples
proteinas, cada una de ellas incluso con una actividad
Qferente, lo que genera una gran variabilidad entre individuos

(NHGRI, 2021). @

Por otro lado, la epigenética se encarga del estudio de la regulacion de la
actividad y la expresién de los genes y no obedece a la secuencia genética
(Chadwick, 2012). Dependiendo del entorno y el estilo de vida de la persona se
puede “marcar” la estructura de su ADN, que se traduce en un incremento o0 un
decremento de la produccion de la proteina asociada a ese gen. Las marcas
epigenéticas pueden ser hereditarias. Por ejemplo, el consumo de cocaina
“marca” el ADN aumentando la produccién de las proteinas relacionadas con los
mecanismos de accién que subyacen la adiccién a cocaina; es decir: incrementa
la expresién del receptor D2, incrementa la actividad de la enzima tirosina-
hidroxilasa e incrementa la actividad de las enzimas que degradan
catecolaminas.
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El metabolismo de cada sustancia va a ser diferente en cada individuo
dependiendo de los factores genéticos involucrados de cada uno, por lo que el
efecto es individual y en respuesta al estrés ambiental (Agrawal etal., 2012). Esto
significa que a pesar de poseer genes que vulneran no se puede asegurar que un
consumidor se va a volver adicto: gen no es destino. A cada sustancia se le
atribuye un porcentaje de influencia de dependencia hereditaria, como se
presenta a continuacion en la tabla 4.

Tabla 4. Influencia hereditaria sobre la adicciéon
(Agrawal et al., 2012).

Sustancia Influencia hereditaria
Nicotina 33-71%
Alcohol 48 - 66 %
Cannabis 55-59 %
Cocaina 44 -79 %
Opioides 54 %

Por otro lado, algunos genes llegan a presentar variantes Illamadas
polimorfismos, que nos pueden volver sensibles a la adiccién o incluso dificultar
la eficiencia de los tratamientos orientados a la rehabilitacién. Uno de los
polimorfismos mas estudiados es el de las enzimas hepéticas (CYP450),
asociado a la vulnerabilidad para la adiccién al tabaco, el alcohol y la heroina
(Agrawal et al., 2012). A continuacién, se muestran algunos ejemplos de genes
gue estan involucrados en la adiccién adistintos tipos de sustancias (tabla 5).
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Tabla 5. Ejemplos de genes involucrados en la adiccion
de acuerdo con el tipo de sustancia de abuso.

Susutancia Genes : Descripcién

Nicotina CYP2A6 Inactiva del 70% al 80% de la
nicotina.
Los polimorfismos en el gen
pueden aumentar la actividad
enzimatica variando el tipo de
metabolismo.

Metabolizadores lentos: Fuman
menos cantidad de cigarros.

Heroina DRD2 DRD2: susceptibilidad para Ila

CYP450 2D6 dependencia a heroina en |la

h ; poblaciéon china, pero no en la
(polimorfismo) A | SHTETE.

CYP450 2D6: Metabolismo alto de
opioides. Cuando se carece de él,
la adiccion a los opioides es muy

baja.
Alcohol Monoaminooxidasa | Predice conductas antisociales
A (MAOA) que son a menudo asociados con
el consumo de alcohol.
Cocaina PSD-95 (DLG-4 en Relacionado con la regulacién de
humanos) los receptores de glutamato. En

ratones especialmente sensibles a
la cocaina, el gen se expresa
mucho menos que en ratones
normales.

7.3 Personalidad impulsiva

Ademas, se ha observado una correlacion de la expresion de ciertos genes con
la conducta impulsiva y la busqueda del placer, rasgo de personalidad que
generalmente es mas intensa en la etapa de la adolescencia.

@,

] \

El autocontrol es un mecanismo adaptativo que nos permite
regular la ejecucion de conductas que satisfacen impulsos
momentaneos, ya que evalla las ganancias o consecuencias de
llevar a cabo cierta conducta. Con el autocontrol, el sujeto es
capaz de analizar las ventajas de evitar la obtencidn inmediata
de un reforzador que provee poco beneficio contra las ventajas
de un reforzador mayor en el largo plazo. El sistema del
autocontrol esta anatdmicamente conformado por la corteza
prefrontal (CPF) y una red subcortical. Estas estructuras
subcorticales son los nulcleos subtaldamicos: estriado, talamo y
globo palido externo e interno. Recientemente se ha incluido a
la habénula lateral como parte de este sistema. La habénula
lateral tiene una proyeccién bidireccional al globo palido
interno y el area ventrotegmental (AVT), constituyendo un
puente de comunicacidon entre la conducta de busqueda y el

%to por el reforzador (Méndez-Diaz et al., 2021). i
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La impulsividad se define como la incapacidad de ejercer un efectivo
autocontrol de la conducta cuando se debe tomar una decisién, en la respuesta
impulsiva no se valoran las consecuencias y se elige, generalmente, la que
genera un reforzamiento inmediato. Cabe sefialar que la respuesta de tipo
impulsiva estd preservada evolutivamente en el ser humano, ya que es
indispensable para la sobrevivencia, se toma mucho menos tiempo en generarse,
de tal forma que responder de manera impulsiva algunas veces es indispensable.
El problema es cuando todas las conductas o la mayoria de ellas son impulsivas.
Los individuos con esta personalidad impulsiva, se ha observado que presentan
con mas frecuencia variaciones en los sistemas dopaminérgico, serotoninérgico y
GABAérgico, en la disponibilidad del neurotransmisor, polimorfismo en sus
receptores, se ha sugerido que puede ser la causa de su susceptibilidad a iniciar
mas tempranamente el consumo de sustancias y desarrollar una adiccion (Acufa,
2017).

En la adolescencia, hay mayor sensibilidad del NAcc, cuya estimulacion
genera mas actividad y liberacion de dopamina cuando el individuo se expone
a estimulos deseables, requiriendo un mayor nivel de estimulacién para alcanzar
niveles de placer/recompensa satisfactorios (Martinez-Ferndndez et al., 2018;
Méndez-Diaz et al., 2021); por lo que genera una mayor busqueda de la droga y,
por lo tanto, facilita la transicién de abuso a dependencia.

7.4 Factores psicosociales

Los factores psicosociales son considerados circunstancias de caracter
psicolégico y social que tienen una relacion directa o indirecta con otros
fendmenos o comportamientos, influyen sobre la salud dando lugar a conductas
antisociales o autodestructivas. Dentro de estos factores tenemos el pertenecer a
familias disfuncionales, la negligencia parental, el bajo rendimiento escolar y la
baja autoestima, entre otros (Mendoza- Carmona y Vargas Pefia, 2017). Por lo
tanto, pueden influir como factores de proteccion o riesgo en el desarrollo y
mantenimiento de las probleméticas.
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/]

Se define como antisocial cualquier conducta que refleje una
infraccién a las reglas o normas sociales y/o una accién contra
los demas o una violacién contra los derechos de los demas.
Los menores, en general, muestran conductas agresivas, robos,
provocacion de incendios, vandalismo, y un quebrantamiento
serio de las normas en el hogar y la escuela puede surgir por la
falta de limites en la crianza por parte de los padres, asi como
la desintegracién y la ruptura familiar. La socializacién aporta
los valores centrales de la cultura y constituye la identidad.
Paraddjicamente, la familia es el agente socializador mas
importante del individuo. En la familia se adquieren normas,
valores, derechos, obligaciones y roles, y es dénde se prepara a
la persona para el papel que desarrollara en el futuro. Una
buena comunicacién familiar y una fuerte vinculacién
emocional, ademas de la sensacidon de apoyo y respeto, son
elementos que alejan a los menores de las conductas

(tisociales (NIDA 2021; Méndez-Diaz et al., 2021).
\D

Los factores de riesgo logran aumentar las posibilidades de que una persona
abuse de las drogas, mientras que los factores de proteccién consiguen disminuir
este riesgo. Ambos factores pueden afectar a los nifios durante diferentes
etapas. En cada una de ellas, ocurren riesgos que es posible cambiar a través de
una intervencién preventiva (NIDA, 2020). En la siguiente tabla se describe como
los factores de riesgo y de proteccion afectan a las personas en cinco dominios, o
ambientes, dondese pueden realizar las intervenciones (tabla 6).

Tabla 6. Factores de riesgo y proteccion (NIDA, 2020)

Factores de Riesgo Dominio Factores de proteccion
Conducta agresiva precoz Individual Autocontrol
Falta de supervision de los ' Familia Monitoreo de los padres
padres ‘
Abuso de sustancias Compafieros | Aptitud académica
Disponibilidad de drogas ‘ Escuela | Politicas antidrogas
Pobreza ‘ Comunidad | Fuerte apego al barrio
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8. La droga legal responsable de la mayor cantidad de
muertes asociadas a su consumo: Alcohol

‘ ‘ El alcohol no es un problema para los adolescentes. Es una
mala solucion a un problema: a la timidez, el aburrimiento, la
sumision al grupo. Ser inteligente es buscar buenas soluciones.

José Antonio Marina

El consumo de alcohol ha formado parte de la cultura y sociedad desde la
antigledad. Su origen se remonta aproximadamente a 9 000 afios, tras el
surgimiento de la agricultura (figura 13). Diferentes poblaciones alrededor del
mundo desarrollaron bebidas alcohdlicas, como el “sura”, un destilado de arroz
utilizado entre los afios 3000 y 2000 a. de C., en la India; o la “chicha”, bebida
fermentada a partir del maiz, uvas o manzanas, en la regién de los Andes
(Prospéro-Garcia et al., 2018).

oarer v ™ & 1
Figura 13. El consumo de alcohol ha sido una practica comidn en muchas
culturas a lo largo de la historia, y también ha estado relacionado a eventos
religiosos. Imdgenes obtenidas de: E/ pais (2020) y Noticia Hoy (2019).
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Con el paso del tiempo, el alcohol dejé de ser considerado una sustancia de
uso ritual y se convirtié en la sustancia de abuso mas aceptadaculturalmente en
todo el mundo. Es habitual que su consumo forme parte de costumbres
socialmente aceptadas, por lo que sus efectos suelen minimizarse. En la
actualidad, su facil acceso lo ha convertido en un problema social y de salud de
orden mundial.

Las primeras pruebas realizadas a conductores para compr@
si estaban alcoholizados se basaban en la demostrada relacién
entre la disminucién de las facultades fisicas y la capacidad de
conduccién y el excesivo contenido de alcohol en su organismo.
La evaluacién era llevada a cabo por la policia de transito y
consistia en pruebas fisicas de equilibrio, coordinaciéon vy
percepcion espacial realizadas a los sospechosos de conducir
bajo el efecto de alcohol; sin embargo, esta relacién es
dificilmente cuantificable si no es efectuada por personal y
equipo especializado. Lo mas adecuado es medir |la
concentracion de alcohol en el cerebro, pero como esto es
practicamente imposible, se utilizan analisis de sangre, orina y
aliento. Hasta 1940, el principal método de cuantificacion de
alcohol era mediante una muestra de sangre. El creador del
primer alcoholimetro o “Breathalyzer” (breath=respiracion,
analyse=analisis) fue Robert F. Borkenstein, este aparato mide la
relacidn que existe entre la cantidad de alcohol ingerido, que se
manifiesta en el aliento y su correlacion en sangre
(Martinez-Pons y Pérez de Azpetita, 2003).

El alcohol o etanol es una bebida embriagante que tiene una rapida y buena
absorcién por todas las vias (gastrointestinal, parenteral, dérmica e inhalatoria),
distribuyéndose ampliamente en el agua corporal. Por la via gastrointestinal tiene
una absorcion de 30 a 120 minutos (figura 14). Los alimentos ricos en
carbohidratos y bebidas carbonatadas (refrescos) aceleran la absorcion del
etanol, mientras que alimentos ricos en grasas la retrasan (CITVER, 2017).
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Como se absorbe

1

El alcohol pasa
por el tubo
digestivo hasta
llegar al estémago.
Alli se absorbe

el 20% del alcohol
ingerido.

[ 2)

Luego, en el intestino
delgado se
completa la

absorcion restante
del 80%

©

La sangre con
alcohol
circula por el
cuerpo vy llega
al cerebro.

Como se elimina

@

El alcohol se
metaboliza en el
higado en un
90-95% mediante

la oxidacién a cargo
de las enzimas ADH,
ALDH y CYP2E1

[ 2

Los rifones
recolectan las
sustancias
resultantes que

son filtradas y luego
enviadas a la vejiga

©

Aqui se almacena
la orina donde se
excreta del 5-10%
del alcohol restante

14

Una minima parte
se elimina
por la exhalacion

Modificado de: Dr. Luis Alberto Kvitko | Markwald, Lamadrid y asociados

Figura 14. Vias de absorcién y eliminacién. El etanol se absorbe por el tracto
intestinal para ser transportado al higado, en donde se metaboliza 90%,
mediante reacciones de oxidacidn. El resto se elimina por sudor, orina y
exhalacién. Respecto a esta uUltima caracteristica, la concentracién de etanol
en el aire alveolar es de aproximadamente de 0.05% de la concentracién
sanguinea y gracias a esta propiedad se mide la cantidad de etanol
consumida, es decir, la alcoholemia.

El metabolismo incluye diversos procesos, uno de los cuales es conocido
como la oxidacién (figura 15). Mediante la oxidacién en el higado, el alcohol se
desintoxica y se elimina de la sangre, evitando asi que el alcohol se acumule y
destruya las células y los 6rganos. No importa la cantidad que haya sido
consumida, el higado sélo puede metabolizar cierta cantidad de alcohol por hora.
La velocidad del metabolismo del alcohol depende parcialmente de la cantidad de
enzimas metabolizantesen el higado que varia entre las personas y en general,
después de la ingestién de una bebida normal la cantidad de alcohol de la sangre
del bebedor alcanza su punto maximo entre 30 y 45 minutos (Prospéro- Garcia et
al., 2018).
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Los niveles de alcohol en el cerebro son dificiles de medir; por esta razon, los
niveles en la sangre se utilizaban primeramente para determinar su
concentracién en los tejidos cerebrales. Se ha determinado que la mayoria de la
gente empieza a exhibir un impedimento mental medible de alrededor de 0.05%
de alcohol en la sangre. El impedimento mental indicara signos fisicos evidentes,
como el andar inestable con 0.10% aproximadamente. El habla distorsionada se
aprecia a partir de 0.15%. Lainconsciencia aparece para el nivel de 0.4%. Y por
encima de 0.5%, las partes del cerebro que dirigen la respiracion y el latido del
coraz6n pueden ser anestesiadas, causando la muerte (Peréz-Rial., 2003;
Prospéro-Garcia et al., 2018).

Alcohol

/—\ Polimorfismo
iS.'JTBC’ Bt i
( , ) CYP2E1-Dral)
Alteracion

del ADN

Acetaldehido Metilacion

del ADN

Reparacion

T l del ADN

Mutaciones
Acetato

Adaptado de: Rivera, X. 2016 https://doi.org/10.1016/j.gramo.2016.07.007
Figura 15. La enzima alcohol deshidrogenasa (ADH) se encarga de
transformar el alcohol en acetaldehido, el cual es responsable de muchos de
los efectos conductuales asociados con el consumo de etanol. Cabe
mencionar que esta enzima se encuentra en menor proporcion en las
mujeres. Las mutaciones que llegan a generarse en la enzima aldehido
deshidrogenasa (ALDH) pueden hacer que la oxidacién del acetaldehido
tenga variaciones entre los individuos. Este cambio polimérfico hace que las
personas no metabolicen de manera eficiente el acetaldehido, por lo que
sufren sus efectos téxicos con gran intensidad. Los polimorfismos en el
CYP2E1 afectan la actividad enzimatica: a mayor actividad, mayor generacion
de especies reactivas de oxigeno. Imagen adaptada de Rivera, X. (2016).
Creada en BioRender.com.
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8.1. ¢El alcohol afecta de igual manera a hombres y mujeres?

