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LAS TOXICOMANIAS XXI111/3

1. INTRODUCCION Y CONCEPTOS ELEMENTALES

Las toxicomanias pueden definirse en un sentido muy amplio,
como aquel estado del organismo, caracterizado por un consumo cro-
nico de determinada(s) sustancia(s), por un deseo insuperable de obte-
nerla(s), por una tendencia a aumentar su dosis y por una dependencia

fisica y/o psiquica, cuyas consecuencias alteran las funciones psiquicas,
" orgénicas y sociales del consumidor.

A las sustancias consumidas se les conoce coloquialmente con el
término de drogas. En este sentido una droga es, pues, cualquier sustan-
cia que ingresada en el organismo es capaz de alterar ciertas funciones,
producir dependencia fisica o psiquica, y que indistintamente de que
tenga efectos terapeQticos o no, el consumidor la usa para otros fines.

La drogoadiccidén o toxicomania implican —lo estamos viendo— un
conjunto de manifestaciones que vamos a definir a continuacién para
tratar de hacer mas asequibles estas explicaciones:

1.1, Habituacién: La habituacién supone un cierto acostumbra-
miento al consumo de una sustancia de tal forma que sin que necesa-
riamente suponga incrementar su dosificacién progresivamente, puede
causar o no dependencia fisica, pero determina, antes o después, casi
siempre, una dependencia psiquica.

1.2. Dependencia fisica: Es la progresiva adaptacion biologica del
organismo a la presencia de la droga, de forma que si se interrumpe
su consumo —una vez que ya es cronico— se alteran algunas de las cons-
tantes biologicas. Este efecto puede corregirse con la administracion
de un antagonista competitivo de esa sustancia concreta. Al conjunto
 de manifestaciones que aparecen se conoce con el término de sindrome
de abstinencia.
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XX1i/4 PSICOLOGIA PATOLOGICA

1.3. Dependencia psiquica: Consiste en un conjunto de modifica-
ciones psicolégicas y coyunturales, producidas por el consumo de la
droga —casi siempre experimentadas con sensacion de bienestar, que
despiertan en su consumidor el deseo irresistible de conseguirla y usar
de ella cronicamente. Aunque la distincion entre este tipo de depen-
dencia y la anterior todavia hoy se mantiene —y es de cierta utilidad—,
sin embargo, a nivel biomolecular por virtud del condicionamiento
comportamental implicado en la dependencia psicologica, tal distinciéon
probablemente sea mucho menos convincente de lo que se viene afir-
mando, incluso a nivel biologico.

1.4. Tolerancia: Consiste en la necesidad progresiva del organismo
de aumentar la cantidad de la sustancia administrada para obtener los
mismos efectos que inicialmente conseguia con una dosis mucho
menor. la adaptacion del organismo a la sustancia puede llegar al ex-
tremo de necesitar cantidades que en un organismo no acostumbrado a
este consumo serian letales de administrarse en esas proporciones.

1.5. Tolerancia cruzada: Sucede cuando se administran varias sus-
tancias conjuntamente con la peculiaridad de que una de ellas antago-
nice la accion de otra. En ese caso, acontece la tolerancia a esta ultima,
precisando incrementar su dosis para producir idénticos efectos que
antes.

La tolerancia aparece en una fase posterior a la dependencia y
puede suceder tanto si la sustancia ocasiona una dependencia fisica
como psiquica, aunque como es lo logico, la tolerancia es mas intensa
en el caso de aquella que de ésta.

2. CLASIFICACION DE LAS DROGAS

Transcribimos a continuacion la clasificacion de las drogas, segin
la Organizacion Mundial de la Salud (OMS, Informe técnico niim. 516,
Ginebra, 1973). Dado que en la actualidad el consumo de psicofirma-
cos —por indicacién médica o no— se ha hecho abusivo, provocando.
un nuevo capitulo de toxicomanias, transcribimos también una clasifi-
caciéon farmacodinamica de las principales drogas utilizadas, en funcién
de los criterios aqui establecidos (Informe del Colegio Oficial de Farma-
ceuticos de Madrid, 1981).

2.1. Clasificacion de las drogas segun la O.M.S.

— Tipo Opiaceo. (Morfina, heroina, codeina, productos sintéticos,
metadona, petidina, etc.) Producen dependencia emocional intensa; de-
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LAS TOXICOMANIAS XXitt/5

pendencia fisica grave; marcada tolerancia; tolerancia cruzada con
drogas afines.

— Tipo Cannabis. (Marihuana, hachis, grifa, Kif, etc.). Producen
dependencia emocional marcada; sin dependencia fisica, ni practica-
mente tolerancia.

— Tipo Alucinégeno. (LSD, mescalina, psilocibina, psilocina, etc.).
Producen dependencia emocional intensa; sin dependencia fisica;
tolerancia.

— Tipo Cocaina. (Cocaina y hojas de coca). Originan dependencia
emocional marcada; dependencia fisica ausente; tolerancia ausente.
Recuérdese que la cocaina administrada intravenosamente ocasiona
una fuerte dependencia fisica.

- Tipo Barbiturico. (Productos barbittricos). Producen_dependen-
cia emocional intensa; dependencia fisica muy grave; tolerancia, aunque
menos marcada que con la heroina o la morfina; tolerancia cruzada
con el alcohol, hidrato de cloral, paraldehido, meprobamato, gluteti-
mida.

— Tipo Anfetamina. (Productos anfetaminicos). Dependencia emo-
cional intensa; dependencia fisica leve, presentacion de psicosis durante
el uso; marcada dependencia fisica si se administra por vena; tolerancia.

- Tipo alcohol. (Productos etilicos). Causan dependencia emocio-
nal intensa; dependencia fisica cuando el uso es prolongado e intenso;
tolerancia cruzada con otros sedantes; establece tolerancia.

— Tipo Solventes Voldtiles. (Tolueno, acetona, tetracloruro de
carbono, cloroformo, etc.) Desarrollan una cierta dependencia psiqui-
ca; sin dependencia fisica; fuerte tolerancia.

— Tipo Tabaco. (Productos nicotinicos). Originan una dependencia
emocional fuerte; dependencia fisica leve; tolerancia variable.

2.2. Clasificacion farmacodindmica de las drogas.

A) Inhibidores del sistema nervioso central. Depresores.

A.l1. Hipndticos.- Provocan o mantienen el suefio. Barbitiricos,
glutetimida, etc.

A.2. Neurolépticos o Antipsicéticos o tranquilizantes mayores.
Suprimen la excitacidon nerviosa o reducen las perturbaciones mentales.
Fenotiacinas (clorpromazina, proclorperazina, trioridazina), haloperi-
dol, reserpina.
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XX111/6 PSICOLOGIA PATOLOGICA

A.3. Tranquilizantes menores. Calman la ansiedad y estados de
neurosis. Benzodiacepinas (clordiacepdxido, diazepan, oxazepan,
madazepan, cloracepato), meprobamto, hidroxicina.

A.4. Hipnoanalgésicos. Utiles para aliviar el dolor. Morfina, heroina,
hidromorfinona, oximorfinona, fenazocina, meperidina, metadona, co-
deina, oxicodona.

B) Estimulantes del sistema nervioso central. Excitantes.

B.1. Psicoanalépticos o Antidepresivos o Timoanalépticos. Comba-
ten los estados de depresiéon. Estimulantes encefdlicos (aminas psicoto-
nicas o anfetaminas, metilfenidato, fenmetracina, cocaina). Triciclicos
(imipramina, trimipramina, doxepina, amitriptilina). No triciclicos
(inhibidores de la M.A.O. como la iproniazida).

B.2. Psicodislépticos o Abecindgenos. Transforman la actividad
psiquica produciendo trastornos de la percepcién. Marihuana, hachis,
LSD, mescalina, psilocina, psilocibina, D.M.T., D.E.T., D.OM., P.CP.

El alcohol puede considerarse como droga depresora, aunque de-
pende de la dosis y el tabaco como droga estimulante.

En la tabla I, se sintetizan las propiedades y caracterizaciones de las
principales sustancias que hoy se consumen, en funcion de los concep-
tos toxicomanigenos aludidos lineas atrds, de algunos de sus efectos
patogenos mas importantes y del control social o no al que estdn
sometidas en nuestro pais.
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XXit/8 PSICOLOGIA PATOLOGICA

A continuaciéon se describird muy sucintamente las caracteristicas y
efectos que producen algunas de estas drogas, aunque por las peculia-
ridades de nuestro pais —a cuyos alumnos de Psicologia se dirige espe-
cificamente esta publicacion— me centraré sobre los dos problemas
que mas fundamentalmente atafien a la vida espafiola: el alcoholismo
y las mal llamadas ‘‘drogas blandas”.

Veamos antes algunas de las caracteristicas de las sustancias antes
aludidas.

Las anfetaminas tienen una accion simpaticomimeética al liberar
la norepinefrina almacenada en las terminaciones nerviosas simpaticas
y estimular a su través las glandulas y visceras inervadas por el simpa-
tico.

Es un peligroso estimulante del S.N.C. que aumenta la actividad
motora hasta producir cuadros de temblor y agitacion. Sus efectos son
mas duraderos e intensos que los producidos por el consumo de co-
caina.

El suefio es afectado por su uso: disminucidn del mismo y/o incapa-
cidad para dormirse; disminucidén de los periodos de suefio desincroni-
zado a la mitad o menos (Hartmann, 1973).

Sobre el estado de dnimo suscita una subjetiva euforia, aumentando
aparentemente la capacidad de concentracion y el rendimiento intelec-
tual, incrementos de una duracidn tan efimera como inutil, si se con-
templan sus efectos a medio plazo. La anterior circunstancia e¢s proba-
blemente la que subyace en el consumo circunstancial, pero no por €so
menos peligroso, de esta sustancia por estudiantes en periodos de exa-
menes.

El consumo prolongado —ocasional segin la tolerancia y vulnera-
bilidad del consumidor— puede desencadenar la aparicion de alteracio-
nes psicopatologicas de tipo psicOtico que se prolongan en sindromes
depresivos y que, en ocasiones, resultan muy dificiles de diferenciar de
la esquizofrenia (psicosis anfetaminica).

Otra de las motivaciones que con mayor frecuencia conducen al
abuso de esta sustancia consiste en sus efectos anoréxicos (disminucion
del apetito). La nocividad en este caso es todavia mayor, porque:
(a) su consumo suele ser prolongado; y (b) hay un fenémeno de tole-
rancia respecto de los supuestos efectos anoréxicos, lo que facilita el
aumento de la dosis por sus consumidores.
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Su empleo, generalmente asociado a otras sustancias, como medica-
mentos antiepiléptico, es bien conocido y de cierta eficacia.

Las anfetaminas deprimen, selectivamente, las neuronas de la for-
macion reticular; hacen descender el umbral de activaciéon cortical y
alteran el registro electroencefalografico (aparicion de ondas beta).

