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La vida no es un “recurso natural renovable”.

Sino una oportunidad que debe vivirse a plenitud,

y cuyo desarrollo ha de nutrirse

del conocimiento y la experiencia.

En su defecto, puede perderse en la subjetividad,
para tornarse insatisfactoria, tragica e inmodificable.
M. Souza.
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PROLOGO

Fue en 1985, el tragico afio del terremoto de la ciudad de México, cuando conoci al Dr. Mario
Souza y Machorro. Asisti a un foro en el Instituto Nacional de Psiquiatria “Dr. Ramoén de la
Fuente” (nombre actual), donde se disertaba sobre los fenbmenos socio psicologicos que se
habian dado alrededor del evento mas desastroso acontecido, del pasado reciente de la Ciudad
de México. Me sorprendio la claridad, sencillez, y profundidad con la que el Dr. Souza analizaba
los acontecimientos de sus vivencias personales y observaciones. Asi mismo, me agradd su
capacidad didactica, asi como sus aportaciones cientificas de los hechos, circunstancias y
reacciones psicolégicas de la poblacion afectada, que denotaba el ser un profesional
sobradamente informado, que a la sazén aprendié (como todos los que habiamos vivido este
acontecimiento) y experimento del hecho, pero que ademas se habia documentado de otros
acontecimientos similares acontecidos en otros tiempos y lugares del orbe. Poco tiempo
después y través de los afios, fui conociendo su larga trayectoria cientifica y académica, asi
como su sobrada habilidad con la pluma, que lo ha llevado a ser uno de los psiquiatras mas

prolificos y versétiles de México en materia de salud mental.

Sin duda, una de sus capacidades desarrolladas, es sobre el tema del uso, abuso y
dependencias de los psicotropicos, tanto de aquellos licitos —incluidos los medicamentos de
abuso-, como de los que forman la variedad de los ilicitos. Y a mi juicio, atinadamente, en un
momento critico de la salud mental pablica en México y el mundo, elige publicar un libro sobre

la Cannabis Sativa con el titulo mas que elocuente y revelador de:

“CANNABIS Y SALUD: Del Mito a la Evidencia”, que versa precisamente sobre los mitos, las
pruebas y evidencias por las que han transitado los debates de personas, grupos y diversos
sectores de la poblacion, en torno al permitir o prohibir el uso legal generalizado de este

psicotropico.



Para abordar el tema el Dr. Souza y Machorro hizo un esfuerzo largo, concienzudo y laborioso
en su revision, de casi medio siglo de publicaciones representadas por 997 referencias
bibliogréficas, que no ponen en duda la solidez cientifica de la plasmado en este libro. Miguel
de Cervantes, el afamado dramaturgo, poeta y novelista espafiol, referia “las honestas palabras
nos dan un claro indicio de la honestidad de quien las pronuncia o escribe”. Qué mejor forma de
acercarse a la verdad con honestidad y rigidez cientifica que hacer una revisiébn como la antes

descrita.

Con cierta tristeza, pero no con sorpresa, he escuchado y leido afirmaciones que estan
cargadas de mentiras e inclinadas al mito, alrededor de las supuestas virtudes y beneficios de
la Cannabis Sativa. Las razones son multiples, ignorancia, prejuicios, falacias ad populum (lo
gue dicen las mayorias es la verdad), justificaciones para derrotar al miedo de las afirmaciones
veraces sobre los perjuicios del psicotropico, quizds intereses oscuros de ciertos grupos que
podrian salir beneficiados econémicamente, etc. Parte de estas afirmaciones a favor del uso de
la Cannabis Sativa sin limites legales claros y normatividad en salud amplia y explicita, pueden
tener algo de verdad, pero las verdades a medias acaban por ser falaces; lo mas peligroso de

ello, es que suelen convertirse en verdades absolutas.

Estos fendmenos mas emacionales que racionales forman parte de la naturaleza humana, la
historia lo ha demostrado, y el precio que hemos pagado ha sido en muchas ocasiones muy
alto. Que mejor entonces, que tener un documento que nos brinda con amplitud y gran nitidez
cientifica; la realidad de este psicotropico, tanto de sus reales dafios, como sus posibles y
probados usos medicinales. No hay duda que cualquier persona interesada en conocer a

profundidad el tema, quedara mas que satisfecho al leer este excelente bien documentado libro.

Al parecer, los tiempos actuales nos ofrecen poco tiempo para leer todo lo que se publica, por lo
gue resulta de mucha utilidad practica tener un documento, que nos da en forma sintética todas

las elementos tedricos para comprender a cabalidad las diferentes perspectivas de la Cannabis



Sativa, desde sus efectos perjudiciales sobre el SNC, pasando por sus relaciones y
correlaciones con otros trastornos mentales —previos concomitantes o consecuentes-, que
acompafian a su uso, abuso y dependencia (Patologia Dual), agregando al mismo,
herramientas Utiles para la evaluacion y diagnostico de los pacientes. Ademas clarifica con
sencillez cudles son los tratamientos mas efectivos que se usan en la actualidad, lo cual le da

un valor agregado.

La falta de apego a tratamiento percibida por la mayor parte de los profesionales de la salud,
publicado recientemente por nuestros colegas espafioles (Roncero C, Szerman N, et al. Patient
Prefer Adherence. 2016; Sep,19;10:1855-1868), conduce al conocido empeoramiento de la
progresion de la enfermedad de los afectados, al exacerbarse a la par, los trastornos mentales
y el consumo de sustancias adictivas y donde la alianza terapéutica deviene el principal aspecto
a tomar en cuenta para mejorar el pronéstico de esta poblacion. Ello plantea, desde una vision
terapéutica practica e integral, que el objetivo primario debe ser la mejora de los sintomas
positivos de la fase psicética, seguido por el control de trastornos de comportamiento, reduccién
del deseo-necesidad imperiosa de consumo (craving), mejora de prestaciones sociales y

personales y reduccion de los sintomas negativos de la fase psicética.

Asi pues resulta una lectura obligada, para todo aquél que quiera tener una vision mas veraz,
objetiva y cientifica sobre el tema, ofreciendo a sus lectores, la posibilidad de ampliar su

conocimiento en forma expedita y profunda.

Dr. Enrique Camarena Robles

Psiquiatra y Paidosiquiatra. Presidente de la Asociacion Ibero Latinoamericana de

Neurociencias y Psiquiatria.
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Comentario al libro

He terminado de leer tu libro, me parece sensacional. Creo que has escrito una obra de
gran importancia que beneficiar4 indudablemente al lector. Cada uno de los capitulos
que lo componen son necesarios, por lo que su lectura tendra un gran impacto en el
sector, no soOlo para entender mecanismos relacionados con el uso, abuso y
dependencia de cannabis (marihuana), si no para cualquier tipo de sustancia de abuso.
Me parece de gran importancia que discutas las teorias explicativas del uso de
sustancias, lo que obviamente no sélo incluye al cannabis, sino a los aspectos
directamente relacionados con su consumo, como sus efectos en el cerebro y su
interaccion con el sistema cannabinoide, todo lo cual lo encuentro bien mesurado. Mas
no se trata de volver al lector un experto en el area molecular, si no que entienda las
bases que explican por qué la cannabis refuerza su uso. La farmacocinética de esta
droga y sus metabdlicos esta bien explicada, a efecto de que el lector tenga idea de que
no solo se trata de un compuesto que se absorbe, sino de una molécula que se

transforma y permanece por mas tiempo alterando el organismo.

De igual forma, creo que el lector apreciara profundamente los lineamientos de
tratamiento que expones, complejos por completos. Que expliques la existencia de
compuestos sintéticos para que quede en él clara la totalidad del concepto, ello me
parece crucial. Por lo que resulta invaluable el capitulo sobre los potenciales usos
médicos de los cannabinoides. Considero que esta obra esta perfecta, completa y
cubre practicamente todos los aspectos mas pertinentes del tema. Pero habra que
tomar en cuenta que no esta escrita de manera facil. El lector tiene que ser alguien que
maneje los conceptos basicos de este asunto. Tiene que ser alguien que quiera

estudiar el tema y no solo enterarse. Asi que el publico de la obra, aun bajo el epigrafe
11



de periodismo cientifico que ti manejas, habra de reducirse en mi opinion, a los
estudiosos de la salud, en su condicion de personal iniciado: médicos, psicélogos,
trabajadores sociales, sociélogos, antropdlogos. EI empaquetamiento de una fuerte
cantidad de informacion en unos cuantos capitulos, hace de este libro un “tabique duro
de roer”. Es ambicioso, abarca todos los puntos de vista. Asi que quien lo lea recorrera
un camino largo, desde la molécula hasta el tratamiento psicoterapéutico, lo cual resulta
ideal. Pero mi querido Mario, ¢cuantos afios de experiencia te ha costado obtener esta

vision, que buscas trasmitir en un sélo volumen™?...

Tu libro serd un acquired taste y sélo como aquellos que degustan los buenos vinos
tendran el placer de descifrar completamente su mensaje. Enhorabuena, mi querido

Mario: Lanzalo y que lo disfrute el mejor.
Dr. Oscar Prospéro Garcia

Dr. en Ciencias Médicas. Investigador del laboratorio de Cannabis. Departamento
de Investigaciones Biomédicas, UNAM.
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Introduccion

Las enfermedades del hombre actual son:

La incomunicacion, la revolucién tecnolégica y
la vida centrada en su triunfo personal.

José Saramago. Premio Nobel, 2008,

La sociedad contemporanea parece haber aceptado el “consumismo” en todas sus modalidades. Este
versatil fendmeno, unido a la falsa idea tenida sobre el derecho individual, permite que se distorsione

también el escenario de la salud individual y colectiva.

Los siete pecados capitales de las sociedades contemporaneas, sefialados por el Premio Nobel de la Paz
Mahatma Gandhi, estan hoy mas presentes que nunca: Riqueza sin trabajo, placer sin conciencia,
conocimiento sin utilidad, comercio sin moralidad, ciencia sin humildad, adoracién sin sacrificio y politica
sin principios. En tal contexto, muchas voces de la comunidad se han alzado para hacer oir su voz, sin
percatarse de que a muchas de ellas no les asiste la razén, desde el momento en que no logran

discriminar entre una cara y otra del asunto.

Tal visién, que propugna el posible uso médico del Cannabis y sus derivados, pretende asimismo,
adoptar su uso ludico, libre y sin control (Bulla Et al.2010; Garcia Et al., 2010). Se confunde el uso
fumado de Cannabis, con el uso médico-experimental de Cannabinoides (CB) sintéticos, por otras vias

de administracion, a dosis controladas, bajo indicacién y supervisién profesional, etc.

La evidencia cientifica indica que los CB, derivados del Cannabis ni son lo mismo que el cafiamo, ni
actlan como él. De hecho, el Cannabis crudo o fumado, lejos de ser inofensivo y medicinal, es nocivo,
neurotoxico y adictivo para el cerebro humano (Denis et al 2002), en especial cuando éste se encuentra
en desarrollo, durante la edad infanto-juvenil. Al margen de que en la medicina moderna, ninguna

sustancia fumada se considera medicamento (Silins Et al. 2014).

El consumo mundial de Cannabis en la poblacién infanto-juvenil y adulta joven, se ha convertido en una
practica comun, cuya amenaza parece obedecer: a) La ignorancia acerca de su origen como una
“necesidad” (Dennis et al 2002); b) La busqueda de sensaciones diversas que desean obtenerse al
momento del consumo; c¢) El logro de una sobrevalorada gratificacion inmediata; d) El escapismo
existencial y de los problemas cotidianos; €) La escasa percepcion tenida acerca del dafio que provoca
en la salud y el desempefio, f) Al hecho de considerarla “natural y por tanto “no adictiva” (Beverido Et al.

2015) entre otras motivaciones.

Las personas entusiastas a favor del consumo de esta droga, ignoran u omiten la opinidn cientifica y
técnica y la experiencia profesional de la medicina, e intercambian los conceptos a su albedrio, con
argumentos ajenos a lo que se discute, mismos que impiden la validacion de sus opiniones. Es asi, que
confunden el consumo y consecuencias toxicas del Cannabis con el problema policiaco-militar del
narcotrafico que ha de controlarlo, sin considerar que se trata de fendmenos distintos aunque se
traslapen, y que por su naturaleza, requieren de planes, estrategias y abordajes diferentes, aun cuando el

clamor popular reactivo a la incomodidad exija: “Mariguacen la legaliguana”...
13



El uso irresponsable de drogas legales, farmacos de prescripcibn médica y de psicotrépicos ilegales
capaces de modificar la conducta, se erige hoy como una de las grandes tragedias de la humanidad.
Estimaciones conservadores consideran que la expectativa mundial a lo largo de la vida para padecer el
abuso o la dependencia de estas sustancias, llega a 15% de la poblacion mundial. Pero si agregan a
dicha cifra, las consecuencias vinculadas al consumo irresponsable en sujetos supuestamente sanos, es
decir, sin evaluacion clinica que asi lo demuestre, la proporcion de personas directamente afectadas por
el mal uso, el abuso y la dependencia de psicotropicos de cualquier indole, alcanzara poco mas de la
sexta parte de la poblacion mundial, lo cual alcanza mas de 1,000 millones de personas involucradas en
una pandemia mundial (Zayas Et al. 2006).

Se calcula que 180.6 millones de personas en el mundo consumieron Cannabis durante 2011,
equivalente al 3.9% de la poblacién total adulta de entre 15 y 64 afios (UNODC, 2013). En 2013 la cifra
alcanzo 246 millones de personas, equivalente a poco mas del 5% de las personas del mismo grupo
etareo en todo el mundo, quienes utilizaron un psicotropico ilicito (UNODC, 2015). Esto coloca al
Cannabis como la droga ilegal méas consumida en todo el mundo. Al margen de que se le atribuyan

diversos efectos, que van desde lo méagico hasta lo paliativo.

Actualmente este psicotrépico no se considera curativo de nada. Paraddjicamente, estando tan
diseminado en el planeta y después de mas de 4.800 afios que los médicos de la antigua China, Grecia y
Persia la utilizaron para diversas molestias fisicas y emocionales (Greenwald y Stitzer, 2000;
Grotenhermen, 2005; NIH. Group of Experts, 2012), la mayor parte de la gente aun no conoce la
informacidn veridica sobre sus efectos (SAMHSA, 2014; Souza, 2014b, 2014f, 2016a).

Si bien, una parte de la poblacién parece inclinarse en favor de su legislacion, lo hara siempre y cuando
se trate de su uso médico, justificado y aprobado por las autoridades de salud. En contraste, el deseo y la
esperanza de algunas personas, es que esta droga de abuso discurra a consumo social, comercial e
irrestricto. De hecho, muchos de los “entusiastas de la droga” creen que la procedencia “natural” hace
inocuo al producto. Tal ingenuidad, que no considera al tabaco ni a sus consecuencias -entre otras
muchas drogas-, es facil de desmentir (Agrawal Et al. 2013). Tal situacibn hace necesaria la
desmitificacion de toda creencia que dafie a la comunidad (Souza, 2010a). Al efecto, el Profesor Emérito
de Farmacologia Clinica de la Universidad de Newcastle, en Nueva Gales del Sur, sefald: “No existe
ninguna sustancia quimica, de origen natural o sintético, que produzca solo efectos agradables o
positivos” (Smith, 2002).

Para hacer mas comprensible este asunto controversial, pletérico de intereses mercantiles, politicos y
sociales incompatibles con los resultados de la investigacion que soporta la visién biomédica actual, se
presenta una revision selecta de informacion basica y simplificada, tomada de fuentes de alta
credibilidad, desde el punto de vista de la opinién técnico-cientifica, nutrida por estudios y observaciones
obtenidas a lo largo de los Ultimos 45 afios —amplio margen de conocimiento documental-, proveniente de

autoridades profesionales en la materia, investigadores y clinicos con autoridad moral, conocimiento
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demostrado y experiencia fehaciente, en aras de brindar una opinién fundada para el complejo asunto

(Hill, 2014) que hoy se revisa a efecto de su posible cambio de status legal.

Debido al consumo de este toxico, se conocen distintos problemas de salud sobre la economia corporal
como por ejemplo, ciertas alteraciones sobre el Sistema Nervioso Central (SNC), el sistema inmunolégico
y algunos otros vinculados a ciertos aspectos genéticos que actlan sobre el producto de la gestacion.
Por ejemplo, en aquellos muchos casos lamentables de embarazo no deseado en adolescentes (Finer y
Zolna, 2011), o bien, cuando el producto gestacional procede de madres que lo han consumido durante
su embarazo. Diversas investigaciones de los ultimos afios han demostrado que tales productos
muestran al nacer, respuestas alteradas a estimulos visuales, nerviosismo y llanto agudo, lo que parece
indicar problemas con su desarrollo neurolégico (Zayas Et al. 2006) y psicoldgico (Tziraki, 2011; Verdejo,
2011), asi como sus posibles expresiones anormales en las diferentes etapas futuras de la vida del nifio
(Loredo Et al. 2014).

En todo caso, es deseable que el conjunto de opiniones vertidas en el texto, pueda ayudar al lector a
elegir una postura desde el punto de vista de las opciones para su empleo: toxicidad y dafio versus
prevencion y salud. Excepcién hecha del “uso médico” que pudiera tener (Clark, 2015), en aquellas
patologias donde pueda demostrarse utilidad superior o mas conveniente que l0s recursos
farmacolégicos empleados actualmente, asi como menores efectos colaterales que no desalentaran su
consumo. Toda vez que -y esto constituye una condicionantes de la mas alta importancia-, las
Academias, los Consejos, los Colegios de las Especialidades médicas correspondientes, y demas

autoridades sanitarias del pais, otorguen su autorizacion (Koppel Et al. 2014; Souza, 2016c).

El material que se presenta aqui ha sido adaptado y resumido para la obra, inspirado en una de las
publicaciones mundiales de mayor aceptacion: el Lexicén de Términos sobre alcohol y drogas de la
Organizacion Mundial de la Salud (WHO, 1994) y su actualizacion (Gonzélez y Matute, 2013), a la cual se
agrega la documentacion profesional procedente de autores y revistas prestigiadas sobre el tema,
publicadas desde mediados de los afios 70, con objeto de mostrar el valor de su conocimiento sustentado
y actual (Souza, 2016b, 2016c).

En el plano pragmatico, una de las dificultades a enfrentar para el logro del uso social e irrestricto del
Cannabis, es que no parece distinguirse su significado, por lo que resulta conveniente para iniciar el
debate, el sustento de su esencia legal aplicable a la salud publica (Room Et al. 2013; Clark, 2015;
PHOPM, 2015).

1) Legalizacién. Es “el conjunto de medidas adoptadas para hacer legal una conducta, un producto o una
situacién que anteriormente constituian un delito” (WHO, 1993). El marco juridico internacional en el que
se basa esta opinion, parte de los acuerdos establecidos en el Convenio Unico de 1961 sobre
Estupefacientes, modificado por el Protocolo de 1972; el Convenio de 1971 sobre Psicotropicos
Psicotrépicas y el Convenio de 1988 contra el Tréafico llicito de Estupefacientes y Psicotrépicos
Psicotrépicas realizados por la OMS (WHO, 1993).
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2) Despenalizacion. Acorde con la OMS, es “La revocacion de las leyes o normas que definen como
delictivo un comportamiento, un producto o una condicién de estado”. El término se emplea en relacion
con las drogas ilegales y con el delito de intoxicacién publica en algunos paises. Se aplica ademas, a una
reduccion de la gravedad de un delito o de las penas que conlleva, como cuando se rebaja la sancién por
posesion de esta droga, que pasa de ser un delito castigado con la detencion y penas de carcel, a una

infraccion castigada con una amonestacion o una multa (WHO, 1993).

3) Comercializacion. Venta libre de un producto o servicio. En este caso, la venta de esta droga debe ser
en principio, muy cautelosa por su potencial toxico. De aprobarse el comercio del psicotrdpico, basado en
el argumento del “Consumo Recreativo” (WHO, 1993), se incurriria ipso facto en un error interpretativo,
ya que este tipo consumo aunque ocurre: a dosis variables por automedicacién (5 gr. en México) -la
propuesta del Presidente de México al Congreso Mexicano es elevarlo a 28 gr.-, en situaciones sociales o
relajantes, presuponiendo la “inocuidad” del producto, negando la posibilidad de que genere dependencia
y sin conocer el individuo su propio estado de salud, puede llevarlo més alla de un estado de alteracién

mental variable, a sus complicaciones y otras muy diversas consecuencias (Brick, 2008; Souza, 2016c).

En México, de acuerdo con la resolucion de la Suprema Corte de Justicia del pais, “Cada persona puede
decidir y optar por aquello que le concierna a su propia vida”. Si claro, pero esto no puede aplicarse por
igual a los menores que a los mayores de edad, en tanto personas aun sin madurez y en pleno
crecimiento. Ademas, el “Derecho a decidir sobre el desarrollo sano de la personalidad” como fue
determinado por la Suprema Corte, aunque es muy deseable y conveniente, requiere para ser efectivo,
de la conjuncion de varios elementos: individuacion, independencia, autonomia, conocimiento, voluntad,
autocritica, buen juicio y uso efectivo de tales recursos. En su defecto, ese derecho no alcanzara su
propdsito, porque no faculta al individuo a alcanzar la capacidad de decidir con acierto en temas de salud,
aunque ésta sea la propia (Souza, 2016b, 2016c). ¢ Cuantas personas de la poblacién infanto-juvenil y
adulta joven estarian en tal condicion?

La decision del individuo de consumir drogas ilegales en su perjuicio, no necesariamente proviene solo
de ser un derecho. Sino que también puede ser como en muchos casos lo es, consecuencia de su propia
psicopatologia -sobre todo cuando e portador la ignora-, como cuando la persona padece de una
problemética existencial asociada al proceso vital adolescente o presenta conflictos inconscientes
vinculados a la insatisfaccion en su vida y resentimientos no resueltos, que lo llevan a actuar de forma
antisocial o bien, por estar enfermo de una patologia mental ain no diagnosticada. Ello ha sido
ampliamente documentado en la bibliografia mundial (Bazan, 2007; Ole y Allan, 2014; Souza, 2009c,
2014b, 2016e). Jung lo sefialé atinadamente: “Mientras lo inconsciente no sea haga consciente, el
subconsciente dirigira la vida y se le llamard destino”... “Quien no ha pasado por el infierno de sus

pasiones, no las ha superado nunca” (Jung, 1989).

La Dra. Margaret Chan, directora de la OMS, sefial6 recientemente la importancia de evaluar el impacto
del consumo de Cannabis en la salud, la seguridad y estabilidad de los consumidores, antes de proceder

de una manera u otra, refiriéndose a su dispersion comercial indiscriminada y ad libitum.
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En tal sentido, la FDA, afirmé que la legalizacion del consumo de la mariguana no es garantia de que los
céarteles no participen en su comercio (Svrakic, 2012; PHOPMM, 2015). De hecho, se estima que la
legalizacién del psicotropico en paises como el nuestro no puede alcanzar a “colapsar” los carteles, pues

tal medida no logra el impacto negativo necesario sobre los grupos criminales (Navarro, 2014).

Entre las razones esgrimidas acerca de las consecuencias asociadas con el consumo de Cannabis
destacan en EU, por ejemplo, las 461,000 consultas ocurridas en 2010, en todos departamentos de
urgencias de ese pais, lo que representd 39% de todas las consultas realizadas por emergencias que
involucraron drogas ilicitas, todo lo cual realza los peligros que acompafian el consumo de este
psicotrépico (CBHSQ, 2013). Un afio mas tarde, cerca de 872,000 personas de 12 afios en adelante,

informaron recibir tratamiento al efecto, mas que cualquier otro psicotrépico ilicito (SAMHSA, 2012).

Considérese al efecto, que s6lo en 2011 mas de 18 millones de personas de 12 afios en adelante dijeron
haberla consumido el mes previo a la aplicacién de la encuesta y que casi 4.2 millones de personas
cumplen los criterios de dependencia y abstinencia, que oscilan entre 50 y 95% de los casos. Pero o mas
sorprendente del asunto, es que se estima que dicha cifra es méas alta que el consumo de todos los
analgésicos, tranquilizantes, alucindgenos y heroina juntos (MPMP, 2011; SAMHSA, 2012; White House
Report, 2015; ONDCP, 2016; Souza, 2016b).

Por ello, a pesar de algunos puntos de vista acerca de que este psicotropico es inofensivo, las cifras
presentan una imagen estremecedora y real respecto de los dafios que ocasiona. Este hecho como
puede colegirse, destaca la necesidad de revisar el caso en el sistema nacional de salud y plantea a la
vez, un peligro considerable para la salud y la seguridad de los usuarios, sus familias y comunidades de
todos los paises (White House Report, 2015).

Cabe sefalar de modo complementario, que desde que la adiccién adquirid reconocimiento como
enfermedad mental, los estudios relativos al tratamiento y modelos terapéuticos han tendido a centrarse
en sus dimensiones psiquiatricas y psicoldgicas, lo cual no ha resultado necesariamente equitativo en
materia de género (Galaviz, 2015). Dicha situacion destaca la necesidad de revisar el caso de manera
igualitaria en el sistema nacional de salud y plantea a la vez, un peligro considerable para la salud y la

seguridad de los pacientes consumidores de psicotropicos.

Agréguese a lo anterior, la alta prevalencia epidemiolégica ubicada entre 60 y 88% de la poblacion
adolescente que inicia tratamiento para un Trastorno Adictivo (TA), incluido el Trastorno Inducido por
Consumo de Cannabis (TICC) (Armstrong y Costello, 2002; Chan Et al. 2008; Winters Et al. 2008), que
son portadores de Otros Trastornos Mentales (OTM) (Souza, 2011c), en su condicidon de Patologia Dual
(PD), la cual se expresa via Trastornos de Conducta (TC), Trastornos de la Personalidad (TP), Déficit de
Atencion e Hiperactividad, (TDA/H) y otras alteraciones comoérbidas al TICC, es decir, pacientes duales
(PaD), sus familias y comunidades (Flory Et al. 2002; Leweke y Koethe, 2008; Souza 2016a, 2016b,
2016c).

Es muy amplia la documentacion disponible respecto de que esta droga no es inocua y que en la mayor
parte de los casos, el consumidor ignora su condicion psicofisica al momento de vincularse con ella u
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otros psicotropicos a la vez (Carroll Et al. 2006; Stanger Et al. 2009, 2010; MPMP, 2011; Danovitch y
Gorelick, 2012; Volkow Et al. 2014; White House Report, 2015; ONDCP, 2016), por lo cual no podra
valorar objetivamente el riesgo que toma en ese momento, a titulo de invulnerabilidad individual a los
dafios derivados del consumo de drogas. Esta particular condicién puede ser el factor determinante de
gue en un individuo, cierto tipo de consumo puede ser mas dafiino en una situacién que en otra, tal como
ocurre en un persona u otra, cuando se administran dosis o calidad de droga distintas por ocasion, al

margen de que podra generar diversos problemas de salud y sociales (Souza, 2016a).

Pero dicha condicion precisa de aclarar, que las mas de las veces este tipo de consumo aparentemente
inofensivo -pero que dadas sus caracteristicas estudiadas debe reconocerse como téxico-, es debido a la
intencionalidad y deliberacion de alcanzar un estado mental alterado, toda vez que quienes lo hacen,
buscan asegurar sus efectos psicofisicos. Asimismo, se niegan y/o subconsideran simultdneamente,
otros problemas fisicos y mentales factibles de ocurrir y facilmente demostrables, con sélo realizar una
evaluacion clinica adecuada en cada caso (Souza Et al. 1998, 2009d, 2014a).

Pareciera existir una percepcién equivoca en quienes lo usan, respecto de que el consumo de Cannabis,
no conlleva ningln dafio para la salud, por lo que estiman que su acceso no deberia ser regulado y
mucho menos prohibido (Volkow Et al. 2014). Esta percepcion podria estar “contaminada” entre otros
asuntos, por la cada vez mas frecuente apariciéon en los medios de prensa acerca de los potenciales
efectos beneficiosos medicinales de la planta; el creciente nimero de estados en la Unién Americana que
han legislado a favor del uso médico del Cannabis y el intenso interés en favor de ella para su consumo

como divertimento.

Pero lo que mas llama la atencion, es la legalizacién de la produccién y venta regulada para su consumo
(en Uruguay y EU), sin disponer de una clara evidencia sobre la seguridad de su uso inmediato y a largo
plazo (NIDA, 2010; Coombes, 2014; CBHSQ, 2015). De hecho, el “Uso Ludico” al que se refieren los
medios y muchas personas no familiarizadas con la salud ni las enfermedades mentales comunitarias,

resulta ajeno a la consideracion oficial de la OMS (WHO, 1993).

En tal sentido, un destacado asunto que debe quedar claro desde el inicio del debate social sobre esta
sustancia, es que el efecto de cualquier psicotrépico, droga, medicamento o sustancia psicoactiva se
explica méas claramente por la participacion sine quanon e interactiva de los elementos que forman la
triada agente-huésped-ambiente, que suele mostrarse a lo largo de la historia natural de la patologia
médica, en especial el Trastorno Inducido por Consumo de Cannabis, TICC o cualquier otro TA con OTM
(OMS, 1994; Souza, 2000a, 2010a). De igual forma no debe suponerse a priori, que el consumo social de
etanol o de tabaco, con los que se compara habitualmente esta droga y la capacidad de provocar
menores dafios -no siendo analogables a causa de sus caracteristicas particulares-, deviene
necesariamente inocuo, soélo por haberse “normalizado” su consumo y ocurrir en reuniones sociales
diversas (Souza, 1985). El efecto que produce y sus consecuencias harto conocidas en todas las
sociedades del mundo, dependen de las condiciones que aporta la citada triada epidemiolégica (OMS,

1994; Souza, 2000a, 2010a), que destaca como participe, el Deterioro del Control Personal, ya en forma
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ocasional o reiterada (WHO, 1993), tal como se aprecia en la practica clinica y en la observacién familiar
y social (Thomas, 1996; Szapocznik Et al. 2013; Volkow Et al. 2014).

Resulta utdpico creer por otra parte, que ciertas poblaciones juvenil y adulta joven, consumidoras
simultaneas de alcohol y/o Cannabis u otros psicotropicos (OAS, 2008), lo hagan bajo un patrén de
consumo controlado, insuficiente para alcanzar el efecto téxico de uno o varios de ellos (Castellanos-
Ryan Et al. 2012; Brook Et al. 2013; Barkley, 2015), cuando que la intencién es precisamente esa, lograr
el efecto toxico deseado cuanto antes, aunque se desconozca con precision cual se busca y se logre
como serendipia. Tal realidad, constatable cotidianamente por la mayor parte de las personas que lo
estudian u observan, es tangible también para aquellas de edad mediana en adelante, que lo han

advertido o vivido quiza, alguna vez.

Como puede apreciarse, dicha condicién no refiere en ningdn momento, al posible uso médico del
psicotrépico. De hecho, los autores que pretenden definir como problematico cualquier tipo de consumo
de drogas ilegales desechan el uso del término “Uso Recreativo” por la condicién toxica que produce, su
comorbilidad asociada y consecuencias médico-psiquiatricas y sociales demostradas (Regier Et al.1990;
Arndt Et al.1992; Hall Et al. 1994; Johns, 1997; CSAT, 2005; Riecher-Rdssler, 2014; NIDA, NIH,
SAMHSA, 2015). En consecuencia, tal circunstancialidad resulta méas cercana al término de Abuso, en
términos de: “Patrén de uso no autorizado o con fines no médicos y por automedicacién; Consumo
excesivo, persistente o esporadico de drogas, que no es consecuente ni esta relacionado con una
practica médica aceptable”. Tal nocién data de 1969 cuando fue definida por el Comité de Expertos en
Farmacodependencia de la OMS (WHO, 1993). Es decir, antes de demostrarse los efectos toxicos y la

dependencia por el consumo de Cannabis (Souza, 2010a).

Considérese al efecto, que la respuesta social de distintos ministerios y organismos de salud y
educacion, ha sido aplicar una regulacion, dirigida al control de los psicotrépicos en relacion con la
produccion, distribucién, venta y el consumo de ciertas sustancias especificas a escala local, nacional o
internacional. Ello ocurrié con la finalidad de evitar la pérdida del llamado Control del Consumo, deterioro
que implica la disminucién de la capacidad de una persona para controlarlo, para evitar asi la escalada

del consumo y su diversificacion.

Otros importantes elementos a considerar en torno a la comprensiéon del consumo de psicotropicos
ilegales -donde se ubica el Cannabis en primer lugar-, la dependencia y sus alcances en la vida de los
pacientes y sus familias, es la patologia comérbida que en forma previa, concomitante o consecutiva y
con alta frecuencia, participa asociada. Pero esta Patologia Dual representa aun hoy, condiciones
socialmente subestimadas por prejuicio, ignorancia y otros intereses ajenos al asunto (Budney Et al.
2007; Kadden Et al. 2007; Filbey Et al. 2009; McCaffrey Et al. 2010; Winstock y Lea, 2010; NIHPA, 2011,
Danovitch y Gorelick, 2012), incluso entre los profesionales de distintas especialidades médicas (Souza,
2016e).

El TICC, la dependencia a psicotropicos y su expandido consumo social, al margen de otras

consideraciones, representan hoy, un desafio importante para los prestadores de salud, profesionales de
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la seguridad publica y lideres comunitarios. Por lo que los programas preventivos deben de dirigirse con
mayor eficacia a evitar su consumo y en su caso, a recibir atencién adecuada. No obstante, continuaran
siendo poco efectivos y escasamente atractivos, en tanto no reflejen la realidad juvenil y dada la
inmediatez y perentoriedad con la que vive esta poblacion (Andersen y Teicher, 2009), habran de ofrecer
aquellas razones que desalienten la blsqueda de nuevas emociones, sensaciones de placer y estados
de relajacién y sus respectivos riesgos, que contribuyen a motivar y mantener el consumo (Becofia,
2000). En esa circunstancia se ubica precisamente la “invulnerabilidad irreal” de los jévenes derivada de
su fabula personal que les hace creer que nada les pasara con dicho consumo. A su vez, el contexto
subjetivo de su “audiencia imaginaria”, que les impele a su desacreditacion, por otro lado, estiman que los

protege y comprende. Esta claro, “Una mentira dicha mil veces tiende a tomarse por verdad”

De modo que deviene conveniente a todos los niveles del gobierno, el desarrollo de programas
preventivos efectivos, a la par de acciones para reducir el consumo de drogas y sus consecuencias en
grupos locales y nacionales (MPMP, 2011; White House Report, 2015; ONDCP, 2016). Y si agregaramos
a este colosal reto internacional, el consumo de drogas legales como el alcohol y el tabaco ¢ quién podria

formarse una idea clara de las cifras que resultaran en relacion con la dimension mundial del problema?

Desde la visibn de la ética humanista (Gonzalez Menéndez, 2007; Souza, 2014f, 2014h) es
imprescindible apoyar la produccién y diseminacién del saber cientifico para el bien comin, lo cual
requiere de una organizacion politica efectiva e imparcial (Souza, 2015a, 2016c, 2016g). Pero ¢estaran
nuestros representantes sociales preparados para ello? ¢La ciencia al servicio de la politica o la politica

al servicio de la ciencia?

Mario Souzay M.
Oro Chico. Primavera, 2016
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Capitulo 1. Terminologia técnica, TICCY OTM

iCuando no se sabe

que no se sabe, la ignorancia

no impide expresar opinion...

Pero el derecho a opinar no otorga
veracidad sobre lo que se opina!.
Souza y MM.

Se presenta a continuacion la descripcion técnica del contenido de este texto, basada en el Lexicon de
Términos sobre alcohol y drogas de la Organizacion Mundial de la Salud, OMS (WHO, 1994). La razén
de su uso obedece a la calidad de autoridad mundial en la materia, en lo relativo al uso de vocablos, cuya
precision consensada ofrece claridad y unidad de criterio, respecto del trabajo en esta area de la
psiquiatria (Souza, 2015e). Ademas, este glosario facilita la comprension del contenido de este texto y

ofrece claridad al debate social sobre el Cannabis.

La importancia de la terminologia y su apropiada comunicacién en las actividades clinicas de cualquier
indole resalta por si misma. No obstante, es preciso especificar el significado de algunos términos para
beneficiar a los pacientes duales, PaD y sus familiares tanto como al personal de salud (PS) en el que se
apoyan las acciones, que transcurren desde el diagnéstico hasta la rehabilitacién a largo plazo y la
reinsercion social de los afectados (WHO, 1994; Souza, 2015b, 2016b).

Se entiende por Psicotrépico, aquella sustancia que causa afectacién sobre la mente o los procesos
mentales y por sustancia psicoactiva, la que ejerce sus efectos principales o importantes en el SNC.
Algunos autores en la bibliografia cientifica, utilizan este término para referirse a los psicotropicos que
tienen asimismo, un elevado potencial de abuso, debido a sus efectos sobre el estado de animo y/o la
conciencia, como los estimulantes, alucin6genos, opiaceos, sedantes/hipnéticos incluidos el alcohol,
Cannabis, tabaco, etc. (Thomas Et al. 2014)

En el contexto internacional del Control de Drogas, el término Psicotropico hace referencia a las
sustancias controladas por el Convenio de 1971 sobre sustancias Psicotropicas de la ONU. Entre las
sustancias controladas se encuentran aquellas sustancias y sus precursores, cuya distribucién esta
prohibida por la ley o bien restringida a ciertos usos médicos y farmacéuticos por los convenios: Unico de
1961 sobre Estupefacientes, modificado por el Protocolo de 1972; Convenio de 1971 sobre Sustancias
Psicotrépicas; Convenio de 1988 contra el Tréfico llicito de Estupefacientes y Sustancias Psicotropicas
(WHO, 1994). En México y en EU los psicotropicos controlados se clasifican habitualmente en categorias

gue reflejan los diferentes grados de restriccion de su disponibilidad (LGS, 2015).

El término Droga y sus consecuencias implicitas, es un concepto fundamental para la compresion de este
texto y del asunto que trata. A menudo se tergiversa voluntaria e involuntariamente, al usarlo
indistintamente para indicar los efectos de un psicotrépico, de manera equiparada a los efectos
diagnéstico-curativos de los medicamentos; lo cual pretende asimilar ambos en sentido positivo y

continuar en forma aparentemente “justificada” la automedicacién a voluntad. También, el término se usa
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propositivamente en sentido despectivo, a efecto de desprestigiar los efectos de los medicamentos y a
sus prescriptores, a causa de los prejuicios y resistencia por parte de ciertos individuos, a medicarse
contra su TA el OTM comérbido u otra indicacion. La razon de ello es que de hacerse asi, se aceptaria

ipso facto la condicién de enfermo mental o cualquier otro diagndstico pertinente.

En la actualidad, la mayoria de las personas que padecen TICC, se pueden considerar en el status de
PaD, dado que muy tiene altas probabilidades de padecer OTM comdrbido (NIHPA, 2011; Danovitch y
Gorelick, 2012), ya como causa, concomitancia o consecuencia (Menezes Et al. 1996; Souza, 2007a,
2011c, 2014a, 2015a; Bobes Et al. 2009, 2010; Szerman Et al. 2013; Marin-Navarrete y Szerman, 2015).
Asimismo, el término refiere a todo psicotropico con potencial para prevenir o curar una enfermedad o
aumentar la salud fisica o mental. En farmacologia, refiere a toda sustancia quimica que maodifica los
procesos fisiolégicos y bioquimicos de los tejidos u organismos. De ahi que una droga (medicamento),

sea una psicotrépico que esta o puede estar incluida en la Farmacopea.

En el lenguaje coloquial, el término suele referirse concretamente a las sustancias Psicotrépicas y a
menudo, de forma mas concreta, a las Drogas llegales. Las teorias profesionales sobre alcohol y otros
psicotrépicos intentan normalmente demostrar que la cafeina, el tabaco, el alcohol y otros psicotrépicos
utilizados a menudo, con fines no médicos ni de experimentacion clinica, son también drogas, en el
sentido de que se toman a menudo por sus efectos psicotropicos, bajo autoadministracion y sin

supervision profesional, tal como ocurre en el caso del Cannabis.

El concepto que alude a la inclinacién de consumo hacia un psicotrépico concreto susceptible de abuso,
definido por la probabilidad relativa de que su consumo provoque problemas sociales, psicolégicos o
incluso fisicos para una persona o bien, consecuencias sociales, es llamado Predisposicion al abuso del
consumo. Conforme a los tratados internacionales para el control de drogas, la OMS -organismo
responsable de determinar tanto la Predisposicién al Abuso como el Potencial de Dependencia de cada
una de ellas-, se opone a la utilidad terapéutica de los psicotrépicos de consumo controlado, hasta no
demostrar su utilidad bajo consenso de los especialistas y demas autoridades de salud. Esto debe
aplicarse, a efecto de clarificar la confusion en torno de la legalizacién del Cannabis para clarificar el

asunto.

El motor del consumo irreflexivo aplicado a los psicotrépicos, se denomina Compulsion, y representa un
deseo fuerte, apremiante y en ocasiones impostergable - atribuido a deseos y sentimientos internos en
vez de a influencias externas-, de consumir el psicotrépico en cuestion. Algunos autores lo denominan
Deseo-Necesidad Imperiosa de Consumo, D-NIC y su consecuente conducta de busqueda de la droga
(Souza, 2000b), para connotar en su conjunto, la decisiva participacion del componente biologico en esta
inaplazable necesidad de renovar el consumo de los psicotropicos que causaron la dependencia (Filbey
Et al. 2009). Esta condicion clinica debe tratarse oportuna y adecuadamente, aunque en la actualidad no
hay medicamentos especificos indicados para el tratamiento del TICC, si bien la investigacion continGa
activa en esta area probando distintas sustancias y combinaciones (Weinstein y Gorelick, 2011). Por

ejemplo, en el Sindrome de Abstinencia de Cannabis, con su cortejo sintomético y sus problemas para
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conciliar y mantener el suefio (Cui Et al. 2001; Bowen Et al. 2005; Winstock Et al. 2009; 2010; Vandrey Et
al. 2008; 2011; Cooper Et al. 2013).

Cabe sefialar en esta direccion, para efectos del manejo posterior de este problema, que los
consumidores de psicotropicos lo son menudo de forma multiple, es decir sobre bases de poli consumo y
gue en la mayoria de los casos, tienden a cambiar, pasar de una a otra e incluso, regresan a aquella que
habian descontinuado, para proseguir con otras nuevas y/o antiguas su ruta toxica, en funcién de cuales
sean las expectativas tenidas respecto de los efectos logrados y por alcanzar. Todo lo cual, dificulta
captar la idea ya documentada, de que el consumo de un psicotrépico se mantenga en un mismo plano
de dosis, frecuencia e intensidad continua (Polen Et al. 1993), como corresponde al concepto de
“monoconsumo”, es mas bien una rareza. Asimismo, en pocas ocasiones el consumidor logra darse
cuenta de que este fuerte deseo de mantener su patrén de consumo es ya de tipo Perjudicial para su
bienestar e intente deliberadamente evitarlo (Anthony Et al. 1991). De ahi que resulte preferible
administrar ambos manejos los psicofarmacoldgicos y los psicoterapéuticos combinados, con miras a

mejorar la condicién del PaD en forma inmediata y a largo plazo (Benyamina Et al. 2008).

La impresion derivada de la experiencia en el manejo de casos de TICC u otros TA con OTM, sefiala que
el consumidor -bien puede llamarse paciente, a esta altura de afectacién biopsicosocial-, refuerza la
continuidad de una escalada hacia la expresién multivariada de su consumo, haciéndose cada vez mas
intenso, diverso, complicado y crénico (Souza, 2000a, 2010 a; Gruber Et al. 2003). Se estima como algo
frecuente, el que la autoadministracion de un psicotropico exceda el estandar llamado de Consumo
Moderado del grupo de referencia o de manera mas ambigua sefalado, como “Consumo Social entre los
Pares”. De hecho, existe un tipo de consumo llamado de Riesgo, semejante al tipo de uso abusivo o
irrestricto del alcohol (Guisa Et al. 2004), pero incluye los demas psicotropicos, en el que el Patrén de
Consumo habitual aumenta, incrementando asimismo el riesgo al PaD, de sufrir consecuencias nocivas
diversas (Brook Et al. 2013). De hecho, cuando el consumo de Cannabis se cronifica, puede aumentar el
riesgo de inicio y persistencia en el consumo de alcohol, segln sefala un estudio prospectivo realizado
en EU, de tres afios de duracion entre adultos (Weinberger Et al. 2016).

Se ha documentado que algunos autores limitan estas consecuencias a las de tipo fisico y mental,
mientras que otros incluyen también las consecuencias sociales, tal como seria mas conveniente
considerar, dado el tipo de conductas mostradas y sus consecuencias (Souza, 2015a). Esta condicién
remarca la duplicidad de entidades nosoldgicas en un mismo PaD, lo que siendo necesario para su
abordaje integral, no deja de complicar el cuadro clinico, su diagnéstico y su adecuada recuperacion
(Cantwell Et al. 1999; Souza, 2000a, 2011c; Rubino Et al. 2012).

El Cannabis es una droga llamada “de inicio”, lo que significa que se trata de un tipo de psicotrépico que
abre el camino al consumo de otras drogas, a menudo consideradas mas problematicas. Ello es parte de
la explicacion acerca del por qué se trata de un psicotrépico con cierto mayor riesgo que otros, al actuar
sobre la poblacion juvenil y adulta joven que inicia su carrera tdxica, cuya produccién, venta o0 consumo

se han prohibido por tales razones, en muchos paises. Su consumo continuado aun a dosis bajas -
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supuestamente controladas por el consumidor-, puede llevarlo a su dependencia Unica o mdltiple, entre

otras variadas consecuencias (Souza, 2000a, 2011c; Rubino Et al. 2012).

En contraste, se denomina Medicamento o farmaco a aquel psicotrépico obtenido a través de los canales
farmacéuticos; fabricado por la industria farmacéutica o preparado por un farmacéutico. La terminologia

de este sector social de la salud, divide los medicamentos en dos tipos de grupos:
1) Aquel grupo de medicamentos éticos que sélo pueden adquirirse mediante prescripcion médica

2) Aquellos otros medicamentos de libre dispensacién, sobre los que se pueden realizar actividades de
promocion dirigidas al publico, pero que no estan sujetos a prescripcion médica. La lista de los
medicamentos disponibles que requieren prescripcién médica varia enormemente de un pais a otro
(LGS, 2015).

En los paises industrializados la mayoria de los medicamentos psicoactivos o psicofarmacos, Unicamente
pueden adquirirse con receta. En tales paises, la cafeina, los antihistaminicos y la codeina -derivado
opiaceo- se expenden actualmente en México solos en combinacién con otras psicotrépicos. No asi, el
tabaco, el alcohol y la cocaina entre muchos otros (Reingle Et al. 2012; Choenni Et al. 2015; DeLisi Et al.
2015), son los principios activos psicotropicos mas frecuentes que forman parte del anaquel farmacéutico
de sustancias de libre dispensacion. Dicha facilidad otorgada al comercio sin prescripcion, es como
quiera verse, una puerta abierta comprobada para la automedicacién (Johns, 1997), que trasciende en la
medida en que refuerza el mecanismo del consumo de psicotrépicos sin importar de qué se trate.
Ademas, impulsa al individuo a elegir libremente el “manejo” -sin el conocimiento adecuado para ello-, de

ciertos problemas de salud, evitando propositivamente al facultativo (Souza, 2012a).

Esta condicién social ha sido discutida ampliamente en la bibliografia cientifica y las reuniones de la
especialidad lo largo de los afos, sefialando las ventajas y desventajas de ello, pero reconociendo el
potencial de riesgo de abrirse a cualquier tipo de consumo, en especial cuando existen OTM, reconocidos
y aceptados o no, por el portador. Tomese como ejemplo la Disforia de Género y la Egodistonia sexual
(Souza, 2012b, 2016b), entre muchos otros diagnésticos psiquiatricos, que inducen la busqueda de
experiencias -en escalada de mayor riesgo en cada ocasién-, que comprometen la salud del individuo,
como en las actividades sexuales sin proteccion o de forma indiscriminada bajo los efectos combinados
de psicotropicos, causantes de Enfermedades de Transmision Sexual (ETS). Al efecto, véase la patente
diferencia que muestra el suministro regulado de psicotrépicos bajo experimentacién clinica, para

conocer el comportamiento de las drogas en el organismo (Haney, 2009).

Al inicio de la patologia adictiva, a nivel del llamado inicio del consumo “por curiosidad, divertimento”, etc.,
gue ocurre en las primeras ocasiones de contacto con un psicotropico determinado, se le llama Consumo
Experimental. Este tipo de consumo en muchas ocasiones incluye el tabaco o el alcohol juntos o por
separado y en ocasiones otras sustancias (Winters y Lee, 2008), tanto en nhombres como en mujeres
(Agrawal Et al. 2009). Tal categoria describe un tipo de consumo extremadamente infrecuente e

inconstante, que en el caso del Cannabis a menudo suele iniciarse tras de haber aprendido a fumar
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tabaco, aunque existen consumidores no tabaquicos que debutan en las drogas con él. Posteriormente lo

van incorporando hasta hacerse frecuente y/o crénico (Polen Et al. 1993; Timberlake, 2009).

Existen ciertos predictores del inicio de consumo de psicotrépicos, especialmente en la poblacion juvenil
y adulta joven, cuando esas personas son portadores de TDA/H (Ernst Et al. 2006), generando una cierta
relacién documentada entre ambas (Flory y Lynam, 2003; Wilens, 2006; McRae-Clark Et al. 2010; Riggs
Et al. 2011). En todo caso, cabe considerar que el patron de consumo de un psicotrépico no exime de
causar dafio a la salud. Este puede ser de tipo fisico, como la hepatitis por inyeccion de drogas o de tipo
mental como los episodios depresivos o0 psicoticos secundarios a la ingestion, o aplicacién masiva de
dosis de psicotrépicos que alteran el estado mental, afectando distintos 6rganos de la economia corporal
(Thomas Et al. 2014; Souza, 20144a) e incluso, al seguir la “moda” de causarse de forma simultanea, dafio
auto infligido por concepto de tatuajes, aplicaciones, modificaciones y deformaciones corporales (Souza,
2015b).

Cuando el consumo se hace insidiosamente mas frecuente y las dosis se incrementan, se tipifica una
modalidad llamada Consumo Perjudicial. Es decir, aquél que genera a menudo consecuencias
biopsicosociales adversas al hacerse cada vez mas disfuncional el control de la persona y su repercusion
del funcionamiento de su cuerpo y su persona. Sin embargo, estas consecuencias por si solas no son
suficientes para justificar, en el estadio aun subclinico del TICC, o incluso en cualquier otro TA, como un
diagndstico clinico formal de dafio, porque la condicién patégena se encuentra en plena evolucion. De
continuar, como es lo habitual, se generara un problema creciente derivado de las consecuencias del
consumo de dosis mas altas y/o mas frecuentes de cada psicotropico o mezclas de ellas, tanto como por
el OTM que subyazca (Souza, 2014b). Véase por ejemplo, el creciente numero de casos de embarazo no
deseado entre adolescentes, que es de gran preocupacién para la OMS y de todos los ministerios de
salud. (Finer Et al. 2011; Souza, 2011b). Asimismo ocurre en el caso de las sobredosis, es decir, el
consumo incrementado de cualquier droga o medicamento en una cantidad tal, que provoca efectos
adversos agudos fisicos 0 mentales. Esta, puede adquirir el caracter intencional como una forma habitual

de suicidio o tentativa “velada” del mismo (Beautrais Et al. 1999; Volkow Et al. 2014; Souza, 2016f).

En esa direccién, considérense los Factores de Riesgo estudiados desde hace decenios, que enfatizan
con mucho interés su prevencién (Petronis Et al. 1990; O’Brien Et al. 2005; WHO, 2007; Souza, 2010,
2014; Peltzer y Supa, 2015; Souza, 2016f). En tal contexto, un estudio que investigd las correlaciones
entre la iniciacién temprana (< 12 afios) de fumar, consumo de alcohol y Cannabis con ideacién suicida e
intentos de suicidio en adolescentes (N=6,540) en edad escolar (<13 216 afios) de 4 paises de Oceania,
refiere una prevalencia de ideacién suicida de 25.8 y 34.9% intentos de suicidio en los Gltimos 12 meses,
respectivamente. La prevalencia de la iniciacion temprana de fumar cigarrillos fue 15.7%, alcohol 13,8% y
Cannabis fue de 12.9%. Quienes informaron su iniciaciéon pre-adolescente de psicotropicos tuvieron una
frecuencia de entre 50 y 66% mas frecuente de ideacion suicida y tentativa suicidas, en comparacién con
los no usuarios. Estudios sobre el consumo de Cannabis, el pensamiento y la realizacion de conductas
suicidas han establecido cierta relacién causal a considerar (Delforterie Et al. 2015), cuyo vinculo que
debe apoyarse en los estudios de meta andlisis ad hoc (Borges Et al. 2016). Debido a ello se estima
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conveniente dirigir programas educativo-preventivos a la poblacion juvenil y adulta joven, como en otros
paises (Swahn Et al. 2012), con miras a eliminar posibles conductas suicidas posteriores (Peltzer y Supa,
2015).

Derivado de ello, se han tomado mejores previsiones al efecto y con ello, asignado manejos
psicoterapéuticos especializados (Katz Et al. 2002, 2004), dado que se entiende como un problema de
salud publica mental (Souza, 2005b), concebido desde su caracter dialéctico (Miller Et al. 2007), al que
subyacen ciertas psicopatologias, algunas de las cuales se conocen por lo menos en parte, como en el
caso del auto dafio y sus manifestaciones miltiples, expresados como tatuajes, perforaciones y
aplicaciones corporales radicales y perennes (Souza, 2007¢c, 2015b), comunes en pacientes con TA y

otro OTM comérbido, asunto que es muy raramente accidental.

En otras ocasiones las altas dosis de algunos psicotrépicos pueden producir de manera variable, efectos
pasajeros, prolongados e incluso la muerte. De hecho, hay que sefialar que la dosis mortal de una
psicotrGpico concreta varia en cada persona y segln las circunstancias y elementos participantes que
entren en juego, dado que a menudo las sobredosis son multiples (Andrew, 2001). En esa direccion, cabe
destacar la existencia de un interesante contraste acerca de las estadisticas al respecto, pues son mas
frecuentes las sobredosis de drogas legales, como el alcohol, solo 0 combinado (Souza Et al. 2001) que
las ocasionadas por drogas ilegales. Aunque para efectos de la automedicacién viene a ser lo mismo. Es
decir, cuando se observa una incapacidad creciente para controlar la cantidad y la frecuencia del

consumo, ésta tiende a presentarse una vez experimentados sus efectos iniciales.

La mayoria de los psicotrépicos licitos e ilicitos de consumo abusivo presentan un Potencial de
Dependencia, por tener la capacidad de crear un habito y cuyo patrén de consumo se incrementa, debido
entre otros elementos psicosociales participantes, a sus caracteristicas potenciales, al margen de los
riesgos y consecuencias que produce el contexto en el que ocurre (Volkow Et al. 2014), como los
problemas generados por madres que consumen psicotrépicos durante el embarazo, que ocasionan
distintas alteraciones fisicas y mentales sobre sus hijos (Fried y Makin, 1987; Goldschmidt Et al. 2002;
Campolongo Et al. 2007; De Moraes Et al. 2008; Trezza Et al. 2008; Schempf Et al. 2009; Daling Et al.
2009; Lacson Et al. 2012).

La condicion o estado de necesitar o depender de algo o alguien, ya sea como apoyo o parte central de
su dindmica para funcionar, 0 en su caso, para sobrevivir, se denomina Sindrome de Dependencia
(WHO, 1993), concepto que alude a toda la gama de psicotrépicos, si bien existen diferencias entre los
sintomas caracteristicos de cada uno de ellos. El concepto incluye tanto a los elementos fisicos como a
los psicologicos que la componen (Danovitch y Gorelick Et al. 2012). La dependencia psicolégica o
psiquica se aplica al deterioro del control sobre el consumo de la droga, mientras que la dependencia
fisiolégica o fisica refiere a la Tolerancia y a los sintomas de Abstinencia (Edwards Et al. 1981). Por
ejemplo, en el consumo abusivo y/o la dependencia de Cannabis (Solinas Et al. 2007; Clapper Et al.
2009; NIHPA, 2011).
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El estado posterior a la administracion de un psicotrépico que causa alteraciones en el funcionamiento
mental -y en muchos casos en el estado fisico-, en lo cognitivo, percepcidn, juicio, afectividad o el
comportamiento u otras funciones y respuestas psicofisiolégicas, se tipifica con el nombre de
Intoxicacion. Dichas alteraciones estan relacionadas con los efectos farmacoldgicos agudos del
psicotropico (Andrew, 2001; Sagredo, 2011), como en el caso del Cannabis y la produccion de cuadros
de Psicosis aguda (Thornicroft 1990; McGuire Et al. 1994; Thirthalli y Benegal, 2006; Zammit Et al. 2007;
Pelayo-Teran Et al. 2008; Di Forti Et al. 2012; Radhakrishnan Et al. 2014; Volkow Et al. 2016), que
involucra las expectativas de consumo y las respuestas aprendidas procedentes de dicha droga, mismas
que pueden desaparecer con el tiempo por efecto fisiol6gico. En su defecto pueden llegar a causar la
muerte. De ahi que, en muchas ocasiones y dependiendo de los variados factores interactuantes en el
individuo, la recuperacién puede ser completa, excepto cuando se han producido alteraciones corporales

internas y/o externas, como lesiones tisulares u otras complicaciones organicas de cierta severidad.

La intoxicacion depende en gran medida del tipo, calidad y dosis de la droga, su frecuencia de consumo y
el patrén preferido, en la que participa el grado de tolerancia alcanzado (resistencia individual), en otros
distintos factores derivados de la interaccién de los elementos de la triada agente-huésped-ambiente. Ver

Capitulo 5. Clinica y evaluacion del TICC con OTM.

Es frecuente que al consumir un psicotrépicos se obtenga un cierto grado de intoxicacion (propositiva o
deseada), aunque no siempre la persona sabe exactamente cual, a qué profundidad y qué duracién va a
tener, en cada ocasion -dado que se encontrara para entonces afectado-, por lo que se dificultara su
“evaluacion subjetiva”, en tanto intensidad del efecto, manifestaciones y duracién en tiempo, asi como de
sus complicaciones y consecuencias inmediatas y a largo plazo (Filbey Et al. 2014). Ademas, dado que
las modalidades de las manifestaciones conductuales esperadas a partir de un cierto grado de
intoxicacién, dependen de la interaccion de los elementos participantes, las expectativas culturales y
personales relacionadas con los efectos del psicotrépico suelen ser mdultiples (Dolan y Coid, 1993;
Greene Et al. 1993; Andrew, 2001; Volkow Et al. 2014) y todo ello, al margen de la presencia y efectos
del OTM (Dennis Et al. 2004; Baker Et al. 2007; Brunette Et al. 2008; Grant, 2010; Souza, 2011c).

El término que refiere la CIE-10, OMS (WHO, 1993) para designar la intoxicacion de importancia clinica
se denomina Intoxicacibn Aguda, condicibn en cuyas complicaciones pueden incluir ademéas de la
afectacion del estado mental, traumatismos, aspiracion del vémito, delirio, coma y convulsiones -
dependiendo de los psicotrépicos-, dosis y vias de administracion, entre otros factores participantes, a
menudo subestimados al momento del manejo agudo y aun después (Carroll Et al. 2006; Souza, 2009a;
Stanger Et al. 2009, 2010), de no considerarse la PD subyacente al cuadro clinico de ese momento
(Mathers y Ghodse, 1992; Andrew, 2001; Souza, 2009b; Szerman Et al. 2013; Souza, 2014b.).

Cuando un individuo presenta disminucion de su respuesta a una dosis concreta de un psicotrépico o
medicamento a causa de su consumo continuado, es porque ha desarrollado Tolerancia Fisiologica;

fenébmeno caracterizado por requerir dosis cada vez mas altas de las psicotropicos utilizadas, para
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conseguir los efectos que anteriormente se obtenian con dosis menores. Los factores fisiolégicos
descritos en la literatura son de tres tipos:

1) Metabdlico, que ocurren al aumentar el metabolismo del psicotrépico, que hace que el organismo sea
capaz de eliminarlo con mayor rapidez,

2) Funcional, cuando se disminuye la sensibilidad del SNC al psicotropico,

3) Psicosociales, propiciados por los cambios en el efecto del psicotrépico como consecuencia del
aprendizaje o la alteracién de las restricciones del entorno. Ahora, hay que considerar en torno a ello, la

presentacion de dos modalidades clinicas:

a) Cuando la tolerancia es aguda, es que existe una adaptacién rapida y temporal al efecto de un
psicotrdpico tras la administraciéon de una sola dosis.

b) Cuando se trata de tolerancia inversa, a modo de sensibilizacion, la respuesta organica (efecto) al
psicotrépico aumenta con el consumo repetido.

Se denomina Tolerancia cruzada a un psicotropico al cual no ha habido exposicion previa, pero ocurre
como consecuencia del consumo agudo o crénico de otro psicotrépico. Por su importancia fisiolégica la
Tolerancia y el Sindrome de Abstinencia, en este caso de Cannabis (Haney Et al. 1999; Mason Et al.

2013), son los criterios para establecer la Dependencia o Adiccién (WHO, 1993).

El conjunto de sintomas con grado de intensidad y agrupamiento variables, que aparecen al suspender o
reducir el consumo de un psicotropico que se ha consumido de forma repetida, habitualmente durante un
periodo prolongado y/o en dosis altas, se denomina Sindrome de Dependencia, el cual puede
acompafarse de signos de trastorno fisioldgico y de variadas consecuencias (Wiesbeck Et al. 1996). Se
entiende como la suma de condiciones de Tolerancia y Abstinencia a través del conjunto de fenémenos
del comportamiento, cognitivos Y fisiolégicos, que pueden desarrollarse tras el consumo repetido de un

psicotrépico (Weinstein y Gorelick, 2011; Souza, 2000b). Normalmente, estos fenbmenos comprenden:

a) Deterioro del Control del Consumo, en el cual el consumo persistente a pesar de las consecuencias
perjudiciales, la asignacién de mayor prioridad al consumo de la droga que a otras actividades y
obligaciones, un aumento de la Tolerancia y una reaccion de Abstinencia fisica cuando se disminuye o
abandona el consumo de la droga.

b) Un poderoso deseo de tomar la droga, en ocasiones imposible de gobernar, llamado D-NIC (Souza,
2000b), que indica la presencia de factores biolégicos que impulsan la conducta de busqueda de la droga
para su nuevo consumo. Este asunto es capital, pues se parte del hecho de que una sustancia adictiva
regiere de la concordancia de tal comportamiento en el consumidor o en su caso, de un comportamiento

congruente.

Para la CIE-10, OMS (WHO, 1993) debe diagnosticarse cuando se han experimentado tres o mas de los
criterios especificados en el plazo de un afio. Ver Capitulo 6. Sindromes de Intoxicacion y Abstinencia por

Cannabis.
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Este sindrome puede aplicarse a un psicotrépico concreto como Cannabis, tabaco, alcohol u otros, 0 a un
grupo de psicotropicos (opiaceos) 0 a una gama mas amplia de psicotropicos con propiedades
farmacolégicas diferentes. (Weinstein y Gorelick, 2011; Danovitch y Gorelick, 2012). Cabe destacar que
el Cannabis cuando se consume junto con alcohol, como ocurre en consumidores crénicos en muchas
ocasiones e incluso con otras psicotropicos sedantes como opioides, genera una sinergia en sus efectos,
en especial los psicomotores (Cooper y Haney, 2010; Deas Et al. 2005; Swift, 2013), reforzando la
sedacion de manera muy riesgosa (Souza, 2016a). En los estados de intoxicacion derivados del TICC se
encuentran estados de alteracion importante del nivel de la conciencia, las funciones vitales y el
comportamiento, secundarios a la administraciébn de un psicotropico en dosis excesivas (en forma

intencionada o accidental).

Se han documentado casos de consumo de Cannabis que han precipitado o producido una recidiva de la
esquizofrenia (Andreasson Et al. 1987; Baigent Et al. 1995; Gleason Et al. 2012) o incluso la han inducido
por su efecto psicotropico de accién mental distorsionante, deliriosa y alucinégena (psicodisléptica), por lo
que puede afirmarse que no se trata de un psicotropico sedante como otros, sino que tienen un efecto sui

generis, en cierta forma impredecible.

Por lo general el Sindrome de Dependencia muestra caracteristicas opuestas a las de la Intoxicacion
Aguda. No obstante, debe recordarse que los consumidores lo son en general, a varios psicotrépicos a la
vez, por lo que habran de observarse cuidadosamente las distintas reacciones fisiolégicas ante los
Sindromes de Intoxicacidn (de un tipo de droga) y Abstinencia (de otro tipo de droga) de ocurrencia
simultanea, al realizar la evaluacion clinica de los pacientes (Souza Et al. 1998, 2009d, 2014a). En
particular, a los PaD jovenes bajo tales circunstancias, cuando ocurran en las unidades de urgencia o los
recintos de tratamiento por internaciébn y en los ambientes destinados a estancias prolongadas
(SAMHSA, 2013; HPIJNN, 2010). Pero es preciso destacar que los Sindromes de Abstinencia a las
distintos psicotrépicos difieren entre si (Levin Et al. 2010). Como en el caso del alcohol, que a menudo
una gran proporcion de consumidores y adictos lo mezclan con Cannabis, cocaina, nicotina, etc., y que
se caracteriza por temblor, sudoracion, ansiedad, agitacion, depresion, nduseas y malestar general. La
reaccioén abstinente aparece de 6 a 48 horas después de suspender el consumo (al igual que ocurre en el
caso del alcohol) y si no hay complicaciones, remite en forma fisiolégica al cabo de unos dias, pero bajo
tratamiento suele tomar menos tiempo. No obstante, las mezclas de psicotropicos pueden complicarse
con sintomatologia diversa, segin sea el psicotropico de mayor presencia clinica en el cuadro agudo,

como las crisis epilépticas tipo gran mal que progresan a Delirium Tremens (WHO, 1994).

Cabe mencionar, que los Sindromes de Abstinencia de sedantes tienen varios rasgos en comun con la
abstinencia de alcohol, pero incluyen también dolores y calambres musculares, distorsiones perceptivas y
de la imagen corporal (Mason Et al. 2013). Asi ocurre en el caso de la abstinencia de opiaceos, que se
acompafia de rinorrea, lagrimeo dolores musculares, escalofrios, pilo ereccién y después de 24 a 48
horas, calambres musculares y abdominales. Por ello es importante remarcar que el comportamiento del
PaD para conseguir la psicotropico es prioritario y se mantiene aun cuando han remitido los sintomas
fisicos, como ocurre en el D-NIC (Souza, 2000b). Ello sucede de modo especial en PaD mujeres
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(Mendelson Et al. 1984; Morgenstern Et al. 2009). Este sindrome tiene inicio y evolucién de duracion
limitada, y se relaciona con el tipo y la dosis de la psicotrépico que se tomé inmediatamente antes de la
suspension o la disminucién de su consumo, pero siempre en el marco de la triada agente-huésped-
ambiente (Souza, 2000a; 2010a; Sloboda Et al. 2012). Ver Capitulo 5. Clinica y evaluacién del TICC con
OTM.

En la actualidad esta insuficientemente definida la Abstinencia de Estimulantes. No asi la de los
psicotrépicos depresores. Destaca en ella la depresién, que se acompafia de malestar general, apatia e
inestabilidad. Existe una modalidad de Sindrome de Abstinencia prolongado con sintomatologia diversa,
normalmente leve pero aln asi molesta, durante varias semanas o meses tras la remisién del cuadro
agudo de abstinencia. Ha sido descrito en PaD con dependencia etilica, sedantes u opiaceos en
abstinencia. Los sintomas psiquicos como ansiedad, agitacion, irritabilidad y depresiéon, son mas
prominentes que los fisicos. En ocasiones los sintomas se precipitan o se exacerban ante la rumiacion
del pensamiento o la vision de la psicotrépico del que se depende o cuando se regresa y/o se participa
del entorno asociado anteriormente con tal consumo, descrito como parte del fenébmeno llamado D-NIC
(Souza, 2000Db).

El cuadro de reincidencia a la crisis toxica dada por la psicotrépico, habitualmente breve de segundos a
horas, que suele ser desencadenado por situaciones de estrés, el consumo de otros psicotrépicos o por
estimulos ambientales que son una reminiscencia de la experiencia original, se denomina Reaccién de
Flashback. Sin embargo puede ser igualmente placentero que desagradable y ocurrir espontdneamente
después de varias semanas 0 meses, pero ahora sin la presencia de otro consumo y s6lo motivado por
una cierta forma semejante a la experiencia original. Su tendencia es que vaya disminuyendo conforme
haga su presentacion en intensidad, frecuencia y tiempo de duracién. En aquellos PaD que aun tienen
flashbacks en periodos de mas de 6 meses a un afio de duracién, se deberd pensar que tienen algin otro

problema de tipo psiquiatrico como patologia concomitante o agregada (Souza, 2000; Ramos, 2007).

Al efecto, en los Ultimos afios se han realizado varios ensayos clinicos con fines terapéuticos con
distintos medicamentos, como Bupropion (Haney Et al. 2001), Nafazodona (Haney Et al. 2003), Valproato
de sodio (Léscher, 2002), Divalproex (Donovan Et al. 2000; Steiner Et al. 2003; Haney Et al. 2004; Levin
Et al. 2004), Carbonato de Litio (Bowen Et al. 2005; Winstock Et al. 2009), Buspirona (McRae Et al. 2006)

con resultados modestos para el control de esta entidad nosoldgica.

Por otro lado, un comunicado obtenido del andlisis de los PaD bajo tratamiento adecuado informa del
consumo simultaneo de Cannabis con tabaco (Agrawal Et al. 2009), se considera una practica corriente
entre quienes son consumidores“pesados” (fuertes, frecuentes e intensos). Estadisticas ad hoc, sefialan
que quienes los combinan representan 91% y quienes lo consumen por separado 43% (Copeland Et al.
2001). En todo caso debe considerarse la posibilidad de suministrar el tratamiento adecuado (Carpenter
Et al. 2009; Gray Et al. 2012; Cinciripini Et al. 2013) lo mas pronto posible.

En suma, el Sindrome de Abstinencia de Cannabis y su constelacién de sintomas de importancia clinica

en una gran proporcion de los PaD, presenta una entidad (Gray Et al. 2011; Gorelick Et al. 2012) que
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puede, como otras manifestaciones de abstinencia floridas con otros psicotrépicos, convertirse en una
limitante de la abstinencia y por tanto de rehabilitacion; en especial, para aquellos adictos “pesados” y en
personas portadoras de comorbilidad psiquiatrica (Cui Et al. 2001; Bowen Et al. 2005; Budney y Hughes,
2006; Winstock Et al. 2009; Winstock y Lea, 2010; Souza, 2016a).

En el diagndstico de la PD e iniciacion del manejo psicofarmacoldgico (Vandrey y Haney, 2009) se
recomienda ser cauteloso e incluso evitarse si se puede, hasta disponer de un diagndstico preciso y la
indicacién adecuada, a efecto de alcanzar mejores resultados (Levin Et al. 2010). Para el momento en
que la persona ya ha consumido Cannabis (Troisi Et al. 1998) u otro psicotrépico en combinacion, como
alcohol (Deas Et al. 2000), buscando sus efectos -seria muy raro que el consumo obedeciera al deseo de
no lograr éstos, salvo la muy poco probable modalidad accidental-, pueden producirse cuadros
psiquiatricos de psicopatologia compleja y distintas consecuencias (OAS, 2008), como accidentes de
transito y otros que tuvieran que ver con la dismetria y la ataxia que ocasiona el psicotropico, en el marco
de los defectos de la percepcion y las respuestas fisiolégicas (Biecheler Et al. 2008; DRUID, 2012). De
hecho, se ha documentado que manejar bajo los efectos de Cannabis (Volkow Et al. 2014) se relaciona
con un aumento significativo en el riesgo de propiciar accidentes automovilisticos. Dicho riesgo se calcula
en una tasa de frecuencia de colision es hasta 6 veces mayor que en quines no son consumidores. (Elvik,
2013) Asimismo, el riesgo de colisién que resulte en dafios serios a la salud o en la muerte, es casi dos
veces mayor que cuando se conduce sin los efectos de esta droga (Asbridge Et al. 2012). De modo muy
semejante ocurre con lo que produce la intoxicacion por etanol (Grotenhermen Et al. 2007; Brady y Li,
2014), por lo que seria -desde la recomendacion que brinda el sentido com(n-, muy conveniente legislar

ambos psicotropicos en el mismo tenor, para iguales efectos.

Muchas personas que han subestimado la comorbilidad médica, adictiva y psiquiatrica del Cannabis
(CSAT, 2005, Ramos, 2007), desconocen quiza el Trastorno Delirante por Cannabis y sus
complicaciones asociadas a su consumo, debido a que son variables y no muy frecuentes. Pero cuando
se presentan, incluyen habitualmente una estructura paranoide, relatada en la bibliografia cientifica como
un cuadro tipo Esquizofreniforme (Gleason Et al. 2012). Este es un episodio que consiste en la
presentacion de ideas delirantes de tipo persecutorio, que aparecen poco después del consumo del
psicotrépico. El cuadro no dura més de 24 horas, aunque en ocasiones persiste por varios dias. Otros
sintomas asociados incluyen ansiedad, labilidad emocional, despersonalizacion y amnesia posterior. Los
sintomas fisicos que acompafian a este episodio son basicamente los mismos que se presentan en el
Sindrome de Intoxicacién de este psicotropico. El tratamiento incluye la prescripcibn pronta de
medicamentos ansioliticos y/o neurolépticos a dosis convencionales destinados al control sintomatico del
cuadro. Mas raramente en otros casos, se han reportado crisis de larga duracién que lleva a los PaD a
cursar cuadros graves y recurrentes de afectacion psiquiatrica, caracterizados principalmente por
Trastornos Psicoéticos asociados al desarrollo de la personalidad del sujeto afectado (Roy-Byrne, 2014).
Debido a ello, los criterios referenciales para la canalizacion del PaD, incluyen la presencia de un
Trastorno Delirante, que no cede en varios dias o produce otra sintomatologia asociada, como fobias a

pesar del tratamiento con ansioliticos y/o neurolépticos. En esos casos debe plantearse la interconsulta
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psiquiatrica de valoracion e incluso de manejo, si se cree conveniente el internamiento por tiempo breve,

segun la evolucién de la intensidad sintomatica del cuadro.

La terapéutica de las complicaciones fisicas debera efectuarse de acuerdo con la gravedad de las
mismas, ya sea en una unidad hospitalaria o en forma ambulatoria, cuando esto es posible (Souza,
2010d). Para las alteraciones derivadas de un consumo solo o mixto de psicotropicos, resultan Gtiles las
evaluaciones clinicas completas (Souza Et al. 1998, 2009d, 2014a), que ofrecen un mejor abordaje de
cada caso, acompafiadas de pruebas para la deteccion de drogas en liquidos corporales o Antidoping
(Kramer Et al. 2003). Dichas evaluaciones se aplican a través del PS entrenado al efecto o especialistas
en la materia que laboran en unidades hospitalarias y clinicas para la atencién de la salud en modalidad
ambulatoria (Diamond Et al. 2006; SAMHSA., 2009). Las pruebas de antidopoing se practican de manera
complementaria a la evaluacion clinica global del caso, a través del analisis de liquidos corporales
(sangre, orina o saliva), del cabello o de otros tejidos para detectar la presencia de uno o varios
psicotrépicos circulantes en el organismo. El antidoping suele utilizarse en distintos contextos, como para
vigilar la abstinencia de estos psicotrépicos en personas que siguen programas de rehabilitacién; para
controlar el consumo clandestino de drogas entre los PaD en tratamiento de mantenimiento abstinente, lo
mismo que cuando las condiciones para obtener un empleo dependen de la abstinencia de dichos
psicotrépicos (Zwerling Et al. 1990; Macdonald Et al. 2010) e incluso para asuntos judiciales diversos, por
lo cual este uso puede confundirse entre algunas personas, con actividades represivas y no como

acciones clinicas en favor del paciente.

Como existen alrededor de 100 cannabinoides en el Cannabis con actividad biolégica; se busca su
componente mas activo, es decir, A°>-THC, que puede detectarse en orina junto con sus metabolitos,
incluso varias semanas después del consumo. Este ocurre habitualmente fumado, si bien, se puede
también ingerir en abundancia y producir cuadros agudos de psicosis severa (Ghodse, 1986; Chaudry Et
al. 1991; Thirthalli y Benegal, 2006; Di Forti Et al. 2012; Radhakrishnan Et al. 2014).

Cuando el consumidor es portador de un TA con OTM, como en el caso del TICC, tal comorbilidad suele
sefialarse en la evaluacion en calidad de co-diagnéstico o PD, para visualizar asi la interaccién de ambas
entidades clinicas, cuya sinergia causa la patoplastia de sus sintomas con expresion clinica diversa
(CSAT, 2005). En todo PaD consumidor multiple de psicotrépicos pueden concurrir al momento de la
evaluacion, los Sindromes de Intoxicacion y de Abstinencia de los psicotropicos consumidas a la vez o
alternadamente, por tener distinta farmacocinética y desigual farmacodinamia. Esta patologia adictiva al
formalizar un TA con los psicotrépicos de consumo habitual e independiente de otras entidades clinicas,
a menudo es concomitante de OTM, lo cual se complicard con dicho consumo, como en el caso de la
politoxicomania, llamada consumo mdultiple de drogas. Asi, el poli consumo de drogas representa la
combinacion del consumo de mas de una droga del mismo tipo (sedantes) o de mas de un tipo de droga
(mezclas de sedantes, estimulantes y psicodislépticos en la misma persona (Brunton Et al. 2011). Esta
forma de sintomatologia patoplastica puede ocurrir al mismo tiempo o una detrds de otra, y por lo
general, con la intencion variable de aumentar, potenciar o incluso de contrarrestar los efectos de otra
droga.
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La connotacién que remite a los psicotropicos legales como alcohol, nicotina y cafeina que son los
psicotrépicos usadas con mas frecuencia en las sociedades industrializadas o en combinacion con otros
psicotrépicos prescritos, es Consumo Legal; no asi cuando se involucran sustancias controladas como el
Cannabis u otras que ipso facto lo hacen ilegal. No obstante, cabe resaltar que el que los psicotropicos
consumidos sean legales, no disminuye el riesgo de la intoxicacién multiple ni de sus consecuencias. De
hecho, el término Trastornos Inducidos por Consumo de Multiples Drogas usado en la CIE-10, OMS,
(WHO, 1993), describe los Trastornos Mentales y del Comportamiento derivados del consumo de
psicotrépicos y se diagnostica Unicamente cuando se sabe que hay dos o mas psicotrépicos implicados,
siendo imposible valorar cuéal de ellas es la que mas contribuye al sindrome agudo -intoxicacién y/o
abstinencia- o al TA, como el TICC (WHO, 1993; Weinstein y Gorelick, 2011).

Esta categoria se usa también cuando no se conoce la identidad exacta de algunos psicotrépicos e
incluso si la identidad de todos ellos es incierta o desconocida, ya que ni siquiera los propios PaD, en su
caracter de politoxicomanos, saben a menudo lo que estan consumiendo ni en qué dosis ocurre, debido a
su procedencia tan ilegal como incierta. Es asi, que dada la desconocida circunstancialidad del consumo
de los psicotropicos pueden ocurrir que aparezca tras éste, una 0 mAas reacciones adversas, no
precisamente un efecto no esperado o incrementado (“mal viaje”) como pasa con ciertos
psicopdislépticos, sino tratarse de una reaccion toxica fisica y/o psicol6gica a cualquiera de ellas o varias.

Tal tipo de reaccién puede presentar alguna de las tres modalidades descritas:
1) Previsible

2) Alérgica

3) Idiosincrasica o impredecible.

Por ello en el contexto de la PD -combinacion de TICC con OTM-, es un término que abarca las diversas
reacciones adversas psicofisicas tras el consumo de la droga, como ocurre regularmente con la mayoria
de las personas ya que presuponen su estado de salud, pero desconocen fehacientemente, su estado
psicofisico previo al consumo de Cannabis y demas psicotropicos y la potencia de sus efectos (Freeman
Et al. 2014; van der Pol Et al. 2014).

Cuando el individuo después de cierto tiempo, variable en cada persona, ha intentado abandonar el
consumo por cualquier causa y por diversas razones reinicia a beber y/o a consumir otros psicotrépicos,
tras un periodo de abstinencia, sufrira a menudo de la reinstauracion casi inmediata de los sintomas de
dependencia. Esta es una caracteristica de la toxicidad de los psicotrépicos, que a menudo se ignora o
subestima por los consumidores, pero que se constata por los clinicos una y otra vez, merced a la
participacion de mecanismos neuroquimicos y neurofisiolégicos del cerebro, una vez que se ha
desarrollado una dependencia (Carroll Et al. 2006; Stanger Et al. 2009, 2010; Weinstein y Gorelick,
2011). Lo cual por cierto, no tiene nada que ver con la voluntad de reiniciar/suprimir el consumo via
“echale ganas”, sino con efectos lesivos perennes del SNC que justifican la meta de la abstinencia total y

completa de las drogas.
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En ocasiones el fendbmeno de regreso a un nivel anterior de consumo y de dependencia de un
psicotrépico, tras haber reanudado su consumo después de un periodo de abstinencia llamado
Fendmeno de Reversidn, hace que el PaD no sélo vuelva al patrén previo de consumo regular o intenso
del psicotrépico, Unico o mdltiple, sino que también ocurra una reinstauracion rapida de otros elementos
de la dependencia, que incluye un Deterioro del Control, presencia del fendbmeno de Tolerancia y

Sindrome de Abstinencia.

El término que sefala la restauracion que aparece en algunas descripciones del Sindrome de
Dependencia del alcohol u otros psicotropicos, no incluidos en los criterios de la CIE-10, OMS (WHO,
1993) se denomina Reinstauracién Rapida. En esa direccion, el tropiezo o caida de nueva cuenta en el
consumo de drogas se denomina Recaida de Consumo. Se trata de una ocasién aislada de consumo en
la que la intensidad y duracién, dosis, etc., marcaran la pauta del pronéstico que ahora se reinicia,
observado desde una vision clinica, hacia la recuperacion. La recaida forma parte del proceso adictivo,
por lo que las tasas de recaida de consumidores de Cannabis bajo tratamiento, son similares a las
encontradas para otras drogas de abuso (Stephens Et al. 1994; 2000; Souza, 2010a).

Cundo el individuo esté decido realmente a tratarse, es decir, actitudinal y conductualmente a abandonar
el TICC u otro TA y decide atender su OTM, en forma simultdnea con el apego necesario, se esperaria
un adecuado mantenimiento de la abstinencia, asi como el factible manejo de sus condiciones de salud
fisica y mental. Esta condicidn es mas factible de lograrse cuando el PaD actda al inicio de su PD cuando
aln tiene cierto control. Pero tales acciones deberan ser estables y continuas para ser efectivas y utiles
(Copeland Et al. 2001; Moore y Budney, 2003; Kadden Et al. 2007; Souza, 2010a).

Un aspecto trascendental en el manejo de los casos de PD es la Prevencién de Recaidas, en tanto logra
la realizacion de un Plan Terapéutico Personalizado a través del uso de farmacoterapia (O’Brien Et al.
2005; Justinova Et al. 2013; Ole y Allan, 2014; Barkley, 2015) y un prolongado seguimiento
psicoterapéutico (Solms y Turnbull, 2011; Ole y Allan, 2014; Barkley, 2015). Por ello, desde el principio,
conviene acordar con el PaD y sus familiares, la necesidad de mantener un tratamiento a largo plazo, que
incluya el control y seguimiento de los sintomas asi como del consumo, bajo la vigilancia monitorizada de
las pruebas de antidoping. Asimismo, la elaboracion y refuerzo de estrategias de afrontamiento y

prevencion de posibles recaidas (Souza, 2015gq).