Cuando un individuo bebe alcohol, los efectos producidos dependen de varios
factores; entre ellos, la composicion corporal y el peso. La proporcion de grasa
corporal es mas alta en las mujeres que en los hombres, quienes poseen mas
masa muscular. Como los musculos contienen mas agua que la grasa corporal,
los hombres pueden absorber mas del alcohol que consumen. En las mismas
condiciones (igual cantidad de alcohol consumido), las personas con mayor
porcentaje de grasa presentan niveles mas elevados de alcohol en sangre
(NIAAA, 2020).

Esto se debe a que el alcohol se disuelve mejor en agua que en las grasas, por
lo que, en presencia de grasa, se distribuye en menor medida por los tejidos,
manteniéndose en la circulacion. Ademas, en relacion con el peso las mujeres
suelen pesar menos que los hombres y a menor peso con la misma ingesta de
alcohol, los niveles en sangre son mayores (NIAAA, 2020). Las mujeres son mas
susceptibles a las enfermedades del higado y dafios a los masculos del corazény
al cerebro relacionados con el alcohol.

Otro factor que contribuye a la diferencia de la concentracién de alcohol en la
sangre puede ser que las mujeres tienen una actividad mas baja de la enzima
HDA en el estémago, lo cual hace que una proporcién mas elevada del alcohol
ingerido alcance la sangre. La combinacion de estos factores puede hacer a las
mujeres mas vulnerables que los hombres a los dafios de higado y corazén
relacionados con el alcohol (Rivera Gutiérrez et al., 20016; Prospéro-Garcia et
al., 2018).

8.2. Trago estandar

El trago estandar (TE) o bebida estandar equivalente (BEE) es una unidad de
medida que se utiliza para determinar una cantidad de etanol puro por trago. Esta
medida permite contabilizar de manera precisa cuanto alcohol consume un
individuo o poblaciéon y, con base en esta medida, pueden instrumentarse
lineamientos para programas de prevencion, etcétera (Prospéro-Garcia et al.,
2018).

De acuerdo con las normas mexicanas NOM-047-SSA2-2015 y NOM-142-
SSA1/SCFI-2014, en México, un trago estandar contiene aproximadamente 13
gramos de alcohol puro, considerando la densidad del alcohol con un valor de
0.785 g/ml (figura 16). Este valor difiere alrededor del mundo.
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Figura 16. De acuerdo con el British Nutrition Foundation, se observan
diferentes valores asignados al trago estandar en 23 paises. Imagen obtenida
de: El trago estandar en México. Una herramienta para la prevencion del uso
nocivo del alcohol, 2015.

Dentro de las bebidas mas cominmente consumidas en nuestro pais podemos
observar cudl es el equivalente de trago estandar para cada unade ellas (figura 17).
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'
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H
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i ]

" .
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con vino con con * licor
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331 ml 263 ml 47 mli 138 ml 37 ml 43.5 ml 97 ml
5% 6.3% 35% 12% 45% 38% 17%
Alc. Vol. Alc. Vol. Alc. Vol. Alc. Vol. Alc. Vol. Alc. Vol. Alc. Vol.

13 gramos de alcohol puro (aprox.) en c/u

Bebida i Equivale a:
1 cerveza de (341 ml)
1 copa de vino de mesa (142 ml) 1 trago standar
1 copa de destilado (43 ml)
1 boi:ella de vino de 7750 mli il 6 tragos
1 litro de pulque 3 tragos
1 botella de destilados 340 ml 8 tragos
1 botella de destilados de 750ml 17 tragos

Destilado = ron, tequila, mezcal, aguardiente, brandy, ginebra, vodka

Figura 17. Ejemplos de bebidas alcohdlicas con su equivalente a tragos
estandar. Imagenes obtenidas de: Trago Estandar, Consultado en:
http://www.tragoestandar.org.mx/preguntas-frecuentes
/#H:~:text=De%20acuerdo%20a%20las%20Normas,0%20un%20caballito%20c
on%20destilados. y CONADIC en:
http://www.conadic.salud.gob.mx/pdfs/publicaciones/beb_ IV.pdf
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El alcohol actia sobre los receptores del neurotransmisor GABA
incrementando su eficacia. Los receptores para GABA se encargan de retardar o
inhibir el impulso nervioso (figura 18). Adicionalmente, el alcohol ejerce una
inhibicion de la excitabilidad modulando la actividad del glutamato sobre su
receptor N-metil-D-aspartato (NMDA) de acuerdo con Pérez-Rial y Manzanarez,
2003; Guerri,2000; Ledn et al., 2014. Es decir, el etanol potencia los efectos
inhibidores e inhibe a los excitadores al favorecer la accion del GABA y
antagonizar la accion del glutamato.

GABA NMDA
Cl- Ca*?
VS.
Actividad
normal
Cl— Ca+2
Inhibicién Excitacidon
Actividad ci- Ca*?
con
consumo VS.
crénico de
alcohol
Cl- Ca*2

] Inhibicion l Excitacion

Figura 18. La actividad de los receptores GABA A y NMIDA es importante
para mantener en equilibrio la excitabilidad del SNC. La presencia de
alcohol afecta la actividad de ambos, favoreciendo el estado de inhibicién.
Imagen creada en BioRender.

El impacto del alcohol sobre los receptores GABA A depende del tiempo de
exposicién al mismo, se ha observado que a mayor tiempo de exposicion la
actividad de GABA A disminuye, favoreciendo, ahora, la excitabilidad (figura 19).
Se ha sugerido que se debe a un mecanismo de compensacion a la baja, a
través de la disminucion de la cantidad de receptores expresados en las
neuronas. (Pérez-Rial et al., 2003;Prospéro-Garcia et al., 2018).

Dentro de los efectos que produce encontramos que éstos dependen de la
cantidad ingerida y del tiempo de consumo, el consumo crénico disminuye
importantemente la expresion de los receptores a GABA A, facilitando la
excitabilidad neuronal (Pérez-Rial et al., 2003).
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Figura 19. El alcohol ejerce su efecto en el sistema nervioso central al unirse
a los receptores para el neurotransmisor GABA, favoreciendo la inhibicion,
dependiendo del tiempo de exposicion es el cambio estructural y funcional
provocado en el receptor. El efecto crénico produce una desensibilizacién del
receptor, en donde ya no se observa inhibicidn neuronal. Imagen creada en
BioRender.

8.3 Efectos a corto plazo

La tabla 7 describe los efectos conductuales y fisiolégicos a corto plazo del
consumo de alcohol, los cuales dependen de la alcoholemia, el sexo, el peso y el
tiempo en el que se consumen las bebidas.
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Tabla 7. Efectos conductuales y fisiolagicos
a corto plazo del consumo de alcohol

Efecto , Cantidad de | Hombre de 70kg | Mujer de 60kg

E Alcohol E E

! en sangre o ! :

5 Alcoholemiai

o (sl :
1. Baja inhibicidn, Hasta 0.5 | Tomar 2 cervezas | Tomar 2 cervezas de
sensacion de relajacion, de 350ml con 350ml con 5% de
mayor autoconfianza, 5% de alcohol 0 3 | alcohol o 2 copas de
disminucion del juicio, copas de vino de |vino de 100 ml con
menor atencidn y ligera 100 ml con 13% 13% de alcohol.
descoordinacién. de alcohol.
2.Mayor 0.5-0.8 | Tomar 3 caballitos | Tomar 3 caballitos de
descoordinacién, menor y medio de tequila| Tequila afiejo.
tiempo de reaccion, afiejo.
vision borrosa,
movimientos exagerados
y dificultad para recordar.
3. Confusién, mareo, 0.8-1.5 Tomar 5 vasos y Tomar 4 vasos y

problemas de diccion,
alteraciones en el animo,
incremento en la agresidon
o el carifio y disminucién
en la capacidad de sentir
dolor fisico.

medio de 50ml de
destilados.

medio de 50ml de
destilados.

4. Pérdida de las 1.5-2.5 Tomar 3 cervezas, | Tomar 3 cervezas, 4
sensaciones, dificultad 3 caballitos caballitos y vaso y
para despertar y lapsos de tequilay 2 medio de destilados.
de inconsciencia. vasos y medio

de destilados.
5. Provoca la muerte Mayor a3 |Tomar 3 cervezas, Tomar 3 cervezas, 4
debido a complicaciones (Muerte 5 caballitos y 4 caballitos y 3 vasos
fisiolégicas como: rgn/elx)s de 5 vasos de de destilados y mas.

disminucion de los
reflejos, de la frecuencia
cardiaca y respiratoria, y
menor temperatura
corporal.

destilados y mas.
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Formulas de calculo
g de alcohol consumidos

Alcoholemia (g/1) =

peso en kg * 0.785

g de alcohol (g) = volumen de la bebida * ( % alcohol / 100) * 0.785

Otro de los efectos agudos mas significativos que produce el consumo de alcohol
es la activacion del sistema del placer. Se ha demostrado que la administracion en
roedores de bajas dosis de alcohol (0.25 g/kg), intraperitoneal o
intracranealmente, asi como la ingesta voluntaria de alcohol, estimulan la
liberaciébn de dopamina en el NAcc. De hecho, se hareportado que el alcohol
ejerce su accion en el AVT, incrementando de manera indirecta la actividad de las
neuronas dopaminérgicas, mediante la inhibicion de las interneuronas
GABAérgicas. La liberacion de dopamina inducida por alcohol también esta
modulada por el sistema opioide. La estimulacién de los receptores opioides,
localizados en el AVT,aumentan la actividad de las neuronas dopaminérgicas. El
incremento de la actividad dopaminérgica y opioidérgica en el sistema de
recompensa genera la sensacion se placer, y justo ésta es la razén por la cual los
sujetos gustan de consumir alcohol (Prospéro-Garcia et al., 2018).

8.4 Efectosalargo plazo

Cuando hay una exposicion cronica a esta sustancia hay ciertas
transformaciones estructurales y funcionales a largo plazo en el cerebro,algunas
irreversibles.

La expresion de los receptores GABAA de la corteza frontal y en otras areas
cerebrales de personas alcohdlicas se encuentra reducida, (Leén- Regal et al.,
2014). Adicionalmente, ocurre un aumento en el nadmero de receptores NMDA
(regulacion al alza). Este incremento de receptores sirve para contrarrestar el
efecto del alcohol cuando estd presente; en otras palabras, en ausencia de
alcohol (o en presencia de cantidades menores), este mayor numero de
receptores NMDA da lugar a una hiperfuncion glutaminérgica, que explica la
hiperexcitabilidad que se ve en la abstinencia alcohélica (Ayesta, 2002; Leo6n-
Regal et al., 2014).
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Todos los cambios adaptativos que ocurren en los receptores NMDA y GABA
A persisten durante la abstinencia de alcohol y contribuyen a los sintomas del
sindrome; probablemente, algunas de las caracteristicas de éste sean causadas
por el incremento generalizado de la excitabilidad neuronal, cabe sefialar que la
hiperexcitabilidad aumenta con el tiempo (Ayesta, 2002; Prospéro-Garcia et al.,
2018).

En cuanto al sistema del placer, la liberacién de dopamina y su accién en el
NAcc se ven reducidos durante la abstinencia al etanol. Este fendmeno se trata de
revertir con nuevas y mayores administraciones de la droga, lo que genera un
mayor consumo, sin embargo, no se alcanza la misma sensacién de placer, lo
que genera que la conducta de consumo se perpetie (Ledn-Regal, 2014) y se
vuelve un circulo vicioso.

Adicionalmente, el consumo excesivo de alcohol puede causar enfermedades
crénicas y otros serios problemas, como las siguientes (CDC, 2021):

e Presion arterial alta, enfermedad cardiaca, accidentes
cerebrovasculares, cirrosis y problemas digestivos.

e Cancer de mama, boca, garganta, laringe, eséfago, higado, colon
y recto.

e Problemas de aprendizaje y memoria, como demencia y bajo
rendimiento escolar.

¢ Problemas de salud mental, como depresion y ansiedad.

e Problemas familiares, problemas relacionados con el trabajoy
desempleo.

e Dependencia al alcohol o trastorno por consumo de alcohol.

8.5 Consumo de bajo riesgo de alcohol

Durante mucho tiempo se ha normalizado el consumo de alcohol como una
actividad habitual en la vida por su caracter legal y aceptacién social. Algunos
estudios (Willet et al., 1995) han destacado beneficios en la salud por un “consumo
moderado”, especialmente para la salud cardiovascular; en particular, se ha
descrito el efecto protector del resveratrol presente en el vino tinto (Novelle et al.,
2015).

Pero, después de mencionar sus efectos adversos en parrafos anteriores
jrealmente es beneficioso o so6lo cuando su consumo es moderado? Y ¢qué es
un consumo moderado?
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De acuerdo con la Organizacion Panamericana de la Salud, este término
generalmente se utiliza para referirse a un consumo que no causa problemas,
pero esta expresién es inexacta debido a que hace un intento por describir una
tendencia de consumo opuesta al consumo excesivo, por lo que es mejor utilizar
la palabra “consumo de bajo riesgo”.

El consumo de bajo riesgo se utiliza para indicar que el consumo esta dentro
de las pautas legales y médicas, sin embargo, no se esta exento de riesgos.
Incluso aquellas personas que no beben mas de un trago tienen un riesgo
minimo de desarrollar algun tipo de cancer, sin importar si es una persona
vulnerable para desarrollar una dependencia al alcohol(CDC, 2019).

Actualmente, se necesitan mas estudios para evaluar los beneficios del
consumo de bajo riesgo de alcohol por sobre los riesgos que se pueden
desencadenar, puesto que las opiniones alrededor del tema se encuentran
divididas y porque no hay una evidencia de una dosis segurade alcohol para el
cerebro (Topiwala et al., 2021).

A pesar de los posibles beneficios que puedan ofrecer las bebidas alcohdlicas
en un bajo consumo, el llevar una dieta saludable, realizar actividad fisica de
manera regular, una buena higiene del suefio, etcétera,son maneras mucho mas
beneficiosas y estudiadas para nuestra salud. Ademas, cabe aclarar que el
posible efecto favorable que presente el alcohol se ve anulado cuando su
CconNsumMo es en exceso, aun cuando éste sea una vez al mes (Anderson y Coldn,
2008).

En conclusién, no existe un nivel de consumo seguro de alcohol. No consumir
es lo unico que evita sus efectos perjudiciales. Con base en la evidencia
cientifica actual, nosotros recomendamos que no se debe promocionar, ni
recomendar el consumo de alcohol en beneficio de la salud porque los riesgos
son mas grandes y comprobados que los beneficios. Por lo cual, la
psicoeducacion al respecto deberia ser el principal objetivo para la prevencion y
estar enfocada en los grupos vulnerables (Anderson y Colén, 2008).
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8.6Criterios de diagndstico de Trastorno por consumo dealcohol

(DSM-V)
En la tabla 8 se encuentran resumidos los criterios diagnésticos que permiten
diagnosticar un Trastorno por consumo de alcohol, descritos en el Manual
diagndstico y estadistico de los trastornos mentales V.

Tabla 8. Criterios de diagndéstico para el trastorno por
consumo de alcohol
A. Patron problematico de consumo de alcohol que provoca un
deterioro o malestar clinicamente significativo y que se manifiesta
al menos por dos de los hechos siguientes en un plazo de 12 meses:

1. Se consume alcohol con frecuencia en cantidades superiores o
durante un tiempo mas prolongado del previsto.

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

3. Se invierte mucho tiempo en las actividades necesarias para
conseguir alcohol, consumirlo o recuperarse de sus efectos.

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

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

6. Consumo continuado de alcohol a pesar de sufrir problemas sociales
o interpersonales persistentes o recurren.

7. El consumo de alcohol provoca el abandono o la reduccién de
importantes actividades sociales, profesionales o de ocio.

8. Consumo recurrente de alcohol en situaciones en las que provoca un
riesgo fisico.

9. Se continua con el consumo de alcohol a pesar de saber que se sufre
un problema fisico o psicolégico persistente o recurrente
probablemente causado o exacerbado por el alcohol.