La supresiéon del consumo puede originar un sindrome de absti-
nencia, caracterizado por irritabilidad, cansancio, depresiéon, somno-
lencia y comportamientos desajustados muy variados. De ellos la
depresion es el sindrome mas frecuente y tipico. Se discute en la ac-
tualidad si se trata de un sindrome de abstinencia o mas bien de un
agotamiento de los neurotransmisores norepinefrinicos.

Suelen ser frecuentes las conductas agresivas y violentas (compul-
sivas y estereotipadas), la hiperactividad, la amnesia, la confusion y las
obsesiones. Un sindrome paranoide puede instaurarse al final de esta
evolucion.

La via de administracién condiciona la gravedad y la intensidad de
la dependencia psicoldgica anfetaminica. En la actual escalada consu-
mista y abusiva de esta sustancia, la via intravenosa (‘‘flash’’) ha dejado
de ser algo excepcional. Las sobredosis conducen desgraciadamente al
desenlace fatal de sus consumidores.

Los efectos terapeiticos de las sustancias anfetaminicas no se de-
ben, como algunos han postulado, a una supuesta accion tranquiliza-
dora y paradojica como sucede en la infancia. El mecanismo de accidon
mas probable consiste en la estimulacion del sistema taldmico difuso
(del que depende en parte la funcién atencional y cuyo funcionamiento
estd retrasado o disminuido en estos nifios), mientras que su accion esti-
mulante sobre el sistema reticular ascendente (del que depende la res-
ponsividad estimular del sujeto) estaria atenuada o seria nula.

En consecuencia, la administracién de anfetaminas a nifios hiper-
activos, aumenta su concentraciéon y disminuye su excesiva distraibi-
lidad, regulando el balance atencional, al inclinarlo hacia la activacion
de los procesos de internalizacién y aminorando —o filtrando— el
potencial suscitador de los estimulos externos, de los que es funcién
la conducta atencional disgregada en estos nifios (Goth, 1974).-

La accidon estimulante de la cocaina, en cambio, parece deberse

a que inhibe la degradacion de las catecolaminas por la monoaminoxi- -
dasa, simultineamente que impide su recaptacion en la sinapsis.
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XX1ti/10 PSICOLOGIA PATOLOGICA

Su consumo prolongado o eventual puede suscitar cuadros psicopa-
tolégicos de sintomatologia muy similar —a veces imposible de dife-
renciar— a la esquizofrenia ( psicosis modelo).

En las psicosis anfetaminicas, las alucinaciones visuales suelen ser
mds frecuentes que en las esquizofrenias paranoides a las que tanto
se asemejan.

Los vértigos y cefaleas no suelen faltar en los cuadros de intoxica-
cion croénica; los cuadros delirante, cuando aparecen, suelen cursar en
forma aguda, acompafidandose de verborrea, desasosiego, irritabilidad
e insomnio.

El LSD (dietilamina del dcido lisérgico) es una de las sustancias
psicodélicas mas potentes, siendo capaz de suscitar graves alteraciones
sensoperceptivas en ¢l momento de su ingestion. Las distorsiones per-
ceptivas mads frecuentes afectan a la modalidad visual. Hay ademais
alteraciones de la atencidén, cambios bruscos del estado de dnimo
(euforia, tristeza, irritabilidad, alegria, etc.), estereotipias motoras
(balanceos), insomnio, déficits cognitivos, etc., que pueden persistir
durante un dia completo, constituyendo el denominado “viaje”, segin
el argot de sus consumidores.

Es frecuente que estas alteraciones se prolonguen en un estado
psicotico agudo o que precipiten una psicosis cronica irreversible con
deterioro y grave defecto de la personalidad.

No ha’podido demostrarse el fenomeno de la dependencia —ni fisica
ni psicologica (?!)—, pero si la tolerancia, aunque ésta se extingue a los
pocos dias de iniciarse la abstinencia.

Parece que el LSD no es solo un estimulante, pues aunque excite
la formacioén reticular, también inhibe o bloquea selectivamente las
vias serotoninérgicas del rafe, por lo que se ha interpretado como un
bloqueante de los receptores serotoninérgicos.

Es una de las pocas sustancias que se han empleado combinadas con
la psicoterapia, para “movilizar” el hermetismo del paciente. Sin em-
bargo, los resultados no parecen ser muy alentadores y son, desde luego,
de dudosa ética, por lo que su uso se ha abandonado.

Otros psicodélicos como la mescalina deben sus efectos a su potente
accion central anticolinérgica: nduseas, agresividad, midriasis, hiper-
tension, paranoidismo, distorsiones perceptivas y mnésicas, etc.

La morfina, asi como otros derivados del opio (la codeina, por
ejemplo), producen analgesia, déficits cognitivos, variaciones del humor,
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obnubilacion mental, etc. Lo maés caracteristico de todos ellos es su ac-
cién analgésica —una de sus principales aplicaciones farmacologicas— vy
el fenomeno de las dependencias fisica y psiquica, por lo que en princi-
pio se empled el término de narcéticos para referirse especificamente
a ellos, aunque mas tarde se generalizara el uso de este término.

También aqui aparece el efecto de la tolerancia, efecto que en parte
se explica por el metabolismo de la sustancia y muy principalmente
por la recuperacion relativamente precoz del bloqueo funcional de los
receptores dopaminérgicos ocasionado por la morfina al principio
de su administracion.

Los narcoticos deprimen el centro de la tos situado en el tronco
cerebral, accion por la que se han empleado como antitusigenos.

Otros efectos conocidos son: hipotensién ortostatica (por libera-
cién de histamina), contraccidon de la musculatura lisa del intestino (es-
trefiimiento), contraccion de la pupila ocular (miosis), vasodilatacion
capilar periférica (enrojecimiento y calor en la piel), etc. La supresion
brusca de narcoticos produce un sindrome de abstinencia caracterizado
por insomnio, anorexia, nauseas, diarreas, vomitos, ansiedad, lacrimeo,
hipersecrecidn salivar, sudoracién y molestias corporales difusas. La
muerte por sobredosis es alrededor del 2% anual entre los adictos.
El consumidor de morfina parece haberse estabilizado en los ultimos
cinco afios. No sucede asi con la heroina, un derivado de la morfina,
que es diez veces mds potente que ésta, tanto como analgésico como
depresor del centro respiratorio.

3. EL PROBLEMA DEL ALCOHOLISMO

3.1. Epidemiologia y morbilidad

Para evaluar los efectos de una droga hay que partir de otros crite-
rios que vayan mads alld de lo que estd legalmente establecido o de lo
que socialmente es aceptable; de lo contrario sustancias como el alcohol
—que en nuestro pais es la toxicomania mas extendida— puede excluir-
se de este concepto de drogadiccion.

Hoy pueden fijarse muchos y diferentes criterios para establecer si
una sustancia debe incluirse o no dentro del ambito de las toxicoma-
nias. Asi, por ejemplo, los criterios clinicos (efectos biolégicos y
psicopatologicos que genera su consumo), psicolégicos (dependencia
psiquica), sociales (ruptura familiar, pérdidas econémicas), toxicolo-
gicos, farmacoldgicos (tolerancia, sindrome de abstinencia), epidemio-
l6gicos, bioquimicos, etc.
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XXIH/M2 PSICOLOGIA PATOLOGICA

Otra cuestion criteriologica descansa sobre el modo en que se
establecen las pautas que sirven para discriminar entre el uso y el abuso,
entre el consumo y la drogoadiccion.

En el caso de nuestro pais, la cuestion es fundamental, por cuanto
que el habitual consumo de alcohol constituye una tradicién cultural
bien establecida y extendida.

Entre los muchos y diferentes criterios para definir si se es o no al-
cohdlico, podemos sintetizar los siguientes:

— Consumo de alcohol: Se ha estimado (Alonso-Fernindez, 1981) que
la ingestion de 100 gr. de alcohol/dia (airededor de 1 litro de vino),
constituye un buen indice sobre el que establecer la prediccion diag-
noéstica. Sin embargo este indice varia en funcién de otras muchas
variables, como el peso del sujeto, el sexo (las mujeres metabolizan
peor el acohol que el hombre), el estado metaboélico y la dotacion
enzimdtica, el estilo de beber, etc.

— La aparicién de un sindrome de dependencia: Este criterio clinico
ha sido aceptado por muchos investigadores desde su propuesta por
Jellinek (1960), modificando las clasificaciones que sobre la enfer-
medad alcohélica se han ido ofreciendo y que después veremos.
En esta misma linea, Alonso-Fernindez (1981) entiende la depen-
dencia como una pérdida de la libertad frente al consumo de alcohol,
explicitada como sigue: incapacidad para abstenerse de alcohol
durante breve periodo de tiempo e incapacidad para dejar de beber,
una vez que ya se ha comenzado.

— La concentracién de alcohol en sangre (alcoholemia), es desde luego
un criterio mucho mads preciso y riguroso, pero también mds puntual
y circunstancial, por lo que no resulta del todo vilido para determi-
nar el alcoholismo crénico que es lo que aqui interesa. Se admite
como criterio de alcoholismo la concentracion de 10 mg. de alcohol
en 100 ml. de sangre.

En realidad —como se habrd observado— los criterios adoptados
varfan mucho de unos a otros investigadores; su utilidad preventiva
—que es lo que se debe perseguir— no es todo lo fiable que deseariamos.

Hoy disponemos de otros criterios mds precisos y rigurosos pero
que alineados en el ambito clinico son de mayor utilidad para el trata-
miento que para la prevencion.

Es el caso de los criterios que intentan ser mas objetivos respecto
de la impregnacion alcohdlica toxica estudiando la relacion existente
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entre la dosis de alcohol ingerida y la intensidad del dafio hepatico
causado (Maddrey, 1980; Lieber, 1978 y 1980). Sin embargo, en mu-
chos pacientes la investigacion de esa relacion no aporta nada relevante
(Orrego y col., 1979). Por contra, el estudio sistematico de Lelbach
(1975), llega a la conclusidon de que un minimo de 80 gramos diarios
de alcohol es necesario consumir para inducir una enfermedad hepatica
de etiologia alcohdlica. Acaso la contradiccidon entre los anteriores
datos comunicados resida en las dificultades para obtener una informa-
cion de los pacientes que sea fiable y que permita conocer el promedio
de la dosis de alcohol consumida.

El valor medio de las determinaciones de alcohol en orina puede
servir como criterio para evaluar el comportamiento del alcoholémano.
Orrego y col. (1979), han encontrado a este respecto ciertos datos signi-
ficativos en una muestra de 37 sujetos con cirrosis alcohdlica, que a
continuacién resumo (Cfr. Maddrey, 1982):

Determinaciones de
alcohol en orina
(valores promedios)

Autoinforme sobre el

% pacientes consumo de alcohol

17 si; habitualmente 1420 + 66 mg/litro
25 no; nunca 81 £+ 5 mg/litro
50 A veces; intermitentemente 1001 + 57 mg/litro
— A veces; casi nunca 538 + 30 mg/litro

Como puede comprenderse la informacion de los pacientes es muy
poco fiable y suele estar sesgada, sobre todo si se compara con los
datos procedentes de determinaciones de alcohol en sangre y orina,
tal y como confirmaron Hamlyn y col., (1975).