La desvinculacion o la ausencia de seguimientos regulares durante un tiempo suficiente en los casos de
PD, aumentan en forma considerable el riesgo de recaidas y favorecen la desestabilizacion del OTM. En
consecuencia, se debe animar al PaD a seguir con sus actividades cotidianas dentro de lo posible, salvo

en casos de internamiento ocasionado por la gravedad de los cuadros.

Conviene en algunos casos, tras la seleccion adecuada de los mismos, facilitar la vinculacion a grupos de
ayuda mutua, a familiares o a grupos de amigos no consumidores, asi como la participacion en
actividades pro-sociales y lidicas incompatibles con el consumo de psicotropicos (deportes, actividades
de voluntariado o ayuda social, talleres, etc.). En el panorama del progreso hacia la salud, destacan estas

acciones como un conjunto de procedimientos terapéuticos recomendables. En los casos de PaD cuyos
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problemas con el alcohol (Deas Et al. 2000) y otras drogas, requieren de ayuda especifica para evitar o a
superar el reingreso al consumo (recaida), asi como el abandono del manejo del TM hacia un consumo
no controlado del psicotrépico y la estabilidad terapéutica de ambos, a largo plazo (Moore y Budney,
2003). En este sentido, la evolucién favorable marcard el lapso, cantidad y calidad del tratamiento
(Budney Et al. 2007; McVoy y Findling, 2013), el cual se asume en principio para toda la vida, pero
administrado en plazos variables seglin sean los modelos y dispositivos clinicos disponibles en la
comunidad (Souza, 2010). Y si bien, la meta terapéutica para el TICC y otros TA con OTM es la
abstinencia completa y total (Souza, 2000, 2016a), solo ciertos casos que habran de ser evaluados
clinicamente con cuidado especial, éstos podran guiarse o permanecer bajo esquemas de moderacién de
consumo, tratamiento de sustitucion u otros métodos terapéuticos ad hoc al caso y bajo supervision
clinica constante, dado que el padecer simultdaneamente OTM (Weinstein y Gorelick, 2011; Souza, 2014j;
2014l), hace necesario igualmente de manejo y supervisién prolongada. Su descuido agravara la

condicion clinica que se trata o lo complicara.

Al efecto se dispone de una diversidad de modelos. Véase por ejemplo, el modelo terapéutico disefiado
para un tipo de PaD que habra de someterse a las politicas o programas que se centran directamente en
reducir los dafios derivados del consumo psicotropicos, y se suministra en aquellos que intentan reducir
los dafios sin afectar necesariamente al consumo de drogas subyacente, denominado Reduccién de
Dafios. Tal es el caso del intercambio de agujas y jeringuillas para contrarrestar el uso compartido de
agujas entre heroinbmanos o a la instalacién de bolsas de aire en los automéviles, para reducir las
lesiones en los accidentes de transito, especialmente, los provocados por la conduccién bajo los efectos
de distintos psicotrépicos (Souza, 2007c; Lenné Et al. 2010; Hartman y Huestis, 2013; Hartman Et al.
2015). Algunos casos reportados de accidentes de este tipo, han sido mortales o de severas

consecuencias en los lesionados (Brady y Li, 2014).

Tal estrategia tiene un mayor alcance que el binomio de reduccion de la oferta y reduccién de la
demanda, entendida ésta, como las politicas o programas destinados a reducir la demanda de consumo
de psicotrépicos entre los consumidores. Se aplica fundamentalmente a las drogas ilegales, sobre todo
en referencia a las estrategias de educacién, tratamiento y rehabilitacion, en oposicién a las estrategias
basadas en el cumplimiento de la ley, con el objetivo de prohibir la produccién y la distribucion de drogas
(Reduccion de la Oferta). La cual se centra en las acciones dirigidas a prohibir la produccion y la
distribucion de drogas, en especial, las estrategias para hacer cumplir las leyes reduciendo el suministro

social de drogas ilegales.

Existen procedimientos para casos especiales de PaD, que participan debido a la imposicién del manejo
por un juzgado de lo penal (Reinsercion por un Delito) a una persona por conducir bajo la influencia del
alcohol o de otra droga (Reinsercién por Conduccion bajo los efectos de Psicotropicos); de vender o
consumirlos (Reinsercion por Drogas) o de un delito general, aunque que no esté relacionado con las
drogas. Estos suelen ser Programas de Reinsercion, de Tratamiento o de Reeducacion, disefiados de

manera especial y considerando sus caracteristicas particulares.
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El término que se utiliza en un sentido mas amplio, como modelo al que puede referirse un tribunal en
cualquier fase de un proceso, ya sea como parte de una sentencia o dentro de las circunstancias de una
libertad condicional de un individuo consumidor de psicotropicos, es el que refiere a la Reinsercion Social
del paciente. Ello va indefectiblemente unido a las maniobras de Rehabilitacién en el campo de la PD. Se
trata del proceso mediante el cual un PaD alcanza un estado de salud, una funcion psicologica y un
bienestar social éptimo, segun sean sus condiciones restrictivas de salud. Tal rehabilitacion tiene lugar
después de la fase inicial de tratamiento, que puede requerir manejo de la intoxicacion y/o la abstinencia
y el tratamiento médico y psiquiatrico posterior (Budney Et al. 2007; McVoy y Findling, 2013) y en su
caso, de la hospitalizacion o terapéutica ambulatoria hasta el control, incluido desde luego, el OTM

comorbido correspondiente (Diamond, Et al. 2006).

Por lo tanto, se abarcan diversas acciones estratégicas coadyuvantes a la farmacoterapia que requiera
cada PaD en su abordaje inicial o para su reestructuracion psicosocial a largo plazo (Volpicell, Et al.
2001), como:

a) La Psicoterapia Individual, que aborda los conflictos inconscientes (Bazan, 2007),
b) De grupo, dirigida a los conflictos de relacion,
c¢) De pareja, destinada a los de la dindmica familiar,

d) Psicoterapias conductuales especificas para la modificacion operacional de la conducta (Auchincloss,
2002; Olivares Et al. 2003; Souza, 2004, 2012d; Plakun, 2006; Livingston y Livingston, 2006; Auchincloss,
2009; PPFS, 2013; Banon Et al. 2013);

e) Participacién en un grupo de ayuda mutua, para evitar la recaida,

f) El ingreso en una comunidad terapéutica, para recibir apoyo farmacolégico y grupal, etc., con lo que se
espera lograr la reinsercién social en la comunidad, en términos del mejor nivel de funcionalidad posible
(Diamond Et al. 2006).

Se ha informado de ciertos casos que alcanzan un cese total o intermitente del consumo de
psicotrépicos, la dependencia o sus problemas, sin los beneficios de un tratamiento profesional. Esta
modalidad denominada Remision Espontanea o Natural, al margen de que no representa sino unos
cuantos casos aislados, no se considera la mejor forma de resolver un problema de salud que tiende a
agravarse de modo natural, a complicarse y cronificarse por su comorbilidad, toda vez que se corren altos
riesgos individuales, familiares y sociales, bajo un pronéstico sombrio (Souza, 2010; Rubino Et al. 2012).
No obstante, se ha informado que bajo ciertas condiciones de levedad, sin comorbilidad ni cronicidad,
que ha sido benéfico, aunque no se considera ético dejar sin manejo apropiado un caso de PD, ni
cualquier otro estado moérbido, al que pueda ayudarse en forma oportuna y adecuada (Souza, 2011a,
2014c, 2014d).

Las psicotropicos capaces de inducir o en su caso para efectos terapéuticos, de modificar favorablemente
un TA con OTM son diversos y es conveniente que los conozca Yy utilice el PS , a efecto de implementar
el mejor manejo para la entidad nosogréfica a tratar. Los tipos de psicotrdpicos que se presentan aqui,
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derivan de la clasificacién farmacolégica del texto especializado de farmacologia de Goodman y Gillman

titulado Bases Farmacologicas de la Terapéutica (Brunton Et al. 2011).

1) Sedantes/hipnéticos. Son un grupo de psicotropicos depresor del SNC, que tienen la capacidad de
aliviar la ansiedad e inducir tranquilidad y suefio. Algunos medicamentos de este tipo, también producen
amnesia y relajacion muscular o tienen propiedades anticonvulsivantes. Los principales grupos de
sedantes/hipnoticos son las benzodiacepinas y los barbitdricos. Pero también se incluyen: alcohol,
buspirona, hidrato de cloral, acetilcarbromal, glutetimida, metiprilona, etclorvinol, etinamato, meprobamato
y metacualona. Cabe destacar que algunos de ellos desde hace tiempo no se encuentran a la venta en
México. Algunas autoridades utilizan el término sedantes/hipnéticos sélo para referirse a un subgrupo de
medicamentos usados para calmar a las personas con ansiedad e inducir el suefio, diferentes de los
tranquilizantes (menores) empleados para el tratamiento de la ansiedad y la somatizacion de sintomas
psicolégicos. Todos los sedantes/hipnéticos pueden afectar la concentracion, la memoria y la
coordinacion (Schwartz Et al. 1989; Vandrey Et al. 2008). Ello ocurre en el caso de animales
experimentales y su alteracion de memoria seguida del consumo de Cannabis (Verrico Et al. 2014). Otros
efectos frecuentes son desequilibrio hidroelectrolitico, habla farfullante, incoordinacién, marcha inestable,
somnolencia, sequedad de boca, reduccién de la motilidad digestiva y labilidad emocional. En ocasiones
aparece una reaccién paradéjica de excitacién o ira. Y si bien, se acorta el tiempo de latencia para el
inicio del suefio, se suprime el periodo de suefio REM con sus correspondientes consecuencias de

malestares y suefio no reparador.

La abstinencia del medicamento correspondiente puede producir un rebote del suefio REM y un deterioro
de los patrones del suefio, asi como del patrén onirico habitual. Debido a su uso y a la predisposicion
habida en ciertos PaD juveniles y adultos jovenes tratados durante mucho tiempo con estos
medicamentos, en ocasiones éstos pueden presentar dependencia psicoldgica y fisica al psicofarmaco.
Aunque dependera de la sustancia, frecuencia de consumo, dosis, indicacién, etc. de que se trate.
Aunque el caso no es frecuente, debe de considerarse como posibilidad, en especial, cuando se haya
superado la dosis prescrita, se haya prolongado el consumo o se continde bajo automedicacién y sin
supervision profesional (Reilly Et al. 1998; AAP, 2004). Por otra parte, las reacciones de abstinencia
consecutivas pueden ser intensas, y ocurrir después de haber usado dosis moderadas del

sedante/hipndtico o del ansiolitico durante varias semanas 0 meses, no asi de otros psicofarmacos.

Los sintomas de tal abstinencia consisten en ansiedad, irritabilidad, insomnio a menudo con imégenes
oniricas terrorificas, naduseas y/o vomitos (Nicolson Et al. 2012), taquicardia, sudoracion, hipotension
ortostatica, percepciones diversas falsas, alucinaciones visuales, calambres musculares, temblores y
contracciones mioclénicas, hiperreflexia y crisis de gran mal, que pueden progresar a un estado epiléptico
fatal. Puede aparecer delirio por abstinencia, normalmente en la semana siguiente a la interrupcion o la
disminucién significativa de la administracion. Es probable que el abuso prolongado de
sedantes/hipnoticos produzca trastornos de la memoria (Verrico Et al. 2014), del aprendizaje verbal y no

verbal, de la velocidad y la coordinacion que se prolongan aun después de la desintoxicacion y, en
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algunos casos, culminan en un Trastorno Amnésico permanente, tal como se describe en la CIE-10, OMS
(WHO, 1993).

En el caso del Cannabis a ciertas dosis, se relaciona con la presencia de alteraciéon de las funciones
cognitivas como la memoria a corto plazo y la atencion, y en funciones ejecutivas como el juicio,
planeacién, la abstraccion, la toma de decisiones y la resolucién de problemas (Cui Et al. 2001; Bowen Et
al. 2005; Winstock Et al. 2009; Rubino Et al. 2009); estas Ultimas con mayores alteraciones cuando la
edad de inicio del consumo es menor en el consumidor, lo cual se asocia a la falta de maduracién de

corteza prefrontal (Rodriguez, 2012; Del Bosque Et al. 2013).

Este cuadro clinico se puede diferenciar de los OTM y del comportamiento debidos al uso de sedantes o
hipnéticos, de los ocasionados por consumo de alcohol (Guisa Et al. 2004). Al efecto, es conveniente
sefialar que no siempre se presentan tales alteraciones ni deben de impedir la buena prescripcion de los
farmacos sedantes cuando estan bien indicados, solos 0 en combinacidon con otros psicofarmacos
(Vandrey y Haney, 2009; Souza, 2010a). Es aqui donde se hace util y adecuada la experiencia en el
manejo de casos y el buen juicio del clinico de quien las prescribe, asi como la vigilancia periddica de sus

prescripciones, basada en una relacion médico-paciente efectiva.

2) Estimulantes. Son el segundo grupo de psicotrépicos que activa, potencia o incrementa la actividad
neuronal del SNC. Los méas conocidos son: las anfetaminas (llieva Et al. 2013), cocaina, cafeina y otras
xantinas, la nicotina del tabaco y los anorexigenos sintéticos (Fenmetrazina o el Metilfenidato). Existen
otros medicamentos que tienen acciones estimulantes que, pese a no constituir su efecto principal,
pueden manifestar sintomatologia cuando se consumen en dosis altas o de forma prolongada. Se trata
de los antidepresivos, los anticolinérgicos y ciertos opidceos. Los estimulantes pueden provocar sintomas
de intoxicacion como taquicardia, midriasis, hipertension arterial, hiperreflexia, diaforesis, escalofrios,
ndusea y/o vOmito y alteraciones del comportamiento, tales como agresividad, grandiosidad,
hipervigilancia, agitacion y alteracion del razonamiento (Nicolson Et al. 2012).

Cuando dejan de tomarse después de un consumo prolongado o masivo, o bien cuando se suspenden de
forma sUbita se puede generar un Sindrome de Abstinencia caracterizado por talante deprimido, fatiga,
trastorno del suefio y aumento de las imagenes oniricas desagradables (Souza, 2010g), por lo que el
profesional que prescribe debe prevenir a su paciente para que no lo haga y avise siempre que sea
necesario. En la CIE-10, OMS (WHO, 1993) los TM y del comportamiento debidos al uso de estimulantes
se subdividen en dos grupos:

i) Los debidos al consumo de cocaina

i) Los debidos al consumo de otros estimulantes, incluida la cafeina. Al efecto, los mas destacados son

las psicosis por anfetaminas y por cocaina.

3) Psicodislépticos y sus variantes. Es el tercer grupo de psicotrépicos que causa alteraciones de la
percepcion, el pensamiento y sensaciones similares a las provocadas por las psicosis funcionales

(psicodélico, psicotomimético, psicodisléptico). Pero éstos no producen tan marcada alteracion de la
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memoria y la orientacién, caracteristicas de los sindromes organicos como la lisergida (dietilamida del
acido lisérgico, LSD?), dimetiltriptamina (DMT), psilocibina, mescalina, tenamfetamina (3,4-metilenedioxi-
anfetamina, MDA), 3,4-metilenedioxi-metanfetamina (MDMA o éxtasis) y fenciclidina (PCP). La mayoria
de los alucinégenos se consumen por via oral, no obstante la Dimetil-triptamina, DMT se inhala o se fuma
y el consumo suele ser episddico; es sumamente raro el consumo crénico y frecuente. Los efectos
empiezan a notarse de 20-30 minutos después de la ingestion y consisten en midriasis, hipertension
arterial, taquicardia, temblor, hiperreflexia y una fase llamada psicodélica, caracterizada por euforia o
cambios variados del estado de animo, ilusiones, alucinaciones visuales y alteracion de la percepcion,
indefinicién de los limites entre lo propio y lo ajeno, y a menudo, una sensacion de “unidad con el
cosmos”. Son frecuentes las fluctuaciones rapidas entre la euforia y la disforia. Al cabo de 4-5 horas, esta
fase deja paso a ideas de referencia, sensacién de mayor consciencia del Yo interior y sensacion de
control magico. Ademas de la alucinosis habitual, los alucindgenos tienen efectos adversos frecuentes

que comprenden:
i) “Mal viaje” o respuesta psiquica inesperada y desagradable,

i) Trastorno de la Percepcion por Alucinbgenos 0 escenas retrospectivas intensas y muy vividas

(flashbacks) que interrumpen el funcionamiento mental normal

iii) Trastorno Delirante, producido habitualmente después de un “mal viaje”. Las alteraciones de la
percepcion remiten, pero la persona esta convencida que las distorsiones que experimenta corresponden

a la realidad; el estado delirante suele durar sélo uno o dos dias pero puede persistir mas tiempo.

iv) El trastorno depresivo, constituido por ansiedad, depresion o mania, aparece poco después del
consumo del alucinégeno y dura mas de 24 horas Por lo general la persona siente que nunca va a
recuperar la normalidad y expresa su preocupacién por los dafios cerebrales resultantes del consumo de
la droga. Los alucinégenos se han utilizado en psicoterapia como una forma de complemento llamada
Terapia de Introspeccién, aunque este consumo se limitd por su ineficacia e incluso fue prohibido
legalmente (OMS, Convenio sobre Estupefacientes y Psicotropicos Psicotropicas de 1961, 1971, 1972 y
1988; Souza, 2000).

El término genérico utilizado para referirse a las enfermedades mentales, fisicas y del comportamiento
que tienen importancia clinica y se asocian al consumo de psicotropicos es Trastorno Depresivo
Residual, relacionado con el Alcohol o las Drogas como se encuentra clasificado en la CIE-10 (Blanco Et
al. 2012). En otros casos, cuando se combinan los efectos de varias las sustancias, pueden producirse
distintas alteraciones clinicas como en el caso del Trastorno Psicético Inducido por Alcohol o las Drogas,
es decir, aquella condicién que suma los fenédmenos psicéticos que ocurren durante o después del
consumo del psicotrépico, pero que no son resultado Unico de una intoxicacion aguda ni forman parte de

un Sindrome de Abstinencia.

De modo que el trastorno redne distintas alteraciones con intensidad variable como alucinaciones
(normalmente auditivas, pero a menudo con méas de una modalidad sensorial), distorsiones perceptivas,
delirios (casi siempre de naturaleza paranoide o persecutoria), alteraciones psicomotrices (excitacion o
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estupor) y afectividad anormal (intenso temor, depresién psicética o éxtasis). Habitualmente se mantiene
la lucidez de conciencia, aunque puede haber cierto grado de obnubilacion. En esta categoria se incluyen
entidades como la Alucinosis Alcohdlica, la Psicosis por Anfetaminas y el Estado Psicético Persistente
Inducido por el Alcohol o Drogas, como el que se provoca a consecuencia del TICC que se complica con
la mezcla de otras drogas como cocaina. Este cuadro clinico si bien es delicado, es facil de demostrar a
través de una evaluacion clinica especializada que explora y revela el patrén habitual de consumo y sus
antecedentes (Souza, 1998, 2009, 2014). Al efecto, precisa sefialarse que en la CIE-10, OMS (WHO,
1993) se distingue entre:

a) Los Trastornos Psicoticos debidos al consumo de psicotrépicos que incluye alteraciones cognitivas de
la afectividad, la personalidad o del comportamiento, inducido por el alcohol o las drogas, que persisten
después del periodo durante el cual se supone que se esta bajo un efecto directamente relacionado con

la droga.

b) Los Trastornos Psicéticos residuales y de comienzo tardio. Este cuadro incluye la Demencia Alcohdlica
(sin especificar el Sindrome Cerebral Alcohdlico Cronico); la Demencia y otras formas mas leves de
deterioro intelectual permanente; imagenes retrospectivas vividas e intensas (flashback); el Trastorno de
la Percepcion post consumo de Alucindgenos; el Trastorno Afectivo Residual y el Trastorno Residual de
la Personalidad y el Comportamiento. Todos estos TM son debidos al consumo de psicotrdpicos y se
relacionan con el consumo habitual de alcohol, nicotina, cafeina y otras drogas o de su consumo mixto.
Por ello, la categoria de Trastornos Mentales y del Comportamiento debidos al consumo de psicotrépicos,
incluye y describe una amplia variedad de TM de distinta intensidad y forma clinica, que convergen en
comun, en el consumo de uno o varios psicotrépicos, que con alta frecuencia se han obtenido sin receta
médica (Levine Et al. 2011). Las psicotropicos involucradas pueden incluir los CB derivados del Cannabis
ademas del alcohol, opiadceos, sedantes o hipnéticos, cocaina, otros estimulantes metanfetaminicos, la
cafeina, alucindégenos, nicotina del tabaco y disolventes volatiles.

En suma, existen varias patologias clasificables que pueden asociarse a los psicotropicos como el
Cannabis, en especial cuando se consumen en forma combinada, es decir que causan Intoxicacién
Aguda en el marco de un Uso Perjudicial de Drogas, Sindrome de Dependencia, Sindrome o Estado de
Abstinencia, Sindrome de Abstinencia con Delirio, Trastorno Psicético, Trastorno Psicético Residual de
comienzo tardio y el Sindrome Amnésico. Razones clinicas constatadas y suficientemente validas para

oponerse al consumo regular de esta sustancia ilegal (Souza, 2016f, 2016g).

Por otra parte, cabe mencionar por su frecuente elecciéon entre los consumidores, a los Trastornos
Inducidos Por Consumo de Tabaco que muy a menudo se asocian al de Cannabis (Agrawal Et al. 2009;
Souza, 2010a) y se recoge en la CIE-10, OMS (WHO, 1993) bajo el epigrafe de Trastornos Mentales y
del Comportamiento debidos al Consumo de Psicotropicos. Esta condicién se considera de relevancia

clinica, en especial, cuando se utiliza simultdneamente con otros psicotropicos legales e ilegales.

Cabe destacar al efecto, que el “psicotropico callejero” cualquiera que sea, nunca es uniforme en su

procedencia, constitucién ni pureza. Estos, son alterados propositivamente para su venta masiva en
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laboratorios clandestinos desde su origen, independientemente de la calidad intrinseca de cada producto,
como cuando estan mezclados con fertilizantes y/o adulterados con otras sustancias. En el caso del
consumo de Cannabis cuando este ha sido prolongado y mantenido a dosis irregulares, se puede
presentar el Sindrome Amotivacional, con sus caracteristicas complejas, que a la vez, pueden estar
asociadas a otros TM previos del portador, como el Trastorno Depresivo (Birmaher, 2013). Cabe indicar
que algunos de ellos resultan ser resistentes a tratamiento convencional (Emslie Et al. 2010). Ademas,
los Trastornos por Ansiedad o mixtos como fobias, aislamiento y defectos comunicacionales con las
personas (Caplan, 2007) y cuya sintomatologia, refleja la personalidad del PaD, sus actitudes y

conductas psicopatolégicas (Allen y Frances, 1986; Lowinson y Ruiz, 2011).

En suma, las condiciones descritas impelen al PS a brindar una adecuada atencion, que parte de un
diagndstico lo mas preciso posible y su manejo correspondiente, como parte de la actividad constante
para reducir la patologia psicofisica, asi como en favor de la mejoria, mantenimiento y previsién de la
salud (Souza, 2003, 2010d). Las multiples maniobras al efecto, se aplican segun sea el tipo y dimension
de afectacion de cada caso. Pero si se consideran de modo general, resultan una combinacién de los
recursos de la psicofarmacologia y la psicoterapia en su distintas modalidades, a efecto combatir los
sintomas y colocar al PaD en mejor condicién de salud inmediata y posterior (Auchincloss, 2002; Olivares
Et al. 2003; Souza, 2004, 2014f; Plakun, 2006; Benyamina Et al.2008; Auchincloss, 2009; Kaminer y
Marsch, 2011; RigterEt al. 2013; PPFS, 2013; BanonEt al. 2013).

Segun sea el psicotrépico que haya causado la patologia que enfrentaran los clinicos, asi sera el tipo de
medicamentos empleados, tanto en la fase aguda como en la recuperacién posterior. En su momento, los
psicotrépicos consumidos simultdneamente deberdn de monitorearse a lo largo de la evolucion, hasta
conocer la consecuencia producida para intentar reducirla de inmediato. En tales condiciones, se habla
técnicamente de Tratamiento de Mantenimiento, que esta disefiado para que, una vez obtenida la mejoria
clinica y siendo estable la condicion del PaD, se proceda a continuar el indispensable manejo. Cuando es
el caso, se procede a la prescripcidon de un medicamento de sustitucion con el que existen Dependencia
Cruzada y Tolerancia Cruzada. Términos que hacen referencia al empleo de una forma menos peligrosa
de esa misma droga, pero aplicada como parte del tratamiento. Los objetivos de esta modalidad de

abordaje terapéutico son:

a) Eliminar o reducir hasta donde sea posible, el consumo de un psicotrépico concreto, sobre todo si es

ilegal,
b) Disminuir los dafios derivados de una via de administracién concreta como la venopuntura,

c) Reducir los peligros correspondientes para la salud a causa del uso compartido de agujas

contaminadas,
d) Reducir o en su caso eliminar, las consecuencias individuales y sociales habituales esperadas.

Esta modalidad suele acompafiarse de psicoterapia y otras formas de tratamiento del problema de fondo,

como psicopatologia y OTM a determinar, que llevaron presumiblemente al PaD al consumo de
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sustancias, sus combinaciones y a su consumo prolongado, complicaciones y consecuencias (Kaplan-
Solms y Solms, 2000; Cozolino, 2002; Corrigall y Wilkinson, 2003; Leuzinger-BohleberEt al. 2003;
Mancia, 2004; LeichsenringEt al. 2004, 2005, 2009, 2014; Mancia, 2006; Livingston y Livingston 2006;
Forrest, 2007; Kandel, 2008; LevyEt al. 2008; Makari, 2008; BuschEt al. 2009; Levy y Ablon, 2009, 2010;
Gottken Et al. 2014).

El TICC y demas TA muy frecuentemente se inician con un tipo de consumo de drogas que prescinde de
la utilidad médica, es decir por Automedicacion. Este tipo de uso describe el empleo de un medicamento,
obtenido con o sin receta médica, de manera distinta a la recetada, durante mas o menos tiempo del
prescrito o por una persona a quien no le fue recetado. En el pais la frecuencia de automedicacion y
autoprescripcién alcanza cifras alarmantes de hasta 90%, que se asocian al consumo de todo tipo de
farmacos e indicaciones (Souza, 2013). En muchas ocasiones el término también hace referencia al
consumo de drogas ilegales, que como condicibn sine qua non, Se requiere para generar una
dependencia al Cannabis, alcohol, tabaco y cualquier otro psicotropico (NIHPA, 2011). Una vez
instaurado el Consumo Disfuncional de un psicotropico, torndndose ahora en Consumo Perjudicial, se ira4
produciendo el deterioro de la funcion psicoldgica y/o social, como en el caso del patente abandono
escolar (Moberg y Finch, 2008), familiar, laboral o problemas conyugales, etc. (McCaffrey Et al. 2010).

Por dltimo, complementa esta breve descripcioén, el hecho observado por los profesionales de la salud y
los familiares y amigos de los PaD, que emerge cuando no estan dispuestos a aceptar la restricciéon de tal
tipo de consumo toxico. De hecho, algunas personas de la comunidad afirman que el consumo de
medicamentos puede contribuir a la adiccion; representa un dafo potencial para la gente y que por ello
son controlados. Aquellas personas que mantienen una condicién ilegal, presentan conducta antisocial,
etc. y quienes gustan de apartarse de las normas ético-sociales, en muchas ocasiones dirigen sus
pretextos y resistencia a la modificacién conductual y mejoria de sus trastornos, contra todo lo que
permanece regulado o bajo ciertas reglas y procedimientos, ya sean manejos médicos, psicoldgicos, etc.
Este tipo de consumo se ha visto que se extiende incluso, al uso de medicamentos de venta con receta,
pero para ser usados sin fines médicos.

42


http://www.google.com.mx/search?hl=es&tbo=p&tbm=bks&q=inauthor:%22Eric+R.+Kandel%22

Capitulo 2. Vulnerabilidad, causalidad y reinsercién social

“La capacidad humana universal

para resistir situaciones o adversidades

altamente estresantes, se considera

parte del proceso evolutivo del ser humano”.

OMS

La condicién por la cual un individuo permanece indemne frente a los fenémenos que afectan su salud
fisica o mental, sede nomina Resiliencia. El término proviene del vocablo latin Resilio, que significa
“volver de un salto, resaltar, rebotar”. En salud mental, se aprecia como una resistencia frente a la
destruccion, por lo que se desarrolla la capacidad de proteger la integridad bajo presion, resistencia y
capacidad de construir una conducta vital positiva y socialmente aceptada, pese a las circunstancias
dificiles del entorno. La combinacion de Factores Protectores es la que permite a un individuo afrontar y
superar los problemas, asi como las adversidades de la vida (Souza, 2015e). También se ha descrito la
resiliencia, como: “La capacidad de una persona o de un grupo para desarrollarse bien, para seguir
proyectdndose en el futuro a pesar de acontecimientos desestabilizadores, de condiciones de vida
dificiles, traumas, sucesos o acontecimiento a veces graves”. Es un concepto que alude a la resistencia
del individuo en situaciones estresantes y mas amplias que la adaptabilidad (Souza, 2010a). De hecho, a
esta nocién, que proviene desde el inicio de la humanidad, se le han atribuido caracteristicas
constitucionales del individuo, por lo que se ha considerado resultante de la interacciéon del individuo con

el medio, su familia y sus condiciones de vida.

Tratdndose de Trastornos Adictivos, TA, en particular el TICC con OTM, dicha vulnerabilidad al consumo,
indispensable para llegar a la PD, ha sido el punto de partida para el surgimiento del concepto de
resiliencia, misma que no se estima factible que pueda ser absoluta ni permanente, sino que sea una
capacidad dinamica y evolutiva donde la respuesta depende del trauma o suceso impactante, que viene a
ser la condicion etiopatogénica original. La respuesta del organismo o del individuo, dependera de entre
varios factores, de las circunstancias del contexto cultural, de las del propio trauma y de las condiciones
de la etapa de vida en que ocurra (Souza, 2015f).

De esta manera, la resiliencia es resultado de la interaccion de los Factores Protectores ante los Factores
de Riesgo, en la inteligencia de que un factor de puede ser de riesgo o de proteccion, segin sean las
caracteristicas personales y contexto sociocultural. Por extension, la vulnerabilidad psiquica a la
enfermedad u otras alteraciones y dafios sobre la economia corporal, se asocia con los recursos
psicolégicos disponibles y con su capacidad de activacion en situaciones estresantes, representadas por

las sensibilidades, debilidades reales y constantes, inmediatas y diferidas.

El término usado para connotar la fuerza, capacidad de resistencia al estrés, presiones y a situaciones
potencialmente trauméticas es Invulnerabilidad. Se utilizé en los afios 70 como sinénimo de Resistencia,
refiriéndose a la constitucidn fuerte o tolerante de un sujeto. Pero cabe sefialar que en este caso, el
riesgo se refiere al resultado incierto frente al enfrentamiento del individuo con el estrés ya sea ambiental

(extra psiquico) o interno (intrapsiquico). Se trata por tanto, de un fenébmeno perceptible en el que en
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cierto nivel de estrés, puede dar como resultado conductas adaptativas o saludables de manera

inmediata, por su condicién subjetiva individual.

En diversas investigaciones realizadas se ha observado que ciertos grupos juveniles y adultos joven mas
que otros, logran sobreponerse a situaciones adversas, sin sufrir secuelas psicosociales de caracter
grave y por tanto, se refieren a ese grupo como “invulnerables”. No obstante, la resistencia al estrés
siempre es relativa, debido esencialmente a su caracter dinamico y también a que varia de acuerdo con
la etapa del desarrollo del individuo, de la calidad y condicién de los estimulos que enfrenta (Souza,
2015f).

Por otro lado, el término empleado para describir los elementos modernos identificados en distintos
estudios, con respecto al “equipamiento” de los individuos, para hacer frente a eventos altamente
estresantes, es Empoderamiento que generalmente se asocia a la proteccion materno-infantil y a lo
favorable que deriva de ella. Pero, dado que la resiliencia es al final de cuentas relativa, debe ser
asumida como resultado de un proceso cambiante y evolutivo, en donde la importancia de un trauma
puede superar los recursos biopsicosociales del individuo. De hecho tal capacidad tiende a variar, como
ha sido sefialado, de acuerdo a las circunstancias, la naturaleza, el contexto y la etapa de la vida. Por
ello, puede expresarse de modos diversos segun la cultura, participando en ello los rasgos individuales
tales como:

a) Iniciativa, en tanto la capacidad de enfrentarse a los problemas y a ejercer autocontrol.
b) Humor, como capacidad de reirse de uno mismo, de encontrar en la adversidad lo cdmico y risible.

c¢) Creatividad, en términos de actividad que parte del caos y el desorden y causa orden vy finalidad a los
actos.

d) Moralidad, como una capacidad de conciencia moral, discernimiento entre lo bueno/malo socialmente

aceptado.

e) Introspeccion e Independencia, que alude al establecimiento de los limites con uno mismo y el

ambiente, con un distanciamiento emocional y fisico sin llegar al aislamiento.

f) Capacidad para relacionarse con otros, una habilidad social para interrelacionarse de manera intima y

satisfactoria, por la necesidad de simpatia y aptitud de brindarse a los demas (Souza, 2015e).

En complementariedad, se designa Vulnerabilidad, al fendmeno individual que dispone de varias
orientaciones profesionales para explicarla, en funcién de que varia en las poblaciones en desarrollo y en
Su caso -pero no siempre-, por las diferencias de género (Kloose Et al. 2009). Témese como ejemplo, la
compleja interaccion entre los multiples factores constitucionales y ambientales que pueden intervenir en
el desarrollo de un TM, entre los que se incluyen el TICC u otros TA, la cual ha sido elaborada por medio
de diversos enfoques de aproximacion causal. Estos modelos permiten explicar cémo los individuos de
poblacion juvenil y adulta joven desarrollan determinadas caracteristicas temperamentales, cognitivas o
conductuales que les predisponen al consumo de psicotrépicos, o bien a desarrollar un consumo de tipo
problemético, una vez que se han expuesto a ellos (Goti Et al. 2014). La mayoria de los autores
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presupone que el TICC u otros TA con OTM comparten mecanismos etioldgicos biopsicosociales (Rutter,
2005), lo cual es factible.

Los Factores de Proteccion se han documentado en la bibliografia cientifica en sus distintos aspectos,
por participar en la produccién de una cierta proteccion o bien de condiciones que producen debilidad y
causan proclividad ante el TICC u otros TA con OTM, a nivel individual tanto como familiar y colectivo.

Entre los factores habitualmente descritos destacan:

a) Autoestima,

b) Sociabilidad,

¢) Sentido del humor,

d) Proyecto de vida, que lamentablemente las personas ignoran que deben construir,

e) Participacion regular de las Redes Sociales de apoyo, todo lo cual puede llevar al logro de la resiliencia
(Souza, 2010). Otros elementos participantes descritos en el fenomeno son aquellos rasgos familiares y

sociales que actuan en favor del fenédmeno resiliente, tales como:
a) El temperamento favorable de los padres de familia,

b) La familia cohesiva y afectiva,

¢) El apoyo brindado a los hijos,

d) Presencia de estructuras de contencion externa al ndcleo familiar (profesores, iglesia, padre-madre o
figuras parentales sustitutas, instituciones de apoyo, etc.) y la relacion del grupo de pares saludable y

productiva (Souza, 2010).

Los Factores Protectores asimismo, se refuerzan por su diversidad y su disponibilidad al alcance de

todos, como:

a) Estabilidad del entorno,

b) Alto grado de motivacién,

¢) Nexos familiares fuertes,

d) Supervisién familiar constante,

e) Disciplina y organizacion familiar,

f) Refuerzo de conceptos y actividades pro-sociales,

g) Comprension y tolerancia como base de la confianza en la relacion

h) Asociacion al grupo de iguales con actitudes convencionales y la recepcién continla de mensajes
comunitarios contra el consumo de psicotrépicos. Y como tales, limitan e incluso pueden neutralizar su
impacto (Sullivan, 2007; Schuckit y Smith, 2001; Souza 2010a).

Entre los Factores de Riesgo conocidos y asociados a la vulnerabilidad al consumo, destacan:
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a) Presencia de Trastornos Adictivos con OTM en los padres,

b) Separacién (fisica o funcional) de los padres,

¢) Muerte de uno o ambos padres,

d) Conflictos familiares,

e) Violencia familiar,

f) Abuso psicofisico o sexual intra o extrafamiliar,

g) Pobreza y/o desorganizacion,

h) Incomprensidn, desconfianza e intolerancia,

i) Enfermedades graves y/o cronicas y catastrofes ya naturales o de guerra (Rashad y Kaestner, 2004).

Llama la atencién al profesional de la salud y de la salud mental, en especial, que muchas personas
ignoren que el abuso psicofisico o sexual, los Trastornos Depresivos, los Trastornos por Ansiedad, los
Trastornos del Aprendizaje y los conflictos familiares entre otras muchas alteraciones de la salud
psicofisica, participen como importantes Factores de Riesgo, en particular para el consumo de drogas, en
forma de TICC u otro TA y para la produccién de psicopatologia que puede transformarse en TA con
OTM (Riggs y Davies, 2002; Riggs, 2003; Mutale, 2003; Cornelius Et al. 2005, 2010; Roberts Et al. 2007;
Findling Et al. 2010).

Ello es debido a que tales circunstancias en calidad de elementos desorganizantes de la personalidad,
contindan actuando durante la adolescencia y aun después, por lo que su deteccién oportuna y manejo
adecuado e integral resultan indispensables (Martin Et al. 2007). Considérese que el cambio en la
percepcion familiar tan sélo, acerca de la “inocuidad del efecto de las drogas” durante la etapa infanto-
juvenil, reduce el riesgo de consumo posterior. Asimismo, el ignorar la importancia de ciertos elementos
estresantes en la vida (cambio de escuela, casa, ciudad, amistades, etc.) que reclaman un periodo de
adaptacién adecuado, tiende a incrementar la psicopatologia en los jévenes, asi como el consumo inicial
de psicotrépicos per se (Mutale, 2003; Harrison y Salt, 2006). Véase por ejemplo, un estudio sobre el uso
de drogas en estudiantes de una universidad de El Salvador y su relaciéon con el maltrato durante la nifiez
(de Amaya Et al. 2015) pone de manifiesto que los estudiantes universitarios que han sufrido algun tipo
de maltrato durante la nifiez (abuso psicofisico y/o verbal) en proporcién similar en ambos géneros,
fueron los que consumieron alcohol, Cannabis y tabaco en mayor cuantia que los que no tienen tal
antecedente (OAS, 2008). Asimismo, el tener amigos que consuman drogas es un factor de riesgo para
el uso y abuso de psicotropicos en estudiantes universitarios. Las conclusiones del estudio afirman al
igual que otras investigaciones, la existencia de una relacion directa entre el uso y abuso de drogas y el
maltrato fisico durante la nifiez (Gallego Et al. 2008; Gilbert Et al. 2009; Diaz Et al. 2009; CNA, 2010;
Bautista Et al. 2012). Y dada la amplia variedad de posibilidades de afectacidn, los Factores de Riesgo

(Gau Et al. 2007) se han agrupado en:

a) Socioculturales,
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b) Interpersonales,
¢) Psicoconductuales,
d) Biogenéticos,

cuya extensiéon y naturaleza tiende a modificar la magnitud real del riesgo, en especial porque pueden
actuar juntos o por separado en los distintos casos. Al efecto, conviene destacar el hecho de que los
factores socioculturales y biogenéticos tienden a traslaparse y a sumar su efecto, el cual en ocasiones,
llega a producir pensamientos, sentimientos y actos delictivos, mismos que al organizarse y con el

tiempo, pueden convertirse en un Trastorno de Personalidad antisocial.

Se ha documentado que los hijos de personas con Trastorno inducido por Consumo de Alcohol, tienen
mayor tolerancia metabdlica hepatica al efecto del alcohol y pueden no darse cuenta de la potencialidad
adictiva del proceso. Es decir, a mayor Tolerancia mayor riesgo de dafio, hasta consolidarse los
devastadores efectos de la ingestion frecuente y/o de grandes volimenes etilicos (Moron y Green, 2010).
En tales casos, el individuo tiende a considerar que su tolerancia -con alcohol u otro psicotropico-, lo aleja
de la adiccion y por tanto, se afectara en su ignorancia, mientras que “la realidad” optara siempre por

mostrar lo contrario.

La exposicion cronica a psicotrépicos afecta el proceso metabdlico normal, al crear un sistema
permanente de segundos mensajeros, capaz de mutar los genes en su influencia sobre el deseo de
consumo. Por esta razon aquellas personas con predisposicion a la dependencia son aln mas
susceptibles a la influencia de la expresion genética favorable al deseo de consumo (Bredesen Et al.
2004). Témense como ejemplo, los estudios en gemelos que muestran que los consumidores de alcohol
proclives, que fueron adoptados por padres no alcohélicos estan bajo riesgo de adiccion (King Et al.
2002; Fujita Et al. 2010). Otros estudios en gemelos, indican que el consumo de alcohol no aumenta el
riesgo de consumo etilico en los hijos, cuando los parientes que adoptan no son alcohélicos (King Et al.
2002).

De modo que la iniciacion en el consumo de psicotrépicos por ende, se vincula mas a los factores
socioculturales y ambientales, mientras que el mantenimiento y desarrollo rapido de la adiccién ocurre en
los biogenéticos, lo cual marca una diferencia muy importante a considerar (Fujita Et al. 2010;
Merikangas y Avenevoli, 2000), que recuerda el modelo etiopatogénico sefialado por Babor (Babor Et al.
1992). Tal papel se vincula a la funcién de los neurotransmisores cerebrales, pues los abusadores
tempranos tienen niveles séricos bajos de triptéfano, relacionados con niveles igualmente bajos de
serotonina. Asi, muchos de estos nifios, encarcelados por delitos violentos en su adolescencia, muestran
un curso severo de conducta antisocial (Engqvist y Rydelius, 2000; Grann y Fazel, 2005; Jang, 2005; Wu
Et al. 2006).

La participacion de los factores socioculturales de riesgo también desempefia un papel importante a lo
largo de su vida. Las leyes y normas sociales favorables al consumo de psicotropicos incrementa dichos

riesgos, lo cual es un fuerte argumento contra las mal llamadas “drogas suaves” -ya que ninguna lo es
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realmente-, pues por si mismas pueden generar un TA o permiten el paso a otras, se combinan con ellas

o refuerzan el patrén adictivo e incluso complican o agravan en OTM comorbido cuando lo hay.

Con frecuencia se escucha decir que el Cannabis no es una droga seria, fuerte o dafiina e incluso que es
inocua. En primera instancia, habria que considerar que se trata de un sedante potencialmente
psicodisléptico por efecto del A>-THC contenido en el Cannabis, que si bien a menudo es una “droga de
inicio”, amén de los dafios especificos demostrados que la droga causa sobre diversos aparatos y
sistemas de la economia (Souza, 2009c; NESARC, 2011), permite con cierta frecuencia el acceso a otras

nuevas y mas potentes drogas o la mezcla con ellas.

En este contexto, se dice que tal psicotrépico desempefia la funciéon de reforzador positivo sin serlo él
mismo, ya que otros factores le otorgan dicha condicién. Pero el Cannabis no solo es un reforzador
primario, sino también es un psicotrépico efectivo por si mismo, como cualquier otra sustancia, en funcién
del tipo, calidad, dosis, condiciones de acceso y consumo, historia médica personal, antecedentes de
uso, experiencia de sus efectos, etc. considerados en la triada agente-huésped-ambiente (Souza, 2004).
Ver Capitulo 5. Clinica y evaluacion del TICC con OTM.

De modo que sumados a los factores socioecondmicos, la privacion, desorganizacion y disfuncionalidad
en el vecindario de los individuos, no resultaran inocuos los efectos, respecto del propdsito de atacar la
pobreza y al mismo tiempo, de proveer de esperanza hacia los programas para nifios y jovenes de areas
marginadas urbanas, suburbanas y rurales (Souza, 2005a). Asimismo, la importancia de los factores

interpersonales se refuerza por su influencia a lo largo de la vida, como:

a) El modelaje familiar de los hijos,

b) Creencia familiar de que las drogas no son dafiinas o su influencia en la salud es minima,
¢) Familia consumidora de psicotrépicos,

d) Disfuncién familiar,

e) Deficiente comunicacion familiar,

f) Pobre control de impulsos/agresividad a tal nivel que requiere de manejo farmacolégico (Dolengevich
Et al. 2006; DelBello, 2011),

g) Familia numerosa,

h) Bajo nivel socioecondmico,

i) Pasividad paterno-materna,

j) Dinamica familiar falta de “nosotros” o de unién entre conyuges e integracion con los hijos,

k) Pobres aspiraciones académicas (Ensminger Et al. 2002; CUTAJAR; Shah Et al. 2000; Lessem Et al.
2006; Ledoux Et al. 2002; Milkman y Wanberg, 2003; Glantz Et al. 2006; Guo Et al. 2002; Weiner Et al.
2003; Gavriel y Teichman, 2007; Souza, 2012d).
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Es por ello que la terapéutica exitosa de estos aspectos requiere de la seleccién adecuada o combinacion

de distintos enfoques:
a) Terapia Multisistémica (Herz Et al. 2000; Curtis Et al. 2004; Sheidow Et al. 2012),
b) Multidimensional (Fisher y Harrison, 2000),

¢) Familiar (Adger, 2000) que involucran a la vez la casa, la escuela, los amigos, distintos aspectos socio

legales y otros de tipo comunitario.

De hecho, se ha documentado que el PaD que logra ingresar a tratamiento (Eigen y Rowden, 2000) o la
familia que lo cursa por completo, reduce el consumo de psicotrépicos (Herz Et al. 2000; Fisher y
Harrison, 2000). Debido a que el factor mas decisivo para el inicio, mantenimiento y promocion de
recaidas de consumo son las amistades abusadoras o adictas (Arkowitz Et al. 2005; Lessem Et al. 2006;
Glantz Et al. 2006); los programas infanto-juveniles, deben enfocarse en su eliminacion (Gregg y
Toumbourou, 2003; Boyle Et al. 2001; HPIIJNN, 2010).

Pero para que los programas preventivos sean efectivos deben ser atractivos a la poblacion infanto-
juvenil y adulta joven. Es decir, reflejar su realidad actual, ofreciendo las razones que desalienten la
busqueda de nuevas emociones, de sensaciones de placer y de estados de relajacion de manera
inmediata, que son los algunos de los elementos que en estas edades motivan el consumo (Becofia,
2000).

Los factores psicoconductuales con influencia infanto-juvenil (edad de inicio del consumo, falla escolar,
problemas conductuales, etc.) deben recibir especial atencién. Es importante destacar que la edad del
inicio del consumo de psicotrépicos o debut, produce una rapida carrera adictiva y predice la
comorbilidad, a través de la reduccién del periodo de latencia entre el primero y el segundo diagndstico
de TA, sin menoscabo del OTM comérbido (Dewitt Et al. 2000; Locke y Newcom, 2004; O’Farrell, 2005;
Riecher-Réssler, 2014).

Es bien sabido por ejemplo, que la rebeldia, la sensaciéon de busqueda de “algo que no llega” pero “que
no se sabe que es”, la inhabilidad para postergar la gratificacion (fenédmeno de perentoriedad) y la
psicopatologia de cada individuo (Trastorno por Ansiedad, Trastorno Depresivo, Trastorno de la
Personalidad u otras alteraciones impulsivas) en poblaciones infanto-juveniles o adultas jovenes,
complican el manejo y limitan el prondstico (Gabbard Et al. 2000, 2002; Chambers Et al. 2003; Chiesa y
Fonagy, 2003; Bateman y Fonagy, 2004; Chiesa Et al. 2004; Caplan, 2007; Galanter y Kleber, 2010; De
Graaf Et al. 2010; Fernandez-Artamendi Et al. 2011). Ver Capitulo 3. Adolescencia y consumo de

psicotrépicos.

No obstante, los jovenes que abandonan el consumo y asumen la responsabilidad de su papel social a su
edad, pueden evolucionar de manera satisfactoria (Clark, 2004). En consecuencia, es importante
destacar el hecho de que los distintos elementos individuales, familiares, escolares y socioculturales
participan, tanto a modo de factores de prevencion del TICC u otros TA con OTM, como de afectacion
patégena (O’Brien Et al. 2005; Souza, 2006a, 2007a) (Cuadro 2.1).
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De hecho, en el contexto del desarrollo precoz de la PD, no siempre es facil discernir cual de ambos tipos
de trastornos aparece primero; si inician su desarrollo a la vez o bien, si se influyen entre si. Ello es una

realidad cotidiana constatable no facil de discriminar.

Cuadro 2.1. Factores de Riesgo / Proteccidn para TICC u otros TA con OTM

INDIVIDUALES

Antecedentes familiares de Trastornos Adictivos y TM (adiccién al alcoholismo, otras adicciones y
otras psicopatologias).

Alteraciones neurobioldgicas (disfuncién en sistemas de neurotransmisores, TDA/H y otras
funciones ejecutivas, hiperreactividad, etc.).

Rasgos de temperamento y personalidad vulnerable (hiperactividad, impulsividad, timidez,
irritabilidad, busqueda de novedades, anti normatividad, etc.) (Chiesa y Fonagy, 2003; 2004; Conrod
Et al. 2011)

Psicopatologia (Trastorno por Ansiedad, Trastorno Depresivo, psicosis, Trastorno de Personalidad)
(Souza, 2005c).

Mayor sensibilidad a los efectos reforzadores del alcohol y/u otras psicotrépicos, y mayor tolerancia
a los efectos desagradables.

Exposicién a psicotrépicos durante el embarazo o la infancia.
Valores saludables y pensamiento pro social.
Autoaceptacion y autosuperacion con expectativas de futuro positivas.
Buen rendimiento intelectual y pensamiento critico e independiente.
Sentido del humor.
Buena gestion del tiempo de libre (actividades diversas y organizadas).
Locus de control interno y sentido de la responsabilidad.
Estrategias de afrontamiento (emocionales y cognitivas).
Flexibilidad, introspeccién, autocontrol.
Conocimientos sobre los psicotropicos. Actitudes negativas y expectativas realistas respecto al
consumo de psicotrépicos.
FAMILIARES
Negligencia en el cuidado parental, abusos fisicos o psicolégicos, falta de afecto, aceptacion,
validacion.
Acontecimientos vitales estresantes en la familia.

Pautas educativas alteradas (ausencia de normas y limites, falta de supervision, exceso de
disciplina o de permisividad, refuerzos no-consistentes, superproteccion).

Falta de cohesion y comunicacidn, interrupcién de los rituales familiares, alto nivel de conflictos.
Dificultades econémicas y/o de adaptacion.

Modelado de patrones de consumo abusivos y transmision de actitudes favorables de la familia
hacia el consumo.

Vinculos familiares positivos y apoyo emaocional.

Sistema familiar estructurado, normativo y coherente. Al menos un progenitor emocionalmente
estable, afectivo y acogedor, que potencie la autoestima del nifio.
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Estabilidad y cohesion familiar. Nicleo familiar pequefio (menos de 4 hijos).

Modelos de conducta positivos en la familia y rechazo de conductas de riesgo. Supervision y
controles paternos adecuados.

Actividades de entretenimiento y uso del tiempo libre familiares, rituales y celebraciones.
Comunicacién abierta y sincera entre padres-hijos.

ESCOLARES
Dificultades en la relacién con los comparieros y profesores (conducta disruptiva en clase, rechazo,
acoso escolar, etc.).
Dificultades de aprendizaje y bajo rendimiento.
Ausencia de vinculos significativos en la escuela.

Fracaso académico y/o ausentismo escolar. Vinculos con la escuela, los compafieros y los
maestros. Buena comunicacién padres-escuela.

Normas claras sobre las conductas aceptables.
Supervision y refuerzos coherentes con las normas. Expectativas de los maestros claras y
adaptadas a las capacidades del nifio

SOCIOCULTURALES
Contacto con grupos de riesgo. Presion del grupo de amigos y de la publicidad hacia el consumo de
alcohol u otros psicotrépicos.
Adolescencia prolongada (inmadurez).

Sociedad consumista y hedonista. Costumbres culturales y modas (falsas creencias sobre las
psicotropicos y baja percepcion de riesgos, implantacion de patrones de consumo de alcohol,
Cannabis con alta concentracion de A°-THC, etc.).

Elevada disponibilidad de alcohol u otros psicotropicos (bajo precio, acceso facil en el barrio,
supermercados, internet, etc.).

Situaciones extremas de pobreza, desarraigo cultural o marginacion social.
Vinculacién a grupos o instituciones pro sociales (religiosos, deportivos, culturales).
Relaciones positivas con adultos significativos: maestros, familiares, vecinos, etc.
Modelos adultos y amigos no consumidores de psicotrépicos.

Participacion en actividades de grupo positivas (excursiones, juegos, deportes, trabajos, escolares,
etc.).

Normas sociales claras respecto a la abstinencia de alcohol y otros psicotrépicos en ciertas
ocasiones.

Acceso a servicios comunitarios flexibles y adaptables a las necesidades de los usuarios.
Oportunidades para participar en actividades sociales y de uso del tiempo libre alternativas al
consumo de psicotrépicos incluida el Cannabis

* Modificado de Hawkins JD; Catalano RF; Miller JY. Risk and protective factors for alcohol and other
drug problems in adolescence and early adulthood: implications for substance abuse prevention. Psychol
Bull. 1992. 112(1):64-105.

De hecho, la preocupacion de algunos autores, ha aplicado metodologias evolutivas para estudiar la

direccionalidad entre los trastornos (Young Et al. 2008). Al igual que en el PaD adulto, existen diversos

modelos explicativos o aproximaciones causales, con referencia a la asociacién entre los Trastornos
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Adictivos como el TICC con OTM que son aplicables a esta poblacion. Desde el punto de vista de la
aproximacion diagnéstica y terapéutica al PaD infanto-juvenil y adulto joven, es fundamental conocer qué
Factores de Riesgo y Proteccién estan implicados en cada caso concreto, a efecto de determinar el plan
de intervencion, sea terapéutico o preventivo, asi como las estrategias mas apropiadas en el abordaje
individualizado (Souza, 2012c).

Se han descrito en la bibliografia contemporanea algunos de los Factores de Riesgo y Proteccién que
participan en el desarrollo del TICC u otros TA con OTM en la etapa infanto-juvenil. Por ejemplo, el
Modelo de la Psicopatologia del Desarrollo, refiere que en el proceso de maduracién ocurren periodos de
transicion rapida, a modo de crisis, en los que se producen grandes avances de desarrollo, contrastando
con periodos mas lentos de reorganizacion, quietud y consolidacién de los cambios favorables. En los
periodos criticos, los factores socioculturales pueden influir intensamente en la biologia y la conducta del
individuo y viceversa. Por ello, son periodos clave para redirigir el desarrollo y trayectoria vital de la
persona (Curran y Willoughby, 2002).

Pueden ocurrir problemas de salud psicofisica y social cuando exista discordancia entre la maduracion
biolégica del cerebro y la presién social que exija determinado tipo de respuestas. Asimismo, ocurre
cuando el desarrollo de las funciones ejecutivas frontales, que permite progresivamente la
autorregulacién y otros favorables estados emocionales internos, de la activacion cerebral y de la
motivacion, sean afectados por toxicos de consumo aislado o frecuente, como el Cannabis, capaz de
alterar la funcionalidad de los l6bulos frontales del cerebro, implicados en el comportamiento social,
motivacion toma de decisiones auténomas, dirigida a objetivos personales (Pistis Et al. 2004;
Schweinsburg Et al. 2008; Squeglia Et al. 2009; Rubino Et al. 2009, 2012) (Cuadros 2 y 3).

Para que esta decisiva transicion fluya de modo natural, los padres han de adecuar los patrones
educativos infantiles reforzados por mecanismos de apoyo externos, el control y el modelaje de los
papeles sociales, que ayuden a proteger al joven en este periodo de vulnerabilidad frente a las drogas,
por la presion de posibles influencias negativas de riesgo de su grupo de pares, hasta que se concluya el

proceso de maduracion.

Al efecto, se considera que el estudio a profundidad de la dindmica temporal de la maduracién de
procesos (toma de decisiones, el autocontrol y la motivacién), permite desarrollar estrategias preventivas
y terapéuticas mas eficaces (Chambers Et al. 1987; Gladwin Et al. 2011).

Cuadro 2.2. Teorias etiopatogénicas entre Trastornos Adictivos con OTM en poblacidon infanto-
juvenil

El Trastorno Mental como consecuencia del efecto neurotoxico de los psicotrépicos.

Se trata de una vision que no permite hablar propiamente de PD, sino de un TM inducido por psicotrépicos,
como en el caso de un episodio psicotico o un TICC (Mason Et al. 2013; Bava Et al. 2009; Rubino Et al. 2012).

El Trastorno Adictivo deriva de un Trastorno Mental (Psicopatologia previa)
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La explicacion que se brinda parece ser la mas frecuente. Tratandose de nifios y jovenes podria explicar mas
del 80% de los casos (Kessler, 2007; Libby Et al. 2005a). De hecho, existe cierta evidencia de que un TM
como el TDA/H o el TC, precederian el inicio del consumo de psicotrépicos en 5 o 10 afios, por lo que se
contaria con una “ventana de oportunidad” para la intervencion preventiva selectiva (Pingault Et al. 2013;
McGough, 2014). Esta condicién permite la hipétesis de la Automedicacién, por la que la persona con un TM
aprenderia a utilizar por “ensayo y error” determinadas psicotropicos para paliar los sintomas del trastorno
(alcohol para “relajarse”, Cannabis para “dormir”, estimulantes para el Trastorno Depresivo o la hiperactividad,
nicotina para “potenciar la atencion”). Esto es, que los PaD utilizarian cualquier tipo de psicotropico que
produjese un supuesto alivio al malestar emocional derivado de su TM en forma de autoadministracion y sin la
opinion del facultativo.

El Trastorno Adictivo y el Trastorno Mental comparten Factores de Riesgo biopsicosociales

La vulnerabilidad biolégica considera diversas alteraciones en los sistemas de neurotransmision cerebral
(opiaceo, Endocannabinoide, dopaminérgico y colinérgicos o nicotinicos), entre otros. Asi como complejas
interacciones entre ellos, que podrian estar en el origen de diversos sintomas psiquiatricos y facilitar el
desarrollo de un Trastorno Adictivo (Szerman Et al. 2013). En la linea de los factores de vulnerabilidad
psicoldgica (Castellanos-Ryan Et al. 2012), se ha propuesto el “Modelo de cuatro factores de personalidad”
(desesperanza, sensibilidad a la ansiedad, impulsividad y busqueda de sensaciones) que supondrian
indicadores endofenotipicos de vulnerabilidad genética para la PD. Dentro de los Factores de Riesgo sociales,
un ambiente familiar distorsionado o el haber sufrido abusos durante la infancia, aumentan el riesgo para
desarrollar PD precoz.

Modelos bidireccionales

El TICC u otros TA con OTM se influyen mutuamente a lo largo de su desarrollo. Se ha confirmado que las
conductas antisociales predicen la aparicion de Trastornos Inducidos por Consumo de alcohol, pero que
también la desinhibicion producida por este psicotrépico potencia la realizacion de este tipo de conductas
(Young Et al. 2008).

TICC u otros TAy TM independientes coinciden en manifestacion o temporalidad.

Faltos de evidencia empirica suficiente, las causas que conducen a la PD en la edad infanto-juvenil se
consideran mdultiples e incluyentes, de forma que los Factores de Riesgo y de Proteccién que podrian estar
implicados, ya en el desarrollo del Trastorno Adictivo como de otro Trastorno Mental en estas edades,
interaccionarian entre si (Hawkins Et al. 1992; Stone Et al. 2012).

* Modificado de Goti EJ; Diaz Hurtado R; Arango C. Protocolo de Intervencion en Adolescentes SEPD.
Szerman N. Director. EdikaMed, S.L.; Brainpharma, 2014.

Cuadro 2.3. Modelos de Vulnerabilidad a la PD en poblacién infanto-juvenil

Modelo Holistico de Sher 1991

La Vulnerabilidad a la psicopatologia en los hijos de PaD con Trastorno Adictivo inducido por consumo de
alcohol, incluye tres vias causales relacionadas con los antecedentes familiares de alcoholismo y el desarrollo
de Trastornos Adictivos con OTM en los descendientes. Este modelo es util para explicar el desarrollo de PD
en general.

Desviacién Social.

Ciertos factores genéticos podrian influir a través de mecanismos neurobioldogicos en el desarrollo de
disfunciones cognitivas y/o temperamentales, ocasionando en la infancia problemas de conducta y dificultades
escolares (Tziraki, 2011; Verdejo, 2011). La respuesta del entorno familiar y escolar en forma de disciplina
punitiva o inconsistente, contribuye a aumentar el estrés y fomenta un modelo de conducta negativo. Esta a su
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vez, interfiere en la adaptacion escolar, generando posibles deficiencias o fallas cognitivas, dificultades en la
vinculacién entre la escuela y la familia y entre el sujeto y sus compafieros. Todos estos factores pueden
conducir al fracaso escolar, que al pasar a la adolescencia, dieran una mayor facilidad para buscar apoyo
emocional, refuerzo positivo, identidad y autoestima en grupos desviados con Trastornos Adictivos (Goti Et al.
2014).

Afecto Negativo

Sugiere razones genético-epigenéticas y del ambiente familiar, por las que algunos nifios muestran dificultad
para desarrollar estrategias de afrontamiento adecuadas contra las situaciones de estrés, mostrando
sintomatologia (ansiedad o depresion) frente a ellas. Cuando descubren, por influencia de su grupo etareo,
que los psicotrépicos pueden aliviar temporalmente ese malestar emocional, podrian desviarse y tomarlas con
este objetivo, y desarrollen Trastornos Adictivos y sus consecuencias.

Refuerzo Aumentado.

Existencia de factores genéticos modulados por factores ambientales (epigénesis) que influyen en el
desarrollo de una respuesta farmacodinamica cerebral particular a algunas psicotropicos, y que puede hacer
que su consumo sea “mas atractivo o reforzador” para algunos individuos, aumentando asi la probabilidad de
abuso y posterior Trastorno Adictivo (Goti Et al. 2014).

Las tres vias presentadas han sido validadas a través de modelos de ecuacidn estructural e interactian entre
si de forma compleja para determinar la trayectoria particular de cada individuo en el desarrollo de TICC u otro
TA con OTM, en funcién de las relaciones entre los factores concretos que intervengan, asi como de la
intensidad de tales relaciones (Schuckit Et al. 2006).

Modelo de Desinhibicion Neuroconductal.

Atribuye a una disfuncién en la actividad del cortex prefrontal y los circuitos asociados la presencia de déficit
en la inhibicién de respuesta y otras funciones ejecutivas, asi como en la regulacién conductual y emotiva.
Estos aspectos constituirian un componente nuclear en la etiopatogenia de los TM externalizantes (TDA/H y
otros TC), asi como en la vulnerabilidad a los TICC u otros TA. El perfil de “temperamento desinhibido” se
caracterizaria por una psicopatologia consistente en elevada bisqueda de novedosidad y riesgos asi como
una tendencia de baja evitacion del dafio (Tarter Et al. 2003; Pingault Et al. 2013; McGough, 2014).

Sindrome de Deficiencia de la Recompensa.

Otro factor de predisposicion genética sugerido como posible origen de la PD consiste en la hipoactivacién del
circuito motivacional (nucleo Accumbens y area ventral tegmental) o “Sindrome de déficit de recompensa”, que
podria generar en el individuo el deseo de compensar ese déficit por medio del consumo de psicotropicos o de
realizar actividades excitantes o gratificantes para él (Blum Et al. 2013; Volkow Et al. 2013).

Modelo Comprehensivo de Aprendizaje Social Multifasico.

Ciertos modelos causales sobre el desarrollo precoz de la PD aluden a aspectos evolutivos que modulan la
presentacion de los diversos Factores de Riesgo en diferentes momentos de la vida (Kaplow Et al. 2002).
Explica el TA en adolescentes, integrando diversos factores individuales, familiares y sociales de otros
modelos, en una tipologia de riesgo bajo el predominio de sintomas externalizantes o internalizantes (Chan et
al 2008). Se distinguen al efecto, dos tipos de TA segun si el consumo se inicia en la pre adolescencia o en la
adolescencia. Se propone en el primero una mayor influencia genética y del ambiente familiar, mientras que
en el segundo existe una mayor respuesta al entorno social (amigos, factores socioculturales, etc.), como en la
Teoria de Babor (Babor Et al. 1992)

* Modificado de Goti EJ; Diaz Hurtado R; Arango C. Protocolo de Intervenciéon en Adolescentes SEPD.
Szerman N. Director. EdikaMed, S.L.; Brainpharma, 2014.
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Ahora bien, los modelos causales destacan que las complejas interacciones entre los Factores de Riesgo
biopsicosociales y su cambio en el tiempo, centran su evolucién sobre factores individuales, como el sexo
del individuo. Por lo que las jévenes madurarian mas precozmente, pero serian mas vulnerables a la
influencia de jovenes mayores, que pueden incitarlas a consumir psicotropicos o tener relaciones

sexuales precoces y de riesgo, entre otros (Schinke y Schwinn 2005).

La interaccion de los Factores de Riesgo de ciertos modelos, ilustran los complejos mecanismos de
transmision intergeneracional de la PD, incorporando aspectos evolutivos, culturales e incluso diferencias
de género (Kloose Et al. 2009), que traducen mayor utilidad en las intervenciones preventivas y

terapéutico-rehabilitatorias (Chassin Et al. 2012).

La aproximacion a la clinica a los TM en el joven, puede partir de dos enfoques complementarios: una
perspectiva categorial, en la que se amparan las actuales clasificaciones CIE-10 y DSM-5, que identifica,

al igual que en los adultos:
a) Los trastornos y categorias diagnésticas especificas

b) Otra de tipo dimensional, acorde al analisis de las interrelaciones entre signos, sintomas o conductas
(Achenbach y Edelbrock, 1978). En consecuencia, se identifican dos dimensiones psicopatologicas del
periodo infanto-juvenil y adulto joven a lo largo de las cuales varian los sintomas de los TM. Estos
trastornos que habitualmente se inician en la infancia y pueden mantenerse a lo largo de la vida, ya como

trastorno o como rasgos de la psicopatologia, son:

i) La Dimension Internalizante, que refiere a conductas resultantes de conflictos emocionales que el
sujeto dirige hacia si mismo, tales como el aislamiento o la evitacién; los Trastornos por Ansiedad y

Trastornos Depresivos (Birmaher, 2013).

ii) La Dimension Externalizante, comprende conductas dirigidas hacia el entorno, como la agresion, el
desafio o el oposicionismo antisocial (Chan Et al. 2008). Los Trastornos de Conducta, son expresion
categorial de sus signos y sintomas. Convergen de esta manera el Trastorno Oposicionista-desafiante, el
Trastorno de Conducta y el Trastorno por Déficit de Atencion con Hiperactividad, TDA/H y otros, los
cuales constituyen el grupo de diagnésticos comdrbidos como OTM, mas frecuentes en jovenes con
TICC (Wilens, 2006). Se caracterizan por la presencia de comportamientos como la hiperactividad, el
negativismo, los desafios, agresiones verbales y fisicas o actos delincuenciales (Connor Et al. 2002;

Gaines y Kremling, 2014) entre otros.

La importancia de la rehabiitacion y la reinsercion social de los afectados resalta por si misma.Al final de
todo manejo de la PD, que encauza su continuidad e insta a mantener el mejor estado de salud obtenible,
se encuentra la rehabilitacion. Esta, siempre necesaria, ha sido subestimada por la mayor parte de las
personas que no aprecian la continuidad del manejo psiquiatrico, lo cual tiende a bloquear la reinsercion
social de muchos de los afectados. Puede ser vista como parte del manejo de los casos, lo cual es
conveniente, en tanto representa la clspide de todo el esfuerzo realizado por el paciente, sus familiares y

el PS a cargo del caso. Como todos los involucrados han brindado los cuidados, observaciones y guia de
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los tratamientos farmacoldgicos y psicoterapéuticos que la integran, y sin la cual se desmoronaria ipso

facto el éxito alcanzado.

Ello es particularmente cierto en el TICC cuya dependencia -a menudo mdltiple-, hace imprescindible la
meta de alcanzar y mantener una abstinencia activa y productiva, en el marco de un programa de
prevencion de recaidas (Souza, 2015g). Ademas de animar al PaD a seguir con sus actividades
cotidianas dentro de lo posible, conviene facilitar la vinculacién con grupos de ayuda mutua (en calidad
de coadyuvantes), familiares o grupos de amigos no consumidores, asi como la implicaciéon directa y
responsable en actividades pro-sociales y lddicas, incompatibles con el consumo de psicotrépicos
(deportes, voluntariado, talleres, etc.). Para ello, resulta conveniente la coordinacién con los recursos
comunitarios disponibles al efecto, por medio de trabajadores sociales y otros educadores, su
intervencién psicosocial puede ayudar en la orientacién ocupacional y laboral, la busqueda de empleo, de
actividades de uso saludable del tiempo libre o bien, allegar o tramitar ayudas sociales y establecer

contacto con los servicios sociales requeridos (Rossler, 2006).

El objetivo rehabilitatorio es ayudar a los PaD controlados a desarrollar las habilidades emocionales,
sociales e intelectuales necesarias para continuar la vida, aprender y trabajar en la comunidad con la
menor cantidad posible de apoyo por parte de los profesionales de las distintas &reas. De ahi deriva el

que la filosofia de la rehabilitacién se fundamente esencialmente en dos estrategias de intervencion:

1) Centrada en el individuo, con el objetivo conseguir que el PaD desarrolle las habilidades necesarias

para su interaccion en un entorno estresante.

2) Desarrollo de recursos ambientales, necesarios para reducir los potenciales factores estresantes que
impactan la vida de los seres humanos (Rdssler, 2006). En las personas afectadas por PD u otra
alteracion fisica (discapacidad o minusvalia) a menudo se requiere de la combinacion de ambos
abordajes (Souza y Cruz, 2008). La rehabilitacion no rechaza la existencia del impacto causado por TICC
u otro TA con OTM, toda vez que las practicas de rehabilitacion han modificado la percepcién de este tipo

alteraciones.

La capacitacién de las personas que sufren estos trastornos graves, crénicos y complicados desplazo el
objetivo desde un modelo centrado en la enfermedad, hacia un modelo mas realista y adecuado es
centrado en la discapacidad funcional (RCP, 1996; Anthony Et al. 2002; Gagne Et al. 2007). A pesar de
que en la mayoria de las personas que sufren TM crénico son considerados equivocamente del tipo de
los Trastornos Psicoticos (del grupo de la esquizofrenia). Se han incluido ese grupo todos los enfermos
con TM crénicos (Lowinson Et al. 2015) no sélo por compartir el diagnostico de enfermedad mental, sino

por la duracion prolongada y la incapacidad para el desempefio de su productividad.

El punto de partida de la rehabilitacion es la aceptacion de que ésta se dirige esencialmente a una per-
sona individual en el contexto de su ambiente especifico. Por tanto, en el PaD se debe realizar
regularmente en condiciones de vida real. Es decir, se deben tener en cuenta las circunstancias vitales
reales a las que la persona afectada, muy posiblemente enfrentara en su vida cotidiana (Anthony, 2002;
Young Et al. 2009).

56


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=R%26%23x000d6%3BSSLER%20W%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=R%26%23x000d6%3BSSLER%20W%5Bauth%5D

A un lado de la gravedad de los sintomas, el PS , debe trabajar con “los aspectos sanos del Yo”, debido a
que siempre existe una porcion intacta hacia la cual se pueden dirigir los esfuerzos terapéuticos y
rehabilitatorios. El objetivo es restablecer la esperanza en personas que sufren una alteraciéon
significativa en su autoestima como conssecuencia de su enfermedad primaria y las complicaciones y

concomitancias de tales padecimientos, tal como ocurre a menudo en la PD.

La esperanza tenida al inicio, se refuerza tras aprender y aceptar el hecho de padecer una enfermedad y
sufrir limitaciones a consecuencia de ello, y después de aprender a actuar en funcion de tales
caracteristicas. Sin embargo, la rehabilitacién puede ser dirigida, no asi impuesta. Se centra en la
consideracion del PaD como individuo cuyos derechos deben ser respetados, y colocar el énfasis en la
autodeterminacion personal y en su responsabilidad con respecto a todos los aspectos del proceso
terapéutico y rehabilitatorio. Estos valores estan incorporados en el concepto de re-superacion (Farkas Et
al. 2005; Leonhard Et al. 2000; Cruz y Souza, 2007).

En estas actividades es especialmente importante considerar la Alianza Terapéutica (AT) y su
trascendencia, como elementos clave para conseguir que el PaD participe en la planificacion de su propia
asistencia (Meier Et al. 2004). Investigaciones recientes sugieren que el apoyo social se asocia de

manera positiva a la:
a) La recuperacion de las enfermedades cronicas,
b) A una mayor satisfaccién vital

¢) A la potenciacion de la capacidad para superar los factores estresantes vitales (Rogers Et al. 2004),
todo lo cual da cuerpo y esperanza a las labores rehabilitatorias. De modo que este procedimiento

deviene en esencia, un ejercicio de construccion de redes sociales.

Finalmente, las personas con TICC u otro TA con OTM y sus cuidadores, prefieren considerarse a si
mismos, como consumidores de los servicios asistenciales, con un interés activo en el aprendizaje de
todo lo relativo a los TM comarbidos y en la seleccion de los abordajes terapéuticos correspondientes. Un
abordaje de defensa de los PaD permite adoptar la perspectiva de las personas afectadas y la

consideracion de las acciones que pueden ser méas benéficas (Brown Et al. 2005).

En este contexto, los médicos generales y especialistas asi como el demas PS involucrado, deben
reconocer que el desacuerdo entre ellos y los PaD en cuanto a la enfermedad, manifestaciones clinicas
comportamiento y apego terapéutico, etc. (Douglas Et al. 1996; Davidson y White, 2007; Souza, 2009a,
2009b) siendo elementos capitales de todo tratamiento (Gilmore Et al. 2000; Cafias y Roca, 2007;

Roncero Et al. 2013) y que no siempre son resultado del proceso patolégico per se.

Las personas que sufren a consecuencia de los cuadros de discapacidad psicofisica, tienden a
manifestar en su grupo social o cultural las mismas aspiraciones vitales que las personas que no
presentan tales cuadros. Quieren ser individuos autbnomos y respetados, y desean llevar adelante una
vida lo mas normal posible. Hoy la terapéutica laboral y ocupacional ya no se realiza en los hospitales, la

funcion del equipo de salud es conseguir una curacion fisiolégica y psiquica. De manera que se ofrezca la
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combinacién necesaria de abordajes terapéuticos para conseguir el efecto benéfico maximo al PaD. Los
resultados obtenidos derivados de programas de formacion de habilidades indican que las personas con

problemas graves de salud psicofisica, pueden aprender una amplia gama de habilidades sociales.

Consecuentemente, por la comprensién y aplicacion de estos conceptos, durante los Ultimos afios se ha
incrementado el interés cientifico por la perspectiva de los individuos afectados, en especial, los que han
sido estigmatizados (Souza 2014g, 2015d). A ello se debe que las consecuencias negativas del estigma -
no solo de la estigmatizacion percibida-, causen desmoralizacion, importante disminucién de la calidad de
vida, falta de oportunidades de trabajo y la reduccion de las redes sociales (Rosenfield, 1997; Lauber Et
al. 2003; Graf Et al. 2004; Souza, 2014h). Una vez que se aplica la etiqueta de “enfermo mental” y en su
caso, “adicto” o PaD, éstos, involuntariamente asumen los estereotipos negativos, esperan ser
rechazados, despreciados o discriminados (Becker Et al. 1998; Yanos Et al. 2001; Lehman Et al. 2002).
Para luchar contra el estigma y la discriminacién que sufren los PaD y todos los demdas pacientes
mentales, se han disefiado varias estrategias fundamentadas en la investigacién exhaustiva, que se han
llevado a cabo desde hace afos (Rusch Et al. 2005; Souza 2014d, Souza 2014g).

Diferentes centros de investigacion en el mundo, por ejemplo, han desarrollado formas de intervencion
dirigidas hacia grupos especificos, a efecto de eliminar el estigma (Pinfold y Thomicroft 2003; Souza
2014q), dada su conveniencia y al margen de las recomendaciones de la OMS. De un tiempo para aca y
cada vez con mas frecuencia, las personas que mantienen contacto con PaD con TICC u otro TA con
OTM muestran una actitud mas positiva, cuyo contacto les hace a ellos reducir la distancia social
mencionada (Lauber Et al. 2004), lo que representa un soélido argumento a favor de las acciones

comunitarias de la especialidad (Souza, 2014m) y las areas psicolégicas involucradas.

El tratamiento y la rehabilitacién del PaD con TICC u otro TA con OTM, reproducen a grosso modo en su
interior, la misma situacién de desacuerdos conceptuales y su consecuente variedad de planteamientos
metodoldgicos acerca de la rehabilitacion de asuntos psicofisicos de alteraciéon anatomo-funcional, dado

que ambas situaciones de afectacién en uno y otro caso, se traslapan a menudo.

Esta documentado que los grupos profesionales, en general, dan mayor importancia a las acciones
psicoterapéuticas y psicofarmacolédgicas, en menoscabo de las rehabilitatorias (Souza 2014l). De modo
que en muchos de los casos donde se intentaba la reintegracién a una actividad laboral o escolar
(Moberg y Finch, 2008), se observo que no lo podian lograr de manera automatica, puesto que su foco de
atencién sélo se centré en los sintomas o la conducta problematica, excluyendo el desarrollo minimo de
habilidades que les permitieran enfrentar las exigencias de su contexto laboral o comunitario, por lo que
no tardaba en reaparecer el consumo de psicotropicos - de suyo reiterativo por su historia natural -, o el

empeoramiento del TM.

El marco que le da mas importancia a las conductas problematicas asociadas a PD considera que la
rehabilitacion esta implicita en sus intervenciones terapéuticas (Gagne Et al. 2007; Davidson y White,
2007). Por lo cual, se establece como meta, que el individuo desaprenda la conducta adictiva, en una

situacién concreta asociada, remplazandola con otro comportamiento mas saludable (Souza, 2015c,
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Souza, 2015f). En tal sentido, los métodos de tratamiento y rehabilitacién para los consumidores de
psicotrépicos estan alcanzando en la actualidad su madurez, no sélo en el alivio de los efectos y en lograr
la abstinencia y la atencion de las disfunciones provocadas, sino también, en considerar las exigencias
que establece el contexto social, asi como los recursos y apoyos especificos que éste posee, para
promover el bienestar fisico, psicolégico y social que requiere cada uno de manera individual (Douglas Et
al. 1996). A partir de la visién epidemioldgica de TICC u otro TA con OTM comérbidos en adultos, se
produjo una cierta claridad para mejores abordajes y una clinica rehabilitadora para la poblacién infanto-
juvenil y adulta joven, si bien, contindan siendo dos grupos de PaD con distintos trastornos en su
comportamiento general y posibilidades de abordaje terapéutico.

Este conocimiento deriva de algunos estudios epidemiol6gicos internacionales que revelan que la
comorbilidad del TA con OTM ocurre entre 70 y 80% en PaD con esquizofrenia (Westermeyer, 2006);
mas de 60% en PaD con Trastornos Bipolar (Regier Et al. 1990); mas de 70% en los Trastornos de
Personalidad graves; cifras de entre 30 y 50% (Verheul, 2001; Bateman y Fonagy, 2004; Chiesa Et al.
2004; Caplan, 2007; Galanter y Kleber, 2010), en Trastornos Depresivos y en Trastornos por Ansiedad
(Comptom Et al. 2007) y en el TDA/H las cifras resultan superiores a 35%, generando de manera
simultanea, un considerable impacto econdmico en la sociedad (CSAT, 2005; Doshi Et al. 2012; Riecher-
Réssler, 2014). La realidad clinica del PaD y la experiencia acumulada con frecuencia desechan el
planteamiento secuencial o alterno del enfoque terapéutico a utilizar, siendo preferente el manejo

simultaneo (Souza, 2014a).

Un estudio dirigido en este sentido, mostr6 que 76.5% de los adictos a Cannabis tenian PD en el
momento actual, destacando la prevalencia de los Trastornos Depresivos y Trastornos por Ansiedad. El
51% de los adictos a Cannabis tenian un diagndstico de T. de Personalidad. La mayoria de los pacientes
estudiados tenian varios diagnésticos de TA no sélo de TICC. Los sujetos con abuso o dependencia
tenian un inicio mas precoz en el consumo de otras drogas (alcohol, cocaina y tabaco) que el resto de los
adictos. Igualmente este subgrupo se diferencié del resto de PaD por su asociacién con Trastorno
Antisocial de la Personalidad, Trastorno Bipolar, psicosis y agorafobia (Blanco Et al. 2016). La presencia
de estos TM se asocio de forma significativa, con una edad de inicio mas precoz en el consumo de este
psicotrépico. De modo que la presencia de PD es muy elevada en adictos en tratamiento con
dependencia de Cannabis -a menudo en el contexto de un patrén de policonsumo-, se asocia con OTM
graves como la psicosis y el Trastorno Bipolar (Blanco Et al. 2012; Goldstein y Bukstein, 2010). Por lo
que precisa destacar que una edad de inicio de consumo de Cannabis mas precoz, se asocia con mayor
riesgo de presentar OTM que requerira de tratamiento simultaneo y prolongado (Bukstein y Kithas, 2002;
Arias Et al. 2013).

Este planteamiento de manejo de ambas entidades a la vez se recomienda por dos hechos

fundamentales:
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a) En el PaD infanto-juvenil y adulto joven (TDA/H o los Trastornos Depresivos o Trastornos por
Ansiedad, etc.) persiste incluso después de haberse alcanzado con éxito la abstinencia (Garcia y Nicolau,
2005; Armstrong y Costello, 2002; Riggs Et al. 2011; Pingault Et al. 2013; McGough, 2014)

b) El abordaje aislado los OTM no contribuye por si mismo a la resolucién del TICC (Geller Et al. 1998;
Frances, 2005).

Respecto de la alta prevalencia de TA con OTM comérbido en esta poblacion, existen pocas referencias
en la bibliografia cientifica, en especial sobre los enfoques farmacolégicos requeridos (Clark 2012; Goti Et
al. 2014).

Cabe sefialar que el DSM-5, APA (APA, 2013) incluy6 apenas en los Trastornos Adictivos el Sindrome de
Abstinencia de Cannabis, aunque ya existia en la CIE-10 desde afios atras (WHO, 1993). Pero aun asi,
pocos trabajos de investigacion permiten elaborar conclusiones adecuadas al caso (Hart, 2005). Por
ejemplo, los sintomas de abstinencia de Cannabis pueden tener resultados positivos con el agonista
cannabinoide sintético CB1 llamado Dronabinol (MarinolR) Parece tener menos propiedades euforizantes
y menor riesgo de abuso (Levin Et al. 2011), pero su uso no ha sido regular y aln se tiene dudas sobre

su eficacia y consistencia, como para utilizarlo de rutina.

Dado que la frontera entre el tratamiento de una entidad nosolégica y su rehabilitacion es muy sutil,
existen personas para quienes la rehabilitacion es entendida como la simple continuacién de un manejo
de caso. Debido a ello, se ha descrito en la bibliografia cientifica de los Ultimos afios, la importancia y
efectividad de los tratamientos simultaneos para TICC u otros TA con OTM (Szerman Et al. 2013; Souza,
2015a), los cuales son en general, efectivos para reducir los problemas médico-psiquiatricos y
psicosociales. Asimismo, son efectivos para contener o resolver a una amplia gama de aspectos que
acarrea su comorbilidad, como la disfuncionalidad familiar conductas delictivas, violencia psicofisica o
sexual u otras problematicas (Souza 2014a, Souza 2014b). Sin embargo y esto debe quedar muy claro,
ningln tratamiento es efectivo por si mismo para el abordaje del ente biopsicosocial humano; menos adn

si se utiliza uno sélo de los variados recursos correctivos de la terapéutica actual.