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

a. Una necesidad de consumir cantidades cada vez mayores de alcohol
para conseguir la intoxicacién o el efecto deseado.

b. Un efecto notablemente reducido tras el consumo continuado de la
misma cantidad de alcohol.

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

a. Presencia del sindrome de abstinencia caracteristico del alcohol

b. Se consume alcohol (o alguna sustancia muy similar, como una
benzodiacepina) para aliviar o evitar los sintomas de abstinencia.
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9. La droga legal mas adictiva: Nicotina

‘ ‘ En la vida, tus suefios pueden no hacerse realidad,
pero tarde o temprano una de tus pesadillas lo hard.
Richard Jeni

29

Los indigenas americanos hacian uso del tabaco desde tiempo inmemorial. Sus
adivinos y sacerdotes aspiraban el humo por la boca, con auxilio de un largo tubo,
con fines rituales. Los viajeros europeos difundieron la noticia de la costumbre de
los nativos de fumar las hojas secas de tabaco, en las Antillas, la Florida, México y
Brasil. Las semillas deltabaco fueron llevadas por fray Roman Pane a Espafia en
1518, por los portugueses a su patria y Japén en 1573, por el nuncio papal
Préspero Santacroce a ltalia y por Walter Raleigh a Inglaterra en 1565. En 1560,
Jean Nicot de Villemain, embajador de Francia ante la corte portuguesa, envio a
la reina Catalina de Medici esta hierba, cuyas virtudes medicinales habia él
comprobado. El nombre botéanico (Nicotiana tabacum) y el de alcaloide (nicotina)
provienen del apellido Nicot (de Micheli y Izaguirre- Avila 2005). En el siglo XVII,
el uso del tabaco se difundié rapidamente por toda Europa. Ahora se sabe que es
la droga legal méas adictiva.

e
S G : . 2
Figura 20. El tabaco es un producto obtenido de las hojas de la planta
Nicotina tabacum originarios de América. El contenido de su principio activo
la nicotina es el responsable de su caracter adictivo. Con la llegada de los
espafioles su uso fue extendido. Actualmente, las comunidades indigenas
gue aun prevalecen han procurado continuar con sus usos ancestrales.
Imagenes obtenidas de: Juan (2006), Scrib (2021), Wikipedia (2015).
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La nicotina es el principal componente psicoactivo del tabaco. Fumar cigarros
es la manera mas comun de consumirla, al cigarro se le agregan cientos de
compuestos para realzar su sabor y mejorar la absorcion de lanicotina como se
muestra en la figura 21 (Barba Ahuatzin, 2004; ACS 2021).

¢QUE CONTIENE UN CIGARRO?

’ o
Acido estearico : Butano
J Cera para velas !:—; Encendedores
. P . Metanol
m Pintura Combustible
4 e - Hexamina
Acido acético Pastillas para
- Vinagre hacer fuego
Metano Nicotina
‘ Gas de alcantarilla Insecticidas .
By z
[H\X\‘ ame i Arsénico @
Pilas y baterias R | Venenos &
Tolueno Amoniaco pm
Disolvente industrial Detergentes
’ Monéxido de carbono | ] Alquitran
o Gas de tubo de escape | El mas cancerigeno
Sustancias Nocivas para Cancerigenas

Quimicas la Salud

Figura 21. Componentes del cigarro entre los que encontramos 250
componentes nocivos para la salud y 50 cancerigenos. Imagen obtenida de:
http://www.eligenofumar.cl/author/admin. (2015)

Al momento de inhalar el humo de un cigarro de 1 gramo, el fumador ingiere
entre 1 a 2 mg de nicotina, los cuales son rapidamente absorbidos por inhalacién
a los pulmones (de 70 a 90%), por la mucosa bucal (de 4 a40%) e incluso a
través de la piel, dependiendo de la temperatura y la humedad de ésta; la
nicotina se traslada a través de los alvéolos hacia eltorrente sanguineo y llega
rapidamente al cerebro, alcanzando su nivel maximo a los 10 segundos de la
inhalacion (figura 22). Ademas, inmediatamente estimula las glandulas
suprarrenales que liberan la hormona de la adrenalina. Esta Ultima aumenta la
presion arterial de 5 a10 mm Hg y la frecuencia cardiaca de 10 a 20 latidos por
minuto, estimulael estado animico y la memoria (NIDA, 2020).
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Figura 22. La nicotina es absorbida principalmente por inhalacién, pasando a
los pulmones y después al torrente sanguineo, que la dirige hasta el cerebro.
Imagen creada en BioRender.com.

En un lapso de entre 7 a 10 segundos lo hace sentir alerta; de manera
simultanea, experimenta cierta relajacion muscular, por la activacion del sistema
de recompensa del NAcc y una supresion de la produccién de insulina en el
pancreas, por lo que los fumadores siempre estan un poco hiperglucémicos
(Pozuelos Estrada et al., 2000). Sin embargo, los efectos agudos de la nicotina
también se disipan con rapidez, junto con la sensacion gratificante que produce.

El uso habitual de la sustancia hace que, durante el dia, se acumulen en el
cuerpo concentraciones de nicotina que persisten durante la noche. Por lo tanto,
las personas que fuman cigarrillos de manera continua exponen su organismo a
los efectos de la nicotina las 24 horas del dia, por lo que el primer cigarrillo del
dia, después de la abstinencia de la noche, les produce una mejor sensacién que
el dltimo de la dosis de la noche anterior (Pozuelos Estrada et al., 2000;
Berrendero et al., 2010).
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9.1 Fumador pasivo

De acuerdo con la Asociacién Espariola Contra el Cancer (AECC), los fumadores
pasivos son aquellas personas que, sin ser fumadoras, estan expuestas con
frecuencia al aire contaminado por el humo de tabaco, el cual es incluso mas
dafiino que el humo que inhala el fumador, porque contiene mayores
concentraciones de sustancias perjudiciales (figura 23). Hoy en dia se sabe que
los fumadores pasivos presentan, con mayor frecuencia que los que no lo son,
alteraciones respiratorias, cardiacas, otorrinolaringolégicas e incluso cancer de
pulmén (Pozuelos Estrada et al., 2000).

ABq

03|

Control Fumador Fumador °
Activo Pasivo

Figura 23. Imagen tomografica por emisién de positrones del cerebro
humano en el que se observa la expresion del receptor D2. Se muestran los
cerebros de un sujeto no consumidor de nicotina, un consumidor y un
fumador pasivo. Como podemos observar en la escala relativa (mas rojo
mayor expresion), hay una disminucidn importante en la expresién del
receptor del fumador y, aunque en menor escala, también hay una
disminucion de la expresiéon del receptor en el fumador pasivo (tomado y
modificado de NIDA/NIH).

9.2 Mecanismo de acciéon

En el sistema nervioso central (SNC), la acetilcolina actla en su receptor
denominado receptor nicotinico para acetilcolina o nAChR, regulando numerosas
funciones celulares, incluyendo la liberacion de neurotransmisores y la
contraccion muscular voluntaria e involuntaria; y, en condiciones patolégicas,
como la enfermedad de Alzheimer y la enfermedad de Parkinson, algunas formas
de epilepsia, depresién, autismo y esquizofrenia (Kishioka et al., 2014). Se
encuentran presentes en todo el SNC vy periférico.
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La nicotina es un ligando exdgeno que ejerce su efecto mediante su union a
estos receptores nicotinicos, produciendo la liberaciéon del neurotransmisor
dopamina, lo que refuerza el consumo de drogas y la sensacion de placer
(McGrath-Morrow et al., 2020), ademéas de la liberacion de otros mensajeros
quimicos, como noradrenalina y serotonina.

La exposicion crénica a la nicotina puede disminuir la capacidad derespuesta
de los receptores en el cerebro, alterar la sensibilidad a la dopamina y cambiar
los circuitos cerebrales involucrados en el aprendizaje, el estrés y el autocontrol.
En muchos consumidores de tabaco, los cambios que se producen en el cerebro
a largo plazo, como consecuencia de la exposiciéon continua a la nicotina,
generan dependencia, la cual conlleva a sintomas de abstinencia cuando la
persona no fumay hace que sea dificil dejar de fumar. La nicotina también puede
activar el sistema opioide enddgeno mediante la unidn de a-7 nAChR, dando pie
a una activacion del sistema dopaminérgico mesolimbico (McGrath-Morrow et al.,
2020).

Actualmente, las investigaciones indican que es probable que la nicotina no
sea el inico componente que promueve la dependencia. El fumar esta asociado a
una disminucién notoria en los niveles de monoaminooxidasa (MAO), enzima
encargada de la descomposicién de la dopamina (Hogg, 2016). Este cambio
probablemente sea provocado por algunos componentes del humo del tabaco
que aun no se han identificado, porque se sabe que la nicotina no es la que
produce grandes alteracionesen los niveles de MAO (NIDA, 2020).

9.3 Metabolismo de la nicotina

La nicotina es metabolizada principalmente por CYP2A6 en el higado y se
convierte en cotinina para eliminarse por la orina. La variabilidad en las tasas de
su metabolismo se debe a la edad, la genética, el sexo y la funcion renal, dando
panoramas como: un inicio del tabaquismo a edades mas tempranas y un mayor
consumo, asociado a un nimero de alelos deriesgo en el gen CYP2A6; que los
metabolizadores rapidos de nicotina tienen mayores sintomas de abstinencia de
nicotina (McGrath-Morrow et al., 2020) o que los metabolizadores lentos tienen
una tendencia a consumir menos cigarrillos por dia y a tener menores niveles de
nicotinaen sangre (Cardona et al., 2017).

La cotinina es el principal metabolito de la degradacion de la nicotina y también
es capaz de interaccionar con el receptor nicotinico, pudiendo contribuir a los
efectos neurofarmacoldgicos de la nicotina. Los niveles de cotinina son unas 10 a
15 veces mas elevados que los de nicotina, ya que su vida media es mas
prolongada, alrededor de unas 20 horas, a diferencia de la nicotina que esde 1 a
3 horas en el organismo (Pozuelos Estrada et al., 2000; Cardona et al., 2017).
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9.4 Efectos a corto plazo

Sensacion de alerta y estimulacion.

Mareos

Disminucion de la tension arterial.

Taquicardia y arritmias cardiacas.

Relajacion y alivio temporal de tensiones.

Falsa percepcién de concentracion y menor fatiga.

9.5 Efectos a largo plazo

Mal aliento y tos.

Dificultades para respirar, sobre todo al practicar actividadesfisicas.
Falta de sensibilidad en papilas gustativas: la comida sabe menos.
Resequedad de la piel y arrugas prematuras.

Ulceras estomacales.

Insomnio.

Enfermedades respiratorias como asma, enfisema y bronquitis.
Agravamiento de la migrafia y dolores de cabeza.

Neuroadaptacion: la cantidad de receptores nicotinicos se
incrementan de 100 a 300%, por lo que el fumador requerira cadavez
mayores “dosis” de nicotina para ocuparlo.

Otros riesgos

Cancer de pulmén, boca, garganta, es6fago, vejiga, pancreas, rifion,
Gtero y mamas.

Complicaciones cardiacas.

Derrame cerebral.

En hombres, disfuncién eréctil y disminucién en produccién de
espermatozoides.

Fumar durante el embarazo aumenta la probabilidad de aborto, asi
como muerte sUbita de recién nacidos y bajo peso al nacer.

Arterioesclerosis (depdsitos de grasa en las arterias).
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9.6 (Es el cigarro electrénico una buena alternativa?

Cigarro Electrénico, e-cigs, plumas de vapor, vapeadores, etc., son dispositivos
electrénicos utilizados para inhalar vapor, ya sea que contengan nicotina o no,
algunos de ellos con sabores agradables caracteristicos.

Existen diversas presentaciones, con disefios de cigarro convencional y pipas,
entre otros. Se componen de una fuente de energia, contenedor de liquido y
atomizador (Ortiz Cuevas et al.,, 2018). Funcionan calentando un liquido y
produciendo un aerosol o una mezcla de pequefias particulas en el aire (CDC,
2021).

La controversia gira alrededor de si puede ser benéfico el uso de estos
dispositivos como coadyuvante para dejar de fumar. Hasta el momento se tienen
estudios de que el uso de cualquier producto de tabaco por parte de los jovenes
no es seguro, incluidos los cigarrillos electrénicos, puesto que la mayoria
contiene nicotina. Sumado al dafio fisiolégico causado por la nicotina, también
pueden aumentar el riesgo de adicciéna otras drogas en el futuro (Wang, 2020).
Ademas, el aerosol que exhalan los consumidores puede contener sustancias
potencialmente dafiinas (figura 24) (CDC, 2021).

ESTANO Y PLOMO

SABORIZANTES COMO EL

SUSTANCIAS DIACETILO, UNA
@ QUIMICAS QUE SUSTANCIA QUIMICA
CAUSAN CANCER  VINCULADA A UNA ;
ENFERMEDAD GRAVE
LOS PULMONES

w COMPUESTOS
ORGANICOS
VOLATILES

v PARTICULAS

NICOTINA ULTRAFINAS

Figura 24. Sustancias dafinas contenidas en el aerosol del cigarro
electréonico. Se ha descubierto que algunos cigarros electrénicos que se
comercializan como productos con un 0 % de nicotina si la contienen
Imagen obtenida de: CDC, (2021).

Los cigarros electronicos exponen a los usuarios a menos sustancias quimicas
dafiinas que los cigarrillos quemados, sin embargo, no se recomienda el uso de
ningun producto con nicotina sobre todo cuando hay una exposicion en nifios y
adolescentes.
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9.7 Criterios de diagndstico de Trastorno por consumo de tabaco

(DSM-V)
En la tabla 9 se encuentran resumidos los criterios que permiten diagnosticar un
Trastorno por consumo de tabaco, descritos en el Manualdiagnéstico y estadistico
de los trastornos mentales V.

Tabla 9. Criterios de diagndstico para el trastorno
por consumo de tabaco

A. Patron problematico de consumo de tabaco que provoca un
deterioro o malestar clinicamente significativo y que se manifiesta al
menos por dos de los hechos siguientes en un plazo de 12 meses:

1. Se consume tabaco con frecuencia en cantidades superiores o
durante un tiempo mas prolongado del previsto.

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

3. Se invierte mucho tiempo en las actividades necesarias para
conseguir tabaco o consumirlo.

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

5. Consumo recurrente de tabaco que lleva al incumplimiento de los
deberes fundamentales en el trabajo, la escuela o el hogar (por
ejemplo, interferencia con el trabajo).

6. Consumo continuado de tabaco a pesar de sufrir problemas sociales
o interpersonales persistentes o recurrentes, provocados o
exacerbados por los efectos del tabaco (por ejemplo, discusiones con
otros sobre el consumo de tabaco).

7. El consumo de tabaco provoca el abandono o la reduccién de
importantes actividades sociales, profesionales o de ocio.

8. Consumo recurrente de tabaco en situaciones en las que provoca un
riesgo fisico (por ejemplo, fumar en la cama).

9. Se continua con el consumo de tabaco a pesar de saber que se sufre
un problema fisico o psicolégico persistente o recurrente
probablemente causado o exacerbado por el tabaco.

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

a. Una necesidad de consumir cantidades cada vez mayores de tabaco
para conseguir el efecto deseado.

b. Un efecto notablemente reducido tras el consumo continuado de la
misma cantidad de tabaco.

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

a. Presencia del sindrome de abstinencia caracteristico del tabaco
(véanse los Criterios Ay B de la abstinencia de tabaco).

b. Se consume tabaco (o alguna sustancia similar, como la nicotina)
para aliviar o evitar los sintomas de abstinencia.benzodiacepina) para
aliviar o evitar los sintomas de abstinencia.
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10. Ladroga de abuso recién legalizada: Marihuana

Para cada pueblito perfecto, hay algo feo
debajo. No hay suefio sin pesadilla.
Blake Crouch

El cannabis es la droga ilegal méas consumida del mundo, siendo su forma mas
conocida y popular la marihuana. El término marihuana se refiere a una mezcla
de hojas secas, flores, tallos y semillas del caflamo, o Cannabis. La naturaleza
ha creado tres tipos de Cannabis: Cannabis sativa, Cannabis indica y Cannabis
ruderalis; y el ingenio humano, una gran cantidad de hibridos.