A pesar de estas dificultades, se realizé una investigacién epide-
mioldgica eficaz en nuestro pais entre los afios 1965 y 1970 (Polaino-
Lorente, 1972), de cuyos resultados se informa a continuacion en las
Tablas I, IIl y IV.
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Claro que aquellos resuitados debieran reactualizarse hoy, una vez
que han transcurrido diez largos afios y que todas las observaciones
sugieren que el alcoholismo en Espafia ha aumentado progresivamente,
acortdndose las diferencias —aqui también— entre el consumo mascu-
lino y el femenino.

3.2. Clasificacion R
Con toda probabilidad, la primera clasificacion que de la enferme-
dad alcohdlica se hizo fue la de Jellinek en 1960. Aunque halla quedado

un poco anticuada, hay que reconocerle el mérito de haber sido un
pionero en este problema. Jellinek distingui6 entre:

Alcoholismo alfa. Representa una dependencia psicologica conti-
nua del efecto del alcohol con objeto de neutralizar el dolor corporal o
emocional producido por una enfermedad subyacente. No hay faita
de control ni posibilidad de abstinencia. Puede convertirse en gamma.

Alcoholismo beta. Hay complicaciones fisicas pero no depen-
dencia.

Alcoholismo gamma. Adquisicion de tolerancia tisular progresiva,
adaptacion del metabolismo celular, dependencia fisica y falta de
control.

Alcoholismo delta. lgual al anterior pero se le afiade la incapaci-
dad de abstenerse. No puede dejar de beber sin manifestar el sindrome
de abstinencia pero controla perfectamente la cantidad de alcohol que
ingiere.

Alcoholismo épsilon. Equivale a la dipsomania.

Alonso-Fernandez (1976) distingue entre tres categorias segin los
efectos del alcohol, los deseos de beber y el circulo morboso del al-
coholismo.

A) Segin los efectos del alcohol:

1.- Alcoholizacién aguda o accidental: Corresponde al estado de em-
briaguez aguda.

2.- Alcoholizaciéon continuada o alcoholismo cronico: Corresponde a
la impregnaciéon téxica y duradera del organismo. No guarda rela-
cidn estricta con el hecho de beber habitual o intermitente. Basta
con que las alteraciones psiquicas, metaboélicas, organicas, etc.,
que ocasiona el alcohol en aquel organismo se hagan persistentes,
sobreexistiendo incluso en los periodos de abstinencia o de so-
briedad.

157



XXHi/18 PSICOLOGIA PATOLOGICA

B) Segin el deseo de beber:

1. Alcoholofilia: Deseo normal de ingerir bebidas alcohélicas. Adn se
conserva la libertad necesaria para saber renunciar al consumo del
alcohol en un momento determinado o incluso privarse del mismo
durante un tiempo concreto.

2. Dipsomania: Deseo periodico de beber como sintoma de una psico-
sis 0 de un proceso demencial.

3. Alcoholomania primaria: Deseo urgente y apremiante de alcohol,
de origen psiquico, que brota por lo general de un modo recurrente.
Se trata de una conexién psicopatoldgica enter la personalidad y el
alcohol que aparece ya incluso en las primeras tomas de contacto
del enfermo con la bebida.

4. Alcoholomania secundaria: Deseo urgente y apremiante de alcohol,
de origen fisico, que suele persistir sin largas interrupciones. Suele
ser una consecuencia del consumo prolongado y abusivo de bebidas
alcoholicas.

5. Pérdida de control: Demanda irresistible de alcohol manifestada
frente a la bebida en cuanto se comienza a beber. Suele prevalecer
en la conducta del alcoholémano primario.

6. Incapacidad de abstenerse habitualmente: Demanda irresistible de
alcohol manifestada de esta manera.
Suele prevalecer en la conducta del alcoholémano secundario.
Aqui encajaria perfectamente el concepto de impulso (“Sucht”)
de von Gebsatell, es decir, aquella tendencia a realizar un acto del
cual se deriva una modificaciéon importante en las vivencias de auto-
realizacion.

C) Segtn el circulo morboso alcohélico:

1. Enfermos alcoholémanos o alcohéblicos primarios; que se encuen-
tran en una fase inicial puramente alcoholémana o en una etapa
mas avanzada con la sintomatologia propia del alcoholismo cré-
nico, dependencia fisica o ambas cosas.

2. Enfermos alcohélicos crénicos o alcohdlicos secundarios; en los
que casi siempre se ha instaurado ya la necesidad fisica de alcohol,
como conclusién al periodo de cinco o diez afios en el que han esta-
do consumiendo alcohol de un modo abusivo.

3. Enfermos alcohélicos sintomdticos, cuyo alcoholismo no es més que
un sintoma de una psicosis 0 de un proceso demencial desenmasca-
rado o no.
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En opinién del autor citado hay tres tipos de existencias alcohd-

licas:

a)

b)

©)

Bebedor excesivo regular: aquel que ingiere a menudo, muchas
veces cotidianamente, una cantidad de alcohol que encierra riesgos
para la salud, sin incurrir nunca o casi nunca en la embriaguez.

Bebedor alcoholéomano: Se entrega con frecuencia regular a la
bebida que no puede abandonar si no es por embriaguez. Le define
una tendencia, un impulso irresistible a la bebida.

Alcoholomania: impulso primario que conduce de un modo intermi-
tente a conquistar vivencias de liberacion mediante la ingesta de
alcohol (Alonso-Ferndndez, 1963).

Bebedores enfermos psiquicos: Se entregan a la bebida con el
objeto de modificar vivencias y tensiones emocionales producidas
por una enfermedad psiquica. Ser bebedor alcoholizado equivale
al bebedor beta de Jellinek y al episdédico enfermo regular del
épsilon.

Las Tablas V y VI, recogen los rasgos diferenciales entre los tipos

de bebedores alcohélicos y el modo en que se vinculan estos tipos con
el alcohol, respectivamente, segiin Alonso-Ferndndez.
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3.3. Investigaciones bioquimicas y hormonales

La determinaciéon de los trasaminasas cred al- principio mucha
expectacion en el estudio del alcoholismo, pero los resultados no fueron
todo lo relevantes que se esperaba.

El nivel de trasaminasa glutamico-oxalacético (TGO) es en la hepa-
titis alcoholica entre dos y 15 veces mads alta que en los sujetos nor-
males. Cuando su tasa se eleva por encima de esta cifra es muy probable
que exista un problema hepatico adicional (hepatitis virasica, hepatitis
por consumo de drogas o isquemia hepatica).

La tasa de trasaminasa glutdmico-pirtivica (TPG) varia desde la nor-
malidad a ser cinco veces superior a los sujetos normales.

Sin embargo, no se ha podido encontrar una correlacidn que sea
significativa entre los niveles de trasaminasas y el indice de severidad
clinica e histoldgica de las alteraciones hepdticas en el alcoholismo.

Tiene mucho mas interés como test de laboratorio predictor de la
_importancia de estas alteraciones la ratio TGO/TGP. Investigaciones
recientes realizadas en 271 enfermos hepaticos de muy diferente natu-
raleza (Cohen y col., 1979) pudieron confirmar que la ratio obtenida
en los alcohdlicos era muy superior a los otros enfermos del higado, en
el 92% de los sujetos examinados. Ese balance es de una alta especifi-
cidad en la cirrosis o/y hepatitis alcoholica siendo > 2 en el 70% de los
pacientes estudiados.

Desde una perspectiva experimental se ha comprobado que la acti-
vidad hepdtica de la TGP era muy baja en ratas deficitarias en vitamina
Bs (Lumeng, 1974; Ludwig y col., 1979). Esto hizo suponer que si en
los pacientes alcoholicos con alteraciones hepaticas el nivel de amino-
transferasa no se elevaba, como era de esperar, era por estar afectada
la produccion de esta enzima y de la TGP. A lo que parece, estos
déficits pueden deberse a una alteracidon en el metabolismo del piri-
doxal-fosfato, cuyo catabolismo estaria aumentado, como consecuen-
cia de la disminucion de vitamina B¢ en sangre.

Mais recientemente, Marboff y col. (1980) han medido la actividad
de la TGO y de la TGP en biopsias de tejido hepatico en pacientes
hepiticos alcohdlicos y no alcohdlicos. La actividad de la TGP en la
biopsia de pacientes con hepatopatia alcohodlica fue significativamente
menor que en los otros pacientes. En cambio, la actividad de la TGO,
aunque también estaba disminuida significativamente, era mucho
menor. En cualquier caso la ratio de actividad hepdtica TGO/TGP sélo
estaba incrementada en pacientes con hepatopatia alcohodlica.
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Desde la perspectiva anatomopatologica, se ha establecido un in-
dice en el que se integran 17 componentes clinicos y de laboratorio,
para evaluar el grado de severidad del alcoholismo con afectaciOn
hepitica en funcion de las alteraciones de las fibras coligenos en el
espacio de Disse del higado (Orrego y col., 1979). La conclusion a la
que se ha llegado prueba que la precipitacién de colageno en este
espacio es un indice evidente de progresiva severidad clinica en la
hepatopatia alcohdlica.

En los alcohélicos cronicos es muy probable que junto a 1a cirrosis
o hepatitis alcohdlicas coexistan otras graves perturbaciones hepaiticas.
Levin y col. (1979) han encontrado que el 20% de los 145 enfermos
alcohoélicos estudiados padecian ademds Hepatitis B o hipertension
portal, dato que no concuerda con lo que sucede en la poblacion
control investigada. Los alcohdlicos crénicos no pueden soportar —son
mucho més vulnerables— una infeccién crénica viral por disminucion
de anticuerpos especificos. A idéntica conclusién han llegado otros
autores (Mills y col., 1979).

Por todo ello Theodossi y cols. (1979) consideran la hepatitis B
como una causa o quizds un factor intermedio, que facilitaria la progre-
sién desde la hepatitis alcoholica a la cirrosis.

*x ¥ % %

El consumo crénico de alcohol desencadena en el varén sintomas
evidentes de hipogonadismo y feminizacién (Van Thiel, 1976).

La feminizacién se caracteriza por la aparicidon de ginecomastias,
reduccion del vello corporal y desarrollo de habitos corporales propios
-de la mujer. La explicacién ofrecida tiempo atras no ha podido pro-
barse: del metabolismo insatisfactorio de los estrégenos del higado no
se deriva una hiperestrogenemia.