El desarrollo de un sistema nacional de tratamiento para la PD se hace imprescindible en el pais para
contender este grave problema, que representa al menos un tercio de los casos atendidos en las salas de
urgencias, que se suman a las varias decenas de miles de consultas (ambulatorias, hospitalarias y
residenciales) por afio, otorgadas por distintas organizaciones e instituciones que laboran en ello (Souza
Et al. 2005a, Souza, 2005b, 2014b).

Cabe sefalar que no obstante la eficacia disponible de la terapéutica actual, los diferentes tipos de
programas terapéuticos no recurren a igual metodologia, y su varianza entre ellas es maxima, tratdndose
de enfoques, contenidos y efectividad, por lo que las caracteristicas individuales de cada paciente adn no
se consideran de rutina, no obstante que es una recomendacion de la OMS, conocida por todos
(PNUFID, 2003). La reducida eficacia de ciertos abordajes requiere de una mejor seleccion metodolégica
y sobretodo, de la evaluacion de la indicacion correspondiente (Souza, 2014i, 2015a), para emplear asi,
bajo evaluacién supervisada, los mas adecuados procedimientos indicados en cada problema (Souza,

60


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Pingault%20JB%5Bauth%5D

2015c). En todo caso, la labor terapéutica que reciban los PaD, extra a las maniobras rehabilitatorias que
el caso requiera, debe enriquecerse con un desempefio empatico, orientador, de apoyo informativo-
correctivo que ofrece la modalidad psicoterapéutica en sus distintos abordajes (Kaplan-Solms y Solms,
2000; Cozolino, 2002; Corrigall y Wilkinson, 2003; Leuzinger-Bohleber Et al. 2003; Mancia, 2004, 2006;
Leichsenring Et al. 2004, 2005, 2009; Livingston y Livingston 2006; Forrest, 2007; Kandel, 2008; Levy Et
al. 2008; Makari, 2008; Busch Et al. 2009; Levy y Ablon, 2009; 2010; Goéttken Et al. 2014; Lindfors Et al.
2014) , vinculada con la deteccion y combate del D-NIC y su conducta de blsqueda de psicotrépico
(Souza, 2009b, 2010e).

Todo manejo profesional debe considerar el concepto de discapacidad, como la pérdida de una aptitud
funcional por desmejora; es decir, la restriccion o pérdida de una o varias habilidades, que representan
un déficit funcional. Asimismo, la minusvalia, como la consecuencia social de la discapacidad. De modo
que la condicion traduce una desventaja social que impide o limita el desempefio de un papel o tarea

social (Souza, 2016g).

En oposicién a ello estan las Competencias Individuales, que representan el conjunto de intervenciones
tendientes a disminuir o suprimir la discapacidad y la minusvalia, representadas en esencia, por los
Programas disefiados ad hoc, de manera tal que los consumidores desarrollen las capacidades
necesarias para desenvolverse -de nueva cuenta o por vez primera-, en su entorno social (Souza y Cruz,
2008).

Ello, conceptualmente continda las metas de la Reinsercién Social, entendida como el proceso por el cual
se pretende que una persona se incorpore a la vida productiva en una comunidad (Souza, 2015c). De
modo que el disefio de las estrategias de abordaje en rehabilitacién debe articular los &mbitos individual e
interpersonal de los PaD con el contexto social. Es decir, debe tender a integrar un proceso de
rehabilitacién y otro complementario, aunque implicito, llamado de Reinsercién Social (Souza, 2015f). En
consecuencia, dicha reinsercion como meta del manejo de los casos, pretende la reincorporacion, activa
y permanente en sus papeles y ambiente comunitario, a través de la participacion social, que le permita a
los afectados, contar con un ambiente favorable, a fin de que pueda usar sus “nuevas” capacidades y
recursos personales que lo lleven a asumir sus responsabilidades y a enfrentar las situaciones de su vida
cotidiana (Souza y Cruz, 2008). Por lo tanto, se hacen trascendentes los elementos de la reinsercion
social, como los Grupos, las redes, las asociaciones y las organizaciones que puedan coadyuvar al logro

de los objetivos ultimos de la rehabilitacion.

En otras palabras, la rehabilitacion deviene asi, un proceso activo y amplio donde el PaD abandona su
papel pasivo de enfermo y asume -en el mejor de los casos-, su responsabilidad en el esfuerzo colectivo
para el mejoramiento y superacién de su persona. Las areas biologica, psicologica y social y sus
capacidades no mermadas o desarrolladas, se pueden enfocar, a partir de una evaluacion, a fin de
determinar las discapacidades y su impacto, o bien la influencia en las otras, y de esa manera estructurar

una via factible e individualizada para su rehabilitacion (Souza, 2016g).
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El éxito real de esta empresa requiere de la conjuncidon operacional de los procesos individual y
comunitario, pues su integracion es capital para el programa activo, el cual ha de ser gradual y claro, con
respecto a las necesidades y posibilidades de cada persona (Souza y Cruz, 2008). Asimismo, los
programas destinados a la educacién del PS para su adiestramiento-sensibilizacién ante la PD del PaD
infanto-juvenil y el adulto joven, dada su magnitud en la comunidad (Kessler, 2007; Souza, 2016a),
necesita al igual que los PaD, actividades de Rehabilitacién y Reinsercién Social en su favor (Mason Et
al. 2003; Bukstein, 2005; Chan Et al. 2008; Diaz Et al. 2011).

La actual terapéutica nacional, emplea los Utiles avances de las neurociencias por su caracter cientifico y
promocion de mejores técnicas diagndstico-curativas. Pero su deficiente uso institucional en el pais, en
general, posiblemente relacionado con una escasa supervisién médica y administrativa, han apoyado una
modalidad clinica que no suele reunir todavia el TICC u otros TA con OTM, bajo el concepto de PD para
su diagndstico y tratamiento. En la praxis clinica de igual forma, la prevalente carencia de aplicacion de
instrumentos codificados y de tamizaje (Gilmore Et al. 2000) ya conocidos es una realidad, por lo que se
advierte que las actividades clinicas en la unidades de salud del pais no estan uniformemente dotadas en
recursos ni son homogéneas en el empleo de tales instrumentos o su funcionamiento. Es asi que las
acciones pudieran mejorarse, como en el caso de la falta de aplicaciobn de historias clinicas
especializadas, su ilegibilidad y su falta de justificacion ante la modificacion de medicamentos en el
expediente, entre muchos otros detalles a mencionar, que demeritan la atencioén ofrecida (Schore, 2001;
Souza, 2010a; 2014c). Una actividad clinica realizada con deficiencias por los involucrados en las
unidades de salud del pais, sefiala al menos, una deficiente voluntad vocacional llevada a la
disfuncionalidad; falta del deseo de superacién y cooperaciéon con las metas de trabajo; falta de
especializacién o descuidos que responden a pobres estimulos formativos, de reconocimiento y de
supervision laboral, o en su caso, de la modificacion expedita y apropiada, cuando se han detectado ya
tales fallas en los centros operativos. Como quiera que sea, es imprescindible afianzar la rehabilitacion y

la reinsercion social en México.
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Capitulo 3. Adolescenciay consumo de psicotropicos

Desde la infancia muchas personas construyen una fabula personal
y una audiencia imaginaria, en pos de la cual actdan.

El desarrollo psicosocial esperado, sucumbe al no conocer

el origen, funcion y consecuencias de ello en la vida.

D. Elkind

Se presenta una breve vision descriptiva de la fenomenologia de adolescencia y su papel circunstancial,
como factor determinante en muchos casos, del inicio y mantenimiento de TICC u otro TA con OTM. Para
la Organizaciéon Mundial dela Salud (OMS, 2000) la adolescencia es el periodo comprendido entre los 10
a 19 afios y esta comprendida dentro del periodo de llamado de juventud ubicado entre los 10 y 24 afios.
La pubertad o adolescencia inicial, es la primera fase de este proceso de grandes cambios; comienza
normalmente a los 10 afios en las nifias y a los 11 en los nifios, alcanzando hasta los 14 o 15 afios. La
adolescencia media y tardia se extiende hasta los 19 afios. A ésta, le sigue la juventud plena, a partir de
los 20 a 24 afios (WHO, 2002). Algunos profesionales del tema consideran que esta etapa vital abarca
hasta los 21 afios, e incluso, otros autores la extienden hasta los 25 afios.

Se trata de un periodo del desarrollo biolégico, psicol6gico, sexual y social de las personas; un cambio de
cuerpo y mente, pero que no sélo acontece en el sujeto, sino que se conjuga con su entorno y la
interpretacion de cada persona. Dicha etapa, varia su duraciéon en cada individuo y las principales
diferencias en la edad, estan dadas a partir de cada cultura (Elkind, 1967).

De acuerdo con la OMS, en todo el mundo, la estadistica marca que 1 de cada 5 individuos transita la
adolescencia y dentro de ese total, se estima que 85% habita en naciones de escasos recursos o de
ingresos medios. Por otra parte y complementando la estadistica, destaca el hecho de que cerca de al
menos 1.7 millones de adolescentes mueren cada afio. Los cambios de ese periodo, para sefalarlos de
modo breve, son el crecimiento en altura, aumento de peso y de grasa corporal, la evolucion de la
denticion y el crecimiento de los musculos. No obstante que estos cambios se producen tanto en
hombres como en mujeres, cada sexo tiene ademas, sus propias evoluciones fisicas. Asi, los principales

cambios del periodo son:
i) El desarrollo del pensamiento abstracto y formal,
i) El establecimiento de la identidad sexual,

iii) Solidificacion de las relaciones de amistad con la probable experimentacién grupal e individual de
psicotrépicos legales (bebidas alcohdlicas, café, cigarrillo e incluso drogas ilegales (Cannabis, cocaina,

metanfetaminas, etc.).

En este contexto, los adolescentes luchan por lograr la identificacién del propio Yo y por la estructuracion
de su existencia basada en esa identidad. Como proceso de autoafirmacién que es, ésta suele aparecer
rodeado de conflictos y resistencias, en los cuales el sujeto busca alcanzar la independencia, sin conocer

la ruta que atraviesa, ni el procedimiento por el cursa por vez primera. En tal sentido, y a efecto de
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comprender mejor este asunto universal, se dispone de una clasificacion de los principales cambios,
problemas vy trastornos de la salud que tienen lugar durante el periodo (NIDA, 2016). Por ejemplo los

relativos al potencial desarrollo cognitivo:

A) Durante el Desarrollo Cognitivo, los cambios alcanzan muchas e importantes capacidades, como el
cambio del énfasis de su pensamiento, de lo real a lo posible y de lo que meramente es, a lo que podria
ser. Se desarrolla asimismo, la capacidad de distinguir entre lo verdadero y lo falso, pasando del

razonamiento hipotético o intuitivo-deductivo, (Vargas Lascano, 2012)

B) El Pensamiento cambia desde lo concreto, para hacerse abstracto y metaférico. EI pensamiento
operacional formal no sélo se relaciona con la edad, sino también con la inteligencia, por lo cual si bien,
se desarrolla antes en los adolescentes con coeficiente intelectual (Cl) superior, existen algunos
adolescentes y adultos que no los desarrollaran jamas, ya sea debido a una habilidad limitada o a una

pléyade de limitaciones culturales, de oportunidades, entre otros (Inhelder y Piaget, 1958).

C) El Desarrollo del intelecto e ideologias, es un cambio decisivo que en el adolescente da lugar a que
pueda desarrollar planes para la completa reorganizacion de la sociedad o bien, entregarse a
especulaciones metafisicas. Algunas veces en este proceso puede perder contacto con la realidad y
sentir que puede “realizar todo con solo pensarlo”. En la esfera emocional, llega a ser capaz de orientar
las emociones hacia ideales abstractos, pero no necesariamente hacia las personas o la sociedad.
Desarrolla también, una nueva manera de vivira partir del cambio de lo posible y lo ideal, pero captados

ahora ambos, por la mente y por el sentimiento.

Al efecto, la teoria de J. Piaget, acerca del desarrollo del Cognitivo que ocurre entre la infancia y la

adolescencia, separa los procesos a ocurrir en dos conceptos:

i) Desarrollo, relacionado con los mecanismos de acciébn y pensamientos que corresponden a la

inteligencia,

i) Aprendizaje, adquisicion de habilidades, datos especificos y memorizacion de informacion. Pero sélo
se produce cuando el nifio posee mecanismos generales con los que se pueden asimilar la informacion

contenida en dicho aprendizaje. La inteligencia es el instrumento del aprendizaje (Piaget, 1962).

La visién interaccionista de su teoria -que nos permite visualizar mas claramente este proceso-, requiere
de un mecanismo regulador llamado de “factor de equilibrio”, el cual interactia con las causas del

desarrollo de la inteligencia como:
i) La herencia,

il) La maduracién psicolégica,

iii) El ambiente.

Para Piaget, la motivacion para el desarrollo del individuo es intrinseca, ya que constituye un importante
antidoto a la creencia en los objetivos de la conducta y la recompensa externa. Este autor distingue dos

aspectos en la conducta del nifio:
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i) El evolutivo
i) El relativo al aprendizaje, ademas de los diferentes tipos de motivacion para cada uno de estos.

De modo que el desarrollo y el aprendizaje se encuentran mutuamente relacionados y ocurren en forma
simultanea; ambos tipos de motivacion estan presentes en la adquisicion de cualquier conducta. Como
en el caso de las desviaciones conductuales y antisociales que van desde el consumo de psicotropicos
ilegales hasta los mejores y mas adecuados comportamientos aprobado por la sociedad (NIDA, 2016).
Para Piaget pensamiento e inteligencia son sinénimos. Ademas, rechaza la idea de una edad fija para
cada periodo y cada uno de ellos muestra diferencias en la estructura del pensamiento, diferencias que
no se deben Unicamente a un incremento de conocimientos. De hecho, su Teoria del Desarrollo del

Pensamiento, identifica cuatro factores:
i) Maduracién bioldgica,

i) Actividad,

iii) Experiencias sociales y

iv) Equilibrio.

Sus etapas (Sensorio-motriz de 0 a 2 afios. Pre-operacional de los 2 a los 7 afios. Operacional concreta
de los 7 a los 11 afos y Operacional formal de los 11 afios en adelante), parten del nacimiento y
presentan siempre orden secuencial. Es decir, para llegar a una de ellas se requiere haber pasado por

los procesos previos de la etapa o etapas anteriores (Piaget, 1971).

D) El Egocentrismo aparece como accion circular; se trata de un problema que hace que el pensamiento
del joven, aln no es totalmente adulto, suponga que los demas estan preocupados consigo mismos y sus
pensamientos invariablemente se centran en él (Enright Et al. 1979). Esta caracteristica interfiere a la
vez, con su habilidad para pensar de forma abstracta y en forma hipotética. Ello se ve reflejado por

ejemplo, en:

i) La Fabula Personal, creencia en la que existe la idea de que es una persona especial; que hace que
mucha gente esta interesada o atraida hacia él o ella. Ademas, la fabula personal construye una especie
de invulnerabilidad irreal. Por ejemplo, se refleja en “todas esas cosas sélo le ocurren a otras personas,
pero no a mi’. Tal suposicidon inconsciente ayuda a explicar la toma de riesgos innecesarios del

adolescente.

i) La Audiencia Imaginaria, que hace que los jovenes se sientan bajo el constante escrutinio de todos, y
crean que los otros los admiran o critican, asi como ellos lo hacen consigo. Este fendmeno suele ser un

tanto mas notorio en las mujeres que en los hombres. (Peterson y Roscoe, 1991).

D. Elkind discipulo de J. Piaget, estudioso del egocentrismo que ocurre en la etapa Operacional Formal
del Pensamiento a partir de los 11 afios en adelante, acufié el término de “Fabula Personal” en su trabajo
titulado el egocentrismo en la adolescencia (Elkind, 1967) y desde entonces se usa y se corrobora como

situacion reconocible en la clinica de la especialidad. (Alberts Et al. 2007).
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Posteriormente, tal observacién se complementé con el de “Audiencia Imaginaria”, que suelen presentar
los adolescentes en su devenir por esta etapa. Ambos fendmenos psiquicos, acompafiados de
sentimientos de invulnerabilidad, con los que el/la joven, centrado en si mismo y sintiendo ser el centro
de atencién, llega a creer que debe a ser alguien “especial y unico” (Alberts Et al. 2007). Todo lo cual,
puede bloquear o limitar el autocuidado, debido a que se desdefia de manera inmediata lo que puede
ocurrirle, como el ingreso al consumo de psicotropicos u otros peligros individuales, lesiones,
enfermedades, embarazo precoz, accidentes, etc. Tales sentimientos de unicidad pueden provenir de la
fascinacion tenida con los propios procesos interiores, hasta el punto de que el adolescente cree que sus
pensamientos o experiencias son totalmente novedosos y Unicos, en comparacion con los pensamientos

y experiencias de los demas.

Esta creencia proviene, contrario a lo que él/ella considera, de su incapacidad para diferenciar lo que le
atafie de sus pensamientos en tanto propios, y los pensamientos de los demas, mientras que a la par, su
egocentrismo le hace intentar diferenciar demasiado los propios (Elkind, 1967), lo cual lo confunde adn
mas. Asi, un adolescente es probable que piense que todos los demés estan tan preocupados como él,
consigo; a la vez que puede creer que es la Unica persona que puede experimentar los sentimientos de

ese momento, y que tales experiencias sean Unicas (Schwartz Et al. 2008).

El intenso enfoque juvenil sobre si mismo, como centro de su atencion, es lo que origina la creencia de
que él es totalmente Unico, y a su vez, esto puede dar lugar a sensaciones de invulnerabilidad y jactancia
posterior. Por eso, a la consideracion de este autor la aparicion de egocentrismo adolescente, deriva de
la aparicion de la fase Operativa Formal del Pensamiento, que le permite a todo el que la transite, la
construccion mental de hipétesis contrarias a la realidad. Esto ocurre al inicio de la adolescencia cuando
el individuo se “libera” de los confines del pensamiento concreto y comienza a ser capaz de comprender
conceptos abstractos e hipotéticos. Tales proposiciones caracterizan la fabula personal (Barbel y Piaget,
1958). Elkind asimismo, introdujo la idea de un egocentrismo adolescente (Smetana y Villalobos, 2009),
que segun él, surge en medio de la citada transiciéon en la que el individuo es capaz de pensamiento

abstracto: razonamiento hipotético y deductivo.

Este concepto, que sigue siendo ampliamente utilizado en la investigacion, no ha podido mostrarse en su
ocurrencia a la par de un algin patrén relacionado con la edad, tal como se sugiere por la asuncién de
que desaparece cuando los adolescentes entran en la etapa operacional formal, aunque de hecho -
lamentablemente-, algunas personas nunca alcanzan. La aparicion del egocentrismo adolescente tiende
a ocurrir entre 11-13 afios, por lo que se considera parte de la adolescencia temprana. Hay estudios que
apoyan esta hipétesis, de que es durante la adolescencia temprana que la fabula personal es mas
prominente, por su singularidad e invulnerabilidad (Enright Et al. 1979), asi como los sentimientos de
unicidad e invulnerabilidad que se incrementan significativamente en esa edad y como la audiencia
imaginaria, tardan en desaparecer (Alberts Et al. 2007), no asi el ejercicio de la fabulacién personal que
puede durar muchos afios (Enright Et al. 1979). Existen marcadas diferencias entre los géneros respecto
a la fabula personal y la audiencia imaginaria, que tiende a desvanecerse a lo largo de los afios. Las
mujeres adolescentes parecen tener un mayor sentido de unicidad que hombres adolescentes (Schonert-
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Reichl, 1994), aunque no siempre ocurre y existen variantes. Las consecuencia de ello afectan
directamente la toma de riesgos, que en los hombres puede relacionarse con el consumo precoz de
psicotrépicos asi como en las mujeres al inicio de la actividad sexual sin proteccién ni anticoncepcion
(Goossens Et al. 2002).

Datos de investigacion al respecto (Greene Et al. 2002) sefialan que cuando se enfrentan estos
individuos a una decision, son capaces de percibir los riesgos pero no los incorporan en su toma de
decisiones, por lo que se ha sugerido que egocentrismo de esta etapa juega un papel importante en esta
falta de evaluacion del riesgo, tal como muestran los datos obtenidos de estudios realizados en la cultura
japonesa (Omori e Ingersoll, 2005). Lo importante a sefialar es que existe una correlaciéon entre la fabula
personal y la asuncion de riesgos que se considera de suma importancia, por lo que la medida de tal
correlacién seria de inestimable valor para la prevencion de los potenciales riesgos de las personas que
atraviesan ese periodo adolescente (Alberts Et al. 2007). Por otra parte, el estudio de la fabula personal
ha permitido subdividirla en tres tipos (Bright Et al. 2008):

a) La omnipotencia, como creencia de que se posee gran autoridad o poder,
b) Lainvulnerabilidad, que le confiere al sujeto la cualidad de no poder ser dafiado o afectado,
c) Lacreencia de que sus experiencias son nuevas y unicas.

Tal diferencia es importante consideran los autores (Aalsma Et al. 2006) porque las ideas de
omnipotencia so6lo en ocasiones parecen relacionarse con el consumo de psicotrépicos, pero no con la

depresion o el suicidio (Schonert-Reichl, 1994).

De hecho puede actuar como un factor protector de psicopatologia, permitiendo un ajuste, habilidades de
afrontamiento o de autoestima. En tanto que la invulnerabilidad se relaciona con conductas de riesgo,
morosidad y singularidad que son mas frecuentes en las mujeres, y se relacionan con la depresion y la

ideacion suicida, que aumentan con la edad.

Tratdndose de la mezcla de los tipos sefialados, ésta hace de la fabula personal un constructo
multidimensional que tiende a manifestarse a través de diversas posibilidades conductuales (Aalsma Et
al. 2006). Cuando los jévenes empiezan a desarrollar la habilidad cognitiva para entender los
sentimientos de otros y lo que piensan, desarrollan el sentido de si mismo y su propia forma de percibir el
mundo. De ahi que se piense que la fdbula personal activa su capacidad de buscar su propia identidad
(Arnett, 2000). Por otro lado, la fabula personal también ayuda a la transicion de adolescentes de
explorarse a si mismos en la busqueda de experimentacion prolongada, especialmente en las relaciones,
que ocurren durante la transicion (Burden, 2001). Los adultos jovenes deben hacer frente a la crisis de
identidad y al mismo tiempo saber que tal fdbula les conduce a comportamientos de riesgo, de modo que
si no hacen frente a los conflictos internos, se implicaran mas facilmente en conductas de riesgo (Greene
Et al. 2002).
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La edad de la adultez emergente puede extenderse mas alla de lo que ocurre en el promedio y ello puede
causar la persistencia de la fabula personal. Por otra parte, los trastornos conocidos que mas

frecuentemente se presentan durante este periodo vital son:

a) La Anorexia nerviosa, caracterizada por el rechazo a mantener el peso corporal igual o por encima del
valor minimo normal, es decir, alrededor de 85% menor a lo esperable y miedo intenso a convertirse en
obeso, alteracién de la percepcion del peso o la silueta. Para lo cual, las personas desarrollan multiples

acciones directas e indirectas que afectan su funcionamiento corporal.

b) La Bulimia nerviosa, caracterizada por atracones de comida recurrentes y conductas compensatorias
inapropiadas, con el fin de ganar peso -deben de ocurrir para efecto del diagnéstico apropiado, al menos
dos veces por semana a lo largo de un periodo de tres meses-, con presencia de vomitos provocados,

uso de laxantes, diuréticos, enemas, farmacos, ayuno, ejercicio excesivo, entre otros (Cuadro 3.1.)

Cuadro 3.1. Factores de Riesgo contra la salud en Adolescentes

Alteraciones del desarrollo

puberal

Menarca precoz, discapacidad o retraso mental.

Desatencion y otros problemas
en la relacién familiar

Fugas frecuentes o desercién del hogar, desempleo del jefe del hogar
mayor a 6 meses.

Trastornos de la conducta

alimentaria

Malnutricién, Hipertensién Arterial, ateroesclerosis,
enfermedades crénicas, como cancer, tuberculosis, etc.

diabetes,

Riesgos intelectuales

Analfabetismo, bajo rendimiento y/o desercion escolar, crisis por
conflictos con la autoridad, tiempo libre mal utilizado, segregacion
grupal.

Factores bhiolégicos

Tabaquismo, alcoholismo y otras drogas; uso de automdviles (sin
limite de velocidad)

Riesgos sexuales

Embarazos no deseados y/o precoces, ETS, SIDA e infertilidad.

Factores sociales

Aislamiento, depresién, gestos suicidas, conductas delictivas y/o
agresivas, homadismo.

Independencia

Lucha por identidad, humor cambiante, mejora su habilidad para el
lenguaje y expresion, quejas por interferencias con independencia.

Otros

Empleo de recursos para evitar la realidad: ritos, comunas, pseudo
religiones, drogas.

Modificado de: Alberts A; Elkind D; Ginsberg S. “The Personal Fable and Risk-Taking in Early
Adolescence”.J Youth & Adolescence. 2007. 36 (1): 72. ISSN 1573-601. OMS. Organizacion Mundial de
la Salud (Abr. 2007) | Foro sobre Salud Mental entre Adolescentes de la OMS. En: www.psiquiatria.com.
Junio, 2016. OMS. Organizacion Mundial de la Salud. Salud de la madre, el recién nacido, del nifio y del
adolescente. Ginebra, Suiza. 2016.

c) El Acné, enfermedad de los foliculos pilosos y de las glandulas sebaceas que provoca su obstruccion,

dando como resultado la aparicion de micro infecciones llamadas espinillas (barros) y quistes. Tal
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inflamacion a menudo se infecta y suele complicar el cuadro, reforzada por el metabolismo de los
carbohidratos y grasas de la ingesta diaria y la falta de aseo. Estas, pueden aparecer en cualquier parte
del cuerpo, pero suelen afectar mas a las zonas con contienen alta concentracioén de glandulas sebaceas
como la cara, pecho, parte superior de la espalda, hombros y cuellod) Otros trastornos a prevenir y en su
caso a tratar, representan una lista de habituales alteraciones, entre las que destacan: El Trastorno
Bipolar, Trastorno de Estrés Postraumatico, Trastorno por Déficit de Atencion con Hiperactividad,
Trastorno Obsesivo Compulsivo, Trastorno Desafiante y oposicionista, Trastorno Depresivo, Trastornos
por Ansiedad diversos como fobias, de Panico, etc., la Ideacién y las conductas suicidas relacionadas o

no con el Trastorno Distimico o el Trastorno Depresivo

e) Otras tipo de alteraciones son las que dan lugar a la afectacion de las relaciones con los pares; la
influencia y continuidad de las modas autodestructivas -aunque no sean consideradas como tal-, pero
que les hacen exponer, lastimar o marcar su cuerpo en forma perenne, como la aplicacion de
modificaciones corporales, aplicaciones, lesiones, escoriaciones, abrasiones, tatuajes, etc., o bien, las
lesiones causadas por cortadas auto provocadas en distintas partes del cuerpo como método usado por
algunos de ellos para intentar salir de la ansiedad en la que se encuentran sin darse cuenta de su origen
(Self Cutting).

f) Los Trastornos del Desarrollo psicosocial son variados y a menudo pasan desapercibidos, lo mismo su
origen frustrante y mal canalizado, que los impele a realizarlos como la Cleptomania, Piromania,
Mitomania y en especial el consumo de drogas legales (alcohol, café, tabaco y otras drogas de
prescripcién tomadas bajo el patrén de automedicacién y sin control profesional ni familiar), asi como las
ilegales (Cannabis, metanfetaminas, cocaina, etc.) y las mezclas utilizadas como “fuga de la realidad” de

otros psicotropicos de prescripcion o por automedicacién (Souza, 2016a).

Asimismo, en muchas ocasiones la impulsividad, caracterizada por la toma de riesgos innecesarios,
irreflexion y actuacion sin control, el ejercicio de la sexualidad indiscriminada y sin proteccion, conducir a
alta velocidad etc., culmina en trastornos, actos de violencia e incluso la muerte (WHO, 2002). De hecho,
en el planeta, las principales causas de fallecimiento entre los adolescentes varian poco entre los
distintos paises que informan sus estadisticas, como: heridas no intencionales (particularmente
accidentes de transito), SIDA (una importante causa de muerte de jévenes), otras enfermedades
infecciosas comorbidas, homicidio y otras heridas intencionales, las conductas autoagresivas, las heridas
autoinfligidas, ciertas modificaciones corporales perennes, el tatooing, los intentos suicidas y el suicidio
que asumen los jévenes como si estuvieran siendo “obligados por sus pares”, con el afan de ser

aceptados y mantenerse en el grupo, entre muchas otras (NIDA, 2016).

La mirada de los especialistas en esta area sobre el comportamiento humano, le asigna a esta
descripcion, una vision distinta a la de los protagonistas y sus familiares, que pretende explicar lo
sucedido en este periodo. Por ejemplo, para E. Erikson esta etapa vital puede proveer una deseada
Identidad frente a la confusion. En esta etapa del desarrollo la tarea primordial sera lograr la identidad del

Yo y con ello evitar la Confusion de Papeles (Erikson, 1974). La identidad Yéica, significa saber quiénes
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somos y como encajamos en el resto de la sociedad. Por tanto exige que se tome todo lo que se ha
aprendido acerca de la vida y de uno mismo, para conformar una autoimagen unificada, la cual sera
aquella que la propia comunidad estime como significativa. Pero existen cosas que hacen mas facil estas

cuestiones.

En primera instancia debemos compartir una corriente cultural adulta que sea valida para el adolescente,
con buenos modelos de papeles adultos y lineas abiertas de comunicacién. Ademas, la sociedad debe
proveer también ciertos ritos de paso o iniciacion, definidos, siempre variantes entre las culturas. Es
decir, ciertas tareas y rituales que ayuden a distinguir al adulto del nifio. Tanto unos como otros, deberan
pasar por una serie de pruebas de resistencia, de ceremonias simbélicas o de eventos educativos. De
una forma o de otra, la diferencia entre ese periodo de falta de poder, de irresponsabilidad de la infancia y
ese otro de responsabilidad propio del adulto, se va estableciendo de forma clara con el paso del tiempo.
Sin estos limites, la persona, se embauca en una confusién de papeles a desarrollar, lo que significa que
no sabra cudl serd el lugar a ocupar en la sociedad y en el mundo. Erikson estima que cuando un
adolescente pasa por una Confusion de Papeles, sufre una Crisis de Identidad, que en ocasiones no es
facil de resolver, dado que la persona no sabe qué le esta pasando, ni es claro el proceder que debe

seguir. De hecho, una pregunta muy comun de los adolescentes en la sociedad actual es “; Quién soy?”.

Una de las sugerencias para la adolescencia en nuestra sociedad occidental es la moratoria psicosocial.
Debe animarse a los jovenes a que se tomen un “tiempo libre “y que disfruten de si mismos y de los
demas: “Buscate a ti mismo”. Por norma y presion social, tendemos a conseguir el “éxito” demasiado
aprisa, aunque muy pocos se detengan a pensar en lo que significa éste para si, dado que puede tiende
a diferir en cada persona (Smetana y Villalobos, 2009). Lo cual es un asunto delicado durante el paso por
esa etapa, que los adultos habiéndolo cruzado, intentan reprimir u olvidar debido a las mlestias causadas

en esa época.

Por otra parte, existe un problema cuando se tiene demasiada “ldentidad Yéica”. Cuando una persona
esta tan comprometida con un papel particular de la sociedad o de una subcultura, no queda espacio
suficiente para la tolerancia. Esta tendencia mal adaptativa frecuente de observarse en la construccion de
la identidad ha sido llamada Fanatismo. El individuo cree que su forma es la Unica que existe. Los
adolescentes son conocidos por su idealismo y por su tendencia a ver las cosas en “blanco o negro”.
Estos, envuelven a otros en su alrededor, promocionando sus estilos de vida y creencias sin importarles
el derecho de los demas a disentir, debido a que sienten que es la via por la cual encontraran seguridad y

aprobacion de la sociedad en lo que hacen.

Pero la falta de identidad es bastante mas problematica y representa la tendencia maligna nominada
Repudio. Estas personas lo actlian respecto de su membresia en el mundo adulto e incluso su necesidad
de una identidad apenas en consolidaciéon. Algunos adolescentes se permiten a si mismos la “fusién” con
un grupo, especialmente aquél que le pueda dar ciertos rasgos de identidad: sectas religiosas,

organizaciones militaristas, grupos disidentes y amenazadores, portadores de tatuajes y modificaciones
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corporales como los implantes y colgajos, aretes, etc. (piercings) y en Ultima instancia, grupos que se han

separado de las corrientes dolorosas y reales de la sociedad.

Este tipo de manifestaciones lamentablemente habituales y con tendencia a la alza en la sociedad
contemporanea, pueden sumarse a las actividades auto destructivas como el consumo de alcohol, tabaco
y otros psicotrdpicos ilegales o bien, adentrarse seriamente en sus propias fantasias, algunas de ellas
psicéticas. Porque después de todo, ser “malo” o ser “nadie” es mejor que no saber quién soy, qué quiero

y adonde voy. Véase este rasgo acrecentados en la sociedad actual.

Si se logra superar con éxito esta etapa, tendra la persona la virtud de la fidelidad. La cual implica lealtad,
o la habilidad para vivir de acuerdo con los estandares de la sociedad en la que cada uno se desarrolla, a
pesar de todas sus imperfecciones, faltas e inconsistencias. Pero debe sefialarse que no se trata de
afirmar que se trate de una lealtad ciega, asi como tampoco de aceptar sus imperfecciones. Cuando se
ama el sujeto a si mismo y ama a su comunidad, se desea que resulte la mejor conducta posible a través
de las mejores acciones disponibles. La fidelidad al respecto, se establece cuando se logra encontrar un
lugar personal e individualizado dentro de ella, lugar que permitird contribuir a su estabilidad y desarrollo
basado en la productividad que beneficia a todos. La identidad final se forma a medida que los jovenes

resuelven tres aspectos vitales importantes y dificiles para la mayoria:

a) La eleccién de una ocupacioén, carrera, oficio, etc.

b) La adopcién de valores en qué creer y por qué vivir,

c¢) El desarrollo de una identidad psicosexual satisfactoria para compartir en la vida (Pearson, 2006)

En este sentido, no se debe de perder de vista que el hombre sélo es capaz de experimentar intimidad
real, después de haber logrado una identidad estable, en tanto la mujer se define a si misma en el

matrimonio y la maternidad.

En la actualidad, la sociedad de grandes y r4pidos cambios ha permitido la introduccién masiva de
dispositivos tecnoldgicos como resultado de su crecimiento y expansion. Con ello ha causado un gran
avance colectivo y a la vez, un gran cambio en la vida de los seres humanos, que reclama la reinvencién
del estilo de vivir. Los jovenes son los mas vulnerables debido a que ellos han nacido en una sociedad
tecnoldgica en desarrollo e incremento, y por tanto son los que mas han acogido esta “herramienta” de
manera mas enfatica y personal. Estudios ad hoc han demostrado que el teléfono mévil por ejemplo, es
el dispositivo tecnolégico méas popular entre los jovenes y su disponibilidad casi llega al 100% (Castafio,
2009),

La conducta de los adolescentes, determinada por los agentes de socializacion (grupo de pares, familia,
escuelas, grupo de pares, etc.) les brindan ensefianzas sobre la vida, que en el mejor de los casos,
deviene un adecuado proceso de socializacion, desarrollo de la personalidad y adquisicion de las
capacidad de autocontrol y de control social, para aceptar y adaptarse a las diferencias de pensamiento

de los demas (Monton y Casado 2005). En el presente siglo los dispositivos y la comunicacion han
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tomado un papel protagénico en nuestra sociedad generando una “revolucion digital” (Bonder, 2008;
Aguirre, 2009; Pindado, 2009).

Cabe sefialar que las consecuencias psicosociales del uso de dispositivos tecnolégicos, incluyen la
llamada Adiccion Comportamental del celular, internet o juegos de video, es decir, adiccién sin el
consumo de psicotropicos, pero a la que pueden hacerse adictos, debido a que produce los mismos
sintomas que las adicciones por drogas y otros trastornos como ansiedad, depresion etc. (Morales,
2012). Los adolescentes son mas proclives a tener conductas adictivas por haber nacido en un mundo de
internet y dispositivos tecnoldgicos y por dedicarles mayor valor y tiempo que a otras actividades.
Asimismo, ellos, son como grupo quienes que tienen una personalidad vulnerable, en tanto su etapa de
formacién y en muchas ocasiones, una estructura familiar débil y/o relaciones sociales pobres (De Vega
Saenz, 2011).

Este trastorno es visto por los jovenes como algo positivo, un método de escape o entretenimiento,
debido a que sienten una falta de amor fraternal o incomprensién de parte de los adultos (Castellana Et
al. 2007; Echeburta y De Corral 2010). No parece reconocerse como parte de una psicopatologia
individual, familiar o incluso social. La adicciébn comportamental al internet y los variados dispositivos
produce: conflictos personales, bajo rendimiento académico y problemas familiares vinculados con la falta
de comunicaciéon y desobediencia. Hoy en dia muchos adolescentes estan mas pendientes de las
relaciones virtuales que de las personales -de las que se defienden en tanto no logran controlarlas-, lo
cual lleva al aislamiento (Morales 2012; De Vega Saenz 2011), a la subestimacién de la realidad y sus
consecuencias, y a considerar que basta este tipo de comunicacion para relacionarse adecuadamente
con los pares e incluso con el sexo complementario, con el que habra de participar, si espera hacer en

algin momento de la vida, un lazo familiar saludable.

Algunos autores (Huanca, 2011) afirman que los juegos de internet fomentan consideraciones
psicosociales indeseables en las personas, como el comportamiento criminal, la discriminacion racial y la
falta de respeto a la autoridad. En suma, este tipo de adiccion comportamental puede llevar como
resultado, a otras adicciones como la adiccién al sexo y demas problemas psicopatolégicos como la
depresion, el trastorno de fobia social y problemas de tipo obsesivo compulsivo (Echeburtia y De Corral

2010) que se asocian al consumo de psicotropicos como el Cannabis que es comun entre ellos.

Dada la magnitud de los fendmenos adictivos en la sociedad occidental y su rapida dispersion vy
crecimiento, precisa constarse la pregunta ¢por qué los adolescentes se inician en el consumo de
psicotrGpicos? Se trata de un cuestionamiento que muchas personas se han hecho y que por su dificultad
intrinseca, refiere a varias situaciones a la vez. Los adolescentes experimentan con las drogas o las
siguen consumiendo por varias razones solas o combinadas, que si bien dicen “tener sentido” para ellos
en esa etapa vital, en realidad no lo tienen de la misma forma, para quienes ya no comparten esa edad o

esa vision de la vida, aunque hayan pasado por ahi.

Muchos jévenes lo hacen “porque otros lo estan haciendo”, o creen que los deméas comparfieros de su

grupo de pares lo hacen, lo han hecho o lo hardn, en aras de ser aceptados por el grupo. Tal
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reconocimiento les infunde valor y desdén a los riesgos por enfrentar. Por tanto, al temer no ser
aceptados en un circulo social que excluye las drogas y a sus “amigos” y compafieros de consumo, crean
el propio 0 se suman a los existentes que estan a su alcance. Quien quiere sentirse bien, busca
elementos externos de supuesto bienestar para alcanzar estados mentales desconocidos y promovidos

como la “mejor manera de estar” (NIDA, 2014).

En tanto que las drogas que utilizan para afectar su funcionamiento mental son legales tanto como
ilegales, y éstas interactian con el funcionamiento cerebral a través de la modificacion de su dindmica

neuroquimica, alcanzan a distorsionar sus percepciones y normales en busca de sensaciones de placer.

Entre los psicotrépicos existen amplias diferencias, efectos y consecuencias, por lo que la intensidad de
la euforia, sedacion, psicodislepsia o efectos mixtos producidos por la mezcla de ellas, se diferencia a
partir del tipo de droga usada y cuanto, cémo, cuando y en donde se utiliza, entre otros factores
participantes de la triada agente-huésped-ambiente. El deseo del joven de sentirse bien -sin explicitarse
lo que ello significa-, es una razén frecuente que se exterioriza para justificar el consumo. Algunos
adolescentes sufren de estados de depresion, fobia social, trastornos relacionados con el estrés, el dolor
fisico, por lo que el uso de los psicotrépicos en ellos, representa la busqueda de la eliminacién del

malestar sentido, que actuara so6lo en forma paliativa de tales estados y malestares (NIDA, 2014).

También se usan las drogas como un intento por disminuir los sentimientos de angustia propios del
estado evolutivo que cursan. Pero, especialmente el estrés juega un papel importante en la iniciacién del
consumo de drogas y su mantenimiento, lo que restringe o imposibilita mientras exista, la remisién de su
consumo, facilitando junto con otros elementos biolégicos del portador, las recaidas que impiden la
recuperacién de la adiccién, cuando ya se ha alcanzado y establecido ese trastorno, como en el caso del
TICC u otros TA con OTM. Otra explicacién aportada por los adolescentes, es que su consumo se debe
al deseo de “hacer mejor las cosas”. Tal consideracion parte de que nuestra sociedad se ha
caracterizado por ser rapida en sus cambios, altamente demandante y competitiva. En ella, la presion
para realizar con éxito el desempefio fisico y académico a la vez, puede ser una meta alta e intensa.
Algunos jévenes pueden recurrir a ciertas drogas como estimulantes ilegales o de prescripcién, porque
piensan que esas sustancias aumentaran o mejorar su rendimiento. Y de modo parecido, otra razén
esgrimida por ellos, es la idea de que “en la vida, para poder gozarla hay que conocerla, esto es, se debe

experimentar” (Robertson et al 2003).

Los adolescentes de uno y otro género estdn a menudo motivados y dispuestos a buscar nuevas
experiencias, especialmente las que perciben como emocionantes o atrevidas, lo cual tiene una relacion
importante con su personalidad y conlleva una relacién estrecha de ésta con el mundo que les circunda
(NIDA, 2014). Los psicotrépicos que preferentemente consume este segmento juvenil de la poblacion,
son drogas legales, como alcohol y tabaco y de las ilegales el Cannabis - como en la mayor parte de los
paises-, los estimulantes como metanfetaminas y cocaina entre otras. Las sustancias mas populares que
siguen a las mencionadas por preferencias difieren entre los grupos de edad (Sussman Et al. 2008).

Existen jovenes que tienden a consumir las sustancias que tienen a la mano, su vision de la vida en esos
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afios, los induce a actuar desde la perentoriedad e inmediatez (Andersen y Teicher, 2009), al no disponer
de mejor cosa 0 recursos para conseguirlas se inclinan hacia los inhalables. Varios productos para el
hogar, incluyendo liquidos para la limpieza, pegamentos, gasolina para encendedores, aerosoles y
suministros de oficina como marcadores y corrector liquido, al volatilizarse despiden tienen humos que se
aspiran obteniendo una intoxicacién por su concentracion de alcohol u otros disolventes. Debido a su
amplia disponibilidad, estos son con frecuencia los productos que utilizan algunos jévenes desde edades
tempranas. Pero son generalmente menos populares entre los adolescentes mayores, quienes tienen
ademas un mayor acceso a otras sustancias como alcohol, Cannabis, etc. Aunque las intoxicaciones por
inhalables desaparecen rapidamente; sus consecuencias para la salud inmediata y posterior pueden ser
graves por la lesion a las células cerebrales que provoca y por su concentracién. Ademas, causan
nausea o vomito, riesgo de asfixia y paro cardiaco, llamado “muerte inhalacién repentina.” Tras el trance
se pueden presentar dafio hepatico y renal, pérdida de la audicién, dafio de la médula 6sea y en el

cerebro, de caracteristicas irreversibles.

No obstante que no es muy comun la adiccién a inhalables, puede ocurrir con el abuso repetido o bien
ser un signo de advertencia de la posibilidad de abuso posterior de otras drogas; algo semejante a lo que
ocurre con el consumo de Cannabis, que sirve de iniciador de otros de psicotrépicos y consumos mas
graves o mixtos. Un estudio encontrd6 que jovenes que utilizaron inhalantes antes de los 14 afios
presentan el doble de posibilidades de uso posterior de drogas opiadceas (Storra Et al. 2005), lo que hace
trascendente el que los padres protejan los productos del hogar y estan alerta a los signos que muestren

los adolescentes cuando consuman estas sustancias (Johnston Et al. 2013; 2014).

Ademas de estas sustancias caseras, los jovenes prefieren drogas sintéticas u otros farmacos prescritos,
ya sedantes, estimulantes o sus mezclas. Es de tomar en cuenta que el Cannabis es el psicotrépico ilicito
mas ampliamente utilizado en el mundo. Tal supremacia de consumo anual se ha documentado y rebasa
los 180.6 millones; se calcula que abarca al 3.9% de la poblaciéon entre 15 y 64 afios (UNODC, 2015). En
muchos de los paises de alto consumo como por ejemplo en Australia, se ha tornado muy preocupante el
asunto. La Encuesta Nacional de Salud Mental y Bienestar de ese pais, indicé que 1 de cada 12
australianos la habian consumido mas de 5 veces durante los 12 meses previos al estudio, y que de ellos
21% cumplieron los criterios diagnésticos para dependencia (Swift Et al. 2001).

En México, la Encuesta sobre Drogas llicitas indica que el Cannabis es el psicotrépico de mayor
consumo, con 80% del consumo total de todos los psicotrdpicos ilegales (Medina-Mora Et al. 2003). Los
hombres adolescentes tienen las cifras mas altas de consumo con 4.2 por cada mujer. En las mujeres
adolescentes el consumo de Cannabis y cocaina es mayor al reportado en las adultas. El de Cannabis en
los hombres adolescentes es 3.3 veces mas frecuente que en las adolescentes mujeres, pero el consumo
de cocaina en uno y otro sexo es similar. Ambas son las drogas de mayor consumo en el pais, con cifras
de 2.4 usuarios de Cannabis por cada uno de cocaina. Lamentablemente, se sabe que sélo 20% de los
adictos ha asistido a tratamiento, a razon de 2.2 hombres por cada mujer, si bien la suma de los

tratamientos completos y parciales no llega al 50% de los casos. Por su parte, los datos de la Encuesta
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sobre el Consumo de Alcohol (2011), sefialan aumento en la proporcién de adultos entre 18 y 65 afios y

adolescentes entre 12 y 17 afios, sin diferencia entre los sexos (INPRF Et al. 2012).

Respecto de los mecanismos de accion para explicar la adiccién, se ha documentado que ésta se
produce cuando existe un consumo repetido, alterando el funcionamiento cerebral de una persona a lo
largo del tiempo. La transicion del consumo voluntario al uso compulsivo de un psicotrépico, refleja los
cambios en la funcién de inhibicién y recompensa normal de los centros cerebrales, que mantienen a una
persona incapaz de ejercer el control requerido sobre el impulso del consumo, incluso cuando existen
consecuencias negativas. De hecho, esta es la caracteristica definitoria de la adiccion. Algunas personas
son mas vulnerables a este proceso que otros, debido a la gama de posibles factores de riesgo (Denis et
al 2002).

La poblacion juvenil que tiene antecedentes de abuso fisico o sexual son mas propensos a ser
diagnosticados con PD por la presencia de TA con OTM (Shane Et al. 2010). Pero existen muchos otros
factores de riesgo, incluyendo la vulnerabilidad genética, exposicion prenatal a alcohol u otras drogas,
falta de control o supervision parental, y asociacién con el uso de drogas pares también jugar un papel
importante causal (Nash et al 2005). En forma simultanea influye una amplia gama de razones genéticas
y ambientales que promuevan el desarrollo psicosocial asi como el de la resiliencia que permite equilibrio
0 contrarresta los factores de riesgo. Pero en definitiva, es dificil predecir qué individuos desarrollaran el
uso de sustancias y quienes no, dado que no se cuenta a la fecha con estudios que analicen los factores
predictores y su proyeccion, ni aquellos que lo hayan comprobado (McCabe Et al. 2007; SAMHSA.,
2013).

Ahora, el problema es que Cannabis es una droga adictiva y la mayor parte de la poblacién juvenil,
especialmente quienes la consumen, acorde con sus caracteristicas individuales, no desea verlo asi
(Dennis Et al. 2009). Las estimaciones de la investigacién sugieren que casi | 9% de los usuarios que se
vuelven adictos a Cannabis. Este nimero aumenta entre aquellos que inician a consumirlo a edad mas
temprana, alrededor del 17%, es decir uno de cada seis, y entre usuarios diarios, desde el 25 al 50%
(McClelland Et al. 2004; Ives Et al. 2010). Se ha encontrado que casi 7% de los alumnos de secundaria lo
son (Dennis Et al. 2004). Quienes informan que consumen Cannabis diario o casi a diario estan en
camino de la adiccién o ya lo son, pese a que estén funcionando todavia mas o menos bien en sus tareas
escolares y en otras areas de su vida. Muy posiblemente porque aln no se han afectado suficientemente

en su desempefio, para ser descubiertos y nadie sospeche el TICC ni OTM por su caracter aun leve.

A largo plazo, algunos consumidores de Cannabis lo van disminuyendo con intencion de dejarlo (Meier Et
al. 2012) pero aquellos que intentan abandonar el consumo en forma subita, muestran sintomas de
abstinencia, tales como irritabilidad, insomnio, disminucion del apetito, ansiedad y anhelo de droga, todo
lo cual puede hacer dificultarles la retirada de este psicotropico. Ver Capitulo 6. Sindromes de

Intoxicacion Abstinencia y Amotivacional.

Las intervenciones conductuales, incluyendo la terapia cognitiva conductual y el manejo de contingencia

(proporcionando incentivos tangibles a los PaD que permanecen libres de drogas) han demostrado ser
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eficaces en el tratamiento del TICC u otros TA con OTM. Aunque hay algunos medicamentos
actualmente disponibles para tratar el TICC, no se dispone de farmacos para aliviar su abstinencia, sino
de manera paliativa y sintomatica. Se requieren sustancias que bloqueen sus efectos téxicos, en especial
los efectos necesarios para prevenir la recaida tras el abandono del consumo, que actien sobre el
funcionamiento del sistema endocannabinoide, en tanto sistema de sefializacion corporal y cerebral que

utiliza sustancias quimicas relacionadas con los principios activos del Cannabis.

La legalizacion del Cannabis para uso recreativo de adultos y con fines medicinales es actualmente
objeto de gran debate publico, preocupa a los cientificos y a los educadores por el incremento tenido en
el consumo que significa para esta poblacién, toda vez que el uso de este psicotrépico dafa el cerebro en
desarrollo, disminuye el coeficiente intelectual (IQ) y afecta seriamente la capacidad para conducir
automoviles con seguridad, especialmente cuando se combinan con otros psicotrépicos como alcohol, lo

cual abarca una regular frecuencia entre los consumidores.

Comparado el Cannabis en su dependencia con otras drogas o medicamentos psicotrépicos, ya sean
depresores del SNC para tratar ansiedad o Trastornos del Suefio, analgésicos opidceos y estimulantes
recetados para el TDAH, son efectivos y seguros cuando se toman, segun lo prescrito por un médico,
para las condiciones que se pretenden tratar. Lo cual excluye la automedicacion y demanda del PaD y
sus familiares una asesoria profesional adecuada (Hogue y Liddle, 2009). Sin embargo, de todas
maneras se abusa de las sustancias médicas, legales o ilegales con frecuencia. Es decir, las personas
las toman casi siempre de otra manera; ya sea en otras cantidades distintas de las prescritas, o por
personas para las que no fueron recetadas, etc., lo cual ha tenido y puede tener consecuencias

devastadoras (Souza, 2012a).

En el caso de los analgésicos opioides por ejemplo, existe un gran riesgo de adiccién e incluso muerte
por sobredosis asociada con tales abusos (Marsch, 2005; Pollini Et al. 2011). EI consumo de drogas en
adolescentes con frecuencia se superpone con otros problemas de salud mental, lo que en estricto
sentido significa PD. Por ejemplo, un adolescente con un TA es mas probable que también tenga un
Trastorno depresivo, Trastorno por Ansiedad, Trastorno del Aprendizaje o un Trastorno de Conducta que
se aprecian claramente en la conducta diaria. En ocasiones los TICC u otros TA con OTM pueden ayudar
con su interaccion, a diagnosticar con precision estos otros problemas comoérbidos o complicados (Souza,
2016e). Algunos de los que han caido en TICC u otros TA, indicaron a tomar medicamentos por
automedicacion, para tratar cualquiera de los trastornos reales o no. Por otro lado, el consumo frecuente
de drogas también puede causar o precipitar los trastornos. Por eso cuando ingresa un adolescentes a
tratamiento de TA se deben practicar un examen integral sobre su salud mental para determinar la
posibilidad de que existan otros trastornos cuya frecuencia es considerable. La eficacia diagnoéstica y
terapéutica del TICC u otros TA con OTM requiere de un abordaje detallado de ambos trastornos, para

ser tratados al mismo tiempo.

Los farmacos utilizados en los TA con OTM suelen ser medicamentos molidos o aplastados para ser

inyectados por dilucion o bien otros para uso inhalado que afectan al cerebro y al cuerpo como la
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heroina, que incluye efectos euféricos y una peligrosa supresién de la respiracion, cuyo detenimiento es
una grave complicacion y conocida causa de muerte en los casos de sobredosis de opiaceos (Fishman Et
al. 2010). Algunos jovenes que desarrollan adicciones opioides por prescripcion, cambian al consumo de
heroina callejera en tanto puede ser mas barata de obtener. Pero estando adulterada la mayor parte de
las veces facilita mayor riesgo y consecuencias (Pollini Et al. 2011). Asi como los medicamentos
prescritos a los PaD con TDA/H, populares hoy dia, como el metilfenidato y otros anfetaminicos con
efecto estimulante, les ayuda a mantener la concentracibn y mejora su realizacion, muchas otras
personas creen que auto administrarlos les mejorara su rendimiento escolar y social (Moberg y Finch,
2008). Esto también es una tendencia comunitaria peligrosa. Los medicamentos estimulantes actdan en
el cerebro en forma similar a la cocaina o las anfetaminas, ambas ilegales en nuestro medio. Su efecto
aumenta el ritmo cardiaco y la presién arterial y contribuye a producir una euforia artificial (adictiva).
Ademas de promover el estado de vigilia, es claro que estos medicamentos realmente no proporcionan
ninglin beneficio cognitivo a los abusadores (Doshi Et al. 2012). Sin embargo, los beneficios
proporcionados a los PaD, se debe a que se encuentran en condiciones neurofuncionales completamente
distintas a causa del trastorno del neurodesarrollo (HPIINN, 2016), de quienes desean favorecer su
rendimiento en la busqueda caprichosa de nuevas sensaciones, por el simple hecho de que su deseo
irreflexivo -a la par ignorante de los dafios que se puede provocar-, lo impele a tomar riesgos

innecesarios (llieva Et al. 2013).

El consumo de drogas en el grupo etareo infanto-juvenil con frecuencia se superpone con otros
problemas de salud mental; esta PD debe ser diagnosticada lo mas pronto posible y tratada
adecuadamente para obtener los mejores resultados inmediatos y a largo plazo, que pueden complicar el
manejo y la vida de estas personas y sus familiares. Cuando un adolescente tiene TDA/H es mas
probable que también tenga un estado de animo alterado o episodios de ansiedad, alteraciones en su
aprendizaje o bien trastornos del comportamiento diagnosticados o no. A veces, el problema de consumo
de drogas se puede diagnosticar con precision estos otros problemas complicados de salud fisica o
mental. Debido a ello, los adolescentes pueden comenzar a tomar medicamentos para tratar sus
malestares, depresion o ansiedad. Por otro lado, el uso frecuente de drogas también puede causar o

precipitar algunos otros trastornos.

A los PaD cuando estén bajo manejo para TICC u otros TA, se les deben realizar exdmenes integrales y
detallados de salud mental para determinar la existencia de OTM asociados. De modo que si el
tratamiento deviene efectivo sera porque ambos trastornos han sido manejados apropiadamente y en

forma simultanea, acorde a las recomendaciones al efecto (Goti, 2010; Arango 2014; Souza, 2016e).

Algunos padres de familia a lo largo de los afios han tenido dudas sobre el uso de la medicacién contra el
TDA/H, considerando que ello puede iniciar o continuar el proceso de las adicciones en la vida juvenil o
posterior. Hoy se sabe que los medicamentos estimulantes son eficaces en el tratamiento del TDA/H
niflos y adolescentes, pero los estudios realizados hasta ahora han encontrado diferencias en el uso
posterior de la sustancia para los nifios afectados por el TDAH que recibieron tratamiento versus aquellos
que no lo tomaron. Esto sugiere que el tratamiento con la medicacién para el TDA/H no solo no afecta
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negativamente el riesgo de un individuo para el desarrollo de un TA (Wilens Et al. 2003; Riggs Et al.
1979; 2011; Riggs, 2003; Whitmore y Riggs, 2006) sino que lo ayuda y mantiene en mejor posibilidad de
vivir funcionalmente su vida (Humphreys Et al. 2013). Para el efecto de detectar precozmente el posible
consumo de sustancias toxica en la poblacion infanto-juvenil se debe observar la conducta. Cuando un
adolescente comienza a comportarse de forma diferente sin razén aparente, como retirarse, con
frecuencia cansado, triste u hostil, podria ser una sefial que él/ella esta desarrollando un problema

relacionado con drogas.

Los padres y otros adultos de su entorno pueden pasar por alto tales signos, creyendo que son una parte
normal de la pubertad. Pero existen distintos signos como el cambio en el grupo de pares, descuido con
sus labores cotidianas, disminucién en el rendimiento académico, faltas repetidas a las clases o saltarse
la escuela, pérdida de interés en actividades favoritas, cambios en habitos de dormir o comer, deterioro
de las relaciones con familiares y amigos. Los padres tienden a subestimar los riesgos o la gravedad del
consumo de drogas. Los sintomas en su conjunto sugieren un problema que puede haberse convertido
en grave y debe por tanto, ser evaluado para determinar la causa subyacente del TICC u otro TA con
OTM, o incluso algun tipo de trastorno médico concomitante. Los padres que no estan seguros si su hijo
esta abusando de las drogas, pueden conseguir la ayuda de un médico de atencidén primaria, consejero
de la escuela o proveedor. En su caso, con profesionales de la salud, cuando el joven ya estd en
tratamiento para TA (Breda y Heflinger 2004; AAP, 2011), a efecto de detener o reducir los riesgos y
peligros de alcanzar Enfermedades de Transmision Sexual (ETS) (Lambert Et al. 2010).

A la frecuente pregunta respecto de como pueden participar los padres en el tratamiento de su hijo
adolescente, se responde de manera sencilla, sefialandoles como pueden apoyar a su hijo activamente y
participar con él/ella, durante el proceso de recuperacion y tratamiento. Ademas de brindar apoyo moral y
emocional, los padres también pueden jugar un papel crucial en apoyar los aspectos practicos del
tratamiento, tales como orientacién especifica sobre el caso, programacion y citas, asi como proporcionar
estructura y supervision a través de las reglas de la casa y su seguimiento continuara hasta su

emancipacion.

Cuando existe adiccion severa el PaD juvenil es preciso utilizar recuro farmacolégico. (Hser Et al. 2001).
Varias medicaciones se han encontrado para el manejo eficaz, como en el caso de la adiccién a los
opiaceos, al alcohol o la nicotina en adultos, pero ninguno de ellos ha sido aprobado por la FDA de EU,
para el tratamiento de PaD infanto-juvenil. En la mayoria de los casos, la evidencia preliminar sélo existe
respecto de la eficacia y la seguridad de estos medicamentos en personas menores de 18 afios y no
existe evidencia aprobada sobre el impacto neurobiologico de estos medicamentos en el cerebro en
desarrollo. Sin embargo, a pesar de la relativa falta de pruebas, algunos médicos utilizan algunos
farmacos para el manejo de adolescentes mas grandes cuando son adictos a opiaceos, nicotina y menos
comunmente al alcohol. En esta direccion debe considerarse que en la actualidad no existen
medicamentos aprobados por la FDA o COFEPRIS, para tratar la adiccion al cannabis, cocaina o

metanfetamina en cualquier grupo de edad.

78



Capitulo 4. Cannabis, Cannabinoides y Endocannabinoides

El consumo mundial de drogas ilegales
que ocurre en poblacién infato-juvenil,
es de origen multifactorial complejo y
su gravedad amenza a la salud social.
NIDA; NIH; SAMHSA, 2015.

Desde hace 4.800 afios los médicos de la antigua China, Grecia y Persia conocieron y utilizaron el
Cannabis como analgésico, contra el insomnio, ciertos trastornos gastrointestinales y otros malestares
(Greenwald y Stitzer, 2000; Grotenhermen, 2005; NIH. Group of Experts, 2012). El término Cannabis,
como se usa en este texto, empleado de manera genérica (alude a marihuana, mariguana, marijuana) y

designa al cAiamo psicoactivo de la planta Cannabis sativa.

Tales preparados son las hojas de Cannabis, el Hachis (derivado de la resina de los apices florales de la
planta) y el aceite de Hachis. El Convenio Mundial de 1961 sobre Estupefacientes describié el Cannabis
como: “Los brotes floridos o con fruto, del Cannabis (excepto las semillas y las hojas no unidas a las
sumidades o extremos) de las cuales no se ha extraido la resina”. Mientras que a la resina de Cannabis
se refiere como: “La resina separada, en bruto o purificada, obtenida de la planta del Cannabis”. A su vez,
el aceite de Cannabis es un concentrado obtenido por extraccién, a menudo con un aceite vegetal. Asi, el
término mariguana de origen mexicano, se utilizé algun tiempo para designar el tabaco barato (a veces

mezclado con Cannabis).

En la actualidad, Mariguna en un vocablo general en muchos paises, para referirse a las hojas de
Cannabis o al propio Cannabis. El hachis que antiguamente se usé de forma general para llamar al
Cannabis en la cuenca del Mediterrdneo oriental, se aplica hoy mas especificamente a la resina obtenida
de éste cafiamo. En México se le conoce popularmente como Mariguana mas que como Cannabis y se le
atribuyen los mas diversos efectos, que van desde lo magico hasta lo paliativo, pero sin conocimiento real
de la variabilidad farmacoldgica que otorga la potencia de sus efectos (Freeman Et al. 2014; van der Pol
Et al. 2014). Por eso, para conocerla mejor y saber de sus alcances en aspectos de afectacion a la salud,
es preciso identificar los efectos de sus componentes llamados Fitocannabinoides o simplemente
Cannabinoides (CB), asi como la interacciébn que se produce en el organismo con los receptores

especificos 0 Endocannabinoides (EDCB), localizados de modo natural, en diversas partes del cuerpo.

Se trata de una planta perteneciente a la familia Cannabéacea, la cual incluye al género Cannabis, cuyo
nombre deriva del Persa kannab que significa cafiamo. El género de plantas Cannabis consta de tres

grupos o variedades:
a) Cannabis Sativa,
b) Cannabis Indica,

¢) Cannabis Ruderalis.
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Entre ellas, difieren por su tamafio asi como por la cantidad y calidad de sus componentes quimicos y, en
consecuencia, su potencia y diversidad de efectos (Freeman Et al. 2014). Debido a que de ellas se
obtiene el cafiamo Cannabis sativa, que contiene un mayor rendimiento de cafiamo, fue introducida
preferentemente esta variedad en América en el S. XVI, por los conquistadores espafioles
(Grotenhermen, 2006).

Este psicotrépico de uso restringido, al igual que otras drogas de abuso como el alcohol y el tabaco,
siendo permitida para uso “personal’, su consumo Yy circunstancias que lo favorecen, produce
dependencia y diversos dafios a la salud, en especial entre la poblacién juvenil y adulta joven (AAP,
2004; Carroll Et al. 2006; Stanger Et al. 2009, 2010; Diaz Et al. 2011). Durante la restriccion legal del opio
en EU durante 1875, fue prohibida bajo lineamientos severos. Posteriormente en 1907, fueron asimismo
restringidos el opio, morfina y cocaina, limitando su uso a la prescripcién médica y sélo para cuando a
juicio del médico se estimara conveniente. Pero fue hasta 1913 en que se prohibié el consumo de las
plantas Cannabis provenientes del Medio Oriente y Asia. Al parecer fue entonces cuando se inicio la

introduccién de la droga desde México (Gieringer, 2006).

En 2013 un total de 246 millones de personas -equivalente a un poco més del 5% de las personas de
entre 15 y 64 afios en todo el mundo-, utilizé6 una droga ilicita, no obstante, la prevalencia mundial de
consumo de drogas y ante el crecimiento poblacional, sigue siendo estable acorde con datos oficiales
(UNODC, 2015).

En relacién con su estructura, farmacodinamia y farmacocinética se sabe que la planta de Cannabis y su
estructura quimica caracterizada como tal en los afos 40, identificé a sus CB como productos activos, de
entre los cuales el principal es el llamado A°-Tetrahidrocannabinol (A°-THC) (Grotenhermen, 2005). Mas
tarde, la investigacién exhaustiva de la planta, documentd la presencia y produccién en el organismo de
los EDCB, con lo cual se alcanzd la meta de conocer algunos aspectos relacionados con el TICC y los
centros cerebrales que actuan en ello (Mehmedic Et al. 2010; Barceloux, 2012; Souza, 2014d, 2014e). De
hecho, la estructura quimica del AS-THC, estudiada desde hace afios por diversos grupos de
investigacién, ha permitido conocer el sitio y mecanismos de accién de los CB e incluso, la existencia de
receptores cerebrales especificos para ellos (Cabral y Staab, 2005). De ellos se han estudiado con mas
detalle dos grupos de receptores a los cuales se les denominé “CB” por Cannabinoide. Los llamados
CB1, localizados en el SNC y periférico; en médula ésea, corazén, pulmén, glandula suprarrenal,
prostata, testiculos, timo, amigdalas y bazo (Rotter Et al. 2013). En tanto los receptores CB2, se localizan
en el sistema inmune, incluyendo los linfocitos B, macréfagos, monaocitos y linfocitos T (Cabral y Staab,
2005).

El Cannabis, como muchos otros de los metabolitos extraidos o sintetizados a partir de la
planta Cannabis Sativa, son altamente lipofilicos y dificimente solubles en agua, por lo que una
estimacion precisa de la farmacocinética de estos compuestos es complicada, en tanto su disolucion es

muy variable, lo cual influye en su farmacodinamia. No obstante, se ha documentado que cuando se
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inhala, puede ser detectado en el plasma, incluso pocos segundos después de hacerlo, con picos de

concentracién en el intervalo entre 3 y 10 minutos

Cuando la droga se ingiere, su absorcién es lenta y erratica, presentando la maxima concentracion en
plasma después de 1 6 2 horas de su ingesta, lo que se debe en gran parte a que la sustancia es
degradada por los acidos estomacales. El organismo puede alcanzar sus efectos por distintas vias de
administracion como la oftalmica, en la que se encuentra un pico de concentracién en la primera hora de
su aplicacion; la sublingual, que tiene relativamente rapidos efectos y la rectal, a través de la cual la
biodisponibilidad se muestra muy variable, dependiendo de las caracteristicas de los supositorios
(Grotenhermen, 2003).

La distribuciéon del Cannabis y sus metabolitos, no presenta procesos especificos de transporte o
barreras que afecten su concentracion en los tejidos, por lo que ésta dependeria fundamentalmente de
las propiedades fisicoquimicas de la sustancia (Grotenhermen, 2003). De modo que el A%-THC penetra
rdpidamente a través de los tejidos altamente vascularizados, lo que resulta en un rapido decremento de
la concentracién en plasma. Como consecuencia de sus propiedades lipofilicas, se acumula en algunos

tejidos poco vascularizados y en la grasa del cuerpo.

El Cannabis en el higado se convierte rapidamente en 11-hidroxi-THC, compuesto que también es
psicoactivo y en otros productos (se estima que sean veinte 0 mas), que son desde el punto de vista
farmacolégico inactivos. Las concentraciones plasmaticas mas altas, se logran en los primeros 10 a 30
minutos a partir de su administracion. El comienzo de los efectos del Cannabis suele ocurrir en
aproximadamente de 30 a 60 minutos después de su incorporacion al organismo ingerida y el efecto
maximo se alcanza entre 2 a 3 horas aunque la absorcién gastrointestinal sea completa. Cabe mencionar

que el A°-THC es 3 veces mas potente cuando se fuma que cuando se ingiere.

Una vez ingerido el téxico, la dosis capaz de producir un cuadro de intoxicacién varia entre 8.4 y 33 mg.
Pero si es inhalado, la dosis efectiva media en el hombre es menor, oscila entre 3 y 3.5 mg. No obstante,
debe considerarse que la concentracion de AS-THC varia segln la parte de la planta de donde proceda -
desde el tallo a las hojas-, aun siendo colectada de la misma planta. De modo que un “’porro” o cigarrillo
nunca sera igual a otro ya que el contenido varia entre 2.5 y 5 mg de A°-THC. En consecuencia, la dosis
consumida nunca sera regular o estdndar como la de cualquier otro medicamento de patente, por lo que
el consumidor de Cannabis nunca pdré estar seguro de la cantidad que inhala o ingiere en cada ocasion,

ni del tipo de efecto que le causara.

La dosis letal media (DL%°) de Cannabis es tan grande como 10,000 mg /Kg en el perro. En el humano
esa dosis parece ser similar, por lo que no se han reportado muertes a causa de una ingestion masiva
(Souza, 2009c), dado que tal dosis es muy dificil de alcanzar. Como dato comparativo de toxicidad, los
valores para la determinacion de la DL en ratas y ratones conocidos desde hace afios, indican que se
requieren en la rata via endovenosa 28.6 mg/kg e intraperitoneal de 372.9 mg/kg. En tanto que en ratdn,
via endovenosa 42.47 mg/kg e intraperitoneal de 454.5 mg/kg. Los sintomas previos a la muerte en

ambas especies de investigacién fueron: ataxia, hiperexcitabilidad, depresion, pérdida del reflejo de
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enderezamiento y disnea que progreso a la apnea. El proceso ocurre a los 15 minutos (Phillips Et al.
1971).

En los fumadores crénicos, la vida media del A-THC es de 28 horas, aunque se ha detectado todavia
tras de 72 horas o0 mas, después de su administracion. El 11hidroxi-THC es en realidad mas activo que el
compuesto precursor. Sin embargo, no es tan abundante como para suponer que tenga mayor actividad
aun cuando, su elevada solubilidad permita una intensa distribucion en los compartimentos lipidos de la
economia corporal. Posteriormente, su metabolizacion, principalmente hepética, ocurrira a través de

hidroxilacion microsomal y oxidacion catalizada por enzimas del complejo citocromo P450.

Finalmente, el Cannabis sera eliminado como metabolitos acidos en la orina (20-35%) y excremento (65-
80%), lo que puede tardar incluso semanas debido a su acumulacién en los tejidos grasos. Cabe
mencionar que los metabolitos de Cannabis pueden ser excretados hasta 1 semana después de la
administracion de una dosis Unica del psicotropico. Pero tal retencién por tiempo prolongado en el cuerpo
no los hace necesariamente toxicos. Sin embargo, en el caso de un consumidor habitual, se favorecen
los riesgos de toxicidad progresiva debido a su acumulacién (Souza, 2000, 2007a, 2009c; Grotenhermen,
2003; Bloor Et al. 2008; Hall y Degenhardt, 2009; Lowinson y Ruiz, 2011). Esta condicién es la que
permite que se hagan estudios de la presencia de A%-THC en orina, en casos de consumidores de
cualquier tipo.

Estudios especializados han documentado ampliamente que el Cannabis actla de modo mas importante
sobre el cerebro y en forma aln mas especifica sobre la corteza frontal, el complejo amigdalino temporal,
los ganglios béasales y otros nucleos profundos (Batalla et.al 2013; Volkow Et al. 2016). En cuanto a sus
mecanismos de accion descritos hasta ahora, se indica que pueden ser a través de la inhibicion de la
sintesis del RNA y de las proteinas, lo cual debe tener efecto en las bases neuroquimicas del
almacenamiento mnésico del cerebro o bien, a nivel de la recaptura de los neurotransmisores,
particularmente de la dopamina y la serotonina, alterando posiblemente la transmisiéon sindptica y la
actividad enzimética (Cota Et al. 2006; Rothman Et al. 2008; Garfield y Heisler, 2009; Guzman y Galve-
Roperh, 2009; Blum Et al. 2013). Todo lo cual es la base para entender la repercusién clinica en las
personas que lo consumen, especialmente de la poblacion infantojuvenil, toda vez que los efectos del
Cannabis sobre estas funciones pueden durar mucho tiempo, pueden ser prolongados e incluso
permanentes (AAP, 2004; Volkow Et al. 2016).

Llama la atencién que la elevada liposolubilidad de esta droga hace que facilmente sea fijado en el
recubrimiento tensioactivo de los pulmones. Sin embargo -y esto deviene esencial para entender la
posible magnitud del dafio-, la absorcién informada es de s6lo 50%, aun cuando se fume con maxima

eficacia.

Los metabolitos del Cannabis pueden ser excretados hasta 1 semana después de la administracion de
una dosis Unica del psicotrépico; su retencion por tiempo prolongado en el cuerpo no los hace

necesariamente toxicos, pero en el caso de un consumidor habitual, aumenta los riesgos de toxicidad
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progresiva debido a su acumulacion. Su excrecién es combinada con las sales biliares por las heces, una

pequefia parte que se elimina por la orina (Souza, 2000, 2007a).

Los Cannabinoides (CB) por su parte, son los productos derivados sintéticos obtenidos del Cannabis:
Dronabiol (Marinol®) y Nabilona (CesametR), ambos estudiados en su interaccion con los receptores
EDCB (CB1 y CB2 cerebrales), dado que el organismo los produce de manera natural (Pertwee, 2005;
2008). Los CB son productos insolubles en agua y estan sujetos a su degradacion por luz y temperatura,
por lo que la optimizacién de los sistemas o formas para su dosificacion son de dificil disefio. Como
resultado de ello, la investigacion en sus aplicaciones médicas -asunto tecnolégicamente dificil-, ha
quedado rezagado por debajo de otros medicamentos modernos. No obstante la investigacién de estos
productos mantiene su curso debido al interés que provoca (Lynch y Campbell, 2011; Rodriguez-
Carranza, 2012) como en el caso del estudio sobre los efectos separados y combinados del acido gama

amino butirico, GABA, el agonista baclofen y el A%-THC (Lile Et al. 2012) entre muchos otros.

Se espera que con el avance de la tecnologia y el desarrollo de nuevas herramientas de investigacion,
como la alta afinidad de agonistas y de antagonistas, se obtengan nuevos datos al respecto (ASAM,
2010), dado que muestran un cierto potencial en el manejo de los TM (Campos Et al. 2012;
Grotenhermen Et al. 2012). Uno de ellos por ejemplo, es el que refiere a su interacciéon con el sistema
opioide (Navarro Et al. 2001; Braida Et al. 2001) descubierta afios atras y en la actualidad investigada con
la intencion de mejorar los efectos del Cannabis en los fumadores “pesados” (Cooper Et al. 2010). Ver

Capitulo 8. Cannabis y su versatilidad de efectos.

Ahora, por lo que toca a los Endocannabinoides (EDCB), en su complementariedad funcional cerebral,
sebe sefalarse que la principal accidon de los EDCB es actuar enlazando las moléculas que el organismo
produce con los CB del Cannabis. Estos ligandos enddgenos, cuya secuencia de ADN en la rata es
parecida a la del humano hasta en 97.3%, son moléculas altamente conservadas a lo largo de la
evolucién (Devane Et al. 1992) y se han utilizado para realizar distintos estudios (Tashkin, 1997; Antonelli
Et al. 2005). Por ejemplo, en el experimento que mezclé extractos de cerebro de cerdo con un CB
sintético radioactivo, para posteriormente identificar los extractos ligados al CB purificados, se aislo el
primer compuesto EDCB denominado Anandamida (‘ananda” del sanscrito, placer) y araquidonil-
etanolamida, parte de la estructura del compuesto (Devane Et al. 1992; Pertwee, 2008).

La identificacion de receptores CB y sus ligandos de lipidos enddgenos provocé en su momento, un
crecimiento exponencial de los estudios explorando el Sistema Endocannabinoide y sus funciones sobre
la regulacion de la salud y la enfermedad, como la anandamida en el control de cuadros semejantes a la
psicosis (Morgan Et al. 2013).

En los ultimos decenios, el Sistema EDCB se ha implicado en un nimero creciente de funciones
fisioldgicas, tanto en el sistema periférico como en el SNC y otros érganos periféricos. Pero mas
importante aln, ha resultado resultd la modulacion de la actividad del Sistema EDCB para alcanzar la
“Promesa Terapéutica” de una amplia gama de enfermedades y condiciones patoldgicas, que van desde
los Trastornos Depresivos (Pertwee, 2012; Birmaher, 2013) y Trastornos por Ansiedad, la Enfermedad de
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Parkinson y la Enfermedad de Huntington, el dolor neuropatico (Washington Et al. 2012), la Esclerosis
Multiple (Oreja-Guevara, 2012) y la lesion de la médula espinal, hasta el cancer, la aterosclerosis, el
infarto al miocardio, el accidente cerebrovascular, la hipertension, el glaucoma, el Sindrome Metabdlico,
la obesidad y la osteoporosis, entre otros (Mechoulam Et al. 1995; Sugiura Et al. 1995; Pacher Et al.
2006; Cota Et al. 2006; Clapper Et al. 2009; Lowinson y Ruiz, 2011; Scott Et al. 2014; Kahan Et al. 2014).

Debido a los avances mencionados, se conocen en la actualidad cinco tipos de Endocannabinoides:

1) La Anandamida, que se une a los receptores CB1 y CB2.

2) El 2-araquidinoil-glicerol, el mas eficaz de ellos, es capaz de unirse a la vez a los receptores CB1 y
CB2.

3) El Eter de Noladina, agonista del receptor CB1.

4) La Virodamina que se une a receptores CB1 y CB2

5) La N-araquidonoil-dopamina que se une al receptor CB1.

Una vez conocidos estos EDCB y habiéndose sintetizado sus agonistas y antagonistas, se pudieron
dilucidar los efectos en cada receptor y con ello se postulé su posible aplicacion clinica, no concluyente
aln (Fadda Et al. 2006; Bossong Et al. 2009; Stokes Et al. 2009), razén por la cual, hoy se encuentra en
tela de discusion (NIDA, NIH, SAMHSA, 2015; The White House Report, 2015; ONDCP, 2016).

El Cannabis al ingresar al organismo es transformado por los CB en compuestos hidroxilados activos. El
cannabidiol (CBD) -no debe confundirse con Cannabinol- es un compuesto que se encuentra en el
Cannabis, siendo el principal componente de la planta, al representar hasta 40% del total de sus
extractos (Grlie, 1976). Comparado al A%-THC, el Cannabidiol no es psicoactivo y se considera que tiene
un alcance mas amplio para aplicaciones médicas que el A°>-THC (Mechoulam Et al. 2007; Campos Et al.
2012; Mahgoub Et al. 2013) como en el Sindrome de Abstinencia de Cannabis (Crippa Et al. 2013),
epilepsia (Gloss y Vickrey, 2014), Esclerosis Multiple (Oreja-Guevara, 2012), Trastornos por Ansiedad,
Esquizofrenia (Leweke Et al. 2012) y ndusea (Adams y Martin, 1996; Ashton, 2001; Ben Amar, 2006;
Brunton Et al. 2011; McVoy y Findling, 2013; Volkow y Baler, 2014). Provoca un efecto sedante en la
mayoria de los casos e inhibe la transmision de sefiales nerviosas asociadas al dolor. Ademas este
cannabidiol (CBD) reduce el crecimiento de las células de cancer de mama en humanos in vitro y reduce
su invasividad (McAllister Et al. 2007; Kahan Et al. 2014). Por si solo, el CBD no es téxico, pero parece
moderar el efecto euforico del A°-THC isdbmero del cannabidiol y le afiade una cualidad sedante (Pickens,
1981). Sin embargo, ciertas investigaciones sugieren que puede incrementar el estado de alerta
(Nicholson Et al. 2004). Se sabe que puede disminuir la velocidad de eliminacion del A°-THC del
organismo, e incluso posiblemente interferir con el metabolismo del A°-THC en el higado. No parece que
el CBD afecte ninguno de los CB1 o CB2 (Mechoulam Et al. 2007), pero modifica los efectos de los
componentes activos sobre el pulso y la percepcion del tiempo, disminuyendo el estado de euforia
producido por este psicotrépico.

De este modo se arriba a la idea de que los EDCB participan anatomo-fisiologicamente en las
capacidades cerebrales permitiendo la expresion de la salud mental (Bilkei-Gorzo, 2012) y que el
receptor CB1 esté presente en el organismo para ligar a los CB, pero que a la vez, y esto es importante,

su bloqueo pone en riesgo la integridad mental del ser humano (Barceloux, 2012). Es asi que presentan
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los impedimentos para el desarrollo este tipo de psicotrépicos, mediados por receptores CB1, dado que
las propiedades psicoactivas socialmente inaceptables ocurren igualmente de agonistas sintéticos que de
origen vegetal. Ello contribuye a desterrar el mito de que los productos de origen vegetal tan sélo por
serlo, son automaticamente buenos para la salud. No obstante, este problema no se presenta cuando el
objetivo terapéutico se logra por el tratamiento con un antagonista de los receptores CB1 -como ocurre
en el caso de la obesidad-, y también puede estar ausente cuando se mejora indirectamente la accién de
los EDCB a través del bloqueo de su metabolismo o su transporte.
El uso selectivo de agonistas de los receptores CB2, que no tienen propiedades psicoactivas, puede
representar otro prometedor camino para ciertas condiciones anormales de salud. Por otra parte, el
potencial de abuso de los CB, también puede limitarse mediante el uso de preparaciones con
composicién controlada y la cuidadosa seleccion de la dosis y via de administracion (Mehmedic Et al.
2010; Barceloux, 2012). De modo que el creciente nimero de estudios preclinicos y los ensayos clinicos
con compuestos que modulan el sistema Endocannabinoide dara lugar posiblemente, a nuevos enfoques
terapéuticos en un nuimero de enfermedades que los tratamientos actuales no pudieran satisfacer
(Grotenhermen Et al. 2012; Pertwee, 2012). Pero esto no ha sido demostrado aun.
No obstante, es importante sefialar, que en caso de demostrarse alguna utilidad como farmacos
paliativos, se requerira de mas investigacion especifica para determinar la eficacia y la dosificacion
correcta de los tales productos antes de darlos por seguros y exentos de efectos psicotrépicos colaterales
e indeseables, que pudieran ser mas graves que la patologia tratar, de la misma forma que se hace con
cualquier otro medicamento.
Se proponen al efecto, algunas excepciones para su “uso compasivo” en nifilos con enfermedades
debilitantes o terminales a evaluar. En tal sentido, la Academia Americana de Pediatria, AAP, recomienda
que los gobiernos federales y estatales establezcan vigilancia estricta sobre el impacto de estos
psicotrépicos especialmente en poblacion juvenil y adulta joven. Y en caso de legalizarse la droga para
consumo “recreativo” en adultos, la aplicacién estricta de las normas y regulaciones que limiten el
acceso, publicidad y venta a la juventud, para que de venderse al publico, esté contenida en envases a
prueba de nifilos para prevenir ingestion accidental. A la par, la AAP desaconseja el consumo del
psicotrépico en presencia de nifios o de informacién que se les dirija propositiva o indirectamente a los
menores, debido a la influencia de papel moldeador que ejercen los adultos y las conductas adolescentes
sobre ellos.
Se enfatiza que los grandes intereses existentes en el mercado negro de psicotropicos no desapareceran
simplemente al legalizarlos. Existe un desproporcionado beneficio que continuara motivando este
mercado y a quienes les conviene instar a la continuacion del negocio (Mehmedic Et al. 2010; Kilmer Et
al. 2010; MPMP, 2011; Meier Et al. 2012; SAMHSA, 2012; White House Report, 2015; ONDCP, 2016).
Tomé varias generaciones, millones de vidas y miles de millones de ddlares establecer los dafios
producidos por el tabaco sobre la salud, aunque éstos se conocian desde los afios 60 y siempre han sido
claros y abrumadores. La recomendacion de los grupos cientificos autorizados a opinar, es que no se
deberia considerar el Cannabis ni a ninguno de sus derivados como productos “inocentes”, hasta que
demuestre lo contrario (AAP, 2015).
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Capitulo 5. Clinica y Evaluacién del TICC Y OTM

Una evaluacion clinica individualizada,
exhaustiva y adecuada, es la mejor opcién

para el diagnostico, el principal apoyo del manejo
y la clave del soporte de la rehabilitacion

Souza y MM.