El uso de la planta es milenario y ha variado de acuerdo con la cultura. Fue
usada para la elaboracién de prendas, papel, telas en China y Turkestan, asi
como fuente de alimento y uso medicinal en China, Corea y la India. Los pueblos
nomadas indoeuropeo, quienes inhalaban la combustion de la marihuana para
curar enfermedades y para rituales religiosos, extendieron el uso del cannabis
por el sur de Rusia y de ahi a Europa. Con la llegada de los espafioles y esclavos
a América, se empezéel cultivo y el uso del cannabis por parte de los indigenas,
asociando propiedades medicinales espirituales practicadas por chamanes. Para
el siglo XIX, la medicina popular pasé a manos de curanderas o “Juanas’,
alcanzando a los sectores mas pobres de la ciudad, naciendo en esta época el
estereotipo negativo entre marihuana, criminalidad y pobreza (Brand y Zhao,
2018; Leal-Galicia et al., 2018).

La Cannabis sativa es una planta que contiene mas de 400 componentes
quimicos, de los cuales se conocen al menos 60 cannabinoides (tabla 10).



Tabla 10. Ejemplo de algunos cannabinoides
presentes en la planta Cannabis sativa

Cannabinoide

Estructura : Comentario

A-8-THC
tetrahidrocannabinol

Resulta de un proceso de
envejecimiento a través
de la oxidacion del THC.66

Acido cannabigerdlico OH “Cannabinoide madre” tiene el
-~ . .
(CBGA) COOH potencial de convertirse en
| numerosos acidos
HO cannabinoides, en funcién de

qué enzima catalice la reaccién,
convierten el CBGA en THC,

CBD y CBC.%/
Cannabicromeno (CBC) | CHs3 OH Se sintetiza cuando el CBCA se
_CH expone al calory ala luz. Sin

embargo, tiene una baja
afinidad con los receptores

CHs3 O |
Cannabiciclol (CBL) H3C CHs No ha sido investigado a
/ OH fondo. Por lo tanto, su

potencial en medicina se
desconoce en gran medida.s®

La Cannabis sativa es originaria de paises con clima tropical, tiene la tipica hoja
que la gente suele imaginarse al hablar de marihuana. Es uno de lostipos de
marihuana mas consumidos, proveniente de Sudamérica o Asia. Son plantas de
gran altura, siendo las mas frecuentes de ver en plantaciones al aire libre. Los
efectos psicoactivos de la marihuana extraida de esta variedad tienden a ser
activadores y psicoactivos debido a su elevada cantidad de A-9-
tetrahidrocannabinol o THC. Su consumo se asocia a la presencia de
alucinaciones, aumenta la posibilidad de desencadenar episodios psicéticos
(Brand y Zhao 2018; Millan-Guerrero y Isais-Millan 2019).

La Cannabis indica es de origen asiatico, se puede encontrar de forma natural
en paises como la India o Pakistan. Esta variedad tiene un tamafio intermedio,
tiene hojas mas anchas que otras variedades. Su consumo genera un efecto
ligeramente narcotico vinculado a la relajacion fisica y la analgesia, ya que tiene
un elevado contenido en cannabidiol o CBD y bajo en THC (Gould, 2015).
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La Cannabis Ruderalis se considera el tercer tipo de cannabis, ya que los
botanicos no estan seguros de si constituye una especie por derecho propio. Es
originaria de Siberia y el norte de Kazajistan y se adapta a las duras condiciones
ambientales de estos lugares. Esta planta presenta gran resistencia y la
capacidad de florecer, independientemente del nivel de luminosidad. Suele ser
utilizada en la hibridacion para crear otras variedades, es de muy baja estatura, a
menudo entre 30 cm y 80 cm. Produce s6lo unas pocas ramas Yy tiene hojas
anchas y de limbos gruesos,similares a las de la Cannabis indica. Esta variedad
posee bajas concentraciones de THC y relativamente altas de CBD (Gould, 2015;
Brand y Zhao, 2018) (figura 25).

Figura 25. Las imdagenes corresponden a las plantas: 1) Cannabis sativa, son
fisicamente las mads grande de las tres familias, 2) Cannabis indica,
reconocidas por su corta y robusta estatura y 3) Cannabis ruderalis, producen
unas hojas muy pequefias y solamente unas pocas ramas laterales. Imagenes
obtenidas de: Farmacasanova, (2013), Kohanov, (2020), FastBuds, (2021).

El cannabis es una sustancia con propiedades psicoactivas. Junto a sus
derivados, forma parte del grupo de los psicodislépticos. Se trata de un tipo de
sustancia que produce alteraciones en la actividad psiquica y en la percepcion.
Los dos componentes principales de la marihuana son el THC, siendo el
responsable psicoactivo de los principales efectos de la marihuana (la cantidad
de THC presente depende del tipo de planta), como se muestra en la tabla 11, y
el CBD, componente no psicoactivo con efectos terapéuticos: ansiolitico,
antipsicotico, etcétera (Lowe et al., 2019; Higeacbd, 2016; Huestis et al., 2019).

Tabla 11. Subespecies de cannabis en funcién
de su contenido de THC Y CBD (Gould, 2015).

Subespecie de cannabis Contenido
C. sativa sativa Alto contenido de THC
C. sativa indica Contenido equilibrado de THC y CBD
C. ruderalis Bajo contenido de THC y alto en CBD

THC: A-9-Tetrahidrocannabinol CBD: Cannabidiol
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El cannabis recreativo, tanto no regulado como regulado, se prepara con
varias combinaciones de THC y CBD. Sin embargo, con el tiempo las
preparaciones de cannabis mas comunes han llegado a consistir en un alto nivel
de THC y una menor potencia de CBD. Actualmente, la concentracion de THC en
la marihuana es superior al de la marihuana de las décadas de 1960 a 1980
(Stuyt, 2018; Huestis et al., 2019). Usualmente la marihuana contiene entre 1 a
5% de THC, el hachis, que consiste en un preparado de resina exudada y flores
prensadas, puede contener entre un 2 a 20% Y la resina o el aceite de cannabis
puede llegara contener de 15 a 50% de THC (Bobes Garcia y Calafat, 2000).

‘/ Breve resumen de historia de la legalizacion del
uso de cannabis en México.

El 19 de junio de 2017, se publicé en el Diario Oficial de la
Federacion (DOF) el Decreto por el que se reforman y adicionan
diversas disposiciones de la Ley General de Salud y del Cdédigo
Penal Federal. Con esta accién se aprobod por primera vez en el
pais el uso del cannabis y sus derivados soélo con fines
medicinales. El 28 de junio de 2021, la Suprema Corte de Justicia
de la Nacién resolvié la declaratoria de inconstitucionalidad
1/2018. Con esta accidn, se elimind la prohibicién absoluta de
autoconsumo de la marihuana que establecia la Ley General de
Salud. La Secretaria de Salud dara autorizaciones a personas
adultas para el consumo con fines ludicos, también para la
siembra, posesién y transporte de cannabis y THC. La Cofepris
serd la encargada de establecer los lineamientos y modalidades
de la adquisicion de la semilla y en ningun caso se permitira la
importacion de cannabis o sus relacionados. (E/ Pais, 2021).

Aunque ha quedado en lo general aprobado el uso de cannabis
para investigacion, la legislacion en lo particular aun no existe

@a marzo de 2022. /

10.1 Formas de consumo

La manera mas comun de consumir la marihuana es enrollando las hojas secas
en forma de cigarro (el denominado “porro”) o fumarla en una pipa. También, la
resina obtenida es introducida en los alimentos para elaborar pasteles, caramelos,
etcétera; en ocasiones, las hojas y los tallos son utilizados para la elaboracién de
productos destinados al consumo alimenticio, como tortillas (figura 26). Ademas,
también es consumida mediante infusiones o inhalando el vapor (conocido como
vapeo), entre otras (NIDA, 2020).
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Figura 26. Ejemplos de consumo de marihuana en alimentos, como té, chocloate
o galletas . Imagenes obtenidas de: https://world-es.openfoodfacts.org

10.2 Mecanismo de accién

El uso recreativo de la marihuana puede presentar efectos contradictorios que van
desde una sensacion de euforia acompafiada de una disminucion de la ansiedad y
un aumento de la sociabilidad. Aunque también se ha documentado que el
cannabis puede producir ansiedad, péanico, paranoia y psicosis, los cuales se
presentan cuando se consumengrandes dosis o la persona no tiene experiencia de
THC y por la naturaleza bifdsica de éste (Sharpe et al., 2020). El THC actta de
manera diferente, de acuerdo con la mezcla que se consuma, ya sea sola o con
otros cannabinoides o terpenos (cuando se combinan dosis bajas de CBD con
THC, se potencian los efectos intoxicantes del THC, mientras que las dosisaltas de
CBD, disminuyen los efectos psicoestimulantes del THC (Burggren et al., 2019;
Huestis et al., 2019)

El THC tiene una estructura similar al de los endocannabinoides (sustancias
enddgenas que sintetiza nuestro cuerpo), por lo que ejerce su accion sobre los
receptores de éstos, afectando practicamente a todo el SNC. Estos efectos van a
depender de la manera de consumo, si una persona fuma marihuana, el principio
activo ingresa directamente de los pulmones a la circulacion sanguinea, de ahi
se transporta al cerebro y otros érganos. Alcanza su punto maximo de intoxicacién
entre los 15 a 30 minutos (figura 27). Cuando se bebe o se consume, el
organismo tarda mas en procesarla (aproximadamente una hora), provocando
una duraciéon mas prolongada de los efectos, hasta 8 horas (Fonseca, 2014;
Bobes Garcia y Clafat 2019; Burggren et al., 2019).
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Curva del tiempo en el que se presentan los efectos
del THC segun la via de administracion.
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Figura 27. Transcurso del tiempo en el que se presentan los efectos del THC
segun la via de administracidn. En la grafica se aprecia que la via intravenosa
alcanza los valores mas altos y en menos tiempo. (Ohlsonn, et al., 1980).

Una vez en el cerebro, el THC actia en los receptores CB1 (Basavarajappa,
2019). Como ya se menciond previamente, este receptor se encuentra
ampliamente distribuido por el SNC y adicionalmente en tejidos periféricos
(figura 28). Su elevada densidad en ganglios basales y cerebelo, asi como en el
hipocampo, explica sus efectos sobre la coordinacion motora y la memoria corto
plazo. La estimulacién del apetito inducida por el consumo de cannabis se debe a
la presencia de receptores en el hipotalamo, y el efecto antiemético a su
presencia en el nicleo del tracto solitario. Los efectos analgésicos o control
nociceptivo tienen que ver con su localizacién en médula espinal y sustancia gris.
Otros efectos sobre las emociones y procesos cognitivos se deben a que pueden
encontrarse también en la amigdala y corteza respectivamente (Lowe et al.,
2019; Sharpe et al., 2019).
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Figura 28. Receptores de cannabinoides en cerebro. (a) CB1R expresado en la
corteza (Cx), habénula medial (MHb), habénula lateral (LHb) e hipocampo. (b)
CB2R expresado en la corteza (Cx), habénula medial (MHb), habénula lateral
(LHb) e hipocampo. (Inmunofluorescencia) (Méndez-Diaz et al., 2021).

Por medio de los receptores CB1 activa el sistema de recompensa del cerebro
(Basavarajappa, 2019). El THC regula la actividad de las neuronasdel sistema de
motivacion y recompensa en el AVT, liberando cantidades mayores de dopamina
de las que se observan de manera normal ante unestimulo natural gratificante en
el NAcc, como se muestra en la figura 29 (Bloomfield, 2017; NIDA, 2021),
ensefiandole al cerebro a repetir laaccion.

Liberacion de Dopamina por
diferentes reforzadores
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Figura 29. Liberacidon de dpamina tras la activacién de AVT y el NAcc por
diferentes reforzadores. A mayor dopamina, mayor sensacion de placer
(Méndez-Diaz, et al. 2021)
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El grado de exposiciéon va a estar condicionado por el nimero de caladas, la
duracién entre una y otra, el tiempo que se sostiene el humo, la profundidad de la
inhalacion y la cantidad de THC no destruida por la combustion
(aproximadamente se destruye 30%). Los consumidores habituales son capaces
de regular este proceso de inhalacién haciéndolo mas eficiente (Bobes-Garcia y
Calafat, 2000; Bolafios, 2019).

El THC, al ser una molécula lipofilica, es capaz de atravesar la barrera
hematoencefalica y tener una elevada union a los tejidos, principalmentea la grasa
corporal, provocando una prolongacion de sus efectos y acumulacién en el
organismo (Bolafios, 2019).

10.3 Efectos a corto plazo

Los efectos de la marihuana pueden llegar a presentarse al momento del
consumo o inmediatamente después. Muchos experimentan una euforia
placentera, una sensacion de relajacion, una mayor percepcién sensorial (colores
mas brillantes, por ejemplo), risa facil, alteracion de la percepcién del tiempo y
aumento del apetito. Sin embargo, a nivel cognitivo y fisiol6gico, los efectos
llegan a ser no gratos (Ashton, 2001; Prospero-Garcia, 2021).

Ademas, no todos experimentan sensaciones agradables con el consumo de
marihuana o derivado. Algunas personas llegan a presentar ansiedad, miedo,
panico, psicosis aguda, delirios, etcétera, cuando se consumen grandes dosis o
la persona no tiene experiencia (NIDA, 2021).

Por el lado cognitivo, se presentan problemas de aprendizaje, atencion y
memoria debido a que el THC produce un deterioro del rendimiento dependiente
de la dosis. Después de una sola dosis inhalada de THC, el deterioro es mayor
durante la primera hora y disminuye durante las siguientes 2 a 4 horas (Lucas et
al., 2018). También se deteriora lacapacidad para recordar informacién nueva y
se entorpecen los reflejos, impidiendo el desempefio adecuado en diversas
actividades fisicas (comola actividad sexual y los deportes). Al mismo tiempo se
altera la memoriareciente, existiendo dificultad en la concentracion, disminucién
de la atencidon e incoordinacibn motora. Este fendmeno es consecuencia
inicialmente de la disminucién del metabolismo de la glucosa neuronal (figura 30).
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Las flechas senalan el hipocampo

Figura 30. Autorradiografia de cerebro de rata que muestra un uso reducido
de la glucosa cerebral después de la administracion de A-9-THC (adaptado de
Whitlow et al., 2002).

Otro efecto agudo es la aceleracion de la frecuencia cardiaca debido al
agonismo del receptor CB1 presente en el tejido cardiaco (Ashton, 2001).
Adicionalmente, el THC promueve una mayor ingesta de alimentos chatarra,
conocido coloquialmente como “munchies” (Bloomfield, 2017).

10.4 Efectos a largo plazo
El consumo prolongado de marihuana se ha asociado a multiples efectosque van

desde la salud fisica hasta la salud mental (Ashton, 2001; Prospéro-Garcia et al.,
2019).

Cuando las personas comienzan a consumir marihuana a edades tempranas,
(como en la adolescencia), aparte de disminuir la atencion, la memoria y
aprendizaje, afecta la construccién de conexiones entre las areas que son
necesarias para estas funciones en el cerebro, llegando a ser permanentes. Su
impacto se ve reflejado en personas con bajo rendimiento escolar como se
muestra en la figura 31 (Meier et al., 2012; Filbey et al., 2014). Del mismo modo,
la exposicion cronica al THC puede acelerar la pérdida de neuronas del
hipocampo, el cual es un area del cerebro responsable de la formacién de
recuerdos y procesa la informacién (Gleason et al., 2012).
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Marihuana e 1Q: Adultos vs nifos

Antes de los 18 afios Después de los 18 afos

-2.11Q

Adultos consumidores de
marihuana que iniciaron
su consumo en la nifiez

experimentaron una pérdida
de:
8 puntos de 1Q
-8.11Q al alcanzar la adultez.