Segiin ha podido verificarse el sindrome de feminizacién s6lo apa-
rece en aquellos alcohdlicos créonicos con una avanzada patologia hepa-
tica. Qu el higado estd implicado en estas manifestaciones resulta
obvio (Van Thiel, 1979).

Las pruebas analiticas son concluyentes en estos pacientes: el nivel
de estradiol plasmético y su aclaramiento urinario son normales; hay
un aumento, sin embargo, de la concentracion de estrona, lo que unido
a la hiperactividad corticoadrenal y a la intensa produccién de andré-
genos adrenales (androstendiona) tipica de estos sujetos, podria expli-
car los resultados hallados, ya que esta sustancia puede ser convertida
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en estrona (por aromatizacion periférica) y en cierta proporcion en es-
tradiol en otros tejidos no hepaticos (Shindler y col. 1972; Gordon y
col., 1979).

Pero junto al anterior proceso metabdlico, hay otro mecanismo
que parece intervenir en la produccién de la feminizacion: la hiperten-
sién portal, como Van Thiel y col. (1980) lo han probado a nivel expe-
rimental en la rata.

A causa de la hipertension portal, muchos de los esteroides de la
circulacién entero-hepdtica reabsorvidos por el higado son lanzados
a la periferia donde se transforman en estrégenos.

El hipogonadismo se manifiesta en el alcohdlico cronico por atrofia
testicular, infertilidad, disminucién del nivel de testoterona plasmaitica
e impotencia. El mecanismo desencadenante parece consistir en que el
alcohol induce un deterioro de las gonadas, con disminucién de la
produccion de testosterona y causando una disfuncién del eje hipotdla-
mo hipofisario.

A diferencia del sindrome de feminizacion, el hipogonadismo se ma-
nifiesta en los alcohdlicos crénicos, sin que sea condicion sine qua non
la presencia de las alteraciones hepaticas.

*x * Kk %

Entre las drogas, cuyo abuso es hoy mads frecuente, se han encon-
trado ciertas evidencias de las alteraciones bioquimicas que ese abuso
origina.

En el caso del alcohol, se ha probado que la intoxicacidén cronica
modifica los receptores dopaminérgicos (Hoffman y col., 1980) y altera

la membrana neuronal justo en los receptores para el dcido L-glutamico
(Michaelis y col., 1980).

El consumo de anfetaminas es capaz de inducir alucinaciones para-
noides muy semejantes al sindrome esquizofrénico. En los animales
origina comportamientos motores estereotipados, automatismos sin
sentido y respuestas desadaptadas (Ryall, 1979), que ceden tras la ad-
ministracion de firmacos antipsicoticos (Engs, 1979). Se sabe que las
anfetaminas son sustancias de accidon dopaminérgica.

-La marihuana altera gravemente el comportamiento, aunque el
vulgo crea que no produce efectos tan nocivos.
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Sin embargo, Heath (1980), ha demostrado en primates que la
administracion de una dosis andloga a la consumida por sujetos huma-
nos, modifica las estructuras neuronales del sistema limbico (especial-
mente las fibras noradrenérgicas), descrubriéndose al microscopio
electréonico alargamientos sindpticos, coalescencia de las vesiculas
sindpticas (signo precoz de degeneraciéon nerviosa) y fragmentacién
de la estructura endoplasmatica reticular.

El consumo de marihuana puede producir una deplecion de Ia
noradrenalina cerebral.

El LSD actia sobre los receptores serotinérgicos (fundamental-
mente sobre los nucleos del rafe), originando un aumento de la sero-
tonina cerebral que seria, en ultima instancia, la responsable de que
aparezcan esas graves distorsiones perceptivas en los sujetos que lo
consumen.

3.4. La psicosis alcohdlica

La patologia de la enfermedad alcoholica alcanza su culminacion
en la psicosis alcohdlica que es como el resumen agigantado y completo
de casi todas las alteraciones que produce el consumo abusivo de
alcohol. Las lineas que siguen tratardn brevemente de esta entidad
clinica.

La psicosis alcohdlica puede entenderse como un fracaso psiquico
agudo o subagudo que sobreviene de forma subita en pacientes con
una larga evolucién de intoxicacién alcoholica crénica. Aunque el
espectro sintomatol6gico sea muy variado y grave, el cuadro delirante
es con mucho lo que mas sobresale. Hasta tal extremo es asi que psico-
sis alcohdlica y psicosis delirante suelen ser términos intercambiables.
Veamos algunos de los rasgos psicopatoldgicos mas relevantes.

1. Sindrome delirante

En la psicosis alcohélica el sindrome delirante constituye el hito
psicopatologico principal.

1.1. En las formas clinicas que evolucionan lentamente se va
instaurando progresivamente un delirio croénico de temdtica celotipica
y paranoica que es muy frecuente en los alcohélicos casados.

La interpretacion delirante se va trenzando sobre la materialidad
de otras alteraciones producidas por el abuso de alcohol. La disminu-
cién de la potencia sexual, consecuencia de aquel, hace fracasar las
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relaciones matrimoniales. Y con el fracaso aparece la suspicacia, la
desconfianza y la sospecha acerca de la supuesta y no probada infide-
lidad de la esposa.

En realidad el tema delirante de tipo celotipico es el resultado de
embriagueces agudas en que el autocontrol es muy escaso y la psicosis
alcohdlica mucho mas intensa.

El frecuente rechazo de la esposa o su negacion al ayuntamiento
carnal —dado el fracaso y la frustracion desencadenada por la impoten-
cia del marido, ademds de los malos tratos a que se ve sometida por
la agresividad e irritabilidad de aquél— ofrecen la suficiente materia
para que las ideas delirantes celotipicas y de persecucion aparezcan.

El alcohdlico —pese al deterioro intelectual que suele padecer— se
las ingenia muy bien para urdir una historia de infidelidades facilmente
verosimil. Tan verosimil es, que lo que es consecuencia de su toxico-
manija (la delusion celotipica) puede confundir al especialista ayuddn-
dole a interpretarla erréneamente como verdadero e incluso como
causa (la falsa infidelidad del conyuge) de su entrega al aicohol.

El caricter intermitente del cuadro delirante (mas intenso y fre-
cuente durante las fases de embriaguez aguda) confiere cierta vaguedad
a estas ideas durante los periodos abstemios, lo que contribuye a
aumentar la suspicacia y a sobrevalorar errbneamente cualquier obser-
vacion que respecto de este tema pueda hacer el paciente.

Algunas veces, lo que incialmente fue un simple cuadro delirante
acaba por realizarse realmente en la vida de la esposa. Lo que no era
sino en el pensamiento patologico del paciente acaba de ser en la
realidad. Los celos infundados del esposo alcohdlico acaban por empu-
jar a la esposa a la infidelidad.

En otras ocasiones el tema delirante no esta tan bien recortado,
entreverandose con ideas delirantes de persecucidén y con alucinaciones
de tipo paranoide. Suele acontecer en personalidades prepsicoticas y
esquizotimicas, en las que tal vez el alcohol hizo emerger una psicosis
latente. No suelen faltar en estos casos una actividad alucinatoria muy
florida de tipo visual, auditivo y/o verbal que va mucho mais lejos que
la simple interpretaciéon delirante. Suelen terminar algunos de estos
sindromes delirantes en un cuadro profundo de tipo demencial.

La demenciacion alcohdlica no es exclusiva de estos cuadros deli-
rantes, sino que en mayor o menor grado el deterioro intelectual pro-
fundo va emergiendo progresivamente en las formas clinicas del etilismo
créonico. En algunos pacientes se ha comprobado una degeneracion
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de la mielina que afecta especialmente a las regiones media y central del
cuerpo calloso, de evolucién maligna (sindrome de Marchifava-Bignani),
en la que las alteraciones psicomotoras (ataxia, disartria, temblores,
etc.), los cuadros de tipo confusional y las manifestaciones epileptifor-
mes no suelen ser infrecuentes, terminando la vida del paciente en
ocasiones con un ictus apopletiforme.

1.2. En los cuadros de evolucién subaguda el sindrome delirante
toma la forma de la alucinosis alcohdlica, en la que la sintomatologia
neurolégica y orgdnica no suele faltar asi como las graves alteraciones
de la conciencia y las manifestaciones alucinatorias, que de ordinario
se sistematizan junto con las ideas delirantes, tematizdndose en forma
de delusiones de persecusion, tanto si la alucinosis es aguda como si
evoluciona hacia la cronicidad. Las alucinaciones de tipo auditivo son
aqui casi patognomonica, siendo muy raras las alucinaciones corres-
pondientes a las otras modalidades sensoriales. Las perturbaciones de
la conciencia no llegan casi nunca en esta fase a la obnubilacion mental.
La desorientacion temporo-espacial y la agitacién psicomotriz pueden
estar parcialmente presentes.

Sin embargo, puede suceder que el cuadro progrese hacia el delirio
confuso-onirico subagudo o incluso hacia el delirum tremens, casi
siempre en funciéon de que lleguen a instaurarse o a intensificarse las
alteraciones metabdlicas que caracterizan el fracaso terminal de la
intoxicacion alcohdlica.

1.3. Las formas de evolucién agudas se caracterizan por la aparicion
de un cuadro muy grave y casi siempre de mal pronéstico, conocido
con el término de delirium tremens. Este tipo de delirio puede aparecer
bruscamente o instaurarse como una prolongaciéon de una fase de
onirismo, generalmente de presentacion nocturna, consistente en insom-
nio, pesadillas reiterativas y suefios angustiosos que le hacen despertar
subitamente.

Es tipico del delirium tremens la desorientacién temporo-espacial
profunda, la obnubilacién de la conciencia, un estado crispado y peli-
groso de agitacion ansiosa y el cuadro delirante-alucinatorio propiamen-
te dicho. Este Gltimo se caracteriza por un estado confusional de la
conciencia en el que el paciente se entrega a actividades automaticas,
casi siempre relacionadas con su tarea profesional habitual, salpicadas
con un cuadro alucinatorio, predominantemente visual y tdctil de
tipo escénico (zodpsico, micropsicas y liliputienses) y de contenidos
terrorificos.
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No faltan los dolores musculares ni las profundas alteraciones psico-
motoras, ademds de la agitacion, la hipertermia de origen central,
la sudoracion profusa y la polipnea. La gravedad del cuadro queda pa-
tente en las posibles y fatales complicaciones orgdnicas entre las cuales
son frecuentes las insuficiencias cardiacas y hepaticas, la deshidratacion
y el colapso de tipo respiratorio que pueden terminar con la vida del
paciente. En este fatal desenlace juegan un importantisimo papel las
alteraciones metabdlicas e hidricas que originan un desastre en el
balance hidrosalino con deshidratacion extracelular e hiperpotasemia,
hiponatremia, hiperazoemia, seguida de deshidratacidn intracelular,
acidosis, etc. En realidad, el delirium tremens apenas si constituye el
exponente psicopatolégico de una encefalitis psicotica aguda depen-
diente de las injurias que la intoxicacidn alcohoélica cronica ha ido oca-
sionando en la masa encefdlica, al fracasar la funcidon metabélica y des-
intoxicacion del higado y agravar el precario equilibrio electrolitico
que a veces ya no se recuperard jamaés.