El desarrollo de un TICC se asocia en la mayoria de casos con OTM, especialmente cuando se trata de
poblacién infanto-juvenil o adulta joven. Esta expresion de PD es particularmente clara en el caso del
TDA/H (Wilens, 2006; Wilens Et al. 2008), el Trastorno de Conducta (TC), los Trastornos Depresivos y los
Trastornos por Ansiedad. Su frecuencia es alta entre los adolescentes que reciben asistencia por un
TICC u otros TA, condicion que influye de manera notoria en el abordaje terapéutico a seguir (Riggs y
Davies, 2002; Riggs, 2003; Cornelius Et al. 2005, 2010; Roberts Et al. 2007; Findling Et al. 2010). La
comorbilidad existente entre un TICC u otro TA con OTM suele distorsionar la presentacion clinica de los
cuadros, dificultando con ello el diagndstico y los recursos asistenciales requeridos para el tratamiento, lo
que hace requerir a menudo de intervenciones psicosociales de diversa indole, mas alla del tradicional
abordaje médico aislado o preferencial, mas no simultdneo ni unitario de la PD (CSAT, 2005; Frances,
2005; Riecher-Rossler, 2014).

Dado que en el origen de esta comorbilidad subyacen factores diversos, los modelos etiopatogénicos
actuales destacan el papel de distintos factores ambientales, que son con frecuencia comunes para
ambos tipos de trastornos en tanto PD y el papel de la vulnerabilidad individual, mediada usualmente a
través de rasgos fenotipicos que predisponen, tanto al desarrollo del TICC como a la presencia de alguna
psicopatologia representada por el OTM comérbido (Tamm Et al. 2013).

Cuando se observa la etapa evolutiva de la adolescencia desde una perspectiva secuencial, ésta se
comprende mejor como un periodo vital caracterizado por ciertas disposiciones psicobiolégicas que
generan la experimentacion de rutinas sociales nuevas, ajenas al entorno de influencia inicial del
individuo y que permiten o no, la consolidacion de una identidad sana, asi como la transicion deseable

hacia la meta saludable de la autonomia en la edad adulta.

Este tipo de comportamiento que en si mismo recluta ciertos riesgos para la salud, como la participacion
en grupos de disidencia, la experimentacién con psicotrépicos o la transgresion de normas familiares y
sociales, pueden a la vez conformar vehiculos que permitan al individuo la autoafirmacién y/o la
adquisicion de elementos de identidad compartidos con sus iguales que forman parte del desarrollo sano
de la personalidad. Pero a la vez, dichos comportamientos de reto versus adaptacion, pueden constituir
un riesgo para el equilibrio psicoldgico y fisico del individuo, sobre todo en aquellos que, por factores
constitucionales y/o ambientales ignorados a menudo por parte del portador, tienen mayor vulnerabilidad

al consumo y dafios derivados de ello.
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En un contexto tal, tiende a aparecer el consumo de psicotrOpicos como parte de una protesta
individualizada, no necesariamente consciente, aunque sea compartida con el grupo de pares, frente a lo
que incomoda o se siente injusto. De modo que el PaD infanto-juvenil o adulto joven, se encuentra a
merced de la decisiva presion del entorno asi como de sus propios elementos constitucionales de
desarrollo (Deas, 2008; Gladwin Et al. 2011). Esta condicién a menudo permanece inconsciente para el
individuo -en tanto no se reflexione y se descubra-, y hace que los factores involucrados le confieran
vulnerabilidad para el desarrollo de la iniciacion experimental y mantenimiento de habitos de consumo de
diversos psicotrépicos (Rito de Iniciacion adolescente). Entre ellos destaca la presencia de psicopatologia
comoérbida, ya sea previa al inicio de la problematica de consumo, como concurrente a ella o como
resultado alentado por la existente vulnerabilidad comin (AAP, 2004; Souza 2010a). Al efecto, cabe
sefialar que los estudios epidemiolégicos de los Ultimos decenios realizados en poblacion juvenil que
inicia tratamiento para un TA, incluido el TICC, han documentado porcentajes de comorbilidad que varian
entre 60 y 88% de los casos, los cuales presentan al menos, un diagnostico de OTM, por lo que se
estima que la gran mayoria de los adolescentes en tratamiento por TICC padecen OTM , es decir,
constituyen casos de PD (Armstrong y Costello, 2002; Chan Et al. 2008; Winters Et al. 2008, Souza 2011,
2014e). Esto implica, al igual que en el PaD adulto, la necesidad de un enfoque terapéutico integrado y
simultaneo para ambos procesos patolégicos. Ademas, la condicién precisa de reconocer -como ya ha
sido sefialado en la bibliografia del tema (Riecher-Réssler, 2014), que la comorbilidad afectara el
prondstico de cada patologia por separado y limitara la generalizacién de la evidencia cientifica con
respecto a la eficacia de intervenciones especificas que ocurran en forma aislada (Regier Et al. 1990;
Rowe Et al. 2004; Arango, 2014).

Los estudios sobre los factores que influyen en el consumo de psicotrépicos y en el desarrollo del TA,
sugieren presencia de Factores de Vulnerabilidad constitucional (genética, de temperamento o
psicopatoldgica) como elementos fundamentales de “contaminacion conductual” para el inicio del
consumo y mantenimiento del TA y su progresién. Pero son en su conjunto, los Factores de Riesgo y
Proteccion sociofamiliares, la influencia ambiental, la disponibilidad social (oferta comunitaria de drogas)
y en particular la presion de grupo -muy trascendente en ellos durante la edad infanto-juvenil-, los
elementos que brindan modelos conductuales que por imitacién, impulsan al individuo a participar y dar
mantenimiento al consumo, hasta acarrearlo a su complicaciébn o agravamiento (Zwerling Et al. 1990;
Tsuang Et al. 2001; Van den Bree y Pickworth, 2005). No obstante, como fue comentado anteriormente,
estos factores ambientales difieren a la vez de un grupo social a otro, en funcién del contexto social,
econdémico y cultural, por lo que la prevalencia de consumo de las diversos psicotropicos en la poblacion
infanto-juvenil, como era de esperarse, es altamente variable entre los diferentes paises y también en el
transcurso del tiempo. Véase por ejemplo, un estudio realizado en Perd (Lima) acerca de la prevalencia
en adolescentes de uso de cualquier sustancia, concluye que alcanzé 43.0% de la poblacion estudiada,
siendo las sustancias mas frecuentes el alcohol (42.2%) y el Cannabis (8.7%). La prevalencia de
problema de consumo (10,7%) de alcohol y drogas, siendo este problema creciente en los dltimos afios

del proceso vital adolecente.
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El factor psicosocial mas asociado al problema de consumo de alcohol y Cannabis fue el malestar
psiquico severo, proveniente del conjunto de conductas y emociones que producen desasosiego en el
adolescente. Asimismo, se encontrd asociacion entre el pensamiento problematico severo y el abuso
fisico con dicho consumo. El acoso sexual, por otra parte, s6lo se encontré asociado al consumo de
psicotrépicos en los adolescentes de 2° de secundaria. Sin embargo, puede ser que junto con el abuso
sexual, sea un factor psicofisico importante que participe la iniciacion del consumo como ocurre en otros
paises (Salazar Et al. 2004).

En México la Encuesta Nacional de Adicciones en adolescentes de 12 a 17 afios, en los Ultimos 12
meses, encontré una prevalencia de consumo de Cannabis en hombres de 1,6% y en mujeres de 0.3%
(Medina-Mora Et al. 2003). En Brasil (S&o Paulo), la prevalencia de vida de consumo de alcohol de
68.9% y Cannabis 6.6% (Guimaraes, 2004). La prevalencia de vida de consumo de alcohol fue de 86.6%
y Cannabis 19.9% (Baus, 2002). Pero la prevalencia en Rio Grande do Sul (Brasil) de consumo de
alcohol fue de 79.6% y Cannabis 8.9% en adolescentes de 10 a 19 afios en los Ultimos 12 meses
(Tavares Et al. 2001). La prevalencia de consumo en el Ultimo mes en adolescentes escolares fue de
alcohol 48% y de Cannabis 14% (De Micheliy y Formigoni, 2004).

Estudios epidemiolégicos de los Ultimos afios apuntan hacia una posible disminucién o estabilizacion del
consumo de psicotrépicos entre la poblacion juvenil y adulta joven (Hibell Et al. 2011; Johnston Et al.
2011; WHO, 2015). No obstante, algunos indicadores de abuso o consumo de riesgo parecen estar
aumentando con respecto a décadas previas. Por ejemplo, los patrones de consumo de alcohol,
muestran una tendencia hacia la uniformidad en los diferentes paises, producto de influencias socio-
culturales globalizadoras, con episodios frecuentes de consumo irrestricto, concentrados principalmente
en los fines de semana. En la encuesta llamada Monitoring the Future, los Ultimos datos disponibles
muestran que el consumo diario de Cannabis ha alcanzado en los Ultimos afios, su punto algido con
respecto a las Ultimas tres décadas (Johnston Et al. 2012). Ademas, el inicio del consumo de
psicotrépicos continta ocurriendo cada vez mas precozmente, entre edades promedio de 13 a 15 afios,
habiéndose relacionado un inicio precoz del consumo con mayor riesgo de problemas futuros (Sung Et al.
2004, Castellanos-Ryan Et al. 2012).

Estas tendencias de consumo en adolescentes y jévenes adultos podrian estar relacionadas con una
mayor disponibilidad social de psicotrépicos y en especial, con la transmisién de mensajes que minimizan
el riesgo del consumo mal llamado inocuo de Cannabis. Tal “normalizacion” comunitaria respecto del
consumo de psicotrépicos en general, podria estar afectando de modo especial a los adolescentes con
problemas emocionales y conductuales, confiriéndoles una especial vulnerabilidad para el desarrollo de
TICC u otro TA con OTM (Mason Et al. 2008; Diaz Et al. 2011).

Al efecto es conveniente sefialar que la prevalencia de comorbilidad de TICC con OTM en muestras
comunitarias juveniles, alcanzan 60% de ellos, cuyo consumo de psicotropicos tiene alguna condicion
psiquiatrica comorbida (Armstrong y Costello, 2002; Riecher-Rdssler, 2014). En consecuencia, es

deseable enfatizar que la creencia de que el Cannabis es una droga “blanda”, libre de riesgos para la
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salud y cuyo consumo libre puede y debe permitirse, constituye un grave error contra la salud publica,
dada la concluyente cantidad de investigacion cientifica disponible, que desde hace varios decenios
sefiala lo contrario (Monckeberg, 2014; SAMHSA, 2014; White House Report, 2015; ONDCP, 2016;
Souza, 2014b, 2014f, 2016a).

Los OTM comorbidos que muestran mayor concomitancias con TA, incluido el TICC en adolescentes, son
en orden de mayor a menor frecuencia estadistica, los Trastornos de Conducta particularmente
disruptivos (TC) (Loy Et al. 2012; Connor y Doerfler, 2012), el Trastorno por Déficit de Atencién, TDA/H
(Wilens, 2006; Martinez-Raga Et al. 2012), los Trastornos Depresivos y los Trastornos por Estrés
Postraumaticos, TEPT (Armstrong y Costello, 2002; Elkins Et al. 2007; Volkow, 2004; Pingault Et al.
2013; Gaines y Kremling, 2014; McGough, 2014; Barkley, 2015). Asi por ejemplo, los estudios en
adolescentes con Trastornos Depresivos han encontrado que, en comparacion con los varones, las
mujeres tienden a mostrar mas sintomas internalizantes (depresion, ansiedad, baja autoestima), con
frecuencia relacionados con experiencias traumaticas, mientras que por otro lado, los sintomas
externalizantes (agresividad, oposicionismo antisocial serian un factor comin para ambos sexos (Poulin
Et al. 2005; Becker y Grilo, 2006; Elkins Et al. 2007; Chan Et al. 2008).

Se hace conveniente destacar que aunque inicialmente tanto hombres como mujeres consumieran
psicotrépicos de acuerdo con un patrén similar, ellas podrian disponer de Factores de Proteccién mas
efectivos, capaces de disminuir la probabilidad de desarrollar trastornos mas graves en relacién con el
consumo de psicotropicos, solos o combinados (Masten Et al. 2005; Becker y Grilo, 2006; Mason Et al.

2008; Diaz Et al. 2011) en cambio, serian més sensibles a las dificultades del entorno familiar y escolar.
Visién global y objetivos del abordaje integral

La evaluacion clinica diagnéstica individualizada en todos los casos, acorde con las recomendaciones de
la OMS (PNUFID, 2003), debe integrar en el proceso, los elementos necesarios para la labor desde una
vision practica y comparativa (Souza, 1998; 2009d; 2014a). Pero incluye ademas, la necesidad de
informacién que requiere el PaD, dada por las caracteristicas de ambos trastornos, para posteriormente,
sentar los objetivos de tratamiento, los cuales se espera que sean realistas, personalizados, a corto y
largo plazo, consensuados con él y con el objetivo de lograr el compromiso de apego al programa entre el
PaD, su familia, el PS y el terapeuta (Souza, 2003; Godley Et al. 2007). En consecuencia, los requisitos
del manejo en general, son alcanzar los objetivos recomendados, por lo que se debe plantear desde el
inicio:

a) Abstinencia como meta preferente ante la reduccién del consumo,

b) Incluye todos los psicotrépicos sin excepcion,

¢) El enfoque usado es el que atafie a psicopatologia del OTM concomitante,

d) El abordaje especifico de los Factores de Riesgo en cada caso: cambios ambientales y del estilo de

vida.
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De modo que el desarrollo de los objetivos se inicia al principio del manejo, al momento de devolucién de
la informacion recogida, aceptando en la aproximacion inicial los objetivos que el PaD pueda asumir con
respecto al consumo, aunque éstos en ocasiones resulten incongruentes con su situacion clinica. Sin
embargo, cuando la gravedad de los sintomas psiquiatricos el TA o asociados, provenientes de los TM
comorbidos asi lo requieran, habran de dirigirse las acciones rapidamente hacia la abstinencia (Souza,
2010b). Puede en ciertos casos, pactarse un abandono temporal del consumo y plantear una renuncia
total mas adelante, cuando los sintomas del TM supervisados se encuentren estables y el PaD mas
receptivo al tratamiento psicoterapéutico, siempre coadyuvante y necesario. En estas circunstancias,
resulta fundamental el proceso psicoeducativo de los familiares para que apoyen el logro de las metas
planteadas, asi como el control y seguimiento de la abstinencia a largo plazo por medio de analisis

periédicos de antidoping supervisados y entrevistas clinica de evaluacion.

El papel de la Evaluacién clinica es muy relevante. El abordaje inicial del PaD juvenil y adulta joven e
incluso algunos adultos, en muchas ocasiones inicia por brindar motivacion e induccién al tratamiento, ya
que los mas jévenes casi nunca acuden por su voluntad. La utilidad de la Entrevista Motivacional, previa

a la evaluacion formal del caso, deviene util particularmente en casos de:

a) Resistencia del paciente y/o familiares al tratamiento,

b) Internamiento (Unidad Hospitalaria, Psiquiatrica, Comunidad Terapéutica, etc.),

¢) Medicacioén requerida en condicion sine qua non como en los Sindromes de intoxicacién y/o
Abstinencia, comorbilidad psiquiatrica, médica y complicaciones.

d) Modificacién de la conducta adictiva o de consumo abusivo del psicotrépico,

e) Este procedimiento se destina especificamente a construir la relacién terapéutica

e incrementar la motivacién al cambio, adaptadas al OTM, si corresponde (Souza, 2005a, 2012b; Barnett
Et al. 2012; Rigter Et al. 2013).

De manera independiente y complementaria, cuando se aprecian dificultades para que el paciente y/o su
familia participen del manejo global del caso, se puede recurrir a la psicoeducacién de los familiares, ya
que deviene decisivo no solo conveniente. Asimismo, el control y seguimiento de la abstinencia por medio

de examenes de antidoping, mismos que deben siempre ser supervisados.

En cuanto a la evaluacién global del caso (Tabla 3), la historia clinica enfatizarA como datos
imprescindibles, el patron de consumo de cada psicotrépico, edad de inicio, patrén, evolucion y presencia
de criterios clinicos de TA, periodos de abstinencia e intoxicacién, entre otros (Souza Et al. 1998, 2009d,
2014a). Asimismo, no debe subestimarse la consideracién que ha tenerse respecto al efecto de cualquier
sustancia psicoactiva, psicotropico, droga, medicamento, el cual se explica por la participacion sine qua
non e interactiva de los elementos de la triada agente-huésped-ambiente, que se muestran a lo largo de
la historia natural del TICC u otro TA con OTM (Souza Et al. 2014a, 2014b). Ver Capitulo 5. Clinica y
evaluacion del TICC con OTM.
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Ello parece debido a la sempiterna generalizacién y sobre simplificacion que suele hacerse en la

sociedad a distintos niveles, relativa al:

a) Consumo de Cannabis,

b) El TICC u otros TA con OTM que frecuentemente los acompafia,

c) Los efectos farmacologicos esperables de los psicotropicos,

d) Recomendaciones para su diagnéstico, tratamiento, rehabilitacion y prevencion,

Se hace necesario insistir en la interaccién de elementos de los que depende el efecto de un psicotropico
en un sujeto en particular y bajo determinadas circunstancias. Estos elementos aplicados al consumo de
Cannabis en sus modalidades de abuso/dependencia, integran las condiciones del:

a) Agente. Procedencia, pureza y calidad -a menudo mezclada con fertilizantes-, tipo de sustancia, dosis,
via de administracién, Unidades/dia, veces por dia, mezclas de psicotrépicos, otros farmacos que esté

tomando la persona al momento del consumo, etc.

b) Huésped. Antecedentes de patologia adictiva y mental; Uso previo, dosis y duracién de consumo;
periodo maximo de éste y de la abstinencia méxima y actual, manifestaciones agudas y cronicas
agudizadas; manifestaciones cronicas causadas. Patron de consumo, expectativas sobre el efecto e
impacto esperado, intensidad y duracion, comorbilidad psiquiétrica (psicopatologia), tipo de personalidad,
diagndsticos médico-psiquiatricos y sus manifestaciones residuales, (Ramos, 2007) tanto del Trastorno
Inducido por Consumo de Cannabis (TICC) u otros Trastornos Adictivos como del OTM, en términos de
PD. La informacién que tiene el consumidor del psicotrépico preferencial (Cannabis); aspectos
sociodemograficos (sexo, edad, escolaridad, ocupacion); edad de inicio del consumo. Al patrén de uso
regular debe agregarse a la expectativa del efecto y del psicotropico, el patrén usado y las condiciones
creadas para éste como la compafiia, lugar, horarios, etc. Interpretacion de la experiencia obtenida del

ultimo consumo (No. de veces por Dia/Semana/Mes) y pronéstico.

3) Ambiente. Personas con quien vive, tipo de reuniones para el consumo (¢siempre voluntario?), con
quién busca consumir, recursos destinados, impacto esperado del efecto, intensidad y duracién del
consumo esperados y expectativa de manejo de las consecuencias de todo ello lugares, situaciones,
circunstancias, etc. (OMS, 1994; Souza, 2000a, 2010a).

Complementa esta breve vision evaluativa del PaD, la Anamnesis, exploracion fisica y neurolégica, en
especial la de la psicopatologia acompafiante de ambas entidades, sea inducida o independiente del
consumo, pero agregando a ella la relacion temporal con el consumo (Souza Et al. 1998, 2009d 2014a).
Los antecedentes familiares psiquiatricos, al igual que los aspectos referentes a la dindmica familiar, los
estilos de crianza y actitudes hacia el consumo, que devienen trascendentes para la interpretacion
posterior y el conocimiento cabal del caso. Asimismo, la psicobiografia del PaD incluird toda la
informacidn acerca de todos los factores individuales y ambientales que favorezcan o promuevan el
consumo, al igual que los Factores Protectores en todos los entornos del sujeto: amigos, escuela, familia,
trabajo y el uso del tiempo libre (Sterling Et al. 2010; Stone Et al. 2012 Sloboda Et al. 2012; Souza Et al.
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2014j). Resulta util a la par, la utilizacién de cuestionarios o entrevistas semiestructuradas, toda vez que

pueden facilitar la sistematizacion de la obtencion de la informacién (Friedman y Utada, 1989).

La realizacion de exploraciones complementarias (andlisis de sangre y orina, cuestionarios psicométricos
y/o test neuropsicoldgicos y pruebas de gabinete de neurocimagen) pueden ser necesarias para definir el
peso especifico de uno y otro trastorno del PaD, por su afectacién actual y demas factores que
componen su problematica general (Souza, 2009b; Souza Et al. 1998, 2009d, 2014a). Los resultados
colaboraran a decidir el manejo inmediato y la comprensién global del caso que inste a diversas formas
de ayuda. En consecuencia, resulta deseable que el disefio del plan de tratamiento (preferentemente
orientado por criterios establecidos) esté bajo la coordinacién del equipo, que asignara el tratamiento
acorde con las respectivas areas que participan en el control del caso y en la secuencia acordada por las

necesidades del PaD.

Al abordaje se inicia por los problemas agudos o urgentes, para dar paso luego a las demas
aproximaciones, una vez establecido el control. A menudo, se sigue en el orden de la historia natural del
TICC u otros TA con OTM, elementos que conforman la PD, pero de requerirse, se debera modificarse
segun sea la prioridad a tratar, hasta cubrir todos los aspectos de la PD y el OTM, es decir, se trata de un
abordaje completo y ordenado en el cual se procede siguiendo la lista priorizada de objetivos e
intervenciones apropiadas, para ser revisadas periédicamente, a efecto de comprobar su cumplimiento o

para modificar la estrategia (Souza, 2005b, 2012c).

Para realizar una adecuada evaluacién de un PaD se deben realizar entrevistas con él y con sus
familiares, juntos y por separado respectivamente, para establecer las reglas de confidencialidad, valorar
la dinamica familiar y advertir los posibles apoyos y resistencias que pueda presentar al manejo. La

evaluacion completa debe contener los siguientes elementos:

a) Historia clinica especializada para adicciones que incluye los posibles TA y OTM que pueda presentar
el PaD, como en el caso del TICC al que refiere este texto (Souza Et al. 1998, 2009d, 2014a).

b) Uso de cuestionarios ad hoc y entrevistas semiestructuradas que faciliten la sistematizacion de la
obtencién de la informacion y aporten facilidades para el andlisis de las evaluaciones a los PaD de esa y
otras unidades clinicas del sector de la salud (Friedman y Utada, 1989; Souza, 2010f, 2014b) a efecto de
que en su momento puedan compararse los datos de cada caso con otras unidades, para fines

bioestadisticos.
¢) Evaluaciones clinicas por los participantes del Programa de Tratamiento.

d) Andlisis de laboratorio y gabinete (pruebas de antidoping y cuestionarios psicométricos y/o test
neuropsicoldgicos, Electroencefalograma, simple o con Mapeo cerebral, Tomografia por Emisién de

Positrones, Resonancia Magnética y Eco encefalografia o espectroscopia, en su caso).

e) Enfoque motivacional, cuando se requiera devolver al PaD los resultados de su propia evaluacion,
procurando ofrecerle informacion objetiva sobre las psicotropicos y sus efectos asi como la informacion

normativa acerca del consumo en la poblacién, para que él mismo pueda valorar la gravedad de su
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problema y decidir en consecuencia (McCambrigde y Strang, 2003; Sampl y Kadden, 2004; Souza,
2010a) (Cuadro 5. y Anexos 1y 2.)

Cuadro 5.1 Evaluacioén clinica del PaD adicto comérbido. HCPCA

Antecedentes.

Relacién entre TICC u otros TA con OTM (Trastornos por ansiedad, Trastornos Depresivos, Esquizofrenia.
TDA/H, Trastorno Sexual Egodisténico-Disforia Género, violencia sexual, Trastornos del suefio, etc.
Es necesario disponer de DX documentados para su manejo clinico, ensefianza y actualizacién del PS
(Souza, 2003).
Propuesta nosoterapéutica institucional para el abordaje integral de la PD
HCPCA descripcion general.
Disefio académico, practico e integral
Parte del conocimiento de necesidades reales nacionales
Se basa en la CIE-10,
Util en cualquier ambito de atencion clinica
Estructurada en forma de cuestionario
Sigue orden sistematico: de general a lo particular, sencillo a complejo y sano a patolégico
Integra informacion basica, necesaria y suficiente de las areas exploradas
Consta de 329 preguntas en su mayoria de opcion multiple, ordenados en 19 capitulos.
Est4 basada en el modelo médico tradicional
Requiere de personal capacitado ex profeso
Proporciona abundantes resultados que pueden ser comparativos para investigacion
Instrumento codificado que resume la condicién biopsicosocial humana y guia el llenado sin omisiones y
con escasa redaccion.
Es educativa para el paciente y el aplicador
Facilita la secuencia exploratoria, conduce a conclusiébn diagndéstica, tiene alto valor semioldgico,
propedéutico y nosoldgico.
Elimina cambios, errores/omisiones entre aplicadores y brinda uniformidad exploratoria.
Facilita la conceptuacién, diagndstica, prondstica
Optimiza los recursos humanos y materiales existentes y favorece la actuacion profesional.
Su completud y uniformidad permiten visualizar los casos; Las respuestas se validan entre si.
Se recomienda iniciar estableciendo rapport creando ambiente de confianza colaborativa, donde se
perciba el interés del entrevistador hacia el paciente (contacto visual, respeto, empatia, entonacién amable
y cordial, lenguaje claro y sencillo, exponer clara y directamente los objetivos de la aplicacion).
Capitulo | Ficha de Identificacion (15 preguntas)
Aspectos sociodemogréaficos para ubicar la identidad del PaD
Capitulo Il Identificacion de la Entrevista (1 pregunta)
Identificar si el PaD es de primera vez o subsecuente. Ubicar la situacion de la entrevista y forma de
aplicacion.
Capitulo Il Motivo de la Consulta (5 preguntas)
Asistencia: voluntaria o no; Si se desea tratamiento; Si le afecta el consumo. Lugar de procedencia en
caso de ser paciente referido.
Capitulo IV Antecedentes Terapéuticos y de Consumo (12 preguntas)
Manejo de actitudes familiares u otras personas significativas
Antecedentes de interrupcion/reanudacion de consumo. Tratamientos previos y sus resultados
Conductas violentas asociadas al consumo y sus consecuencias
Capitulo V Patrén de Consumo (117 preguntas) en 3 secciones.

1. Circunstancias habituales del consumo (Ultimos 5 afios). 2. Efecto de la Intensidad y Duracion del

Consumo. 3. Dosis Habitual de Consumo; Periodo Maximo de Abstinencia de Psicotrépicos. 4. Dosis

habitual de consumo y Periodo Maximo de Abstinencia

Capitulo VI Antecedentes Familiares Patolégicos (12 preguntas)
Afectacion familiar mas importante relacionada al consumo de psicotropicos y otras drogas.
Capitulo VII Antecedentes Personales Patolégicos (17 preguntas)
Afectacion individual mas importante relacionada con el consumo de psicotrépicos y otros antecedentes
relevantes pertinentes
Capitulo VIII Antecedentes Psiquiatricos.
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Porcentajes de hasta 90% de pacientes adictos institucionalizados por distintos Trastornos Adictivos
graves o complicados presentan OTM concomitante. El registro servira de guia nosografica de los
diagnosticos correspondientes
Clasificacion CIE-10, OMS
F00-F09 Trastornos Mentales organicos, incluidos los sintomaticos.
F10-F19 Trastornos Mentales y del Comportamiento debidos al consumo de psicotrépicos.
F20-F29 Esquizofrenia, Trastorno Esquizotipico y Trastorno de Ideas Delirantes.
F30-F39 Trastornos del humor.
F40-F48 Trastornos neur6ticos, secundarios a situaciones estresantes y somatomorfos.
F50-F59 Trastornos del comportamiento asociados a disfunciones fisioldgicas y factores somaticos.
F60-F69 Trastornos de la personalidad y del comportamiento del adulto.
F70-F79 Retraso mental
F80-F89 Trastornos del desarrollo psicologico
F90-F98 Trastornos del comportamiento y de las emociones de comienzo habitual en la infancia y
adolescencia.
F-99 TM sin especificacion.
Capitulo IX Antecedentes Ginecoobstétricos (5 preguntas)
Indagan la fisiologia ciclo menstrual y los antecedentes gestacionales.
Capitulo X Otros Antecedentes Personales (6 preguntas)
Datos higiénicos, alimentarios y recreacionales.
Capitulo XI Antecedentes del desarrollo y otros (3 preguntas):
Perinatales. 2. Antecedentes y 3. Anormalidades del desarrollo y maltrato
fisico/emocional y abuso sexual en la Infancia,
Capitulo XII Antecedentes de conducta sexual actual y alto riesgo (3 secciones, 19 preguntas)
1. Conductas Sexuales y de Alto riesgo. 2. Practicas sexuales de alto riesgo.
3. Sindromes Especificos de la Sexualidad, (9 preguntas) patologia sexual por areas.
Capitulo XIII Interrogatorio por Aparatos y Sistemas (11 preguntas) sintomatologia relacionada a los
Trastornos Adictivos del altimo afio.
Alteraciones mas destacadas del estado mental al momento de la entrevista.
Capitulo XV Exploracién Fisica (9 secciones y 48 preguntas)
1. Exploracién clinica: Inspeccion, Palpacién, Percusion y Auscultacion.
2. Antropometria, exploracién neurolégica (35 preguntas)
Capitulo XVI Diagndstico CIE-10 (5 preguntas)
Todas las posibilidades de afectacion factibles de un Trastorno Adictivo (intoxicacion, abuso, adiccién,
delirium, etc.) el grado o intensidad del TA con OTM comérbido.
Capitulo XVII Indicaciones Terapéuticas (1 pregunta)
Se plantean 7 opciones avaladas por consenso profesional
Capitulo XVIII Pronéstico (1 pregunta)
Condicién global de la severidad a la admisién. Comentarios
Capitulo XIX Observaciones Generales (7 preguntas)
Rendimiento intelectual, capacidad de analisis y sintesis, introspeccion, conciencia de enfermedad,
credibilidad de la informacién, actitud tenida en el interrogatorio y exploracién y observaciones sobre el
registro del diagndstico, prondstico y manejo del caso.
XX. Observaciones y comentarios.
Actitud del paciente ante el interrogatorio con base en lo observado y todos aquellos datos no recogidos
en la HCPCA e informacion adicional, y comentarios u observaciones que puedan ampliarla.

* Souza y MM. Evaluacion clinica del PaD adicto comdrbido. Revista Electronica de Medicina
Neuropsicolégica. REMN. Organo oficial de la Federacion Iberoamericana de Medicina Neuropsicoldgica.
Febrero 2013; 14(2): 455-68.

El Plan de tratamiento debe derivar de la obtencién sistematica y completa de informacién, que ha de
ocurrir cuando el equipo de profesionales de la salud (psiquiatra, psicologo, terapeuta familiar, trabajador
social, enfermeria, etc.) a cargo del caso, participe en su manejo, dado que segun la experiencia, ésta es
la mejor opcion de manejo, toda vez que debe ser complementario, y se basa en el criterio

complementario de lo interprofesional y transprofesional.
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La conclusién de todos ellos en una sesidn conjunta, se dirige a revisar e integrar toda la informacién
disponible desde todos los puntos de vista que ayuden mejor al paciente. En ella se habran de considerar
los objetivos del PaD y de la familia, para desarrollar una lista de acciones jerarquizadas e intervenciones
apropiadas. Su revision permanente comprobara su cumplimiento o la necesidad de modificar la
estrategia. Hacerlo periddicamente es muy conveniente, pero ha de iniciarse desde el principio del
manejo, por lo que es deseable que la supervision de la unidad operativa sea vigilada por la autoridad del
lugar. Con esta vision complementaria del manejo del TA con OTM, desde una O6ptica colectiva, se
comprueba que en muchos de los casos complejos o complicados, se precisa de la intervencion de varios
profesionales, para que en su conjunto enfrente con mas éxito la terapéutica y el mantenimiento a largo
plazo del PaD y sus familiares (Souza, 2005b)
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Capitulo 6. Sindromes de Intoxicacién, Abstinencia y Amotivacional
por Cannabis
Mientras persista un esquema social enajenante,
alienador de la autoconciencia y falseador de la realidad,
que impulsa consumo de drogas, violencia, sexualidad patolégica
y actos antisociales sumados a la inequidad de posibilidades,
pobre ponderacion de los hechos y nula reflexion de la agente,

es iluso esperar un desarrollo fisico, mental y social saludable.
M. Souza.

I) Sindrome de Intoxicacidn. Puede ser causado por varios productos, de entre ellos, las hojas secas de
Cannabis o la resina de Hashish (producto creado a partir de la resina de las flores de marihuana, que en
general se fuma solo o mezclado con tabaco, pero se puede consumir también por via oral. (Volkow Et al.
2014). En México se consume con mayor frecuencia en forma de cigarrillos. El Hashish aunque también
se consume, tal uso ocurre con una menor frecuencia. Este sindrome ocurre por automedicacion
después de la inhalacién o ingestién de productos que contengan AS-THC. Pero dicho cuadro es la mayor
parte de las veces, auto limitado y no pone en peligro la vida del sujeto en forma directa. Sin embargo, la
intensidad del cuadro depende entre otras cosas, de la via de administracién y de la concentracion de A®-
THC contenido en el producto.

En general los episodios mas rapidos y severos se generan a partir de la inhalacién del humo de los
cigarrillos de Cannabis y en algunos casos, dicha inhalaciéon produce un estado de intoxicacion capaz de
inducir entre otras manifestaciones clinicas, estados de panico y sintomas paranoides agudos o bien el
desencadenamiento de TM como Esquizofrenia (Dubovsky Et al. 2015). En personas susceptibles ha
desencadenado cuadros psicéticos que han ameritado tratamiento hospitalario y manejo del cuadro bajo

el administracion de neurolépticos y ansioliticos (Nordstrom y Levin, 2007).

El Sindrome de Intoxicacién por Cannabis en la CIE-10, OMS se describe como: “La sensacion de
euforia, ligereza de las extremidades y, a menudo, retraimiento social. Altera la capacidad de conduccion
y la ejecucion de otras actividades complejas y que exigen destreza; afecta a las siguientes esferas:
memoria inmediata, capacidad de atencion, tiempo de reaccion, capacidad de aprendizaje, coordinacion
motriz, percepcién de la profundidad, vision periférica, sentido del tiempo (es habitual que el sujeto tenga
la sensacion de que el tiempo corre se “ralentiza” - en cdmara lenta- y la deteccion de sefales” (WHO,
1993). Estos efectos pueden durar hasta 24 horas después de su uso (dosis dependiente, segun la
calidad del producto, dado que no es uniforme ain de una misma parte de la planta) y pueden durar
hasta unos dias (Pope y Yurgelun, 1996), por lo que la habilidad para conducir un automovil al
dificultarse, se hace peligrosa a causa de estados intermitentes de suefio, ataxia y dismetria, percepcion
distorsionada del tiempo, paranoia, pensamiento magico, trastornos de la vision periférica, tiempo de
reaccion y reflejos disminuidos que restringen o imposibilitan el control del cuerpo de la persona, asi
como el del vehiculo (Adams y Martin, 1996; Khiabani Et al. 2007; Ronen Et al. 2008, 2010; Weinstein Et
al. 2008; Reece, 2009; Brady y Li, 2014).
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Complementa el cuadro clinico, un grupo de signos de intoxicacion que pueden manifestarse en las
distintas personas acorde con la interaccion del agente-huésped-ambiente (ansiedad excesiva,
desconfianza o ideas paranoides en algunos casos y euforia 0 apatia en otros, alteracion del juicio,
hiperemia conjuntival, aumento del apetito, sequedad de boca y taquicardia y episodios de comida dulce
en modo de “atracén”). Al efecto es importante recordar que la generalizacion de los sintomas en los
consumidores del psicotropico es inadecuada por las caracteristicas que cada persona retne y que no

pueden compararse o analogarse a otras.

En el caso de Cannabis ingerido, el tiempo de latencia se prolonga y sus efectos son menos intensos,
aunque pueden ser mas duraderos y los sintomas pueden alcanzar entre 5-12 horas. La intoxicacién es
por lo general un proceso auto limitado que no tiende a progresar o a evolucionar a sintomas severos.
Sin embargo, cuando éste es muy intenso y los niveles plasmaticos de A°-THC son altos, el psicotrépico
actiia como un alucinégeno capaz de producir cuadros de tipo Esquizofreniforme de intensidad de
moderada a severa o incluso el desencadenamiento de un cuadro de esquizofrenia que estuviese latente

0 en evolucion en algunas personas joévenes.

Actualmente se dispone de suficiente evidencia que sustenta que el consumo de Cannabis actia como
un componente importante en la causa de la psicosis, lo cual significa que incrementa el riesgo de
psicosis en personas con determinada vulnerabilidad genética o ambiental que a menudo el portador
desconoce. Se ha documentado que la exposicion al Cannabis durante la adolescencia, la frecuencia de
consumo vy el uso de formas con altos niveles del psicotrépico y bajos niveles de Cannabidiol son los
factores mas importantes que favorecen una posible progresion a la psicosis (Shapiro KG; Buckley-
Hunter, 2010; Mc Lare Et al. 2010; Parakh y Basu, 2013; Pérez y Seré, 2014). Al margen del trastorno
neuropsiquiatrico, en dichos casos se observan sintomas asociados como aumento del didmetro
bronquial, con incremento de la circulacion periférica y elevacion de la frecuencia cardiaca e incluso
taquiarritmia (NIDA; NIH; SAMHSA, 2015).

El Sindrome de Intoxicacién por Cannabis diagnosticado a través de la nosografia de la CIE-10, OMS

(WHO, 1993) tiene tres grupos de requisitos especificos:
A) Se deben de satisfacer los criterios generales para el Sindrome de Intoxicacion aguda:

1) Presencia clara de consumo reciente de Cannabis en dosis suficientemente elevadas como para poder

dar lugar a una intoxicacion.

2) Presencia de sintomas o signos de intoxicacion compatibles con el efecto de la psicotrépico, tal como
se especifica mas adelante y de la suficiente gravedad como para producir alteraciones en el nivel
habitual de la conciencia, el estado cognitivo, la percepcion, la afectividad o el comportamiento, de

relevancia clinica.

3) Los sintomas y signos no pueden ser explicados por ninguna enfermedad médica no relacionada con
el consumo de la psicotropico ni por OTM comérbido o del comportamiento. La intoxicacion ocurre

frecuentemente en personas que presentan ademas otros problemas o trastornos relacionados con el
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consumo de etanol o psicotrépicos. Adicionalmente, se deben tener en cuenta otros problemas clinicos
como el Consumo Perjudicial, el Sindrome de Dependencia y el T. Psicético inducido por otras

psicotrépicos.

B) Debe existir comportamiento alterado o anormalidades perceptivas, incluyéndose alguno de los

sintomas siguientes:

1) Euforia

2) Desinhibicion

3) Ansiedad o agitacion

4) Suspicacia e ideacién paranoide

5) Enlentecimiento temporal (sensacion de que el tiempo pasa muy despacio y/o la sensacion aparente

de un rapido flujo de ideas),

6) Juicio alterado

7) Deterioro de la atencion

8) Deterioro del tiempo de reaccién

9) llusiones auditivas, visuales o tactiles

10) Alucinaciones con la orientacion conservada
11) Despersonalizacion

12) Desrealizacion

13) Interferencia en el funcionamiento personal.
C) Al menos uno de los siguientes signos deben estar presentes:
1) Apetito aumentado

2) Boca seca

3) Inyeccién conjuntival

4) Taquicardia.

Cuando deba hacerse el diagnéstico diferencial sin la obtencion de una historia clinica clara y completa o
bien sin andlisis toxicol6gicos complementarios de sangre y orina, el diagndstico debe calificarse como
provisional. Las manifestaciones de la intoxicacion, usualmente comienzan tras los primeros 5 minutos de
que el psicotrépico ha sido fumado, alcanzado sus maximos efectos en el transcurso de los primeros 30
minutos. Las manifestaciones suelen persistr a lo largo de 3 horas para luego desaparecer
paulatinamente de forma escalonada.

Cuando se ingieren grandes dosis de Cannabis pueden llegar a observarse movimientos involuntarios de

los musculos de las extremidades, que en ocasiones se generalizan a todos los musculos del cuerpo
99



incluidos los faciales. En los casos mas serios existe confusién, delirio, paranoia, alucinaciones y
agitacion psicomotora, conformandose un verdadero cuadro psicotico de caracteristicas
esquizofreniformes que puede ameritar manejo ambulatorio u hospitalario de tipo farmacoldgico y
psicoterapia ad hoc (Souza, 2000; Roder Et al. 2006; Roy-Byrne, 2014).

Altas dosis de Cannabis también pueden producir disminucioén de la tension arterial con pulso rapido y
enfriamiento de las extremidades. Algunos sintomas secundarios observados durante este Sindrome de
Intoxicacion consisten en sensacion de despersonalizacién o desrealizacion, que pueden ser en
ocasiones el origen de los estados de panico de cierta intensidad. En tales condiciones es importante
considerar la participacion de mas de un psicotrépico en el cuadro que se diagnostica, ya que de ello

dependera el adecuado manejo.

Un importante asunto que no debe soslayarse cuando se habla de los efectos del Cannabis es el que se
refiere al comportamiento violento. De hecho siempre ha causado una importante preocupacién social.
Tanto la teoria como la investigacion sobre el tema han encontrado una relacién mas o menos clara y
estrecha entre el consumo de la droga y sus consecuencias expresadas en conductas agresivas y
violentas, como ocurrié entre algunos de los soldados estadounidenses que participaron en las guerras
contemporaneas de Vietnam y del Pérsico, en los que se hablé simultaneamente de valor e inhibicién del
miedo asi como de cierto embotamiento e irritacién que facilité las reacciones violentas y de preservacion

de la vida en el campo de batalla. (O'Brien, 1990)

Debido al Sindrome de Intoxicacion por Cannabis, se han comunicado estados agudos de ansiedad asi
como estados delirantes agudos e intensos que suelen remitir pasados algunos dias, siempre que no
haya complicacion o agravamiento de la sintomatologia por condiciones previas de mala salud del PaD u
otras condiciones particulares como enfermedades simultdneas no diagnosticadas o que permanezcan
sin tratamiento (Roberts Et al. 2007). En algunas de tales condiciones pueden producirse estados mas
prolongados de afectacién como T. Depresivos (Birmaher, 2013), T. por Ansiedad que se comprenden
mejor en la actualidad con su cortejo sintomatico diverso (Caplan, 2007; Weinstein y Gorelick, 2011;
Blanco Et al. 2012; Copeland Et al. 2012).

Se ha documentado que el consumo etilico Concurrente con otros psicotrépicos en la mayoria de las
personas ocurre sin que éstas sean violentas necesariamente. Sin embargo, tanto en unos como en otros
estan presentes el mismo tipo de cuadro; a menudo se encuentran dichas alteraciones conductuales en
los delincuentes e incluso en las victimas de eventos violentos (Grann M, Fazel, 2004; Gaines y Kremling,
2014; Jackson Et al. 2015; Lund y Ross, 2016). Ademas, debe considerarse que la relacion entre los
psicotrépicos y la violencia implica muchos otros factores sociales y econémicos de actuaciéon simultanea,
los mecanismos por los que las personas los obtengan para su consumo Y el tipo de este, asi como los

procesos bioldgicos que subyacen a toda conducta humana.

En el caso de la Violencia de Género (todo tipo de violencia ejercida por un varén sobre una mujer con la
gue tiene o ha tenido, una relacion afectiva), es conveniente investigar la relacion entre la psicopatologia

expresada en forma de sintomas equivalentes depresivos, rasgos patolégicos de personalidad, consumo
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abusivo de alcohol y otros psicotrépicos de consumo, por separado o de forma simultdnea, como
desencadenante de episodios de violencia de género (VIFVGD, 2005; Fale y Clintond, 2009; Suelves Et
al. 2010; Klostermann Et al. 2010; Murphy y Ting, 2010; Lawoko Et al. 2011). Pero en el caso de ambos
psicotrépicos alcohol y Cannabis, frecuentemente unidos a tabaco y otros farmacos estimulantes ilegales,
estudios epidemioldgicos, clinicos y pruebas de laboratorio apoyan la posibilidad de un papel causal en
comportamiento violento, que remite a un vinculo complejo que recluta distintos factores en el individuo y
su medio interactuante (Van den Berk Et al. 2015; Arroyo Et al. 2015). Asimismo, participan los procesos
sociales como sistemas de distribucién de drogas, en tanto violencia sistémica y la violencia para obtener
drogas o dinero para medicamentos, en forma de violencia econdémica con patron compulsivo (Boles y
Miotto, 2003). Como puede suponerse, existen distintos tipos de violencia y sus posibilidades son

multiples e inagotables.

El consumo crénico de Cannabis induce a menudo cambios de la personalidad y el comportamiento
como impulsividad, agresividad, irritabilidad y desconfianza que generan distintos cuadros de conducta
violenta (Ostrowsky, 2011). Por ejemplo la que ocurre en la pareja, que es un problema importante de
salud publica, en la actualidad no bien resuelto, que hace que estos comportamientos se asocien con un
namero de resultados negativos para la salud, incluyendo uso ilicito de drogas, diversos tipos de
lesiones, dolor crénico (VIFVGD, 2005; Fale y Clinton, 2009; Suelves Et al. 2010; Klostermann Et al.
2010; Murphy y Ting, 2010; Lawoko Et al. 2011; Wilsey Et al. 2015), Enfermedades de Transmision

Sexual (ETS), T. Depresivo y T. por Estrés Postraumatico (TEPT) entre otros.

El estudio de la asociacién entre el consumo de Cannabis y la violencia contra la pareja mediante una
investigacién longitudinal de adolescentes y jévenes adultos de edades 15 a 26 afios (N=9,421) entre
1995-2008, indica que este tipo de consumo entre jovenes a menudo se realiza a lo largo de la edad
juvenil y se asocia con la perpetracién y/o victimacion a la pareja, que se extiende a la adultez temprana.
Pueden existir manifestaciones patdgenas de la personalidad con aislamiento, fobia social e incluso
pobreza comunicacional que trata de suplirse con distintas formas de expresion anénima, supuestamente
artistica o por el uso compulsivo de la Internet (Caplan, 2007) pese a sus conocidas consecuencias

contra la salud cuando es excesivo y/o se le asigha un mal uso (Van Rooij Et al. 2010; Dreier Et al. 2012).

El crecimiento personal en la adultez de los PaD supervivientes de violencia interpersonal, ocurrida en
familias disfuncionales, muestra generalmente deficiencias de la personalidad que afectan su capacidad
para relacionarse y vivir con éxito distintas areas de la vida (Elderton Et al. 2015). Debido a ello, el
Cannabis debe ser considerado como un objetivo de la intervencion temprana contra la violencia en
general y contra la pareja, a través de tratamiento oportuno y adecuado (Reingle Et al. 2012), pues
debido a la asociacién de Cannabis con OTM comorbido, su extensiéon poblacional documentada ya se

esta reflejando su incremento en EU (DeLisi Et al. 2015) y otros paises.

La asociacion entre consumo de alcohol y drogas ilegales, incluido el Cannabis, es bien conocida e
informada por distintas revistas especializadas de la literatura profesional en los Ultimos afios. Los datos

en la mayoria de los estudios de violencia se asocian a su consumo y, en su caso, con alcohol, cocaina y
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otros, estimulantes y sedantes etc. (VIFVGD, 2005; Fale y Clinton, 2009; Suelves Et al. 2010;
Klostermann Et al. 2010; Murphy y Ting, 2010; Lawoko Et al. 2011; Choenni Et al. 2015). En
consecuencia, aparece en todas las latitudes donde exista un tipo indiscriminado de consumo de
psicotrépicos ilegales o legales como el alcohol, tabaco, café, derivada de la frecuente combinacién de
éstos (Agrawal Et al. 2009). Tales comportamientos tienden a agravarse y a complicar el cuadro con la
produccion de suspicacia y en casos severos o prolongados, paranoia y cuadros de psicosis delirante
anteriormente mencionados (Tsuang Et al. 1982; Carney Et al. 1984; Ghodse, 1986; Chaudry Et al. 1991;
Thirthalli y Benegal, 2006; Di Forti Et al. 2012; Radhakrishnan Et al. 2014; Souza, 2014d).

Las recomendaciones de manejo para el Sindrome de Intoxicacién por Cannabis, se han difundido desde
hace muchos afios en el medio profesional que atiende la salud. Y si bien cuando el Sindrome de
Intoxicacion es leve, al igual que con otros psicotropicos psicodislépticos no requiere tratamiento fuera del
reposo y el aislamiento del PaD, dado que se atenuUa y tiende a desaparecer en las proximas horas,
cuando se trata de un episodio de moderado a severo o cuando existen cuadros agudos de panico, el
uso de ansioliticos y/o neurolépticos puede estar indicado y revertir en poco tiempo, la condicién aguda
(Roy-Byrne, 2014).

En los cuadros psicéticos de agitacion psicomotora, puede requerirse un tratamiento mas especifico e
intenso a base de antipsic6ticos y ansioliticos asi como vigilancia estrecha en tanto se reduce el cuadro.
La taquicardia por su parte, también pueda requerir de ser controlada, lo cual se logra efectivamente a
menudo con la administracion de Beta bloqueadores o hipotensores, dado que la tensién arterial tiende
subir. En su caso, cundo el cuadro descrito no remite o se complica con alguna patologia previa o no
tratada adecuadamente, deberd consultarse al especialista correspondiente o considerar el traslado del

PaD a una unidad de internamiento para su revision adecuada.

I1). Sindrome de Abstinencia de Cannabis No es tan simple como cree la gran cantidad de personas (Cui
Et al. 2001; Bowen Et al. 2005; Budney y Hughes, 2006; Winstock Et al. 2009; Souza, 2016a). Su
importancia se refleja tan solo en su presencia nosografica en la CIE-10, OMS (WHO, 1993). Ademas, se
ha documentado que la proporciéon de PaD que lo presentan oscila entre 50% y 95% (Budney y Hughes,
2006; Souza 2009c). La sintomatologia es florida y la mas frecuentemente encontrada incluye la dificultad
para iniciar a dormir, disminucién del apetito y pérdida de peso, irritabilidad, nerviosismo y ansiedad,
inquietud, mayor inestabilidad del talante, iracundia y agresividad. La mayoria de tales efectos se
presentan entre el segundo y sexto dia de la abstinencia, pero la mayoria de molestias regresa a la
normalidad tras un periodo mas o menos largo de 3 a 4 semanas (Budney Et al. 2000; Kouri y Pope,

2000) como pocos psicotropicos son capaces de producirlo (Lowinson y Ruiz, 2011).

En tal sentido, precisa destacar que no obstante, las dificultades para conciliar el suefio, las alteraciones
oniricas (Souza, 2010g) y su estabilidad sucesiva no siempre regresan a valores basales, aun cuando
hayan pasado mas de 45 dias de abstinencia (Budney Et al. 2003; Cohrs Et al. 2004; Vandrey Et al.
2008; Cooper, 2013). Este sindrome a menudo se presenta con un amplio cortejo sintoméatico (Cui Et al.

2001; Bowen Et al. 2005; Winstock Et al. 2009) y de modo especial sus problemas para iniciar y
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mantener el ciclo de dormir, a un lado de las ensofiaciones agitadas de dificil control. Es por eso que
algunos estudios se han dedicado a examinar desde hace afios, la eficacia de los medicamentos que
ayudan a dormir (Vandrey Et al. 2008), los cuales han demostrado una ayuda inductiva importante para la
conciliacion del suefio como el Zolpidem (Vandrey Et al. 2011), farmacos contra la angustia y el stress
como la Buspirona, el eficaz antiepiléptico Gabapentina y el antipsic6tico Quetiapina (Cooper Et al. 2013)
que son capaces de modificar la sintomatologia (Winstock Et al. 2010) aunque requieren de su
administracion a lo largo de varias semanas. Por lo que se considera necesaria la revision clinica del
tema y una mayor acuciosidad en la exploracion, no solo de los PaD infantojuveniles y adultos jovenes
(Levin Et al. 2010) sino de los adultos que ain consumen esta droga. La abstinencia de este tipo de
psicotrépico habra de vigilarse en su evolucion pues puede tornarse en obstaculo para el logro y

mantenimiento de la abstinencia, restringiendo el tratamiento.

El apoyo psicoterapéutico es muy conveniente y si el proceso se apoya en la empatia (Pavlovi y
Vlastelica, 2008) resultara muy benéfico en la mayor parte de los PaD en sus modalidades grupal,
individual o familiar, segun sea el tipo problema que observe el clinico de su PaD y la posible repercusion
individual, familiar y social (Auchincloss, 2002; Olivares Et al. 2003; Souza, 2004; 2009e; Plakun, 2006;
Benyamina Et al. 2008; Auchincloss, 2009; PPFS, 2013; Banon Et al. 2013; Souza, 2014c).

En este proceso de abstinencia del PaD infantojuvenil un ensayo clinico que administré N-acetilcisteina
(Dean Et al. 2011), represent6 el primer resultado positivo para el cese primario (Gray Et al. 2010; 2013).
Las conclusiones apoyan esta linea de investigacion usando distintos psicotropicos contra N-
acetilcisteina como farmacoterapia para complementar el tratamiento psicosocial para esta dependencia
en esta poblacién (Gruber Et al. 2003), asunto que se viene estudiando con mucho interés en los ultimos
anos, desde varios puntos de vista (Caspi Et al. 2005; Hides Et al. 2006; Nordstrom y Levin, 2007;
Pelayo-Teran Et al. 2008; Vandrey y Haney, 2009).

Para muchos de los PaD con TICC en fase de abstinencia, la prestacion de servicios de atencién curativa
aguda, representa a menudo el servicio que les es mas atractivo y si son bien atendidos podra incitarlos a

la busqueda del necesario tratamiento completo.

Se ha incursionado también en la investigacion de los distintos recursos correctivos para limitar o eliminar
este sindrome, pero todavia no se dispone de farmacos especificos que hayan pasado los estudios
controlados al efecto.

Por otro lado, aunque no existe evidencia consistente en la literatura sobre el efecto de la reduccion
gradual de dosis de Cannabis en la severidad de los sintomas de abstinencia, el periodo plasmético
relativamente largo de varios metabolitos de Cannabis entre 1 y 4 dias (Johansson Et al. 1989) podria
utilizarse para producir algunos efectos paliativos. Esta peculiar condicion farmacodindmica, permite por
un lado, corroborar el diagnéstico de Sindrome de Abstinencia y por el otro para el control del cuadro
haciendo a modo de reduccion gradual del psicotropico, un manejo “tradicional”’, de deshabituacion en las
personas adictas; en aquellos individuos que sean capaces de ejercer cierto control sobre su consumo o

bien donde el acceso a dicha droga esté restringido. Dicha posibilidad terapéutica sustentada en la
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aparente utilidad clinica del A%-THC oral en el tratamiento de su abstinencia (Budney Et al. 2004, 2007),
ha sido sugerida por los resultados de algunos estudios, sin que haya llegado a la evidencia clinica
consistente. Se ha documentado a la par por algunas pruebas clinicas, que el tipo de ambiente
hospitalario y el manejo brindado (técnico pero calido a la vez), puede asociarse con una evolucién
menos severa de la abstinencia del psicotropico (Haney Et al. 1999, 2004). No obstante, el diagndstico
nosolégico no presenta condiciones clinicas definidas y estables como en el caso de otros psicotropicos.
Pese a ello, en los consumidores crénicos o adictos, puede verse un episodio que oscila de varias horas
a 7 dias, que incluye distintos sintomas de variable intensidad, como ansiedad, ataxia e inestabilidad en
la bipedestacion, tremor distal, diaforesis y dolores musculares (Levin Et al. 2010; Sadock Et al. 2010).

En su parte psicosocial, la afectacién producida por la abstinencia de este psicotrépico téxico, afecta la
salud mental posterior a los cuadros agudos, de forma mas grave en quienes ya han desarrollado
dependencia, que son a menudo en su mayoria, la poblacién infantojuvenil (Budney Et al. 2004; Quiroga,
2005; Castellanos-Ryan Et al. 2012; Brook Et al. 2013; Volkow, 2014).

Las recomendaciones para el manejo del Sindrome de Abstinencia de Cannabis se han basado en
revisiones de aquellos farmacos que son més eficaces en la terapéutica del TICC u otros TA y OTM
asociados al consumo de Cannabis, las cuales incluyen, en el caso del tabaco la anfebutamona; para el
alcohol Naltrexona, Acamprosato y Disulfiram; para los TA inducidos por consumo de opiaceos los
medicamentos agonistas, como la metadona y la Buprenorfina (Douaihy Et al. 2013). Pero si bien estos
psicotrépicos son efectivos por si mismos, requieren ademas de coadyuvarse del apego al tratamiento, la
supervision a largo plazo, de la combinaciéon de psicofarmacos y psicoterapia (Hofer y Sullivan, 2008;
Souza, 2012b) y la integracion funcional de las dosis y acciones adecuadas en ambos tipos de
intervencién (Balter Et al. 2014).

Por lo que toca a la farmacoterapia, la aplicacién de terapéutica psicosocial basada en la evidencia, las
bajas tasas de abstinencia inicial y las altas tasas de recaida durante y después del tratamiento, sugieren
la necesidad de suministrar farmacos selectivos supervisados a lo largo del tiempo, segun la necesidad
que cada caso plantea (Justinova Et al. 2013). De hecho, distintos estudios realizados en laboratorio y en
la clinica de la especialidad, han probado medicamentos con una gran variedad de mecanismos. La
estrategia de medicacidn para disminuir la abstinencia ha utilizado el agonista del receptor cannabinoide,
nabilona y el agonista adrenérgico alfa 2 lofexidina (Haney Et al. 2008; Gowing Et al. 2008), tanto solos
uno u otro como en combinacién con dronabinol. Ademas, se usan ansioliticos, antidepresivos y
antipsicoticos dirigidos a las monoaminas (noradrenalina, dopamina y serotonina) pero a pesar de su
amplio espectro terapéutico (Buckley, 2001), no alcanzan a disminuir los sintomas de la abstinencia ni a

mejorar los parametros estadisticos respecto de la recaida.

En ensayos clinicos documentados el dronabinol y varios antidepresivos (Venlafaxina, Fluoxetina,
Mirtazapina, Escitalopram y Buspirona (McRae-Clark Et al. 2009; Cornelius Et al. 2010; Weinstein Et al.
2014; Levin Et al. 2014) no han podido disminuir el consumo de Cannabis, por lo que los resultados

preliminares de ensayos clinicos controlados con la Gabapentina y la N- acetilcisteina apoyan la
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investigacién con estrategias farmacolégicas distintas. Por ejemplo, algunos otros datos sugieren que el
uso de sales de litio (Malone Et.al 2000; Winstock Et al. 2009) y la oxitocina, también merecen

oportunidad para realizar pruebas clinicas (Bowen Et al. 2005; McRae-Clark Et al. 2013).

En general, es probable que se necesiten medicamentos diferentes para aspectos distintos del objetivo
de consumo problematico de Cannabis y la dependencia como tal, definido por el deseo de reiniciar el
consumo, el uso continuo de éste, pero aboliendo la abstinencia y la recaida, lo que sugiere en otros
términos, la presencia de Deseo-Necesidad imperiosa de consumo y su conducta de bisqueda, D-NIC
(Souza, 2000Db).

La investigacion terapéutica ad hoc ha hecho notar la mejoria de la abstinencia con el uso de agonistas
CB mencionados (nabilona y dronabinol en combinacion con la lofexidina y la lofexidina sola), que fueron
las Unicas drogas que produjeron una reduccion en el consumo de Cannabis, bajo un modelo de
laboratorio en humanos para determinar las recaidas. Tales resultados podrian apoyar la nocion de que
el reemplazo del agonista y la atenuacion de la actividad noradrenérgica prometen beneficios para la
prevencion de recaidas en esta adiccion. No obstante, el dronabinol solo a dosis de 40 mg/dia en
combinacion con terapia conductual para el TICC no es suficientemente util para reducir el consumo de la
droga; tal vez generando cambios en la dosificacién se pudieran encontrar mejores resultados (Levin Et
al. 2011; Haney M Et al. 2007; Vandrey Et al. 2013).

En complementariedad, algunos estudios contemporaneos indican la necesidad de disponer de mas
pruebas acerca de la lofexidina combinada con otros medicamentos, lo cual deja ver la posibilidad de una
mayor utilidad derivada de la combinacién de estos farmacos (Haney Et al. 2008; Gowing Et al. 2008;
Mason Et al. 2012; Gray Et al. 2012). Por su parte, la Gabapentina (Mason Et al. 2012) y la N-
acetilcisteina (Gray Et al. 2012; Berk Et al. 2013) han resultado satisfactorias para disminuir el consumo
de Cannabis via induccién de abstinencia por lo que se espera de ambas una mejor respuesta en
préximos estudios controlados (Balter Et al. 2014).

Ahora bien, en tanto que cada vez mas personas de la comunidad consumen drogas ad libitum, se
genera por una parte, un crecimiento de los TICC u otros TA y OTM, por la otra, el incremento de un
grave problema de salud publica. En esta direccion, cabe enfatizar que la capacidad de un farmaco para
reducir los sintomas de la abstinencia de Cannabis no es predictiva de su capacidad para modificar las
conductas respectivas de consumo, a efecto de reducirlo o de evitar las recaidas por su privacion. De ahi
que pueda ser de suma utilidad la aplicacién de escalas para medir la presencia de su severidad
abstinente (Allsop Et al. 2011). Sin embargo, la mayoria de los estudios ad hoc que informan cambios
positivos en la reduccién del consumo de psicotrépicos también informaron de ciertas modificaciones de
la abstinencia temprana, sugiriendo que esta caracteristica per se es un componente importante y
deseable a considerar de un medicamento eficaz. En su conjunto, los estudios recientes disponibles
muestran que se necesita de mayor investigacion adicional en cada etapa de consumo de esta droga
para facilitar la iniciacién de la abstinencia y prevenir la recaida, como metas del manejo de la adiccion
(Justinova Et al. 2013).
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Ahora, desde una vision prospectiva siempre serd importante reconocer los trastornos comorbidos al
consumo de psicotropicos como en el caso del TICC, en tanto, objetivos simultaneos de tratamiento,
posibles y necesarios. Por ejemplo, el consumo actual de cigarrillo es un fuerte predictor de recaida de
consumo de Cannabis, segln sefiala una investigacion de laboratorio, y a la vez, un potencial objetivo
para la intervencion terapéutica (Haney Et al. 2013). De ahi que el tratamiento adecuado de los OTM

juega un papel fundamental en el tratamiento exitoso del TICC en tanto dependencia al psicotropico.

Con el cambiante panorama legal en los paises que consumen Cannabis, pareciera que el nimero de
personas y sus consecuencias epidemiologicas podria aumentar (respecto al numero de recursos
humanos y materiales para atender la condicién). No obstante que la prevalencia de consumo permanece
estable, existe un tangible aumento poblacional mundial. Por tanto se hace claro que la marcha de la
investigacién debe enfocarse a desarrollar una farmacoterapia mas eficaz y segura para contender este
problema, asi como el desarrollo y aplicacion de técnicas coadyuvantes del proceso de cambio (Kandel,
1998; Volpicelli Et al. 2001; Souza, 2009e). Por ejemplo, a través de la visién del neuropsicoanalisis
(Solms y Turnbull, 2011) en los casos que pueda ser aplicado (Solms y Turnbull, 2002; Bernstein, 2011;
Northoff, 2011) una vez controlado el PaD adulto joven y adulto, y siempre y cuando cumpla los requisitos
para ello, se podra implementar un programa intensivo de tratamiento psicodindmico a corto plazo para
los PaD con trastornos resistentes al tratamiento, en especial en la atencion residencial (Souza, 2005b;
Ole y Allan, 2014), apoyado en reconocidos recursos psicofarmacoldgicos (Kaminer y Marsch, 2011;

Barkley, 2015) y reforzados por la psicoterapia selectiva y por indicacion.

Esta vision pragmatica ha venido a vigorizar el manejo global de los casos (Peled, 2008; Souza, 2014l),
especialmente ahora que se ha demostrado irrefutablemente, por estudios de imagenologia la
interseccion funcional entre la biologia y la psicoterapia (Peterson y Peterson, 2008; Marano Et al. 2012).

III) ElI Sindrome Amotivacional. Ocurre cuando el consumo es crénico o se han dado periodos
intermitentes de consumo suspendidos por lapsos pequefios, aparecen un grupo de alteraciones entre
las que destaca la afectacion inespecifica sobre el talante y la conacion, que se ha dado en llamar
Sindrome Amotivacional, debido a que esta condicibn patégena muestra un cuadro que puede
permanecer variablemente por espacio de muchos meses. Se trata a grosso modo descrito, de un estado

de apatia y desinterés en las actividades y en el logro de los objetivos personales.

Por un lado puede considerarse que el impacto del consumo del psicotropico sobre la motivacion y el
rendimiento varia de acuerdo a las caracteristicas de personalidad del individuo que se trate y asimismo,
de las caracteristicas de su entorno, tal como lo considera la Triada Epidemioldgica (Gabbard Et al. 2000,
2002; Chiesa y Fonagy, 2003; Bateman y Fonagy, 2004; Chiesa Et al. 2004; Galanter y Kleber, 2010).
Por otro lado, existe alin controversia si este sindrome es producido especificamente por el Cannabis o si
responde a caracteristicas psicopatoldgicas preexistentes, o a ambas condiciones, lo cual desde luego,

podria ser muy factible, pero no parece haberse dilucidado aun.

Las alteraciones en el rendimiento de tareas complejas podrian estar relacionadas con las alteraciones

encontradas en la concentracion, el compromiso de la memoria a corto plazo y la disminucién de los
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niveles de energia ocasionados por el efecto residual del psicotrépico. Con base en lo anterior y de
requerirse, el tratamiento que se haga sera esencialmente sintomatico (Nordstrom y Levin, 2007;
Lowinson y Ruiz, 2011). Para el caso, se reduce a la aplicacién de tranquilizantes benzodiacepinicos o
equivalentes en dosis convencionales, durante un tiempo no mayor de 10 dias; aunque en muchos casos
el cuadro puede no requerir tratamiento especifico particular o por mas tiempo que el sefialado. Los
antidepresivos con efecto sedante y los duales parecen tener una buena respuesta en algunos pacientes

que muestren estados de bajo talante y/o ansiedad (Souza, 2009c).

Se ha descrito en la literatura por distintos autores, la existencia corroborada de un sindrome que sigue al
consumo crénico y/o intenso de Cannabis, que ocurre al disminuir o abandonar el consumo, por lo que se
sabe que Cannabis per se es capaz de producir en algunas personas proclives un Sindrome mas menos
especifico. Las drogas de abuso tienen diferentes mecanismos de accién pero afectan el sistema de
recompensa y la funcion dopaminérgica, efecto al cual se ha designado como Sindrome Amotivacional
(Souza, 2014d). El curso del TA oscila entre la euforia y la falta de motivacién y se asocia con cambios de
la funcion y la estructura cerebral. El TICC es visto por la Sociedad Iberoamericana de Informacion
Cientifica (SIIC), como una enfermedad metabdlica Unica, caracterizada por la alteracion del metabolismo
dopaminérgico y de la capacidad de recompensa (SIIC, 2014) que afecta su amplia utilidad en la vida
diaria (Blum Et al. 2010). No obstante, el Sindrome Amotivacional relacionado con el consumo de
Cannabis como el Sindrome de Déficit de Recompensa vinculado con el consumo de alcohol y cocaina y
el Sindrome Post abstinencia relacionado con el consumo de opioides, no siendo iguales, tienen
caracteristicas en comun, que incluyen la falta de motivacion y su sustento neurobiolégico (Deas Et al.
2005; Swift, 2013). Debido a ello, en el manejo de tales cuadros, el empleo de drogas prodopaminérgicas
puede resultar util debido a su accion sobre el sistema dopaminérgico. Se recomienda evitar el
tratamiento con antagonistas dopaminérgicos en estos casos (SIIC, 2014). La sintomatologia del

Sindrome Amotivacional se caracteriza por:

1) Pasividad. La persona se convierte en alguien totalmente pasivo respecto a todos los estimulos de su
alrededor. Le cuesta centrarse y prestar atencién a las cosas, actuar de forma activa y realizar cualquier

tipo de tarea.

2) Apatia. Un estado de desinterés en el que hay una falta total de motivacion, no es que simplemente

esté pasiva hacia los estimulos de su alrededor, sino que no tiene interés en ellos.

3) Conformismo. Los sintomas anteriores hacen que la persona adopte un estado de conformismo

respecto a todo.

4) Aislamiento. El conformismo y el desinterés haran que la persona se vaya aislando de todo. No se

interesara por nada ni por nadie ni se involucrara ni participara en ninguna cosa.

5) Introversiéon. Adoptara una actitud que se caracterizara por concentrarse en sus procesos internos, en
sus pensamientos y en su mundo interior. No se concentrard en las cosas ni pensamientos de los demas,

ni en actividades, eventos o estimulos exteriores.

107



6) Pérdida de ideales. La falta de interés por todo hara que pierda también la inquietud por sus propios
ideales. Estos dejaran de tener sentido, ya que como con todo, no encontrard ningin tipo de motivacién

en ellos.

7) Falta de emocién. Asi mismo, sera totalmente incapaz de experimentar emociones y sentimientos
hacia nada y hacia nadie. Si a una persona con esta problematica le tocara la loteria o le dieran una muy

buena noticia, ni se inmutaria.

8) Indiferencia. Presentara un estado de animo marcado por la indiferencia absoluta. Nunca se inclinara

ni por una cosa ni por otra, buena o mala.

9) Tristeza. Se sentira la mayor parte del tiempo triste y deprimido, pero no sabra decir por qué se siente
asi. El hecho de que nada le guste, nada le motive y nada le interese hara que se sienta triste sin saber

identificar el motivo.

10) Falta de afecto. No sentird afecto por nadie o tendrd muchas dificultades para hacerlo. La
incapacidad de experimentar emociones y sentimientos que padece hace que para ella el afecto tampoco

tenga ningun sentido.

11) Abandono del cuidado personal. Nada le motivara lo suficiente como para hacerlo y el cuidado
personal no es una excepcién. No encontrard ninglin motivo para asearse, cuidarse o arreglarse, por lo

que no lo hara si no se le insiste mucho.

12) Deterioro de las habilidades sociales. Durante este sindrome apenas se relacionard o se comunicara
con otras personas, ya que no tendra ganas de hacerlo. Esto hard que poco a poco vaya perdiendo las

habilidades sociales que tenia anteriormente, y cada vez le cueste mas relacionarse con los demas.

13) Inhibicién o disminucion del impulso sexual. Tampoco tendra interés por las relaciones sexuales ni
por su propia sexualidad. Por ello, su impulso sexual ird disminuyendo, hasta poder llegar a inhibirse

totalmente y ser incapaz de mantener relaciones sexuales.

14) Incapacidad de desarrollar planes para el futuro. Su estado también hara que no tenga ningun interés
ni ninguna preocupacion por su propio futuro o por el de los demas. No sera capaz de desarrollar planes

ni de proyectar cémo sera su vida en el futuro.

15) Disminucién de la atencion. Alteraciones cognitivas referentes a la capacidad para pensar y procesar
informacidn. De todas ellas, la mas notoria es la disminucién de la atencién, ya que la persona con este
sindrome tendr& dificultades para centrarse en los estimulos de su alrededor, principalmente porque no

tiene interés en ellos.

16) Disminucion de la concentracion. Tendra grandes dificultades para concentrarse y mantener su

atencion en cualquier cosa.

17) Disminucion de la capacidad de calculo. Su capacidad de célculo también se vera empobrecida y su

funcionamiento serd mas lento de lo habitual.
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18) Disminucion de la capacidad de juicio. Como se muestra indiferente hacia la mayor parte de las
cosas, tendras dificultades para juzgar o interpretar las cosas como buenas o malas, incluyendo sus

propios actos.

19) Disminucion de los reflejos. Asi mismo se presencian alteraciones psicomotoras, principalmente

relacionadas con los reflejos, los cuales son mas lentos.

20) Lentitud de movimientos. Finalmente, en la persona con este problema se connotard una mayor
lentitud generalizada de todos sus movimientos. Aunque muchos de los sintomas son practicamente

idénticos a la depresion (Clinicas Universitarias, 2014).

Entre las Recomendaciones para su manejo, lo primero que hay que dejar sentado que el Sindrome
Amotivacional no es una depresion. La diferencia la establece la conciencia que tiene la persona sobre su
estado. Una persona con depresion es plenamente consciente de que pasa por un estado de animo bajo
y sabe cuales son sus pensamientos que le hacen estar triste. La persona que padece este sindrome no
es plenamente consciente de su estado y no sabe identificar su malestar, por lo que dificilmente buscara
ayuda. No se conoce con exactitud cudl es el origen de este sindrome pero si esté claro que el consumo
de psicotropicos (especialmente Cannabis) estd muy relacionado con ello y es que la mayoria de casos

se han registrado son consumidores de esta droga.

Al parecer el efecto que tiene el Cannabis en las partes frontales del cerebro, implicados en funciones
tales como el comportamiento social, la motivacién o la capacidad de razonamiento, que se aprecia
claramente en este sindrome. Sin embargo, hay profesionales que creen que el este sindrome responde
a un tipo de personalidad previa al consumo de Cannabis, por lo que el hecho de consumir la droga no
seria la causa —pero no esta demostrado-, sino un sintoma de que hay alguna alteracién en el
comportamiento de la persona (Gabbard Et al. 2000, 2002; Chiesa y Fonagy, 2003; Bateman y Fonagy,
2004; Chiesa Et al. 2004; Galanter y Kleber, 2010). La experiencia sefiala que se puede superar a través
de psicoterapia y de psicofarmacos cuando es necesario, ya que muchas veces éste persiste a pesar de
haber dejado de consumir la droga (Makari, 2008; Vandrey y Haney, 2009; Leichsenring, 2009; Levy Et
al. 2008; Busch Et al. 2009; Levy y Ablon, 2009; 2010; Goéttken Et al. 2014; Lindfors Et al. 2014).

El tratamiento de eleccidn son antidepresivos ISRS y Terapia Cognitivo-Conductual, TCC, para incitar al
enfermo a retomar actividades diarias, mejorar las relaciones con los familiares y trabajar sobre el tipo de
pensamiento que conduce a la inactividad (Andrews y King, 1972; Tunving, 1985; Ashizawa Et al. 1996;
Mark Et al. 2004; Cadet Et al. 2006; Gladwin Et al. 2011; Tziraki, 2012). El sindrome descrito bien puede
reflejar una consecuencia neurotéxica cronica (Gruber Et al. 2003; Lowinson y Ruiz, 2011). Sus sintomas
como muchas otras entidades psiquiatricas, tienden a reflejar la personalidad del consumidor, las
actitudes o la fase de desarrollo en la que se encuentre, las cuales han de ser modificadas en lo posible,
con actividades psicoterapéuticas (Parker y Parikh, 2001; Connors Et al. 2004; Souza, 2005a; Gabbard,

2010; Conrod Et al. 2011; Hersoug Et al. 2013) y demas actividades psicosociales de refuerzo.
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Capitulo 7. Abordaje terapéutico del TICC con OTM.

La mirada social hacia la patologia adictiva y mental,

oscila entre el delirio mesianico y el nihilismo romantico.

Una, hipertrofia las posibilidades de interaccion humana

y extermina el principio de realidad.

La otra, se ubica sin saberlo en la ruta de la diselpidia,

camino de la parontofobia.

Souzay MM

El principio de todo tratamiento en medicina es la Relacién Médico-Paciente y su Alianza Terapéutica
(AT). Tal actividad destinada al manejo de los casos, rinde su provecho a través del Apego al Tratamiento
desarrollado por el paciente, como condicién indispensable de toda actividad clinica, en especial, si se
trata de asuntos diagndstico-terapéuticos rehabilitatorios complejos como la PD (Godley Et al. 2007;
Chan Et al. 2009). Tal estrategia, enfrenta al TICC u otros TA con OTM y sus dificultades que influyen al

PS encargado de favorecer el éxito terapéutico del PaD (Hidalgo y Redondo, 2007; Souza, 2012b).

Al efecto, deben tenerse en cuenta los elementos psicodinAmicos que patentizan la importancia de los
factores técnico-metodolégicos recomendados en la bibliografia, para enfrentar el abordaje satisfactorio
de los mecanismos que restringen la practica terapéutica con estos pacientes y sus familiares (Hogue y
Liddle, 2009). Todos ellos, por sus caracteristicas psicopatolégicas se comportan de modo especial y
requieren de abordajes mixtos mas completos, bajo esquemas de manejo, evaluacion y supervision

constante, que favorezcan una mejor evolucién a largo plazo.

Limitados por su compleja condicién de salud, los afectados y sus terapeutas habran de consolidar las
modificaciones que los habiliten a comprometerse y participar eficazmente. Es por ello que devienen
esenciales los Estilos de Apego, debido a que afectan la dinAmica médico-paciente y hacen que sea
tarea del profesional el:

a) Fomentar el desarrollo de una mejor participacion,

b) Vigorizar el deseo de solucién del conflicto y la superacién respectiva,c) Propiciar o brindar el referente

educativo, a quienes inician a formarse en asuntos psicoterapéuticos.

Cabe sefialar que cuando se sefiala la relacion médico-paciente se incluye a fortiori, a todo el PS
relacionado con el manejo del caso. Este aprendizaje basado en la autovigilancia promueve la superacion
y facilita los complejos procesos del manejo (Souza, 2012c). Por ello, la AT se considera un elemento
clinico decisivo de ayuda, y representa a la vez, una maniobra indispensable en cualquier proceso
curativo, desde el abordaje inicial hasta la rehabilitacion a largo plazo y la reinsercién. Se torna
particularmente importante en la psicoterapia del PaD, donde se considera ademds, un elemento

estructural del procedimiento técnico destinado al:
a) Control del Consumo,
b) Desarrollo de habilidades de prevencién de recaidas,

¢) Reinsercién Social de los PaD (Souza, 2004, 2009¢e, 2014l).
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Lo trascendental de su presencia, observable a la luz del manejo clinico cotidiano, ocurre a partir de que
se promueva la consolidaciéon y se logre el mantenimiento de un nivel funcional adecuado del vinculo
profesional de ayuda, destinado simultdneamente a solidificar el apego al tratamiento (Godley Et al.
2007). Este, segun sea el tipo que se desarrolle, permitira o no, el éxito del tratamiento, mas alla del
establecimiento de los primeros contactos dedicados al planteamiento de metas y procedimientos de la
terapia (“encuadre”) y limites técnicos del procedimiento, a lo largo del siempre complicado manejo del
TICC u otros TA con OTM, que generalmente se agrava y complica con su inherente comorbilidad.
Ademas, en su fase postrera, una vez logrado el habitual control farmacolégico requerido, a menudo en
la fase aguda de la sintomatologia adictiva y psiquiatrica, la AT deviene imprescindible, no solo en su
calidad de herramienta prospectiva, sino como método util e irremplazable, toda vez que permanezca

funcionando productiva, a lo largo del tiempo mientras dure el Programa de Tratamiento.

El apego a los procedimientos por su parte, es especialmente dificil de lograr y mantener, en PaD poco
convencidos de aceptar su problematica, participar activamente en sus cambios y adaptarsea los
requerimientos del manejo. Tal apego, deviene la condicibn sine qua non para la correccién y
rehabilitacion de cada paciente. En los usuarios de psicotrdpicos y otras sustancias de abuso, dicho
apego es particularmente importante de establecer por su condicién psicopatolégica individual-familiar-
social. Este tipo de paciente, en especial los que forman la poblacién juvenil y adulta joven, de modo
paraddjico y requiriendo ayuda por estar afectados en forma simultanea de OTM y en su caso, con
alcance a varios aparatos y sistemas, son personas altamente desconfiadas y defensivas (Souza,
2007a). De hecho, el conjunto de sus especiales caracteristicas mérbidas, ampliamente documentadas a
la fecha, identifican desde una Optica observacional mas amplia y categérica, este tipo de trastornos,

tales como:

a) La presencia de un anhelo especial de consumo de la droga, interpretado como D-NIC y su conducta

de basqueda,

b) En muchas ocasiones la presion social de su grupo de pares insta al consumo, ya inicial, intermitente o
posterior, favoreciendo las recaidas frecuentes de intoxicacion y abstinencia producidas en

consecuencia,

¢) La experiencia de haber cursado diversos e insuficientes manejos de estirpe no profesional, que son
los mas numerosos y disponibles en México, no siendo comparativamente igual de eficaces, que los

meétodos organizados y supervisados de las unidades médicas,

d) Experiencias de gestion que corroboran un dificil acceso a los servicios de atencién curativa y

rehabilitatoria ya sean oficiales o privados,

e) El haber contactado la lamentable deficiencia de la preparacion ad hoc de su personal e incremento de
la necesidad de atencién en torno a estos trastornos, asociado al aumento de las cantidades utilizadas de
consumo de psicotropicos, asi como de los tipos de éstos y sus respectivas modalidades y rutas de

administracion,
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f) El deseo de lograr la anhelada disipacion psiquica y trances toxicos por automedicacion, “nuevos
efectos y emociones” varias buscadas por los pacientes (Souza, 2009f), como las maodificaciones
corporales y tatuajes que algunos de los consumidores de Cannabis y otras drogas, buscan
afanosamente a modo de un ritual, como resultado de su malestar existencial e insatisfaccion que buscan
“sanar” (Souza, 2007b).

Se considera que la AT facilita la colaboracion del PaD para que participe en su manejo por voluntad y
colabore en la planificacién de su asistencia (Meier Et al. 2004).

Al primer contacto con el PaD juvenil o adulto joven, el terapeuta debe ser acogedor y afectivo, recibirlo
sin juzgar, transmitir interés y respeto por el joven y preocupacion sincera por sus problemas (Carroll Et
al. 2000; Souza, 2009¢). Pero debe considerarse desde el inicio que de no aplicarse un seguimiento del
manejo a largo plazo, con base en una buena AT y un apego real al tratamiento (Carrol Et al. 2000), los
esfuerzos desplegados se inutilizaran de inmediato. Por tanto, deviene clave el seguimiento posterior de
los casos y de requerirse, se valorara la conveniencia de una nueva ronda de tratamiento asi como la
evaluacion de las actividades correspondientes (Souza, 2010d). La vinculacion terapéutica formada por
AT con el PaD es fundamental, como lo es en todo tratamiento para estos trastornos (Souza, 2012b;
Bilkei-Gorzo, 2012) y ocurre al primer contacto, momento en que el profesional ha de transmitir interés y
respeto por el PaD sin juzgarlo y con preocupacion autentica por sus problemas (Carrol Et al. 2000;
Godley Et al. 2007).