Figura 31. Mariguana e |Q. Las personas con un consumo crénico de
marihuana que iniciaron a consumirla antes de los 18 afios tienen una
pérdida de 8 puntos de IQ al llegar a la adultez; en cambio, las personas que
la consumieron de manera crénica después de los 18 aflos experimentaron
una pérdida de 2 puntos de IQ (Clearvue Health, 2016).

' écQué es el 1Q? \
Intelligence Quotient (1Q) o, en espafiol, Coeficiente Intelectual
(Cl), es un valor que resulta de la realizacién de una prueba que
mide las habilidades cognitivas y la capacidad intelectual de una
persona (la inteligencia) en relacion con su grupo de edad. El Cl se
mide en una escala que va de 45 a 155, donde el valor de 100 es
la media de un grupo de la misma edad. Si el Cl es mayor a 100,
determina que se situa por encima de la media de su grupo de
edad. Si el Cl es menor a 100, determina que se situa por debajo
de la media de su grupo de edad. En México, el promedio de IQ es
de 87, ocupamos el lugar nimero 47 a nivel mundial; el nimero 1
es Hong Kong, con 107. Cabe sefialar que se ha observado que a
mayor 1Q, mayor ingreso anual y mayor éxito financiero (Reddy

Quthula y Sinha, 2019).
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Existe evidencia de que esta droga provoca problemas de ansiedad, presién
arterial, tos cronica, bronquitis, cancer pulmonar, conjuntivitis, disminucion del
nimero y movilidad de los espermatozoides (infertilidad), disfuncion eréctil,
anomalias cromosémicas, menor concentracion de testosterona, como
consecuencia secundaria por la combustiéon (ANMM, 2017; Ashton, 2001; Sharpe
et al., 2019).

Su consumo prolongado se asocia a una falta de motivacion y menor
satisfaccion con la vida debido a que hay una menor sintesis y liberacion de
dopamina, lo que provoca emociones negativas (Bloomfield, 2016). Lavida social
del individuo también se ve afectada; tiene menos éxitoacadémico y profesional,
y debilitamiento de la salud mental y fisica. Ademas, se vincula a perturbaciones
mentales crénicas, como la esquizofrenia, e incrementa el riesgo de desarrollar
trastornos por consumo de sustancias.

10.5 ¢éPsicosisy marihuana?

Se ha postulado la existencia de una relacion causa-efecto entre el consumo de
cannabis y la aparicién de psicosis. Sobre todo, si el consumode marihuana se
produce al inicio de la adolescencia En la década mas reciente se ha reportado
que aproximadamente 50% de los casos de psicosis, esquizofrenia y psicosis
esquizofreniforme fue a consecuencia del uso de cannabis (Barrigon et al., 2010).

Que el sistema dopaminérgico y el sistema de endocannabinoides estén
relacionados funcionalmente entre si puede ser la explicacion de laaparicién de
psicosis entre los consumidores de cannabis. Las modificaciones producidas en
el sistema endocannabinoides por la accion del THC, presente en la droga,
podria causar la sensibilizacién dopaminérgica, que hace cada vez mas
vulnerables a los sujetos a las alteraciones cognitivas y perceptivas inducidas por
la dopamina (Ramos,2021).

10.6 Consumo de marihuana en el embarazo

En la actualidad, la legalizaciéon de la marihuana a abierto paso a una mayor
aceptacion y accesibilidad de esta droga entre las personas, incluyendo a las
mujeres gestantes (Prospéro-Garcia et al., 2019). En los recientes diez afios se
ha observado que el consumo de cannabis en mujeres gestantes ha tenido un
rapido aumento que probablemente se deba a su seguridad percibida durante el
embarazo y el atractivo de proporcionar un alivio potencial para las dolencias
comunes de este estado, como las nduseas (Thompson et al., 2019).
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El THC y CBD presentes en la planta de cannabis, asi como otros
cannabinoides sintéticos, son de naturaleza lipofilica, logrando facilmente pasar a
través de la circulacion materna la barrera placentaria, acumulandose en los
tejidos fetales, incluidos los tejidos cerebrales. Un tercio del THC del plasma
materno atraviesa la placenta y se excreta en la leche materna, lo que resulta en
exposicion fetal y neonatal (Méndez-Diaz y Alvarado Ramirez, 2021; Sharapova,
2018); por lo que existen diversos efectos de salud del feto y neonato al consumir
marihuana y otros productos que contienen THC durante el embarazo o lactancia.

El sistema endocannabinoide esta presente en la decidua uterina
(recubrimiento uterino), donde desempefia un papel importante en la
implantacion y el mantenimiento del embarazo. La sobreactivacion de este
sistema con cannabinoides exégenos (THC) incrementa significativamente la
muerte fetal (Pascale y Laborde, 2019).

Investigaciones adicionales muestran restriccion del crecimiento fetal, riesgo
de tener bajo peso al nacimiento o un nacimiento prematuro, asi como menor
circunferencia cefalica al nacer, lo que refleja retraso en neurodesarrollo (FDA;
Sharapova et al., 2018; Méndez-Diaz y Alvarado Ramirez, 2021).

Con base en la investigacion de Barros et al., 2008, se ha demostrado que
algunos bebés cuyas madres consumieron marihuana durante el embarazo
presentan respuestas alteradas a estimulos visuales, mayor temblor y un llanto
muy agudo. Ademds, los nifilos en edad escolar, expuestos al consumo de
marihuana durante el embarazo, son mas propensos a mostrar lagunas en la
capacidad de resolucién de problemasy en la memoria, a tener un aumento de los
sintomas depresivos, de ansiedad y una menor capacidad para permanecer
atentos (Thompson etal., 2019). La exposicidn prenatal a la marihuana también se
relaciona conuna mayor probabilidad de que la persona consuma marihuana en
la adolescencia (Sonon et al., 2015).

Actualmente, no existe una cantidad "segura" reconocida de marihuana
durante el embarazo, por lo que se recomienda evitar la marihuana durante la
etapa perinatal.
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10.7 Usos médicos

A pesar de que el uso medicinal de la marihuana es milenario, sélo en las dos
décadas anteriores se ha demostrado que los principios activos THC y CBN son
los principales agentes terapéuticos. Las propiedades terapéuticas clinicamente
demostradas del THC son la supresion de nduseas y vomitos inducidos por
quimioterapias, la estimulacion del apetito o la inhibicién del dolor, la espasticidad
(musculos tensos y rigidos) y la ansiedad (SEIC). Adicionalmente, la evidencia
preclinica estima que el THC podria tener potencial terapéutico para ser
neuroprotector, antitumoral o antiinflamatorio, entre otros (Ligresti et al., 2016).
Por su parte, en modelos preclinicos, el CBD ha demostrado tener efectos
antipsicéticos, ansioliticos y anticonvulsivantes (Herrera- Solis et al., 2021), asi
como propiedades antioxidantes, antiinflamatorias, antieméticas, antitumorales y
neuroprotectoras, por mencionar algunas, (Suero-Garcia et al., 2015; Ligresti,
2016; Hess et al., 2016; Ramos, 2021).

Actualmente, la Administracién de Drogas y Alimentos de los Estados Unidos
(FDA) ha aprobado dos moléculas de uso terapéutico: el THC y CBD. Dronabinol
y nabilona, son THC sintético, que fue aprobado para estimular el apetito en
pacientes que tienen sindrome consuntivo debidoal sida y como tratamiento para
las nauseas y vomitos inducidos por quimioterapias contra el cancer,
respectivamente. Nabiximols, una combinacion de THC sintético y CBD en
proporciones iguales que se administra en forma de spray. Ha sido aprobado en
varios paises (Canada,Europa) como terapia adyuvante en el tratamiento del dolor
espéstico enpacientes con trastornos neurolégicos (Lafaye et al., 2017).

En conclusién, los cannabinoides THC y CBD tienen propiedades terapéuticas
con un beneficio para el paciente que sé6lo se obtiene cuando se usan con fines
medicinales, por prescripcion de un profesional de la salud calificado y con
productos aprobados. Su consumo con fines recreativos en sus distintos métodos
de administracién no es recomendado bajo ninguna circunstancia mientras el
riesgo que conllevasu uso siga superando sus beneficios atribuibles. Natural no
necesariamente significa seguro ni mejor.
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10.8 Criterios de diagndstico de Trastorno por consumo

de cannabis (DSM-V)
En la tabla 12 se encuentran resumidos los criterios que permiten diagnosticar un
Trastorno por consumo de cannabis, descritos en el Manual diagnéstico y
estadistico de los trastornos mentales V.

Tabla 12. Criterios de diagndstico del trastorno por
consumo de cannabis

A. Patrén problematico de consumo de alcohol que provoca un
deterioro o malestar clinicamente significativo y que se manifiesta al
menos por dos de los hechos siguientes en un plazo de 12 meses:
1. Se consume cannabis con frecuencia en cantidades superiores o
durante un tiempo mas prolongado del previsto. 7
2. Existe un deseo persistente o esfuerzos fracasados de abandonar o

controlar el consumo de cannabis.

3. Se invierte mucho tiempo en las actividades necesarias para
conseguir cannabis, consumirlo o recuperarse de sus efectos.

4. Ansias o un poderoso deseo o necesidad de consumir cannabis.
5. Consumo recurrente de cannabis que lleva al incumplimiento de
los deberes fundamentales en el trabajo, la escuela o el hogar.

6. Consumo continuado de cannabis a pesar de sufrir problemas

importantes actividades sociales, profesionales o de ocio.
8. Consumo recurrente de cannabis en situaciones en las que provoca
un riesgo fisico.
9. Se continla con el consumo de cannabis a pesar de saber que se
sufre un problema fisico o psicolégico persistente o recurrente
probablemente causado o exacerbado por el alcohol.
10. Tolerancia, definida por alguno de los siguientes hechos:
a. Una necesidad de consumir cantidades cada vez mayores de
cannabis para conseguir la intoxicacién o el efecto deseado.
b. Un efecto notablemente reducido tras el consumo continuado de
la misma cantidad de cannabis.

~11. Abstinencia, manifestada por alguno de los siguientes hechos:
a. Presencia del sindrome de abstinencia caracteristico del cannabis.
b. Se consume cannabis (o alguna sustancia similar) para aliviar o
evitar los sintomas de abstinencia.
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11. La droga ilegal de mayor consumo y altamente
adictiva: Cocaina

El colmo de la estupidez es aprender
lo que luego hay que olvidar.
Erasmo de Rotterdam

2

La historia de los origenes de la cocaina, al igual que la de otras sustancias, es
antigua e interesante, y al mismo tiempo destructiva, siendo la protagonista de
muchas muertes famosas.

La cocaina es una sustancia que sintetiza y almacena la hoja de la planta del
género Erythroxylum para defenderse de insectos y herbivoros (figura 32). La
Erythroxylum es originaria de las montafias de los Andes de Perd, Colombia y
Bolivia, esta planta es conocida por los nativos como kuka o “la planta”. Las
culturas andinas consideraban a las hojas de coca como un regalo divino; se
masticaban para combatir el frio, el hambre y la fatiga, para el mal de montafia, el
dolor estomacal y otras dolencias (Méndez-Diaz, 2014).

Figura 32. Erythroxylum coca (1) y Erythroxylum novogranatense (2) planta
proveniente de la regién andina considerada regalo divino por sus efectos Las
hojas de Erythroxylum coca son grandes y gruesas y de color verde oscuro,
con un promedio de cocaina de 1.1% y olor parecido al heno y a vainilla. Por
otro lado, Erythroxylum novogranatense posee hojas mas pequeiias,
estrechas y delgadas, muy brillantes y de color verde amarillento, y contiene
un promedio de 0.17 a 0.76% de cocaina. Imagenes obtenidas de: Ciencia
Hoy (2017). Monaco Nature Encyclopedia (2013).
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El uso de las hojas de coca es una tradicion sociocultural importante paralos
indigenas andinos que ha prevalecido hasta la actualidad. Ellos mezclan las
hojas con harina de caliza para masticarla, promoviendo la liberacion lenta de
cocaina en la saliva. Este acto es llamado cocaismo o “chacchar”, como se
conoce en Perl, proveniente del quechua chakchay, que significa masticar
(Méndez-Diaz, 2014). Actualmente esta manera deconsumir la hoja de coca es la
menos comun.

Tras el descubrimiento de América, los conquistadores espafioles contaron en
sus relatos el beneficio obtenido al usar la hoja de coca, porejemplo, los efectos
de la inhibicion del hambre que observaron en los indigenas, lo cual les permitia
trabajar mas horas con menos alimento.

En 1859, Albert Niemann aislé por primera vez cocaina de la planta, y el
extracto de coca se convirtid en ese siglo en el ingrediente principal de tonicos y
elixires, como el Vino Mariani y la Coca-Cola como se representa en la figura 33
(Méndez-Diaz, 2014).

Figura 33. El Vino Mariani era una bebida que contenia vino y extractos de
hoja de coca, creado en 1863 porAngelo Mariani. Se recomendaba como un
vigorizante de las funciones cerebrales, promotor de la salud y la longevidad.
La Coca Cola fue creada en 1886 por John Pemberton en la farmacia Jacobs
de la ciudad de Atlanta y tuvo una gran aceptacién popular. Para 1903, la
Coca Cola llegé a contener 250 miligramos de cocaina por litro, los cuales
fueron sustituidos posteriormente por cafeina.

Imagenes obtenidas de: Vin Mariani - Kook Science. (2021). Mi, (2019).

En 1902, Richard Willstatter logré sintetizar por primera vez cocaina. A partir
de entonces pudieron estudiarse sus efectos sobre la fatiga, la depresion, la
adicciéon al alcohol y la morfina, y como anestésico local y su dependencia
(Méndez-Diaz, 2014).
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11.1 Forma de consumo

La cocaina es usualmente vendida por los traficantes en forma de polvo blanco
fino, conocido como “coca”, “nieve”, “dama blanca” o “talco”. Generalmente, estas
personas combinan la cocaina pura con otras sustancias como maicena, talco,

azuUcar u otros estimulantes, como las anfetaminas (NIDA, 2020).

Hay dos maneras en las que la cocaina es usualmente consumida: la sal de
clorhidrato o en polvo, para ser inyectada o inhalada; y los cristales decocaina o
base (que se procesa con amoniaco o bicarbonato sddico y aguay luego es
calentada para eliminar el clorhidrato) de la cual se produce una sustancia para
fumar. El término “crack”, el nombre de la calle para los cristales o base de
cocaina, se refiere al sonido crujiente que se oye al fumar esta mezcla (Johns
Hopkins, 2021).

En México, hasta la décadas de los ochenta, el consumo de
cocaina no se considerd un problema debido a las bajas
prevalencias. Usualmente los consumidores eran escritores,
intelectuales y artistas. A partir de 1990, se incrementd el
consumo y se empezo a estudiar la manera de uso, tanto de la
cocaina fumada como de una nueva forma de presentacion: el
crack (Garcia, 2018).

Las principales vias de administracion son: la oral, la intravenosa, la pulmonar
y la nasal; siendo esta Ultima mas conocida como “esnifar”, queconsiste en inhalar
la cocaina en polvo por la nariz.