2. Alteraciones biopsicopatologicas.

Ademas del sindrome delirante descrito anteriormente que es el
sindrome princeps, en las psicosis alcohdlicas hay muchas otras altera-
ciones psicopatoldgicas, entre las que pueden destacarse las que siguen:
déficits en el control impulsivo; primitivizacién instintiva y compor-
tamental, deterioro intelectual, amnesia, dificultades atencionales,
disminucion del rendimiento profesional, irritabilidad, agresividad,
egocentrismo, irresponsabilidad, labilidad afectiva, hiperemotividad,
incapacidad del mds pequefio control frente a la bebida, intolerancia a
la frustracion, etc.

Entre los rasgos mas especificamente biopatolégicos pueden resu-
mirse los que siguen: dolores musculares (espontdneos y provocados),
atrofias musculares de las extremidades superiores e inferiores, pares-
tesias, arreflexias, disartria, marcha atdxica, temblores finos y rapidos
en lengua y extremidades distales, palabra insegura (polineuritis alco-
hdlica); anorexia, desnutricién, nauseas, diarreas, gastritis, insuficiencia
hepdtica —hipoprotrombinemia, inversiéon de la ratio albiminas/globu-
linas—, hepatomegalia, pesadez y molestias en hipocondrio derecho
(alteraciones digestivas tipicas del alcoholismo); atrofia cortico-subcor-
tical cerebral, especialmente de tipo subcortical y dilatacion de los
ventriculos laterales (ecoencefalografia y tomografia axial computari-
zada tipicas del alcoholismo crénico).
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4. LAS LLAMADAS “DROGAS BLANDAS”

4.1. Introduccion

El informe aqui ofrecido, se dirige a probar la inexistencia de las
vulgarmente ilamadas ‘*‘drogas blandas™ y, por consiguiente, la grave
inexactitud de esta denominacién. El término de ‘‘drogas blandas”,
se viene empleando para referirse a un conjunto de sustancias, cuyas
consecuencias se trivializan, como si no produjesen ningunos efectos
patolégicos en el organismo, de manera que su consumo apenas resul-
tase nocivo para la vida y, por tanto, fuese equiparable al, por ejemplo,
consumo del tabaco.

La pertinencia de la revision que aqui se propone estd fundada en
las siguientes razones:

1. En la ignorancia, lamentablemente muy extendida, sobre los efectos
—bioldgicos, psicopatologicos y sociales— que el consumo de estas
sustancias producen.

2. En el hecho de que las asi denominadas “drogas blandas™ son, con
toda probabilidad hoy, las sustancias cuyo consumo estd mas
generalizado.

3. En el aprovechamiento de la ignorancia existente sobre este proble-
ma por parte de algunos grupos, interesados en extender todavia
mas el consumo de estas drogas. Asi han conseguido ya su legali-
zacion en algunos paises y tienen la pretension de lograrlo en otros
muchos.

En las lineas que siguen, estudiaremos Gnicamente el problema de
las “drogas blandas”, dedicando una especial atencion a la marihuana, la
sustancia mas representativa dentro de este grupo.

4.2. El concepto de ‘drogas blandas”

El concepto de “droga blanda” surgié en el ambito de los consu-
midores y traficantes y jamds ha sido aceptado por los cientificos.

La supuesta “blandura” no tiene pues, una fundamentacion cien-
tifica. La “blandura” (de la marihuana), la contraponen a una cierta
“dureza” (la de, por ejemplo, la heroina), pero —como veremos ense-
guida— no disponemos de una “‘escala de dureza”, que sea objetiva para
evaluar, desde esta perspectiva, las consecuencias mas o menos patolé-
gicas derivadas del consumo de unas y otras sustancias.

Es cierto, no obstante, que no todas las drogas son igualmente
nocivas. Hay —a qué dudarlo— una gradaccién entre ellas, seglin crite-
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rios —bioldgicos, comportamentales, psicopatoldgicos y toxicologicos—
muy diferentes. Estas diferencias, sin embargo, sdlo se manifiestan en
situaciones de laboratorio en las que muchas de las variables inter-
vinientes estidn controladas. Pero la vida no es precisamente un labora-
torio. El consumo abusivo de drogas —tal y como se da entre los jo-
venes— no e€s ni quimicamente puro, ni cientificamente controlado.
El consumo se da de forma abusiva ¢ incontrolada; ordinariamente
con asociaciones o combinaciones de diferentes sustancias; y con
efectos muy variados no sélo en virtud de la cantidad consumida,
sino de otras variables no menos importantes (personalidad del con-
sumidor, expectativas ante los efectos del consumo, estado y vulnera-
bilidad del organismo, dotacién enzimatica, etc.).

En cualquier caso las mal llamadas drogas “blandas” —como las
“duras”—, producen muchos efectos nocivos y patolégicos para el
organismo y la personalidad de sus usuarios.

A pesar de esto, el concepto de drogas blandas se ha abierto paso
—lamentablemente con la fortuna que a veces tiene la ignorancia~
entre las gentes de nuestro tiempo, sin formacién y sin informacién
cientifica.

A continuacioén analizamos con mayor profundidad este concepto
de “drogas blandas’. Para este andlisis nos serviremos de los siguientes
criterios:

1. Criterios toxicologicos.

2. Criterios biolégicos.

3. Criterios psicopatolégicos.
4. Criterios epidemiolégicos.

Después de este andlisis, seguramente estaremos en situacidn de
juzgar —sin apasionamiento y con la objetividad que exige la gravedad
de este problema— si existen o no las hasta ahora denominadas drogas
“blandas™, y si este término es 0 no apropiado para referirse a ellas.

La “blandura” aludida viene a introducirse de forma subrepticia
para relativizar, atn mads, los efectos derivados del consumo de estas
sustancias. Obviamente hay drogas mas nocivas que otras. ;Qué drogas
han sido englobadas bajo el término de drogas “blandas’? Las siguien-
tes: '

— El hachis, 1a marihuana, y la grifa (derivados del Cannabis).

— El L.S.D. (Lysergsdure digthylarnid; dietilamida del icido lisérgico),
la mescalina y la psilocina (sustancias todas ellas de efectos aluci-
négenos.
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— La cocaina (benzoil-metil-ecgonina, derivada de la tropina) y las anfe-
taminas (fenil-siopropil-amina, derivada de la fenilamina).

— Los solventes volatiles del tipo del tetracloruro de carbono, el cloro-
formo, el tolueno, la acetona, etc.

Estas sustancias se enfrentan a las incluidas en el grupo de las *““dro-
gas duras”, cuyos representantes principales son la codeina, la morfina,
y la heroina (derivados del opio), y los barbitaricos.

Asi las cosas, parece que todo queda claro. Las drogas “blandas” se
presentan como sustancias de uso corriente, inocuas y cuyo consumo
deberia estar permitido —hay quienes piensan que de este modo desmi-
nuiria su consumo; hay otros que incluso lo recomienda—; las “‘duras”,
en cambio, deben estar prohibidas y su consumo controlado.

Esta delimitacién, casi cartesiana y lineal, es s6lo aparente. El paso
de unas a otras es extraordinariamente fluido; la supuesta inocuidad de
las primeras es mero supuesto, nada real; la propuesta separacion y dis-
tincién entre ambas, realmente inexistente.

“En la actualidad —se lee en un informe reciente— no tiene validez
esta elemental separacion entre las drogas, estimdndose que no existe
diferencia esencial entre unas y otras, ya que ambas pueden considerar-
se dentro o fuera de un grupo segin ciertas caracteristicas del consumo,
como las circunstancias psicologicas y sociales de la persona, las dosis
administradas, etc.”” (Ramos, 1981, p. 10).

4.2.1. Criterios toxicologicos

La distincidon —si es que la hay— entre unas y otras drogas, ha de
estar fundada en criterios mds objetivos y rigurosos que los de la mera
opinién publica. Los criterios emanados de la toxicologia —el estudio
de estos téxicos y de su comportamiento en el organismo de los consu-
midores— son, sin ninguna duda, uno de los mas importantes criterios
a la hora de establecer esas supuestas diferencias. Veamos algunos de
elios.

a) La composicién quimica de la cannabis

La cannabis, no es una sustancia quimica simple. Hasta ahora, se
han aislado en la planta mas de un centenar de sustancias, de las cuales
s6lo una veintena son cannabinoides.

Estos principios psicoactivos, se encuentran mis concentrados en
la resina y en las hojas y flores mads recientes. Su concentracion varia
también en funcién del terreno y del clima en el que la planta crece y
se desarrolla.
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En 1970, Mechoulam sintetiza los cannabionoides. Su analisis
revela la existencia de, por lo menos, seis elementos intervinientes en su
composicién: cannabinol, cannabidiol y varios tetrahidrocannobinoles
de diferente estructura quimica. El principio activo més especifico
es el delta-9-tetrahidrocannabinol (THC), cuyos efectos sinérgicos con
los otros elementos que entran en la composicion de la marihuana son
muy probables, aunque todavia no sean bien conocidos. Segin parece,
el cannabidiol (CBD), un principio que no posee psicoactividad pero
cuya concentracion en la planta es relativamente importante (6,29%),
actuaria a nivel de los microsomas, aumentando alli la concentracion
de THC, y por consiguiente incrementando su actividad.

Los efectos derivados del consumo de marihuana dependerin
de:

— la mayor o menor concentracion que contenga de THC;

— las acciones especificas que puedan derivarse de los metabolitos
intermediarios a lo largo de su proceso de degradacion, todavia no
bien conocidos, (Wagner y col., 1976);

— la dotacion enzimatica del usuario;

— las diferentes acciones (segin se ha probado) desencadenadas por
cada uno de los cannabinoides integrados en su composicion (Cooler
y col,, 1976);y

— de la dosis y de la via de administracion empleadas (Vachon y col.,
1976).

Mostraré algunos de los factores apuntados lineas arriba. La concen-
tracién de THC, varia en las sustancias empleadas en USA, todas ellas
de pleno consumo en la actualidad y todas ellas derivadas de la mari-
huana (Dusek y col., 1976), del siguiente modo:

Domestic marijuana (0-1%), Foreing marijuana (0-5%), Hashish
(5-20%) y Has-0il (20-70%).

Tal variedad dificulta la constancia de los efectos derivados de su
consumo, a la vez que impone una natural versatilidad en la sintoma-
tologia observada. Estos factores, en consecuencia, llegan a enrarecer,
hasta la discrepancia mds completa, los resultados hallados en las inves-
tigaciones, lo que se convierte en un factor de gran eficacia al servicio
de la confusién, hoy existentes, sobre este particular.