El objetivo central se dirige a promover el seguimiento del programa terapéutico, ofreciendo un espacio
para el abordaje de todos los problemas que lo preocupan y/o a su familia, incluyendo las consecuencias
del consumo de psicotrépicos y la sintomatologia del OTM. No es recomendable afrontar de entrada de
forma brusca lo concerniente al TA o tratar de convencerle de sus problemas por ello, sino escuchar lo
que el PaD quiera explicar sobre su vida y sus dificultades, con el objetivo de no generar mas
resistencias en él.

En fases iniciales puede ser util un acercamiento a la problematica del TA desde una perspectiva del tipo
de Reduccién de Dafios, hasta que mas adelante pueda plantearse un compromiso para su abstinencia y
manejo del TM (Souza, 2010b, 2014b). En los casos de PD bajo estudio, es fundamental hacerlo
reflexionar sobre la influencia negativa del consumo en la evolucién de su psicopatologia. Por ejemplo,
algunos programas ofrecen “talleres de induccién en los que los PaD, una vez estabilizados de su TM y

cursando su abstinencia, pueden compartir con otros jévenes dudas y reflexiones sobre el consumo.

En el caso de falta de apego al tratamiento, aspecto muy comun en los PaD juveniles y adultos jovenes,
se debera trabajar la vinculacion y el cumplimiento de los objetivos terapéuticos (McCambrigde y Strang,
2003; Cohen Et al. 2003; O’Leary y Monti, 2014; Souza, 2015c).

A efecto de superar el antagonismo profesional existente entre los abordajes psicofarmacoldgicos y
psicoterapéuticos, es preciso mantener alerta constante en la aplicacion ética de todos los recursos que
puedan beneficiar el manejo del caso (Hoop Et al. 2009; Souza, 2011a, 2014f, 2014q9).
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La investigacion clinica actual analiza la influencia de los estilos interpersonales de los PaD en relacion
con las respuestas del terapeuta durante el proceso terapéutico (Hardy et.al 1999) y sus resultados
identifican las tres vertientes que afectan con su distorsién, la AT y en consecuencia el apego al
tratamiento (Leiper y Casares, 2000; Souza, 2015c).

La Teoria del Apego de J. Bowlby (Bowlby, 1969) indica la existencia de tendencias innatas que regulan
la forma como responde el ser humano ante las amenazas, el peligro y las pérdidas, que se relacionan
estrechamente con la forma como se establecen las vinculaciones con las personas significativas. Tal
conducta, se organiza a través de sistemas de control cerebral relacionados con funciones de proteccion
y supervivencia. De modo que los nifios que desarrollan interaccién positiva con su cuidador, internalizan

la sensacion de seguridad que les permite expandir sus emociones.

a) Este Apego Seguro, primer variante, ocurre cuando el cuidador demuestra carifio, proteccion,
disponibilidad y atencién a las sefales del bebé y le permite desarrollar un concepto de si mismo positivo
y un sentimiento de confianza hacia si y los deméas. Mas adelante, al interrelacionarse, tales personas
tienden a ser mas célidas, estables y con relaciones intimas satisfactorias, y en lo intrapersonal, tienden a

ser mas positivas, integradas y con perspectivas coherentes de si mismo.

b) A diferencia de la segunda vertiente 0 Apego Ansioso, que ocurre cuando el cuidador esta fisica y
emocionalmente disponible sélo en ciertas ocasiones, que causa que el individuo seamas propenso a la
ansiedad (de separacion) y al temor de explorar el mundo. Tales personas no asumen expectativas de
confianza respecto al acceso y respuesta de sus cuidadores, debido a la inconsistencia en las
habilidades emocionales. En ellos ocurre un fuerte deseo de intimidad, pero a la vez una sensacion de
inseguridad respecto a los demas.

c) La tercer vertiente o Apego Evitativo, ocurre cuando el cuidador desatiende constantemente las
sefiales de necesidad de proteccion del nifio, lo cual no le permite desarrollar el sentimiento de confianza
que necesita, hace que tales personas se sientan inseguras hacia los demas y esperen ser rechazadas
por ellos, conforme a sus experiencias previas de abandono (Mikulincer y Florian, 1998). Cabe enfatizar
que los estilos de apego continan su actuacion e influencia a lo largo de la vida, las nuevas relaciones
pueden afectarse por las expectativas desarrolladas en las experiencias de relacién pasadas (Waters Et
al. 2000). Los tres estilos tenderan a mostrarse multifacéticamente e influir de manera conflictiva en las
relaciones de ayuda, a las que recurren aquellas personas que las requieren a causa de su PD y
trastornos que la componen (Souza, 2014m).

Los estudios en relacion con el tipo de apego de los PaD y la AT, han observado que el apego Inseguro
se asocia con resultados de evaluaciones mas bajas de la alianza, mientras que el apego Seguro
muestra los mas altos (Muran, 2001). Hoy se acepta con bases confiables, que la frecuencia de ruptura
se asocia con un apego Ansioso y uno Evitativo, con una menor frecuencia de rupturas (Stiles Et al.
2004). Tal enfoque indagatorio busca comprender la dinamica del Yo y el cambio esperado, basado en la
convergencia de perspectivas y desarrollos tedricos en relacidn a las rupturas de la AT y los impases por

los que atraviesan. Por lo que se sugiere, intensificar el estudio de la experiencia subjetiva del terapeuta
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en la AT, especialmente en lo relacionado con la superacién de sus rupturas (Anolli y Balconi, 2002;
Souza 2009e).

En tal sentido, resulta Util el uso de la entrevista clinica, a efecto de identificar los estilos de apego
haciendo énfasis en el andlisis temético y semantico del discurso en ambos participantes (Juffer Et al.
1997). El aumento en la proporcién de personas que busca ayuda -entre una ain mas grande poblacion
gue lo requiere-, contrasta con sélo un tercio que acude a tratamiento y quienes no necesariamente
reciben el manejo recomendado por los lineamientos internacionales al efecto. Baste sefialar que el
promedio de consultas por usuario en su estancia institucional, que aunque varia enormemente, con
dificultad rebasa doce sesiones en promedio, por lo que no se puede hablar de rehabilitaciéon ni
reinsercion social de los PaD en ese marco de atencion. Es preciso que las instituciones se apeguen a
las recomendaciones cientificas, juridicas y éticas, que supervisen al PS e incrementen su participacion

decidida en favor de su actualizaciéon y del bienestar comunitario (Souza, 2014l, 2015a).

En tal direccién las pautas para el abordaje terapéutico de los PaD juveniles -la poblacion que méas
frecuentemente consume Cannabis- solo o combinado con otros psicotrépicos (HPIJNN, 2010), visto bajo
una vision préactica, precisa reconocer la existencia de dificultades especificas para hacerlos participar y
mantenerse bajo tratamiento, caracteristicas particulares que implican retos a vencer (Hidalgo y
Redondo, 2007) para el PS debido a que:

a) Los jévenes son mas sensibles al efecto del estigma que supone ser etiquetado como “adicto” o
“enfermo mental”. Por lo que es deseable que la intervencién se desarrolle, en la medida que sea posible,

en un ambito lo mas normalizado posible para no elevar sus resistencias (Souza, 2015a, 2015b).

b) Los jovenes dificiimente acuden por si mismos a consulta, y tienden a desertar y desvincularse de las
unidades asistenciales debido a la falta de conciencia de sus problemas y de enfermedad mental, la
pobre autoconsciencia y baja autoestima, la baja percepcion de riesgos, rebeldia como reaccion
defensiva primaria, desconfianza hacia los adultos e incluso por su sensacion de omnipotencia y
supuesto “control” que aspiran a tener sobre las cosas, en especial, sobre los efectos de los psicotrépicos

que consumen.

¢) Cuando se logra su participacion en el tratamiento, a menudo se debe adoptar una perspectiva de
abordaje del tipo de Reduccion de Dafios, porque no tienen suficiente motivacion para abandonar el

consumo (Souza, 2010b).

d) La habitual situacion de policonsumo, tan frecuente en ellos y la efimera participacion en el
monoconsumo, hace que se dirijan con facilidad a otros psicotrépicos, como en el caso del TICC con

OTM, que dificulta el abordaje farmacolégico y la terapia inmediata y a largo plazo.

e) La agregacion de factores de mal pronéstico también es comin en esta poblacion, incluyendo una
capacidad de introspeccién disminuida, pobre apego al tratamiento, entorno familiar poco colaborador y
en patrticular, la vinculacion con grupos de alto riesgo social o francamente delincuenciales (Gilmore Et al.
2000; Cafias y Roca, 2007; Godley Et al. 2007; Souza, 2011d; Roncero Et al. 2013).
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f) La presencia de un TICC u otro TA con OTM y otros problemas psicosociales dentro de las familias de
estos jovenes es comun, lo que suele aumentar la resistencia a la intervencion terapéutica sin importar su
modalidad. Especialmente cuando la condicidn psicopatolégica de estos PaD es grave, suele ser
necesario ayudar en primera instancia a los padres con alguna orientacion profesional, sobre sus propios
problemas, con el fin de que puedan ejercer su autoridad de forma mas conveniente para intentar
proteger la salud fisica y mental de sus hijos, imponer normas de comportamiento adecuadas, e incluso,

para procurar el tratamiento obligatorio si resulta necesario.

g) Dado que se constata a menudo en el ambito profesional, una pobre coordinacién entre los diferentes
unidades de salud de atencion a la poblacién general y en particular a la infanto-juvenil (escuela,
servicios sociales, sanitarios, justicia, etc.), asi como dificultades en el manejo de la confidencialidad y del
derecho a la autonomia del PaD menor, se producen a menudo dificultades para el acceso de éstos, a
las modalidades de tratamiento (Libby y Riggs, 2005b; Matali Et al. 2009; SAMHSA., 2009; Souza,
2011d).

El abordaje se realiza una vez analizado individualmente cada paciente como posible caso de PaD. En
muchos de ellos se puede descubrir que por su compleja situacion, suscitan dudas para su mejor manejo
integral.

En ocasiones, cuando el caso impresiona como leve, puede intentarse una espera razonable hasta que el
PaD se encuentre abstinente y salvo aquellas condiciones que ponen en peligro la vida, se inicia el
suministro de la medicacion respectiva para el OTM. Cuando esto ocurre, se hace necesario mantener en
mente las recomendaciones de la OMS para las mejores practicas, recomendadas desde el abordaje y
manejo de casos hasta la rehabilitacion a largo plazo (Souza, 2010d). Pero en todos los casos debe
sopesarse el riesgo de la interaccion entre el Cannabis y otras drogas consumidas y sus efectos actuales
en el cuerpo, o bien, las manifestaciones de un Sindrome de Abstinencia con el farmaco que se prescribe
para los sintomas del TICC y OTM por tratar.

De primera intencién se busca allanar las dificultades para el apego al tratamiento, su desercion y
abandono precoz, y la interferencia en el logro de la abstinencia, como ocurre en PaD con problematicas
severas de personalidad, sexuales, combinadas, etc. (Frances, 2005; McVoy y Findling, 2013; Souza,
2012b, 2016e).

Una vez atendido este importante asunto y prescrito adecuadamente para el TICC u otro TA con OTM, si
no mejora significativamente la sintomatologia ni se estabiliza el cuadro tras de 6 a 8 semanas de
tratamiento en promedio, o bien ocurre una escalada en el consumo o deterioro clinico, tratindose de
PaD manejados a nivel ambulatorio, se debe revisar la estrategia general del manejo, el diagnéstico y
todo lo que deriva de ello (modificaciones a las dosis, cambio justificado de medicacién o incremento de
la intensidad y/o frecuencia del tratamiento psicoterapéutico, etc. (Solms y Turnbull, 2011; Bernstein,
2011; Northoff, 2011; Kaminer y Marsch, 2011; Ole y Allan, 2014; Barkley, 2015).

En casos graves conviene valorar la posibilidad desde el inicio del manejo, de realizar el ingreso
hospitalario y/o la interconsulta con el especialista requerido. Asimismo, conviene acordar con el PaD y
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sus familiares, la necesidad de mantener un tratamiento global e intenso y su seguimiento continuo a lo
largo del tiempo, que incluya a la vez, el control y seguimiento de los sintomas y del consumo
(antidoping), asi como la elaboracion y refuerzo de una estrategia para enfrentar y prevenir las recaidas,

piezas capitales para el éxito del tratamiento.

La desvinculacion o la ausencia de seguimiento regular durante el tiempo suficiente (a largo plazo en los
casos de PD) aumentan considerablemente el riesgo de recaidas e incrementan la desestabilizacion del
OTM, lo que complica todo el manejo y aleja decisivamente al PaD y a sus familiares, de la posibilidad de

abordar de nueva cuenta la terapéutica que el caso requiere.

El objetivo principal de esta estrategia es continuar el seguimiento del Programa terapéutico
seleccionado, ofreciendo un espacio donde puedan abordarse todos los problemas que le preocupan al
PaD y/o a su familia, no solo el consumo. No es recomendable afrontar de entrada y de forma brusca lo
concerniente al consumo de psicotrépicos o tratar de convencerle de que tiene problemas por ello, sino
escuchar al PaD y permitirle que explique su condicion y dificultades para posteriormente usar esa
informacion en forma correctiva; de ese modo no se incrementaran su resistencia. En su defecto éste se
cerrara y su desconfianza no permitira hacer una valoracién y manejo general adecuado. En este sentido,
en fases iniciales es muy conveniente aceptar un acercamiento a la problematica del TICC u otro TA con
OTM desde una perspectiva de Reduccién de Dafos (Souza, 2010b) hasta que mas adelante pueda

plantearse el compromiso de la abstinencia productiva.

En los casos de PD siempre es trascendente hacer reflexionar al PaD sobre la influencia negativa de las
psicotrépicos en la evoluciéon de su psicopatologia previa o concomitante y la posible afectaciéon -
conocimiento documentado-, que traera a su vida. Por lo que algunos programas ofrecen actividades al
ingreso, para que los PaD, una vez estabilizados de su TM, puedan compartir con sus compafieros de
estadia institucional especializada, como unidades psiquiatricas con programas ad hoc, Comunidades
Terapéuticas, etc. (SAMHSA., 2009), dudas y reflexiones sobre el consumo y en especial sobre el TICC u
otros TA con OTM.

Cuando existe insuficiente apego al tratamiento, lo cual es muy frecuente y representa un aspecto
delicado en los PaD infanto-juveniles y adultos jovenes e incluso al PS (Souza, 2003), se debera trabajar
de inmediato con la revinculaciéon y el cumplimiento de las metas terapéuticas planteadas (O’Leary y
Monti, 2004; McCambrigde y Strang, 2003; Cohen, Et al. 2003; Cafias y Roca, 2007; Roncero Et al. 2013)

para evitar el desenlace de afectacion a la salud del PaD.

Una vez realizada la evaluacion adecuada de cada caso, en forma individualizada, se practicaran las
entrevistas clinicas, que lleven al diagnéstico y tras una evaluacion completa del caso, se podra
implementar la devolucion de informacion al PaD y los familiares, si asi conviniera (Souza, 2009e; Souza
Et al. 2014a). Tal explicacion otorgada de manera sencilla debe garantizar su comprensién. En dichas
entrevistas, se estableceran las reglas de confidencialidad y se podra percibir y valorar la dinamica
familiar (Donohue Et al. 2009a, 2009b) con miras a servir de apoyo o para allanar su negativa influencia,

ademas de su posible correccion con informacion ad hoc.
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El enfoque psiquiatrico del PaD juvenil plantea al igual que en el adulto, la necesidad de observar a la vez
dos procesos psicopatolégicos agravantes y complementarios, es decir, no excluyentes como a menudo
se asume (Kessler, 2007; Souza, 2010a, 2014b). Por una parte, debe ubicarse con claridad la estrategia
farmacolégica adecuada en el tratamiento del TICC u otro TA en su modalidad de Sindrome de
Abstinencia, que ocurre tras el manejo del Sindrome de Intoxicacion. Por la otra, el abordaje especifico
de los OTM que se hayan observado (Frances, 2005; Souza, 2014f, 2015a).

En consecuencia, para su manejo se toman en cuenta diversos factores, como el historial de consumo de
psicotrépicos, que explicarian el hecho de que en la poblacion juvenil y adulta joven con TA destaquen
las consecuencias psicosociales derivadas del consumo y los elementos de dependencia psicolégica en
la expresion clinica de un TA, por sobre aquellos elementos clinicos atribuibles a la dependencia
(Fulkerson, 1999; Mikulich Et al. 2001; Souza, 2016€).

Se trata de una realidad verificable desde un punto de vista epidemiolégico, que ha comprobado ademas,
que en las muestras clinicas de PaD juveniles que consultaron por problemas derivados de consumo de
psicotrépicos (Winters, 2006) ocurre con alta frecuencia, bajo una modalidad de policonsumo, a
diferencia de lo que la mayoria de las personas creen y difunden los medios. Cabe destacar que en la
poblacién infanto-juvenil el consumo problematico de psicotrdpicos no se atiene a un modelo bifactorial
de abuso y dependencia, sino que se corresponde mejor con una solucién unifactorial, como un
continuum dimensional, que va del consumo experimental a la dependencia. De hecho esta es la vision
actual que ofrece el DSM-5, vision global con la que no todos los profesionales del ramo parecen estar de
acuerdo (APA, 2013). Estas caracteristicas clinicas del consumo multiples de drogas en adolescentes,

implica en su conjunto:

a) Que la presencia de sintomas de dependencia en el caso de un TA (T. por consumo de alcohol,
nicotina o cocaina, etc.) es menos significativa y se estima por tanto, que requiera menor grado o
intensidad de intervencién farmacolégica -no asi psicoterapéutica-. De hecho, para algunos autores, la
dependencia fisiolégica no es un criterio actual imprescindible, para la existencia de un TA formal que

requiera de manejo especializado por el PS.

b) Que la sintomatologia relacionada con el riesgo de recaidas, susceptible de tratamiento farmacoldgico
y psicoterapéutico es importante, resultando Gtil su abordaje inmediato para modificar su curso y en
especial el apego expedito a los Programas de Tratamiento.

c) El peso asignado al abordaje del PaD juvenil y adulta joven a través de intervenciones psicosociales
puede producir en sus familiares e incluso en el PS, la subestimacion del manejo psicofarmacoldgico, lo
cual no es conveniente por no ser cierto, por limitar la investigacién y evaluacion de este tipo de
estrategias documentadas en adultos (Clark, 2004, 2012, 2016).

d) La frecuente comorbilidad con OTM del PaD juvenil y adulta joven con TICC u otro TA, repercute en un
considerable riesgo de inestabilidad psicopatolégica vinculada a los procesos iniciales de tratamiento de
los Sindromes de Intoxicacién y de Abstinencia (Souza, 2000a; 2000b), asunto que debe ser
contemplado por el clinico cuando elija el escenario mas apropiado para la intervencion y
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simultaneamente, considerar la relevancia de manejo del TM que limite el riesgo de descontrol

psicopatoldgico (Riecher-Rdssler, 2014).

e) En los casos en los que concurran elementos de dependencia valorable o de TA grave, se debera
considerar la posibilidad de realizar el tratamiento via internamiento especializado, dadas las probables
dificultades de contencién en el domicilio, a causa de la previsible ambivalencia del PaD y la
morbimortalidad asociada a OTM en estos PaD. Por ejemplo, en el TDA/H se dispone actualmente de
evidencia en el sentido de que el tratamiento farmacolégico especifico durante la infancia ejerce un efecto

protector, respecto al desarrollo posterior de un TA durante la adolescencia e inicio de la edad adulta.

Las consideraciones al manejo farmacoldgico deben de tomarse en cuenta de manera puntual. Es
importante que antes de realizar el abordaje de los casos, se considere que invariablemente, los PaD
muestran distintas caracteristicas clinicas; cada uno presenta alteraciones de diferente grado e
intensidad, cronicidad y complicaciones. En el PaD juvenil que padece TICC u otro TA con TDA/H,
acorde con la bibliografia contemporanea, se indicard un manejo farmacologico destinado a controlar la
sintomatologia y las consecuencias del TM, sin poder asumirse por ello, que se logre un efecto benéfico
sobre las conductas de consumo y el patron utilizado. A la par, parece descartable que el tratamiento per
se, pueda empeorar algunos de los indicadores del consumo de psicotropicos. Aunque este asunto
queda aun pendiente de confirmar para algunos de los compuestos utilizados en el manejo del TDA/H.
Lamentablemente, no existen suficientes trabajos confiables que apoyen un tratamiento secuencial de
ambos trastornos TA con TDA/H (Whitmore y Riggs, 2006; Biederman Et al. 2008; McGough, 2014). Pero
la intervencion a que haya lugar, es mejor iniciarla en la medida de la posibilidad de cada caso, por la

administracion de farmacos con bajo potencial adictivo y elevada seguridad.

En el caso del uso de Metilfenidato, ha sido demostrada la eficacia de los psicoestimulantes para tratar el
TDA/H en poblacién infanto-juvenil sin TA (Wilens Et al. 2003), por lo que ha sido considerada como
farmaco de primera eleccion en diversas guias clinicas (Martinez-Raga Et al. 2012). Sin embargo, su
prescripcién en casos de TA con TDA/H plantea algunas controversias. El posible papel inductor de
abuso de los estimulantes, o los efectos que se puedan derivar de la interaccién entre la administracion
concomitante de Metilfenidato y el consumo de otras drogas como Cannabis, constituye uno de los
elementos que podrian limitar su aplicacion en esta poblacion, algo que la elaboracién de presentaciones
farmacéuticas de Metilfenidato de liberacién retardada han contribuido a atenuar. Esta particular
condicién farmacolégica convierte a este tipo de posologia, en la opcién mas recomendable en caso de
optarse por el uso de Metilfenidato como tratamiento de base (Riggs, 2003; Wilens Et al. 2005 Riggs Et
al. 2011).

Ahora, en relacién a la duda acerca de si el Metilfenidato induce el consumo de psicotrépicos en el PaD
infanto-juvenil, la experiencia clinica y al sustento de los datos producidos por los meta anélisis (Wilens Et
al. 2003; Riggs Et al. 1979; 2011; Riggs, 2003; Whitmore y Riggs, 2006) y demas estudios longitudinales
posteriores, afirman que el tratamiento con psicoestimulantes no incrementa el riesgo de desarrollar un

TA. Al efecto, es preciso considerar la presencia de distintos factores simultdneos, descritos

119



anteriormente en la triada agente-huésped-ambiente, e incluso por el hecho de que esta medicacién
parece tener un papel protector (Biederman Et al. 2008; Molina Et al. 2007; Gaines y Kremling, 2014). Ver
Capitulo 5. Clinica y evaluacion del TICC con OTM.

Los estudios practicados no han identificado que el tratamiento farmacoldgico produzca consecuencias
negativas significativas para los PaD, o que se asocie a un incremento en el consumo de psicotropicos o
descontrol del D-NIC (Souza, 2000b). De hecho distintos estudios en PaD juveniles han confirmado la
aparente seguridad del Metilfenidato de liberacion retardada en esta poblacion, tanto en el caso de
adolescentes con TDA/H que inician un periodo de abstinencia (Szobot, 2008) como en el PaD que
persiste en un consumo activo (Riggs Et al. 2011).

En el caso de la administracion de Atomoxetina, un inhibidor de la recaptura de noradrenalina (Kratochuvil
Et al. 2003) con eficacia probada para tratar el TDA/H en PaD infanto-juveniles (Wolraich Et al. 2005), se
ha documentado que el tratamiento es bien tolerado y presenta un buen perfil de seguridad, aunque se
han documentado casos aislados de hepatotoxicidad. El bajo potencial de abuso de este farmaco lo
convierte en una opcion terapéutica para el TA con TDA/H asociado, si bien se sabe de algunas
inconveniencias gastrointestinales sefialadas a la bibliografia (Tirado Et al. 2008). En adultos, ciertos
estudios indican buena tolerancia en PaD diagnosticados de TDA/H con TICC (McRae-Clark Et al. 2010)
y T. Inducido por Consumo de Alcohol (Wilens Et al. 2008). En poblacion adolescente, existe un estudio
que no evidencio diferencias significativas entre la respuesta a Atomoxetina vs. Placebo (Thurstone Et al.

2010), efecto que debe aln ser reevaluado.

Se sabe también que la administracion del farmaco antidepresivo dual llamado Bupropién, es (til en tanto
tiene accién dopaminérgica y noradrenérgica, ha demostrado ser eficaz en el tratamiento del TDA/H tanto
en adolescentes como en adultos (Conners Et al. 1996), sin haberse documentado el consumo abusivo.
Se ha valorado también su eficacia en adolescentes con TA con TDA/H (Riggs Et al. 1998), misma que lo
sefala por su eficacia en PaD con TC, TDA/H y TA bajo tratamiento residencial, con buenos resultados
(Upadhyaya Et al. 2004; Solhkhah Et al. 2005; McRae-Clark Et al. 2010; Thurstone Et al. 2010).

Dado que estos procedimientos y sus modalidades no son claros por igual para toda la gente, se requiere
dar respuesta las preguntas de los familiares, los pacientes e incluso los miembros del PS, acerca de:
¢Qué son los procesos psicoterapéuticos, cdmo actian y qué beneficios ofrecen sus distintas
organizaciones psicofuncionales? En complementariedad al manejo global de estos complejos problemas
de salud mental infanto-juvenil, se sefiala la existencia de diversos modelos de intervencion, dirigidos
contra el establecimiento de la PD precoz, que cuentan con suficiente evidencia para ser recomendados

para su manejo. Si bien, la mayoria de ellos muestra resultados modestos en cuanto a:
a) Lareduccion del consumo,
b) Reduccion de la psicopatologia inherente a los TM,

c) Dificultades para mantener los resultados positivos del manejo a largo plazo, asi como altas tasas de

recaida, tal como compete a este tipo de trastornos, su comorbilidad y consecuencias, cuya
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circunstancialidad deriva de la conjuncion de elementos de la comentada triada agente-huésped-

ambiente.

Una visién dialéctica mas amplia y complementaria se obtiene a partir de la muestra de recomendaciones
derivadas de la experiencia y basadas en el Protocolo de Intervencion en Adolescentes de Goti y
colaboradores (Goti Et al. 2014) para el abordaje biopsicosocial del PaD infanto-juvenil y adulto joven con
PD, cuya aportacion modificada se usa en el presente texto (Sterling Et al. 2010; Bukstein, 2005; Waldron

Et al. 2005; Deas, 2008; Hawkins, 2009). Tales recomendaciones son:

1) Uso de técnicas motivacionales como herramienta fundamental en el abordaje de la poblacion de PaD

juvenil y adulta joven, deben adaptarse a las caracteristicas del individuo y su OTM comérbido.

2) En el caso de PaD muy jovenes, inmaduros o con riesgo de problemas graves, se debe prescindir del
enfoque motivacional clasico y trabajar con elementos de la autoridad paterna para seguir un “tratamiento

coercitivo”, hasta que el PaD se encuentre en situacion médica y psiquiatrica estable.

3) El abordaje del PaD juvenil y adulto joven para mayor eficacia terapéutica debe ser integrado,
atendiendo a la vez el TICC y los OTM comdrbidos, coordinado entre los diferentes servicios implicados
(sanitarios, educativos, legales, sociales, recreativos). Es menester su desarrollo en un sistema de red y
destacar la figura del profesional encargado de coordinar el equipo multidisciplinario mediante técnicas de

“manejo del caso’.

4) En su caso, la intervencion debera considerar una estrategia complementaria (acciones médicas y de
enfermeria, psicofarmacolégicas, psicoterapéuticas, psicosociales) en diferentes modalidades (individual,

grupal, familiar, comunitario) para atender las necesidades del PaD.

5) Debe enfatizarse la prevencion e intervencién precoz, a través de instrumentos o protocolos de
deteccion precoz de primeros consumos y sintomas de la psicopatologia, asi como de los Factores de
Riesgo para el desarrollo de PD, para que puedan utilizarlos los profesionales que estan en contacto

diario con esta poblacion (Souza, 2015g).

6) Se prioriza el uso de programas en los que la intensidad de la intervencién y los recursos se adeclan a

la gravedad de los problemas, para individualizar el manejo.

7) La utilizacion de estrategias de vinculacion y mantenimiento de la AT con el PaD y con sus
progenitores o educadores es igualmente importante con el fin de que el PaD esté en contacto con el
programa terapéutico, el tiempo suficiente para que pueda beneficiarse de sus efectos. Mientras mas

tiempo util permanezca en el Programa cumpliendo los objetivos, mejor sera su evolucion a largo plazo.

8) Las caracteristicas y las habilidades personales del terapeuta para mantener la confianza, sinceridad y
un adecuado nivel de confidencialidad con el adolescente, suponen en general, un componente

fundamental del éxito de la intervencién (Souza, 2011c, 2012b).

9) Las estrategias cognitivo-conductuales son herramienta imprescindible en el tratamiento del TICC u

otro TA con OTM, empezando con una evaluacién exhaustiva y un analisis funcional de los problemas
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relacionados con el consumo de psicotrépicos y los sintomas de psicopatologia de los distintos TM, y

siguiendo con el entrenamiento de habilidades de afrontamiento.

10) Las técnicas de manejo de contingencias, de acuerdo con los resultados de los antidoping seriados o
aleatorios, también pueden resultar aliados para promover la abstinencia permanente de psicotrépicos.
Igualmente son aplicables para incrementar determinadas conductas positivas o disminuir conductas

indeseables.

11) La intervencion familiar es pilar esencial del tratamiento y, a menudo, también se debe intervenir en la

escuela y en otros sistemas del entorno del adolescente (amigos, familia extensa,
servicios sociales, justicia juvenil y otros).

12) Las diferentes técnicas y estrategias de manejo deben adaptarse en forma individualizada segun
caracteristicas de cada PaD (edad, sexo, cultura, estadio de cambio, caracteristicas de personalidad y

otros).

13) Debe considerarse de forma continuada a lo largo del seguimiento si procede el tratamiento
psicofarmacolégico respecto de la problemética de consumo (Sindromes de Intoxicacion o de
Abstinencia) y/o de la comorbilidad psiquiatrica. En caso de iniciar tratamiento farmacoldgico, se deben
priorizar los farmacos con menor riesgo de abuso o sin él y con adecuado margen de seguridad. Asi
mismo, aungue no constituya formalmente una contraindicacién con respecto a la utilizacién de farmacos,
en caso de prescribirlos se debe si asi lo requiere el caso, promover la abstinencia de los psicotrépicos

de consumo siempre que se pueda, para mejorar el margen de eficacia y seguridad del tratamiento.

14) Programas de intervencién. La experiencia clinica sefiala que las acciones programaticas deben ser
flexibles y permitir cambios en funcién de los resultados, asi como una elevada disponibilidad del

terapeuta para atender situaciones de crisis, adaptabilidad a los cambios, entre otros.

15) Paciencia ante los cambios y estabilidad. Debido a que en el proceso suelen haber avances y
retrocesos de modo natural, debidos a la condicion de las caracteristicas de los trastornos que conforman
la PD, es preciso adecuarse a la velocidad y calidad de los cambios en cada PaD. El terapeuta trabajara
este aspecto con el paciente y sus familiares o cuidadores, asi como enfatizar el trabajo en técnicas de

prevencion y manejo de recaidas (Souza, 20159).

16) Deben de realizarse seguimientos a largo plazo debido a la posible cronicidad tanto del TICC u otros
TA con OTM, para alargar progresivamente el tiempo entre las visitas, realizar seguimientos telefonicos,
sesiones de recordatorio, preveer las canalizaciones a partir de los 18 afios y trabajar la vinculacion a los
servicios para adultos, asi como mantener el contacto con el equipo terapéutico durante un tiempo

prudente para actuar con antelacion en caso de recaida.

17) En el programa a desarrollar con estos PaD debe allanar todo problema de abordaje. El servicio que
contacte primero el PaD debe hacer que el profesional adapte su responsabilidad ante las necesidades
de aquél y guiar el proceso combinado y simultdneo (Goti Et al. 2014). Partiendo de la diversidad de
enfoques disponibles para el abordaje y terapéutica del TICC u otros TA con OTM, se presentan a
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continuacion, en forma resumida y concisa, algunos de los mas utilizados en la actualidad por
recomendacion de las autoridades, investigadores y clinicos dedicados al manejo de este trastorno
(NIDA, 2014):

e Tratamientos Ambulatorios Intensivos.

Estos manejos son adecuados pero requieren de que el PS haya recibido y emplee un entrenamiento ad
hoc, cuente con una entrega decisiva y ésta sea sostenida a efecto de alcanzar su eficacia (Chan et al
2009). Se recomienda de manera tradicional debido a la experiencia al canzada, que se destine para
adolescentes con adicciones leves 0 no complicadas, algunos problemas de salud mental adicionales y
un ambiente de apoyo de vida favorable. Este tipo de manejo varia en el tipo y la intensidad de los
servicios y puede entregarse en forma individual o en un formato de grupo (aunque las investigaciones

sugieren que la terapia de grupo puede llevar a ciertos riesgos.
e Ambulatorios de Baja o Moderada Intensidad,

Son aquellos que a menudo se ofrecen una o dos veces por semana, dado que los servicios ambulatorios
intensivos se entregan con mayor frecuencia, por lo general mas de dos veces a la semana durante al
menos 3 horas por dia. Algunos programas para pacientes ambulatorios pueden ofrecer programas de
prevencion del abuso de drogas enfocados a disuadir ain mas el consumo de drogas, u otras

intervenciones conductuales familiares (Balsa Et al. 2009; Tanner-Smith Et al. 2013)
Hospitalizacion Parcial en distintas modalidades (dia, de noche o fin de semana).

Los adolescentes con TA méas severos pero sin OTM documentado, en algunos casos pueden ser
administrados con seguridad en su hogar y ser referidos a un nivel superior de atencién hospitalizacion

N

parcial denominado “Hospital de dia”. Esta configuracion ofrece adolescentes la oportunidad de participar

en el tratamiento 4-6 horas al dia al menos 5 dias a la semana (Liddle Et al. 2006; Souza 2005b).
e Tratamiento Residencial/Hospitalario.

Se trata de un manejo residencial como un recurso intenso y alto nivel de atencion, generalmente para
los adolescentes con niveles severos de TICC u otro TA con OTM y cuya salud mental y las necesidades
médicas y/o conductas adictivas requieren de un ambiente estructurado de 24 horas, para hacer posible
la recuperacion. Estos adolescentes pueden tener problemas médicos o psiquiatricos complejos o
problemas familiares que interfieren con su capacidad para evitar el consumo del psicotropico (Godley Et
al. 2006; Shane Et al. 2010).

Una conocida y efectiva modalidad de tratamiento residencial a largo plazo es la comunidad terapéutica.
En ella se utiliza una combinacién de técnicas para “socializar” el adolescente y dar de alta a todos los
miembros de la comunidad, incluyendo a los residentes y el personal, como participantes activos en el
tratamiento. El tratamiento se centra en la construccién de la responsabilidad personal y social y
desarrollar nuevas habilidades de afrontamiento. Estos programas ofrecen una gama de servicios para

familias y pueden requerir participacion familiar si la comunidad terapéutica es suficientemente cercana al
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domicilio familiar. También existen programas residenciales a corto plazo (Kaminer y Waldron, 2006) con

bases efectivas semejantes.
e Psicoterapia como abordaje terapéutico para el PaD

La praxis de la psicoterapia actual, dispone de una modalidad de manejo y cambio efectivo en la éptica
Cognitivo-Conductual. La utilidad de este tipo de procedimiento y sus variantes metodol6gicas, deben
observarse desde el contexto de cada una, sus recursos, ejecucion y resultados. Se parte de la
consideracion de que el conjunto de técnicas destinadas a procurar la utilizacién combinada, adecuada e
integrada de las diferentes opciones terapéuticas de probada eficacia contra la PD, forman una estrategia
que permite abordar las habituales dificultades del PaD, asi como su manejo posterior a largo plazo
(Kaplan-Solms y Solms, 2000; Cozolino, 2002; Corrigall y Wilkinson, 2003; Leuzinger-Bohleber Et al.
2003; Mancia, 2004; Leichsenring Et al. 2004, 2005, 2009; Mancia, 2006; Livingston y Livingston 2006;
Forrest, 2007; Kandel, 2008; Levy Et al. 2008; Makari, 2008; Busch Et al. 2009; Levy y Ablon, 2009; 2010;
Gottken Et al. 2014; Lindfors, Et al. 2014).

Las nociones contenidas en las actividades psicosociales que se describen a continuacién, pretenden
desarrollar una praxis, a partir de la combinacion adecuada e integrada de diferentes técnicas y
procedimientos de sus respectivos sustentos tedricos. La terapéutica actual para el PaD dispone de
varios modelos de abordaje y tratamiento psicoterapéutico, asi como acciones complementarias de
ayuda psicosocial, que han sido reconocidos como efectivas o al menos prometedores para ser utilizados
es esta poblacién en materia de TICC u otros TA con OTM, por estas basadas en evidencia cientifica
(Drug Strategies, 2002; Hawkins, 2009). Cabe sefialar que entre ellos existe gran solapamiento, tanto en
el marco teérico, como en las estrategias y técnicas adoptadas, debido a que la mayoria de los
programas integrados para PaD, incorporan elementos de varios de estos modelos, incluido el
tratamiento médico y farmacoldgico, que en muchas ocasiones es imprescindible (Kendal y Kessler,
2002; Cohen Et al. 2003; Riggs Et al. 2007; Kaminer Et al. 2008, 2011; Hides Et al. 2010; Souza, 2016e).

En una vision breve y panoramica, el manejo se inicia en el abordaje del PaD a través de la entrevista de
recepcion, de la que a menudo se pasa a la llamada Entrevista Motivacional, cuando se encuentran
resistencias en el paciente. Este tipo de entrevista esta destinada a construir la relacion terapéutica que
daré base al procedimiento e incluso para incrementar la motivacién al cambio, adaptadas al OTM, si asi
corresponde. De ello deriva que las terapias de Incremento Motivacional por ejemplo, muestren un estilo
particular de relacion con el PaD, de tipo empatico y no confrontador, con el que el terapeuta pretende

hacerlo cursar las diferentes etapas de cambio.
e El Proceso de Cambio Psicolégico

Acorde con los criterios de Prochaska y DiClementi, que describieron el modelo de abordaje y tratamiento
que lleva su nombre, la terapia se destina al cambio de los pacientes respecto de su trastorno, el cual
intenta comprender “qué, como, cuando y por qué cambian las personas”, en materia de afectacién de la
salud. A través de investigaciones enfocadas en estudiar el fendmeno del cambio intencional,

desarrollaron su Modelo Transteorico, compuesto por estadios, procesos y niveles:
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a) Estadios del cambio

Representan la dimensién temporal, es decir, cudndo cambia la gente. Al ayudar a alguien se debe
considerar el momento particular en el que se encuentra. Se postula que para lograr el cambio, una
persona debe pasar por etapas bien definidas y predecibles, las cuales deben ser respetadas para
facilitar el proceso. Para alcanzar el éxito en el cambio, resulta fundamental saber en qué etapa se
encuentra la persona con relacion a su problema, con el fin de disefiar procedimientos especificos que se
adecuen a cada sujeto. Este modelo muestra gran capacidad descriptiva tanto como predictor del
proceso de cambio (Prochaska y DiClemente, 1992a, 1992b, 1993). De modo que el objetivo es la
relacién terapéutica y el tipo de intervencién adecuados para cada persona dependiendo del estadio en

que se encuentre.

1) Pre contemplacion. Es probable que el paciente concurra por presiéon u ordenamiento externo al sujeto
(orden judicial, familiares, etc.), manifestando negacién del problema y sin considerar realmente el
cambio. El riesgo de abandono aqui varia entre 40 y 60%, e incluso a 80% en casos relacionados con el
consumo de psicotrépicos.

2) Contemplacion. El sujeto reconoce tener un problema, se muestra mas receptivo a la informacién en
cuanto a su problema y las posibles soluciones, aunque vacila en cuanto al momento de iniciar el cambio,

dudando aln sobre sus beneficios.

3) Preparacion. En esta etapa la persona se halla lista para la actuacion, habiendo dado algunos pasos

en pos del objetivo.

4) Accion. Refiere al momento en que se hacen mas evidentes los pasos que se toman para lograr el
cambio. Su duracidn es de seis meses.

5) Mantenimiento. Sigue a la accién y dura otros seis meses, el propésito en este estadio radica en

sostener los cambios logrados a través de la modificacion del estilo de vida y la prevencién de recaidas.

6) Finalizacion. El paciente ya no necesita de la utilizacién de ningan proceso de cambio a fin de impedir

la recaida o el regreso al problema.

Es importante destacar que, al intentar cambiar un problema, gran parte de los sujetos recaen al menos
una vez en el proceso, pero la mayoria de ellos suele volver a empezarlo desde la etapa de
contemplacion o preparacion, para luego pasar a la accién. Es por esto que se dice que el cambio no
sigue un patrén lineal, sino mas bien de tipo en espiral. Si bien, la mayoria de los sujetos incorporan
nuevas estrategias y conocimientos a partir de la experiencia habida de las recaidas, éstas también

representan ciertos riesgos.

Es primordial que el terapeuta recuerde que los estadios del cambio son especificos para cada conducta-

problema.

b) Procesos del Cambio.
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Refieren a la dimensién procesal respecto de como cambian las personas. Son las herramientas
utilizadas por cada individuo en su propdsito de solucionar determinados problemas. Los procesos de

cambio observables con mas frecuencia, son:

1) Toma de conciencia. Refiere a las actividades que procuran incrementar el grado de informacion que
trae un estimulo a la persona, de modo tal que pueda obtener respuestas efectivas. El objetivo es la toma
de conciencia sobre las experiencias tanto cognitivas como afectivas. Cualquier aumento de
conocimiento, sea de la fuente que sea, también incrementa la conciencia. Algunos procedimientos
terapéuticos para aumentar la conciencia sobre el individuo o la naturaleza de su problema son: a) La
psicoeducacién, b) La reestructuracién cognitiva, c) La interpretacion, d) La confrontacion. . Todos esos
procedimientos son efectivos y forman parte de las distintas estrategias psicoterapéuticas, para su

aplicacién Unica o en combinacién

2) Auto reevaluacién. Es un proceso desencadenado por algunas actividades que la persona realiza,
luego de reevaluar aspectos cognitivos y afectivos. Consiste en la reflexion sobre la necesidad de
cambiar o no las cosas que viven, el conflicto con su sistema de valores y los posibles beneficios y
desventajas. Es comun que el sujeto sienta que, si bien las cosas mejorarian con el cambio, este tendra

siempre un costo.

3) Auto reevaluacion social. El individuo considera que, si el cambio sucede, su entorno seria mas

saludable.

4) Auto liberacion. Luego de hacer un sopesamiento de su situacion, la persona toma la decision de

cambiar la conducta problematica.

5) Liberacién social. Consiste en actividades que ayuden a que el individuo tenga mas alternativas para

elegir; al modificar el entorno de la persona también se puede ayudar a que otros cambien.

6) Relieve dramatico. Cuando se experimentan y expresan emociones producidas por las consecuencias

negativas que conlleva la conducta problema.

7) Contra condicionamiento. Proceso conductual que consiste en la modificaciébn de una respuesta
(motora, fisiolégica o cognitiva), que son provocados por estimulos condicionados a una conducta
especifica; con dicho proceso se logra favorecer y desarrollar mas opciones de conducta como las

técnicas de control de ansiedad, como los ejercicios de relajacion y respiracion.

8) Control de estimulo. Técnica que implica una reestructuracién del ambiente con el objetivo de reducir

la probabilidad de que el estimulo se presente.

9) Manejo de lo eventual. El objetivo central de este proceso es utilizar una serie de actividades para
cambiar las consecuencias que siguen al comportamiento problematico mediante un sistema de
refuerzos y castigos. Este Ultimo no solo es cuestionable desde un punto de vista ético, sino que tampoco
es usado con frecuencia por terapeutas y por las personas que consiguen cambiar exitosamente solas.

Una forma de refuerzo que es muy simple y eficaz es la auto valoracion.
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10) Relaciones de ayuda. Es esencial para lograr el cambio y se refiere simplemente, al apoyo social que

pueden proveer los familiares, amigos, entre otros.
¢) Niveles del Cambio.

Constituyen la dimensién objetal, se refiere a lo que debe ser cambiado. Se representa por varios niveles

interrelacionados que engloba los problemas psicolégicos susceptibles de tratamiento, a saber:
1) Sintoma/Situacion,

2) Cogniciones desadaptativas,

3) Conflictos actuales interpersonales,

4) Conflictos familiares/sistemas,

5) Conflictos intrapersonales.

Es importante que al momento de la intervencion, el terapeuta pueda definir a cual nivel de demanda ser
ayudado el sujeto, porque suelen variar adn en pacientes que presentan sintomas similares. Estos

autores recomiendan comenzar con el primer nivel debido a que:

a) Las personas que intentan cambiar solas tienden a utilizarlo més,

b) Es el nivel que menos resistencia ofrece y es méas accesible a la conciencia,

c) Suele representar el verdadero motivo de consulta (Prochaska y DiClemente, 1992a, 1992b, 1993).

Si el cambio no se concreta se puede recurrir a la estrategia de cambio de nivel. Aunque si el paciente
reclama desde la primera entrevista, ser ayudado desde cierto nivel, se utiliza la estrategia del nivel
clave. Por ultimo, puede suceder que el sujeto llegue demandando al mismo tiempo problemas en varios
niveles, la estrategia que se utiliza aqui es la de impacto mdltiple. Otros investigadores diferencian tres

estadios en el proceso de abandono de una conducta adictiva:

1) Ambivalencia e indecisién,

2) Resolucién y accién Mantenimiento,

3) Prevencion de recaidas (Schneider y Khantzian, 1992; Souza, 2015g).

En consecuencia, es decisivo conocer la respuesta al “cuando” se produce el cambio, dado que los
cambios particulares en las personas suceden sobre actitudes, intenciones o comportamientos, lo cual

propicia la ventaja de poder dismiuir o limitar las elevadas tasas de recaidas (Casas y Gossop, 1993).

El modelo de abordaje y tratamiento para el cambio psicolégico, se basa en el conocimiento de que la
mayoria de individuos no progresan linealmente a través de los estadios de cambio hacia el abandono de
las conductas adictivas (Prochaska y DiClemente, 1984, 1986; Norcross y Prochaska, 1986a, 1986b;
DiClemente Et al. 1986; Prochaska, 1991; Parker y Parikh, 2001; Connors Et al. 2004). Las técnicas a

utilizar para conseguirlo son, entre varias:

1) El desarrollo de discrepancia entre la conducta de consumo y los objetivos vitales,
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2) La resolucion de la ambivalencia entre los pros y los contras del consumo,
3) El manejo de las resistencias psicolégicas del PaD (Myers Et al. 2001; Miller y
Rollnick, 2002; McCambrigde y Strang, 2003) habidas en todo tipo de pacientes. De hecho se

han realizado adaptaciones de esta modalidad para su aplicacion en el tratamiento tanto de PaD
juveniles como en jovenes adultos (Martino Et al. 2000: Myers Et al. 2001; Barrowclough Et al. 2001,
Tevyaw y Monti, 2004; Goti Et al. 2010).

La psicoterapia usada en la actualidad para enfrentar estos problemas de salud, dispone de distintos
procedimientos. Por ejemplo, existen tratamientos basados en evidencias y destinados al PaD juvenil,
que abordan especificamente el TICC u otros TA con OTM a través del contexto familiar. Los resultados
de las intervenciones que se describen a continuacion, pueden indicar la necesidad de profundizar en la
evaluacion o en la asignacién de tratamiento si es necesario (AAP, 2011), tal investigacién como parte de
la rutina, también ayuda a reducir el estigma asociado a ser identificado como “adicto”, es decir, portador
de un TA, lo cual es de suma importancia actual y futura (Rosenfield 1997; Graf Et al. 2004; Rusch Et al.
2005; Souza 2014g; 2015d).

Cada enfoque esta disefiado para abordar aspectos especificos del consumo de drogas juvenil y sus
consecuencias sobre el individuo, la familia y la sociedad. Cualquier intervencién sera eficaz, cuando el
clinico esté bien entrenado y supervisado, para asegurar que el PaD se adhiera a las instrucciones y siga
la guia que se describe en los manuales de tratamiento de los programas respectivos. La mayoria de
estos tratamientos han sido probados durante cortos periodos de 12 a 16 semanas, pero para algunos
adolescentes, segun la gravedad y complicaciones del cuadro, pueden estar justificados los tratamientos
mas largos; tal decision se tomaré caso por caso, tras la evaluacién pertinente. El profesional se basara
en su criterio clinico para seleccionar el enfoque basado en la evidencia, que le parezca mas adecuado al

paciente y su familia (NIDA, 2014).
e Tratamientos basados en la familia.

1) Terapias de intervencion familiar y terapias sistémicas. Representan un grupo de procedimientos que
enfatizan la naturaleza contextual de la conducta problematica del PaD y conceden papel esencial a los
padres y/o cuidadores en el tratamiento (Liddle, 2004). En esta modalidad, el terapeuta realiza un analisis
funcional de la dindmica familiar para identificar conductas y patrones de relaciones disfuncionales, e
intenta modificarlos por medio de sesiones con diferentes miembros de la familia. En el caso de que en la
familia del PaD se den situaciones de riesgo, como la existencia de TICC u otro TA con OTM en los
padres, violencia familiar o problemas de cualquier otro tipo, se debe intentar la busqueda de soluciones
paralelas a través del contacto con los servicios asistenciales de salud correspondientes, o en su caso,
judiciales u otros (VIFVGD, 2005; Fale y Clinton, 2009; Suelves Et al. 2010; Klostermann Et al. 2010;
Murphy y Ting, 2010; Lawoko Et al. 2011).

En ocasiones, las familias son tan disfuncionales y/o estan tan desestructuradas que es necesario utilizar

estrategias especificas para promover su participacién en el tratamiento. Puede resultar Gtil ofrecerles
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materiales de autoayuda en forma de folletos o videos educativos, incentivos o prebendas de diversos
tipos, con horarios flexibles e incluso realizar las visitas en el domicilio o en otros entornos del
adolescente y la familia. Por lo general, en este tipo de terapias se incluye no sélo la familia nuclear, sino
también otros adultos y sistemas de apoyo del entorno del PaD como familia extensa, amigos,
educadores, comparieros, etc. (Cohen Et al. 2003). Existen varios modelos de terapia basada en la

intervencién familiar y sobre otros sistemas que rodean al individuo que han resultado efectivos.

2) Terapia familiar breve estratégica. Se basa en un enfoque sistémico de la familia bajo tratamiento, en
el que los comportamientos problematicos de un miembro se consideran derivados de las interacciones
familiares no saludables. En el transcurso de 12 a 16 sesiones, el terapeuta establece una relacién con
cada miembro de la familia, observa cdmo se comportan los miembros uno con el otro y ayuda a la
familia en el cambio de patrones de interaccion negativos. Esta modalidad se adapta a una amplia gama
de situaciones familiares en los distintos ambientes donde se aplica, como clinicas de salud mental,
programas de tratamiento para TA, servicios de salud comunitarios, casas de familias que colaboran,
etc., y modalidades de tratamiento formal como intervencién ambulatoria primaria, en combinacion con
tratamiento residencial o residencia diurna, o bien como un servicio de post tratamiento y con cuidado-

supervisado posterior al tratamiento residencial (Robbins Et al. 2011).

Cabe sefalar que en esta modalidad el consumo de psicotropicos se considera un sintoma de disfuncion
en el sistema familiar. Sin pretenderlo y en muchas ocasiones sin percatacion, los miembros de la familia
persisten en actitudes y conductas que mantienen el problema (Donohue Et al. 2009; Robbins Et al.
2011). Debido a ello, la participacion de la familia puede ser particularmente importante y a menudo
encuentra modificaciones en el esquema de vivir desarrollado. Este enfoque recoge y analiza una amplia
gama de problemas, ademéas del TA, como la comunicacién familiar y sus conflictos al interior; la
conducta de sus miembros y la salud mental, los Trastornos del Aprendizaje; el TDA/H y demés asunto
escolares o de trabajo asi como las redes de pares. La investigacion de estos topicos muestra que los
tratamientos basados en la familia son altamente eficaces. Algunos estudios incluso, sugieren que llegan
a ser superiores a otros enfoques de tratamiento individuales y de grupo (Hogue y Liddle, 2009). Se
ofrece tipicamente a los pacientes ambulatorios, pero los tratamientos familiares también han también
éxito en entornos donde se requiere de una mayor intensidad, tales como programas ambulatorios

intensivos y residenciales (Godley Et al. 2006; Shane Et al. 2010).

A continuacién se muestran tipos especificos de tratamientos basados en el sistema familiar dirigidos a la
eliminacién del consumo de psicotrépicos y sus repercusiones, donde la terapia familiar se muestra
especialmente eficaz en casos de PaD juveniles. Los profesionales de ello pueden ayudar a los padres y
otros miembros de la familia, cuando identifican las maneras en las que pueden apoyar los cambios que
el adolescente logra con la continuidad del tratamiento. De la misma manera, el PS, en particular los
especialistas que practican a los jévenes alguna revision médica anual (deportiva, escolar, etc.), tienen
un papel importante que desempefiar con sus pacientes en relacidon con el posible TICC u otros TA,
proporcionando en su caso, intervenciones breves, haciendo referencia a tratamiento del TA con OTM y
de ser necesario, brindando un seguimiento continuo y a largo plazo. En este sentido, la seleccion de las
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intervenciones breves no debe esperar, puede integrarse en cualquier momento si se ajusta a los
procedimientos médicos generales. La evaluacion y seleccion de las herramientas administradas, durante
los examenes médicos rutinarios realizados por afio, pueden detectar el TICC u otros TA con OTM antes

de que se conviertan en un problema grave o complicado. El propésito de tal investigacién clinica es:

a) Hacer constar buscar evidencia de uso de alcohol, tabaco o drogas ilicitas o incluso el abuso de

medicamentos recetados,
b) Evaluar qué tan grave es el cuadro que se pretende abordar
c) Si se participa en el TICC u otro TA algiin con OTM, lo cual debe practicarse de rutina.

3) Terapia Familiar Multidimensional. Es un tratamiento integral basado en la familia y la comunidad para
PaD juveniles con TICC u otro TA con OTM (Morral Et al. 2004). Incluye a jovenes con alto riesgo
conducta antisocial, con Trastornos de Conducta, Trastornos de Personalidad u otras manifestaciones
disruptivas o antisociales. Esta disefiada para adolescentes con TICC u otros TA con OTM emocionales y
de conducta; en ella se utiliza un enfoque amplio que se dirige a multiples dominios de riesgo y
proteccion, tanto en el joven como en su familia y en la comunidad. Las intervenciones se centran en los
problemas del individuo, sus fortalezas y sus objetivos (fomentar la competencia familiar y colaboracion
con otros sistemas como la escuela y/o la justicia de los menores), en algunos aspectos de los padres
(consumo de psicotropicos, salud mental, pautas educativas), en las relaciones familiares, asi como en
las influencias extra familiares (Hogue Et al. 2006; Rigter Et al. 2013). A diferencia de otras terapias
familiares, se trata al joven y a los padres tanto individualmente como de forma conjunta e interactiva y
las sesiones se pueden llevar a cabo bien en el domicilio bien en otros lugares de la comunidad.
Habitualmente se realizan 16 a 20 sesiones a lo largo de 5 meses de tratamiento y los componentes, la
duracion de las sesiones y el tiempo entre ellas se adaptan a las necesidades de los PaD. En las
sesiones con el adolescente se trabajan los mediadores cognitivos del consumo de psicotrépicos, la
regulacion de emociones, el consumo de psicotropicos como estrategias de afrontamiento, etc. (Liddle Et
al. 2011). En las sesiones de los padres, se analizan las habilidades educativas y el estrés parental y en
las familiares, se revisan los patrones de relaciones entre los miembros de la familia para promover
cambios positivos. Este enfoque se ha adaptado con éxito como intervencién precoz breve para jovenes
de alto riesgo (Liddle, 2004), semejante al modelo de intervencion psicoterapéutica conocido como

Psicoterapia Breve (Wolberg, 2014).

3) Terapia multisistémica. Es un tratamiento integral e intensivo, cuyo enfoque atiende la relacién entre la
familia y la comunidad. Ha demostrado ser eficaz incluso con PaD juveniles con TICC u otros TA graves y
con aquellos que se involucran en la conducta violenta o delincuente. En ella, el consumo de
psicotrépicos es visto en términos de las caracteristicas del adolescente, algunas de las cuales son
actitudes favorables hacia el consumo de drogas; las de su familia, como deficiente disciplina, conflictos,
consumo de psicotrépicos en los padres; los compafieros del grupo etareo y demas actitudes positivas
hacia el consumo de drogas; la escuela, como el abandono escolar, bajo rendimiento y el barrio o

ambiente que le rodea y sus circunstancias, como el grupo y la pandilla delictiva o criminal. El terapeuta

130



puede trabajar con la familia como un todo, pero también llevara a cabo las sesiones independientes con

los padres o cuidadores y el PaD (Dennis Et al. 2004).

4) Terapia Familiar Funcional Esta modalidad combina una visién de los sistemas de funcionamiento
familiar, a partir del descubrimiento y modificacion de las interacciones familiares no saludables a las que
subyacen conductas problematicas, a través de técnicas conductuales para mejorar la comunicacion, el
tipo de abordaje de los problemas, la resolucién de conflictos y habilidades en la crianza de los hijos. La
estrategia de tratamiento incluye la participacion de las familias en el proceso de tratamiento y el
incremento de su motivacion para el cambio y la modificacion del comportamiento de los miembros de la
familia, utilizando técnicas de manejo de contingencias, comunicacion y resolucion de problemas,
acuerdos conductuales y otros métodos. Si el TICC u otro El TA es tratado en forma insuficiente no sera

eficaz y aumentara el riesgo de recaida (Liddle Et al. 2011) que debe eludirse en todo momento.

5) Terapia familiar conductual. Esta modalidad terapéutica ha demostrado resultados positivos a lo largo
del tiempo, tanto en adultos como en adolescentes, debido a que combina los acuerdos conductuales
entre los miembros. Los acuerdos establecidos son destinados al manejo de contingencias, a efecto de
abordar no sélo el TICC u otros TA con OTM, sino también otros problemas de conducta individual-
familiar, asociados a su dindmica familiar. El PaD juvenil y al menos uno de los padres, participan en la
planificacién del tratamiento para seleccionar las posibles intervenciones especificas a realizar, a partir de
un menu de opciones terapéuticas de demostrada eficiencia. Los terapeutas supervisan las acciones y a
través de ellas alientan a miembros de la familia a utilizar las estrategias conductuales aprendidas en las
sesiones para ser aplicadas en forma de nuevas habilidades, dirigidas a mejorar el entorno familiar. Se
fijan los objetivos conductuales para la prevencién del TICC u otros TA con OTM y la reduccién de
conductas de riesgo, en particular algunas de las méas deletéreas como las Enfermedades de
Transmision Sexual (ETS), VIH (Woolridge Et al. 2005), Hepatitis tipo B 6 C, que deberan ser reforzadas
a través de un sistema de manejo de contingencias. Se revisan asimismo los objetivos y las
recompensas en cada sesion. La participacion de la familia hace la diferencia terapéutica, ya que puede
ser decisiva en el tratamiento del TICC u otros TA con OTM del PaD juvenil (Donohue Et al. 2009a,
2009b).

6) Terapia de intervencién breve. Los adolescentes que informan mantener un consumo de psicotrépicos
pueden tener una breve intervencién para reducirlo, de la misma forma que otros comportamientos de
riesgo y los OTM asociados (NIDA., 2011). Debe desaconsejarse a la brevedad el consumo de
sustancias, para dar curso al manejo, no solo porque dafia al cerebro -lo cual es una razén de peso-, la
salud general y otras areas de la vida, incluida la educacion y las relaciones familiares. Aquellos
individuos que deseen alejarse del consumo y muestren cambios actitudinales y conductuales pueden ser

elogiados a efecto de que se mantengan alejados del consumo hasta la siguiente evaluacién anual.

a) Referencia. Los jovenes que por su consumo han desarrollado trastornos o aquellos que parecen estar

desarrollando un TICC u otro TA con OTM, pueden necesitar de una derivacion a tratamiento
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especializado, para una mejor evaluacion y cuidados, en especial a los pediatras (AAP, 2011), psiquiatras

de nifios y adolescentes u otros especialistas ad hoc.

b) Seguimiento. Para los PaD bajo tratamiento, los médicos pueden ofrecer apoyo continuo a través de la
participacion en un tratamiento y abstinencia de psicotrépicos y manejo del OTM, durante el seguimiento
de visitas. Los PaD juveniles que recaen o muestran signos de continuar su consumo deben ser

devueltos a una nueva ronda de tratamiento.

c) Antes de prescribir medicamentos que potencialmente pueden ser objeto de abuso, los médicos han
de evaluar a los factores de riesgo tales como antecedentes de OTM o historia familiar de TICC o TA. Es
preciso considerar una medicacion alternativa con menos potencial de abuso, seguimientos prolongados
para PaD con alto riesgo, hacer citas de revisibn mas frecuentes, revision periédica de la toma de las
medicamentos prescritos y su duracion, acorde a la prescripcion y educar a los pacientes y sus familiares
sobre el uso apropiado y riesgos potenciales del consumo de medicamentos, incluyendo los peligros de
la sub-administracion, sobredosis o el de compartirlos con los demés (especialmente las jeringas). En tal
sentido, el Comité sobre Abuso de Sustancias de la Academia Americana de Pediatria (AAP, 2011) ha

desarrollado:

a) Herramientas de tamizaje y evaluacién breve para adolescentes, en materia de tabaco, alcohol y otras
drogas,

b) Sefiala el papel del pediatra en la prevencion, identificacion, administracion de abuso de sustancias y
deteccion de ese consumo, asi como el tipo de intervencion breve y derivaciéon a tratamiento (Kulig, 2005;
AAP, 2011) (Cuadro 7.1).

c) Promueve el uso del test de discriminacion de casos de alcohol e intervencion breve para los
sospechosos de caso, utilizado como guia profesional, desarrollado por el Instituto Nacional sobre Abuso
de Alcohol y Alcoholismo, NIAA, que proporciona informacion detallada sobre la identificacion de
adolescentes con alto riesgo de abuso de alcohol (NIAA, 2011).Como en materia de tratamiento, se han
descrito varias posibilidades (Kelly y Urbanoski, 2012) y cada unidad practicamente, opera de manera
individual y sin consultar ni informar de sus acciones a otros recintos de tratamiento, dentro y fuera del
pais, se recomienda que para los TICC u otros TA, conviene diagnosticar en primera instancia, la
presencia de OTM. Hay que considerar la existencia de diferentes niveles de atencién y métodos de
abordaje en muchos lugares donde se ubican las unidades de salud y se ofrece ayuda a los pacientes,

desde el punto de vista profesional y paraprofesionales.

Este constituye el momento de discernir si se aplicard un manejo profesional, es decir estructurado, o
bien un manejo no profesional o de inspiracion comunitaria sin supervision adecuada. Cabe sefialar que
no existe un solo tratamiento apropiado para la poblacién infanto-juvenil. Por tanto, los tratamientos

deben ser adaptados a cada individuo con su consentimiento y participacion (Cuadro 7.1).
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CUADRO 7.1. Actividades de atencion terapéutica por tipo y nivel. *

1. Lo ofrecen aquellas instituciones que realizan entrevistas u otros métodos de abordaje o atencion, bajo
esquemas reflexivos o con manejo indirecto (por tanto no son curativas o no lo son en forma directa,
siendo sélo de caracter preventivo o bien, preventivo a largo plazo y realizan otras acciones indirectas al
manejo).

2. Se ofrece atencién profesional no médica (campos complementarios a la salud) de caracter
especializado (en alcoholismo, adicciones, etc.) como los grupos de ayuda mutua. Pueden incluirse aqui
los llamados profesionales -entendiendo por profesional no médico- el trabajo intenso, cercano y
dedicado al manejo de ciertos problemas vinculados con la condicibn médico-psiquiatrica de los
pacientes, realizada con base en una actividad “profesionalizada” (los que se dedican a ello sin contar
con profesion) ofrecen consejeria gratuita o para el beneficio directo o indirecto del grupo que patrocina
tales actividades.

3. Consultas o intervenciones terapéuticas directas no especializadas (psiquiatricas) que constituyen una
estrategia mas o menos formal de la medicina, es decir, son curativas sintométicas no etiolégicas y de
enfoque multifactorial o bien, se trata de acciones rehabilitatorias dirigidas al sintoma o a la condicién que
se aborda.

4. Atencién profesional médica general en unidades de salud, clinicas y hospitales publicos o privados y
otras instituciones de asistencia social, relacionadas con la salud

5. Consultas o intervenciones diagnostico-terapéuticas directas y especializadas pero no en adicciones
sino en comorbilidad y sus complicaciones, es decir actividad curativa sintomatica y etioldégica de enfoque
multifactorial o rehabilitatoria general.

6. Es un tipo de atencién profesional médica y psiquiatrica a la vez, no especializada en adicciones,
como las unidades hospitalarias y centros de salud y clinicas o servicios psiquiatricos que cuidad la
comorbilidad adictiva y el TICC u otros TA

7. La atencion profesional médica y psiquiatrica especializada en adicciones de las que derivan consultas
0 intervenciones para el tratamiento integral del problema, es decir actividad curativa sintomatica y
etiolégica multifactorial y rehabilitatoria general a la vez (manejo especializado posterior al logro de la
abstinencia). Se incluyen los OTM comorbidos para su manejo simultaneo. Son grupos especializados
con personal profesional calificado.

* Modificado de Souza y MM. Psiquiatria de las Adicciones. Fondo de Cultura Econdmica. México, 2010a.

La Sociedad Americana de Medicina de Adicciones, ASAM, desarrollé pautas para determinar la
intensidad apropiada y la duracién del tratamiento de adolescentes con TICC u otros TA con OTM,

basadas en una evaluacion que implica seis &reas (ASAM, 2005):

1. Nivel de intoxicacién y posibilidad de abstinencia

2. Presencia de otras condiciones médicas

3. Presencia de otras condiciones emocionales, conductuales o cognitivas
4. Nivel de Preparacion o motivacion para el cambio

5. Riesgo de recaida o uso continuado de drogas
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6. Entorno de recuperacién (familia, compafieros, escuela, sistema legal, etc.)

Como pueden verse, las actividades de atencién terapéutica en estos casos, cuentan con varios tipos y
abarcan distintos niveles, que el PS debe conocer para participar o hacer la referencia adecuada, segin
el caso (AAP, 2011). Cabe enfatizar que cuando se consume una sola sustancia, lo cual es un patrén
excepcional en los consumidores de psicotrépicos-, que se asume como responsable del TICC u otro TA,
al igual que en cualquier otra condicion médica, el tratamiento debera ser lo suficientemente largo y

suficientemente fuerte, para resultar a la larga eficaz.

El manejo del TA debe continuar por un periodo suficiente de tiempo para tratarlo, controlar la
comorbilidad y sus complicaciones. El manejo insuficiente del TA puede causar otros problemas, por lo
que no se debe proporcionar el nivel mas bajo recomendado de cuidado ni una duracién mas corta que
las recomendaciones para el manejo, porque causa recaida y puede influir en el paciente, sus familiares
o al sistema de justicia juvenil de referencia, la idea que el tratamiento en general sea visto como ineficaz
(Miller y Flaherty, 2000)

e Terapia Cognitivo-conductual.

La estrategia de esta terapia se basa en la teoria que sefiala que los procesos de aprendizaje juegan un
papel fundamental en el desarrollo de conductas problematicas como el TA. Un elemento central de este
tipo de abordaje ensefia a los participantes a como anticiparse a los problemas y les ayuda a desarrollar
estrategias de afrontamiento mas eficaces. La terapia cognitivo conductual puede ofrecerse a PaD

ambulatorios en sesiones individuales, en grupo o en modelo residencial.

El modelo refiere al grupo de recursos psicoterapéuticos mas utilizados debido a su efectividad a corto y
largo plazo. Se dirigen a entrenar habilidades de afrontamiento tanto para el TA como para el OTM. Este
tipo de manejo aporta videos educativos y folletos informativos que explican el TICC u otros TA con OTM,
enfatizando la importancia del apego al tratamiento y el mantenimiento de la abstinencia supervisada,
acorde a la modalidad psicoterapéutica mas efectiva para el grado de afectacion y momento clinico de
cada PaD. También ofrece informacién, apoyo y estrategias de afrontamiento, en el contexto de un

modelo de enfermedad que reconoce la vulnerabilidad individual de cada persona (Leichsenring, 2009).

Se dispone de varias técnicas que enfatizan el entrenamiento de las habilidades de afrontamiento del
TICC u otros TA con OTM (Mark Et al. 2004). Su perspectiva observa la utilizacion de psicotrépicos, al
igual que otros sintomas psicopatolégicos, como conductas aprendidas que se inician y mantienen
debido a la interaccién entre procesos cognitivos, factores ambientales y refuerzos conductuales. La TCC
incorpora una amplia gama de intervenciones dirigidas al cambio de conducta, basadas en las Teorias
del Aprendizaje, que incluyen el registro de las propias conductas para analizarlas y posteriormente

controlarlas, identificar y cambiar las
contingencias reforzadoras, e identificar y criticar pensamientos erréneos desadaptativos.

La reestructuracién cognitiva, el manejo de emociones negativas y el entrenamiento en estrategias de

prevencion de recaidas, entre otras, constituyen herramientas que se ensefian y practican durante las
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sesiones (individuales o grupales) mediante técnicas de modelado y realizacion de papeles (“role-
playing”) que pretenden promoverse para su aplicacion en la vida diaria (Cohen Et al. 2003; Souza,
2015gq).

La mayoria de los programas de TCC para el tratamiento del PaD juvenil y adulto joven incluyen también
estrategias motivacionales y manejo de contingencias familiares y la elaboracion de alternativas para el
uso adecuado del tiempo libre, sobre la base de que la diversidon sea incompatible con el consumo de
psicotrépicos (Waldron y Kaminer, 2004; Waldron Et al. 2005: Najavits Et al. 2006, 2007). Esta modalidad
de terapia es especialmente (til en el manejo de sintomas agudos del TICC u otros TA, como aquellos
que cursan con T. Psicoticos resistentes a farmacoterapia, alucinaciones, delirios y otros trastornos
formales del pensamiento (Hoop Et al. 2009; Reinecke y Garety, 2004). Este procedimiento ayuda al PaD
a re-describir y a re-definir o cambiar las creencias sobre la naturaleza de sus experiencias patégenas en
distintos trastornos (Reinecke y Garety, 2004). Dado que existen importantes diferencias individuales y
metodolégicas en su aplicacién (Il PADA2002-2007) es fundamental seleccionar la estrategia particular
en cada caso (Holmes, 2002; Sensky y Scott, 2002; Wallerstein, 2002).

La TCC aplicables al tratamiento de la PD, tanto en TICC u otros TA con OTM se basan en los principios
del condicionamiento operante, procurando la recompensa de conductas o actividades incompatibles con
el consumo de psicotrépicos y la retirada de recompensas o0 aplicacion de sanciones cuando ocurre el

consumo y otras conductas problematicas. En ella los adolescentes:
a) Exploran las consecuencias positivas y negativas del consumo de sustancias,
b) Aprenden a controlar sentimientos y pensamientos,

¢) Reconocer los patrones habituales de pensamiento distorsionado, asi como las sefiales que

desencadenan el consumo,
d) Identificar y anticipar situaciones de alto riesgo,

e) Aplicar un conjunto de habilidades de autocontrol, incluyendo gestion emocional de la regulacion y la

ira, resolucién practica de problemas y el rechazo a la sustancia.

Para aplicar estas terapias se utilizan estrategias que muestran de forma objetiva la ocurrencia de las
conductas a reforzar (resultados negativos de antidoping), con el fin de aplicar las consecuencias
apropiadas. Un modelo adaptado de tales intervenciones lo constituyen los programas de manejo de
contingencias -ya como estrategias aisladas o bien como elementos integrantes de otros protocolos-, que
han demostrado su eficacia en ensayos controlados (Kamon Et al. 2005; Budney Et al. 2006; Dutra Et al.
2008).

1) Rehabilitacién cognitiva o psicosocial.

Es un procedimiento que busca recuperar en lo posible, las capacidades premérbidas o la reeducacion,
para facilitar las tareas académicas, etc. De modo que, sin considerar a detalle sus diferencias y

planteadas a grosso modo, se puede considerar que las Técnicas Psicoeducativas y la Psicoterapia en
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general, se dirigen a trabajar la conciencia y aceptaciéon de los trastornos que conforman la PD, sus
consecuencia y sus alternativas de manejo. Es util para recuperar en lo posible las capacidades
premorbidas, o reeducacion para facilitar las tareas académicas, etc. (Donohue Et al. 2009; Szapocznik
Et al. 2013).

En este contexto todavia controversial en algunos ambitos, huelga decir que la documentada
combinacion de tratamiento psicofarmacolégico con técnicas psicoterapéuticas, ha informado de mejores
resultados que la sola farmacoterapia, psicoterapia o uso de técnicas de maodificacién psicologica
utilizadas por separado. Aunque existen ciertos profesionales, desde cuya posicion profesional y
abogando por lo que podria llamarse el “purismo de la técnica”, no admiten la prescripcién simultanea de
medicamentos, por considerar que se contamina la terapéutica psiquica. En su caso, la postura de
algunos profesionales de la psicoterapia, que rechazan la medicacion en tanto distrae y bloquea o frena
al paciente para el andlisis de sus problemas. Al brindarle esperanza con su fundamento farmacolégico,
estiman que ello limita o impide que el PaD se aboque y participe en el manejo tal como se espera.
Considérese que el uso del término “contaminar” deja ver todo un contexto de rechazo prejuiciosos -a
menudo derivado de la ignorancia plena de los procedimientos que se utilizan o su mera subestimacién-,
mas alla de la utilidad demostrada de la imbricacion de facultades correctivas y rehabilitatorias de ambos

procedimientos.

Esta situacion hace que por distintos caminos pero en forma complementaria, se produzca tal
solapamiento en tanto representa una conveniencia deseable comentada en la bibliografia cientifica y
usada en muchos programas terapéuticos. Existe experiencia valorativa en el sentido de que la
combinacion une la eficacia de dos grandes vertientes de manejo que devienen méas poderosas juntas

que cuando se usan en forma separada una de la otra o en forma escalonada.

El objetivo del terapeuta es averiguar qué miembros estan involucrados en el problema y generar
cambios en la organizaciéon familiar, manteniendo la jerarquia entre padres e hijos y evitando las
coaliciones intergeneracionales. Los cambios se plantean por etapas, hasta que la situacién inicial se

modifica por completo y se soluciona el problema.

Este enfoque terapéutico favorece el compromiso y la participacién de toda la familia en el tratamiento del
hijo adolescente y consigue resultados positivos, como una mayor vinculacion y mas efectiva retencion

en el manejo (Szapocznik Et al. 2013)
2) Terapia de refuerzo comunitario.

Es otra modificacién considerada en los esquemas de tratamiento psicolégico, utilizados en la actualidad
por diferentes grupos dedicados a la PD. Se aplica especificamente al PaD con TICC u de manera que,

el mantener la abstinencia resulte mas gratificante que continuar consumiendo. (Cuadro 7.2).
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Cuadro 7.2. Terapéutica, Estrategia y Metas de la Psicoterapia

Propuesta Terapéutica

Consiste en acciones escalonadas o secuenciales que permiten el manejo inmediato y a largo plazo
para facilitar la supervision de los casos: Apego al Tratamiento, Valoracion del Estado de Salud durante
el manejo, AT adecuada, Enfoque Colaborativo y Negociador, Control del Consumo de Drogas durante
el Tratamiento
Objetivos psicoterapéuticos
Toma de conciencia de enfermedad, aprender a manejar mecanismos defensivos, desarrollar
alternativas sanas y realistas para enfrentar las presiones internas y externas que conducen al TICC u
otros TA con OTM, desarrollar tolerancia a la frustracion a la demora y el control de los impulsos, logro
de la modificacion conductual, aumento de la competencia percibida, incremento de la autoestima, uso
de técnicas de autocontrol, vigilar su permanencia a largo plazo, Relacién médico-paciente adecuada,
eliminar pretextos para la recaida, reforzar el Apego Terapéutico, promover manejo de la PD.
Estrategia

Consiste en utilizar -una vez controlado el cuadro agudo de la intoxicacion o la abstinencia-, las
modalidades de psicoterapia documentadas, destinadas a la PD, como: Psicoterapia individual, grupal y
familiar, Psicodrama y psicoterapia conductual y sus coadyuvantes y reforzadores conductuales de las
poblaciones tratadas en recintos supervisados sin consumo de psicotropicos como el Cine debate
terapéutico, la Psicoterapia artistica y técnicas de relajacién, Conferencias y actividades informativo-
educativas (PaD y familiares) y el Manejo de problemas socio-laborales, Ludoterapia y musicoterapia la
participacion de Grupos de Ayuda Mutua asi como de otras que puedan reforzar las acciones
terapéuticas empleadas en el curso del tratamiento y metas de supervision posteriores. Evaluar los
resultados, el punto central de la terapéutica es que el PaD acepte y colabore en el tratamiento del TICC
u otro TA con TM que no suelen distinguir. EI manejo exitoso de la PD es a largo plazo o toda la vida,
para alcanzar la modificacion méas armoénica de su personalidad con base en un desarrollo méas fecundo
de su potencialidad humana.

* Modificado de Souza y MM. Diagnéstico y tratamiento de los Sindromes adictivos por Intoxicacion y
Abstinencia. Ciencia y Cultura Latinoamérica, México, 2000(a); Souza y MM. Adicciones vision integral de
su problematica, abordaje y terapéutica (Patologia Dual). Facultad de Medicina, UNAM. Editorial Prado,
México, 2014(a); Souza y MM. Patologia dual: Trastornos Adictivos y Patologia Psicosexual en HLBT.
Disefio y tecnologia. México. 1a. Reimpresion Editorial Prado. 2016(a).

El terapeuta instruye a los familiares a hablar con el adolescente de las consecuencias negativas del
consumo de psicotropicos en términos neutros, a aplicar refuerzos contingentes y a planificar actividades

satisfactorias sin psicotrépicos.

Por otro lado, ayuda al PaD a identificar los disparadores internos y externos del consumo y a practicar
habilidades de afrontamiento ante ellos (Dennis Et al. 2004). En este tipo de terapia se hace énfasis en la
realizacion de actividades ocupacionales, de empleo y sociales alternativas consumo (Meyers Et al.
2011).

3) Terapia familiar conductual.

Es una modalidad que se utiliza en familias en las que convergen en varios problemas de conducta,
incluyendo consumo de psicotropicos, impulsividad, violencia familiar, desempleo, etc. Esta terapia
tiene un formato muy flexible para poder adaptarse a todo tipo de PaD. Suele incluir 20 sesiones de
tratamiento, de entre 60 y 120 minutos de duracion, que se programan a lo largo de 6 a 12 meses. Su

formato es ambulatorio, aunque se pueden llevar a cabo sesiones en casa para incluir a los

137



adolescentes que no acuden a consulta. Aplica técnicas como el contrato conductual con
contingencias, el control de estimulos, el control de la urgencia por consumir y el entrenamiento en
habilidades de comunicacion. También se hace especial énfasis en las estrategias de vinculacién y
retencion, incluyendo llamadas telefénicas frecuentes a los jévenes y a sus cuidadores, la implicacion
de la familia en escoger su propio plan de tratamiento, la incorporacién de hermanos y amigos en el
tratamiento y el ofrecer comida y bebida en las sesiones. Destacar que este tipo de terapia ha
demostrado eficacia tanto en adolescentes como en adultos (Donohue Et al. 2009a, 2009b).

1) La Terapia Familiar Multisistémica.

Esta modalidad pretende mejorar la dinamica familiar y procura cambios y adaptaciones necesarias
en el entorno (Curtis Et al. 2004). Basada en la teoria ecoldgica social esta terapia se disefié para
jovenes con TICC u otros TA con OTM, representado por T. de Personalidad Antisocial o
simplemente la tendencia de conductas antisociales. En consecuencia, propone que la conducta
disruptiva esta determinada por multiples Factores de Riesgo, tanto del individuo como de su familia,
su grupo de iguales, la escuela y la comunidad. Las intervenciones elaboran junto con la familia un
plan individualizado, para reestructurar el ambiente del joven, promover una conducta mas saludable
y menos arriesgada, basado en estrategias cognitivas, conductuales y sistémicas (Curtis Et al. 2004).
La intervencion suele ser intensa y corta, entre 4 y 6 meses, y se ofrece en el entorno natural del
joven, en casa o en la escuela (Sheidow Et al. 2012). El terapeuta debe estar disponible las 24 horas
del dia, 7 dias a la semana y sélo trabaja con 5-6 familias al mismo tiempo. Un meta analisis confirma
su efectividad, para reducir T. emocionales y de conducta, al mejorar las relaciones familiares y
disminuir las conductas delictivas (Curtis Et al. 2004).

Esta modalidad terapéutica se aplica imprescindiblemente al primer contacto; es el lugar natural de
convivencia y apoyo fundamental del terapeuta para la estabilizacion y rehabilitacion posterior del
PaD (Minuchin, 1998. Selvini y Selvini, 1990; PTFS, 2013). Se destina al control de sintomas,
conseguir y mantener la abstinencia, reducir las recaidas psicéticas y favorecer el apego al
Tratamiento. Existen varias modalidades para PaD con trastornos psicéticos, las intervenciones
psicoeducativas, con entrenamiento en la convivencia y manejo de situaciones cotidianas (manejo de
sintomas, identificacion de signos de recaida, cumplimiento de la medicacién, mejora de la
comunicacion, etc.) (Souza, 2010a). Se ofrece a los familiares informacioén actual y objetiva sobre la
naturaleza y caracteristicas de la PD, los tratamientos existentes, efectos secundarios y mecanismos
de accion (Mozina, 2009). Combate los mitos sobre la PD y fomenta la participacion y discusién de lo
ocurrido y/o lo que haya sido recordado (experiencias y dificultades en situaciones problemaéticas,
rechazo del tratamiento, sefiales de descompensacién, consumo de psicotrépicos, agresividad, etc.),
en pro del entrenamiento en habilidades. Usa técnicas de habilidades de comunicacion y
conversacion para lograr estilos de comunicacion positivos (escucha activa, utilizacion de mensajes
claros y sencillos, evitacién de descalificaciones y comentarios negativos hacia las conductas y
actitudes del PaD, etc.). Refuerza y mejora las actitudes de afrontamiento ante los sentimientos de

estigma, desmoralizacion y aislamiento que enfrentan las familias de PaD (Sheidow Et al. 2012).
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Busca establecer un marco terapéutico estable, comprometido y empético que posibilite una mayor
confianza en los profesionales para favorecer la cooperacion y co-responsabilizacion familiar en el
manejo (Gabbard Et al. 2000). Las modalidades empleadas, igualmente efectivas, comparten
elementos como la informacién sobre la PD, técnica de resolucién de problemas y el apoyo que

proporciona el modelo empleado (Souza, 2010a).
e Psicoterapia Psicodinamica.

A la pregunta sobre la psicoterapia psicodinamica en general, respecto de qué proporciona ademas de
pretender acompafiar al PaD y llevarlo a situaciones mas favorables (Levy y Ablon, 2010; Gabbard,
2010). Una respuesta adecuada y practica es la existencia de distintas modalidades de abordaje
psicoterapéutico, que coadyuvan a la terapéutica integral de la PD, debido a que la psicofarmacologia
con toda su trascendencia clinica, sélo corrige una porcién més sintomética que etioldgica de los TICC u
otros TA con TM, sin poder reducir toda la sintomatologia de tan amplia gama de trastornos incluidos en
la nosografia mundial. Sin contar los sintomas colaterales y otras vicisitudes, faltarian por atenderse los
asuntos intrapersonales e interpersonales de la relacion humana. Ademas, no todos los PaD responden a
manejos (Cuadro7.3). La Psicoterapia individual tiene distintas modalidades, segln su orientacion tedrica.
Su visién ecléctico-integradora que complementa los enfoques. La Psicoterapia de grupo en forma

secuencial o simultanea a la psicoterapia individual. Es deseable al ingreso del PaD al servicio.