Cada forma de consumir cocaina determina el tiempo que tarda en hacerefecto
y la duracién del mismo (tabla 13). Cuando se fuma esta sustancia, se inhala el
humo de la cocaina a los pulmones, donde la sangre lo absorbe a la misma
velocidad que cuando se inyecta, por lo que sus efectos son casi inmediatos,
razon por la cual el crack aumenté su popularidad, desafortunadamente esta
caracteristica la hace altamente adictiva.
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Tabla 13. Tiempo de efecto seguin la via de administracion
y la forma de abuso (Lizasoain et al., 2002)

Tipode  iConcentracién: Via de ! Velocidad :Concentracién: Duracién
sustancia ! de cocaina ' administracién ' de ' maxima ' del
' ; \ apariciéon | ensangre | efecto
: : . deefectos :
Hojas de cocal] 0.5-1.5% |Mascada, Lenta 60 min. 30a
infusion 60 min.
Clorhidrato 12-75% Tépica: ocular, |Relativamente|5-10 min. 30a
de cocaina genital, rapida 60 min.
intranasal
(esnifar), encias
Clorhidrato 12-75% Parenteral: Rapida 30-45 seg. 10a
de cocaina Endovenosa, 20 min.
subcutanea,
intramuscular
Pasta de coca| 40-85% Fumada Muy rapida |8-10 seg. 5a
10 min.
Cocaina base | 30-80% Inhalada - Muy rapida | 8-10 seg. 5a
fumada 10 min.

Una vez que la cocaina entra al organismo, llega a través del torrente
circulatorio hasta el cerebro, en donde favorece su estimulaciéon continua,
facilitando la sensacion de placer. Esta sensacién placentera esdescrita como un
estado euforico de corta duracidn, con energia y locuacidad que hace sentir a los
consumidores un estado de animo muy elevado y un sentimiento de supremacia.
Cuando la sensacién placenteraempieza a desaparecer, el sujeto experimenta la
necesidad de consumir otra dosis (Baik, 2013; Méndez-Diaz, 2014).

La cantidad absorbida de cocaina depende de la via de administracion, siendo
la via intravenosa la de mayor biodisponibilidad en el organismo. Su uso
frecuente genera rapidamente tolerancia; es decir, que los sujetos necesitan
administrarse cada vez mas droga (hasta 10 veces mas la dosis inicial de la
droga) para alcanzar el efecto euférico del principio (Baik, 2013; Méndez-Diaz,
2014).

11.2 Mecanismo de accién

La cocaina tiene efecto estimulante del SNC. Principalmente actda blogqueando al
transportador de dopamina, impidiendo su recaptura, lo que facilita la
acumulacion de éste en la hendidura sinaptica (figura 34). El aumento en la
biodisponibilidad de la DA presente en la hendidura produce el efecto de euforia
y esta implicada en el proceso adictivo, y la sensacion de placer. Adicionalmente,
la cocaina bloquea la recaptura de serotonina y noradrenalina. El exceso de

80



noradrenalina en el espacio sinaptico es el responsable de las manifestaciones y
complicaciones agudas a nivel periférico, como taquicardia, sudoracion, etcétera
(Lizasoain et al., 2002; Baik, 2013); y el exceso de serétina esta relacionado con
trastornos psicolégicos y del estado de animo.

El incremento de dopamina en el NAcc, ocasionado por el consumo de
cocaina, es el Unico responsable de los efectos gratificantes, los cuales son la
principal razén para iniciar el consumo. Este efecto, reforzador positivo, facilita el
aprendizaje asociativo, en donde el consumidor rapiday eficientemente aprende
que el consumo de cocaina es altamente reforzante, en qué contexto la
consume, en dénde y con quién. Como ya lo describimos en el capitulo de
plasticidad neuronal, ahora sera imposible olvidarse de esta sensacion, es decir,
se habra formado una huella de memoria y el deseo por conseguirla de nuevo
serd constante. Conforme se incrementa el consumo de la sustancia, se dan
cambios neuroadaptativos que involucran la reprogramacion de circuitos
neuronales asociados a los procesos de: 1) motivacion y recompensa, 2)
memoria, condicionamiento y habituacién, 3) funciones ejecutivas y control de la
inhibicién, 4) interocepcion y autoconciencia, y 5) respuesta al estrés (Méndez-
Diaz, 2014, Frazer et al., 2008).

. Dopamina

. Cocaina

Impulso
nervioso

Neurona
presinaptica

Transportador de
Dopamina bloqueado

Receptores de
dopamina

Figura 34. Mecanismo de accion de la cocaina. Normalmente, la dopamina se
recicla de nuevo en la neurona de la cual salié, cancelando asi la sefal entre
las neuronas. Sin embargo, la cocaina evita la recaptura de dopamina, lo que
genera la acumulacién en el espacio sinaptico. Esta acumulacién de
dopamina en el circuito de recompensa del cerebro genera una inmensa
sensacion de placer que refuerza poderosamente la conducta de consumir la
droga. Con el consumo continuo, el circuito de recompensa se adapta y se
vuelve menos sensible a la droga, es decir, genera tolerancia. El resultado es
que las personas consumen dosis mas altas y con mayor frecuencia para
intentar sentir la misma euforia y aliviar los sintomas de abstinencia, esta
conducta facilita la instalacion de la dependencia (NIDA, 2020). Imagen
creada en BioRender.com.
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11.3 Efectos a corto plazo
Los efectos producidos por la cocaina que se presentan de manerainmediata
son:

e Energiay felicidad extremas.

e Alerta mental.

e Hipersensibilidad a la luz, el sonido y el tacto.
e [rritabilidad.

e Paranoia.

Existen otros efectos que son inmediatos y que llegan a ser potencialmente
peligrosos, como:

e Constriccion de los vasos sanguineos.

¢ Dilatacién de las pupilas.

e Nauseas.

¢ Aumento de la temperatura corporal y la presion arterial.
e Aceleracion o irregularidad del ritmo cardiaco.

e Temblores y espasmos musculares.

e Inquietud.

Algunas personas realizan tareas fisicas simples y mentales mas rapidamente
con dosis bajas de cocaina debido a un incremento del estado de alerta, de la
energia. Adicionalmente se presenta disminucion del apetito, insomnio,
hiperactividad motora, verbal, disminucién de la fatiga, mientras que en otras el
efecto es el opuesto. Grandes cantidades de cocaina pueden originar
comportamientos violentos, extrafios e impredecibles (NIDA, 2020).

11.4 Efectos alargo plazo
Algunos de los efectos del consumo de cocaina a largo plazo dependen del
método de administracién e incluyen los siguientes:

¢ Inhalada: pérdida del olfato, hemorragias nasales, nariz con goteo
frecuente, problemas para tragar, perforacién del tabique nasal.

¢ Fumada: tos, asma, dificultad para respirar y riesgo de contraer
neumonia.

e Ingerida via por oral: deterioro del intestino (por necrosis debido a
la reduccion del flujo de sangre).

¢ |Intravenosa: riesgo de contraer el VIH, hepatitis C y otras
enfermedades que se transmiten por la sangre, infecciones de la
piel o de los tejidos blandos, cicatrices, colapso de las venas.
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Otros efectos a largo plazo del consumo de cocaina incluyen malnutricion
(debido a que la cocaina disminuye el apetito) y trastornos del movimiento,
incluida la enfermedad de Parkinson, la cual puede presentarse después de afios
de consumo. Los consumidores de cocaina también pueden experimentar
episodios de psicosis y sufrir paranoia, pasando por periodos en donde pierden el
sentido de la realidad y padecen de alucinaciones auditivas. Estos efectos
adversos del consumo de cocaina, incluyendo la dependencia, provocan un
malestar fisico y en consecuencia un deterioro en los ambitos laboral, escolar,
social, familiar,etcétera.

11.5 éEs buena idea contrarrestar los efectos de la cocaina

con otras sustancias?

La mayoria de los adictos a la cocaina utilizan otras drogas, especialmente
sustancias depresoras como alcohol, tranquilizantes, opiaceos, entre otros, con el
fin de contrarrestar los efectos estimulantes y desagradables de la cocaina como
el “crash”, que se manifiesta con una intensa depresion, irritabilidad, ansiedad,
agitacion y suefo intranquilo. Aunque el uso simultdneo de alcohol pareciera
resolver estos problemas, la realidad es que la coadministracion de alcohol y
cocaina da lugar a la sintesis hepatica del metabolito Ester Etilico de Cocaina
(cocaetileno o etilcocaina), que posee doble actividad farmacoldgica y téxica a
nivel hepatico y del SNC, en el cual actia bloqueando la recaptacion de
dopamina (responsable de la euforia), pero sin los efectos serotoninérgicos
(Pennings et al., 2003; MDT, 2020).

Los investigadores sugieren que alrededor de 20% del metabolismo de la
cocaina, que se realiza en el higado, es interrumpido por el alcohol (produciendo
cocaetileno), y cuando el higado intenta eliminar el cocaetileno que ha producido,
el alcohol en el sistema ralentiza el proceso, dejando alrededor de 20% del
cocaetileno en el organismo. A medida que las personas continian bebiendo
alcohol, se interrumpe la eliminacién de cocaetileno en el higado y comienza a
pasar del higado altorrente sanguineo, en donde afecta a otros tejidos y 6rganos.
El cocaetileno posee una actividad 40 veces més tdxica sobre el sistema
cardiovascular que la cocaina por si sola, ocasionando arritmias y elevando
hasta 20 veces el riesgo de muerte subita al aumentar lademanda de oxigeno del
miocardio y ejerciendo un efecto depresor directo a éste (Del Bosque et al.,
2014). Otros efectos son: problemas respiratorios, aumento de la frecuencia
cardiaca, deterioro cognitivo, aumento de la presion arterial, pérdida de
coordinacién y funcién motora, pensamientos violentos e infarto cerebral (muerte
de vasos y tejidosanguineos) de acuerdo con Pennings et al., 2003; MDT, 2020.
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11.6 Criterios de diagndstico del Trastorno por consumo de

estimulantes (DSM-V)
En la tabla 14 se encuentran resumidos los criterios diagndsticos que permiten
diagnosticar un Trastorno por consumo de estimulantes, descritos en el Manual
diagnéstico y estadistico de los trastornos mentales V.

Tabla 14. Criterios de diagndstico del
trastorno por consumo de estimulantes

A. Patron problematico de sustancias anfetaminicas, cocaina u otros
estimulantes que provoca un deterioro o malestar clinicamente
significativo y que se manifiesta al menos por dos de los hechos

siguientes en un plazo de 12 meses:

1. Se consume el estimulante con frecuencia en cantidades superiores o
durante un tiempo mds prolongado del previsto.

2. Existe un deseo persistente o esfuerzos fracasados de abandonar o
controlar el consumo de estimulantes. B -
3. Se invierte mucho tiempo en las actividades necesarias para conseguir el
estimulante, consumirlo o recuperarse de sus efectos.

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

5. Consumo recurrente de cannabis que lleva al incumplimiento de los
deberes funda.

6. Consumo recurrente de estimulantes a pesar de sufrir problemas sociales
o interpersonales persistentes o recurrenmentales en el trabajo, la escuela
o el hogar.

7. El consumo de estimulantes provoca el abandono o la reduccién de
importantes actividades sociales, profesionales o de ocio.

‘8. Consumo recurrente de estimulantes en situaciones en las que provoca
un riesgo fisico.

‘9. Se continta con el consumo de estimulantes a pesar de saber que se
sufre un problema fisico o psicolégico persistente o recurrente
probablemente causado o exacerbado por el alcohol.

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

a. Una necesidad de consumir cantidades cada vez mayores de
estimulantes para conseguir la intoxicacién o el efecto deseado.

b. Un efecto notablemente reducido tras el consumo continuado de la
misma cantidad de un estimulante.

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

a. Presencia del sindrome de abstinencia caracteristico de los estimulantes.
b. Se consume el estimulante (o alguna sustancia similar) para aliviar o
evitar los sintomas de abstinencia.
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12. ¢Hay tratamiento para la dependencia al consumo
de sustancias de abuso?

‘ ‘ Nosotros debemos pensar que somos una de las hojas de
un drbol, y el drbol es toda la humanidad.

No podemos vivir los unos sin los otros, sin el drbol.

Pau Casals

29

Existen tratamientos, pero es importante considerar que no son simples ni son
una cura definitiva. No basta con dejar de consumir la droga unos pocos dias
para curarse, no hay un tratamiento Unico que sirva para todos los individuos.
Como ya mencionamos anteriormente, la dependencia es una enfermedad
crénica que afecta permanentemente el funcionamiento del cerebro. La
orientacién psicolégica y otras terapias conductuales combinadas con
medicamentos son las maneras mas comunes y efectivas de tratamiento.

En México, se cuenta con estrategias farmacoldgicas y psicoterapéuticas para
facilitar la rehabilitacion del usuario que quiera hacerlo. Sin embargo, no se
dispone de suficiente personal preparado ni de los sistemas de diagnéstico ni de
los sitios fisicamente acondicionados para recibir a los pacientes. Por esta razén
sobresale el trabajo de los Centros de Integracion Juvenil (CIJ) como una
alternativa. También estan los Centros de Atencién Primaria en Adicciones
(CAPA), el Instituto Nacionalde Psiquiatria “Dr. Ramén de la Fuente Muhiz” y el
Hospital Psiquiatrico “Fray Bernardino Alvarez’. La UNAM tiene un Centro de
Prevencion y Atencién de Adicciones, dependiente de Facultad de Psicologia.
También la Facultad de Medicina tiene la Clinica de Atencion Integral para las
Adicciones, en el Departamento de Psiquiatria y Salud Mental. Hay diversas
instituciones privadas que ofrecen el servicio, como Monte Fénix
desafortunadamente a un costo muy elevado.

Existen otras instituciones dedicadas en exclusiva al estudio de las adicciones
y a orientar al usuario que lo necesita, como el Instituto para la Atencion y
Prevencion de las Adicciones (IAPA) de la Ciudad de México, la Comision
Nacional contralas Adicciones (CONADIC) y el Centro Nacional para la
Prevencion y el Control de las Adicciones (CENADIC).
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A continuacién, describiremos la estrategia de rehabilitacién de acuerdo con el
NIDA.

¢ Desintoxicacion.

e Orientacion conductual.

¢ Tratamiento farmacologico.

e Evaluacién y tratamiento de problemas concurrentes de salud
mental, como la depresién y la ansiedad.

e Seguimiento a largo plazo para evitar recaida.

12.1 Desintoxicacion

La desintoxicacion es el primer paso del proceso, en donde incluso se utilizan
medicamentos que ayudan a suprimir los sintomas de abstinencia. Se puede
realizar de manera ambulatoria, en el propio domicilio del paciente con
supervision médica y de un familiar responsable, o mediante ingreso en un centro
hospitalario.

12.2 Terapias conductuales

Las funciones ejecutivas, especialmente las de orden superior, como el control
de la inhibicién y la flexibilidad cognitiva, tienen un papel fundamental para hacer
frente a los trastornos del estado de animo y el deseo incubado asociado con la
abstinencia prolongada de las drogas de abuso. Por lo que los enfoques
conductuales, como la terapia cognitivo-conductual (TCC) y la terapia de
exposicion a sefiales (Cue-Exposure Treatment, CET) son eficaces para tratar la
adiccion a las drogas (Zilverstand et al., 2016).

La TCC se basa en la idea de que las emociones y los estilos de conducta no
dependen solo de los estimulos fisicos que nos llegan desde el entorno sino
también de los pensamientos que dan forma a nuestra manera de percibir tanto
esos estimulos como nuestros propios procesos mentales. El potencial de la TCC
para el tratamiento de la adicciéon a las sustancias de abuso se basa en la
hipotesis de que la reversion del procesamiento de la informacion y las creencias
asociadas con el consumo es capaz de remodelar las emociones Yy
comportamientos relacionados con la adiccién. El entrenamiento de habilidades,
gue se considera esencial para este tratamiento, incluye intervenciones para
mejorar la motivacion y hacer frente al deseo y afrontar situaciones de alto
riesgo. Se ha demostrado que la TCC estandar es eficaz para reducir el consumo
de drogas en personas adictas a la nicotina, el alcohol, el cannabis, la cocainay los
opiaceos y en los trastornos por uso de multiples sustancias (Zilverstand, 2016;
Liu y Li, 2018). Presenta la desventaja de tener un precio elevado y la falta de
médicos especialistas para llevar a cabo la terapia.
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La CTE es un proceso muy utilizado dentro de la TCC, la cual consiste en
modificar la sensibilidad ante los estimulos que producen angustia o temor.
Mediante la terapia de exposicion, el paciente es puesto encontacto sistematico y
de forma segura con la situacién que le genera conflicto o con los estimulos que
le desencadenan ansiedad, miedo o quele producen emociones negativas, con lo
cual puede establecer un nuevoaprendizaje: la extincién, misma que contribuye a
debilitar las asociaciones previamente aprendidas, de modo que la persona tiene
masoportunidades de elaborar una actuacion por encima del miedo inicialmente
establecido, ya que uno de sus objetivos es la desensibilizacién. En el caso de
uso de sustancias de abuso, por lo general se sugiere la exposicién de manera
gradual a los contextos y situaciones relacionados con el consumo, con la
finalidad de habituar al usuario a lasemociones vinculadas a esto. El aprendizaje
nuevo que se espera es que ese contexto, amigos o0 situaciones no le
proporcionardn la necesidad del consumo de la droga. A pesar de todo, la
exposicién al estimulo con prevencién de respuesta sigue siendo una técnica
poco utilizada de manera sistematica en los programas de tratamiento de las
adicciones.