En cuanto al metabolismo de esta sustancia, sabemos que el THC, se
fija en las lipoproteinas plasmiticas del nicleo y de los microsomas ¢
las células. Cuando el consumo se hace reiterativo aparecen unos en’
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mas especificos, dentro de los microsomas de las células del higado y
del pulmoén, que transforman el THC en derivados hidroxilados (el
11-hidroxidelta 8-THC y el 11-hidroxi-delta 9-THC), cuya actividad es
mucho mayor que la sustancia de que proceden. Por eso, también los
efectos del cannabis son mucho mas intensos en la medida que su con-
sumo se hace mas reiterativo. La eliminacion metabolica se lleva a cabo
a través de las vias biliares, de la orina, y de las heces. En cualquier
caso, la total eliminacién de estos metabolitos no se producen hasta
unos dias después de haber sido consumida dicha sustancia.

La dosis varia mucho segin la concentraciéon de los principios
psicoactivos que contenga la sustancia consumida (el fraude aqui,
muy beneficioso para el consumidor, suele ser muy frecuente); de la
temperatura a que haya estado sometida (por encima de los 5 grados
centigrados bajo cero disminuye la concentracion activa de THO); v
de la via utilizada. Aunque la droga se prepara para ser ingerida (con
alimentos y bebidas) y para ser fumada, la forma que con mayor
frecuencia se utiliza es ésta ultima. La razon es que su actividad se
potencia, pues por la combustion, el THC se transforma en un princi-
pio mucho més activo.

Por todo lo apuntado, no puede causarnos extrafieza que los efec-
tos de la marihuana varian tanto, de unos a otros consumidores (Po-
laino-Lorente, 1982). De ahi también que no pueda distinguirse tan
sencillamente, como se ha hecho, entre drogas blandas y duras.

b) La dependencia fisica

Los partidarios de mantener la distincion entre las sustancias antes
aludidas sefialan —como el mas importante de los fundamentos que
sostienen esa distincion— el hecho de que las drogas blandas no causan
dependencia fisica, cosa que si acontece con el consumo de las drogas
duras.

Se entiende por dependencia fisica la progresiva adaptacion del or-
ganismo a la droga, de modo que si se le priva sibitamente de ésta o se
le administra una sustancia que se comporta especificamente como un
antagonista competitivo de ella, aparecen muy variadas alteraciones
fisiologicas y comportamentales de gravedad variable (sindrome de abs-
tinencia), que desaparecen al readministrar la droga.

La afirmacion anterior parece ser tedricamente cierta para las drogas
blandas. Pero si se observa lo que acontece en la vida personal del droga-
dicto, dicha afirmacién se tambalea.
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En primer lugar, porque si las drogas blandas se asocian con alcohol
—cosa ahora tan frecuente, que es casi la regla— también aqui aparece
la dependencia fisica.

En segundo lugar, porque la via de administracion del téxico no es
irrelevante respecto de este criterio. Asi, por ejemplo, bastaria con
administrar cocaina o anfetaminas por via intravenosa —lo que es hoy
frecuente—, para que se manifieste la dependencia fisica y, en conse-
cuencia, dichos toxicos ahora considerados como drogas blandas,
automadticamente se incluirian —al menos respecto del criterio aludido—
en el grupo de las drogas duras.

Y en tercer lugar, por no alargar mds esta exposicion, porque la asi
definida dependencia fisica constituye un criterio demasiado grueso y
de dificil contrastacién (Gnicamente a través del sindrome de absti-
nencia), que de seguro tiene en su base otros mecanismos operacionales,
y neurofisioldgicos mas complejos, pero también mds precisos, que en
cierto modo lo contradicen (véase apartado d) en éste mismo epigrafe).

¢) La tolerancia cruzada

Otro criterio diferencial entre sustancias “blandas™ y “‘duras” viene
dado por el fenémeno de la tolerancia.

Se entiende por tolerancia el modo de comportarse de un organismo
frente a la administracidn de una sustancia consistente en la necesidad
de incrementar progresivamente la dosis autoadministrada para obtener
idénticos efectos a los conseguidos inicialmente con una dosis mucho
menor. El organismo se va adaptando al consumo de esa sustancia, hasta
“necesitar”” para producir los efectos deseados, dosis tan altas que se-
rian letales para otros organismos no acostumbrados a ese consumo.

En las drogas blandas no aparece el problema de la tolerancia, pero
si acontece el fendmeno de la tolerancia cruzada, que es idéntico a la
tolerancia simple, sdélo que producido cuando se administran simulta-
neamente varias drogas, con tal de que una de ellas sea antagonista
de la accién de otras. En ese caso, para obtener los mismos efectos, el
organismo necesita incrementar la dosis de la sustancia que resulté
antagonizada (Freixa y col., 1981).

d) Habituacion, dependencia psiquica y comportamental.

En el consumo de drogas blandas hay habituaciones (pérdida de
libertad comportamental caracterizada por el deseo irreprimible de
continuar consumiendo una sustancia, una vez que hubo cierta repe-
ticién en su uso), dependencia psiquica (estado psicologico de cierta
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tonalidad hedénica que sostiene y perpetia el fenomeno de la habi-
tuacién) y dependencia comportamental (resultado de un aprendizaje
comportamental que es recompensado tanto ambiental como neurofi-
siologicamente). En esto no hay discrepancias entre drogas blandas y
duras, sino mds bien convergencias y similitudes.

e) Encaminamiento, escalada y pluridrogodependencia

Segun estos pardmetros no puede hacerse una distincidn entre
unas y otras drogas. Al término (y frecuentemente también al inicio)
el toxicomano es pluridependiente, tanto de las drogas blandas como
de las duras. Ademds, las primeras encaminan y propenden hacia las
segundas, confundiéndose con ellas al inicio o al final del proceso de
drogoadiccién. El fenémeno de la escalada, no por demasiado citado es
menos cierto. Consiste en el aumento e incorporacion progresiva y gra-
dual tanto en la cantidad como en la calidad de las sustancias toxicas
consumidas, hasta depender (toxicomania) fisica y psiquicamente de
ese consumo. La escalada y la pluridependencia son muy frecuentes
(véase criterios epidemiologicos en este texto) entre los que se inician
en el consumo de drogas blandas. Pero la escalada —no se olvide— es
siempre ascendente. El fenomeno inverso (el descenso de las drogas
duras a las blandas) sélo aparece excepcionalmente. En cualquier caso,
uno reobra en el otro, lo que confiere una cierta equivalencia funcional
a los hdbitos de ambos grupos de consumidores, que tampoco por estos
criterios pueden lograr diferenciarse.

4.2.2. Criterios biologicos

La pretendida inocuidad del consumo de marihuana ha venido a
encallar en los datos objetivos y dificiles de invalidar de las investiga-
ciones biolégicas.

Sobre este particular es donde quizas la investigacion ha avanzado
miés en los ultimos cinco afos. Resumo algunos de los hallazgos encon-
trados en los consumidores de marihuana:

— Congestion de la conjuntiva ocular (Mayens, 1968).

— Aumento del ritmo cardiaco (taquicardia), lo que incrementa el
riesgo en los enfermos cardiacos (Clark, 1975) y facilita la aparicion
de la angina de pecho al disminuir la tolerancia al ejercicio; aparicion
de evidentes- alteraciones electrocardiogrificas (Aronow, 1975;
Graham, 1979).

— Bronquitis, broncodilatacién y produccion o agravacion de las crisis
de asma (Wachan, 1979). Los efectos patdgenos de la marihuana son
mucho mas intensos, desde este punto de vista, que los producidos
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por el tabaco. El THC, es insoluble, en el agua y se deposita en las
grasas, fundamentalmente en las glandulas suprarenales, los testicu-

los, los pulmones y el tejido nervioso, mas intensamente en la neuro-
na que en la glia.

— Probable activacion de las células cancerosas (Lenchtenberg, 1979;
Szeprenwol, 1979).

— Aumento de las infecciones al disminuir las defensas biologicas.
El THC actia a nivel de la membrana celular de los linfocitos, inter-
firiendo la utilizacion, por parte de la célula, del material necesario
para formar proteinas (Nahas, 1979),

— El THC, actua también dentro de la célula a nivel de la membrana
nuclear, interfiriendo la penetracion en su interior de algunos ami-
nodcidos, como la leucina y la uridina, lo que bloguea la produccién
enzimadtica de los ribosomas (Stein, 1979).

— Alteraciones genéticas muy variables: desde la muerte celular a las
mutaciones patologicas (Haley, 1973); del cancer y envejecimiento
celular precoz a la esterilidad, el aborto y las malformaciones congé-
nitas (Mantilla, 1975). Otras alteraciones han sido comprobadas en
el esperma de ratones (Zimmerman, 1979).

— Los efectos de la marihuana sobre la espermatogénesis de la rata,
pueden resumirse en los siguientes: disminuciéon del numero de
espermatozoides; aumento en suero de la hormona FSH, lo que
supone una alteracién funcional de las células de Sertoli; cambios
estructurales de los tubecillos seminiferos; y, lo que es mds impor-
tante, disociacion total entre la cabeza y el tallo de muchos esper-
matozoides.

— En el hombre, la formula espermatica resulta también alterada por el
consumo de marihuana, sobre todo en lo que se refiere a la concen-
tracién de espermatozoides por c.c. de semen y a la movilidad de
los mismos. La alteracion mas frecuente consiste en una disminucion
de las formas moviles (necesarias para la fecundacion) y en la reduc-
cién de su namero. Esta ultima es mds evidente en las semanas
siguientes al consumo de drogas. En doce de dieciocho consumidores
(8-20 cigarrillos de marihuana al dia), se encontré una disminucion,
todavia mas profunda, de los espermatozoides, cuya morfologia
era normal.

Estas alteraciones no se limitan, sin embargo, a solo la morfologia,.
el volumen o la concentracion de espermatozoides. El consumo crénico
de marihuana origina también profundos cambios estructurales en el
nicleo, la cromatina y el citoplasma de los espermatozoides hum’an.os,
como ha podido comprobarse gracias a la microscopia electronica.
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Esta p_atologia es de mayor importancia que la anterior, puesto que
posiblemente de ella dependerd en el futuro la existencia de graves
perturbaciones genéticas en la descendencia (Hembre, 1979).

La profundidad de las alteraciones encontradas, varian en funcion
de la intensidad del consumo y de la cronicidad a la que ha estado
expuesto el syjeto.

La probabilidad de las alteraciones fetales es grande, no solo por la
patologia de los espermas de su progenitor, sino también porque el
principio toxico, el THC, atraviesa la circulacién fetoplacentaria,
ademds de contaminar la leche de la madre, (Rosenkrantz, 1979).