Cuadro 7.3. Objetivos, Acciones y Plan de cuidados posteriores del PaD
Toma de conciencia de enfermedad mental y fisica. Manejo de mecanismos defensivos

Desarrollo de tolerancia a la frustracion, a la demora y de control de impulsos.
Desarrollo de alternativas sanas y realistas para enfrentar las presiones internas y externas

Acciones psicoterapéuticas
Informar, desmitificar via educacion preventiva. Promover Rehabilitacion y Reinsercion

Favorecer el conocimiento individual conyugal y familiar para solucionar conflictos
Mantenimiento de abstinencia y prevencién de recaidas

Psicoterapia y Refuerzo de actividades de grupos de ayuda mutua

Eventual restructuracién de la personalidad y despliegue de habitos saludables.

Acciones de la psicoterapia individual
Ubica etapa individual de evolucién psiquica para el cambio actitudinal-conductual.

Fomenta manejo del TA con OTM, evita recaidas y promueve la abstinencia productiva
Motivacion de cambio, suministro de informacién especifica e impulso a la AT.
Combate la culpa, impulsa responsabilidad y desmitifica creencias desadaptativas del TA

Reeduca y conduce al PaD a la etapa de restructuracion del proyecto de vida.
Plan de cuidados posteriores del PaD
Identificacién de condiciones de riesgo de consumo, aplicacién de técnicas y estrategias.

Deteccién del D-NIC. Afrontamiento de problemas. Apoyo en Grupos Ayuda Mutua.

Reaprendizaje de mecanismos de abordaje de conflictos, promocion del crecimiento vy
participacion social con seguimiento a largo plazo

Psicoterapia psicodinamica reconstructiva y de mantenimiento de la abstinencia.

* Modificado de Souza y M. Adicciones visién integral de su problematica y abordaje terapéutico.
Patologia Dual. Facultad de Medicina-Editorial Prado. México, 2014; Souza y MM. Utilidad de la
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psicoterapia y psicoanalisis en Patologia Dual: complementariedad terapéutica. Revista Psiquiatria APM.
En prensa, 2016.

Sus tiempos y métodos distintos y complementarios favorecen la reconstruccion psicosocial (Moreno,
1961; Souza, 2011c), siempre que no se sustituya el uno con el otro (Yalom, 1994). Sus metas y
procedimientos clasicos enfocan objetivos grupales analitico/reflexivos (Livingston y Livingston, 2006)
sobre la etiopatogenia del TICC u otro TA con OTM y al conocimiento experiencial significativo (Pavlovi y
Vlastelica, 2008), dirigido a lograr abstinencia y modificar la problematica psicosocial (Souza, 2010a)

(Cuadro 7.4) Sus sesiones, efectivas por su abordaje

Cuadro 7.4. Elementos que integran la Psicoterapia Individual

Contacto visual, empatia, escucha activa, analisis de la ambivalencia

Promueve la discrepancia entre conducta actual y metas del PaD sin confrontacién/discusién
Disminuye las resistencias y apoya la autoeficacia para el cambio

Muestra sensibilidad ante las actitudes compartidas,

Concede credibilidad a lo planteado. Duracién razonable de sesiones, acorde al caso y
procedimiento tedérico-técnico empleado

Estimula el aprendizaje de habilidades, recapitula los avances y balancea las decisiones

Refuerza las actitudes positivas. Fomenta expresiones de automotivacion al cambio

Metas y procedimientos ubican etapa de evolucion del cambio actitudinal-conductual del PaD
Favorece manejo antiadictivo. Combate comorbilidad. Evita recaidas y genera abstinencia

Motiva cambios via informacion especifica. Impulsa AT y apego al manejo (Souza, 2010a)

Reduce y conduce al PaD a la reestructuracion del proyecto vital. Enfrenta la desidealiizacion de si
mismo y del Objeto (Gabbard, 2010)

Aplica entrevistas y baterias psicoldgicas para establecer la personalidad actual, premérbida y la
actuacion durante la actividad patégena (consumo/acting out),

Tipifica la personalidad (Souza 2012c, 2016e€).

Disefia el plan terapéutico en abstinencia total, permanente y sin concesiones, para asumir la
responsabilidad del cambio sin culpa y el mejor camino rehabilitatorio e impedir la nueva
interaccién con psicotrépicos, salvo la prescripcion por indicacién, bajo esquema terapéutico

Todo lo cual es méas factible de realizar cuando el terapeuta ha sido adiestrado en la técnica,
supervisado sus casos durante la formacion profesional y vivido la experiencia terapéutica
personal, para el mejor cumplimiento de su responsabilidad social (Souza, 2009e, 2011a).

El logro se destina a paliar o compensar, los efectos psicolégicos de la enfermedad, prevenir las
recaidas y mejorar algunos aspectos interactivos personales.

Su éxito en términos de cambios menores, son clinicamente significativos, como el grado
adaptacion de los PaD a su disfuncionalidad y a la discapacidad y manejo de sintomas como en la
esquizofrenia dual (Zubin y Spring, 1977; Zuckerman, 1999; Souza, 2008b).

* Modificado de Souza y MM. Utilidad de la psicoterapia y psjcoanélisis en Patologia Dual:
complementariedad terapéutica. Revista APM Psiquiatria. 2014. Agosto Epoca 1, 2(2):30-44.

psicodinamico, trabajan la empatia (Pavlovi y Vlastelica, 2008) por el empleo de los fundamentos de la
técnica, que discute las similitudes positivas en la interaccion grupal; pretende la abstinencia e identifica
las pautas y mecanismos de consumo, y otras conductas inadecuadas como las auto agresivas, de alto
riesgo, irracionales, etc. (Souza, 2007b, 2015b) de estos trastornos (Gleeson Et al. 2008). El terapeuta
expone, coordina y estimula la discusion, con el uso de una lista tematica apegada al desarrollo de la PD;

estimula la abstinencia via autoconocimiento y el cambio actitudinal necesario (Souza, 2010a; 2015a).
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En general este tipo de intervenciones descartan a los PaD psicéticos por su deterioro cognitivo que
afecta el desempefio de la psicoterapia. Esta modalidad utiliza diferentes técnicas conductuales (Tarrier,
2002) incluyendo a quienes tienen buen ajuste social y recuperacion moderada o total de su funcién
cognitiva. Estos, se benefician en especial de la terapia interaccional, que acelera su integracion social y
ocupacional, via conciencia de “si mismo y el otro” y del “aqui y ahora” (Souza 2015c). No asi los PaD
psicoticos, quienes pueden sentirse rebasados por la confrontacion interpersonal. No obstante, pueden
beneficiarse de un enfoque cognitivo de modificacion conductual de apoyo estructurado. A través de
refuerzos sociales y generalizacion a situaciones de la vida real, aprenden nuevas formas de
comunicacién, resolucién de problemas y relacion interpersonal, donde el uso adecuado del lenguaje es
imprescindible (Souza, 2015f). Esta terapia puede iniciar en cualquier momento del proceso, respetando
las modalidades de intervencién segun sea la fase del TM, grado de discapacidad y estabilidad clinica
(Minuchin, 1985; Roder Et al. 2006).

e Enfoques psicodindmicos y psicoanaliticos.

La psicoterapia como modelo de abordaje esta destinada a personas que cumplan los requisitos técnicos
para su implementacién efectiva y que no son necesariamente, indicados para poblacion juvenil y adulta
joven, han mostrado, no obstante, una amplia gama de pruebas sobre su utilidad tanto diagnéstica como
rehabilitatoria para el TICC u otro TA con distintos TM. Su escasa evidencia en el marco de las ciencias
positivistas, que sugeria su descalificacion, contrastd con algunas investigaciones sistematicas, cuyos
resultados son comparables a los de otros métodos terapéuticos (Levy y Ablon, 2009). No obstante,
persisten algunos resultados inciertos en los abordajes psicoanaliticos en relacion con ciertas
enfermedades (Levy y Ablon, 2010; Auchincloss, 2002) aunque paraddjicamente en ocasiones, son
mejores incluso que otros abordajes, como en el caso de los T. de personalidad y otros muchos
diagndsticos de TM donde no se requieren o0 no son (tiles los psicofarmacos, para modificar los
comportamientos adictivos ni los TA (Souza, 2014l, 2016e). La oportunidad para el manejo terapéutico
complementario y simultaneo de otros procedimientos ha sido demostrada en la praxis, pese a que la
obtencién de la evidencia siga siendo dificil de recoger y registrar, e incluso, que la resistencia -
consciente o inconsciente- al manejo psicol6gico siga siendo una barrera significativa social (Chiesa Et al.
2004; Hersoug Et al. 2013) y entre ciertos profesionales. Carencia o prejuicio que es igualmente
compartida con otras ciencias sociales (Wolberg e IPl, 2014; Roy-Byrne, 2014). Ello es debido

principalmente a:

a) La naturaleza a largo plazo de la terapia,

b) La sutileza y complejidad de sus procedimientos,
c) La aparente intangibilidad de sus objetivos

d) Los resultados auto-declarados

e) Laincompatibilidad de la observacion directa
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f) La necesidad de operar bajo confidencialidad absoluta (Leichsenring Et al. 2004; Levy y Ablon, 2010.
Gabbard, 2010; Souza, 2014l; 2014m).

Pero este procedimiento puede estar indicado en pacientes controlados y en abstinencia, cuando se
desea proseguir el camino de la autoobservacion y el crecimiento psicolégico. Asimismo, cabe mencionar
gue el desarrollo de la técnica para evidenciar sus métodos nunca fue su proposito, como se aprecia en
la teoria y la técnica del procedimiento y sus resultados (Chiesa Et al. 2004). Ademas, la descalificacién
de la psicoterapia en general, partio de las presiones politico-econémicas en torno al costo de la
investigacion de los procedimientos terapéuticos y los escasos presupuestos institucionales de la salud,
que obligaron a los involucrados a asimilarse -sin sustentarse en razones clinicas-, a la politica de las
compafiias de seguros y sus intereses mercantiles, situacién que dificulta ain mas el trabajo del area, no
siendo por tanto, fallas o razones intrinsecas a estos procedimientos. Su eficacia de hecho, se ajusta en
muchos casos para dar més rapido y mejor apoyo (Weis, 1986; Weisz Et al. 1987; Kandel, 1999; Schred|
Et al. 2000

Makari, 2008; Busch Et al. 2009; Souza, 2010a; Beutel Et al. 2014; Goéttken Et al. 2014; Ole y Allan, 2014;
Lindfors Et al. 2014).

El psicoandlisis y la psicoterapia orientada psicoanaliticamente no necesitan demostrar en el tenor
positivista, su eficacia y eficiencia para seguir siendo Utiles, si bien, es conveniente que enriquezca,
diversifique y adecue sus procedimientos para ampliar sus alcances, incluso fuera del campo médico. La
ausencia de resultados de investigacion psicoanalitica reside en la condicién de incompatibilidad acerca
de la vision del mundo adoptada por ésta, en su momento, como sefiald6 E. Kandel, neuropsiquiatra
Premio Nobel de Fisiologia / Medicina 2000 (Kandel, 1999), ha sido aceptada por algunos practicantes,
quienes iniciaron a movilizar su epistemologia hacia otros paradigmas e incorporando la recoleccion de
datos y métodos, méas alla de lo anecdotico. Han enfocado sus constructos de lo global a lo especifico,
facilitando la recopilacion de datos y la identificacion de mecanismos psicolégicos que explican el cambio
producido por la terapéutica. Han iniciado asi mismo, a considerar de rutina las alternativas para el
comportamientoy las observaciones del cambio; incrementado su sofisticacién respecto de las
influencias sociales y del contexto en el comportamiento patoldgico y en especial, su respuesta al
tratamiento. Asi como su deseo de salir del aislamiento -dificultado en parte por su discurso metaférico-
de otras actividades profesionales, mediante cambios en la forma de colaborar con otros cientificos

dentro y fuera de las disciplinas clinicas (Kandel, 1999).

Se han desplegado esfuerzos para reunir la base de conocimientos acumulados, para generar un
tratamiento de enfoque innovador contra la resistencia al tratamiento. Pero tal integracion de las
participaciones psicoterapéuticas de otras disciplinas en un enfoque psicodinamico, requiere de identificar
los grupos nosolégicos para los cuales el psicoandlisis es particularmente eficaz, para adoptar una actitud
cientifica que privilegie el valor de la repeticion de las observaciones mas que de su singularidad (Weis,
1986; Busch Et al. 2009). Ademas, debe incorporarse su visién Unica de cuidado intensivo a largo plazo,

aceptando la rapida evolucion las relaciones ocurridas en el proceso de conocimiento de los diferentes

142


http://annonc.oxfordjournals.org/search?author1=M.+E.+Beutel&sortspec=date&submit=Submit

niveles del estudio del cerebro y la conducta (Hofer y Sullivan 2008; Solms y Turnbull, 2011), tal como
plantea la revision de la Perspectiva Evolutiva del Desarrollo de Hofer (Hofer y Sullivan 2008), que
evidencia la interaccién entre el medio y la expresion génica, respecto del apego desorganizado,
comportamiento social, neuroticismo y consumo de alcohol y otras conductas, datos que podrian apoyar
la teoria psicoanalitica, a un lado de revisar sus formulaciones para mostrar la confiabilidad y validez de
sus conceptos y el impacto sobre el tratamiento, en comparacion con otros métodos y psicoterapias
(Solms y Turnbull, 2011; Kaplan-Solms y Solms, 2000; Turnbull y Solms 2003). Cabe enfatizar sin
embargo, que no se encuentran indicadas de primera instancia contra el TICC u otros TA con OTM, sino
hasta el momento de su abstinencia y control, respectivamente; a solicitud del paciente y cuando se

rednan los requisitos que dichas técnicas solicitan para operar adecuadamente.

Por otro lado, los avances del psicoanalisis en su acercamiento a las neurociencias muestran que ambos
campos abordan la misma tarea, aunque desde perspectivas diferentes. El “neuropsicoanalisis” -término
utilizado desde 1999-, con base en sus raices historico-filoséficas y fundamentos cientificos, pretende
entender las complicaciones del funcionamiento mental, en un nuevo campo multi e interdisciplinario que
cierra la antigua brecha dicotémica: mente-cuerpo (Solms y Turnbull, 2011; Kaplan-Solms y Solms,
2000).

La aparicion de la tomografia computarizada en los afios 70, identificé en vivo la ubicacion exacta de una
lesion cerebral. Después, métodos como la resonancia magnética funcional (FMRI), tomografia de
emision de positrones (PET) y la tomografia computada de la emision de fotén Unico (SPECT), disponen
de observacion directa de los procesos neurodinamicos en personas con variadas condiciones de
enfermedad y salud. Hoy, los métodos neurocientificos que estudian la naturaleza dinamica de la mente,
identifican la organizacién neuronal de la subestructura inconsciente y ubican las bases neuroldgicas del
psicoandlisis (Bernstein, 2011; Corrigall y Wilkinson, 2003; Cozolino, 2002; Doidge, 2007; Northoff, 2011).
E. Kandel mostré que la psicoterapia y el efecto de los psicofarmacos, trabajan en el mismo nivel de los
circuitos neuronales y las sinapsis, lo cual tiene implicaciones de investigacion neurobiolégica para la
psicoterapia (Peled, 2008). Los fundamentos cientificos aportados brindan apoyo al neuropsicoanalisis, al
reconocer la complementariedad dialéctica de ambos campos, donde debe abandonarse la especulacion
a cambio de la corroboracion y una deseable interdisciplina, cuya adquisicién del conocimiento, nutrida
en forma bidireccional, conserve el respeto por la experiencia subjetiva, sello distintivo del psicoandlisis
(Northoff, 2011; Peled, 2008; Solms y Turnbull 2002).

De igual forma, la capacidad de detectar cambios funcionales en el cerebro después de vivir la
experiencia de la psicoterapia, permiten evaluar objetivamente sus efectos. El papel fundamental de las
sinapsis y fuerza sinaptica del aprendizaje a corto y largo plazo; las implicaciones bioldgicas y sociales
del mapa genémico humano para la medicina, la psiquiatria y la salud mental, y el desarrollo de nuevos
métodos de evaluacion, aportardn nuevas bases cientificas que beneficien a los PaD, en especial a los
farmaco-resistentes (Kandel, 1998: Solms y Turnbull 2002; Kandel, 2008). Paralelamente, las técnicas de
neuroimagen aplicadas a la investigacién psicoterapéutica son sin duda relevantes, como bases
neurobiolégicas sobre la comprensidén de los procesos psicoterapéuticos y los resultados de su manejo
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con fines predictivos, a efecto de mejorar el tratamiento y la toma de decisiones clinicas (Kandel, 2008;
Batalla Et al. 2013).

Ambas, psicoterapia y farmacoterapia convergen en un cambio de funciones neuronales cuya deteccién
neuroimagenoldgica sugiere ser correlato de la mejoria clinica (Northoff, 2011; Peled, 2008; Solms y
Turnbull 2002; Kandel, 1998; Forrest, 2007; Peterson y Peterson, 2008). De ahi que los pacientes en
psicoanalisis experimentan un tipo especifico de aprendizaje centrado en los procesos psicologicos
internos, que produce significativamente mayor auto-regulacién de estados afectivos y comportamiento,
mayor creatividad y conocimiento de los estados mentales internos y modifica favorablemente los
procesos de representacion de la interaccién entre uno mismo y otros (Peterson y Peterson, 2008;
Auchincloss, 2009; Banon Et al. 2013).

Estudios ad hoc, indican cambio en las estructuras del cerebro que favorecen funciones auto
reguladoras, incluyendo el aumento del volumen de la corteza prefrontal, la amigdala y el hipocampo, asi
como modificacion de la activacion de los circuitos auto-reguladores (Marano Et al. 2012). Pero en tanto
el PaD no construya una mejor situacion inmediata y a futuro (Stern, 1985) permanecerd lejos de la salud
individual, vincular y psicosocial.

Terapia de Grupo para Adolescentes

Los adolescentes pueden participar en terapia de grupo y otros programas de apoyo de pares, durante y
después del tratamiento para ayudar a lograr la abstinencia y mantenerla. Cuando esta dirigido por
personal médico y psicolégico bien entrenado en la técnica, este tipo de abordaje, sus protocolos y
grupos proporcionan un importante refuerzo social positivo, a través de la discusion entre pares, lo que
facilita el cumplimiento de los incentivos para permanecer alejados del consumo de psicotropicos en pos
de una vida incompatible con el consumo de psicotrépicos. Sin embargo, el tratamiento grupal para
adolescentes conlleva el riesgo de efectos adversos e indeseables, representados por la conducta de
algunos de los miembros del grupo que pueden desviar la conversacion terapéutica hacia la charla que
glorifica o ensalza el consumo de drogas, autoeleva la necesidad autoafirmativa narcisita y socava las
metas de la recuperacién. Los terapeutas deben estar conscientes de esa posibilidad para neutralizar
cuando sea necesario, las desviaciones que ocurrieran, con actividades grupales directas y discusiones

en direccién positiva.
Enfoque de Refuerzo de la Comunidad Adolescente.

Se trata de una intervencién que pretende ayudar al PaD juvenil a alcanzar y mantener la abstinencia
productiva mediante la sustitucion de influencias negativas que reforzaron el consumo de psicotropicos
con otros reforzadores socales mas saludables, educativos, vocacionales y familiares. Después de
evaluar las necesidades del PaD y sus niveles de funcionamiento, el terapeuta elige los procedimientos
para las habilidades de resolucion de problemas, afrontamiento y comunicaciéon de direccion y

participacion activa en actividades sociales y recreativas constructivas (NIDA, 2014).

¢ Manejo de Contingencias.

144


http://www.google.com.mx/search?hl=es&tbo=p&tbm=bks&q=inauthor:%22Eric+R.+Kandel%22
http://www.researchgate.net/researcher/57822841_G_Marano
http://www.microsofttranslator.com/bv.aspx?from=en&to=es&a=https%3A%2F%2Fwww.drugabuse.gov%2Fpublications%2Fprinciples-adolescent-substance-use-disorder-treatment-research-based-guide%2Fevidence-based-approaches-to-treating-adolescent-substance-use-disorders%2Fbehavioral-approaches%23cognitive

La investigacion ha demostrado la efectividad del tratamiento con refuerzos inmediatos y tangibles para
conductas positivas, destinadas a modificar problemas de conducta tanto como TA. Este método, ofrece
al PaD juvenil una oportunidad de ganar incentivos de bajo costo, como premios o vales en efectivo (para
alimentos, pases de peliculas y otros bienes personales), a cambio de participar efectivamente en su
tratamiento por TICC u otros TA con OTM. EIl objetivo del manejo de contingencias es debilitar la
influencia del refuerzo derivado del TICC u otros TA y sustituir con un refuerzo positivo, derivado de
actividades mas saludables y la abstinencia productiva del psicotropico. Para los PaD juveniles, el
manejo de contingencias se ofrece en una variedad de ajustes. A la vez, los padres del PaD pueden ser
entrenados para aplicar este método en casa. El manejo de contingencias por lo general es combinado
con un tratamiento psicosocial o un medicamento ad hoc bajo indicacion y supervision. La evidencia
reciente también apoya el uso de esta modalidad para ayudar a los PaD juveniles a ganar dominio de si

mismos, por ejemplo, en el caso de tener deseso de dejar de fumar (Rosen y Maurer, 2008).
Terapia de Mejora Motivacional.

Es un enfoque de asesoria que ayuda a los PaD juveniles a resolver su ambivalencia sobre la
participacion en el tratamiento y dejar el consumo de drogas. El procedimiento se basa en una técnica
llamada entrevistas motivacionales, que tipicamente incluye una evaluacion inicial de la motivacién del
PaD a participar en el tratamiento, seguido de una a tres sesiones individuales en que un terapeuta
ayuda al paciente desarrollar un deseo de participar en el tratamiento proporcionando retroalimentacion
sobre las confrontaciones. Siendo empatico y directiva, el terapeuta discute la necesidad de tratamiento y
trata de obtener declaraciones motivacionales de los PaD para fortalecer su motivacion y crear un plan
para el cambio. Si el PaD se resiste, el terapeuta responde neutral en lugar de contradecir o corregir al
paciente. Por lo general no se utiliza como tratamiento independiente en los PaD con TA pero se utiliza
para motivarlos a participar en otros tipos de tratamiento (Waldron Et al. 2005; Stanger y Budney, 2010;
BarnettEt al. 2012).

e Terapia Dialéctica Conductual.

Es una modalidad destinada a tratar las conductas suicidas y parasuicidas de adultos con T.
Personalidad Limite (TPL), integra elementos de la TCC con elementos de Atenciéon Plena y la
Meditacién Zen. El problema central del PaD con TPL es la disregulacion emocional, que contribuye a la
disregulacion interpersonal, cognitiva y conductual, llevando al PaD a implicarse en conductas impulsivas
y de alto riesgo, como el abuso de psicotropicos, las relaciones sexuales indiscriminadas y sin proteccién
0 autolesiones (Souza, 2016f). Esta afectacidon ocasionada y mantenida por la interaccién entre una
persona emocionalmente vulnerable y un ambiente de crianza invalidante es caracteristica. La terapia, se
centra en la dialéctica o sintesis entre dos posiciones aparentemente opuestas (aceptacion-cambio y
dependencia-autonomia). Este tipo de terapia ha sido adaptada para adolescentes, integrando algunos
de los elementos de la terapia familiar (Miller Et al. 2007) y ha sido probada desde hace afios en PaD con
OTM graves, en especial los relacionados con problemas de agresividad y pobre control de impulsos

(Campbell Et al. 1995; Geller Et al. 1998; Leibenluft, 2011), la cual mejora el apego terapéutico y
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disminuye la conducta suicida, hospitalizaciones y el consumo de psicotropicos, entre otros problemas y
complicaciones (Trupin Et al. 2002; Katz Et al. 2002; 2004; Cafias y Roca, 2007; Roncero Et al. 2013;
Souza, 2016f). Puede ser continuada con acciones psicoterapéuticas de otras modalidades una vez que
el PaD ha dejado su consumo (Gabbard Et al. 2000; 2002; Chiesa y Fonagy, 2003; Bateman y Fonagy,
2004; Chiesa Et al. 2004; Galanter y Kleber, 2010).

Grupo Psicoeducativo para Padres.

Es una variante usada para el tratamiento de adolescentes con TICC u otro TA con OTM comérbido, es
habitual y deseable para realizar sesiones de psicoeducacién y asesoramiento familiar en las que se
explica a los padres los problemas que presenta su hijo, a efecto de disminuir su angustia,
“desculpabilizar y desdramatizar”, procurando que entiendan las caracteristicas del TICC y OTM que

presenta su hijo y su gravedad real.

En ocasiones se ofrece a los padres informacién sobre las psicotrépicos para que conozcan sus efectos,
sSuUs consecuencias, las motivaciones que tienen los jovenes para consumirlas, como detectar los
consumos y actuar ante ellos, como hablar con los hijos de estos temas y de qué modo colaborar en el
tratamiento. Para ello, se facilita que los hijos acudan a las visitas, realizando en el domicilio controles de
orina -u otros-, bajo supervision, etc.). También es frecuente llevar a cabo los entrenamientos en
habilidades educativas para padres, en las que se les ensefla como educar en valores, establecer
normas Y limites con claridad y coherencia, favorecer la comunicacion afectiva con los hijos, fomentar la
libertad y la responsabilidad progresivas, el uso del tiempo libre saludable, supervision sin persecucion e
incluso evitar la habitual sobreproteccion. Este tipo de intervenciones ha mostrado efectos significativos
en programas de prevencion de TC y TA, aunque en programas de tratamiento de PD se recomienda
siempre como elemento complementario a otras estrategias (Kumpfer Et al. 2003; Mason Et al. 2003;
O’Brien Et al. 2005).

e Intervencion en Grupo en el PaD Juvenil.

Se ha considerado necesaria y Util tradicionalmente, debido a que la psicoterapia grupal ha sido y es una
de las estrategias mas utilizadas en el tratamiento de los problemas derivados del consumo de
psicotrépicos como en el TICC u otros TA con OTM, tanto por razones de costo-efectividad como por sus
intrinsecas ventajas terapéuticas (Livingston y Livingston, 2006). Desde el punto de vista del manejo, el
trabajo en grupo es especialmente interesante en los jévenes, en los que los iguales tienen una influencia
primordial, no sélo en el inicio, mantenimiento y abandono del consumo -que sélo en ciertos casos se
pueden predecir- (Secades-Villa Et al. 2015), sino también en la construccion de su identidad. La
vinculacién al grupo facilita también el apego de los jovenes al programa de tratamiento, en tanto les
permite aprender de las experiencias de otros y les ofrece la oportunidad de practicar nuevas habilidades
interpersonales, las que luego pueden utilizar en el exterior del grupo. Ademas, el grupo ejerce una
presion positiva y crea un clima de afecto y apoyo mutuo, muy util para reducir las resistencias y provocar
cambios favorables.
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Al proponer al joven un abandono del consumo de psicotropicos, es fundamental ofrecerle modelos
alternativos de personas no consumidoras, por lo que en ocasiones se introducen en los grupos jévenes
entrenados, que ya han abandonado el consumo, con el fin de que sirvan de modelo positivo para los
demas. Algunos autores han sugerido que agrupar a adolescentes con TA y TC podria tener efectos
contraproducentes por la posibilidad de contagio de este tipo de conductas. Sin embargo, en el estudio
Cannabis Youth Treatment se ha demostrado que esto no es asi, y que los grupos de terapia para
jovenes con PD (incluidos los TC) son una modalidad terapéutica segura y efectiva. Por lo general, para
evitar dificultades en el manejo del grupo y posibles efectos iatrogénicos, se recomienda no incluir en el
mismo grupo varios jovenes con TC o PaD con conductas muy disruptivas (Burleson Et al. 2006).

En general, es conveniente que los grupos para adolescentes con TICC u otros TA con OTM, integren
componentes motivacionales, psicoeducativos y psicoterapéuticos acorde a la indicacion en cada caso
(Kandel, 2008; Leichsenring, 2009; Levy Et al. 2008; Makari, 2008; Busch Et al. 2009; Levy y Ablon,
2009; 2010; Géttken Et al. 2014; Lindfors Et al. 2014).

Cabe sefialar que habitualmente, para participar en un grupo para adolescentes con TA no se requiere
haber abandonado por completo el consumo, ya que éste es casi siempre un objetivo a mediano-largo
plazo en esta poblacién. Por lo tanto, siempre es preciso incluir componentes motivacionales al inicio de
los grupos de terapia, de acuerdo con los principios y técnicas. Por otra parte, es basico que los jovenes
reciban informacién veraz sobre el TICC u otros TA, los efectos de los psicotrépicos y la condicion
esencial de los elementos de la dependencia en un TA como tolerancia y abstinencia, ademas de sus
riesgos y consecuencias a corto y largo plazo. Para que la transmision de esta informacién sea efectiva,
su contenido debe ser claro, objetivo y estar basado en conocimientos cientificos. Es importante no
transmitir mensajes moralizantes o coercitivos, dado que se trata de fomentar la persuasion y el dialogo
entre los jévenes, hacer preguntas abiertas, generar dudas y promover la reflexion para que los
participantes acaben decidiendo abandonar el consumo y adoptar estrategias de afrontamiento y/o

alternativas de ocio mas saludables.

Se debe asimismo, transmitir informacién sobre los sintomas tipicos del OTM comorbidos al TICC u otros
TA, los Factores de Riesgo, el curso y evaluacién del tratamiento habitual. Los psicotrépicos suelen
agravar los sintomas psiquiatricos e interaccionan con las medicaciones indicadas para disminuirlos,
pudiendo ocasionar problemas graves. Pero tal informacion debe reservase y transmitirse con precaucion
a los PaD cuando existe ideacion suicida (Souza, 2016f). Por dltimo, cuando los jovenes ya tienen clara
la meta de aprender a vivir sin psicotropicos, se puede introducir en el grupo el aprendizaje de estrategias
para rechazar la oferta de consumo, como tratar el manejo de la ansiedad por el consumo o D-NIC y su

conducta de busqueda y realizar una adecuada prevencion de recaidas (Souza, 2015g).

Otro tipo de recurso que se emplea mas especificamente para el PaD con TICC u otro TA y T. Bipolar
como OTM (Weiss Et al. 2007) es el empleado en casos de abstinencia de opioides (Ebner Et al. 2004)
donde se requiere de desintoxicacion, deshabituacion, rehabilitacién y reintegracion social, sin perder

nunca de vista la estabilizacién de su patologia psiquiatrica de base (Il PADA 2002-2007; Souza, 2014e;
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2014q9) lo cual es siempre un reto de eficacia, paciencia y control del PS que enfrenta estow casos. Por lo
tanto, en este y otros tipos de PaD juveniles, graves y/o complicados puede convenir su referencia a
unidades de intervencion de media o de larga estancia (Fishman Et al. 2010; Subramaniam Et al. 2011).

La utilizacién de comunidades terapéuticas es una opcién viable y adecuada con eficacia comprobada
para los casos graves de PD refractarios a otras intervenciones. Este tipo de intervencién considera la
comunidad como agente clave del cambio y hace énfasis en las estrategias de ayuda mutua, el manejo
de contingencias y la promocién de valores relacionados con un estilo de vida saludable (Jainchill Et al.
2005; SAMHSA., 2009).

El uso de escalas en pacientes PaD juveniles y adultos jévenes ha sido de utilidad en el tratamiento,
como la llamada Escala de Perfil de Riesgo de Uso de Sustancias (Substance Risk Profile Scale), para la
deteccion precoz de marcadores endofenotipicos de temperamento y personalidad, que incluye la
desesperanza, la sensibilidad a la ansiedad, la impulsividad o blsqueda pertinaz de sensaciones nuevas
caracteristicas de esta poblacion, con el fin de realizar intervenciones preventivas sobre ellos para evitar
que acaben configurando un trastorno y/o intervengan en el desarrollo de problemas con el abuso y
dependencia de psicotrépicos (Conrod Et al. 2011; Krank Et al. 2011). Otros grupos utilizan de modo
complementario la Escala autoaplicable sobre Efectos del Alcohol (Self-Rating Effects of Alcohol),
realizada por un experto en el tema, que detecta a los individuos con alto riesgo para desarrollar
Trastornos Inducidos por Consumo de Alcohol (Schuckit Et al. 2011).

e Grupos de Ayuda Mutua

Basados en la técnica de los 12 pasos (Alcohdlicos Andnimos, Narcéticos Anénimos, etc.) no representan
un proceso terapéutico formal en ninguna de sus modalidades, ni son adecuados para los PaD -en
especial los portadores de psicosis-, por razones que van desde lo conceptual y estructural hasta su
funcionalidad confrontante. Su enfoque moralista y su “metodologia” sui generis no facilita la adecuada
cumplimentacioén del indispensable manejo farmacoldgico-psicoterapico de los PaD (Souza, 2014m). No
obstante, este tipo de abordajes e intervenciones han demostrado ser Utiles en algunos casos de PD, en
especial, para reforzar la abstinencia, el apego a tratamiento, la autoeficacia y la calidad de vida (Magura,
2008). Esos son aspectos importantes del manejo, pero no representan la modificacion de los sintomas ni
su trastorno de fondo, es decir, tal manejo resulta siempre insuficiente. Si bien algunos autores han
adaptado este modelo para ser utilizado con adolescentes, se requiere de evitar indispensablemente, las
connotaciones religiosas u otras posiciones fanaticas que no son necesarias, ni Gtiles, ni terapéuticas
(Kelly y Myers, 2004). De hecho, algunos PaD no deberian de participar cuando son indoctrinados,
sometidos o pudieran tener dificultades para vincularse a estos grupos, especialmente los que presentan
sintomas psicéticos, debido a sus déficits en habilidades sociales (Bogenschutz, 2005). Algunos de tales
grupos -que difieren notoriamente entre si, ya que en la praxis no actian de manera homogénea-,
pueden ser (tiles para los familiares, cuando el objetivo sea mantener la abstinencia, incrementar la
calidad de los servicios prestados, ofrecer informacion y orientacion préactica para el manejo del PaD en

casa. Pero el asesoramiento para la mejora de los recursos personales a nivel individual-familiar-social,
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tras el control de la sintomatologia de la PD, es preferible recibirlo en sesiones de psicoeducacion

(Souza, 2010d) destinadas a ello y a manos de profesinales adistrados.
e Actividades Psicoeducativas

Se destinan a trabajar la conciencia y aceptacion del TICC u otros TA con OTM de sus alternativas
terapéuticas. En el caso de las intervenciones dirigidas al PaD juvenil y adultos jovenes en el que muchos
autores coinciden, es la necesidad de incluir en los programas y guias sobre el manejo de TA en estos
PaD, estrategias destinadas a la deteccién e intervencién precoz (Frances, 2005; Goldstein y Bukstein,
2010; Diaz, 2009, Souza, 2016g). Segun estudios de comorbilidad juvenil (Kendal y Kessler, 2002) en
aproximadamente 90% de los casos el inicio del OTM precede al TICC u otros TA en al menos 5 0 10
afios. Es por ello que un enfoque preventivo precoz en ese periodo se considera una buena oportunidad
educativa. Probablemente seria menos costoso y tendria mejores resultados que las intervenciones
terapéuticas que se realizan cuando se confirman ambos diagnésticos en edades posteriores. Para ello,
se ha propuesto que los programas de prevencién universal (en la escuela y en los centros de atencion
primaria) incorporen protocolos de deteccion precoz de jévenes vulnerables, mediante el sondeo de
sintomas premérbidos de psicopatologia, consumo de psicotrépicos, historia familiar de TA (alcoholismo
u otros psicotrépicos) y OTM comoérbidos y Factores de Riesgo individuales o ambientales, con el fin de
incorporarlos lo antes posible a programas de prevencion selectivos o indicados (Kramer Et al. 2003
Hawkins Et al. 1992; Kaplow Et al. 2002; Kumpfer Et al. 2003; Ronen Et al. 2008; Sloboda Et al. 2012;
Room Et al. 2013). En consecuencia, a efecto de alcanzar sus objetivos, se desarrollan programas
llamados escalonados que combinan diferentes tipos de estrategias para adaptarse al nivel de riesgo de
cada caso detectado (Diaz, 2009). Varios grupos de investigadores han propuesto diversos instrumentos
con el fin de mejorar las estrategias de deteccién precoz de individuos vulnerables al desarrollo de PD
(Gilmore Et al. 2000). Por ejemplo, se ha propuesto la aplicacién de un “indice de Desinhibicion
Neuroconductual” como indicador de riesgo neurobiolégico para el desarrollo de PD. La intervencién en la
infancia sobre estos sintomas premérbidos podria prevenir el desarrollo de problemas posteriores. Este
indice esta basado en los resultados de cuestionarios y pruebas que evallan la capacidad de regulacion
afectiva, conductual y cognitiva (Tarter Et al. 2004; Vanyukov Et al. 2009).

En suma, los programas de tratamiento en comunidades terapéuticas resultan especialmente apropiados
para los adolescentes con problemas graves; la respuesta terapéutica, en términos generales, es algo
mas pobre que la que se observa en adultos, lo que muy posiblemente esta relacionado con un menor
nivel de motivacion por el tratamiento en ellos y la asignacion por parte del PS que labora en algunas de
tales instituciones. Se ha documentado desde have varios afios que los resultados finales estan
estrechamente relacionados con el cumplimiento de metas de los PaD el y tiempo de permanencia en el
programa (McLellan Et al. 2005; Jainchill Et al. 2005; Foster Et al. 2010). Controlar el TICC u otro TA con
OTM es imprescindible, pero ese sera de logarse, el “inicio del camino”, insuficiente aun para auto
producirse (Mahler, 1968; Winnicott, 1971), faltaria ain camino por andar (Souza, 2010a). Dice Cicerén

en las “Filipicas” Il, 37, 5: “Por nuestros propios medios, nuestros propios auspicios, a costa nuestra”.
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Capitulo 8. Cannabis y su versatilidad de efectos

Todas las substancias son venenos,
no hay ninguna que no lo sea,

La dosis correcta diferencia

a un veneno de un remedio.
Paracelso.

La versatilidad de efectos de la Cannabis y sus derivados sintéticos, ha producido un amplio espectro
planteado con frenesi incomparable desde el siglo pasado y en los Ultimos afios. En el campo clinico de
la biomedicina, especialmente a nivel del plano experimental, ninguna otra de entre las muchas
sustancias que se encuentran bajo investigacion farmacolégica, ha sido tan favorecida como ésta. Ello ha
ocurrido en forma por dem@s consistente y con tanto interés, que llama la atencién el deseo de encontrar
alguna utilidad a tales productos, aun por encima de sus efectos colaterales indeseables y demas

consecuencias conocidas de abuso y adictivas que los han detenido en su uso médico.

De los mas de 100 CB documentados en la actualidad, existe uno mejor estudiado por la
experimentacién quimico-clinica denominado A9-THC. Este compuesto, popularmente llamado
mariguana (marihuana, marijuana) tiene efectos multiples observados por clinicos e investigadores. Los
mas importantes actlan sobre el SNC y cuyo uso ampliamente diseminado en todas las sociedades,

alcanza cualquier rincon de la tierra (Smith Et al. 2010).

Los efectos sobre el SNC dependen de la dosis, via de administracién, edad, expectativas de consumo,
salud mental y fisica del usuario, entre otros importantes factores sefialados en la triada agente-huésped-

ambiente.Ver Capitulo 7. Abordaje terapéutico integral del TICC con OTM.

Debido a su gran disponibilidad social y a los prejuicios tenidos sobre él, este psicotropico ilegal ocupa
actualmente el primer lugar de consumo abusivo documentado entre todos los tipos de consumidores, y
después de las drogas legales tabaco, alcohol y café o té, es el que més facilita el consumo posterior de
otras sustancias, solas o combinadas. Su consumo se ha difundido entre la poblacion juvenil y adulta
joven a tal grado, que en el presente y aun frente a la evidencia documental nociva, aportada por
diferentes estudios cientificos internacionales, el nimero de personas que creen que Su cONsumMo no es
dafiino ha aumentado en forma considerable (Johnston Et al. 2014) en éste y otros muchos paises. Se ha
confirmado que se trata de la droga ilicita mas comdnmente usada en EU (SAMHSA, 2014) y de forma

muy similar en México, acorde a los datos oficiales (INPRF Et al. 2012a).

A menudo, los efectos obtenidos la primera vez que se fuma, influyen en el consumo posterior, a efecto
de alcanzar los efectos esperados (expectativa de consumo). Existen factores personales y/o
ambientales en cada caso, que influyen en sus efectos sobre el SNC -ya que no podria ser distinto-, y
gue no solo dependen de la dosis y via de administracién, como mucha gente cree (Sloboda Et al. 2012;
Souza, 2014d). Los estudios realizados sobre el Cannabis indican su accidon fundamental sobre el
cerebro, en especial sobre la corteza frontal, el complejo amigdalino temporal, los ganglios basales y

otros nucleos profundos. Sus mecanismos de accion pueden ser a través de la inhibicién de la sintesis
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del RNA y de las proteinas, lo cual debe tener efecto en las bases neuroquimicas del almacenamiento
mnémico del cerebro o bien, a nivel de la recaptura de los neurotransmisores, particularmente de la
serotonina, alterando posiblemente la transmisién sinaptica y la actividad enzimatica. Ademas, se ha
demostrado patentemente que este psicotrépico atraviesa la barrera placentaria y con ello causa dafio

sobre el producto gestacional.

Al ingresar al organismo los CB se transforman en compuestos hidroxilados activos. El cannabidiol, CBD,
modifica los efectos de los componentes activos sobre la frecuencia cardiaca y la percepcion del tiempo,
disminuyendo el estado de euforia producido por este psicotropico. En el higado el Cannabis como
compuesto, se convierte rapidamente en 11-hidroxi-THC, producto que también es psicoactivo, y en otros
productos (se cree que pueden ser 20 o mas), son desde el punto de vista farmacolégico inactivos. Las
concentraciones plasmaticas mas altas, alcanzadas en los primeros 10 a 30 minutos después de su
administracion, producen sus efectos en el lapso de una hora, después de su incorporacién al organismo.
Cuando es ingerida el efecto maximo se alcanza dentro de las primeras horas, aunque la absorcion
gastrointestinal sea completa. Pero el A9-THC, como fue sefialado anteriormente, es preferido por los

consumidores en tanto es mas potente al fumarlo que al ingerirlo (Souza, 2000, 2009c).

Los investigadores han documentado a lo largo de los afios, que los jovenes que lo consumen por
primera vez afectaran sin darse cuenta, las neuronas dopaminérgicas de su cerebro de manera tal, que
se produciran cambios irreversibles de larga duracion, en respuesta al consumo reiterado (Pistis Et al.
2004). El resultado de ello se expresa habitualmente a través de distintas alteraciones del desarrollo
cognitivo y su funcionamiento (Schweinsburg Et al. 2008; Squeglia Et al. 2009; Rubino Et al. 2009), a un
lado de que tales cambios contribuyen a llevarlos a la adiccion del psicotrépico, lo cual agravara su
condicion (Agrawal Et al. 2004). Incluso se ha descrito que en animales de experimentacion, la
exposicion previa de A°-THC aumenta los efectos adictivos de la nicotina por mecanismos cruzados de
sensibilizacion cruzada (Cadoni Et al. 2001; Levine Et al. 2011; Panlilio Et al. 2013.

El consumo y dependencia del Cannabis en la bibliografia cientifica, es tenido como una alteracion de la
capacidad del ajuste psicosocial esperado en el adolescente y en personas en adultez temprana
(Fergusson y Horwood, 2002; Macleod Et al. 2004; Martin Et al. 2007), sin menoscabo de las alteraciones
sobre el desarrollo posterior de la vida, a modo de desadaptacién y otras secuelas psicosociales que
afectan la personalidad (Gabbard Et al. 2000, 2002; Chiesa y Fonagy, 2003; Bateman y Fonagy, 2004;
Chiesa Et al. 2004; Galanter y Kleber, 2010; Fergusson y Boden, 2008; Silins Et al. 2014).

La via de administracion mas comun es la fumada dado que es la forma en la que se asienta la
“imitacion” social del fumar cigarrillo, al margen de que los efectos se presentan mas rapido (Hall y
Degenhardt, 2009). En los fumadores “pesados”, estos efectos aparecen en los primeros 30 minutos de
haber sido fumada, duran de 1 a 2 horas e incluyen variablemente en cada usuario, datos de euforia,
distorsion en la percepcion visual y auditiva, aumento del apetito, disminucion o aumento de la nausea,
hilaridad, ansiedad o relajacion (Gruber Et al. 2003; Hall y Degenhardt, 2009).
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El Cannabis se ha incorporado a alimentos para consumirla en forma de bizcochos, galletas pasteles,
etc., e incluso preparada en infusiones como el té. Uno de los Ultimos métodos mas populares para el
consumo de Cannabis es la ingestién de diferentes formas de resinas ricas en A%-THC. Asimismo,
extractos de Cannabis en forma de concentrados que continGan siendo utilizados por la poblacion
consumidora. Dichos concentrados pueden liberar cantidades extremas de AS-THC al cuerpo y su
consumo dificil de dosificar y analizar, por las razones anteriormente sefialadas, debido a sus
consecuencias variables, ha enviado a muchas personas a las salas de urgencias (SAMHSA, 2013) u
otros recintos quirdrgicos o forenses. Otro de los peligros sucede durante la preparacion de estos
concentrados, a raiz del consumo del gas butano. Algunas personas que han usado este gas para
preparar los concentrados en casa, han causado explosiones, incendios e incluso han sufrido
quemaduras graves (NIDA; NIH, SAMHSA, 2015).

En algunos informes cientificos la evidencia sefiala que el Cannabis produce cierto grado de analgesia, e
incluso que podria ayudar en el tratamiento de las crisis epilépticas (Greenwald y Stitzer, 2000; Correa Et
al. 2005). Su posible aplicacion terapéutica, aunque se basa en algunos de tales efectos, no se ha
demostrado que sean mayores o mas prolongados que los efectos de otros medicamentos indicados
para ello por los profesionales.

Los efectos sobre el SNC se atribuyen al receptor CB1, localizado en las areas cerebrales, precisamente
en aquellas relacionadas con la toma de decisiones, solucion de problemas, atencion, flexibilidad
cognitiva, respuestas inhibitorias, memoria de trabajo y memoria espacial (Correa Et al. 2005). Es por eso
que al afectarse por el consumo de dosis desconocidas, se producen alteraciones patentes sobre la
capacidad intelectual y la conducta.

La controversia acerca de si el Cannabis deviene toxico para las neuronas o si tiene el potencial que las
protege, proviene de informes de investigacion: Pero aunque ciertos hallazgos han resultado
contradictorios, la mayoria de los estudios e investigadores han informado consistentemente en los
Gltimos afios, sus efectos tdxicos (Downer y Campbell, 2010; Volkow Et al. 2014). En tal sentido existe la
influencia de distintos factores a la vez (dosis, via de administracion, cronicidad de consumo, estado de
madurez neuronal, condiciones fisioldgicas y patol6égicas de consumidor, asi como la localizacién de las

neuronas y desde luego, del genoma neuronal (Reece, 2009; Downer y Campbell, 2010).

El consumo crénico de altas concentraciones de A%-THC se asocia con la aparicion y agravamiento,
demostrado por las alteraciones psiquiatricas como brotes de psicosis aguda, Esquizofrenia
(Radhakrishnan Et al. 2014), Trastornos Depresivos en ocasiones resistentes a tratamiento convencional
(Emslie Et al. 2010; Gleason Et al. 2012), Trastornos por Ansiedad (Lubman Et al. 2007) y Trastorno
Bipolar (Leibenluft, 2011), entre otras importantes alteraciones de salud mental (Gruber Et al. 2003;
Diamond Et al. 2006; Downer y Campbell, 2010; Goldstein y Bukstein, 2010; Birmaher, 2013).

Se han observado efectos sobre el SNC como percepciones alteradas, percibir colores mas brillantes,
tener una percepcion alterada del tiempo, cambios en estado de animo, falta de coordinacién motriz;

dificultad al pensar o resolver problemas; alteraciones de la memoria reciente y mediata. Se sabe por una
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investigacién relativamente reciente que existen alteraciones en el nivel del GABA vy el glutamato en los
jovenes fumadores cronicos de Cannabis (Prescot Et al. 2013). Pero lo mas notorio es que sus efectos a
largo plazo se caracterizan por afectar el desarrollo cerebral (Gruber Et al. 2003; Squeglia Et al. 2009;
SAMHSA, 2015). Cuando las personas empiezan a consumir Cannabis en etapas infantojuveniles, la
droga tiende a reducir las facultades mentales para pensar, memorizar, aprender y la forma como el
cerebro construye las conexiones entre sus diferentes zonas necesarias para llevar a cabo tales
funciones (Brook Et al. 2013). Debido a ello, los efectos del Cannabis sobre estas funciones pueden durar
mucho tiempo, pueden ser prolongados e incluso permanentes (AAP, 2004; Volkow Et al. 2016). De ahi
que los dafios ocasionados por su consumo de han sido clasificados desde hace afios, en un grupo de

alteraciones del SNC por el orden de su gravedad e importancia clinica (Kolansky y Moore, 1971):

a) Cambios bioquimicos, que se observan en personas en quienes se demuestra el uso poco frecuente

de Cannabis y presentan una remisién clinica de los sintomas 6 meses después de suspender la droga.

b) Cambios bioquimicos con sospecha de cambio estructural, situacion que indica el uso crénico
de Cannabis y que al suspender su consumo, tras de 6 a 9 meses se observa una remisién parcial de los

cambios neuroldgicos provocados.

¢) Cambios bioquimicos con posible cambio estructural, que ocurren en personas que crénicamente han
consumido la droga y que tras la suspensién de ésta, las alteraciones tardan mas de 9 meses en
desaparecer, sin haberse corroborado cientificamente que dicha desaparicion sea completa y total debido

al dafio cerebral ocasionado (Filbey Et al. 2014).

Un estudio ad hoc demostré que las personas que entraron en contacto con el A%-THC durante la edad
juvenil y adulta joven, en forma constante e intensa, desarrollaron un TICC y perdieron un promedio de 8
puntos de coeficiente intelectual (1Q) al llegar a los 18 o hasta los 38 afios de edad. Las capacidades
mentales perdidas no se restauraron completamente en aquellas personas que dejaron de fumar la droga
en la edad adulta. Pero aquellos que comenzaron a fumarla en la edad adulta no mostraron

disminuciones significativas en su IQ (Et al. 2012).

Desde 1996 en EU, el Estado de Washington y otros 16 estados se promulgaron leyes para despenalizar
el Cannabis y restringirla a uso médico (Clark, 2015). Se tienen informes acerca de que este psicotrépico
es la droga (no alcohdlica) mas comunmente detectada en los conductores de vehiculos (Ramaekers, Et
al. 2004) y sin embargo, su destacado papel en la causalidad de los accidentes sigue sin resolverse. Los
meta analisis empleados para este conocimiento sugieren que el consumo de Cannabis por los
conductores, esti asociado frecuentemente con un aumento significativo del riesgo de involucrarse en
accidentes de vehiculo de motor (Li Et al. 2015). Llama la atencién que en estudios forenses se ha
observado que los casos mas violentos de muerte por suicidio y los accidentes automovilisticos fueron
los que se asociaron con el consumo de Cannabis (Khiabani Et al. 2007; Weinstein Et al. 2008; Ronen Et
al. 2008; 2010; Reece, 2009; Souza, 2005d, 2007b, 2014c).

En un estudio referido realizado en Oceania se informé de la prevalencia de iniciacién temprana de fumar
cigarrillos, con cifras de 15.7%, alcohol 13,8% y Cannabis 12.9%. Aquellos que informaron su iniciacion
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de consumo pre-adolescente de psicotropicos tuvieron una frecuencia de entre 50 y 66% mas frecuente
de ideacion suicida y tentativa de suicidio, comparados con sus controles no usuarios (Swahn Et al.
2012). El suicidio en poblacién juvenil y adulta joven es un tema delicado al cual se deben dirigir mas y
mejores esfuerzos clinicos antes, durante y después de los atentados, por parte de la investigacion del
tema y el PS que los atiende (Petronis Et al. 1990; WHO, 2007; Souza, 2010c, 2016f). Esta situacién era
conocida desde hace muchos afios, previa a su despenalizacién y no obstante su consumo crénico,
ocurre en muchos de los casos asociado con alteraciones cognitivas, disminucién de la memoria y falta
de concentracion (Reece, 2009). Pudiendo afectarse ademas las funciones ejecutivas como el juicio,
planeacioén, abstraccion, toma de decisiones y resolucion de problemas (Rubino Et al. 2009). Estas
Gltimas con mayores alteraciones cuando la edad de inicio es menor en el consumidor, debido a su falta
de maduracion de la corteza prefrontal (Del Bosque Et al. 2013). Los estudios forenses han observado
que los casos mas violentos de muerte por suicidio en accidentes automovilisticos fueron los que se
asociaron con su consumo (Ronen Et al. 2008; Reece, 2009; Compton y Berning 2015). La relacién entre
el consumo problemético de alcohol y otros psicotropicos, los delitos sexuales y distintos tipos de abusos
sexuales bajo efectos de drogas es bien conocida en la bibliografia cientifica (Simpson y Miller, 2002), en
especial en aquellas personas que presentan trastornos de la sexualidad como Egodistonia sexual o
Disforia de Género (Souza, 2016e).

De hecho, esta patologia relativamente frecuente en nuestro medio; propicia embarazos no deseados
ocurridos en presencia de consumo de psicotrépicos (Finer y Zolna, 2011), Enfermedades de
Transmisién Sexual (ETS), incluido el VIH/SIDA (Woolridge Et al. 2005), la Hepatitis B y C, entre otras.
(Meneses Et al. 2009; Meana, 2009; Lambert Et al. 2010; Hagan Et al. 2011). Dicha condicion, lo mismo
afecta la sexualidad normal, que la motivada por alteraciones psicopatolégicas en sus portadores, e

involucra por igual al victimario y a la victima de delitos sexuales (Souza, 2011b).

Estudios ad hoc sefialan que el consumo abusivo de psicotrépicos con base en su automedicacion,
constituyen también elementos facilitadores de la violacion (Galvez Et al. 2011). Véase al efecto, la
violacion en sus dos modalidades informadas, la violacion en citas (date rape) y la de drogar para violar
(drug rape), donde el victimario aprovecha los efectos del consumo de drogas elegidas de forma
planeada, oportunista e intencional, respectivamente. Tales actividades ilicitas son repetitivas en las
distintas sociedades (Hall y Moore, 2008; Bernadette y Jan, 2009; Souza, 2016e). En consecuencia,
puede inferirse que el efecto desinhibitorio de unas drogas u otras que “facilita la socializacién”, también
propicia el inicio de la actividad sexual y la desproteccién riesgosa durante las actividades sexuales e
incrementa la oportunidad para los embarazos inesperados e infecciones, desde las banales hasta las
Enfermedades de Transmisién Sexual (ETS), que comprometen la vida. A pesar de que el delito sexual
maés conocido es la violacién, en la que se pueden documentar el consumo de psicotrépicos (Beynon Et
al. 2008; Xifr6, 2008) se deben de atender a la par, el estupro, la pedofilia con y sin violencia y los abusos
lascivos (Galvez Et al. 2011).

Se ha documentado que un consumo muy intenso y prolongado de este psicotrépico se asocia adn
después de periodos de 28 dias de abstinencia, con disminuciones persistentes en el rendimiento
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neurocognitivo. Es posible que tales decrementos se resuelvan sélo con la abstinencia permanente, pero
se cree que podrian empeorar progresivamente si se regresa al consumo de igual magnitud y/o
frecuencia (Bolla Et al. 2002), por lo que el sentido comin indica la conveniencia de alejarse de tales
efectos dafiinos.

Mucho tiempo se creyé que el Cannabis era inocuo y asi se repitid en incontables ocasiones en todo
tiempo y lugar. También se afirmé6 que llegaba a producir cierto grado de dependencia psicoldgica “leve”,
pero no adiccién. Y si bien, “una mentira dicha mil veces tiende a tomarse por verdad”, hoy claramente
documentada, se confirma el hecho de que aunque en ciertos casos, puede presentarse la adiccién en
forma menos intensa que con otras drogas (cocaina, morfina, etc.), segin sean los elementos de la triada
agente-huésped-ambiente, actuantes en cada persona, el dafio y la dependencia son reales y
contundentes, no soélo factibles. Ademas, todo ello refleja la compleja circunstancialidad que rodea al
TICC u otros TA, en especial cuando se interrelacionan con Cannabis (Budney Et al. 2007; Volkow Et al.
2014). De hecho, ocurre lo mismo con otros psicotropicos. Por ejemplo, quienes toman café o té -las
drogas licitas de uso corriente mas diseminadas en el planeta-, tienden a tomarlo todos los dias, a buscar
el que mas gusta y beberlo en cantidad indefinida y desde luego en forma auto administrada, provocan
dependencia psiquica. Cuando esa persona no puede tomar su acostumbrada dosis en cierta ocasién,
podra sentirse adormilada, de mal humor o incluso con dolor de cabeza, como resultado de su

dependencia fisica, mas leve por cierto que la abstinencia a otras sustancias.

De igual forma, se ha documentado que de los usuarios de Cannabis que entran en algun programa de
tratamiento, al menos 90% de ellos reincide por el deseo de consumirla (Souza, 2000b) y/o para evitar el
Sindrome de Abstinencia (Souza, 2002c, 2007a; Cooper y Haney, 2008; Filbey Et al. 2009). De tal
manera ocurre, que el deseo de continuar el consumo de la droga y la conducta de blsqueda,
caracterizan la dependencia a través por su condicién biolégica fundamental, la presencia del D-NIC
(Souza, 2000b) y su conducta de busqueda.

Ahora bien, la multivariada cantidad de efectos del Cannabis, se conoce hace miles de afos, pero su
clasificacion que data de varios decenios, consta en la documentacion cientifica internacional. Hoy, que
se puede constatar esta amplia variedad, se dispone por ejemplo, de pruebas de imagenes neurolégicas
en vivo, capaces de traducir el estado del cerebro tanto en su estructura como en su funcion, para
efectos clinicos y de investigacién (Souza, 2006c; Souza y Cruz, 2010e; Volkow Et al. 2016). Tales
avances en el conocimiento, se aprovechan para detectar y comparar las alteraciones que ciertos
psicotrépicos como el Cannabis, han dejado y tienen sobre el cerebro en vivo y en tiempo real (Batalla Et
al. 2013; Feldstein Et al. 2014). Témese por ejemplo, un estudio realizado en personas que
cotidianamente consumieron Cannabis (N=38), observandose a través de Resonancia Magnética
Funcional, que tras un periodo de abstinencia de 72 horas, las areas cerebrales relacionadas con el
condicionamiento del placer y la recompensa (area del tegmental ventral, tAlamo, insula, amigdala y
region anterior de cingulo), se activaron luego de sélo tocar la droga con la mano, sin llegar a fumarla

(Filbey Et al. 2009). Este experimento evidencia fehacientemente la existencia del fendmeno de D-NIC de
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la dependencia a éste y a otros psicotropicos (Souza, 2000b; Souza, 2012c; Batalla Et al. 2013; Feldstein
Et al. 2014).

Por su parte el Sindrome de Abstinencia de Cannabis que junto con el fendmeno de tolerancia -aquella
condicién en la que se hace necesario aumentar la dosis para mantener los mismos efectos, en la
dependencia psiquica y en la dependencia fisica (Cooper y Haney, 2008)-, forma parte de la dependencia
y se caracteriza por irritabilidad, alteraciones del dormir (Cohrs Et al. 2004; Cooper, 2013), alteracién de
la escenas oniricas (Souza, 2010g) y conducta de busqueda de la droga para reintentar el nuevo
consumo (Cooper y Haney, 2008). Dicha condicién se presenta ante la suspensién de la droga, como
evidencia clinica del TICC, tanto por razones fisiopatolégicas como de alteraciones psicolégicas que a
menudo lo acompafan. En experimentos realizados en animales de laboratorio, se ha observado que la
suspension de la administracién endovenosa de A%-THC, produce un sindrome tipico de abstinencia
caracterizado por temblor, diarrea, estornudos, pilo ereccién, ptosis palpebral, etc., signos que
desaparecen cuando se vuelve a administrar el A°-THC y reaparecen si se administra un antagonista del
receptor CB1. Por tanto, estos experimentos demuestran ambas cosas a la vez, que hay dependencia
fisica y que estd mediada por dicho receptor (Cooper y Haney, 2008). Debido a la vida media larga de
este psicotrépico, el Sindrome de Abstinencia de Cannabis en humanos, pueden presentarse en forma
tardia, y cuya manifestacion maxima ocurre después de varios dias de haberlo suspendido, lo que hace
que el usuario no lo asocie con su consumo, o lo interprete de cualquier otra forma y que lo aleje de la
posibilidad de buscar tratamiento, defendiendo asi su consumo (Cooper y Haney, 2008). Tal condicion
puede ser mejorada con la aplicacién de sales de Litio (Cui Et al. 2001; Bowen Et al. 2005; Winstock Et
al. 2009). Dado que el Cannabis produce ademas Tolerancia (Cooper y Haney, 2008), se ha corroborado

que dicho fenémeno esta mediado por los receptores CB1 (Martin Et al. 2004; Volkow Et al. 2014).

Otros efectos simultdneos documentados, son los que se presentan sobre el aparato respiratorio. En
igualdad de condiciones de consumo, el humo de Cannabis es mas fuerte, grave y dafiino para los
pulmones que el proveniente del humo del tabaco, si bien ambas producen cambios anormales
significativos a largo plazo (Byrne, 2003). Cabe destacar que solo un tipo de consumo ocasional y leve no
se asocia a efectos sobre la funcion pulmonar (Pletcher Et al. 2012; Tashkin, 2013), lo cual no es comun
entre los consumidores de este psicotrépico. El humo de Cannabis irrita los pulmones (Owen Et al. 2014)
y los fumadores frecuentes de esta droga, pueden tener muchos de los mismos problemas respiratorios
que experimentan los fumadores de tabaco (Beshay Et al. 2008) como tos, produccion cronica de flema,
mayor frecuencia de enfermedades respiratorias e incremento en el riesgo de infecciones pulmonares e
incluso cancer broncogénico (Hoffmann Et al. 1975; Hashibe Et al. 2006; Mehra Et al. 2006; NIDA; NIH,
SAMHSA, 2015). Se ha sefalado respecto de la proporcionalidad del dafio potencial que puede causar,
segun su forja, que un cigarrillo de Cannabis de concentracién promedio es equivalente a 15 o 20
cigarrillos de tabaco (Andrew, 2001; Collins Et al. 2004). A largo plazo este tipo de consumo croénico e
intenso, se asocia a mayor cantidad de sintomas respiratorios (Howden y Naughton, 2011; Pletcher Et al.
2012; Owen Et al. 2014) sugestivos de enfermedad pulmonar obstructiva, EPOC (Tetrault Et al. 2007;

Beshay Et al. 2008). Ademas, a causa de la inhalacion cronica de Cannabis que produce inflamacioén y
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bronquitis que no ceden facil a tratamiento (Budney Et al. 2007) y facilitan la asociacion con cancer
pulmonar, se ha tornado preocupante para la salud publica, desde su comprobacién ocurrida hace varios
afios (Wu Et al. 1992; Tashkin, 2005; Mehra Et al. 2006; Hashibe Et al. 2006; Reece, 2009; Tashkin,
2013). En consecuencia, existe la necesidad urgente de realizar estudios metodolégicamente bien
disefiados, con el fin de especificar el verdadero papel terapéutico del Cannabis y su perfil de seguridad a

largo plazo en las diferentes patologias aplicables.

La evidencia muestra que su uso llamado “recreacional’, ademas de efectos psicosociales deletéreos,
induce sobre el sistema respiratorio la aparicién de sintomas crénicos de la via aérea, inflamacion local y
efectos inmunomoduladores y, dependiendo del tiempo y cantidad de exposicidn, efectos negativos sobre
la funcién pulmonar, desarrollo de EPOC y cancer pulmonar. Por tanto, debido al impacto negativo tanto
personal como social que conlleva tal forma de consumo (OEA, 2013), no puede considerarse como una
droga libre de riesgos para la salud, cuyo consumo debiera permitirse en forma “recreacional”
(Monckeberg, 2014).

Los efectos cardiacos del Cannabis claramente elevan la frecuencia cardiaca, efecto que puede durar
hasta 3 horas después de haberla fumado. Esto puede incrementar el riesgo de un ataque al corazon
(Thomas Et al. 2014). Las personas de edad avanzada o aquellos con problemas cardiacos pueden tener
un riesgo aun mas alto (NIDA; NIH; SAMHSA, 2015), pero los jovenes también pueden desarrollarlo
(Auer Et al. 2016). Los efectos cardiovasculares dosis-dependientes y asociados a la cronicidad de su
consumo, han sido sefalados desde hace afios en muchos informes, como caracterizados por una
vasodilatacion de corta duracion. Sin embargo, la mayor parte de las publicaciones lo asocian con infarto
en diferentes 6rganos (Mittleman Et al. 2001; Reese, 2002; Jones, 2002). De hecho, en un estudio
realizado en EU afios atrds (N=1,913) se observé que el consumo semanal de Cannabis se asocié con

infarto de miocardio (Reece, 2009).

Las observaciones sobre el sistema 6seo del consumo crénico e intenso de Cannabis, - como el conjunto
de elementos que desarrollan interacciones y se mantienen interrelacionados entre si-, se han
relacionado con la pérdida de hueso a través de la accion del receptor CB1. Aunque en forma paraddijica,
la estimulacién del receptor CB2 se asocia con crecimiento 6seo, al bloquear la accién de los
osteoclastos y estimular la funcién de los osteoblastos (Reece, 2009; Bab, 2009).

En el sistema inmunoldgico los receptores CB2 se encuentran distribuidos ampliamente (Tashkin, 1997).
Su localizacion lleva un orden descendente de concentracion de los leucocitos, células B, células “Natural
Killer’, monocitos, neutrdéfilos, células T8 a las células T4. El Cannabis tiene el poder de deprimir la
respuesta inmunoldgica a través de los receptores CB2 (Correa Et al. 2005). Lo que llama la atencion es
gue en dicho sistema no soélo existen células especializadas para la inmunidad que responden al
Cannabis sino que, ademas, algunas de ellas como los macréfagos y las células dendriticas, producen
EDCB (anandamida y 2-araquidonilglicerol), de tal manera que la respuesta inmunitaria podria
modularse, al menos en parte, a través de retroalimentacién endégena de tipo Endocannabinoide (Correa

Et al. 2005). Tal investigacion aln inconclusa, contindia su curso.
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Otro tipo de problemas derivados del consumo de Cannabis son los efectos endocrinolégicos en los que
se puede observar disminucion de la secrecidn de la hormona foliculo estimulante (FSH), luteotréfica (LH)
y la prolactina (Hardisson Et al. 2002). En la funcién ginecobstétrica se ha observado persistencia de los
efectos sobre el desarrollo del producto durante y después del embarazo (Finer y Zolna, 2011) los cuales
se han informado a la bibliografia cientifica en forma periédica, en multiples ocasiones (Fried y Makin,
1987; Goldschmidt Et al. 2000; Richardson Et al. 2002; De Moraes Et al. 2008; Trezza Et al. 2008; Daling
Et al. 2009; Lacson Et al. 2012). Dependiendo del momento del embarazo en que ocurra la exposicion a
esta droga, se pueden considerar los efectos dafiinos. En el primer trimestre, se ha descrito que la droga
provoca una disminucion de los niveles de testosterona fetal durante la época de diferenciacién sexual
(Kolodny Et al. 1974). Si ocurre en los siguientes trimestres, se ha documentado un retraso en el
crecimiento fisico del feto asi como dafio teratogénico al encéfalo, afectando el desarrollo neuroldgico, el
cual se expresa como una disminucion importante del perimetro cefalico al nacimiento y, posteriormente,
otras manifestaciones en la nifiez y en la adolescencia, como depresion, ansiedad, problemas en la
memoria, TDA/H y delincuencia en la etapa juvenil, aunque no siempre en la vida adulta (Trezza Et al.
2008; Schempf y Strobino, 2008; ElI Marroun Et al. 2009). El consumo de Cannabis durante el embarazo
también se ha relacionado con un riesgo méas alto de problemas de conducta y problemas con el
desarrollo cerebral del producto. Se sabe que cuando una mujer gestante consume Cannabis, la droga
puede afectar el desarrollo de ciertas partes del cerebro de su hijo. Entre las deficiencias que pueden ser
causadas al producto estan: el tener dificultad para prestar atencién, problemas con la memoria y con la
habilidad de resolver problemas. Ademas, se ha documentado que el consumo frecuente e intenso de
Cannabis altera las hormonas masculinas y femeninas a través de la elevacion del cortisol sanguineo y la
disminucién de la prolactina (Klumpers Et al. 2012) y la afectacién de los ciclos menstruales haciéndolos
irregulares (NIDA, 2014).

Por otra parte, debe considerarse que a menudo la futura madre no solamente se expone al Cannabis,
sino que también en muchas ocasiones consume tabaco y alcohol. El tabaquismo por su parte,
documentado ampliamente, altera en forma negativa el crecimiento fetal, aunque parece que dicho efecto
en este aspecto, suele ser mas grave que el del tabaco (Lux Et al. 2000).

En el individuo afectado de poblacién infanto-juvenil, el inicio de la pubertad puede retrasarse, alterando
la produccion de esperma (Nudell Et al. 2002; AAP, 2004). En ocasiones, de acuerdo con informes ad
hoc, algunos de los efectos cerebrales descritos tienden a revertirse con la administracion de
Pregnenolona (Vallé Et al. 2014). Ademas, en mujeres gestantes, el consumo de Cannabis también
produce alteraciones en el feto, entre las que destacan bajo peso y talla al nacimiento y alteraciones
cognitivas durante el crecimiento y desarrollo, existiendo problemas, sobre todo en funciones ejecutivas,

atencién, control de impulsos y agresividad en etapas posteriores de la vida adulta (Wu Et al. 2011).

Como se ha demostrado que este psicotrépico atraviesa la barrera placentaria, no ha sorpendido el
hecho de que se hayan encontrado cantidades moderadas de Cannabis en la leche materna de las

madres que amamantan. Los efectos que esto puede tener en el desarrollo del cerebro del producto
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todavia no se conocen, pero con la informacién disponible, no se espera que sean inocuos (NIDA; NIH;
SAMHSA, 2015).

Es sabido que en los adolescentes su consumo regular dafia la funcion mnésica, y que su concentracién
afecta el aprendizaje, lo cual se liga a disminuir las probabilidades de terminar la escuela secundaria y
méas aln, a la obtencién de un titulo universitario. Este téxico puede alterar el control motor, la
coordinacién vy el juicio, que contribuyen a todo tipo de lesiones muertes no intencionales. También se
asocia este tipo de consumo, con problemas psicologicos, salud respiratoria deficiente y una mayor
probabilidad de dependencia de otras drogas, inmediata o en la edad adulta. En tal contexto, en la Gltima
declaracion de la Academia Americana de Pediatria, AAP (2015), se sefal6é que ya esta documentado el
hecho de que el Cannabis puede ser muy perjudicial para la salud de los nifios y jovenes por estar en
fase de desarrollo. Al hacerla méas asequible a los adultos, aumentara el deseo de acceso y consumo de
la droga de los adolescentes. Las campafias para legalizar este producto, podrian tener el efecto de
persuadir a la poblacion juvenil y adulta joven acerca de que ésta no es una droga peligrosa, lo cual
puede tener un impacto devastador en su salud y desarrollo a lo largo de sus vidas (Svrakic, 2012). Al
efecto, esta academia cuya opinidn representa la organizacion de 62.000 médicos (pediatras de atencion
primaria, subespecialistas médicos pediatricos y especialistas quirdrgicos pediétricos dedicados a la
salud, seguridad y bienestar de bebés, nifios, adolescentes y adultos jévenes), refrend6 su oposicion al
consumo de cualquier tipo de consumo de Cannabis o CB en poblacién infanto-juvenil dado que no existe

ningun estudio al efecto, publicado de en nifios (AAP, 2015).

En relacién con los productos derivados del Cannabis, el Cesamet (SativexR), farmaco sintético que tiene
un ingrediente activo con una estructura quimica similar al A°-THC, es un aerosol para su absorcién por
la mucosa bucal, aprobado en Canada, Reino Unido y otras partes de Europa, destinado al tratamiento
de la espasticidad producida por la Esclerosis Multiple (Oreja-Guevara, 2012) y para el dolor por cancer.
No obstante, continla bajo investigacion para ser aprobado por la FDA de EU. Su posible aplicacion
parte de la combinacion de A%-THC y un CB que proporciona presumiblemente beneficios terapéuticos,
sin alterar el estado mental (Mehmedic Et al. 2010; Barceloux, 2012). Se ha utilizado también como

sustitucién agonista durante la abstinencia de Cannabis.

Cabe destacar al efecto, que los fendmenos de “recompensa y la motivacion del consumo”, factores que
se han estudiado ampliamente para entender la fisiopatologia del TICC u otros TA debido a sus
mecanismos de accion por las vias neuronales y sus neuromediadores, se han relacionado con la
dependencia psiquica a la comida y al sexo. Ello es debido a que ambos fenémenos se caracterizan por
disponer de habitos aprendidos y preferencias adquiridas que se “imprimen en el cerebro” a través de
refuerzos en la conducta de “busqueda de recompensa” (Gladwin Et al. 2011). Asimismo, los circuitos
cerebrales asociados con el placer, como recompensa natural de la ingesta alimenticia y la realizacion del
sexo, se han vinculado también con los fendbmenos de tolerancia, dependencia fisica y recaida que se
presentan como componentes fundamentales en el TICC y demas TA (Lupica Et al. 2004; Cota Et al.
2006; Ritsner, 2014).
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Entre los muchos mediadores quimicos participantes en las funciones de estos circuitos se encuentran
los conocidos neurotransmisores: dopamina, serotonina y los opioides enddgenos (Cota Et al. 2006;
Rothman Et al. 2008; Garfield y Heisler, 2009; Blum Et al. 2013), que forman una estructuracion funcional
muy compleja en la salud y especialmente, en las manifestaciones patégenas, como en los TA (Volkow
Et al. 2014). Investigaciones realizadas en laboratorio con ratones genéticamente deficientes en
dopamina, han mostrado que éstos tienden a morir de inanicién, pero si a estos animales, bajo el
contexto experimental, se les administra dopamina en el nicleo caudado, comen y ganan peso. Cuando
la administracidn se hace en el Nicleo Acumbens, los ratones prefieren los alimentos dulces (Cota Et al.
2006). Paralelamente, los resultados en estudios de humanos arrojan semejantes resultados. Por
ejemplo, los PaD portadores de Anorexia Nervosa presentan aumento de la enzima catecol-o-
metiltransferasa, que degrada la dopamina (Cota Et al. 2006). En el caso de la serotonina, la relacion
ocurre en forma inversa entre la ingesta de alimentos y la disponibilidad de ésta en ciertas regiones
cerebrales. De tal manera que se han disefiado farmacos que aumentan la serotonina y disminuyen el
apetito. Sin embargo, como la serotonina tiene otras funciones en el organismo, estos farmacos han
tenido que retirarse del mercado por sus efectos colaterales, en particular aquellos de tipo cardiovascular
(Jones, 2002; Garfield y Heisler, 2009; Bedi Et al. 2013). La experimentacién con roedores, también ha
demostrado en forma complementaria, que éstos pueden hacerse adictos al azlcar y que en ese TA
provocado, participan ademas de la dopamina los opioides enddgenos (Avena Et al. 2008a; Avena,
2008b).

Se ha documentado que las neuronas dopaminérgicas actllan sobre los receptores CB1 que co-localizan
los receptores dopaminérgicos D1 y D2 por lo que puede suponerse que los EDCB estimulen la liberacion
de dopamina en ese tipo de neuronas, a través de la activacién de circuitos opioides (Cota Et al. 2006
Fadda Et al. 2006; Bossong Et al. 2009). Por otro lado, la participacién de los receptores CB1 en la
ingestibn de alimentos se demuestra porque la administracion crénica de A9-THC en ratas
experimentales, aumenta el consumo de alimentos dulces y grasosos llevando la ingesta mas alla de la
saciedad, estableciendo un patrén conductual. Esta condicion, en los Gltimos afios ha podido bloquear
con la sintesis de antagonistas CB1, debido a que la administracion de este antagonista, hace que
disminuya el peso en animales que rapidamente se hacen obesos. Ademas los ratones en los que se ha
blogueado el gen que codifica el receptor CB1 sufren de inanicion e hipofagia, mostrando bajo peso

corporal, disminucion de la grasa lo mismo que la ingestién de alimentos (Cota Et al. 2006).

A partir de este antecedente, se disefiaron diversos estudios que documentaron que el bloqueo del
receptor CB1 disminuye la ingesta de alimentos y se pierde peso, lo cual llevé a la conclusiéon esperada
de disefiar una estrategia para el control de peso del paciente obeso. Fue asi como se disefi¢ el
medicamento RimonabantR, antagonista del receptor CB1, que prometia ser un tratamiento efectivo en
pacientes con sobrepeso. En multiples estudios preclinicos se demostro su eficacia en la sintomatologia
del Sindrome Metabdlico, observandose que este medicamento no sélo disminuia el peso corporal, sino
que reducia la grasa visceral y la oxidacion de lipidos, como condiciones asociadas con el higado graso y

las hiperlipidemias del paciente obeso (Jourdan Et al. 2010; Luft, 2013). No obstante, pese a todos los
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estudios preclinicos y algunos ensayos clinicos favorables, el Rimonobant? no fue aceptado para su
comercializacion en EU, y después de haber sido aceptado en la Comunidad Econdmica Europea, fue
retirado del mercado bajo la premisa preventiva de que su rechazo era justificado por la alta incidencia de
efectos psiquiatricos indeseables, aun cuando se busque disminuir los efectos del Cannabis en las
personas que lo fuman (Huestis Et al. 2007). Por otra parte, se observé un hallazgo importante en
relacion a que en los estudios clinicos realizados, a pesar de excluir a los PaD con Trastorno Depresivos
(Birmaher, 2013), se produjo hubo un aumento de la tasa de suicidio (Christensen Et al. 2007; Huestis Et
al. 2007).

Para finalizar esta breve descripcion y para entender mas facimente la accién del Sistema
Endocannabinoide y los receptores CB1 y CB2 y su farmacocinética, se presenta a continuacién una
revision sintética del sistema enddgeno, constituido por receptores, ligandos enddégenos y enzimas
participantes en la sintesis y degradacién de EDCB (Casadiego y Lastra, 2015) que contribuyen en su
conjunto, a la regulacion de diversas funciones entre las que se encuentran el aprendizaje y la memoria,
la respuesta al estrés y el dolor, la regulaciéon del suefio, los mecanismos de recompensa, la ingesta de
alimentos, los movimientos y el control de la postura, ademas de servir como modulador en distintos
sistemas como el inmunoldgico, cardiovascular, gastrointestinal y reproductivo (Rodriguez Carranza,
2012) e incluso en el desarrollo neuronal (Berrendero, 2009).

En este sistema, se han descrito principalmente dos receptores CB1 y CB2, los cuales pertenecen a la
extensa familia de receptores acoplados a una proteina G (Grotenhermen, 2006). El primero, se
encuentra en mayor abundancia en areas del SNC, relacionadas con la actividad motora (ganglios
basales y cerebelo), de memoria y aprendizaje (hipotalamo), de las emociones (amigdala) y endocrinas
(hipotdlamo y médula espinal) (Guzméan y Galve-Roperh, 2009); aunque se han encontrado también en
Organos vy tejidos periféricos. El segundo, el receptor CB2, tiene una presencia mayor en las células de
los sistemas inmune y hematopoyético (Benito-Sastre, 2010).

La expresion del receptor CB1 es mayormente presindptica en axones y terminales nerviosos, si bien
también puede localizarse en dendritas y somas de las neuronas (Benito-Sastre, 2010). Su presencia en
el hipocampo, se ha relacionado con los efectos negativos que tienen sus agonistas en la memoria,
cognicién y aprendizaje. Por su parte, su presencia en los ganglios basales podria tener un papel
importante en la regulacion motora, como se evidencia en algunos casos de la Enfermedad Parkinson, en
los cuales existe una disminuciéon en la uniéon de los EDCB con los receptores CB1 (Pertwee, 2006;
Callén-Herrero, 2012). Ademas, su activacion en el nicleo Accumbens, activa el circuito de recompensa
dopaminérgico, por lo que el uso de antagonistas selectivos parece prometedor en el tratamiento de las
adicciones (Callén-Herrero, 2012). Estos efectos son posibles debido a que la activacion del receptor
CB1 modula la liberacién de otras sustancias enddgenas tan diversas como la acetilcolina, noradrenalina,

serotonina, glutamato, dopamina, GABA y D-asparpato (Pertwee, 2006).

Por otra parte, el uso de agonistas CB2 como HU-308 o JWH-133 ha dado evidencia de que estos

receptores tienen un papel mediador en los procesos como la reduccién de la presién sanguinea, la
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inhibiciébn de la motilidad intestinal, las acciones antiinflamatoria y analgésica a nivel periférico
(Fernandez-Ruiz Et al. 2001). Dichas propiedades antiinflamatorias han sido estudiadas en procesos
isquémicos, en los cuales se ha visto que reduce la ex-citotoxicidad al disminuir la produccién de
moléculas antiinflamatorias en las células microgliales y astrocitos (Callén-Herrero, 2012). En cuanto a su
accion analgésica, parece actuar de forma similar a cuando se utilizan ciertos agonistas opioides (Florido-
Garcia, 2009). Sin embargo, se debe tener en cuenta que los efectos de la activacion de este receptor
aun tienen muchas incognitas, debido a que su estudio ha sido menor que el del receptor CB1 (Callén-

Herrero, 2012), por lo que se requiere de mayor investigacion al respecto.

Ahora en torno de los Ligandos fitocannabinoides (CB), se proponen tres categorias para los ligandos

que han sido denominados:

1) Endocannabinoides (EDCB), compuestos lipidicos derivados de la degradacion de fosfolipidos de
membrana (Aso y Ferrer, 2014), que se sintetizan y liberan bajo demanda. Entre ellos se encuentran
principalmente la anandamida o N-araquidonil-etanolamida, (AEA), que actla sobre ambos receptores, y
el 2-araquidonil-glicerol (2-AG), también agonista CB1 y CB2, aunque en menor potencia que AEA.
Ademas de estos dos, existen otros compuestos que, si bien no actdan directamente sobre los receptores
CB, son potenciadores de AEA y 2-AG, por lo que se les considera en algunos casos como EDCB.
Algunos de éstos son la palmitioiletanolamida (PEA), estearoil-etanolamida (SEA), oleoiletanolamida

(OEA), araquidonilglicina, 2-lineoilglicerol y oleamida (Benito-Sastre, 2010).