12.3 Tratamiento farmacoldgico

Los medicamentos aprobados para el tratamiento farmacolégico se limitan a los
trastornos por consumo de opioides, nicotina y alcohol (tablal15).
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Tabla 15: Tratamientos farmacolégicos actuales aprobados
por la FDA para trastornos por consumo de drogas
(Volkow, 2019)

Medicamento aprobado Observaciones
por la FDA '

Alcohol Disulfiram Inhibidor de la ADH que
bloquea la descomposicidén
del alcohol y produce una
acumulacién de acetaldehido,
responsable de los efectos
secundarios desagradables.

Droga

Naltrexona Antagonista opidceo de los
receptores MOR \ KOR.
Reduce el placer que una
persona con trastorno por
consumo de alcohol puede
experimentar mientras bebe.

Acamprosato Potenciador de la funcién del
receptor NMDA que parece
reducir o detener los sintomas
graves de abstinencia de
alcohol durante la
desintoxicacion.

Nicotina Terapias de reemplazo de Farmacoterapias aprobadas
nicotina: parches, aerosoles por la FDA para dejar de fumar.

orales y nasales, inhaladores A pesar de su eficacia, las tasas
o % P de recaida son muy altas (75%
pastillas. Bupropién, vareniclina. en 1 afio).

Cannabis Sin medicamentos aprobados por la FDA

Opioides Medicamentos de mantenimiento:| Se recomiendan como

buprenorfina, metadona, intervenciones de primera
FaltreeRa. linea. A pesar de su

efectividad, las tasas de
recaida son muy altas (50% en
6 meses).

Sobredosis de opioides: naloxona.

Control de la abstinencia de
opioides: lofexidina

Estimulantes | Sin medicamentos aprobados por la FDA

12.4 Nuestra recomendacion

Con base en nuestro conocimiento, estamos convencidos de que la mejor
estrategia para evitar el consumo de sustancias de abuso es la prevencién.
Prevenir que una persona genere una adiccion significa que ésta nunca entre en
contacto o consuma algun tipo de sustancia psicoactiva, incluidos el alcohol, el
tabaco y la marihuana. Aunque parezca muy dificil requiere de una sola
herramienta: informacion. Es indispensable que los nifios, los adolescentes y los
padres estén informados. Ninguna droga es vital, s6lo se percibe como tal
cuando la persona padece algun TCS.

Es una realidad que la disponibilidad de las sustancias psicoactivas constituye
un factor de riesgo, el mercado negro de alcohol y tabaco existe, los menores
tienen acceso a éstas. Por lo que un factor de proteccién es poseer informacion
sobre el efecto del uso y consumo de las sustancias psicoactivas; y otro factor de
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proteccion es la cercania de los padres durante la infancia. No se debe olvidar
que los estudios demuestran que el abuso de sustancias suele ocurrir desde los
12 afios de edad.

Es fundamental fomentar en los nifios las habilidades sociales, como el
asertividad, y ensefiarles a decir “no”. De esta manera, en la adolescencia podran
hacer frente a la presion de grupo y defender sus ideas y opiniones. Asimismo,
es indispensable entender el significado la percepcién del riesgo (qué tan dafiina
es una sustancia), investigar acerca de las creencias sobre el consumo de
sustancias de abuso, en especial enlos jévenes. También fomentar una actitud
positiva del no consumo y de los beneficios de un estilo de vida saludable basado
en valores, como el respeto, tendria un impacto positivo en la disminucién de
consumo.

Adicionalmente, se ha demostrado en modelos animales y en humanos que la
crianza con afecto es un poderoso factor de proteccion. El cuidadofamiliar aleja al
nifio y al adolescente de problemas y comportamientos que ponen en riesgo su
salud (por ejemplo, sexo sin proteccién), cometer actos delictivos y consumir
sustancias de abuso. Una crianza saludable debe ofrecer tranquilidad emocional,
orientacién con normas y limites. La supervision de los nifios y adolescentes
atendiendo sus necesidades basicas (ser aceptados, sentirse amados Yy
respetados; comer, descansar, jugar y aprender, y otras), creando un ambiente
seguro y estable y un apego sano que facilite estimular su desarrollo personal, lo
alejara de la busqueda y uso de sustancias.

¢,Cuales son las sefiales que pueden alertarnos para saber si un hijo, un
hermano o un familiar de nuestro nicleo esta consumiendo alguna sustancia o
droga? En especial debemos identificar los cambios en su estado de animo, sus
pensamientos y su conducta. Si observamos estos sintomas sera el momento de
buscar ayuda y de pedir informacién.
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13. Hablemos de Alcohdlicos Andnimos y otras
instituciones de ayuda

‘ ‘ Nuestra mayor gloria no estd en no
caer nunca, sino en levantarnos

cada vez que caemos.

Confucio

Alcohdlicos Andnimos (AA) es una organizacion mundial de ayuda mutuapara la
recuperacién del Trastorno por consumo de alcohol que sigue suscitando
controversias. En gran parte, las preocupaciones persisten debido a la orientacién
y el énfasis aparentemente religioso/espiritual deAA.

‘é)rganizacién de Alcohdlicos Andnimos tiene su origen en el
afio de 1935, en Akron, Estados Unidos, cuando un hombre
llamado B. Willson, que habia conseguido permanecer sin beber
por primera vez después de varios intentos durante afos, buscdé
a otro alcohdlico para compartir con él sus experiencias, en un
esfuerzo por superar un mal momento que estaba atravesando y
que temia que lo llevase a una recaida. Fue asi como lo contactd
un meédico llamado Dr. Bob, con el mismo problema.

Ambos descubrieron que su capacidad para permanecer sobrios
estaba relacionada con la ayuda y estimulo que ellos pudieran

Qa otras personas alcohdlicas. /

De acuerdo con su pagina de internet en México
(https://faamexico.org.mx/index.php)se trata de una comunidad de hombres y
mujeres que comparten su mutua experiencia, fortaleza y esperanza para
resolver su problema comun y ayudar a otros a recuperarse del “alcoholismo”,
donde el Unico requisito para ser miembro es el deseo de dejar de consumir
bebidas alcohdlicas.

Los grupos de AA funcionan mediante sesiones de hora y media en terapia
grupal de ayuda mutua, la asistencia es voluntaria y sus servicios son gratuitos.
No proporcionan servicio de hospedaje, alimentacion y atencién médica.
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Durante las reuniones, los miembros comparten narrativas personales de su
adiccién al alcohol, experiencias de recuperacion y se ayudan mutuamente a
practicar los principios abarcados en un programa de 12 pasos, los cuales estan
destinados a ayudar a los participantes a iniciar y mantener la remision, asi como
mejorar el bienestar psicolégico y las habilidades interpersonales (Kelly et al.,
2020). Los 12 pasos consisten en:

Los 12 pasos

1. Admitimos que éramos impotentes ante el alcohol, que nuestras
vidas se habian vuelto ingobernables.

2. Llegamos a creer que un Poder Superior a nosotros mismos podria
devolvernos el sano juicio.

3. Decidimos poner nuestras voluntades y nuestras vidas al cuidado de
Dios, como nosotros lo concebimos.

4. Sin miedo hicimos un minucioso inventario moral de nosotros
mismos.

5. Admitimos ante Dios, ante nosotros mismos y ante el otro ser
humano la naturaleza exacta de nuestros defectos.

6. Estuvimos enteramente dispuestos a dejar que Dios nos liberase de
todos estos defectos de caracter.

7. Humildemente le pedimos que nos liberase de nuestros defectos.

8. Hicimos una lista de todas aquellas personas a quienes habiamos
ofendido y estuvimos dispuestos a reparar el dafio que les causamos.
9. Reparamos directamente a cuantos nos fue posible el dafio causado,
excepto cuando el hacerlo implicaba perjuicio para ellos o para otros.
10. Continuamos haciendo nuestro inventario personal y cuando nos
equivocabamos lo admitiamos inmediatamente.

11. Buscamos a través de la oracién y la meditacién mejorar nuestro
contacto consciente con Dios, como nosotros lo concebimos,
pidiéndole solamente que nos dejase conocer su voluntad para con
nosotros y nos diese la fortaleza para cumplirla.

12. Habiendo obtenido un despertar espiritual como resultado de estos
pasos, tratamos de llevar este mensaje a los alcohdlicos y practicar
estos principios en todos nuestros asuntos.
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13.1 El apadrinamiento

En AA, el padrino y el apadrinado se encuentran como iguales. De manera
esencial, el apadrinamiento consiste en que una persona alcohdlica, que ha
hecho algunos progresos en el programa de recuperacion, comparte esta
experiencia de manera continua y personal con otro alcohdlico que esta
esforzandose por alcanzar o mantener la sobriedad por medio de lareunién de
AA. También puede significar la responsabilidad que tiene el grupo de ayudar a
los principiantes.

En pocas palabras, es una responsabilidad informal donde existe un interés
continuo por el otro, que puede ser de larga duracién y que formaparte del proceso
de recuperacion, de acuerdo con esta asociacion (Alcoholicos Anénimos, 2017).

13.2 ¢Esuna organizacion religiosa?

En cuanto a la parte de la religiébn, no se pretende imponer una creenciacomo
tratamiento. AA usa como herramienta la "idea de Dios" y toma prestados
algunos conceptos, lenguaje y practicas religiosas, como, por ejemplo: fe,
oracién, meditacion, confesién, (Kelly, 2018), dandole un sentido espiritual pero
no de religién (Krentzman et al., 2017).

La religion y la espiritualidad han sido aspectos prominentes de la mayoria de
las culturas humanas y presentes en los entendimientos filosoficos y cientificos,
tanto que el enfoque de la psiquiatria hacia la religion y la salud mental ha
comenzado a cambiar en las décadas recientes. Por ejemplo, se ha demostrado
que las creencias y los compromisos religiosos ayudan a las personas a afrontar
eventos estresantes de la vida, asociandolos con niveles mas bajos de ansiedad
ante la muerte, mejor adaptacibn y menores probabilidades de desarrollar
depresion y ansiedad (Krentzman et al., 2017; Rim et al., 2019).

Es muy dificil que la religion y la espiritualidad queden fuera del tema cuando
por si mismas estan dirigidas a la supervivencia humana y a su adaptabilidad, ya
que cumplen dos funciones esenciales: la propia preservacion y la elaboracion de
un sistema de autotrascendencia (Munera, 2019). Esta es una de las posibles
explicaciones de los beneficios que se obtienen con este tratamiento.

13.3 Empatia y cerebro social

Otros de los factores importantes a favor de esta organizacion es la practica de
compartir experiencias y el apadrinamiento como parte de sutratamiento, pues su
justificacion tiene su origen en nuestras caracteristicas como especie.

Los humanos somos seres sociales con capacidades sociales provenientes de
una evolucion tardia que supone ventajas para el individuo y el propio grupo,
diferenciando a la socializacibn humana de las demas por la aparicién de la
consciencia y la empatia (Franco et al., 2021).
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La empatia es esa capacidad que permite conocer las emaociones y el
pensamiento de los demas, de modo que asi podamos organizar una respuesta
adecuada a nuestros intereses de grupo e individuales. Esta sedivide en empatia
emocional (capacidad para reconocer e imitar las emociones de otros) y en
empatia cognitiva (que permite tener un perspectiva o punto de vista). Las
relaciones sociales y la empatia son responsables de que, al entender la
conducta de otros, los individuos se sientan comprendidos y parte de un grupo
que no los rechaza o juzga y que los acepta (Shamay-Tsoory, 2011).

Estudios actuales plantean que los efectos beneficiosos de AA parecen ser
transmitidos predominantemente por mecanismos sociales, cognitivos y
afectivos, que son aliados clinicos y de salud publica eficaces que ayudan a la
recuperacién de la adiccion y al aumento de la abstinencia (Alcoholics
Anonymous and other 12-step programs for alcohol use disorder; Is Alcoholics
Anonymous religious, spiritual, neither? Findings from 25 years of mechanisms of
behavior change research). Sin embargo, a pesar de la popularidad internacional
de AA, sigue generandose la idea de escepticismo sobre su utilidad clinica y de
salud publica.

Desde nuestra perspectiva, al ser una organizacion sin fines de lucro en la que
hay un beneficio justificado tanto por la parte fisiolégica como enla estadistica, no
existe problema en recomendarla como parte de un tratamiento posible a este
tipo de trastornos, teniendo presente que la adiccion es una enfermedad crénica
para la que no existen curas definitivas.

13.4 ¢Unanexo o un centro de rehabilitacién?

Los anexos o también conocidos como granjas, suelen ser confundidos con el
término de “centro de rehabilitacion”, siendo la primera opcion de muchas
personas, quienes asocian el Trastorno por consumo de sustancias como un
problema de conducta pasajero que necesita un tratamiento con base en
escarmientos.

En estos lugares llamados anexos se trabaja bajo las modalidades: a puertas
abiertas y a puertas cerradas. En esta Gltima modalidad no existela posibilidad de
salir hasta cumplir el proceso de internamiento reglamentado por tres meses,
donde incluso suelen internar al enfermo en contra de su voluntad.

Al no estar regulados, algunos de estos lugares no cuentan con condiciones
adecuadas para llevar a cabo un tratamiento basado enevidencia cientificay
mucho se habla del maltrato fisico y castigos que se las da a las personas
internadas  en  estos lugares  (https://www.narconon-rehabilitacin.html,
https://lwww.proceso.com.mx/reportajes/2013/8/22/carceles-para-
rehabilitar122450.html)
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Por otro lado, los centros y clinicas de rehabilitacion trabajan con la normativa
de la NOM-028-SSA2-2009 para la Prevencién, Tratamiento y Control de las
Adicciones, en el que dicho tratamiento se practica bajo la modalidad de
"residencial" y "no residencial".

El tratamiento bajo la modalidad "no residencial" se lleva a cabo mediante:
atenciéon ambulatoria en establecimientos mixtos y profesionales, atenciéon
ambulatoria de ayuda mutua, y atencién ambulatoria alternativa y de urgencias.
En estos servicios se lleva a cabouna valoracion clinica del caso, una apertura de
expediente clinico, asi como establecimiento del diagnéstico, tratamiento y
prondstico.

En el tratamiento de modalidad "residencial" se dirige a personas que
presentan dependencia a alguna sustancia psicoactiva. Los establecimientos
residenciales estdn habilitados para brindar atencion estructurada e intensiva
durante las 24 horas del dia, incluyendo el alojamiento protegido de sus usuarios
y la atencion médica. Algunas de las estrategias terapéuticas que se
instrumentan en los establecimientos residenciales del pais son la terapia
cognitivo-conductual, el modelo de comunidades terapéuticas, el modelo
Minnesota o el Programa de 12 pasos. A su vez, existen tres modelos de
atencion, el modelo de atencion profesional que se brinda por profesionales de la
salud, el modelo de ayuda mutua que se ofrece por agrupaciones de personas
que padecieron dependencia y se encuentran en recuperacion y el modelo mixto
gue combina el modelo de ayuda mutua y el profesional (CONADIC, 2021).