Hay también alteraciones importantes del ciclo menstrual. Un sdlo
“porro” —si lleva una concentracion suficiente de THC— produce la
supresion, durante al menos dos horas, de la produccion de gonadotro-
pinas. El consumo de marihuana, durante doce dias consecutivos,
ocasiona una grave alteracion del ciclo, como consecuencia de la supre-
sion hormonal estimuladora del utero y del ovario (disminucion de
FSH y LH). En animales, la administracion diaria de marihuana, duran-
te un mes, disminuye el peso del utero y los ovarios en un 85% 6 90%
(Fujimoto, 1979), produciendo una atrofia irreversible.

El consumo de marihuana parece generar un efecto bifdsico (pare-
cido al de la morfina). A pequefias dosis, apenas modifica el comporta-
miento autoestimulador, pero a dosis mds elevadas lo deprime. Sus
efectos podrian explicarse también por la capacidad que tiene el THC
de facilitar, a través del hipotdlamo lateral, las conductas coadyuvantes
implicadas en el fenémeno de la habituacion.

Por otra parte, otras investigaciones neurofisiolégicas, parecen
confirmar, por una via distinta, las anteriores afirmaciones.

La administracion de marihuana a primates (en una dosis andloga a
la consumida por los sujetos humanos), modifica las estructuras neuro-
nales del sistema limbico, tal como se ha podido confirmar con el mi
croscopio electrénico, apareciendo alargamientos sindpticos, coales-
cencia de las vesiculas sindpticas (signo precoz de degeneracion ner-
viosa), fragmentacion de las estructuras endoplasmdtica reticular y
aparicion de inclusiones intranucleares (Heath, 1979).

Por todo ello, no parece desautorizado sostener la hipétesis de que
la drogadiccién puede actuar a nivel del sustrato anatémico y funcional
de los nucleos o agrupamientos neuronales conocidos como “‘centros
cerebrales de las recompensas y de las gratificaciones” (Polaino-Lorente,
1981). Si las anteriores hipotesis se confirman por completo —y parece
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que estamos muy cerca de ello—, el sindrome amotivacional, caracteris-
tico de los consumidores cronicos de marihuana, encontraria aqui una
fundamentacion neurofisiolégica y bimolecular irrefutables.

4.2.3. Criterios psicopatologicos

La accién de la marihuana desorganiza el comportamiento, emer-
giendo o desencadenando por su causa una gran variedad de alteraciones
psicopatolégicas, por otra parte muy versitiles, de unos a otros indivi-
duos y muy dificiles de sistematizar. Esta gran versatilidad psicopatol6-
gica varia en funcion de la tolerancia y vulnerabilidad del organismoy
de la personalidad del sujeto consumidor de marihuana, haciendo que
en algunos casos se aproximen mucho esas alteraciones a las producidas
por el consumo de drogas duras.

La tolerancia para estas sustancias, depende de la mayor o menor
vulnerabilidad del sujeto, lo que esta en funcion de la edad, del estado
del organismo y de la personalidad previa que se tenga.

La edad es un factor de alto riesgo. Cuanto menor edad se tenga al
experimentar por primera vez la droga, mayores son las posibilidades
de padecer luego una polidrogodependencia grave. Ademas, el sistema
enzimatico no esta suficientemente desarrollado ni del todo maduro
_—varia también en funcién del sexo, siendo, mds vulnerable, segin
parece, la mujer— para metabolizar estas sustancias (Kandell, 1978).

La personalidad previa del sujeto constituye otro de los factores
relevantes. Factores, hoy desgraciadamente muy frecuentes, como los
cambios bruscos de las costumbres, leyes y sistemas de valores, la
ruptura de la pertenencia a un grupo (desarraigos producidos por las
emigraciones y por los grandes desplazamientos en las grandes ciu-
dades), la ruptura de la unidad familiar y la ausencia de autoridad en
los padres, constituyen, segun la O.M.S. (1979), criterios de riesgo
y/o vulnerabilidad frente a la drogoadiccion. No se olvide que estos
factores estan incidiendo —oculta pero eficazmente, casi siempre—
sobre el moldeamiento de la personalidad.

En otros jovenes, con anterioridad al consumo de droga, existe
una personalidad alterada o una enfermedad mental. Son frecuentes,
entre los que se inician en el consumo de marihuana, los jovenes prede-
presivos, necesitados de afectos, psicOpatas inestables e inmaduros -
(no toleran la ambigiiedad estimular ni las numerosas y ordinarias
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frustraciones a que nos somete la sociedad contempordnea), psicOticos
y esquizofrénicos. En muchos casos el cuadro clinico larvado pre-exis-
tia al consumo de drogas, aunque cursaba de forma subclinica, por lo
que aquel ni se manifestaba ni podia, por consiguiente, diagnosticarse.
En otros, éste era manifiesto antes de la utilizacion de la droga. empeo-
rando, extraordinariamente, después del consumo. Por ultimo, las po-
sibles alteraciones de la personalidad previa, no pueden verificarse
siempre, por cuanto las perturbaciones ocasionadas por las drogas
vienen a enmascarar (coincidan o no con aquellas), las alteraciones
que preexistian al consumo.

A pesar de la variabilidad de las respuestas de los sujetos, ante el
consumo, mas o menos cronico de marihuana, pueden distinguirse
--aunque no en todos los casos - las siguientes fases o etapas:

| .- Iase del contacto inicial: Acontece durante las primeras horas
del consumo de la droga. Las respuestas varian mucho en funcion de la
experiencia previa del sujeto. de las expectativas que tenga y de las
actitudes del grupo en que se encuentre. Unas veces se experimenta una
reaccion euforica que, por su expansividad, contagia al grupo. Suele
acompariarse de excitacion y de una profunda irrealidad. En otras
ocasiones el sujeto puede experimentar un conjunto de sensaciones
desagradables, como dificultades para atender y percibir o un vago
temor anticipatorio de que algo indeseable va a suceder. En los no
iniciados se han descrito vivencias de despersonalizacién que en algunos
casos, por su intensidad e insoportabilidad, les condujo a huir de la
situacion.

2.- Fase perceptivo-sensorial: Suele aparecer como una prolonga-
cion de la anterior y su duracion es muy variada. Se caracteriza por
un conjunto de sintomas que afectan, principalmente, a las funciones
senso-perceptivas: disminucion general de los umbrales sensoriales,
hiperestesia sensoperceptiva con o sin alteraciones de los contenidos
percibidos, hipersugestionabilidad, disminucion del autocontrol afec-
tivo, impulsividad y acciones en cortocircuito. Es frecuente la aparicion
de ilusiones y pseudoilusiones y, en algunos casos, de alucinaciones, lo
que intensifica la desorientacion consciente del sujeto. Unido todo
esto a ciertas alteraciones temporo-espaciales (Polaino-Lorente, 1974),
cuando se producen, logran ocasionalmente vivencias patologicas del
esquema corporal (alteraciones en el modo de percibir su propio cuer-
po), condicionando de este modo otras futuras vivencias de desrealiza-
- cion y/o de despersonalizaciéon (falta de contacto con la realidad,
desorientacion, confusion, dudas acerca de quienes son, etc).
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3.- Fase de estado: Esta fase, es de muy dudosa existencia. Es in-
frecuente entre los que experimentan la droga llevados de la curiosidad.
En el drogadicto crénico la fase de estado es mds bien una interfase
entre la administracién de una y otra dosis. Sus caracteristicas mas
importantes son la abulia, la indiferencia afectiva y la inhibicion moto-
ra. Los proyectos y las ilusiones se desdibujan o desaparecen por com-
pleto. El arco motivacional comienza a fallar. El sujeto se sumerge en
un estado predepresivo, del que intenta escapar reiterando el consumo
de la droga. Se cierra asi el perfecto circulo de las drogodependencias.
No es infrecuente observar, a estas alturas del proceso, cuadros de
auténtico desdoblamiento de la personalidad.

4 - Fase de intoxicacion créonica: Una vez que el sujeto se ha habi-
tuado al consumo de marihuana, comienzan a aparecer sintomas biolo-
gicos (ya referidos), simultineamente que, como suele ser la regla, se
inicia la escalada hacia el consumo de drogas mas potentes y peligrosas.
En la actualidad, las polidrogodependencias constituyen el aspecto
nuclear de esta fase, frente a las monodependencias de frecuente obser-
vacion en las décadas anteriores.

La ensofiacion puede alternarse con fases de excitacion motora
y/o conductas agresivas e insomnio. El estado de dnimo depresivo es
una experiencia frecuente, hasta el siguiente consumo de una droga
cualquiera. La inhibicién y el indiferentismo motivacional se van
haciendo mas intensos. La sintomatologia psicotica —s6lo en algunos
casos y de forma muy selectiva— va emergiendo en la conducta del
sujeto, aunque de ordinario enmascarada por hdbitos simuladores y
egosintonicos que pueden desconcertar incluso al especialista que los
trata.

5.- Otros efectos psicopatolégicos: En el anterior apartado no se
han incluido nada mds que aquellos sintomas que por la constancia
con que son observados, autorizaban su inclusion, conformando un
forzado y relativo sindrome clinico. Aqui me limitaré a reunir otras
alteraciones psicopatolégicas que, aunque derivadas también del con-
sumo de marihuana, no suelen presentarse con tanta regularidad.
Sintetizo a continuacion algunas de ellas:

~ Pérdida de apetito, insomnio e incremento de la irritabilidad (Hafen
y col., 1978). )

_ Variacion en la sensacion de seguridad personal, paralelamente que se
acrece su indiferencia frente a los estimulos del medio (Stefanis y
col., 1977).

_ Probabilidad —no totalmente confirmada— de suscitar crisis epilép-
ticas (Karler y col., 1979).
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Alteraciones en el registro electroencefalografico (Etevenon, 1979):
decremento del trazado alfa e incremento del theta (coincidente
con fenémenos alucinatorios y distorsiones corporales que recuerdan
los observados en la esquizofrenia), activacion reactiva al comienzo
de la inhalacion, efectos euforizantes andlogos a los producidos tras
la administraciéon de heroina y disminucién de la proporcion de
suefic REM.

— Disforia alternante con estados de somnolencia y de labilidad afec-
tiva.

— Estados confusionales con importantes alteraciones de la funcion
atencional (Konkkon y col., 1976).

— Alteraciones de la memoria a corto plazo (Hepler y col., 1976).
— Alteraciones temporo-espaciales (Polaino-Lorente, 1974).

— Despersonalizacién, distorsiones visuales y fantasias oniricas, acom-
pafiadas de estados de ansiedad y/o panico (Nahas, 1979).

— Alteraciones de la personalidad mas o menos intensas, segian que el
consumo sea cronico o esporddico (Mircu y col., 1971).

— Dificultades sexuales y alteraciones depresivas (Dusek y col., 1979).
— Cuadros analogos a las psicosis (Stephanis y col., 1976).