2) Fitocannabinoides o Cannabinoides naturales (CB), son un grupo de 60 de los 400 compuestos que
han sido descritos en la planta Cannabis Sativa, entre los cuales el mas conocido es el A%-THC, que
actlla sobre los dos receptores antes descritos. Otros, como el cannabinol (CBN), tienen una mayor
afinidad con los receptores CB2, o con ninguno de ellos, como en el caso del cannabidiol (CBD), por lo
que sus efectos psicoactivos son hasta 10 veces menores a los que produce el Cannabis. Asi pues, son
sustancias que se encuentran sélo en esta planta y que son capaces de estimular los receptores del
Sistema EDCB (Benito-Sastre, 2010). Estos fitocannabinoides, han sido algunos de los mas estudiados,
debido a que han contribuido a comprender el funcionamiento de los Cannabinoides exdgenos en el
Sistema EDCB y sus posibles usos terapéuticos. Con respecto al A>-THC (Pertwee, 2008) se estima que
posee una afinidad natural tanto con los receptores CB1 y CB2, lo que en parte explica los efectos
asociados a este compuesto (Pertwee, 2008). Por ejemplo, la disminucién de la actividad motora, la
hipotermia, la reduccidn del dolor y las acciones psicoactivas del Cannabis. Y si bien el CBD posee
menor afinidad con los receptores EDCB, actla indirectamente sobre ellos (Pertwee, 2008). Esto podria
traer a su vez grandes beneficios terapéuticos, aplicados como acciones antiinflamatorias, posibles
efectos anticonvulsivos, antipsicéticos, ansioliticos y antieméticos, pero se requieren estudios mas
exhaustivos para demostrarlo. EI CBN, al tener mayor afinidad con el receptor CB2 que con el CB1, actia
reduciendo la actividad de la proteina quinasa A, lo que podria explicar el papel en la regulacién
inmunoldgica de este compuesto, ya que dicha proteina participa en la regulacién de la actividad inmune
(Gonzalez Et al. 2009).
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3. Los Cannabinoides sintéticos (CBs) (Benito-Sastre, 2010; Reguero-Acebal, 2012) incluyen a los
agonistas clasicos, que mantienen la estructura de los fitocannabinoides (HY-210, DHM-cannabidiol,
nabilona, dronabinol y acido ajulémico), los agonistas no clasicos, que son analogos biciclicos y triciclicos
del AS-THC (CP-55244, CP-47497 y levonantradol); los aminoalquilindoles, que difieren bastante de los
anteriores (WIN-55212) y los eicosanoides, derivados principalmente de la estructura de AEA, pero mas
estables a la hidrélisis enzimatica metanandamida (ACEA, el ACPA y el 0-1812). Como antagonistas se
encuentran los selectivos CB1, AM251, AM281 y SR141716A también conocido como RimonabantRy los
antagonistas selectivos CB2 como el SR144528, AM630 y JTE907 (Benito-Sastre, 2010). Al efecto cabe
destacar, que gran parte de la accién neuromoduladora que llevan a cabo estos receptores se realiza de
forma presinaptica. Esto es, que cuando se activan los receptores de la membrana postsinaptica, ésta
sintetiza precursores EDCB vy los libera en el espacio sinaptico. Asi, éstos se acoplan a los receptores en
la membrana presinaptica, bloqueando la entrada de iones de calcio, facilitando la salida de iones de
potasio e impidiendo la despolarizacion de la célula y, en consecuencia, la liberaciébn de
neurotransmisores como el GABA o Glutamato, efectos que son mimetizados por algunos de estos
fitocannabinoides y los CB (Guzmén y Galve-Roperh, 2009).
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Capitulo 9. Posibles usos médicos del Cannabis y sus derivados

El Cambio de status legal del Cannabis y sus derivados
no deberia ser visto como una aprobacion de programas
con uso medicinal, sin que exista evidencia cientifica
sobre su uso terapéutico, y habiendo cumplido las normas
vigentes requeridas para la prescripcion de cualquier farmaco.
American Medical Association, AMA.
Existen en la actualidad mas de 100 Cannabinoides conocidos, aunque no todos bien estudiados.
Algunos de ellos son extremadamente poderosos y han llevado a efectos graves contra la salud por su
abuso indiscriminado, en especial cuando han sido “auto prescritos”. Sus efectos se centran en la
regulacion del placer, la memoria, el pensamiento, la concentracién, el movimiento del cuerpo, la
conciencia del paso del tiempo, el apetito, el dolor y sobre los cinco sentidos.
La referencia que ha sido el argumento més fuerte respecto de la conveniencia de usar ad libitum el
Cannabis en la sociedad, deriva entre otras interpretaciones, de la incorrecta comprension de la
aprobacion que la FDA, otorg6 al uso de derivados sintéticos del Cannabis, para su prescripcién legal, es
decir, por los médicos y solo en ocasion paliativa de casos especiales de enfermedad. Pero esta
autorizacion de los compuestos sintéticos quimicamente semejantes al A>-THC del Cannabis como el
Dronabiol (Marinol®) y la Nabilona (CesametR), se destind en ambos casos, para tratar ciertas
condiciones fisiopatolégicas como néusea e hipo/anorexia ocurridas en algunos pacientes bajo
quimioterapia contra el cancer o el tratamiento para el VIH-SIDA, etc., Pero en ningln caso se aproboé
para su dispensacion social a voluntad, sin mediar enfermedad alguna que paliar (NIDA; NIH; SAMHSA,
2015).
Cabe destacar que uno y otro producto pueden causar efectos secundarios desde leves hasta graves,
como nausea, epigastralgia; debilidad, sensacion de calor repentino, emesis, pérdida de memoria,
ansiedad, confusién, mareos, ataxia o inestabilidad para caminar, sensacion de estar fuera del cuerpo,
elevacion del estado animo (locuacidad) y alucinaciones visuales o auditivas, somnolencia inusual,
pensamientos raros, desconocidos por el sujeto. En otros casos, causan convulsiones y taquicardia o
taquiarritmia, por lo que es conveniente, consultar al médico de inmediato (NIDA; NIH; SAMHSA, 2015).
El otro producto sintético llamado Nabiximols (SativexR) cannabidiol que se combina con el A%THC,
ingrediente activo del (Collin Et al. 2007; 2010; Kavia Et al. 2010; Sastre-Garriga Et al. 2011; Novotna Et
al. 2011; (Cannabis como Portenoy Et al. 2012). Su presentacién en aerosol se disefi6 para ser absorbido
por la mucosa bucal, facilitando su administracion. Su distribucién fue aprobada en Canadéa, Reino Unido
y otros paises de Europa para el tratamiento de la espasticidad producida por la Esclerosis Mdltiple
(Smith, 2010; Oreja-Guevara, 2012) y el dolor secundario a cancer (Kahan Et al. 2014). Este producto
presumiblemente, proporciona beneficios terapéuticos sin alterar el estado mental habitual del paciente.
En investigaciones preliminares se indicé ademas, para el paciente con dolor neuropético (Ware Et al.
2010; (Wilsey Et al. 2013), espasticidad y vejiga hiperactiva (Lakhan Et al. 2009; luvone Et al. 2009;
Portenoy Et al. 2012; Johnson Et al. 2013; Koppel Et al. 2014; Lynch Et al. 2014). Es lamentable que la
lista de sintomas colaterales observados e informados al System Organ Classes (SOC) través de Yellow
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Card Scheme del Reino Unido, uno de los mas completos y sistematizados que existen al efecto (MHRA,
2016), compilados a través de la investigacién y el uso del producto a corto y largo plazo, haya puesto en
duda su utilidad, lo cual limita su uso y afecta las expectativas de los pacientes bajo tales condiciones.
Entre los mas importantes sintomas figuran las infecciones faringeas, anorexia, incluida la disminucion
del apetito o el incremento de éste; la depresion, desorientacién, disociacion mental, euforia y
alteraciones en la estabilidad del estado de animo. En otras ocasiones, alucinaciones auditivas o visuales
no especificadas, ilusiones, paranoia, ideacion suicida, percepcion delirante. Asimismo, mareos, amnesia,
alteraciones de la atencion, disartria, letargo afectacion de la atencion, trastornos de la atencidn, letargo,
alteraciones de la memoria, somnolencia, letargo en ocasiones sincope, vision borrosa y vértigo;
palpitaciones y taquicardia o taquiarritmias. Irritacién faringea, constipacion y/o diarrea, boca seca;
estomatitis, glosodinia, alteraciones de la mucosa oral, ulceras bucales, nausea, malestar bucal o dolor y
vomito, epigastralgia, decoloracién de los dientes. Ademas, dolor en la zona de la aplicacién de la
psicotrépico, astenia, sensacion de algo anormal y dolor abdominal; fatiga, sensacion de borrachera,
sensacion de sentirse mal, sin descubrir el propiamente el malestar (MHRA, 2016).

Otro producto sintético con presentacion en forma liquida de jarabe llamado EpidiolexR, es un derivado o
CB, destinado a para tratar ciertas formas de epilepsia infantil (Gloss y Vickrey, 2014). Este producto se
present6 durante la 69 Reunion Anual de la American Epilepsy Society, AES (Philadelphia, 2016), para el
tratamiento de casis de epilepsia infantil resistente al tratamiento, pero no habiendo sido aprobado por la
FDA para su uso y comercializacién, alin se esperan mas pruebas clinicas.

La investigacién contemporanea, al evidenciar la potencialidad del A%-THC para ser utilizado en forma
paliativa y reforzar la terapéutica (Ben Amar, 2006), logré que fuera legalizado con fines terapéuticos en
varios paises de Europa y en EU (Burns e Ineck, 2006; Hoffmann y Weber, 2010). Hoy, su venta en
algunos de ellos se ha extendido hasta una comercializacion practicamente indiscriminada, como en el
caso del Estado de Colorado, EU, donde se desdefiaron los riesgos conocidos y sus consecuencias, en
contraste, no tardaron en aparecer. La policia de Denver aseguré en un comunicado, que ha disminuido
la criminalidad en la ciudad por ese concepto (Hooton, 2015). Pero a la vez, una organizacion periodistica
de esa ciudad publicé en Internet recientemente, un nuevo estudio acerca del consumo de Cannabis en
Colorado, en el que se sefala que existe un considerable aumento en el nimero de accidentes mortales
de trafico relacionados con el consumo de esta droga, asi como un incremento notorio de las consultas

hospitalarias, suspensiones escolares, explosiones de laboratorios y envenenamientos de mascotas.

El estudio, realizado por un programa del gobierno federal, en su informe de 166 paginas difundido en
Septiembre de 2015, analiza y discute los efectos de la legalizacion del Cannabis para uso médico y el
consumo mal llamado “recreacional” -acorde con la descripcién de la OMS (WHO, 1994)-, en Colorado
entre 2006 y 2016. Este Estado junto con el de Washington, se consideran una especie de “laboratorio”
en el que se pueden estudiarse los efectos de la legalizacién de este psicotrépico. El estudio mostré que
el nimero de conductores que resultaron positivos a Cannabis en el antidoping, aument6 100% entre los
afios 2007 a 2012. Las muertes relacionadas con el consumo de Cannabis se duplicaron de 37 a 78 en el
lapso citado. Los accidentes mortales de tréfico en total, en dicho periodo y en todo el estado, ascendi6 a

166


http://www.independent.co.uk/author/christopher-hooton

500 casos al afio. En consecuencia los resultados de un nuevo estudio sobre el impacto juvenil de la
legalizacién de esta droga en Colorado, estd levantando una ola de cuestionamientos inquietantes
(Weird, 2015).
De manera complementaria, las medidas sociales que favorecen el tipo de consumo “recreativo” -cuya
toxicidad lo priva ipso facto de ser inocuo -, han hecho que la Massachusetts Medical Society Physicians
(MMSP) se oponga actualmente a la legalizacién “recreacional” en su Estado y pretende diseminarla a
todo el pais.
La declaracion periodistica concedida a la agencia Associated Press fue hecha a través de 25,000
médicos que forman su organizacién, dado que consideraron que tales medidas legales pueden
empeorar la educacion social de las personas que aun no estan bien informadas, respecto de los dafios
que provoca la droga (AP, 2015) A la par, la MMSP advierte a las mujeres en edad reproductiva de los
riesgos documentados en la bibliografia cientifica, que enfrentara el feto por el consumo de Cannabis de
la madre durante la gestacion, asi como los problemas inmunolégicos posteriores derivados de no poder
amamantar adecuadamente al producto, entre otros dafios ligados a los efectos de tal consumo (MMSP,
2015).
En relacién al uso médico mas conocido del Cannabis para la inhibiciéon de la nausea (Nicolson Et al.
2012) y el vomito de los pacientes bajo quimioterapia anticancerosa (Guzman, 2003; Ben Amar, 2006;
Nicolson Et al. 2012), hay que sefialar que tal efecto no se presenta en todos ellos, aun bajo la relativa
igualdad de condiciones. En algunos, el psicotropico puede, en forma paradéjica, aumentar la nausea y el
vomito producidos por la quimioterapia recibida. El efecto antiemético de esta droga en ocasiones se
acompafia ademas, de aumento de la ingesta de alimentos y de sensacion de bienestar (Guzman, 2003;
Machado Et al. 2008). En un meta andlisis realizado en EU se analizaron las publicaciones existentes
hasta 2006, en las que se evaluaron los efectos de los CB en pacientes que recibieron quimioterapia
antineoplasica (Machado Et al. 2008.) Después de analizar mas de 1,000 estudios se seleccionaron solo
30 de ellos que fueron los que alcanzaron a reunir los estandares de calidad establecidos en el meta
analisis. Los estudios aglutinaron los resultados de los pacientes (N=2,119) y su conclusién fue que los
CB eran superiores a los medicamentos antieméticos utilizados en pacientes que reciben quimioterapia
antineoplasica (Machado Et al. 2008). De ahi la razén para recomendar su uso para ese tipo de
pacientes, dado su potencial (Grotenhermen Et al. 2012). No obstante, no dejaron de presentar efectos
psicotrépicos diversos e interpretados como indeseables o lesivos, por lo que se podria desaconsejar su
uso en muchos de ellos tras una evaluacion adecuada, aun si es éste es de tipo paliativo.
Otro uso médico del A°>-THC que aplica a la terapéutica en humanos es el derivado de una muy amplia
distribucion de los receptores CB1 en el SNC a causa de que los CB activan ciertas vias de sefializacion
cerebrales relacionadas con la plasticidad neuronal y su neuroproteccion, asi como sus efectos
antiinflamatorios e inmunosupresores (Naftali Et al. 2014). De ahi que se ha postulado su posible
aplicacién tanto del Cannabis como de los CB en algunos de los padecimientos neurodegenerativos
(Bahr Et al. 2006; Benito Et al. 2007;(Koppel Et al. 2014).
Existen evidencias experimentales, aunque pocos estudios en humanos y de meta analisis, que sugieran
la posible aplicacién de tales compuestos en estos padecimientos, si bien continla su experimentacion
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en muchos laboratorios del mundo. Por ejemplo en la Enfermedad de Parkinson, un padecimiento crénico
degenerativo, caracterizado por la muerte progresiva de neuronas que liberan dopamina en la sustancia
nigra cerebral y que altera el movimiento y funciones cognitivas, lo que lleva a la incapacidad progresiva
del paciente. En diferentes estudios experimentales realizados en modelos animales de Parkinson se ha
observado que los CB agonistas del receptor CB1 protegen de los cambios neuronales y del movimiento
(Stokes Et al. 2009). Sin embargo, los estudios realizados en pacientes a los que se les ha administrado
Cannabis por via oral, no han arrojado los resultados de mejoria esperados (Sarne y Mechoulam, 2005;
Ben Amar, 2006), lo que da pie a esperar otros resultados de nuevos estudios de investigaciéon aplicada
en el futuro cercano, para su revaloracion (Washington Et al. 2012).
La Academia Americana de Neurologia ha realizado revisiones sistematicas de la literatura médica en
torno a la eficacia del uso medicinal del Cannabis y sus derivados en relacién con algunas enfermedades
neurolégicas y sus recomendaciones incluyen descripciones acerca de su potencial terapéutico (Koppel
Et al. 2014). En la Enfermedad de Alzheimer, por ejemplo, un padecimiento crénico degenerativo
caracterizado por el deterioro progresivo de la conducta y funciones cognitivas, se manifiesta una pérdida
progresiva de la memoria y otras funciones mentales. En forma insidiosa y progresiva, el cerebro de
estos pacientes se va atrofiando y a la par, se acumula un péptido llamado Beta-amiloide. En estudios
realizados en animales de experimentacion se ha observado que este péptido tiene efectos neurotéxicos
y que esto tiende a disminuirse con el uso de CB. Se ha documentado tanto la disminucién de receptores
CB1 en las areas cerebrales dafiadas (Sarne y Mechoulam, 2005) como la presencia de inflamacion
cronica (Benito Et al. 2007; Aso y Ferrer, 2014), lo que sugiere que los CB, de actuar en el receptor CB1
con su efecto antiinflamatorio, podrian brindar proteccién a los pacientes con este trastorno (Naftali Et al.
2014). Su uso se ha sugerido también en la Enteriris Regional denominada Enfermedad de Créhn y la
artritis (Klein, 2005; Benito Et al. 2007). Sin embargo, no se conoce con precision el mecanismo por el
cual los CB disminuyen la inflamacién, aunque se han propuesto diferentes vias, tales como la supresion
del sistema inmune, la disminucion de la cascada inflamatoria a nivel de la inhibicién de la activacion del
factor nuclear k-B, la inhibicién de la ciclooxigenasa-2, enzima que media la induccién de prostaglandinas
inflamatorias, entre otros (Klein, 2005; Burstein y Zurier, 2009; Naftali Et al. 2014). Pero como en otros
casos, los estudios clinicos en pacientes con procesos inflamatorios diversos se han limitado a causa de
los efectos psicotrépicos indeseables de los CB. De hecho, la investigacion de los ultimos afios, ha
reforzado el hecho de que los efectos psicotrépicos de los CB han ido limitando su consumo, no sélo en
relacién con un trastonro como Alzheimer en particular, sino en otros padecimientos donde se ha probado
(Benito Et al. 2007). Por ejemplo, un meta andlisis llegé a la conclusion de que no se ha comprobado
fehacientemente a la fecha, que los CB mejoren la evolucién o la sintomatologia de los pacientes que
sufren la patologia neurodegenerativa que caracteriza la Enfermedad de Alzheimer (Krishnan y Cairns,
2009).
Otros pacientes portadores este tipo de trastornos crénicos como en la Enfermedad de Huntington
(Corea), en la que sus cerebros presentan disminucién masiva de los receptores CB1 a nivel de la
sustancia nigra, se ha postulado la posibilidad de la aplicacién supervisada de CB. Sin embargo, los
resultados obtenidos en modelos experimentales realizados en este padecimiento han sido
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contradictorios. Unos, han sefialado cierta relativa mejoria, en tanto en otros se aprecia un agravamiento
(Sarne y Mechoulam, 2005), por lo que habran de continuarse las investigaciones con resultados

adecuados hasta encontrar la posible utilidad.

Otro padecimiento crénico degenerativo que se inicia en adultos jovenes y representa una
desmielinizacion progresiva de las terminales nerviosas, es la Esclerosis Mdltiple. Este padecimiento se
caracteriza clinicamente por producir fatiga, debilidad muscular, incontinencia de esfinteres, dolor y
espasticidad de los musculos (Oreja-Guevara, 2012). Debido a la inflamacion caracteristica, se piensa
gue este trastorno podria ser de origen inmunolégico de tipo Autoinmune, y en consecuencia, el
tratamiento habra de basarse en aquellos medicamentos inmunosupresores, inmunomoduladores vy
antiinflamatorios (Naftali Et al. 2014), los cuales tienen varios efectos colaterales y no han dado a la
fecha, los resultados satisfactorios esperados (Kalachnik, 2001; Oreja-Guevara, 2012). Debido a que los
CB modulan la liberacion de algunos neurotransmisores y tienen efecto inmunosupresor, se pensoé que
podrian aplicarse a la mejoria de este trastorno. De hecho, en modelos animales experimentales de la
enfermedad, se observd que los CB pueden controlar la espasticidad y el temblor, por lo que se pensé en
la posibilidad de que éstos que tienen menor efecto psicotrépico y por tanto, podrian utilizarse como una
modalidad terapéutica (Malfitano Et al. 2005). Asimismo, diferentes estudios clinicos realizados en estos
pacientes han informado la presencia de una disminucién significativa de la espasticidad. Sin embargo,
los estudios fueron criticados por razones metodolégicas ya que se basaron en escalas subjetivas para
medir el grado de espasticidad, por lo que se ha sugerido que se realicen estudios doble ciego, en los
que los CB se comparen con los medicamentos que actualmente se utilizan, de tal forma que se
compruebe su efectividad y se pueda evaluar el riesgo de los efectos psicotrépicos comparados con la
referida mejoria de la espasticidad (Ben Amar, 2006; Chong Et al. 2006; Smith, 2010).

El efecto analgésico del Cannabis y los CB ha sido estudiado con fines de la disminucién de las molestias
de los padecimientos algidos en general, como consta en México a nivel popular por los tradicionales
preparados de mezcla de Cannabis y alcohol para aplicaciéon tépica para ciertos malestares de tipo
reumatico. Un estudio al respecto, refirié que el dolor crénico afecta a 86 millones de personas en EU,
podia controlarse con CB en al menos una mitad de ese malestar, debido tanto a las caracteristicas
antialgicas como a sus efectos colaterales analgésicos (Greenwald y Stitzer, 2000; Burns e Ineck, 2006;
Kahan Et al. 2014).

El consumo empirico de Cannabis para controlar el dolor, asi como la presencia de receptores CB1 en
las vias del SNC y periférico para el dolor, condujo también al estudio de la participacién de estos CB en
la transmision del impulso doloroso (Ben Amar, 2006). En efecto, en diferentes estudios preclinicos se ha
comprobado la analgesia producida por tales productos (Burns e Ineck, 2006). Sin embargo, aunque
existen estudios alentadores practicados en humanos, todavia no se ha podido establecer la aplicacion
de Cannabis o de sus CB en la analgesia de la infinidad de padecimientos que cursan con dolor en la

practica clinica (Burns e Ineck, 2006; Pittler y Ernst, 2008; Foreman, 2014).
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Otro trastorno algido y crénico es la Fibromialgia, sindrome caracterizado por su presentacién difusa en
todo el cuerpo con alodinia, es decir, presencia de dolor ante estimulos que normalmente no causan
dolor, como cambios pequefios en la temperatura o presion leve (Mayero, 2014). Este sindrome afecta
principalmente a mujeres y aunque su fisiopatologia no se conoce, se ha postulado la participacion de
neurotransmisores que integran la sensacion dolorosa (dopamina, serotonina y acido glutamico).
También se piensa que participa la disfuncion del sistema nervioso autébnomo, por lo cual se ha
denominado Disautonomia. Ademas del dolor, los pacientes con Fibromialgia presentan otros sintomas
gue afectan su bienestar, como Trastorno Depresivos, fatiga e insomnio. De manera paradgjica, algunos
autores consideran que el trastorno como tal no existe y que se trata posiblemente de: La consecuente
“somatizacion” en un Trastorno Depresivo con rasgos conversivos, producidos por un trauma fisico y/o
emocional; respuesta anormal al dolor derivada de reacciones distintas de las areas en el cerebro que
controlan el dolor, alteraciones del suefio, o virosis no identificadas. Su curso clinico puede acompafiarse
de Sindrome del Intestino Irritable, problemas de memoria y concentracion, entumecimiento y hormigueo
en manos y pies, disminucién de la capacidad para el ejercicio y jaquecas o migrafias tensionales.
Debido a esa complejidad clinica, su diagnéstico requiere de por lo menos tres meses de evolucion con
dolor generalizado, ademas de uno o méas de los sintomas descritos. Dadas las caracteristicas de estos
cuadro complejos, los farmacos utilizados con mayor frecuencia para su manejo son diversos
(Duloxetina, Pregabalina y Milnacipran), Utiles y especificos o en su defecto, se pueden adicionar otros
complementarios (Gabapentina, Amitriptilina y Ciclobenzeprina (Wolfe Et al. 2008; 2011; Arnold y
McCarberg, 2011; Wolfe y Rasker, 2012; Bennett, 2016).

En esa misma direccion, se ha documentado que el cannabinoide sintético Nabilona (CesametR)
disminuye el insomnio en pacientes con dolor cronico. Un estudio ad hoc en pacientes con fibromialgia
(N=29) en los que se compard el CB con antidepresivos triciclicos (farmacos utilizados para tratar el
insomnio del paciente con fibromialgia u otros trastornos), se observé que fue superior su respuesta a la
de los antidepresivos, aunque no hubo diferencia estadisticamente significativa. Los autores sugieren la
realizacion de mas estudios especificos para comprobar el supuesto uso analgésico de los CB en esta
entidad clinica (Ware Et al. 2010, Foreman, 2014).

Algunos investigadores sugieren que estos CB sintéticos podrian ser utilizados en el tratamiento del
cancer (Scott Et al. 2014). Este postulado se basa en diferentes estudios in vitro e in vivo en los que se
ha demostrado que los CB inhiben el crecimiento de células tumorales y de tumores a través de la
inhibicién del ciclo celular, la angiogénesis y la formacién de metastasis (Guzman, 2003). Al efecto, es
importante destacar que todas estas investigaciones han sido a nivel experimental en animales con
cancer o en cultivo de células cancerosas (Kramer, 2014). Los resultados podrian ser prometedores pero
no se han comprobado fehacientemente en humanos, de modo que la experimentacion clinica como en
otros casos, se ve limitada todavia, por los efectos psicotropicos ya comentados, de estos productos
(NCI, 2015). Algunos casos de dolor derivados del cancer y tratados con poca eficacia con opiodes se

han visto beneficiados con el uso de Nabiximols (SativexR) (Portenoy Et al. 2012).
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Se ha documentado que la mezcla A°-THC y CB favorece los efectos anticancer de la radiacion en cierto
tipo de glioma (Scott Et al. 2014). Los tumores sensibles a la inhibicién del crecimiento por CB son el
carcinoma pulmonar, el glioma, el epitelioma tiroideo, algunos tipos de linfoma y leucemia, el carcinoma
de piel, el carcinoma de Utero, el carcinoma de mama, el carcinoma de préstata, el astrocitoma vy el
neuroblastoma (Guzman, 2003; Cudaback y Stella, 2007; Velasco Et al. 2007; Ware Et al. 2010; Nabissi
Et al. 2012; Johnson Et al. 2010, 2013; NCI, 2014).

En el mismo tenor, por el efecto que éstos ejercen sobre la estructura 0sea, se ha considerado que
pudieran detener el progreso de la enfermedad llamada Osteoporosis (Maccarrone Et al. 2015). De
hecho, en modelos experimentales con animales osteopordticos debido a ooforectomia bilateral, asi
como en animales en los que se ha bloqueado la expresion del gen que codifica el receptor cannabinoide
CB2, se ha observado que la pérdida de hueso se evita con la administracion de estos productos
sintéticos (Bab Et al. 2009). La investigacién de los CB en humanos, es aun inconclusa debido a los
efectos psicotrépicos que han limitado incluso otros campos de investigacion, se ha dirigido al estudio de
los genes que codifican los receptores Cannabinoides. Asi, distintas investigaciones realizadas en
diferentes poblaciones han detectado variantes polimérficas del gen que codifica CB2 y que se relacionan
con el riesgo de padecer este trastorno (Bab Et al. 2009), lo cual traduce que ciertas variaciones de ese
gen podrian predisponer a padecer la enfermedad osteoporoética. Este descubrimiento resulta interesante
porque abre las puertas tanto a la deteccion de la susceptibilidad como al disefio de estrategias de
prevencion y tratamiento que incluyan algun CB, una vez que se blogueen, limiten o eliminen los efectos

psicotrépicos sefialados (De Petrocellis y Di Marzo, 2010).

Otro efecto buscado para estos productos sintéticos derivados del Cannabis es su aplicacion terapéutica
del Glaucoma -padecimiento oftalmolégico en el que progresivamente aumenta la presion intraocular y
cuya progresién conduce a la lesion del nervio Optico tresposable de la ceguera-, se ha explorado la
utilidad de los CB. Si bien los defensores del uso medicinal del Cannabis citan testimonios y anécdotas
sobre la utilidad de sus productos derivados para disminuir la presién intraocular en ciertos pacientes,
resultan menos eficaces que los medicamentos prescritos por los oftalmoélogos (NIH. Group of Experts,
2012). Témese en cuenta que la alta dosis de Cannabis necesaria para producir un efecto clinicamente
relevante a corto plazo en el glaucoma, requiere una inhalacion de Cannabis diaria constante y de al
menos cada 3 horas En consecuencia, el nUmero de efectos secundarios significativos generados por el
uso oral prolongado de Cannabis o en su caso, de la inhalacién de ese humo a largo plazo, hacen de
ésta una mala eleccion terapéutica para el glaucoma, ya que se trata de una enfermedad crénica que no
debe prolongarse en tiempo sin diagnostico corroboratorio y cuya actuacién terapéutica eficaz debe ser
asignada lo mas pronto posible, so pena de causar ceguera (Theoharides Et al. 2006; McKinnon Et al.
2008; NIH. Group of Experts, 2012).

El uso médico de Dronabiol (Marinol®) forma sintética de A%-THC, fue desarrollado como antiemético ya
que puede tomarse por via oral en forma de capsula, pero sus efectos en el glaucoma no son
suficientemente significativos. Los estudios médicos realizados a la fecha, no han demostrado que el
Cannabis o cualquiera de sus aproximadamente 400 componentes quimicos, puedan disminuir con
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seguridad y eficacia la presién intraocular, mejor que la variedad de drogas disponibles para ello. De
hecho no existe investigacién alguna o estudio publicado en la actualidad del National Eye Institute, NEI,
de EU sobre el uso de Cannabis o CB para tratar el glaucoma (GRF, 2016).

Ha habido muchas opiniones en torno al uso médico de derivados del Cannabis y de éste mismo y sin
embargo la bibliografia cientifica no asume todavia una posicién en su favor, no obstante que reconoce la
posible utilidad que pudieran representar cuando se demuestre su eficacia y aval por las agencias
encargadas. Por ejemplo, la American Society of Addiction Medicine, ASAM, una de las mas
especializadas en la materia, sefiala que el proceso de legalizacion del Cannabis hasta ahora no ha sido
adecuado, por haber sido autorizado por individuos no calificados para tomar esas decisiones. A su vez,
la American Cancer Society, ACS, también impugna el consumo de Cannabis inhalada o su legalizacion y
sefiala la necesidad de mas investigaciones acerca de los beneficios de la droga y sus derivados, para
poder ser utilizados como farmacos apropiados para el tratamiento del cancer o en su caso, del dolor
neuropatico referido en la bibliografia (Wilsey Et al. 2015).

Por su parte, la American Glaucoma Foundation, AGF, reclama asimismo, mas investigacion acerca del
posible dafio al nervio Optico por el uso crénico de Cannabis o0 sus productos, no obstante que puede
disminuir la presion intraocular. Sus efectos secundarios y su corta duracion junto con la falta de
evidencia acerca de mejoria sobre el curso del glaucoma, impiden recomendar este farmaco en el

momento actual, para el manejo de esta patologia.

La National Multiple Sclerosis Society, NMSS, afirma que aunque esta claro que los CB tienen potencial
para el manejo de los sintomas de esta enfermedad, como el dolor, la espasticidad (Oreja-Guevara,
2012; Torres Et al. 2013; Fernandez Et al. 2012; Felid Et al. 2015) y el favorecimiento de la
neuroproteccion, no se puede en el momento actual recomendar el Cannabis o sus derivados para el
control de los sintomas de esta patologia. Los estudios disponibles a la fecha sefialan, que no muestran
un beneficio claro en comparacion con los tratamientos sintomaticos actuales, sin contar que los asuntos
relativos a los efectos secundarios, sistémicos y a largo plazo todavia no estan claros.

De igual forma, la American Academy of Pediatrics, AAP, considera que un cambio de status legal del
psicotrépico, aunque esté limitado a los adultos, podria afectar la prevalencia de uso entre la poblacion
juvenil y adulta joven por lo que se opone a su legalizacién. También la American Medical Association
(AMA) ha sefialado que la legalizacion del Cannabis y sus derivados no deberia ser vista como una
aprobacion de programas con uso medicinal, sin que exista evidencia cientifica sobre el uso terapéutico,
y habiendo cumplido las normas vigentes requeridas para la prescripcién de cualquier farmaco. El Dr.
John Knight, Director del Centro para la Investigacion de Abuso de Adolescentes del Hospital Infantil de
Boston, EU, sefial6 que la droga ha conseguido borrar las diferencias de clase entre el publico, que ahora
la ven como no adictiva y menos perjudicial que otras drogas. Sin embargo, la ciencia refiere lo contrario.
El Dr. Christian Thurstone, Profesor Asociado de Psiquiatria de la Universidad de Colorado y Director
Médico del Programa de Tratamiento del Abuso de Psicotrépicos en Adolescentes de Colorado,

puntualizé que a falta de datos veridicos, este debate estd4 siendo dominado por intereses ajenos a la
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salud y desinformacion, en las personas interesadas en su uso supuestamente medicinal (Clark, 2015).
Tal como ocurrio, previo a la legalizacion de su consumo “recreativo”, que no cumple las disposiciones de
la OMS para serlo (WHO, 1994). Es decir, el tipo de consumo de un psicotropico -a dosis variables por
automedicacion-, en situaciones sociales o relajantes, en el que se presupone la inocuidad del producto y
se niega la posibilidad de que genere dependencia y a cambio, puede producir un estado de alteracion
mental variable, complicaciones y otras diversas consecuencias (Carroll Et al. 2006; Stanger Et al. 2009,
2010; NIDA; NIH; U.S. Department of Health and Human Services, 2015).

Esta situacién, que claramente pasa por alto el proceso de aprobacion de la FDA, crea ademas un caos
que afecta especialmente a la poblacién juvenil y adulta joven, que es la mas expuesta a los efectos
téxicos de la droga. En esta poblacion es precisamente en la que se apoya la publicidad, siendo
precisamente, la mas vulnerable para desarrollar TICC y sus consecuencias fisicas y psicosociales a
largo plazo.
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Resumen y conclusiones

El cambio sélo ocurriré:

Si sufrimos y nos damos cuenta de ello,

Si reconocemos el origen de nuestro malestar,

Si reconocemos que existe una manera de aliviarlo,
Si reconocemos que para aliviarlo

debemos seguir ciertas normas de vida

y cambiar nuestra conducta.

E. Fromm.

Este libro muestra el punto de vista médico acerca del Cannabis. Su revision retne estudios publicados
en los ultimos 45 afios, amplio margen de conocimiento documental. Se basa en el Lexicon de la OMS y
une los Trastornos Adictivos (TA) con los Trastornos Mentales TM que conforman la visién actual de la

Patologia Dual (PD), que en alta proporcion desarrollan los consumidores de esta droga.

La revision contiene informacién selecta tomada de fuentes de alta credibilidad técnica y cientifica,
nutrida por estudios e investigaciones provenientes de autoridades profesionales en la materia,

investigadores y clinicos con experiencia, que brindan una opinién fundada para este complejo asunto.

Se han documentado multiples dafios fisicos, psiquicos, de desarrollo y sociales a causa del consumo de
Cannabis. La poblacién mas vulnerable a sus efectos es la infanto-juvenil y en ella, es precisamente en la
que mas dafo causa este psicotrépico.

Los dafios clasificados por las alteraciones que producen sobre el SNC son: a) Cambios bioquimicos,
que se observan en quienes se demuestra el uso poco frecuente de Cannabis y presentan una remision
de los sintomas 6 meses después de suspender la droga. b) Cambios bioquimicos con sospecha de
cambio estructural, que indica uso crénico de Cannabis y que al suspenderlo tras de 6 a 9 meses se
observa una remision parcial de los cambios neurolégicos. ¢) Cambios bioquimicos con posible cambio
estructural, ocurridos en quienes consumieron crénicamente la droga, y que tras la suspensién de ésta,
las alteraciones tardan mas de 9 meses en desaparecer, sin haberse corroborado cientificamente que la
desaparicién sea completa y total.

En su abordaje debe considerarse la participacion de los antecedentes o vivencias de TA con OTM en los
padres: a) Separacién (fisica/funcional) en ellos; b) Conflictos familiares, ¢) Violencia intradomiciliaria,
Abuso psicofisico o sexual en el hogar; d) Pobreza y/o desorganizacion; e) Enfermedades graves y/o

crénicas y catastrofes ya naturales o de guerra, entre otros.

La percepcién familiar acerca de la “inocuidad del efecto de las drogas” durante la etapa infanto-juvenil de
los hijos y los elementos estresantes en la vida (cambio de escuela, casa, ciudad, amistades, etc.),
requieren un periodo de adaptacién adecuado para lograr estabilidad, la cual de no lograrse tiende a

incrementar la psicopatologia de esta poblacion, asi como el consumo inicial de psicotrépicos.

Los estudios epidemiolégicos, clinicos y de laboratorio realizados en los Ultimos decenios han establecido

una asociacién entre el consumo de Cannabis y multiples resultados adversos a la salud, muchos de los
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cuales repercuten en la salud publica, como: a) El Sindrome de Dependencia, b) Mayor riesgo de
accidentes de vehiculos de motor, ¢) Deterioro y afectacion de la funcién respiratoria, d) Enfermedad
cardiovascular y e) Alteraciones en el desarrollo de las funciones fisicas, psicologicas y sociales de los

adolescentes y adultos sobre su salud mental.

La informacion sobre las diversas alteraciones son mayores, cuanto menor es la edad de inicio del
consumo, debido a la falta de maduracion de corteza prefrontal cerebral. La evidencia cientifica indica
gue el Cannabis crudo o fumado, lejos de ser inofensivo y medicinal, es nocivo, merced a su caracter
neurotoxico y adictivo para el cerebro humano. En la medicina moderna, ninguna sustancia fumada se

considera medicamento.

El término Cannabis (marihuana, marijuana, mariguana) designa al cafiamo psicoactivo de la planta
“Cannabis sativa” definido por la OMS como: “Los brotes floridos o con fruto del Cannabis -excepto las
semillas y las hojas no unidas a las sumidades-, de las cuales no se ha extraido la resina; aquella

“separada, en bruto o purificada, obtenida de la planta”.

El efecto de esta planta no es ni ha sido nunca inocuo. En la mayor parte de los casos el consumidor
ignora su condicién psicofisica al momento de consumirlo, solo o con otros psicotropicos lo cual le hace
exponerse y correr un riesgo creciente en cada ocasion. Los derivados sintéticos del Cannabis
(Cannabinoides, CB) Dronabiol (MarinolR) y la Nabilona (CesametR), interaccionan con los receptores

cerebrales (CB1 y CB2 o endocannabinoides EDCB), que el organismo produce en forma natural.

El Cannabis es la droga ilegal mas consumida en todo el mundo, su componente principal el A°-THC, no
es un sedante clasico ni un psicodisléptico como tal aunque tiene algunos de tales efectos, por lo que se

trata de un psicotrépico con distintas propiedades, pero con mayores riesgos que aquellos.

Para entender los efectos de cualquier sustancia psicoactiva, medicamento, droga o psicotrépico, se
deben conocer los elementos y su interaccion, que propician la respuesta del organismo: a) Agente
(Procedencia, pureza, calidad, contaminacion con fertilizantes, tipo de sustancia, dosis, via de
administracion, frecuencia de aplicacién, mezcla con otras sustancias, costo, etc.), b) Huésped
(Antecedentes de patologia adictiva y mental; patron de consumo, expectativas sobre el efecto e impacto
esperado, intensidad y duracién, comorbilidad psiquiatrica personalidad, diagnésticos médico-
psiquiatricos y manifestaciones residuales, etc.), c) Ambiente (Dénde y con quién vive el consumidor, tipo
de reuniones para el consumo, con quién se asocia, recursos destinados, lugares, situaciones,

circunstancias, etc.).

Los efectos de este psicotropico suelen presentarse de 30 a 60 minutos después de su consumo. Pero si
se ingiere, el efecto maximo se alcanza entre 2-3 horas; siendo el A°-THC tres veces mas potente
fumado que ingerido. La concentracion de A®-THC varia segun la parte de la planta de donde proceda,

1

aun cuando se trate de la misma planta. Un “’porro” o cigarrillo nunca sera igual a otro, ya que el
contenido varia entre 2.5 y 5 mg de A°-THC. La dosis del consumo personal autorizada en México (5 gr.)
nunca sera regular como la de cualquier medicamento registrado, por lo que el consumidor no tiene
posibilidad de estar seguro de la cantidad que inhala o ingiere en cada ocasién, por cuanto a la dosis ni a
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sus consecuencias. El desconocimiento del individuo sobre su propio estado de salud, podria llevarlo

mas alla de un estado de alteracion mental, a complicaciones y otras muy diversas consecuencias.

Frente al posible cambio de status legal del Cannabis, precisa esclarecer los conceptos “Legalizacion,
Despenalizacion y Comercializacion indiscriminada o libre”, que adn no son bien comprendidos.
Asimismo, el concepto de Consumo “Recreativo” sefialado por la OMS, no aplica al consumo de drogas
ilegales, en tanto que se consumen a dosis variables por automedicacion, aunque se usen en situaciones
sociales o “relajantes”, se asuma su ‘inocuidad” o se niegue la posibilidad de que se genere
dependencia. El “Uso Ludico” al que se refieren los medios y demas personas no familiarizadas con la

salud y los TM, es ajeno a la consideracion de la OMS.

La terminologia técnica deviene necesaria para abordar la problematica derivada del consumo de
Cannabis e incluye la descripcion de los principales términos relacionados y seleccionados por quienes
estan a cargo del emitir al mundo, las recomendaciones pertinentes ante este fenémeno. Algunos
términos bésicos son: Predisposicion y Potencial de Abuso del Consumo; Psicotropico y Psicotropicos
Controlados; Droga; Consumo Experimental y Perjudicial; Patron de Consumo; Consumo de una Droga
“de Inicio”; Potencial de Dependencia y Dependencia; Deterioro del Control de Consumo; Trastorno
Inducido por Consumo de Cannabis (TICC); Otros Trastornos Mentales (OTM); Compulsion; Deseo-
Necesidad Imperiosa de Consumo (D-NIC); Consumo Mdiltiple de Drogas; Intoxicacion Aguda;
Tolerancia; Sindrome de Dependencia; Sindrome de Abstinencia; Abstinencia de Estimulantes y
sedantes; Reaccién de Flashback; T. Delirante por Cannabis; Consumo llegal; Fenbmeno de Reversion;
Reinstauracion Rapida; Reinstalacién del Consumo o Recaida; Antidoping; Reduccion de Dafios;
Reduccion de la Oferta; Reduccion de la Demanda; Programa de Reinsercién, de Tratamiento o de
Reeducacion; Rehabilitacion; Remision Espontanea o Natural, Sedante/Hipnético, Estimulante;
Alucinégeno (psicodélico, psicodisléptico, psicotomimético); T. Depresivo residual relacionado con el

alcohol o las drogas; Sindrome Amotivacional; Tratamiento de Mantenimiento, Consumo Funcional.

Otros términos complementarios utilizados en la terapéutica y aplicados a modo de contextualizacion,
son: Resiliencia, Invulnerabilidad, Empoderamiento, Factores de Proteccion. Los elementos involucrados
en la defensa del individuo frente a los TA con OTM, asi como la Vulnerabilidad y los Factores de Riesgo

lo son también para la produccién del Trastorno Inducido por Consumo de Cannabis, TICC con OTM.

Informacién reciente indica que el inicio del consumo de psicotrépicos continlia ocurriendo cada vez mas
precozmente, entre las edades promedio de 13-15 afios, habiéndose relacionado el inicio precoz del
consumo con mayor riesgo de problemas futuros. Dichas tendencias en poblacién infanto-juvenil y adulta
joven podrian relacionarse con una mayor disponibilidad social de psicotropicos, en especial con la
transmision interpersonal o por los medios, de mensajes dirigidos a minimizar el riesgo del consumo mal
llamado “inocuo” de Cannabis. La inadecuada normalizacién conceptual en la comunidad podria estar
afectando de modo especial, a los adolescentes con problemas emocionales y conductuales,

confiriéndoles una especial vulnerabilidad para el desarrollo de TICC u otro TA con OTM.
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La dependencia de Cannabis esta incluida como trastorno en la Décima Clasificacion Internacional de
Enfermedades, CIE-10, OMS y otros manuales de clasificacion de trastornos mentales como el DSM-V,
APA. Investigaciones contemporaneas demuestran que casi 1 de cada 11 personas que lo consumen se
vuelven adictas (9% de esa poblacién). En EU casi 12% de las personas de 12 afios o mas refieren su
consumo durante el afio anterior, con altas cifras entre los jovenes. Riesgo que aumenta hasta 17%, en
aquellos que inician consumo durante la adolescencia (1 de cada 6 personas) y en quienes la consumen
a diario tal riesgo se incrementa entre 25 y 50% por lo que 1 de cada 300 personas es adicta y en 30%

de los jovenes con dependencia.

Los varones adolescentes con T. Depresivos, en comparacion con las mujeres, tienden a mostrar mas
sintomas internalizantes como depresion, ansiedad, baja autoestima, con frecuencia relacionados con
experiencias traumaticas. Los sintomas externalizantes como agresividad, oposicionismo antisocial, son

factor comin para ambos sexos.

. La asociacion de Cannabis con OTM y su extensién poblacional documentada va en aumento en EU y
el refuerzo de la dependencia agravara su condicion y la afectacién de la capacidad de ajuste psicosocial

esperado del adolescente en la adultez temprana y posterior.

En México la Encuesta Nacional sobre drogas ilicitas, indica que el Cannabis es el psicotropico de mayor
consumo, con 80% del consumo total de todos los psicotrépicos ilegales. Los hombres adolescentes
tienen las cifras mas altas de consumo con 4.2 por cada mujer. En las mujeres adolescentes el consumo
de Cannabis y cocaina es mayor al reportado en las adultas. El de Cannabis es 3.3 veces mas frecuente
en ellas, pero el consumo de cocaina en uno y otro sexo es similar. Ambas son las drogas de mayor
consumo en el pais, con cifras de 2.4 usuarios de Cannabis por 1 de cocaina. Pero sélo 20% de los
adictos ha asistido a tratamiento (2.2 hombres por 1 mujer) y la suma de tratamientos completos y

parciales no llega al 50% de los casos.

Los efectos identificados por el consumo de Cannabis en la poblacion infanto-juvenil y adulta joven son:
deterioro de la atencién, juicio y otras funciones cognitivas, en especial sobre la coordinacién corporal y el

equilibrio, segun sea el estado de madurez cerebral que tenga al consumidor en esa época.

Existe una relacion directa entre el abuso de drogas y el maltrato psicofisico durante la nifiez, identificada

como uno de los factores psicopatoldgicos imbuidos en el consumo de drogas a esta edad.

La poblacion juvenil o adulta joven que recibe tratamiento para un TICC con OTM va en aumento en
muchos otros paises. Los OTM que muestran mayor posibilidad comaérbida con TA, incluido el TICC en
adolescentes, son el T. de conducta disruptivo, TDA/H, T. Depresivos y los T. de Estrés Postraumatico.
La comorbilidad TA con OTM indican una asociacion de 70 y 80% en PaD con esquizofrenia; mas de
60% en PaD con T. Bipolar, mas de 70% en los T. de Personalidad graves, presenta cifras de entre 30 a
50% en T. Depresivos y en T. por Ansiedad y en el TDA/H resulta superior a 35% El consumo de
Cannabis suele asociarse al de otras drogas ilegales solas o combinadas como nicotina, cafeina,

cocaina, anfetaminas y drogas de disefio, metadona, heroina, entre otras, incluidos los medicamentos.
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Se ha establecido la combinacién de alcohol y consumo de drogas ilegales como el Cannabis, y cocaina

en distintos tipos de violencia.

La evidencia sustenta que el consumo de Cannabis actia como un componente en la causa de la
psicosis y en la produccién de episodios psicoéticos. El incremento de riesgo se observa mas claramente
en personas con cierta vulnerabilidad genética o ambiental. La exposicion al cannabis durante la
adolescencia, su frecuencia de consumo y el uso de altos niveles de la droga disminuye el umbral para
los sintomas de la esquizofrenia. En pacientes diagnosticados con ese trastorno, tal consumo produce

sinergia que agrava la PD.

El antecedente de consumo de Cannabis se descubre por el impacto sobre los l6bulos frontales

cerebrales, implicados en funciones de comportamiento social, motivacion o capacidad de razonamiento.

La mezcla de consumo de psicotrépicos legales e ilegales agrava los comportamientos y genera
suspicacia, y en casos severos 0 prolongados, paranoia y cuadros de psicosis delirante, T. por Ansiedad
y T. Depresivos, T. Despersonalizacion y alteracion de la capacidad de ajuste psicosocial esperado del
adolescente en periodos posteriores de su vida, sin menoscabo de secuelas psicosociales de

desadaptacién, que deja huellas sobre la personalidad.

Cuando el consumo es cronico se asocia con muchos trastornos, como: disminucién de memoria y su
deterioro progresivo, fallas en el aprendizaje asociadas a la falta de concentracion, alteracion de las
funciones ejecutivas como juicio, planeacion, abstraccion, toma de decisiones, resolucién de problemas;
T. del Dormir con alteraciones oniricas desagradables, infecciones pulmonares, Enfermedad Pulmonar
Obstructiva Crénica, EPOC, Enfermedad Bulosa Pulmonar, cancer broncogénico. Arritmias cardiacas y
otros trastornos asociados al consumo simultdneo de tabaco, que es frecuente entre PaD consumidores
intensos. Tal cronicidad se asocia al Sindrome Amotivacional, caracterizado por pasividad, apatia,
conformismo, aislamiento, introversion, pérdida de ideales, falta de emocion, indiferencia, tristeza, falta de
afecto, pérdida del cuidado personal, deterioro de las habilidades sociales, inhibicion o disminucién del
impulso sexual, incapacidad de desarrollar planes para el futuro, disminucién de la atencion, disminucién
de la concentracién, disminucion de la capacidad de calculo, disminucién de la capacidad de juicio,
disminucién de los reflejos, lentitud de movimientos). El cuadro puede confundirse con depresion y en
ocasiones no remite facilmente, aiin bajo tratamiento especializado, requiriendo varios meses para su

recuperacion.

Otras alteraciones documentadas son los productos de mujeres gestantes que mantienen consumo de
Cannabis durante su embarazo: bajo peso y talla al nacer y alteraciones cognitivas durante el crecimiento
y desarrollo, responsables de problemas en las funciones ejecutivas, atencion, control de impulsos y

agresividad.

El manejo hospitalario de tales problemas facilita una abstinencia menos severa que favorece el
abandono del consumo de la droga y el buen manejo de la constelacion sintomatica del sindrome de

abstinencia. El uso apropiado de psicofarmacos en combinacién con habitos saludables, psicoeducacion
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y buena calidad de suefio son Utiles para minimizar molestias y riesgos asociados con la cesacion de su

consumo. Lo cual prepara para el abordaje psicol6gico posterior.

Estudios forenses indican que los casos mas violentos de muerte por suicidio y muchos de los accidentes
automovilisticos fueron aquellos que se asociaron con el consumo de Cannabis. Se trata de la droga no
alcohdlica méas comunmente detectada en conductores de vehiculos. Estudios de meta andlisis sugieren
gue el consumo de Cannabis por los conductores de vehiculos, se asocia con un aumento significativo

del riesgo de involucrarse en accidentes de vehiculos de motor.

El consumo de Cannabis en poblacién juvenil y adulta joven con alta frecuencia se comete a lo largo de
la adolescencia y se asocia de igual forma, con la perpetracion y/o victimacién por violencia de pareja en
la adultez temprana. Los estudios sobre violencia asocian los actos a su consumo y en su caso, con
alcohol, cocaina y otros psicotrépicos legales o ilegales. Su consumo crénico induce cambios de la
personalidad y la conducta como impulsividad, agresividad, irritabilidad y desconfianza que generan
distintos cuadros de conducta violenta. El crecimiento personal en la adultez de los PaD supervivientes
de violencia interpersonal, ocurrida en familias disfuncionales, muestra deficiencias de la personalidad
que afectan su capacidad para relacionarse y vivir con éxito distintas areas de la vida. Tal consumo debe
ser estimado un objetivo de la intervencion temprana contra la violencia en la pareja y de tratamiento

oportuno y adecuado.

La evaluacion de los casos requiere acciones clinicas sistematizadas y comparativas de forma que se
consolide una base de datos al servicio de la investigacion clinica aplicada. La actual terapéutica nacional
emplea en algunos casos, los avances de las neurociencias por su caracter cientifico y promocion de
mejores técnicas diagndstico-curativas. Pero su deficiente uso institucional en el pais, posiblemente
relacionado con una escasa supervision medica y administrativa, ha apoyado una modalidad clinica que

no suele reunir todavia el TICC u otros TA con OTM como PD para su diagndstico y tratamiento.

En la praxis clinica diaria, es aln prevalente la falta de aplicacion de instrumentos codificados y de
tamizaje, por lo que las actividades clinicas en las unidades de salud del pais que no estan
uniformemente dotadas en recursos ni son homogéneas en sus acciones, tampoco lo son en el empleo
de tales instrumentos. La correccion de tales condiciones debe eliminar la omision de historias clinicas
especializadas y en su caso, la ilegibilidad de los documentos, la injustificada modificacion de
medicamentos en el expediente, entre otros, que demerita la atencién ofrecida. El procedimiento incluye:
a) Enfoque motivacional. b) Historia clinica especializada para el TICC u otros TA con OTM. c) Uso de
cuestionarios ad hoc y entrevistas semiestructuradas que faciliten la sistematizacion de la obtencién de la
informacion y aporten facilidades para el analisis de las evaluaciones a los PaD de esa y otras unidades
clinicas del sector de la salud. d) Evaluaciones clinicas por los distintos participantes del Programa de
Tratamiento. e) Analisis de laboratorio y gabinete (pruebas de antidoping y cuestionarios psicométricos
y/o test neuropsicoldgicos, electroencefalograma, simple o con Mapeo cerebral, Tomografia por Emisién

de Positrones, Resonancia Magnética y Eco encefalografia o espectroscopia), cuando se requiera.
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Los objetivos de manejo deben plantearse al inicio del procedimiento: a) Abstinencia como meta
preferente ante la reduccidon del consumo, b) Las acciones dirigidas a todos los psicotrépicos sin
excepcion, c) El enfoque que atafie a la psicopatologia del OTM acorde con su protocolo de abordaje y
tratamiento y d) El abordaje especifico de los Factores de Riesgo en cada caso: cambios ambientales y el

estilo de vida.

El abordaje terapéutico de los PaD infanto-juveniles considerar: a) Los adolescentes son més sensibles al
efecto del estigma que supone ser etiquetado como “adicto” o “enfermo mental”, b) Dificiimente acuden
por si mismos a consulta y tienden a desertar y desvincularse de las unidades asistenciales debido a su
falta de conciencia de sus problemas y de enfermedad mental, ¢) Pobre autoconsciencia y baja
autoestima, d) Baja percepcién de riesgos, €) Rebeldia, desconfianza hacia los adultos e incluso por su

sensacion de omnipotencia y supuesto “control” sobre los efectos de los psicotrépicos que consumen.

El Sindrome de Abstinencia requiere una revisién clinica y el manejo mas adecuado y rapido posible,
para impedir que se torne en una barrera para el logro y mantenimiento del tratamiento. En algunos PaD
dependientes de Cannabis la reduccion gradual del consumo facilita la abstinencia del psicotrépico y su
abandono posterior. Durante el curso clinico del Sindrome de Abstinencia suelen presentarse diversas
alteraciones, por lo que en todos los casos debe sopesarse el riesgo de la interaccion entre el Cannabis,
las otras drogas consumidas y sus efectos actuales en el cuerpo o solamente las manifestaciones del
Sindrome con el farmaco que se prescribe para los sintomas del TICC con OTM por tratar. Cuando se
logra la participacion del PaD, se debe adoptar una perspectiva de reduccion de dafios, porque no tienen

suficiente motivacion para abandonar el consumo por si mismos.

La habitual situacién de consumo en ellos es policonsumo y su efimera participacion en el modelo de
monoconsumo, que hace que prueben otros psicotrépicos, como en el caso del TICC, que dificulta el
abordaje farmacolégico y la terapia inmediata y a largo plazo, La agregaciéon de factores de mal
prondstico es comun en esta poblacion (capacidad de introspeccion disminuida, pobre apego al
tratamiento, entorno familiar poco colaborador y en especial, la vinculacion con grupos de alto riesgo

social o francamente delincuenciales).

La presencia de un TICC u otro TA con OTM y demas problemas psicosociales dentro de estas familias,
suele aumentar la resistencia a las acciones que conforman la intervencion terapéutica. En especial
cuando el caso es grave, suele ser necesario ayudar a los padres con alguna orientacion sobre sus
propios problemas, para que puedan ejercer adecuadamente su autoridad, practicar normas de

comportamiento adecuadas y procurar el tratamiento obligatorio si es necesario.

La relaciébn médico-paciente, la AT y el apego al tratamiento son esenciales en cualquier forma de
tratamiento, en especial cuando la accién se dirige a la rehabilitacién y la reinsercion social de los
afectados con TICC u otros TA con OTM en el PaD.

La psicoterapia, procedimiento efectivo coadyuvante del manejo a corto y largo plazo del PaD, ha de
ocurrir en conjuncién con la farmacoterapia indicada para cada caso. La eficacia de la labor conjunta de
ambos procedimientos -siempre complementarios-, es preferible sobre uno u otro actuando en forma
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aislada. La psicoterapia se considera grosso modo, un elemento estructural del procedimiento técnico
destinado al: a) Control del Consumo, b) Desarrollo de habilidades de prevencién de recaidas, c)
Reinsercion Social de los PaD como meta final. Sus objetivos son: a) Toma de conciencia de enfermedad
y asuncién de las responsabilidades correspondientes, b) Descubrir y aprender a manejar los
mecanismos defensivos habituales, c) Desarrollar alternativas sanas y realistas para enfrentar las
presiones internas y externas que conducen al TICC u otros TA con OTM, d) Desarrollar tolerancia a la
frustracién, a la demora y el control de los impulsos, en forma suficiente para la adaptacion a su condicion
individual, e) Lograr la modificacion conductual necesaria en cada caso, f) Aumentar la competencia
percibida, g) Incrementar la autoestima, h) Aprender y emplear técnicas de autocontrol, i) Vigilar la
permanencia en las acciones correctivas y preventivas a largo plazo, j) Participar en Relacion médico-
paciente efectiva y duradera, k) Comprender y aprender a manejar las explicaciones habituales utilizadas
por los pacientes y asociadas a la recaida, reforzando el D-NIC y su conducta de blsqueda, |) Reforzar el

Apego Terapéutico, m) Promover el buen manejo de la PD a largo plazo.

La rehabilitacién es la cispide de todo el manejo brindado al PaD con TICC u otros TA con OTM, debido
a los tratamientos farmacoldgicos y psicoterapéuticos que la integran. Una vez que se aplica la etiqueta
de “enfermo mental” o de “adicto” a los PaD, éstos involuntariamente asumen los estereotipos negativos,
esperando ser rechazados, despreciados o discriminados. En los Gltimos decenios se ha incrementado el
interés cientifico por la perspectiva de los individuos estigmatizados a quienes es necesario evitar su
desmoralizacion, disminucién de la calidad de vida, la falta de trabajo y la reduccion del uso de las redes
sociales.

Las personas que mantienen contacto con PaD con TICC u otro TA con OTM muestran una actitud mas
positiva que les permite reducir toda la carga de la distancia social, lo que representa un sélido esfuerzo a
favor de las acciones comunitarias de la especialidad. Todo manejo profesional debe considerar el
concepto de discapacidad psicofisica como una restriccion o pérdida de una o varias habilidades, que
representan un déficit funcional psicofisico. La minusvalia, consecuencia social de la discapacidad
traduce desventajas, que impiden o limitan el desempefio de un papel o tarea social, por lo que la
reinsercion social del PaD busca la reincorporaciéon, activa y permanente en sus papeles y ambiente
comunitario, a través de la participacion social, que le permita, contar con un ambiente favorable, usar
sus “nuevas” capacidades y recursos personales para asumir sus responsabilidades y enfrentar con
mayor éxito las situaciones de su vida cotidiana. Una rehabilitacion real y exitosa requiere de la
conjuncion operacional de los procesos individual y comunitario. Su integracidon es capital para un

programa activo, gradual y claro con respecto a las necesidades y posibilidades de cada persona.

Creer que el Cannabis es una droga “blanda”, libre de riesgos para la salud y cuyo consumo libre puede y
debe permitirse, constituye un grave error contra la salud publica, que contraviene los resultados de la
investigacion cientifica. Se trata de un psicotropico sedante/psicodisléptico sui generis, que muestra una
farmacodinamica en el organismo, semejante a la de algunos otros psicotrépicos, que no siempre son

predecibles.
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La legalizacién del Cannabis hoy, es motivo de gran controversia, de la misma manera que el uso
irrestricto de psicotropicos legales (alcohol y tabaco), usados bajo patrones de auto administracion que

contindian produciendo grandes problemas sociales por su prevalencia informada a lo largo de los afios.

En el debate actual, el derecho a opinar no asigna veracidad sobre lo que se opina. Es deseable que
cada punto de vista tenga su propia discusion, defina prioridades y facilite el orden respectivo, a efecto de
arribar a las mejores conclusiones. Los fines de un bando y otro son distintos porque obedecen a
intereses diferentes. No confundir consumo de Cannabis (demanda de consumo de drogas) con
narcotrafico (oferta y disponibilidad social de drogas). Menos aun al inicio de una discusién que requiere

del analisis profundo y cuidadoso ante de iniciarse.

“Narcotrafico” refiere especificamente a trafico de narcéticos (sustancias que provocan narcosis, suefio),
lo que no siempre ocurre en el caso del Cannabis. Pero como en tal denominacion se incluye
regularmente a los estimulantes y a sus precursores, seria mas conveniente hablar de trafico de drogas
ilicitas, dado que no todas son, en sentido estricto, narcéticas ni estupefacientes (sustancias que

provocan estupor).

En el tema de la legalizacién de esta droga deben de incluirse sus posibles efectos terapéuticos y el
impacto de los dafios para tener datos veridicos, sobre los efectos a largo plazo. Cuando ocurre en
etapas tempranas de la vida, facilita mayor posibilidad de afectar las neuronas dopaminérgicas
cerebrales con cambios irreversibles de larga duracién en respuesta al consumo reiterado produciran

alteraciones del desarrollo cognitivo.

La bibliografia mundial apoya la legislacién de este psicotrépico para aprovechar el “‘uso médico” que
pudiera tener, asi como de sus derivados, en beneficio de la salud colectiva como un derecho humano.
Ello se ha sustentado por la opinion de especialistas reconocidos y autores nacionales y extranjeros.
Pero el argumento mas fuerte para su uso ad libitum, es la incorrecta interpretacién de la aprobacion que
la FDA otorgé al uso de Cannabis y sus derivados sintéticos, para su prescripcion legal por los médicos,

con propésitos paliativos y en ocasién de algunos casos de enfermedad especiales.

En el caso de aceptarse tal “uso médico” se recomienda a la sociedad que esté segura del potencial
adictivo que puede producir el uso terapéutico de sus dosis controladas por mecanismos o sistemas no
téxicos; que considere el proceso de aprobacion de drogas en el contexto de la salud publica, no solo
para la droga y sus derivados, sino todos los medicamentos y en particular para psicotropicos
controlados, los cuales son farmacos en los que se ha reconocido un alto potencial de abuso y

dependencia.

La autorizacion del consumo de los compuestos sintéticos quimicamente semejantes al A%-THC del
Cannabis: Dronabiol y Nabilona (no es lo mismo que fumar Cannabis como tal), se destiné a tratar ciertas
condiciones fisiopatolégicas de algunos pacientes bajo quimioterapia, SIDA, etc., pero no para su
dispensacion social a voluntad. En tales casos, se trataria de un uso médico-legal de las patologias
donde pueda demostrarse utilidad superior o0 mas conveniente, que los recursos farmacolégicos
empleados en la actualidad.
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La decision sobre el posible uso médico que pueda otorgarse a la droga y a sus derivados, atafie directa
y especificamente a las Academias, Consejos, Colegios de las Especialidades médicas y a las

autoridades sanitarias del pais, quienes habran de ser las que otorguen en su caso, tal aprobacion.

En su caso, esta condicion no debera confundirse con la extensién, validacién y comercializaciéon de su
consumo en el marco de un consumo “ludico o recreativo”, dado que se trata de un téxico ampliamente
documentado. No se contempla para jovenes que buscan intoxicarse, corriendo riesgos contra la salud o

que exhiben conductas antisociales o gustan del divertimento riesgoso en términos de “a ver qué pasa’...

La resolucién de la Suprema Corte de Justicia del pais: “Cada persona puede decidir y optar por aquello
que le concierna a su propia vida”, teéricamente es adecuada. Pero el deseable y conveniente “Derecho
a decidir sobre el desarrollo sano de la personalidad”, requiere para hacerse real de que cada individuo
disponga de: Individuacion, independencia, autonomia, conocimiento, voluntad, autocritica, buen juicio y
uso efectivo de tales recursos. En su defecto, ese derecho serd inconsolidable al no alcanzar su
propdsito, en tanto no faculte a la persona para obtener la capacidad de decidir con acierto en temas de

salud, aunque sea ésta la propia.

Cuando no se sabe que no se sabe, la ignorancia no impide expresar opinion; el simple derecho a opinar
no otorga veracidad sobre lo que se opina. En tales condiciones el debate debera elegir entre toxicidad y
dafio versus prevencién y salud.

En este delicado asunto como en otros tépicos de salud publica, se tiende a generalizar
inadecuadamente los conceptos y a sobre simplificar las conclusiones, por lo que habra de llevarse un
adecuado control de la discusion por personal profesional capacitado y ad hoc. Tal legalizacion habra de
considerar la amplia variedad de efectos que puede producir -algunos de ellos permanentes-, asociados

con su consumo en edades tempranas.

La comercializacion de esta droga -si esa es la intencién subrepticia-, no debe de aprobarse en tanto el
“libre mercado” no sea capaz de preservar la salud publica. Se debe proteger a los jévenes impidiendo su
acceso, bajo la premisa de sentido comun de que “siempre serd mejor que no la usen”. La medida de

salud publica mas eficiente por tanto, sera limitar su comercializacion.

En su momento, el interés popular centrado en iniciativas de Estado y demas legislacién, legalizé el
consumo de Cannabis fumado y de aprobarlo el Congreso mexicano (Mayo 2016), se incrementara la
cantidad permitida para el consumo individual (de 5 a 28 gramos) por la iniciativa del presidente de
México.

Los médicos y el PS son los guardianes del acceso de los pacientes al Cannabis, por lo que ambos han
de tener informacion veridica sobre la calidad y composicion de los materiales con Cannabis y datos

sobre su eficacia y seguridad.

La Disonancia cognoscitiva, reflejo de ambivalencia social respecto de su uso, preocupa a los cientificos

y educadores por sus riesgos y dafios a salud publica, como en el caso de la adiccion a la nicotina u otros
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psicotrépicos. Ello debe instar a la poblacion infanto-juvenil y adulta joven a abstenerse de su consumo,

como en el caso de los anabdlicos.

Un hecho de observacién y experiencia clinica, sefialado a través de un hecho que apoya la idea de que
la gente “no sabe lo que hace”, es que la mayor parte de los consumidores de Cannabis no saben por
gué la consumen y las razones que esgrimen -plenas de subjetividad-, muestran ignorancia y falta de
reflexion. Observado desde la experiencia clinica, el consumo mundial de Cannabis en la poblacion
infanto-juvenil y adulta joven parece obedecer: a) La ignorancia acerca de su origen como una
“necesidad”; b) La busqueda de sensaciones diversas que desean obtenerse al momento del consumo;
c) El logro de una sobrevalorada gratificacion inmediata; d) El escapismo existencial y de los problemas
cotidianos; e) La escasa percepcion tenida acerca del dafio que provoca en la salud y el desempefio, f) Al

hecho de considerarla “natural y por tanto “no adictiva”, entre otras motivaciones.

“Mientras lo inconsciente no sea haga consciente, dijo Jung, el subconsciente dirigira la vida y se le
llamara destino... Muchos de los consumidores -ignorantes de ello-, lo fuman como parte de un
mecanismo necesario para ingresar, pertenecer y mantenerse activos en su grupo de pares. En esta
condicidn parecen subyacer respuestas afectivas que impulsan su participacién, ya sea a modo de

obediencia o de colaboracion.

La practica de la medicina, cada vez més exigente con sus estdndares en todas las especialidades,
tiende a basarse en la evidencia cientifica. Sin embargo, algunos médicos hacen caso omiso y toleran

ambivalentes este consumo bajo el impreciso término de “uso personal”.

Al igual que los PaD, mucha gente no dispone de informacién veraz sobre la droga (procedencia,
composicién, calidad, dosis y efectos a corto y largo plazo, su comorbilidad, gravedad y complicaciones)

y se muestran tolerantes y preocupados a la vez, con su consumo e indeseable automedicacion.

El Cannabis produce adiccién y es uno de las psicotrépicos que encabezan la lista de productos ilegales,

de los que se abusa ampliamente en su caracter autoadministrable y consumo no supervisado.

El motivo de su uso es alcanzar estados mentales alterados que afectan al cerebro y a la conducta,
siendo una de las principales causas de dependencia de drogas en muchos otros paises del orbe. Los
productos a base de Cannabis han de cumplir con los mismos estandares exigentes de supervisién que

se aplican a otros medicamentos.

Los médicos que decidan el destino de tal consumo y la prescriban, habran de adherirse a los principios
éticos y profesionales establecidos para el cuidado de los pacientes; a) Andlisis cuidadoso del caso y sus
condiciones; b) Desarrollo de un plan de tratamiento con objetivos especificos; ¢) Consentimiento
informado, incluyendo la discusién de los efectos secundarios; d) Revision periddica de la eficacia del

tratamiento seglin sea necesario, registro adecuado que soporte la decision de prescribir ese producto.

En México el comité nacional de autoridades sanitarias y los expertos en la materia deben vigilar que se

cumpla con la normatividad en cualquier uso clinico que pretenda darse a este psicotropico, para que se
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cumplan los estandares que protejan a todo aquél que lo consuma, sea portador de otro trastorno mental

0 no, y a la sociedad.

Hoy, el uso permitido de la mariguana ni su uso médico cumplen esta norma. Hasta que dichos productos
y dispositivos hayan recibido la aprobaciéon de comercializacion de FDA y COFEPRIS, debe rechazarse

su consumo y ayudar al paciente con ambos trastornos que conforman la PD.

Los individuos encargados de aprobar este tipo de consumo deben ser personas calificadas para tomar
tales decisiones y basarse en una cuidadosa revision de los datos cientificos en tanto seguridad, eficacia,
normalizacién y formulacion de dosificacion requerida para evitar que el psicotrépico cause abuso y

dependencia, entre otras de las consecuencias referidas.

La ciencia es responsable al igual que la sociedad, de realizar todo aquello que mejore a la colectividad y
a su vez, desde la ética humanista, de apoyar la produccion y diseminacion del conocimiento cientifico
para lograr el bienestar de todos. Se requiere una de organizacion politica efectiva e imparcial. ¢Estaran
nuestros representantes sociales preparados para ello? ¢La Ciencia al servicio de la Politica o la Politica

al servicio de la Ciencia?
Conclusiones

CANNABIS Y SALUD: DEL MITO A LA EVIDENCIA, es un texto que muestra el punto de vista cientifico
acerca del Cannabis, a través de la evidencia documental de los Ultimos 452 afios; abarca 293 paginas
(Arial 10 ptos. renglén de 1.5 y margenes de 2 y 2.5 cm, arriba, abajo y a ambos lados, respectivamente),
dos anexos y una amplia bibliografia de 977 referencias. Basado en el Lexicon de la OMS, une los
Trastornos Adictivos con los Trastornos Mentales, bajo la visiébn de la Patologia Dual, que en alta
proporciéon desarrollan los usuarios de este psicotropico u otras drogas y medicamentos como los
anabdlicos.

Contempla al Cannabis y a sus derivados desde su farmacocinética, farmacodinamia y efectos nocivos,
en especial sobre la poblacién infanto-juvenil, la mas vulnerable de todas las que lo consumen. Y en
quienes tienen antecedente familiar de Patologia Dual o viven en presencia de Trastornos Adictivos con
otros Trastornos Mentales en los padres. La separaciéon (fisica o funcional) de ellos, sus conflictos
familiares como violencia, abuso psicofisico o sexual, pobreza y/o desorganizacion; Enfermedades
graves y/o crbnicas, o catastrofes. Desmiente la percepcion familiar tenida acerca de la “inocuidad del
efecto de las drogas” durante la etapa infanto-juvenil. Reconoce la necesidad de ayuda a quienes han
pasado por periodos de estrés (cambio de escuela, casa, ciudad, amistades, etc.) que requieren un
periodo de adaptacién, so pena de incrementar la psicopatologia, como el consumo inicial de

psicotrépicos.

Enfatiza el efecto de toda sustancia a la luz de la triada agente-huésped-ambiente, que contrasta con la
reducida vision popular basada en mitos. Comenta los efectos documentados de la droga y algunos de

sus posibles usos médicos, bajo la premisa de que su legalizacion debe incluir ademas a las Academias,
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Consejos, Colegios de las Especialidades médicas y las autoridades sanitarias del pais, para ser parte de

las voces autorizadas que decidan la aprobacién o no, de su uso legal.

Parte de descripciones clinicas y datos epidemiolégicos, a través de cuya vision revisa los cuadros
clinicos clasificados en la CIE-10, para fundar asi las opciones terapéuticas relacionadas con algunos
motivos que condicionan el tipo de consumo -del inicio experimental a la dependencia-, sus nocivas
consecuencias individuales y sociofamiliares a diferentes niveles, como la psicopatologia asociada como
PD vy la violencia derivada de ésta. Plantea la indispensable evaluacion clinica del Trastorno Inducido por
Consumo de Cannabis y otros Trastornos Mentales, objetivos y metas para su manejo, que corroboran la
presencia de PD en la mayor parte de los consumidores. Puntualiza la importancia de la aplicacion de
instrumentos codificados y de tamizaje que pretenden unificar las acciones clinicas, para la comparacion
bioestadistica entre las unidades del sector, con base en historias clinicas especializadas, completas,

legibles y adecuadas.

Enfatiza la relacion médico-paciente, la AT y el apego al tratamiento, como elementos esenciales de toda
terapéutica. Su vision y experiencia en el marco de tal complementariedad, apoya el manejo
farmacolégico y psicoterapéutico combinado, a efecto de que las acciones curativo-rehabilitatorias
posibiliten la reinsercion social de los pacientes, que refuerza simultaneamente los esfuerzos preventivos.
Desmitifica las afirmaciones conminatorias respecto de la inocuidad del Cannabis y concluye con
reflexiones sobre la legalizacion y su inconveniencia a la luz de las recomendaciones internacionales.
Clarifica los conceptos de “Legalizacion, Despenalizaciéon y Comercializacion indiscriminada o libre”,

Consumo Recreativo, “Uso Ludico”, etc., con base en la terminologia internacional.

Cuestiona la utilidad factica del “Derecho individual a decidir sobre el desarrollo sano de la personalidad”,
en tanto cada individuo no disponga de: Individuacion, independencia, autonomia, conocimiento,
voluntad, autocritica, buen juicio y uso efectivo de tales recursos. Tal incapacidad tiende a abandonar el
espiritu legislativo y lo confinara a ser letra muerta. Concluye con reflexiones éticas, desde el punto de

vista humanista de la medicina.
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ANEXO 1.

Manual de la Historia Clinica Psiquiatrica Codificada para Adicciones,
HCPCA

La Historia Clinica Psiquiatrica Codificada para Adicciones, HCPCA (Souza, 1998; 2009; 2014) fue
disefiada con espiritu académico, a partir del conocimiento de necesidades reales de atencién en nuestro
pais, cuyo apego a la Clasificaciéon Internacional de Enfermedades CIE-10, valida los criterios para el
manejo de los casos, al aportar un contenido util al personal médico especializado y general de

hospitales, clinicas y salas de urgencias de instituciones publicas y privadas del Sector.

Este grave problema psicosocial en el concierto actual de las naciones, se encuentra referido al campo
donde fue concebido: Trastorno Adictivo, TA en el seno de la psiquiatria. De una practica cada vez mas
especializada y fina, cuya condicién por si misma abre una subespecialidad profesional, en virtud de la
profundidad y extension que requieren sus habilidades y conocimientos. Una historia clinica es una
investigacién dirigida, breve y detallada del examinado; actividad que requiere de cierta experiencia y

acuciosidad, pero sobre todo de pasion por el conocimiento y su utilidad.

Se consideran los Factores de comorbilidad psiquiatrica como TM (CSAT, 2005), que se encuentran a su
vez, intimamente ligados a la estructura de la personalidad premérbida del paciente y a su habitual
capacidad fallida de adaptacion. Dichas caracteristicas se encuentran en todo momento relacionadas con

3 principales grupos causales:

a) Etiogénicos,

b) Concomitantes y

c) Consecuentes

los cuales se encuentran descritos en el rubro de consumo de psicotrépicos en la nosografia mundial.

Descripcién general. La HCPCA es un instrumento clinico y no un cuestionario o cédula de
investigacion. Ha sido previamente semiestructurada y su disefio ex profeso obedece a la concentracion
de informacion en orden prioritario, de los antecedentes, condiciones y alteraciones médicas y
psiquiétricas del PaD consumidor de psicotropicas y otros farmacos de abuso y su comorbilidad por OTM
(CSAT, 2005).

* Modificado de Souza y Machorro. Evaluacion clinica del PaD adicto comérbido. Revista Electrénica de
Medicina Neuropsicoldgica. REMN. Organo oficial de la Federacién Iberoamericana de Medicina
Neuropsicolégica. Febrero 2013; 14(2): 455-68

Dicha estructuracion para la elaboracién del diagndstico nosolégico y la propuesta terapéutica
correspondiente, es resultado de un minucioso trabajo hecho con experiencia en normatividad, que
permite el estudio especifico de los antecedentes del consumo de psicotrépicos y su consumo en el

Gltimo afio; sus repercusiones y consecuencias concomitantes, por lo que a través de los datos obtenidos
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en los diferentes capitulos que la conforman, es posible arribar a un diagnéstico nosolégico apropiado del
paciente que permita elegir otras acciones terapéuticas a seguir. Asi mismo al conjuntar la informacion de
varios casos es factible el establecimiento de comparaciones con fines de estudio especializado y de
aplicacién bioestadistica, que nutran la retroalimentacion en favor del desarrollo programatico de

contenidos y su respectiva planeacién conductual operativa de los servicios asistenciales.

Disefio. Desde la aparicién en el mundo hace mas de 4 decenios, de instrumentos codificados en el
campo clinico, se ha mostrado una alta eficacia diagndstica con ellos y el favorecimiento de los
estdndares programéticos de costo-beneficio en las instituciones de salud. Hoy dia, la bibliografia
cientifica documenta un respaldo favorable al diagnéstico con tales instrumentos debido a que resulta en
un menor nimero de fallas y omisiones que con el uso de la historia clinica tradicional -que no es
especializada-, tanto en el tratamiento de problemas de salud general como en los relativos a TA con
OTM comoérbidos. La HCPCA fue estructurada en forma de cuestionario, para ser resuelta con base en
una codificacibn que mantiene una secuencia numérica necesaria. Se ha confeccionado siguiendo un
orden sistemético que va de lo general a lo particular, de lo sencillo a lo complejo y de lo sano a lo
patolégico, para integrar la informacion bésica, necesaria y suficiente de las areas que a través de ella se
exploran. Los 329 reactivos que la conforman, en su mayoria de opcidon multiple, han sido ordenados
secuencialmente por capitulos. Estos contienen reactivos que combinan la opcién mudltiple y la
especificacion, para dar cabida a la descripciébn y en su caso a la interpretacion de la informacion

obtenida.

De los 19 capitulos que la contienen, los primeros 15 se consideran de exploracién y estan divididos en
secciones para identificar situaciones concretas y especificas tanto para cada area como para cada
situacién. Dichos capitulos contemplan los aspectos méas relevantes de cada area. Los siguientes 4
capitulos son de integracion y conclusion para auxiliar al clinico a identificar acciones concretas a seguir,
una vez que se han detectado datos sobre la presencia de conductas adictivas, el consumo de
psicotrépicos; sus antecedentes; las consecuencias, y las alteraciones fisicas y mentales producidas.
Dada la secuencia del registro, aunque esta basada en el modelo médico tradicional, requiere ser
aplicado por personal capacitado ex profeso, en vista del objetivo clinico que se pretende obtener con sus

resultados.

Ventajas. Se trata de un instrumento codificado que resume la condicién biopsicosocial humana y guia el
llenado sin omisiones y con escasa redaccion. Es educativa para el paciente y el explorador, facilita la
secuencia exploratoria, conduce a conclusiones diagndésticas, tiene alto valor semiolégico, propedéutico y
nosolégico. Como es una entrevista programada y semiestructurada permite realizar una comparacion
bioestadistica de la clinica adictiva. Ademas, elimina cambios, errores y omisiones entre un explorador y
otro, y permite desarrollar una tendencia a la uniformidad exploratoria. Facilita la conceptuacion,
diagnéstica, pronéstico y considera la comorbilidad adictiva y psiquiatrica, por ello posibilita cierta clase
de investigacion clinica y epidemioldgica. Asimismo, optimiza los recursos humanos y materiales

existentes y favorece la actuacion profesional.
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Descripcién y contenido. La HCPCA consta de 19 capitulos. Es un instrumento moderno aplicable en
diferentes ambientes clinicos de atencion al TA con OTM comoérbido. Esta disefiada para aplicarse a
todos los sujetos que soliciten consulta por consumo de psicotropicos dentro de las instalaciones de la
Unidad Clinica sin importar su edad, lugar de residencia, estrato socioeconémico, estado civil u otros,
para determinar si el entrevistado es portador o no del problema actual de PD, ademas de alguna otra
afectacion médico-psiquiatrica adicional. Su completud y uniformidad permiten visualizar ampliamente el
problema que pretende enfocar y su contenido facilita la corroboracién de algunas respuestas ya que una

valida a la otra.

Procedimientos generales de aplicacion y llenado. La HCPCA la aplicara el médico psiquiatra o el

médico general -previamente adiestrados-, durante el primer contacto con el paciente.

1. Elregistro de la informacién se marcara en él(los) cuadro(s) correspondiente(s) a cada reactivo, con
el ndmero respectivo a las categorias estipuladas, es decir, el numero de la(s) opcion(es) de

respuesta que se presentan a continuacion de cada reactivo.
2. Se anotara solo un numero por casilla.

3. Cuando existan 2 casillas y la respuesta requiera solo el empleo de una de ellas, se cancelara la

casilla izquierda con el simbolo “0”.

4. No se haran otras marcas en las casillas, a excepcién de los espacios destinados a anotar Nimero
de Paciente de Primera Vez, Numero de Expediente y Unidad Operativa. Estos espacios se reservan

para anotar los datos correspondientes de cada Unidad en que se aplique.

5. Algunas de las preguntas que solicitan informacién cualitativa, se responderan de manera descriptiva

en las lineas que aparecen a continuacion de ellas.

6. Algunos de los reactivos contemplan las categorias: Otra, Especificar, Ambos y/o No Procede. En el

primer caso, es decir, la categoria Otra, Esp. , estq destinada para consignar una

respuesta no contemplada en las opciones dadas, por lo que, en la(s) casilla(s) del(los) reactivo(s) se
anotara el nimero de esta categoria y en la linea a continuacion, la respuesta que haya dado el paciente.
La categoria Ambos, Esp. , se destina para consignar mas de una opcién de respuesta.
En este caso, en la(s) casilla(s) se anotara el nimero de esta categoria y en la linea, los nimeros de
todas las respuestas posibles separando cada numero con una “, ” (coma). La categoria No procede, se
destina para aquellos reactivos o0 areas en las que se ignoran los datos o bien las preguntas

corresponden a situaciones no propias de la edad, sexo y/o circunstancias actuales del paciente.