94



14. Conclusiones. éQué aprendimos?

‘ ‘ El cambio es siempre el resultado
final de todo verdadero

aprendizaje.
Leo Buscaglia

El Trastorno por consumo de sustancias o adiccién es una enfermedad cronica
que se ha caracterizado como un problema de orden mundial y nacional que va
en aumento. Sélo un pequefio porcentaje de la poblacién que presenta una
predisposicion genética y psicosocial llega a desarrollarel trastorno, sin embargo,
no significa que no se presenten otros problemas de salud asociados a su
consumo.

A pesar de que las drogas tienen distintos mecanismos de accién para ejercer
su efecto, todas afectan al individuo de manera fisiolégica, emocional y social;
siendo los nifios, adolescentes y adultos jovenes los que corren mas riesgo
debido a que el cerebro aln no termina su procesode maduracion.

Actualmente, la sociedad se ha encargado de normalizar el consumo y uso de
ciertas sustancias. Muchos mitos o datos falsos giran en torno a ellas,
minimizando los riesgos y atribuyéndoles propiedades benéficas, por lo que es
de suma importancia desmentir este tipo de datos con evidencia cientifica y
hacer del lector una persona informada sobre los peligros y las consecuencias.

Si bien, el Trastorno por consumo de sustancias es una enfermedad crénica
sin cura, es posible hacer de ella una enfermedad tratable. En México existen
Centros de integracion y Clinicas reguladas por el Gobierno y algunos otros
centros de ayuda mutua que basan su tratamiento en un modelo aprobado y con
datos fundamentados cientificamente para este fin.

Es preciso insistir en que la prevencién siempre serd la mejor solucion para
este tipo de problemas, por lo que esperamos que este manual sirvacomo una
herramienta de psicoeducacion para el lector y sus seres queridos, deseando
que poco a poco este problema vaya disminuyendo y cada vez sean menos las
familias incompletas o las sociedades corrompidas por el uso y consumo de
sustancias de abuso.
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15. Si necesitas ayuda o conoces a alguienque la necesite...

Instituto Mexiquense contra las Adicciones
https://salud.edomex.gob.mx/imca/home.html

Centro de Atencién Ciudadana contra las Adicciones
https://www.gob.mx/salud/acciones-y-programas/centro-de- atencion-
ciudadana-contra-las-adicciones

Centros de atencion de adicciones registrados que cumplen con la
normatividad aplicable en la CDMX
https://www.iapa.cdmx.gob.mx/storage/app/uploads/public/5cf/6f1
/886/5cf6f1886f373671287065.pdf

Directorio de establecimientos especializados en el tratamiento de las
adicciones en modalidad residencial reconocidos por la ComisionNacional
Contra Las Adicciones
http://www.conadic.salud.gob.mx/pdfs/Directorio_reconocidos 24

04 2017.pdf

Centro de Prevencién y Atencién de Adicciones, Facultad de Psicologia,
UNAM. Se ubica en Cerro de Acasulco 18. Col. Oxtopulco Universidad.
C.P.04318, entre Copilco y Miguel Angel de Quevedo. Horario de atencion:
de 9 a 19 horas, de lunes a viernes. Teléfonos: 56-58-39-11 y 56-58-37-44.
Clinica de Atencion Integral para las Adicciones, Departamento de
Psiquiatria y Salud Mental Facultad de Medicina UNAM. Agrega la direccién
y los teléfonos por favor. Se ubica en Av. Universidad 3000, Ciudad
Universitaria, a dos cuadras del metro Copilco Teléfono: 56- 23-21-27.
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16. Glosario

Abuso. Patron de consumo desadaptativo, con una carencia de control y
mantenimiento de consumo a pesar de las consecuencias.

Adiccién. Véase también TCS.

ADN. También llamado &cido desoxirribonucleico, es la molécula que contiene la
informacion genética de todos los seres vivos, incluso algunos virus. Esta
formado por nucledétidos, los cuales incluyen un grupo fosfato, un grupo de azlcar
y una de cuatro tiposde bases nitrogenadas alternativas. Para formar una hebra de
ADN, los nucleétidos se unen formando cadenas, alternando con los grupos de
fosfato y azlcar. El orden o secuencia de estas bases determina qué
instrucciones biolégicas estan contenidas en una hebra de ADN.

Amigdala. Estructura localizada en el l6bulo temporal formada por diferentes
ndcleos y relacionada con el sistema emocional del cerebro. La estimulacion de
diversos nucleos amigdalinos es capaz de dar patrones como enojo, miedo,
reacciones de recompensa y placer; desempefiando una funcién clave en la
codificacion emocional de los estimulos ambientales y en el procesamiento de la
recompensa, mediante interacciones con el estriado ventral para asociaciones
estimulo-recompensa.

Area ventral tegmental (AVT). Conjunto de neuronas dopaminérgicas que se
encuentran ubicadas en el cerebro medio o mesencéfalo. Estas neuronas
presentan proyecciones a otras regiones del cerebro, desempefiando un papel
fundamental en la motivacion y placer.

Astrocitos. Tipo de célula glial mas abundante del SNC y se caracterizan por
presentar una morfologia estrellada. Se encuentran involucradas en funciones de
guia en el crecimiento de axones y dendritas, forman parte de la barrera
hematoencefalica, almacenan sustancias precursoras para la formacion de
neurotransmisores, entre otras funciones.

Bebida estandar equivalente. Véase trago estandar.

Cannabidiol (CBD). Cannabinoide presente en la planta de Cannabis pero que
no se le atribuyen propiedades psicoactivas. Algunas de las propiedades son
antiinflamatorias. Las dosis altas de CBD activan los receptores TRPV1
promoviendo efectos ansioliticos. Actualmente se evallan usos medicinales para
este compuesto.

Delta-9-tetrahidrocannabinol (THC). Principal sustancia responsable de las
propiedades psicoactiva de la planta de Cannabis. Este cannabinoide es
responsable de los efectos como disminucién en la coordinacién motora, el
procesamiento de las operaciones temporales y el aprendizaje asociativo.
También provoca alteraciones en la percepcién cognitiva y auditiva. Su
concentracion depende de cada planta.

Dependencia. Un patrén desadaptativo de consumo de sustancias que conlleva
un deterioro o malestar clinicamente significativos donde la tolerancia y la
abstinencia que definen la dependencia son respuestas normales a
medicaciones que afectan al SNC y no indican necesariamente la presencia de
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una adiccion.

Desintoxicacion. Fase inicial del tratamiento en el que al paciente deja de
consumir la sustancia de abuso. Es temporal y se le suele administrar medicacion
de apoyo para evitar situaciones de gran ansiedad y la aparicion de sindromes de
abstinencia.

Dopamina. Neurotransmisor del grupo de las catecolaminas que activa el
sistema de motivacién y recompensa. En el SNC participaen la regulacion de la
funcion motora, la emotividad y la afectividady en el sistema nervioso periférico se
relaciona con la modulacién de la funcién cardiaca, el tono vascular y la motilidad
gastrointestinal. La dopamina es esencial en el aprendizaje mediado por
recompensa y desempefia un papel fundamental en la adiccién.

Droga de inicio. Sustancia de facil acceso para entrar en contacto por primera
vez con las drogas.

Droga. Toda sustancia que, introducida en el organismo por cualquier via de
administracion produce una alteracion del natural funcionamiento del SNC del
individuo y es, ademas susceptible de crear dependencia, ya sea psicoldgica,
fisica 0 ambas.

Endocannabinoides. Son acidos grasos poliinsaturados de cadena larga
derivados de los fosfolipidos de membrana, especificamente del &acido
araquidédnico. Los dos endocannabinoides principales sonla anandamida y el 2-
araquinodilglicerol (2-AG). Estos neuromoduladores regulan el reforzamiento
positivo independientemente del estimulo

Endorfinas. Sustancias de origen proteinica sintetizadas en el cerebro que alivian
el dolor como sélo pueden hacerlo los opiaceos. Sin embargo, las endorfinas no
tienen los efectos secundarios que presentan las drogas en el sistema nervioso.
Enzima. Catalizadores de naturaleza proteinica de importancia vital para las
reacciones celulares.

Epigenética. Es el estudio de los cambios en la funcion de los genes que son
hereditarias y que no se pueden atribuir a alteraciones dela secuencia de ADN.
Estos cambios epigenéticos, modifican la forma como se expresan los genes,
determinando si los genes estan activados o desactivados y pueden influir en la
produccion de proteinas de ciertas células. Modificar el gen incorrecto o no
agregar un compuesto a un gen, pueden provocar una actividad o inactividad
genética anormal y causar trastornos genéticos. Las marcas epigenéticas que se
conocen son metilacién (desactiva el gen) y acetilacion (activa el gen) del ADN.
Fumador activo. Es la persona que inhala el humo de la corriente principal, el
humo que se aspira directamente por el extremo del cigarro.

Fumador pasivo. Es la persona que no fuma, pero que respira el humo de tabaco
ajeno o humo de segunda mano o humo de tabacoambiental.

GABA. Acido gamma amino butirico (GABA) es el principal neurotransmisor
inhibitorio del SNC. Se sintetiza a partir del Acido Glutamico, por medio de la
Acido Glutamico decarboxilasa y se libera por medio de un canal dependiente de
calcio en las terminaciones nerviosas. Su desbalance puede asociarse a
trastornos como la depresion.

Gen. Es un segmento de ADN y se considera la unidad funcional y basica de
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herencia en los seres vivos que regula el caracter de un rasgo en particular.

Glutamato. Es el principal neurotransmisor excitador del SNC. Se sintetiza a
partir del aminoacido L-glutamina 5, se libera por exocitosis y se recaptura
mediante un transportador de amino&cidos excitadores que esté localizado en las
neuronas y las células gliales. Sus receptores se clasifican en ionotropicos y
metabotropicos. El glutamato participa en el desarrollo del cerebro, aprendizaje,
memoria y plasticidad sinaptica. Su alteracion es la causa del inicio y la
progresioén de varios trastornosneurodegenerativos y psiquiatricos.

Hidrélisis. Reaccién quimica de descomposicién en la que el agua actla sobre
un compuesto, formando una o mas sustancias diferentes.

Impulsividad. Se refiere a la incapacidad de ejercer un efectivo autocontrol de la
conducta cuando se debe tomar una decisién. Nose valoran las consecuencias y
se elige, generalmente, la que genera un reforzamiento inmediato.

Intoxicacién aguda. Presencia de un sindrome reversible especifico de una
sustancia debido a su ingestion reciente (0 a su exposicién) sin su conocimiento.
Ligando. Cualquier molécula que puede unirse con un receptor porgue tiene una
estructura complementaria.

Monoaminoxidasa (MAO). Enzima encargada de la degradacion de
neurotransmisores de aminas como dopamina, norepinefrina y serotonina. Su
inhibicién se utiliza en el tratamiento de la depresion clinica, disfuncion eréctil y
ansiedad.

Munchies. Término en el contexto cannabico que se aplica a la sensacién de
hambre voraz. ElI THC provoca una estimulacion de las neuronas
proopiomelanocortina (POMC), las cuales modulan el apetito y, por lo tanto,
generando esta sensacion de antojo y aumento del apetito.

Neurona. Célula altamente especializada que forman parte del SNC. Se
encargan de transmitir informaciéon a través de impulsos nerviosos, desde un
lugar del cuerpo hacia otro. Estos impulsos nerviosos son impulsos quimicos y
eléctricos.

Neurona postsinaptica. Neurona receptora de la sefial enviada por la neurona
presinaptica. Dependiendo del tipo de neurotransmisor liberado, las neuronas
postsinapticas son estimuladas (excitadas) odesestimuladas (inhibidas).

Neurona presindptica. Neurona que transmite la informacion a losreceptores de
la neurona postsinaptica mediante la liberacion de un neurotransmisor.
Neurotransmisor. Son sustancias quimicas que se encargan de la transmision,
impulso de las sefiales entre neuronas.

Nicleo Accumbens (NAcc). Estructura cerebral subcortical ubicada en la zona
donde se encuentran el ndcleo caudado, el putamen y el septum. Recibe
proyecciones del hipotalamo lateral, corteza prefrontal, hipocampo, tronco
encefdlico, amigdala y area ventral tegmental. Forma parte del sistema de
motivacion y recompensa, involucrandose en funciones como busqueda del
placer, aprendizaje y memoria, etcétera.

Opiaceo. Sustancia derivada del opio. Son empleados como analgésicos, cuyo
mecanismo de accidn se produce gracias a su interaccidon con los receptores
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opioides de las neuronas del SNC. Elriesgo de adiccion es la principal limitacién
en su uso, por ello se reservan para ciertos pacientes.

Plasticidad neuronal. Capacidad del sistema nervioso para cambiar su
organizacioén estructural y funcional, con base en los estimulos del entorno.
Plasticidad sinaptica. Véase plasticidad neuronal.

Polimorfismo genético. Sitios en el genoma que varian con frecuencia
relativamente alta entre los individuos de una especie. Receptor CB1. Receptor
cannabinoide que se encuentra distribuido por el SNC y su expresion ocurre
principalmente en las en las terminales de neuronas con actividad excitatoria
(glutamatérgicas) e inhibitoria (gabaérgicas), deteniendo asi la liberaciéon de esos
neurotransmisores.

Receptor CB2. Receptor cannabinoide que se encuentra preferentemente en
tejido linfoide, sobre todo en bazo, amigdalasy timo, atribuyéndosele un efecto
inmunomodulador.

Receptor. Proteinas ancladas a la membrana que puede unirse conuna molécula
especifica (ligando) lo que a menudo conduce a la captacién o transduccién de
una sefial.

Sindrome de abstinencia. Presencia de un malestar clinicamente especifico
debido al cese o reduccién del consumo prolongado y en grandes cantidades de
una sustancia, causando un deterioro dela actividad laboral y social o en otras
areas importantes de la actividad del individuo. Los sintomas no se deben a una
enfermedad médica.

Sindrome consuntivo. Pérdida involuntaria de mas de 10% del peso corporal
(particularmente de masa muscular) y por lo menos30 dias ya sea de diarrea o de
debilidad y fiebre.

Sistema de endocannabinoides. Sistema de comunicacion intracelular compuesto
por enzimas de sintesis y degradacién de endocannabinoides y sus receptores.
Sistema limbico. También llamado cerebro medio, es un conjuntode estructuras
complejas situada inmediatamente debajo de la corteza cerebral y que
comprende centros importantes como el area ventral tegmental cuyas neuronas
proyectan a diversos nucleos como el ndcleo accumbens, tdlamo, hipotalamo, el
hipocampo, la amigdala, septum, corteza prefrontal. Su importancia radica en
funciones metabdlicas como regulacion de la temperatura, generar respuestas a
los estimulos emocionales, funciones de reproduccion, etcétera.

Sobredosis. Se presenta cuando se toma una cantidad de algo mayor a lo
normal, puede llegar a ser leve, moderada o grave. No es lo mismo que una
intoxicacion, aunque los efectos pueden ser los mismos. Si la sobredosis sucede
por error, se le denomina sobredosis accidental y si ocurre apropésito, se
denomina sobredosis intencional.

Tolerancia. Necesidad de tomar mayores cantidades de la misma sustancia para
producir el efecto deseado

Trago estandar (TE). También conocido como Bebida Estandar Equivalente
(BEE) es una unidad de medida que se utiliza para determinar una cantidad de
etanol puro por trago. El valor del trago estandar varia de regién a region, en
México contiene aproximadamente 13 gramos de alcohol puro, considerando la
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densidad del alcohol con un valor de 0.785 g/ml.
Trastorno por consumo de sustancias (TCS). Enfermedad crénica

caracterizada por la blsqueda y el uso compulsivo o dificil de controlar de las
drogas, a pesar de las consecuencias nocivas.
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