4.2.4. Criterios epidemiolégicos

No se ha realizado, hasta el momento, una investigacion epidemio-
l6gica eficaz sobre el consumo de drogas blandas. Por otra parte, los
criterios en este punto varian mucho (cantidad de sustancia decomisada
por la policia, numero de pacientes ingresados en hospitales por este
motivo, encuestas realizadas en el ambito escolar, muertes producidas
por sobredosificacién, etc.), lo que.hace mas dificil la comparacion de
los resultados obtenidos en los diferentes paises.

En la actualidad, el equipo de investigacién que dirige el autor de
este texto estd realizando un estudio epidemologico del consumo de
drogas blandas referido unicamente a la poblaci6én estudiantil pertene-
ciente a la Universidad Complutense de Madrid. Algo andlogo se estd
haciendo en las Universidades de Barcelona (Universidad Auténoma)
y Murcia, en colaboracién con el equipo antes referido. Como ain no
disponemos de estos datos, me limitaré a mostrar algunos recientes
indicios referidos a Espaiia y s6lo en relacion con el consumo de drogas
blandas.

En Espafia, la policia decomis6 0,3 y 6 toneladas de cannabis en
los afios 1967 y 1975, respectivamente (incremento del 2000 por
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ciento). Los consumidores entre 19 y 25 afios, han pasado de menosde
un centenar (1968) a mas de tres mil quinientos (1978). Esta carrera
hacia la destruccion suele iniciarse, casi siempre con el consumo de
cannabis.

En Espafia, segun los datos aportados por el Ambulatorio Piloto
del Centro Asistencial de Drogas de la Cruz Roja de Madrid (Cavero,
1980), el 70% de los chicos y el 41% de las chicas, establecieron su pri-
mer contacto con las drogas a través del cannabis. Sin embargo, es
practicamente irrelevante el nimero de los ya iniciados a través de la
experiencia con el cannabis que contintian luego abusando Gnicamente
de esta sustancia. Segun la fuente arriba citada, el 429 de los toxicod-
manos actuales consumen anfetaminas, el 30%son politoxicomanos y los
restantes se distribuyen entre el abuso de opidceos y/o barbittricos.

Como puede observarse, ¢l consumo de la marihuana es s6lo un
lugar de transito, la puerta de entrada a las toxicomanias, que para
algunos, por fortuna, permanece abierta y pueden salir de alli, pero
puerta de entrada al fin, que para otros se cierra, durante el periodo
imprevisible, una vez que atraviesan su umbral. De aqui que nos im-
porte mucho conocer qué es lo que sucede realmente con el consumo
de esta sustancia.

El primer contacto con toxicos, se inician cada vez en edades mas
tempranas. En el estudio antes citado, —referido a una muestra de
drogadictos atendidos en Madrid, posteriormente al mes de mayo de
1979, la edad de 14 afios es el periodo de la vida en el cual se inicia
mas frecuentemente ese contacto.

El problema no se limita, sin embargo, a las grandes ciudades. El
problema de la droga se ha extendido a todo el ambito nacional, por
una extrafia capilaridad todavia no bien conocida.

En una investigacion realizada hace tres afios en pueblos de menos
de 1000 habitantes de Lérida y Zamora los resultados fueron conclu-
yentes (Fraile, 1980).

En nueve de los diez pueblos consuitados de Lérida, la opinion
comun, sabia del consumo de drogas en las discotecas; en trece de los
quince consultados de Zamora, sucedid io mismo.

Puede concluirse, pues, que no disponemos de ningun lugar —por
pequefio que sea o lejano que esté— en donde la contaminacion toxico-
mana no sea va, desgraciadamente, una realidad. Esta informacion no
debe aumentar nuestra inseguridad, sino urgirnos mas a realizar una
tarea que sea realmente preventiva.
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5. ENTRE LA DESINFORMACION Y LA IGNORANCIA

Ante la confusion, desinformacion y contrainformacion existentes
en la actualidad, respecto del consumo de marihuana, nada tiene de par-
ticular que las opiniones en este punto se hayan diversificado. La confu-
sion sobrepasa las meras opiniones del hombre de la calle y llega a
envolver incluso a ciertos especialistas, que deberian estar bien infor-
mados.

Entre los clinicos que estin a favor de legalizar el consumo de
marihuana, se relativizan los efectos producidos por el abuso de canna-
bis, hasta igualarlos con los derivados del consumo de tabaco, a la vez
que se hace gravitar todo el peso de la supuesta nocividad de esta
sustancia en el hecho de que dicho consumo sea ilegal. Dicho mas
sencillamente: que el consumo de cannabis no es mas nocivo que el del
tabaco y que sus consecuencias nocivas desaparecerian de legalizarse
su consumo.

Frente a estas opiniones, hay otras muy distintas y no meénos autori-
zadas. Oigamos a continuacion la voz de otro experto espaiiol en toxi-
comanias.

“En relacion con el circuito ilicito de drogas —escribe Santo Do-
mingo Carrasco, 1980—, no parece que existan ni minimas razones que
hagan digna de consideracion la hipotesis de la liberalizacion legal de
otras sustancias, ademas de las ya existentes. Por el contrario, conviene
ir pensando al menos en la regulaciéon y limitacion de las ya existentes,
y en su control cada vez mds eficaz. Cualquier programa de prevencion
del abuso de drogas debe contar, como uno de sus pilares fundamen-
tales, con la represion del trdfico de drogas y en Esparia es absoluta-
mente necesario que esta accion se intensifique y se dote a los organis-
mos pertinentes de los medios y el personal suficiente. Esta atencion
debe considerarse como prioritaria y urgente, precisamente en los mo-
mentos actuales, por ¢l caracter critico de la situacién socio-econémica
y su incidencia en el trafico de drogas”. '

En el ambito escolar no es meno‘i; la ignorancia sobre este particular.

“En una encuesta realizada en Barcelona en 1975 a cien directores
de E.G.B. y Ensefianza Media, sOlamente diez tenfan conocimiento de
que alumnos o ex-alumnos de sus respectivos centros consum{an drogas.
La misma encuesta realizada en 1978, di6 como resultado que de cien
directores, noventa tenian conocimiento de que alumnos o ex-alumnos
de sus centros consumian drogas. Es decir, en cuatro afios se habia mulk-
tiplicado por nueve la incidencia del consumo de drogas en los colegios™

182



LAS TOXICOMANIAS XX111/43

(Freile, 1980). En mi opinién, lo que se multiplicO en esos cuatro
afios (no sabemos si fue la incidencia real del consumo escolar de
drogas) fue mds bien la informacion que los directores recibieron,
probablemente de forma incidental, sobre tal consumo.

6. ;DROGAS “BLANDAS” O “DURAS™?

Después de los datos y aportaciones cientificas que acabamos de
referir, ;puede continuar defendiéndose la “blandura” de la mari-
huana?.

Como ha demostrado Garret (1979) se necesita que transcurra al
menos 30 dias consecutivos de abstinencia para que se elimine de nues-
tro organismo el THC, cualquiera que sea la dosis consumida aunque
fuera un solo ‘“‘porro™.

Por otra parte, contintia abierta la discusion acerca del problema de
la dependencia respecto de la marihuana. Hasta ahora, no existen evi-
dencias que fundamenten la existencia de la dependencia fisica; pero
tampoco hay evidencias que afirmen lo contrario. Lo mismo sucede
respecto del fenémeno de la tolerancia. Ahora bien, aun admitiendo
—por ahora— la inexistencia de la dependencia biologica, es muy posible
que ésta llegue a producirse por una via no tan inmediatamente biolo-
gica. Me refiero, claro estd, a los fendmenos de habituacion o de adqui-
sicion comportamental estudiados por la psicologia del aprendizaje.
Fenémenos éstos que, en una primera etapa, pudieran incluirse en el
ambito de la dependencia psicologica pero que, posteriormente, una vez
que ha sido consolidado el aprendizaje del comportamiento repetitivo y
de las contingencias que a éste suceden, resulta muy dificil poder seguir
adscribiéndolo al plano meramente psicologico.

Hay ademds otras razones que hacen mas explicable, aunque no
justificable, el interés de algunos por seguir sosteniendo que la marihua-
na es una droga “blanda”. Otros han llegado a proponerle como un me-
dicamento (Cohen y Stillman), a pesar de sus dudosos y reducidos
efectos terapeuticos, ademds de otros muchos indeseables, nocivos y
patégenos (Polaino-Lorente, 1980).

En cualquier caso, el modo de proceder de quienes asi opinan es
conocido, y cursa en tres etapas sucesivas: a) Propuesta de despenali-
zacién de los consumidores. En este punto el autor de estas Iineas esta
de acuerdo desde hace ya una década (Polaino-Lorente, y col, 1972),
pero es contrario a la pretension de algunos de que mas tarde, se extien-
da también ésta despenalizacion a los traficantes; b) porpuesta de
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legitimacién de la compra-venta (como sucede con el alcohol con el que
suelen comparar sus efectos); y ¢) recomendacion de su consumo como
una sustancia medicamentosa. Suelen esgrimir un razonamiento muy
proximo al eufemismo: *‘de este modo —dicen— estaria controlada la
pureza de la sustancia, a la vez que disminuiria su consumo, al suprimir
los factores contraculturales y clandestinos que suelen ocasionar o
acompaifiar a su abuso’’. Las endebles razones van consiguiendo, no obs-
tante, sus fines. Desde febrero de 1978 a esta parte, han conseguido la
legalizacién de la marihuana en Nuevo Méjico, Louisiana, Florida e
llinois. ;Quiénes serdn los nuevos estados o paises que se uniran al
movimiento “‘liberador”? Bajo el Gobierno Carter, se inici6é la despena-
lizacion legal condicionada de las leyes sobre la marihuana en Alaska,
Colorado, California, Dakota del Sur, Ohio, Oregébn y Minnesota.

Desde el punto de vista institucional, las espadas siguen en alto.
La FDA (Food and Drug Administration), se opone a la legalizacién del
consumo, incluyendo a la marihuana en el inventario namero 1 del Acta
Federal de Sustancias Controladas. Mientras tanto, la NORML (Natio-
nal Organization for the Reform of Marijuana Laws), propone su consu-
mo a los usuarios, bien como medicamento, bien como droga ‘“‘blanda”.

Pero detrds del polémico teldon institucional hay muchos intereses
de otro tipo. La campaiia desarrollada por la NORML, que se inici6 en
el afio 1972, viene siendo respaldada y financiada por la revista Play-
Boy. Thomas Dryer, persona muy proxima a la NORML, no ha tenido
inconveniente en declarar en 1978, en su revista High Times —después
de la gran polémica mantenida con el Prof. Nahas—, que a pesar de que
la marihuana sea ilegal, continia siendo ‘“‘una industria que maneja
hoy 255.000 millones de pesetas anuales, de las cuales 17.000 millones
son tan sdlo en accesorios”.

;Pueden ser éstas las “serias” y “graves” razones cientificas para
seguir sosteniendo la supuesta blandura de la marihuana?.
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