7. Al inicio de la entrevista se recomienda realizar un saludo que induzca un “rapport” adecuado. Es
decir, implica la creacién de un ambiente de confianza y colaboracién, donde se perciba el interés del

entrevistador hacia el paciente. Para ello se sugieren algunas pautas o aproximaciones:
a) sea siempre respetuoso,

b) sea calido,
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¢) haga contacto visual,

d) invitelo a sentarse o a que esté lo mas comodo posible,

€) use una entonacién amable y cordial,

f) use un lenguaje claro y sencillo,

g) Exponga clara y directamente los objetivos de la aplicacion.
Aplicacidn e instrucciones particulares por capitulos:

Capitulo | Ficha de Identificacion. Consta de 15 reactivos (1 a 15) que exploran aspectos
sociodemograficos basicos para ubicar la identidad del paciente a través de los datos de interrogatorio
mas relevantes. 1. Unidad de servicio. Se refiere al servicio ya sea consulta externa u hospitalizacién en
donde se aplica la historia. 2. Fecha. Se refiere al momento de la aplicacion de la HCPCA. Consigne en
el espacio siguiendo el orden: dia, mes y afio con nimeros del 01 al 31 para los dias; del 01 al 12 para
los meses y los dos ultimos digitos que corresponden a la nomenclatura del afio. 3. Nombre. Anote
claramente indicando el apellido paterno, el materno y él(los) nombre(s) propio(s) del paciente. 4. Sexo.
Registre con X en la casilla correspondiente M para masculino y F para femenino segun corresponda. 5.
Domicilio. Anote los datos correspondientes 6. Teléfono Anote el nimero correspondiente 7. Tiempo de
residencia. Anote el nUmero en afios aproximados. 8. Edad. Consigne anotando con numero la edad en
afios cumplidos a la fecha de la entrevista. 9 Fecha de nacimiento. Anote en las lineas correspondientes
empezando por el dia y continuando con el mes y afio 10. Lugar de origen. Anote en la casilla el nimero
que corresponde. Las opciones 2. Estado y 3. Otro Esp. ; tienen una linea para anotar el
nombre del lugar de origen. 11. Religion registre segun respuesta la que el paciente profese(al momento
de la entrevista) 12. Estado Civil. Registre la categoria, segun la situacion en que se encuentre el
paciente a la fecha de la entrevista. La categoria Otro, Esp., se refiere a la proveniencia del
estado civil actual. Por ejemplo, .: Viudo y en la actualidad soltero o en unién libre, divorciado o viudo y
actualmente separado. 13. Escolaridad. La categoria “analfabeta” se refiere a la persona que no sabe
leer o escribir. Aquellos que lo saben sin haber cursado educacién formal se colocaran en la categoria 2
sabe leer y escribir; el resto de las categorias se marcaran segun lo estipulado. Registre la que
corresponda a la fecha de la entrevista. En caso de tener varias ocupaciones anote la que el encuestado
considere mas importante en funcion del sustento y en el lapso de los Ultimos 6 meses. 14. Ocupacion.
Registre la ocupacién que mencione el paciente que corresponda al listado. 15. ¢Con quién Vive?
Registre con quien(es) vive el paciente al momento de la consulta, siempre y cuando tenga(n) en tal

condicién por lo menos 6 meses.

Capitulo 1l Identificacion de la Entrevista. Consta de 1 reactivo (16) destinado a identificar si el
paciente es la primera vez que acude a la institucion o es subsecuente con la finalidad de ubicar la

situacion de la entrevista y la forma de aplicacion.
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Capitulo Il Motivo de la Consulta. Consta de 5 reactivos (17 a 21) que sondean las condiciones de
asistencia, voluntaria o no; si desea tratamiento, si le afecta el consumo y el lugar de donde procede, en

caso de haber sido referido por alguna Institucién. Anote la categoria en la casilla correspondiente.

Capitulo IV Antecedentes Terapéuticos y de Consumo de Psicotrépicos. Consta de 12 reactivos (22-
32) que exploran datos con relaciébn al manejo de actitudes familiares y de otros, asi como los
antecedentes de interrupcion y reanudacion de consumo, ademas de los posibles tratamientos recibidos
y sus resultados. Ademas de las conductas violentas derivadas del consumo de psicotrépicos y las
consecuencias de estas. Responda de acuerdo con las categorias. Siga las indicaciones ya dadas para

las opciones.

Capitulo V Patrén de Consumo. Consta de 117 reactivos divididos en 3 secciones. La integracion de la
informacién de las secciones de este capitulo aporta un panorama amplio acerca de la situacion adictiva
general y particular del paciente y es posiblemente la parte mas rica del instrumento. (A). Circunstancias
del Consumo en esta seccion de 3 reactivos (33-35) se exploran las situaciones habituales del consumo
de psicotrépicos en los Ultimos 5 afios. Psicotropico Habitual del Consumo explora las psicotrépicos
consumidas en el periodo indicado. Cabe sefalar que se consideran las psicotrépicos de las que el sujeto
ha abusado en este intervalo debido a que los criterios utilizados para la captacién del instrumento de un
tiempo mayor, haria ain mas compleja la informacion y podria ademas no ser relevante para el
diagndstico actual y su tratamiento; pero en su caso habra de explorarse posteriormente. (B). Efecto de la
Intensidad y Duracién del Consumo, (reactivo 36) esta seccién con un Unico reactivo cualitativo, se
incluye para indagar las situaciones mas relevantes en torno a la dosis, efectos y tolerancia, que nos dara
una orientacién de la gravedad del consumo (se refiere al abuso o dependencia). (C. Dosis Habitual del
Consumo y Periodo Maximo de Abstinencia de Psicotrépicos. Consta de 117 reactivos divididos en 3
secciones que indagan el tipo de psicotrépico, el consumo previo, es decir los Ultimos 5 afios, vy
especialmente el consumo en el Ultimo afio. La integracién de la informacion de las 3 secciones de este

capitulo aporta un panorama amplio acerca de la situacién adictiva general y particular del paciente.

Dosis Habitual de Consumo y Periodo Maximo de Abstinencia de Psicotropicos: Esta secci6on que
comprende los reactivos P1 a P117, e incluye el consumo anterior y actual de cada una de las
psicotrdpicos; el tiempo de consumo y la abstinencia. En esta seccién, se incluyen todas las psicotropicos
posibles de consumo, por lo que todo reactivo que no proceda se cancela con el simbolo “O”. Las
psicotrépicos se encuentran numeradas con los incisos del 1) al 13), donde se requiere el llenado de la
fila (horizontal) con informacion relativa a ese tipo de psicotrépico. los datos referidos sobre alcohol se
llenaran en los reactivos P1 a P3, y P40 a P45. La fila correspondiente al inciso 13) se refiere a la
identificacién de psicotrépicos no incluidas en las categorias anteriores, especificAndola en “Otra, Esp.

,” que aparece en la parte inferior de la hoja. A continuacion se definen y especifican los

diversos conceptos de esta seccion para su mejor llenado:

e Uso Previo - En este apartado que abarca: Afio del Primer Consumo ; Edad y Consumo Regular,

tome en cuenta las siguientes indicaciones:
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e Afo del Primer Uso. Anote los 2 Ultimos digitos que corresponden a la nomenclatura del afio en
que se inici6é el consumo de cada psicotrépico.

e Edad. Anote ésta en afios cumplidos.

e Consumo regular. Considere las categorias que aparecen anotadas en la parte superior izquierda
de esta Cuadro, tomando en cuenta los ultimos 5 afios, incluido el dltimo afio.

e Uso en el Ultimo Afio - Este apartado de la Cuadro abarca 4 aspectos:

e Dosis y Periodo Maximo del Consumo para consignar tanto el nimero de veces en que se
consume cada psicotropico por dia, como el nimero de veces en determinado tiempo
(dia/semana/mes).

e Abstinencia Maxima y Actual (NUmero maximo de dias y/o meses en que no hubo consumo de
la(s) psicotropico(s).

e Via de Uso (forma de administracion de la(s) psicotrépico(s).

e Fecha del Ultimo Consumo, que se llenaran de acuerdo con lo siguiente:

e Dosis y Periodo Maximo del Consumo (No. de veces por Dia/Semana/Mes). Para consignar el
namero de veces y el periodo maximo de consumo, consulte el cuadro de la parte inferior izquierda
de la Cuadro. Considere estas categorias de acuerdo con las diferentes psicotrépicos tal y como se
indica:

e Unidades /dia. Anotar la cantidad de unidades correspondiente a cada psicotrépico consumida en
un dia. Cuando las unidades sugeridas en la Cuadro no cumplan con la posibilidad de respuesta,
anotar la(s) unidad(es) correspondiente(s).

e Veces por dia. Anote en cada cuadro el nimero de veces por dia, y el tipo de unidades, que se
encuentran anotadas a la izquierda (Copas, botellas, ampolletas, etc.) Ejemplos: 3 copas, 1 botella, 2
ampolletas, etc.). Para Nicotina, las categorias de Cigarrillos / dia aparecen en la seccion inferior
derecha.

e Periodo. Anote el numero de la categoria en el cuadro de cada psicotropico. El 1) Alcohol; la 7)
Cafeina y la 10) Nicotina, tienen categorias especificas que se detallan en la seccion inferior
izquierda de la Cuadro. En el resto de las psicotropicos las categorias son similares e incluyen la
opcién 11 Otro, Esp. ; en caso de registrar esta categoria, anote el nimero de la categoria
(11) en el espacio de la psicotrépico y registre la especificacion en la linea. Escriba sobre la linea, el
inciso de la psicotrépico, seguida del periodo. Ejemplo: 6) 5/Mes. En caso de que esta categoria sea

valida para méas de una psicotropico, siga las mismas indicaciones. Separe con “, ” (coma) las
diversas psicotrépicos. Ejemplo: 11 Otro, Esp. 5) 6/mes, 7)12/dia, 10) 2 meses. Cuando la
psicotrépico sea 10 Nicotina, tome en cuenta los Ultimos afios.

e Abstinencia. Se divide en dos: Maxima y Actual. La Abstinencia como antecedente (Abstinencia
Méxima) se refiere al periodo méaximo en que el sujeto dejé de consumir la(s) psicotropico(s) en el
Ultimo afio. La Abstinencia Actual, (durante el Ultimo afio) se refiere a cuanto tiempo se ha
suspendido el consumo de la(s) psicotropico(s) al momento de la entrevista. En ambos reactivos se

considera el tiempo que opera como criterio de la CIE-10.
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e En el caso de que un individuo no haya consumido ninguna psicotrépico en el afio anterior a la
entrevista, la abstinencia maxima y actual sera la misma. En este caso, registre la abstinencia
maxima con la categoria 8(mas de un afio de abstinencia) y la actual con la categoria 5 (No procede).
e Para el llenado de la Abstinencia Maxima y Actual, consulte las categorias en el cuadro que
aparece en la seccion inferior derecha de la Cuadro. Anote en el cuadro de cada psicotrépico el
namero de la categoria que corresponda.

e Via de Uso. Se refiere a la ruta de administracién de la(s) psicotrépico(s). Se incluyen categorias
especificas para Cocaina. Para el llenado de esta seccidn consulte la seccion inferior derecha de la
Cuadro. Siga las mismas indicaciones cuando elija la categoria Otro, Esp. , anotando la
ruta de administracion en la linea precedido del inciso que identifica a la psicotrépico (Por ejemplo, .
via intravenosa).

e Fecha de Ultimo Consumo. Anote con nimeros el dia, mes y afio, en cada espacio. Ejemplo
01/11/00. En caso de no conocer el dia exacto anote 00 en los dias y especifique mes y afio. Ejemplo
00/11/00.

Capitulo VI Antecedentes Familiares Patol6gicos, consta de 12 reactivos (37-48) que exploran los
datos de afectacién familiar mas importantes relacionados al consumo de psicotrépicos y otras
psicotrépicos de abuso. Consigne la respuesta de acuerdo con las categorias presentadas. Especifique
en cada caso lo mas detalladamente posible los datos que arroja el paciente ante la pregunta del
entrevistador. Cuando se especifique la existencia de un trastorno sefale el parentesco correspondiente.

Capitulo VII Antecedentes Personales Patoldgicos, consta de 17 reactivos (49-65) que exploran los
datos de afectacion individual mas importantes relacionados al consumo de psicotropicos; consignando
ademas otros antecedentes que fueran de importancia. Indague todos los antecedentes mencionados y
consigne la respuesta de acuerdo con las categorias. Especifique lo mas detalladamente posible los
datos que arroje el entrevistado en cada uno de los casos. En caso de requerir ampliar la informacion,

remitase al Capitulo XIX. Observaciones generales.

Capitulo VIII Antecedentes Psiquiéatricos. Este capitulo es de relevante importancia, ya que sé en
estudios sobre comorbilidad se ha demostrado que en cierto casos, casi 90% de los pacientes con TA
presentan un TM comorbido. En vista de esto es necesario explorar cada una de las secciones
contenidas en este capitulo en forma cuidadosa y detallada. De esta manera ademas de registrar el o los
posibles antecedentes psiquiatricos del paciente, servira de guia para hacer los diagnésticos psiquiatricos

correspondientes al reactivo 203 (Comorbilidad Psiquiatrica).

Se utiliza el listado correspondiente a los TM de la Clasificacion CIE-10, OMS (WHO, 1993) y consta de

11 reactivos (66-75), que se divide en:

FOO -FO9 T. Mentales organicos, incluidos los sintomaticos. Esta seccion incluye el delirium, las
demencias, los T. Amnésicos y los T. Cognoscitivos no especificados. La alteracion predominante es un
déficit clinicamente significativo de las funciones cognoscitivas o la memoria que representa un cambio

del nivel previo de actividad. En esta seccion cada trastorno se debe a una enfermedad médica (aunque
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no se haya identificado de un modo especifico) o al consumo de una psicotropico (drogas, medicamentos
0 téxicos), o a una combinacion de estos factores. El delirium se caracteriza por una alteracion de la
conciencia y un cambio de las cogniciones que se desarrollan a lo largo de un breve periodo de tiempo.
La demencia se caracteriza por déficits cognoscitivos multiples que implican un deterioro de la memoria.
Las demencias son también enumeradas de acuerdo con su presumible etiologia: demencia debida a una
enfermedad médica, demencia inducida por psicotrépicos (debida a abuso de drogas, a medicamentos, o
a la exposicién a un toxico), demencia debida a etiologia miltiple o demencia no especificada (si la
etiologia es indeterminada). El T. Amnésico se caracteriza por el deterioro de la memoria en ausencia de
otros deterioros cognoscitivos significativos. Los trastornos en el apartado “T. amnésicos” se enumeran
dé acuerdo con su etiologia presumible: T. Amnésico debido a una enfermedad médica, T. Amnésico
persistente inducido por psicotropicos o T. Amnésico no especificado. El T. cognoscitivo no especificado
se reserva para los cuadros clinicos que se caracterizan por alteraciones cognoscitivas presumiblemente
debidas a una enfermedad médica, o bien inducidas por psicotropicos.

F10-F19 T. mentales y del comportamiento debidos al consumo de psicotrépicos psicotrépicas. Los T.
relacionados con psicotrépicos psicotropicas incluyen los trastornos relacionados con la ingestion de una
droga de abuso, los efectos secundarios de un medicamento y la exposicion a téxicos. Los T.

Relacionados con Psicotrépicos se dividen en dos grupos:
1) Trastornos asociados a consumo de Psicotropicos: dependencia y abuso; y

2) Trastornos Inducidos por Psicotrépicos: Intoxicacién, abstinencia, delirium inducido por psicotrépicos,
demencia persistente inducida por psicotropicos, T. Amnésico inducido por psicotrépicos, T. Psicético
inducido por psicotropicos, T. del Estado de &nimo (Depresivo) inducido por psicotrépicos, T. por
Ansiedad inducido por psicotrdpicos, Disfuncién Sexual inducido por psicotrépicos y T. del Suefio (dormir)

inducido por psicotropicos.

F20-F29 Esquizofrenia, T. Esquizotipico y T. de ideas delirantes. Todos los trastornos incluidos en esta
seccién tienen sintomas psicéticos como caracteristica definitoria. La definicibn mas restrictiva del
término psicotico se refiere a las ideas delirantes y a las alucinaciones manifiestas, debiendo presentarse
estas Ultimas en ausencia de conciencia de su naturaleza patolégica. Ampliando mas la definicién se
incluyen otros sintomas positivos de la esquizofrenia (lenguaje desorganizado, comportamiento
gravemente desorganizado o cataténico). En esta seccion se incluyen los siguientes trastornos:
Esquizofrenia, T. Esquizofreniforme, T. Esquizoafectivo, T. Delirante, T. Psicético breve, T. Psicotico
compartido, T. Psicético debido a enfermedad médica, T. Psicotico inducido por psicotrépicos y Trastorno

Psicético no especificado.

F30-F39 T. del humor. La seccion de los T. del Estado de Animo (depresion) incluye los trastornos que
tienen como caracteristica principal una alteracién del humor. El T. Depresivo mayor se caracteriza por
uno o mas episodios depresivos mayores (al menos 2 semanas de estado de animo depresivo o pérdida
de interés acompafiados por al menos otros 4 sintomas de depresién). El T. Distimico se caracteriza por

al menos 2 afios en los que ha habido mas dias con estado de animo depresivo que sin él, acompafiado
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de otros sintomas depresivos que no cumplen los criterios para un episodio depresivo mayor. El T.
Depresivo no especificado se incluye para codificar los trastornos con caracteristicas depresivas que no
cumplen los criterios para un T. Depresivo Mayor, T. Distimico, T. Adaptativo con estado de animo
depresivo o T. Adaptativo con estado de animo mixto ansioso y depresivo (o sintomas depresivos sobre
los que hay una informacion inadecuada o contradictoria). El T. Bipolar | se caracteriza por uno o mas
episodios maniacos o mixtos, habitualmente acompafados por episodios depresivos mayores. El T.
bipolar Il se caracteriza por uno o mas episodios depresivos mayores acompafiados por al menos un
episodio hipomaniaco. El T. Ciclotimico se caracteriza por al menos 2 afios de numerosos periodos de
sintomas hipomaniacos que no cumplen los criterios para un episodio maniaco y numerosos periodos de

sintomas depresivos que no cumplen los criterios para un episodio depresivo mayor.

El T. Bipolar no especificado se incluye para codificar trastornos con caracteristicas bipolares que no
cumplen criterios para ninguno de los T. Bipolares especificos definidos en esta seccion (o sintomas
bipolares sobre los que se tiene una informacion inadecuada o contradictoria). El T. del Estado de Animo
debido a enfermedad médica se caracteriza por una acusada y prolongada alteracion del estado de
animo que se considera un efecto fisiolégico directo de una enfermedad médica. El T. del estado de
animo (depresion) inducido por psicotropicos se caracteriza por una acusada y prolongada alteracion del
estado de animo que se considera un efecto fisiolégico directo de una droga, un medicamento, otro
tratamiento somatico para la depresion o la exposicion a un téxico. El T. del Estado de Animo (depresion)
no especificado se incluye para codificar los T. con sintomas afectivos que no cumplen los criterios para
ningln T. del Estado de Animo y en los que es dificil escoger entre un T. Depresivo no especificado y un

T. Bipolar no especificado (una agitacién aguda).

F40-F48 T. Neurdticos, secundarios a situaciones estresantes, y somatomorfos. Esta seccion incluye los
T. por Ansiedad, los somatomorfos y los disociativos. Se describen los siguientes T. por Ansiedad: T. de
angustia sin agorafobia, T. por Angustia con agorafobia, agorafobia sin historia de T. por Angustia, fobia
especifica, fobia social, T. obsesivo-compulsivo, TEPT, T. Estrés agudo, T. por Ansiedad Generalizada,
T. por Ansiedad debido a enfermedad médica, T. por Ansiedad inducido por psicotropicos y T. por
Ansiedad no especificado. La crisis de angustia se caracteriza por la aparicion subita de sintomas de
aprension, miedo pavoroso o terror, acompafiados habitualmente de sensacion de muerte inminente.
Durante estas crisis también aparecen sintomas como falta de aliento, palpitaciones, opresiéon o malestar
toracico, sensacion de atragantamiento o asfixia y miedo a «volverse loco» o perder el control. La
agorafobia se caracteriza por la aparicion de ansiedad o comportamiento de evitacién en lugares o
situaciones donde escapar puede resultar dificil, o bien donde sea imposible encontrar ayuda en el caso
de que aparezca en ese momento una crisis de angustia 0 sintomas similares a la angustia. El T. por
Ansiedad (angustia) sin agorafobia se caracteriza por crisis de angustia recidivantes e inesperadas que
causan un estado de permanente preocupacion al paciente. El T. por Ansiedad (angustia) con agorafobia
se caracteriza por crisis de angustia y agorafobia de caracter recidivante e inesperado. La agorafobia sin
historia de T. por Ansiedad (angustia) se caracteriza por la presencia de agorafobia y sintomas similares

a la angustia en un individuo sin antecedentes de crisis de angustia inesperadas. La fobia especifica se
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caracteriza por la presencia de ansiedad clinicamente significativa como respuesta a la exposicién a
situaciones u objetos especificos temidos, lo que suele dar lugar a comportamientos de evitacién. La
fobia social se caracteriza por la presencia de ansiedad clinicamente significativa como respuesta a
ciertas situaciones sociales o actuaciones en publico del propio individuo, lo que suele dar lugar a
comportamientos de evitacion. El T. Obsesivo-compulsivo se caracteriza por obsesiones (que causan
ansiedad y malestar significativos) y/o compulsiones (cuyo propésito es neutralizar dicha ansiedad). El
TEPT se caracteriza por la re-experimentacion de acontecimientos altamente trauméticos, sintomas
debidos al aumento de la activacion y comportamiento de evitacion de los estimulos relacionados con el
trauma. El T. por Estrés Agudo se caracteriza por sintomas parecidos al TEPT que aparecen
inmediatamente después de un acontecimiento altamente traumatico. El T. por Ansiedad Generalizada se
caracteriza por la presencia de ansiedad y preocupaciones de caracter excesivo y persistente durante al
menos 6 meses. El T. por Ansiedad debido a enfermedad médica se caracteriza por sintomas
prominentes de ansiedad que se consideran secundarios a los efectos fisiol6gicos directos de una
enfermedad subyacente. El T. por Ansiedad inducido por psicotropicos se caracteriza por sintomas
prominentes de ansiedad que se consideran secundarios a los efectos fisiol6gicos directos de una droga,
farmaco o toxico. La caracteristica comun de los T. Somatomorfos es la presencia de sintomas fisicos
que sugieren una enfermedad médica (de ahi el término somatomorfo) y que no pueden explicarse
completamente por la presencia de una enfermedad, por los efectos directos de una psicotrépico o por
otro TM (T. por Ansiedad). Estos trastornos se observan con bastante frecuencia en los centros
hospitalarios. Los principales T. Somatomorfos son: El T. de Somatizacion, el T. Somatomorfo
indiferenciado, el T. de Conversion, el T. por Dolor, la hipocondria, y el T. Dismérfico corporal. La
caracteristica esencial de los T. Disociativos consiste en una alteracion de las funciones integradoras de
la conciencia, la identidad, la memoria y la percepcion del entorno. Esta alteracién puede ser repentina o
gradual, transitoria o crénica. En esta seccién se incluyen los siguientes trastornos: Amnesia Disociativa,
Fuga Disociativa, T. de identidad disociativo (antes personalidad multiple), T. de Despersonalizaciéon y T.

Disociativo no Especificado.

F50-F59 Trastornos del comportamiento asociados a disfunciones fisioldgicas y a factores somaticos. Se
incluyen los T. de la Conducta Alimentaria, los T. del suefio y las Disfunciones Sexuales. Los T.
Alimentarios se caracterizan por alteraciones graves de la conducta alimentaria. En este capitulo se
incluyen dos trastornos especificos: Anorexia Nervosa y Bulimia Nervosa. La Anorexia Nervosa se
caracteriza por el rechazo a mantener el peso corporal en los valores minimos normales. La Bulimia
Nervosa se caracteriza por episodios recurrentes de voracidad seguidos por conductas compensatorias
inapropiadas como el vomito provocado, el abuso de farmacos laxantes y diuréticos u otros
medicamentos, el ayuno o el ejercicio excesivo. Una caracteristica esencial de la Anorexia Nervosa y de
la Bulimia Nervosa es la alteracion de la percepcion de la forma y el peso corporales. Los T. del Suefio
estan divididos en 4 grandes apartados segun su posible etiologia. Los trastornos primarios del suefio
son aquellos que no tienen como etiologia ninguna de los siguientes trastornos: otra enfermedad mental,
una enfermedad médica o0 una psicotrépico. Estos trastornos aparecen presumiblemente como

consecuencia de alteraciones enddgenas en los mecanismos del ciclo suefio-vigilia, que a menudo se
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ven agravadas por factores de condicionamiento. A su vez, estos trastornos se subdividen en Diseminas
(caracterizadas por trastornos de la cantidad, calidad y horario del suefio) y en Parazonios
(caracterizadas por acontecimientos o conductas anormales asociadas al suefio, a sus fases especificas
0 a los momentos de transicién suefio-vigilia). El T. del Suefio relacionado con OTM comdrbido consiste
en alteraciones del suefio debidas a una alteracion mental diagnosticable (a menudo T. del Estado de
animo -depresion-, o T. por Ansiedad), que es de suficiente gravedad como para merecer atencién clinica
independiente. El T. del Suefio debido a una enfermedad médica consiste en alteraciones del suefio
como consecuencia de los efectos fisiologicos directos de una enfermedad médica sobre el sistema
suefio-vigilia. El T. del Suefio inducido por psicotrépicos -en especial Cannabis-, consiste en alteraciones
del suefio como consecuencia del consumo o del abandono de una psicotrépico en particular (farmacos
incluidos). Las disfunciones sexuales se caracterizan por una alteracion del deseo sexual, por cambios
psicofisiolégicos en el ciclo de la respuesta sexual y por la provocacion de malestar y problemas
interpersonales. Las Disfunciones Sexuales comprenden los T. del Deseo Sexual (deseo sexual
hipoactivo, T. por Aversién al sexo), T. de la excitacion sexual (T. de la Excitacion Sexual en la mujer, T.
de la Ereccion en el varén), T. del Orgasmo (disfuncién orgdsmica femenina, disfuncién orgasmica
masculina, eyaculacion precoz), T. Sexuales por Dolor (Dispareunia y Vaginismo), Disfuncién Sexual
debida a una enfermedad médica, Disfuncién Sexual inducida por psicotropicos y Disfuncion Sexual no

Especificada.

F60-F69 Trastornos de la personalidad y del comportamiento del adulto. En esta seccién se incluyen los
T. especificos de la Personalidad, los T. de los habitos y del control de los impulsos, los T. de la identidad
sexual asi como los T. de las inclinaciones sexuales (Parafilias). Un T. de personalidad es un patron
permanente e inflexible de experiencia interna y de comportamiento que se aparta acusadamente de las
expectativas de la cultura del sujeto, tiene su inicio en la adolescencia o principio de la edad adulta, es
estable a lo largo del tiempo y comporta malestar o perjuicios para el sujeto. Los T. de la Personalidad
incluidos en esta seccidn se exponen a continuacion: El T. Paranoide de la Personalidad es un patrén de
desconfianza y suspicacia que hace que se interpreten maliciosamente las intenciones de los demas. El
T. Esquizoide de la Personalidad es un patron de desconexion de las relaciones sociales y de restriccién
de la expresién emocional. El T. Esquizotipico de la personalidad es un patrén de malestar intenso en las
relaciones personales, distorsiones cognoscitivas o perceptivas y excentricidades del comportamiento. El
T. Antisocial de la personalidad es un patron de desprecio y violacién de los derechos de los demas. EI T.
Limite de la Personalidad es un patrén de inestabilidad en las relaciones interpersonales, la autoimagen y
los afectos, y de una notable impulsividad. El T. Histriénico de la Personalidad es un patron de emotividad
excesiva y demanda de atencion. El T. Narcisista de la Personalidad es un patrén de grandiosidad,
necesidad de admiracion y falta de empatia. El T. de la Personalidad por evitacién es un patrén de
inhibicion social, sentimientos de incompetencia e hipersensibilidad a la evaluacion negativa. El T. de la
personalidad por Dependencia es un patrén de comportamiento sumiso y pegajoso relacionado con una
excesiva necesidad de ser cuidado. El T. Obsesivo-compulsivo de la Personalidad es un patréon de
preocupacion por el orden, el perfeccionismo y el control. T. del Control de los Impulsos; su caracteristica

esencial es la dificultad para resistir un impulso, una motivacién o una tentacion de llevar a cabo un acto
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perjudicial para la persona o para los demas. En la mayoria de los trastornos de esta seccién, el individuo
percibe una sensacién de tensidn o activacion interior antes de cometer el acto y luego experimenta
placer, gratificacion o liberacion en el momento de llevarlo a cabo. Tras el acto puede o no haber
arrepentimiento, auto reproches o culpa. En esta seccién se incluyen los trastornos siguientes: T.
Explosivo Intermitente. Se caracteriza por la aparicion de episodios aislados en los que el individuo no
puede controlar los impulsos agresivos, dando lugar a violencia o a destruccién de la propiedad.
Cleptomania. Se caracteriza por una dificultad recurrente para resistir el impulso de robar objetos que no
son necesarios para el consumo personal o por su valor monetario. Piromania. Se caracteriza por un
patrén de comportamiento que lleva a provocar incendios por puro placer, gratificacién o liberacion de la
tension. Juego patolégico. Se caracteriza por un comportamiento de juego desadaptado, recurrente y
persistente (Caillon Et al. 2012) Tricotilomania. Se caracteriza por un comportamiento recurrente de
arrancarse el propio cabello por simple placer, gratificacion o liberacion de la tension que provoca una
perceptible pérdida de pelo. Parafilias: La caracteristica esencial de la parafilia es la presencia de
repetidas e intensas fantasias sexuales de tipo excitatorio, de impulsos o de comportamientos sexuales
que por lo general engloban: Objetos no humanos. El sufrimiento o la humillacién de uno mismo o de la
pareja, o Nifios(as) u otras personas que no consienten, y que se presentan durante un periodo de al
menos 6 meses. Para algunos individuos, las fantasias o los estimulos de tipo parafilico son obligatorios
para obtener excitacion y se incluyen invariablemente en la actividad sexual. En otros casos las
preferencias de tipo parafilico se presentan sélo episédicamente (durante periodos de estrés), mientras
que otras veces el individuo es capaz de funcionar sexualmente sin fantasias ni estimulos de este tipo. El
comportamiento, los impulsos sexuales o las fantasias provocan malestar clinico significativo o deterioro
social, laboral o de otras areas importantes de la actividad del individuo. Los parafilicos pueden intentar la
representacion de sus fantasias en contra de la voluntad de la pareja, con resultados peligrosos para ella
(como en el sadismo sexual o en la paidofilia). Como consecuencia de lo anterior, el individuo puede ser
detenido y encarcelado. Las ofensas sexuales hacia los nifios(as) constituyen una proporcion significativa
de todos los actos sexuales criminales documentados, y los individuos que padecen exhibiciones,
paidofilia y voyeurismo comprenden la mayoria de los procesados por delitos sexuales. En algunas
situaciones la representacion de fantasias de tipo parafilico puede conducir a auto lesiones (como el
masoquismo sexual). Las parafilias incluyen el exhibicionismo (exposicion de los genitales), el fetichismo
(empleo de objetos inanimados), el frotteurismo (contactos y roces con una persona en contra de su
voluntad), la paidofilia (interés por nifios(as) en edad prepuberal), el masoquismo sexual (recibir
humillaciones o sufrimientos), el sadismo sexual (infligir humillaciones o sufrimientos), el fetichismo
transvestista (vestirse con ropas del sexo contrario) y el voyeurismo (observacion de la actividad sexual
de las otras personas). Los T. de la Identidad Sexual se caracterizan por una identificacion intensa y

persistente con el otro sexo, acompafada de malestar persistente por el propio sexo.

F70-F79 Retraso mental. La caracteristica esencial del retraso mental es una capacidad intelectual
general significativamente inferior al promedio que se acompafia de limitaciones significativas de la
actividad adaptativa propia de por lo menos 2 de las siguientes areas de habilidades: comunicacion,

cuidado de si mismo, vida doméstica, habilidades sociales e interpersonales, utilizacion de recursos
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comunitarios, autocontrol, habilidades académicas funcionales, trabajo, ocio, salud y seguridad. Su inicio
debe ser anterior a los 18 afios de edad. El retraso mental tiene diferentes etiologias y puede ser
considerado como la via final comiUn de varios procesos patolégicos que afectan el funcionamiento del
SNC. La capacidad intelectual general se define por el coeficiente de inteligencia (Cl o equivalente de CI)
obtenido por evaluacion mediante uno o mas Tests de inteligencia, administrados individualmente. Una
capacidad intelectual significativamente inferior al promedio se define como un ClI situado alrededor de 70
o por debajo de 70. Pueden especificarse 4 grados de intensidad, de acuerdo con el nivel de insuficiencia
intelectual, leve (o ligero) moderado, grave (o severo) y profundo. F70. 9. Retraso mental leve: Cl entre
50-55 y aproximadamente 70. F71. 9 Retraso mental moderado: Cl entre 35-40 y 50-55. F72. 9. Retraso
mental grave: Cl entre 20-25 y 35-40. F73. 9. Retraso mental profundo: CI inferior a 20 o 25. F79. 9.
Retraso mental de gravedad no especificada, es una categoria que puede utilizarse cuando exista una
clara presunciéon de retraso mental, pero no sea posible verificar la inteligencia del sujeto mediante los
Tests usuales (en individuos excesivamente deficitarios 0 no cooperadores, o en el caso de los nifios(as)

pequefios).

F80-F89 Trastornos del desarrollo psicoldgico. Se incluyen los T. especificos del desarrollo del habla y
del lenguaje, los T. especificos del desarrollo del aprendizaje escolar, el T. especifico del desarrollo
psicomotor y los T. generalizados del desarrollo y T. de la comunicacién. Estos trastornos se caracterizan
por deficiencias del habla o el lenguaje, e incluyen T. del lenguaje expresivo, T. mixto del lenguaje
receptivo-expresivo, T. fonoldgico, Tartamudez y T. de la comunicacion no especificado. T. generalizados
del desarrollo. Estos trastornos se caracterizan por déficit grave y alteraciones generalizadas en multiples
areas del desarrollo. Se incluyen alteraciones de la interaccién social, anomalias de la comunicacion y la
presencia de comportamientos, intereses y actividades estereotipados. Se diagnostican T. del
aprendizaje cuando el rendimiento del individuo en lectura, célculo o expresién escrita es inferior al
esperado por edad, escolarizacion y nivel de inteligencia, segin indican pruebas normalizadas
administradas individualmente. Los problemas de aprendizaje interfieren significativamente el rendimiento
académico o las actividades de la vida cotidiana que requieren lectura, calculo o escritura. Los T. del
aprendizaje pueden asociarse a desmoralizacion, baja autoestima y déficit en habilidades sociales. T. de
las habilidades motoras. Incluye el T. del desarrollo de la coordinacién, caracterizado por una
coordinacién motora que se sitla por debajo de lo esperado dado la edad cronoldgica del sujeto y la
medicién de la inteligencia. Los T. especificos incluidos en este apartado son T. autista, T. de Rett, T.

desintegrativo infantil, T. de Asperger y T. generalizado del desarrollo no especificado.

F90-F98 Trastornos del comportamiento y de las emociones de comienzo habitual en la infancia y
adolescencia. En esta seccidon se incluyen los siguientes trastornos: TDA/H y comportamiento
perturbador. Este apartado incluye el TDA/H que se caracteriza por sintomas manifiestos de desatenciéon
y/o de impulsividad-hiperactividad. T. de la ingestion y de la conducta alimentaria de la infancia o la nifiez.
Estos trastornos se caracterizan por alteraciones persistentes de la conducta alimentaria y de la ingestion
de alimentos. Los T. especificos incluidos aqui son: pica, T. de rumiaciéon y T. de la ingestién alimentaria

de la infancia o la nifiez. T. de tics. Estos trastornos se caracterizan por tics vocales y/o motores. Se han
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incluido los siguientes T. especificos: T. de la Gills de la Tourette, T. de tics motores o vocales crénicos,
T. de tics transitorios y T. de tics no especificado. T. de la eliminacién. Se incluye la encoréis, la
deposicion repetida de heces en lugares inadecuados, y la enuresis, la emision repetida de orina en
lugares inadecuados. Otros T. s de la infancia, la nifiez o la adolescencia. Este grupo se dedica a
trastornos no incluidos en los anteriormente citados. El T. por ansiedad por separacion, el mutismo

selectivo y el T. reactivo de la vinculacion. F99 T. mental sin especificacion.

IX Antecedentes Gionecoobstétricos, que consta de 5 reactivos (77 a 81) en los que se indagan ciclo
menstrual y antecedentes gestacionales. Considere lo siguiente para las categorias que se indican:
Registre la edad de la menarca en la linea correspondiente. Es decir el nUmero de afios cumplidos, al
momento del primer sangrado menstrual. Considere nimero de embarazos, partos, abortos, cesareas,
muerte fetal in Gtero y muerte perinatal, asi como el nimero de hijos procreados. Fecha de ultima
menstruacion: Registre la fecha comenzando por el dia, posteriormente el mes y el afio. Eumenorrea. Se
refiere a ciclos regulares de 28 a 30 dias con duracion de 3 a 5 dias por ocasion. Amenorrea Es la
ausencia de mas de una menstruacién. Dismenorrea Es la alteracion como dolor e irregularidad
menstrual o reglas con mayor intensidad. Climatérica. Se aplica a la ausencia fisiologica de
menstruacion. Para la segunda parte de este reactivo, sefiale con nimero los datos gionecoobstétricos.
78. Relacion sexual durante el embarazo. La categoria “si especificar” se designa para el conocimiento
de la frecuencia coital y la edad (trimestre del embarazo) en la que ocurre. 79. ¢;Consumié psicotrépico
durante el embarazo? En este reactivo existe la categoria: Si Esp. considerada para anotar la
psicotrépico utilizada y la edad (trimestre del embarazo. Aunque interesa investigar especialmente el
consumo de psicotrépicos, es de utilidad sefialar otras psicotrépicos no psicotrépicas consumidas. 80.
¢ Cuantas parejas ha tenido? Registre el nUmero de parejas que ha tenido el paciente en los Ultimos 5
afios, 81 ¢ Cuantos hijos ha tenido? En este reactivo es importante registrar el nimero total de hijos que

ha tenido el paciente, con relacién al nimero de parejas que haya tenido.

Capitulo X Otros Antecedentes Personales, consta de 6 reactivos (82 a 87) en los que se exploran los
datos higiénicos, alimentarios y recreacionales. Consigne la respuesta de acuerdo con las categorias en
la inteligencia de que tanto la higiene personal, la habitacional y la deficiencia alimentaria, son dificiles de
evaluar objetivamente y quedan a la apreciacion del clinico, a efecto de completar el estudio, ya que en

algunos casos son definitivos para el conocimiento global del paciente.

Capitulo XI Antecedentes del desarrollo y otros. Comprende 3 reactivos (88 a 90), en el primero de los
cuales se investiga sobre perinatales; en el segundo sobre antecedentes anormalidades del desarrollo v,
en el tercero de maltrato fisico y emocional en la Infancia. Los antecedentes perinatales abarcan el
periodo de gestacion y un mes mas después del nacimiento. Considere cualquier problema comprendido
en este periodo. T. del desarrollo: Explore la presencia de trastornos mas importantes, tales como: T. del
crecimiento, de la alimentacioén, del lenguaje, del suefio, de la eliminacién, de la locomocién y juego; las
relaciones con los padres, nocién del no, ansiedad de separacion, fobia escolar, etc. Maltrato Psicofisico
en la Infancia: Indague y registre cualquier forma indicativa de maltrato. Explore la presencia de golpes,
castigos descalificaciéon, o amenazas o injurias.
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Capitulo Xl Antecedentes de conducta sexual actual y de alto riesgo, consta de 3 secciones en las
que se distribuyen 19 reactivos (91 a 109); la primer parte, A. Conductas Sexuales y de Alto riesgo,
comprende 8 reactivos sobre la educacion sexual, practicas masturbatorias, presencia de temores y otras
condiciones relacionadas a la vida sexual de los pacientes, por su parte, el uso regular de condén en los
ultimos 5 afios es un reactivo preventivo importante también. La segunda seccién B. Incorpora a sus
practicas, consta de 2 reactivos dirigidos a detectar algunas practicas sexuales de alto riesgo como
indicadores indirectos de posibles conductas de riesgo a la salud que hacen necesaria la tipificacion de la
infeccion por VIH, en caso de que la respuesta fuera positiva. Por dltimo C. En Sindromes Especificos de

la Sexualidad, se incluyen 9 reactivos que exploran la patologia sexual por areas.

A. Conductas sexuales y de alto riesgo. Esta seccion comprende 8 reactivos (91 a 98). Consigne las
respuestas segun las categorias. En los reactivos que se soliciten edades, anételas en nimero de afios
cumplidos. Si el reactivo tiene mas casillas de las necesarias, siga las mismas indicaciones dadas con
anterioridad para cancelar las casillas de la izquierda que no se utilizan. Recuerde cancelar con el
simbolo “0”. Dado que en esta seccion se manejan diversas situaciones de la conducta sexual, a
continuacion se definen y especifican los criterios para los reactivos. 91. Abuso sexual en la infancia. Al
explorar este reactivo, considere situaciones como acoso, abuso, estupro, incesto y violacién. 92. Recibi6
informacidén. Registre segun respuesta de acuerdo con las categorias. Para el caso “ambos, especificar’
anote en secuencia segln en el orden cronolégico aproximado en el que sucedi6 la informacién recibida
sobre la sexualidad. 93. Edad de la primera eyaculacién. Registre la edad en afios cumplidos en la casilla
correspondiente. 94. Edad Primera Experiencia Coital. Registre la edad en afios cumplidos en la casilla
correspondiente. Elija la categoria “No procede” cuando no exista experiencia sexual ninguna. 95.
Fisiologia sexual habitual. 96. NUmero de parejas sexuales en los Ultimos 5 afios 97. Consumo de drogas
y actividad sexual Registre segun respuesta de acuerdo con las categorias cuando el entrevistado en el
pasado o actualmente consuma psicotropicos psicotrépicas de manera regular como parte de su
actividad sexual. Este reactivo es decisivo para la aplicacion del formato de tipificacion de riesgo de
infecciéon por VIH. 98. ¢Con que frecuencia utiliza condén en sus relaciones sexuales? Se solicita la
especificacion de las conductas de alto riesgo para la salud cuando existe la irregularidad en el uso del

condon.

B. Incorpora a sus préacticas, es una pequefia parte de la seccion que contiene 2 reactivos (99 y 100) 99.
Uso Anticonceptivos Regular. Por dependiente del coito se entiende la técnica 0 método supeditada a la

actividad sexual, como el uso de diafragmas, condones, jaleas. 100 Tipo de Practica Sexual.

C. Sindromes especificos. Este apartado contiene 9 reactivos (101 a 109) que exploran los sindromes de

la patologia sexual tales como
a) T. de la Identidad,
b) Disfunciones sexuales de origen no organico y

c) Otros T. de las inclinaciones sexuales, los T. psicolégicos y de la conducta sexual, la orientacion
sexual egodistonica y los T. de la relacion sexual.
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Registre segun respuesta de acuerdo con las categorias, siempre y cuando hayan sucedido en el curso
de los Ultimos 2 afios de la vida del paciente. En estos reactivos se considera la categoria No procede,
dada la prevalencia de edad, sexo o circunstancia de cada una de las situaciones que se investigan. 101.
¢Malestar o inadecuacién con su sexo anatémico? Explora la condicién del paciente independientemente
de que su malestar ocurra fuera de la actividad (sexual) coital. Es decir, el individuo no tiene que realizar
actividad sexual ninguna para manifestarlo. Aunque de hecho no es raro que tal malestar se dé
indistintamente dentro y fuera de ella, pero si solo se manifiesta durante la ausencia de actividad sexual,
la respuesta se considera aun mas valiosa, ya que tipifica mayormente la condicién que se explora. 102
¢Usa ropa del sexo complementario? Explora el posible vinculo existente o inexistente del uso de ciertas
ropas con o sin actividad coital, por lo tanto habra de especificarse bajo cual de las circunstancias ocurre.
103. ¢ Exposicion genital ha desconocidos? Tal especificacion se refiere al sexo y edad de las victimas y
cabe mencionar que muy raramente ocurre vinculo sexual entre el expositor y su(s) victima(s). 104
Observa relacion de otros. La especificacion se refiere al sexo, circunstancias y vinculo personal con los
individuos observados. Como en el reactivo anterior destacar que muy raramente ocurre vinculo sexual
entre el observador y su(s) observado(s). 105 ¢Falta de deseo de mas de un afio de duracién? Este
reactivo es muy importante ya que relaciona la disminucion del deseo sexual y el consumo de
psicotrépicos. 106. ¢Relacion sexual con sufrimiento o malestar? La especificacion se refiere a la
condicidn de si el sujeto experimenta malestar o sufrimiento emocional (angustia, miedo, etc.) durante la
relacién sexual. 107. ¢ Relaciones sexuales inusuales? Se refiere a aquella variedad de inclinaciéon sexual
anormal y rara, como las llamadas telefénicas obscenas, el frotteurismo (frotar los genitales o hacer
tocamientos en el cuerpo de una persona desconocida, en lugar inapropiado P él, el camién, la calle,
etc.). 108. ¢Relacidn sexual con prepuberes? La especificacion se refiere al sexo, nUmero de parejas y
frecuencia de relaciones tenidas. 109 ¢Alguna repercusion sexual por consumo de psicotrépicos?

Especificar la circunstancia y la conducta sexual tenida.

Capitulo XIlI Interrogatorio por Aparatos y Sistemas, consta de 11 reactivos (110 a 120) que exploran
de modo general los datos mas relevantes de la sintomatologia relacionada a las adicciones existente en
el dltimo afio. Registre las respuestas de acuerdo con las categorias y enuncie las alteraciones
encontradas de acuerdo con su importancia. En caso de tener informacion adicional o més especifica.
Por ejemplo, . en presencia de alguna enfermedad aguda, operacién o tratamiento sucedido en el lapso

estipulado, considere esta informacion para ampliarla en el capitulo XIX. Observaciones generales.

Capitulo XIV Exploracion Mental, consta de 6 secciones que incluyen 29 reactivos (121 a 149) que
exploran las alteraciones méas destacadas del estado mental del individuo al momento de la entrevista.
Considere aspectos del habitus exterior como tipo de paciente, aseo y alifio, postura, actitud hacia la
entrevista y edad aparente con relacion a la cronoldgica. 126. Disartrico Alteracion en la articulacion de la
palabra. 127. Dislalico. Alteracion en la emision de la palabra (fonema). Registre también si el discurso es
espontaneo, coherente y congruente o reiterativo, esta seccién es importante ya que nos da informacion
sobre el estado del paciente (intoxicacion, abstinencia, cuadro organico etc.). 132. Alteracion de la

conciencia. Registre segun el listado. 133. Atencién. Es la capacidad voluntaria e involuntaria del
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individuo que le hace sostener su interés en un asunto particular para distraerse. Hiperprosexia. Es el
aumento en la vigilancia o la atencién volitiva. Hipoprosexia. Es la disminucién en la vigilancia o la
atencion volitiva. Registre también la capacidad de concentracion y el estado de orientacion. Los
anteriores reactivos son muy importantes para descartar un cuadro de intoxicacién aguda o cuadros de
abstinencia graves como el delirium Tremens. 137. llusiones. Son las percepciones falsas con la
presencia de un objeto. Por ejemplo, . él paciente puede percibir a un lapiz como un cuchillo que lo

amenaza. 138. Alucinaciones. Se refiere a la percepcion falsa sin estimulo.

Alteraciones del pensamiento y juicio: Al pensamiento se le estudian 3 aspectos: La forma, el curso y el
contenido. Dentro de la forma codifique de acuerdo con el tipo de pensamiento que exprese el paciente
durante su discurso. La velocidad del pensamiento nos orienta en adicciones al tipo de droga que el
paciente este ingiriendo si estd en el momento de la entrevista se encuentra intoxicado. Por ejemplo, .
una persona que ingiere crénicamente benzodiacepinas presenta bradipsiquia (velocidad lenta del curso
del pensamiento), asi como un paciente que ingiere estimulantes generalmente presenta taquipsiquia
(aumento de la velocidad del curso del pensamiento). Dentro del contenido del pensamiento se exploran
los tipos de ideas que pueden ser dos: obsesivas y delirantes. Las obsesivas son aquellas que el
paciente la refiere como “parasita”, irracional, causante de ansiedad, pero hace un juicio de realidad en
torno a ella, en cambio en la idea delirante el paciente a pesar de que esta idea es irracional, fuera del
contexto de realidad, el paciente no la enjuicia. Registre en las preguntas 142, 143 y 144 de acuerdo con
los hallazgos que encuentre durante la entrevista. Alteraciones del estado afectivo (Reactivos 145 a 149).
145. El T. depresivo mayor se caracteriza por uno o mas episodios depresivos mayores (al menos 2
semanas de estado de &nimo depresivo o pérdida de interés acompafados por al menos otros 4
sintomas de depresién). 146. La distimia se caracteriza por al menos 2 afios en los que ha habido mas
dias con estado de animo depresivo que sin €él, acompafiado de otros sintomas depresivos que no
cumplen los criterios para un episodio depresivo mayor. 147. T. bipolar. EI T. bipolar | se caracteriza por
uno o mas episodios maniacos o mixtos, habitualmente acompafiados por episodios depresivos mayores.
El T. bipolar Il se caracteriza por uno o mas episodios depresivos mayores acompafados por al menos
un episodio hipomaniaco. 148. El T. ciclotimico se caracteriza por al menos 2 afios de numerosos
periodos de sintomas hipomaniacos que no cumplen los criterios para un episodio maniaco y numerosos
periodos de sintomas depresivos que no cumplen los criterios para un episodio depresivo mayor. 149. Se
refiere al cuadro depresivo que se presenta como respuesta a un factor tensional importante para la vida

del individuo (Separacién de la pareja, problemas econémicos, pérdida del trabajo etc.)

Capitulo XV Exploracion Fisica, consta de 9 secciones que incluyen 48 reactivos (150 a 198) de los
cuales 2 exploran la antropometria: La exploracién neuroldgica por su parte, consta de 35 reactivos
referentes a la condiciébn neurolégica del entrevistado. La exploracion clinica rutinaria considera 4
elementos: Inspeccién, Palpacion, Percusion y Auscultacion. Registre estatura, peso y signos vitales

segun medicién y exploracion.

Capitulo XVI Diagnéstico. Consta de 5 reactivos (199 a 203) en los que se exploran todas las
posibilidades de afectacion factibles (intoxicacion, abuso, adiccién, delirium, etc.) de acuerdo con la CIE-
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10; el tipo se psicotropico(s) probable(s) que producen o no dependencia y el grado de ésta(s).
Paralelamente se enfatiza la importancia del registro de la comorbilidad psiquiatrica para conocer las
entidades responsables, concomitantes o derivadas de la adicciéon o Trastorno Adictivo formal. 199. En
Tipo de Afectacion. En este se registra 5 tipos de afectacién: El diagnéstico, las psicotropicos
responsables, el grado o intensidad de la dependencia, los cddigos nosolégicos de la CIE-10 y la
comorbilidad psiquiatrica. (B) En Psicotropico Responsable, se incluyen tanto psicotrépicos psicotrépicas
como no psicotrépicas, conocidas o desconocidas. (C) En Grado de la Dependencia, estas categorias
corresponden igualmente a la CIE 10 y estan destinadas para que el clinico comunique su apreciacion
cualitativa en apoyo al diagnéstico global de la entidad. Comorbilidad Psiquiatrica, son los diagndsticos

concomitantes a la adiccién

o TA, que hacen mas comprensible la entidad desde el punto de vista diagndstico, que casi nunca se
registran sistematicamente en las historias clinicas e interrogatorios médicos de las unidades clinicas del
pais. En cualquier caso, éstos se consideran de capital significado para la comprension global de los
casos, tanto como para la epidemiologia del problema y especialmente para el significado y alcances de

este texto.

Capitulo XVII Indicaciones Terapéuticas. Consta de 1 reactivo (204) que proporciona las 7 opciones
terapéuticas avaladas internacionalmente por los organismos profesionales, para el manejo de los casos.

Opciones de manejo. Registre segun criterio de acuerdo con las categorias.

Capitulo XVIII Pronéstico. Consta de 1 reactivo (205) en el cual se anota la condicion global de la
severidad al momento de la admisién. Registre la (s) categoria (s) a criterio del entrevistador. Especifique

en las lineas a continuacién el argumento del criterio dado.

Capitulo XIX Observaciones Generales. Consta de 7 reactivos (206 a 212) en los que se registra la
impresién del respecto del paciente: sobre el rendimiento intelectual, su capacidad de andlisis y sintesis,
introspeccion, conciencia de enfermedad, credibilidad de la informacién y actitud tenida ante el
interrogatorio y la exploracién; asi como, las observaciones sobre la actividad del registro y otras

pertinentes al diagnéstico, pronéstico y manejo del caso.
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Anexo 2.

Formato para la aplicacion de la Historia Clinica Psiquiétrica
Codificada para Adicciones. HCPCA

HISTORIA CLINICA PSIQUIATRICA CODIFICADA
PARA ADICCIONES. HCPCA.

FICHA DE IDENTIFICACION

UNIDAD DE SERVICIO: FECHA
Dia Mes Ao
NOMBRE SEXO
1. Masculino
Apellido Paterno Apellido Materno Nombre (s) 2. Femenino
5. DOMICILIO TELEFONO
Calle Colonia Lada Internacional o
Nacional
Delegacion o Municipio Cddigo Postal No. Teléfono
TIEMPO DE EDAD FECHA DE NACIMIENTO
RESIDENCIA
ARos Afios
Meses Dia Mes ARfo
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LUGAR DE RELIGION ESTADO
ORIGEN CIVIL
1.CD. 1. Catélica 1. Soltero
México
2. Estado, 2. 2. Casado
Esp. Ninguna
3. Otro, 3. Otra, 3. Union Libre
Esp. Esp.
4. Divorciado
5. Separado
6. Viudo
7. Otro,
Esp.
8. Ambos,
Esp.
ESCOLARIDAD OCUPACION ¢, CON QUIEN
VIVE?
1. Analfabeta 1. Profesional 1. Solo
2. Sabe leer y escribir 2. Empresario Directivo 2. Cbényuge

3. Primaria Incompleta

4. Primaria Completa

5. Secundaria Incompleta

3. Burdcrata no Profesional ni

Directivo

4. Empleado Iniciativa

Privada

5. Comercio en Pequefio

3. Cényuge e hijos

4. Cényuge, hijos y otros

familiares.

5. Padres (uno, otro o

ambos)
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6. Secundaria Completa

7. Preparatoria Incompleta
8. Preparatoria Completa
9. Profesional Incompleta

10. Profesional Completa

11. Estudios Comerciales

12. Estudios Técnicos

13. Otro,
Esp.

¢ CONTACTO PREVIO CON LA INSTITUCION?

1.Si

6. Oficio Mayor (obrero)

7. Oficio Menor (asistente)
8. Agricultor
9. Labores Domésticas

10. Empleo esporédico o

desempleo
11. estudiante

12. Otra,
Esp.

13. Ambas
Esp.

2. No

MOTIVO DE CONSULTA

6. Otro,
Esp.

IDENTIFICACION DE LA ENTREVISTA

MOTIVO DE CONSULTA

¢ACUDE

VOLUNTARIAMENTE?

1.Si

¢EN QUE LE AFECTA

SU CONSUMO?

1. Salud

¢ DESEA RECIBIR
TRATAMIENTO?

1. Si,
Esp.
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2. No, 2. Familia 2. No,
Esp. Esp.

3. Escuela

4. Trabajo

5. Socio
Legal

6. Ninguno

7. Ambos,
Esp.

8. Otro, Esp.

INSTITUCION DE

REFERENCIA

1. Personal 9. ISSSTE 16. Consejo Tutelar

2. Familiar 10. DIF 17. PGJDF

3. FINCA 11. PEMEX 18. Reclusorios Fuero Comun
4. Comunicacion Social 12. Institucién Privada 19. Reclusorios Fuero Federal
5. Sector Educativo 13. Hospital Psiquiétrico 20. Grupo de Ayuda Mutua

6. Sector Laboral 14. CONADIC 21. ISSADF

7. Secretaria de Salud 15. PGR 22. ONG

8. IMSS 23. No Procede

24. Otra,

Esp.

ANTECEDENTES TERAPEUTICOS Y DEL CONSUMO DE PSICOTROPICOS

¢A QUE EDAD - ¢EN DONDE LO - ¢(CUANTAS CONSULTAS
RECIBIO EL PRIMER ATENDIERON? RECIBIO EN EL ULTIMO
TRATAMIENTO? ANO?
1. Consulta Externa En caso de hospitalizacion en
Privada el afo

2. Consulta Externa

Publica
3. Hospitalizacion No. de
Privada Noches
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¢ ESTA USTED

ACTUALMENTE EN
TRATAMIENTO?

1. Si.

2. No,
Esp.

4. Hospitalizacion
Publica

5. Anexos

6. No procede

7. Otro
Esp.

8. Ambos,
Esp.

¢PORQUE CONSIDERA
QUE EL ULTIMO
TRATAMIENTO NO
FUNCIONO?

¢.CUAL FUE EL
MOTIVO DE LA

INTERRUPCION DEL
CONSUMO?

1. Voluntario 5. Legal

2. Salud 6.

Tratamiento

3. Familiar 7. No

procede

4. Laboral 8. Otro, Esp.

9. Ambos,
Esp.

Es

¢.CUAL FUE EL
MOTIVO DE LA

REANUDACION DEL
CONSUMO?

1. Voluntario 5. Legal

2. Salud 6.

Tratamiento

3. Familiar 7. No

procede

4. Laboral 8. Otro, Esp.

9. Ambos,
Esp.

Es

Tiempo
promedio

De estancia

¢HA INTERRUMPIDO Y/O [
REANUDADO EL
CONSUMO DE
PSICOTROPICOS EN EL
ANO?

1. Si,
Esp.
2. No

ANTE SU CONSUMO CUAL
ES LA ACTITUD DE:

Pareja Familia

Compariero Autoridades |:

1. Aceptacion 4.

Indiferencia
2. Rechazo 5. Ighorancia

3. 6. No

Ambivalencia procede
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SEXISTE VIOLENCIA
FAMILIAR POR SU
RELACION CON EL
CONSUMO?

1. Si

2. No

3. No

procede

¢HA TENIDO
ACCIDENTES
RELACIONADOS
CON SU CONSUMOQO?

1. Si

2. No

3. No

procede

¢HA PROVOCADO
HECHOS VIOLENTOS
POR SU CONSUMO?

1.Si
2. No

3. No procede

PATRON DE CONSUMO

A. CIRCUNSTANCIAS DEL CONSUMO

(HABITUALMENTE
EN QUE LUGAR
CONSUME?

1. Calle

2. Casa

3. Escuela
4. Trabajo
5. Otro, Esp.

6. Ambos,
Esp.

¢ CON QUIEN(ES)
CONSUME?

1. Ninguno

2.

Desconocido
3. Conocidos
4. Amigos

5. Pareja

6. Familiar

7. Otro, Esp.

8. Ambos,
Esp.

¢A QUE ATRIBUYE
EL MOTIVO DE SU
CONSUMO?
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B. EFECTO DE LA INTENSIDAD Y DURACION DEL CONSUMO

¢HACE CUANTO TIEMPO NOTO USTED QUE NECESITO MAYOR DOSIS PARA SENTIR LOS
MISMOS EFECTOS?

1.1 mes
2. 3 meses

3. 6 meses

4.1 afo

5. Mas de un afo

6. No procede

C. DOSIS HABITUAL DEL CONSUMO Y PERIODO MAXIMO DE ABSTINENCIA DE PSICOTROPICOS

USO EN EL ULTIMO ANO

TIPO ALCOHOL:

Fermentados

(Vino, Cerveza,

1. 1/Mes

** CATEGORIAS DE

CONSUMO REGULAR

ViA DE USO

Pulque)
DOSIS Y PERIODO
. 2.1/ Semana ;
Destilados MAXIMO DEL CONSUMO
3. 2-3/Semana i ABSTINENCI
(Brandy, Vodka, Ron) (No. veces X Dia/ A
4. + 3/Semana
Alcohol 96° Semana /Mes)
5. 1/Dia
6. 2-3/Dia
7.+ 3/ Dia
PARA
CANCELAR USO PREVIO
CUALQUIER **CON- %‘ ©
REACTIVO ANO DEL PRIMER. SUMO g é % E E
%) - R =
USE EL CONSUMO REGU- < 9 o @ 3]
. i) () o = <
SIMBOLO “0” LAR 5 >
PSICOTROPICO | ANO | EDAD

AMNDAAINIICTOOAN OION]

CONSUMO

ULTIMO

\

FECHA
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1) ALCOHOL Copas
36. TIPO: P1. P2 P3 Botellas P40. | P4l. | P42. | P43- | P44. | P45.
2) OPIACEOS, Ampo-
HEROINA, lletas
OTROS P4. P5. P6 P46. | P4A7. | P48. | P49. | P50. | P51
Compri-
midos
3) CANNABIS P7. P8. PO. Cigatrrillos P52. | P53. | P54. | P55. P56. P57.
4) SEDANTES Comopri-
i} midos
HIPNOTICOS Y P10. P11. P12 ) P58. | P59. | P60. | P61. P62. P63.
. Capsulas
ANSIOLITICOS
Grageas
5) COCAINA Grapa
P13. P14. P15. P64. | P65. | P66. | P67. P68. P69.
Envoltorio
6) Compri-
ANFETAMINICOS midos
P16. | P17. P18. |capsulas | P70- | P71. | P72. | P73. | P74. | P75
EXTASIS
Grageas
(TACHA)
7) CAFEINA P19 P20. P21 Tazas P76. | P77. | P78. | P79. P80. P81.
8)
, P22. P23. P24. Hongos P82. | P83. | P84. | P85. P86. P87.
ALUCINOGENOS
9)
FENILCICLIDINA 1 po5 | pog, P27. P8s. | P89. | P90. | Po1. | P92 | P93,
PCP
10) NICOTINA ULTIMOS
10
P28- P29- P30. - P94 P95. | P96. | P97. P9s. P99
ANOS
Cigatrrillos
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Estopa,

11)
DISOLVENTES P31. P32. P33. Bolsa. etc. P100. | P101. | P102. | P103. | P104. | P105.
VOLATILES
12) ANTIPARKIN- Tabletas
SONICOS Compri-
P34. P35. P36. _ P106. | P107. | P108. | P109 | P110. | P111.
midos
Grageas
13) OTRAS Compri-
midos
PSICOTROPICOS Grageas
Esp. P37. P38. P39. Capsulas | p112. | P113. | P114 | P115. | P116. | P117.
Ampolletas

Esp.
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* CATEGORIAS PERIODO MAXIMO DEL CONSUMO
ALCOHOL
1. 0-3 Dias 2. 4-7 Dias 3. 8-15 Dias 4. 16-30 Dias

5. 1-3 Meses 6. 3-6/Meses 7. 6-12 Meses 8. No Procede

OPIACEOS; CANNABIS; SEDANTES, HIPNOTICOS Y
ANSIOLITICOS;

COCAINA; ANFETAMINICOS, FENILCICLIDINA;
DISOLVENTES

VOLATILES; ANTIPARKINSONICOS; OTRAS
PSICOTROPICOS CONOCIDAS

Y /O DESCONOCIDAS:
1. 1/ Dia 2. 2-3/Dia 3. + 3/Dia 4. 1/ Semana 5. 2-3/ Semana

6. + 3/ Semana 7. 1/ Mes 8. 2-3/ Mes 9. + 3/ Mes 10. No
Procede

11. Otro, Esp.

CATEGORIAS CIGARRILLOS /DIA (NICOTINA)
1.1-52.6-10 3. 11-15 4. 16-20

5.21-30 6. 31-40 7. + 40 8. No Procede

CATEGORIAS MAXIMA ABSTINENCIA ULTIMO
ANO:

1. 0-3 Dias 2. 4-7 Dias 3. 8-15 Dias 4. 16-30 Dias

5. 1-3 Meses 6. 3-6 Meses 7. 6-12 Meses 8. No
Procede

CATEGORIAS ABSTINENCIA ACTUAL

1. 0-3 Dias 2. 4-7 Dias 3. 8-15 Dias 4. 16-30 Dias

5. No Procede

CAFEINA TAZAS/DIA
1. 1-3/ Dia 2. 4-6/ Dia 3. 6-9/ Dia 4. + 10/Dia 5. No Procede
NICOTINA (ULTIMOS 10 ANOS)

1. < 6 Meses 2. 6-12 Meses 3. 1-2 Afios 4. 2-3 Afos 5. 3-4
ARfos

6. 4-5 Afios 7. 5-10 Afos 8. + 10 Afos 9. No Procede

*** CATEGORIAS VIA DE USO
1. Oral 2. Inhalada 3. Fumada 4. Intramuscular
5. Intravenosa 6. Sublingual 7. Tépica

8. Otro, Esp.

(FORMA HABITUAL DE CONSUMO DE
COCAINA)

1. Inhalada 2. Fumada 3. Inyectada 4. Crack
5. Otra, Esp. 6. Ambos,

Esp.

ANTECEDENTES FAMILIARES PATOLOGICOS
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TUMORALES

INFECCIOSOS

PSIQUIATRICOS

ENDOCRINOS NEUROLOGICOS ADICTIVOS
CARDIO- MUSCULO- SEXUALES
RESPIRATORIOS ESQUELETICOS
VASCULARES GENETICOS ALERGICOS
1.No 2. Si.
Especifique:

TUMORALES

ENDOCRINOS

CARDIO-
RESPIRATORIOS

GASTROINTESTINAL

ES

VASCULARES

VENEREOS

URINARIOS

ALERGICOS

QUIRURGICOS

TRAUMATICOS

CONGENITOS

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS

TRANSFUSIONALES

DERMATOLOGICOS
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NEUROLOGICOS

MUSCULO
ESQUELETICOS

INFECCIOSOS

GENETICOS

1. No 2. Si.

Especifique:

6. . FOO0-FO9 Trastornos

mentales organicos,

s D

incluidos

sintomaticos

7. F20-F29 Esquizofrenia,
trastorno esquizotipico
y trastornos de ideas D

delirantes

68. F30-F39 Trastornos del

Humor (Afectivos)

69. F40-F49

neuraoticos,

Trastornos

i

secundarios

71.

72.

73.

F50-F59 Trastornos del
comportamiento
asociados
disfunciones
fisiol6gicas y a factores

somaticos

F60-F69 Trastornos de
la personalidad y del
comportamiento del

adulto

F70-F79 Retraso Mental

F80-F89 Trastornos del

desarrollo psicolégico

i

74.

75.

75.

ANTECEDENTES PSIQUIATRICOS

70.

F90-F98 Trastornos
del comportamiento

y de las emociones

de comienzo
habitual en la
infancia y

adolescencia

F99 Trastorno mental

sin especificacion

Ambos
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situaciones
estresantes y

somatomorfos

1.No 2. Si.

Especifique:

ANTECEDENTES GIONECOOBSTETRICOS

77. ANTECEDENTES

3 Edad de la menarca
GIONECOOBSTETRICOS

1. Eumenorréica Gesta

2. Amenorréica Para

3. Dismenorréica Abortos
4. Climatérica Ceséreas
5. No procede Obitos

Muerte perinatal

Numero de Hijos

Procreados

Fecha de ultima

menstruacion

¢ RELACION SEXUAL DURANTE EL

78. 79.
EMBARAZO? ¢ CONSUMIO USTED PSICOTROPICOS?
1. No
2. Si
1. Alcohol
Esp.
3. No
2. Tabaco
procede

3. Otros psicotrépicos

Esp.

4. No procede
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80. ¢CUANTAS PAREJAS HA TENIDO?

1. pareja actual

2. Pareja
anterior
3.Extra-

matrimonial

4. En Gestacion

5. Ambos. Esp.

No procede

81. ¢CUANTOS HIJOS HA TENIDO?

OTROS ANTECEDENTES PERSONALES

2. Culturales

3. Deportivas

4. Otro,
Esp.

5. Ambos,
Esp.

2.+ 3/ Semana

3. 2-3/ Semana

4.1 /Semana

5. No procede

82. ¢COMO ES SU 83. ¢COMO ES SU 84. ¢COMO ES SU
HIGIENE HIGIENE ALIMENTACION?
PERSONAL? HABITACIONAL?

1. Buena 1. Buena 1. Buena
2. Regular 2. Regular 2. Regular
3. Mala 3. Mala 3. Mala
Es
p.

85. USO DEL TIEMPO 86. ¢ CON QUE 87. INMUNIZACIONES
LIBRE FRECUENCIA?

1. Recreativas 1 Diariamente 1. No

2. Se desconocen

3. Si,
Esp.
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88.

6. No

procede

PERINATALES

1. Distocia

2. Hipoxia

3. Cefalohematoma

4. Ictericia

5. Desnutricién

6. Otros, Esp.

7. Peso al

nacer.

ANTECEDENTES DEL DESARROLLO Y OTROS

8.

Desconoce

9. Ambos Esp.

PROBLEMAS DEL -
DESARROLLO:

1. Psicomotricidad

2. Retraso mental

3. Trastornos por ansiedad de
separacién

4. Trastornos del

aprendizaje

5. Trastornos del

lenguaje

6. Trastornos de los
esfinteres

7. Déficit de atencién

8. Trastornos
alimentarios

9. Trastornos del dormir
10. Conducta temeraria
11. Tics

12. Crueldad con los
animales
13. Robos

14. Desobediencia
patolégica

15. Mitomania

16. Otro,
Esp.

17. Ambos,
Esp.

90. MALTRATO
PSICOFISICO EN
LA INFANCIA
1. No

2. Si,
Esp.
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ANTECEDENTES DE CONDUCTA SEXUAL ACTUAL Y DE ALTO RIESGO

A. SENALAR LAS CONDUCTAS SEXUALES Y DE ALTO RIESGO

91. ABUSO SEXUAL EN

LA INFANCIA

1. No

2. Si,
Esp.

94. EDAD PRIMERA

EXPERIENCIA COITAL

1. No procede

2. ¢ A los cuantos

anos?

97. CONSUMO DE

DROGAS Y
ACTIVIDAD SEXUAL

1. Nunca
2. Ocasionalmente

3. Casi siempre

9 ;RECIBIO
INFORMACION?

1. No

N

. Padre (s)

w

. Maestro (s)

4. Amigo (s)

(631

. Otro (s) familiar (es)
6. Sacerdote

7. Otro,
Esp.

8. Ambos,
Esp.

g FISIOLOGIA SEXUAL
HABITUAL

1. Orgésmico
2. Anorgasmico

3. Seignora

4 No procede

9 EDAD DE LA
PRIMERA
EYACULACION

1. No procede

g NO. DE PAREJAS
SEXUALES EN LOS
5 ULTIMOS ANOS

g ¢, CON QUE FRECUENCIA UTILIZA CONDON EN SUS

RELACIONES SEXUALES?

1. Siempre
2. Nunca

3. Casi Siempre

222




4. Siempre

B. INCORPORA A SUS PRACTICAS

99. USO
ANTICONCEPTIVOS
REGULAR
1. Dependiente del
coito
2. Independiente del

coito

3. No

4. No procede

100. TIPO DE PRACTICA
SEXUAL

1. No

2. Si,
Esp.

3. No procede

C. SINDROMES ESPECIFICOS

101. ¢ MALESTAR O
INADECUACION CON
SU SEXO
ANATOMICO?

No

2. Si,
Esp.

104. ; OBSERVA LA
RELACION SEXUAL
DE OTROS?
1. No

2. Si,
Esp.

102. ; USA ROPA DEL
SEXO OPUESTO?

1. No

2. Si,
Esp.

105. ¢ FALTA DE DESEO
DE MAS DE UN ANO
DE DURACION?
1. No

2. Si

103.

106.

¢ EXPOSICION
GENITAL A
DESCONOCIDOS?

1. No

2. Si,
Esp.

¢RELACION SEXUAL
CON SUFRIMIENTO
O MALESTAR?

1. No

2. Si,
Esp.

3. No

procede
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107. ¢ RELACIONES 108. ¢ RELACION SEXUAL 109. ¢ ALGUNA

SEXUALES CON PREPUBERES? REPERCUSION

INUSUALES? SEXUAL POR
CONSUMO DE
PSICOTROPICOS?

1. No 1. No 1. No

2. Si, 2. Si, 2. Si,

Esp. Esp. Esp.

3. No procede

INTERROGATORIO POR APARATOS Y SISTEMAS

Sintomatologia en el afio

ORGANOS DE LOS I CARDIOVASCULAR . MENTAL
SENTIDOS
MUSCULO . ENDOCRINO ). UROLOGICO

ESQUELETICO

RESPIRATORIO . GINECOLOGICO . ACCIDENTES
GASTROINTESTINAL . NEUROLOGICO

1. No 2. Si.

Especifique:
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EXPLORACION MENTAL

(Sélo Alteraciones)

TIPO DE PACIENTE ASEO Y ALINO POSTURA
1. Ambulatorio 1.Si 1. Libre
2. Internamientos 2. No 2. Forzada
ACTITUD EN LA EDAD APARENTE
ENTREVISTA

1. Menor
1. Coopera 2. lgual
2. No coopera 3. Mayor

SENALE EL TIPO DE LENGUAJE Y DISCURSO
DISARTRICO . DISLALICO ESPONTANEO
1.Si 1.Si 1.Si
2. No 2. No 2. No
COHERENTE CONGRUENTE REITERATIVO
1.Si 1.Si 1.Si
2. No 2. No 2. No
SENALE EL ESTADO DE CONCIENCIA
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ALTERACION DE LA
CONCIENCIA

1. Somnolencia leve
2. Obnubilacién

3. Letargo

4. Estado Comatoso

5. No procede

ATENCION
1. Hiperprosexia
2. Normal

3. Hipoprosexia

CAPACIDAD DE
CONCENTRACION

1. Presente

2. Ausente

ORIENTACION
1. En persona
2. En tiempo

3. En lugar

4. Ambas, Esp.

5. No procede

SENALE ALTERACIONES DE MEMORIA Y SENSOPE

RCEPTIVAS

TIPO DE
ALTERACION DE LA
MEMORIA

1. Inmediata
2. Anterdgrada

3. Retrograda

ILUSIONES

1. Visuales

2. Auditivas

3. Gustativas

4. Olfatorias

5. Tactiles

ALUCINACIONES

1. Visuales

2. Auditivas

3. Gustativas

4. Olfatorias

5. Tactiles
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6. No procede

7. Ambos,
Esp.

6. No procede

7. Ambos,
Esp.

SENALE LAS ALTERACIONES DEL PENSAMIENTO Y JUICIO

).

FORMA DE
PENSAMIENTO

1. Concreto

2. Funcional

3. Abstracto

VELOCIDAD DEL
PENSAMIENTO

1. Taquipsiquia
2. Normopsiquia

3. Bradipsiquia

CURSO

1. Neologismos
2. Fuga de ideas
3. Prolijidad

4. Ambos Esp.

5. No procede

TIPO DE IDEA

1. Ideas de dafio
2. Ideas suicidas
3. Ideas homicidas
4. Fuga de ideas
5. Neologismos

6. Obsesiones

7. Otro, Esp.

8. Ambas, Esp.

9. No procede

TIPO DE DELIRIOS

1. Persecutorio
2. Grandeza

3. De influencia
4. Referencia
5. Celotipia

6. Otro Esp.

7. Ambos Esp.

8. No procede

FALSIFICACION DE
LA REALIDAD

1.Si

2. No
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SENALE LAS ALTERACIONES DEL ESTADO AFECTIVO

TRASTORNO . DISTIMIA . TRASTORNO
DEPRESIVO MAYOR BIPOLAR
1. No 1. No 1. No

2. S, 2. Si, 2. Si,
Esp. Esp. Esp.
CICLOTIMIA ) DEPRESION
’ REACTIVA

1. No 1. No

2. Si, 2. Si,

Esp. Esp.

EXPLORACION FISICA
ANTROPOMETRIA
ESTATURA m. PESO Kg
FC X min FR X min
TA mm. TEMP °C.
Hg.
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ALTERACION EN LA CONFORMACION . ALTERACION EN LA INTEGRIDAD

1. No. 1. No
Si, 2. Si,
Esp. Esp.

PRESENCIA Y TIPO

DE TATUAJES

1Si

2. No,

Esp.

SENALE LAS ALTERACIONES CORPORALES EXISTENTES

CABEZA . MAMAS . GENITALES

CUELLO . ABDOMEN . EXTREMIDADES

TORAX . COLUMNA . PIEL Y MUCOSAS

CONJUNTIVAS

Especifique
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EXPLORACION NEUROLOGICA

SENALE LAS ALTERACIONES DE LOS PARES CRANEALES

OLFATORIO . TRIGEMINO . GLOSOFARINGEO
OPTICO . MOTOR OCULAR . NEUMOGASTRICO
EXTERNO

MOTOR OCULAR . FACIAL l ESPINAL

COMUN

PATETICO . AUDITIVO . HIPOGLOSO MAYOR
1. Si, 2. No.
Esp.

SENALE LAS ALTERACIONES DE FUNCION CEREBELOSA
' COORDINACION . DIADOCOCINESIA . MARCHA

DEDO -NARIZ

1. No 1. No 1. No

2. Si, 2. Si, 2. Si,

Esp. Esp. Esp.
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). SISTEMA MOTOR MOVIMIENTOS TONO Y FUERZA
ANORMALES
MUSCULAR
1. No 1. No 1. No
2. Si, 2. Si, 2. Si,
Esp. Esp. Esp.
SENALE LAS ALTERACIONES DEL SISTEMA SENSORIAL
BICIPITAL TRICIPITAL .  BRAQUIRADIAL
1. No 1. No 1. No
2. Si, 2. Si, 2. Si,
Esp. Esp. Esp.
PATELAR AQUILEO
1. No 1. No
2. Si, 2. Si,
Esp. Esp.
SENALE LAS ALTERACIONES DE LOS REFLEJOS SUPERFICIALES
[ CORNEAL FARINGEO ABDOMINAL
1. No 1. No 1. No
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2. Si, 2. Si, 2. Si,
Esp. Esp. Esp.
CREMASTERIANO PLANTAR
1. No 1. No
2. Si, 2. Si,
Esp. Esp.
SENALE REFLEJOS PATOLOGICOS

CLONUS BABINSKY . HOFFMAN
1. No 1. No 1. No
2. Si, 2. Si, 2. Si,
Esp. Esp. Esp.
ROMBERG
1. No
2. Si,
Esp.

SENALE LAS ALTERACIONES DEL FONDO DE 0JO
APARIENCIA
1. Normal
2. Anormal,
Esp.
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ALTERACIONES PUPILARES Y SUS REFLEJOS

4

).

ISOCORICAS . ANISOCORICAS

1. No 1. No

2. Si, 2. Si,

Esp. Esp.
DIAGNOSTICO

A SENALE EL TIPO DE AFECTACION

Fix. 0

Fix. 1

Fix. 2

Fix. 3

Fix. 4

Fix.5

Fix. 6

Intoxicacion Aguda

Consumo Perjudicial (Abuso)

Sindrome de dependencia (Adiccion)

Sindrome de Abstinencia

Sindrome de Abstinencia con Delirium

Trastorno Psicético ( con Ideas Delirantes y/o Alucinaciones)

Sindrome Amnésico
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8 F1x.7 Trastorno Psicotico residual y de comienzo tardio Inducido por alcohol u otros

psicotropicos

9 Fi1x.8 Otros Trastornos Mentales o del Comportamiento (Trastorno del Edo. de Animo, de

Ansiedad; del dormir y disfuncion sexual)

10 F1x.9 Trastorno Mental o del Comportamiento sin Especificacién

11 F55

Abuso de una o varias psicotrépicos que no Producen Dependencia Junto con

psicotrépicos o aisladas del consumo de psicotrépicos

B. SENALE LA(S) PSICOTROPICO (S) RESPONSABLE (S)

1. Alcohol
2. Opiaceos
3. Cannabis

4. Sedantes, Hipnoticos y

Ansioliticos
5. Cocaina

6. Anfetaminicos y Cafeina

(incluye
Antiparkinsonicos)

7. Alucinégenos

8. Nicotina (Tabaco)

9. Disolventes Volatiles

10. Mdltiples Drogas y Otros

Psicotrépicos

(Fenilciclidina

11.
12.
13.
14.
15.
16.
17.
18.

19. Otras Psicotropicos Conocidas,

Antidepresivos

Laxantes

Analgésicos

Antiacidos

Vitaminas

Hormonas

Hierbas o Remedios Populares

Diuréticos

Esp.

20.

Otras Psicotrépicos

Desconocidas,

Esp.

21.

Ambos, Esp.

C. SENALE EL
GRADO DE
INTENSIDAD DE
LA DEPENDENCIA

Leve
Moderada
Grave

No procede
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SENALE LOS CODIGOS
DIAGNOSTICOS

(Anote cédigo correspondientey | 1.

nombre de los Diagndésticos

principales)

F10 - F19 Trastornos mentales y
del comportamiento debido al
consumo de psicotrépicos

psicotropicas.

SENALE LA COMORBILIDAD PSIQUIATRICA

SENALE EL TIPO DE AFECTACION
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1. FOO-F09 Trastornos mentales organicos, incluidos los sintomaticos

2. F20-F29 Esquizofrenia, trastorno esquizotipico y trastornos de ideas delirantes

3. F30-F39 Trastornos del Humor (Afectivos)

4. F40-F49 Trastornos neuréticos, secundarios a situaciones estresantes y somatomorfos

5. F50-F59 Trastornos del comportamiento asociados a disfunciones fisiol6gicas y a factores

somaticos

6. F60-F69 Trastornos de la personalidad y del comportamiento del adulto
7. F70-F79 Retraso Mental

8. F80-F89 Trastornos del desarrollo psicoldgico

9. F90-F98 Trastornos del comportamiento y de las emociones de comienzo habitual en la

infancia y adolescencia
10. F99 Trastorno mental sin especificacién

11. Ambos, Esp.

12. No procede

INDICACIONES TERAPEUTICAS

SENALE LAS OPCIONES DE MANEJO

Ambulatorio Dirigido a familiares Casa de medio camino
Consulta Externa Ayuda Mutua
Residencial Terapia Familiar
Terapia Grupal Hospitalizacion Médica
PRONOSTICO

EVALUACION GLOBAL DE LA ESPECIFIQUE:
SEVERIDAD A LA ADMISION

Muy favorable

Favorable
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Reservado
Desfavorable

Muy desfavorable

SENALE SU
IMPRESION SOBRE
EL RENDIMIENTO

OBSERVACIONES GENERALES

SENALE SU
IMPRESION SOBRE
LA CAPACIDAD DE

SENALE SU
IMPRESION SOBRE
LA CAPACIDAD DE

DEL PACIENTE ANALISIS Y INTROSPECCION
SINTESIS DEL DEL PACIENTE
PACIENTE

Normal Brillante Conservada Conservada

Normal Alterada Alterada

Subnormal

Limitrofe

Deficiente

JEXISTE SENALE EL GRADO INDIQUE QUE

CONCIENCIA DE DE CREDIBILIDAD ACTITUD TUVO EL

ENFERMEDAD DE LA PACIENTE ANTE EL
INFORMACION INTERROGATORIO Y

EXPLORACION

Si Buena Cooperacién

No Regular Rechazo
Pobre, Esp. Ambivalencia

OBSERVACIONES Y
COMENTARIOS

NOMBRE Y FIRMA

Indiferencia
Otro, Esp.

Modificado de Souza y Machorro. Historia Clinica Psiquiatrica Codificada para Adicciones.
HCPCA. Psiquiatria de las Adicciones. Fondo de Cultura Econémica. México, 2010.
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10.

11.
12.

13.

14.
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