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Psiquiatras Argentinos

Dr. Mario Strejilevich

La sociedad humana ha aprendido que el nifio tiene una dependencia psicobiolégica durante muchos afos y poco a poco se le ha ido
construyendo un mundo a su medida. Falta ahora, engendrar en el dnimo publico, pautas y disposiciones que permitan y estimulen la
creacién de un micromundo especifico para los ancianos sanos o dementizados, no segregandolos y entendiendo que la senescencia y
la senectud, con o sin demencia, son parte de la vida humana.

Mario Strejilevich

Me dispongo a escribir la biografia de Mario Strejilevich, tomando de mi biblioteca el libro “Temas de Psicogeriatria”, en el que
se encuentran compilados, en orden cronolégico, todos los trabajos que escribiera sobre el tema de la vejez. El mismo fue
editado en 1990, por sus hijos, Sergio y Julian, dos afios después de su fallecimiento.

Libro que continto revisitando hoy, admirandome de su total vigencia.

”

El prélogo, firmado por “Los amigos”, ya da cuenta de quien fuera “...un hombre singular en muchos aspectos...” “...su inde-

clinable vocacién fue la psicogeriatria, la gerontologia y la gerontologia social”.

Nacido el 20 de abril de 1928 en Buenos Aires, estudié Medicina en la Universidad de La Plata, donde se gradud en 1957.
Inicié su actividad asistencial, primero como practicante y luego como médico, en el Hospital Neuropsiquiatrico de Lomas de
Zamora, entre los afios 1956 y 1960.
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Seglin sus palabras “... empecé a estudiar los problemas psiquiatricos de las personas que envejecen, fuera del pais. En Francia
con una beca del gobierno francés, en Holanda con una beca del gobierno holandés, en Suiza, a partir de 1960; volvi al pais y
empecé a trabajar, tanto en hospitales como privadamente, con pacientes de mas de 60-65 afios exclusivamente- cosa que no
recomiendo hacer y en seguida explicaré por qué. Luego volvi a Europa, a Inglaterra mas precisamente. Inglaterra es donde mas
se ha desarrollado este campo de la psiquiatria. Después ya trabajé permanentemente como psiquiatra de personas mayores
en hospitales y en consultorio privado; también he sido asesor de instituciones como el Hospital Italiano, el Hospital Francés, el
Hogar Israelita en el afio 1968 y he sido llamado en algunas oportunidades para asesorar a nivel internacional: a Ginebra para la
Organizacién Mundial de la Salud en 1970 y a Washington para la Organizacién Panamericana de la Salud en 1985.”

Cabe agregar que también fue convocado como asesor del PAMI y del Instituto Nacional de Salud Mental.

Asi resena su Trayectoria- con mayuUsculas- en una entrevista que le fuera realizada pocos meses antes de su fallecimiento, acae-
cido el 23 de setiembre de 1988 en Buenos aires, a los 60 afios.

De inestimable valor, para conocer y reconocer a Mario Strejilevich, son las palabras que nos aporta su hijo y colega, Sergio
Strejilevich.

“La muerte de mi papa ocurrié justo al mismo tiempo que yo iniciaba mi carrera de psiquiatria, concretamente en el 2° afo de
mi residencia. Asi que para entonces ya estaba experimentando el shock que significé para mi entrar en la psiquiatria real de la
Argentina. Y es que el recuerdo que yo tengo de él, como psiquiatra, es el de una persona profundamente consustanciada con
el método cientifico y el ejercicio de una medicina académica. Una persona que disciplinadamente siempre intentaba integrar
las bases de su profesion con las del resto de la ciencia.

Fue de ese afan por donde me llegaron los libros de etologia, la pasién por Darwin y el Perito Moreno. Con él veia el programa
de Jacques Cousteau, con él ibamos mas de una vez por ano a los museos de Ciencias Naturales de La Plata y Parque Cente-
nario. La unica filmacién en sUper 8 que tengo de cuando era chico, es en la que aparezco como sujeto control en el recono-
cimiento de alteridad frente a un espejo. Es que Mario habia usado esa prueba cognitiva para demostrar que la misma podia
diferenciar personas afectadas por esquizofrenia y envejecidas de aquellas afectadas por una demencia. Esa fue la versién de la
psiquiatria que me transmitié y me llevé a elegirla como especialidad”.

“Otra parte muy importante del recuerdo de Mario como psiquiatra es su profunda vocacién. Siempre me contaba cémo habia
decidido ser psiquiatra cuando tenia |5 afos. Seria muy largo contar el duro periplo que le costé lograr ese objetivo, donde la
politica de nuestro pais y el hecho de provenir de una familia sin recursos econémicos, culturales, politicos o sociales jugaron
un papel fundamental. En ese sentido, Mario fue un milagro de “movilidad de clases”, sobre todo en lo cultural. En cambio si
vale la pena contar, que fue esa vocacién y las habilidades que habia desarrollado en el Otto Kriuse lo que se conjugd para que,
aln antes de entrar a la facultad, lograra colarse en el Borda y convertirse en dibujante de Christofedo Jacob. AUn conservo
los cortes neuroanatémicos y su carpeta de bocetos que tuve la fortuna de heredar junto con un juego completo de la Folia
Neurobiolégica Argentina.

Esa misma determinacion lo llevé a irse -con lo puesto- para formarse en Inglaterra con Post y en Francia con Ajuriaguerra. Esa
misma vocacion y disciplina fue la que siempre chocé con la politica y la ética profesional de nuestro pais dejandolo una y otra
vez fuera de los lugares que merecia y que incluso, muchas veces, él mismo habia creado.

“Mario todo el tiempo estaba investigando, o al menos anorando hacerlo. Tenia separadas 70 historias clinicas de pacientes ma-
yores de 65 tratados por afos con litio. También estaba intrigado por un grupo de pacientes “narcisistas-psicopatones” (hoy les
decimos hipertimicos) que debutaban con depresiones mas alla de los 50 afos y que respondian muy mal a los antidepresivos
pero bien al ECT. Hoy los llamamos Bipolares IV”.

Vale la pena un recuerdo final. En su dltima internacién por la cardiopatia que finalmente terminé con su vida a los 60 afos,
estaba leyendo un libro de psicofarmacologia, que fue una de las cosas que me tuve que llevar del sanatorio al fallecer.

“Cuando abro el libro que estaba leyendo, Mario, que habia abrazado la psiquiatria en la era pre- farmacolégica, luego mante-
nido a su familia al regresar de Europa sin un mango haciendo ECT con anestesia en domicilio (atin tengo la maquina portatil),
traido al litio a nuestro pais y fundado —a pesar de todo- la primera escuela de gerontopsiquiatria de la region, habia subrayado y
comentado un parrafo en su dltimo libro leido que era algo asi como: “la clozapina es un potente antipsicético que sin embargo
no produce extrapiramidalismos en todo su rango de dosis”, para comentar: “esto es interesante, rompe un paradigma, seguir
investigando”. Sé que este comentario puede no decirles mucho a quienes lean esto, pero era 1988, mas de 10 afios antes del
CATIE, mucho mas adelante de la mayoria. Curioso, cientifico, moderno hasta el dltimo dia”.

Pionero de la Gerontopsiquiatria en Argentina, disciplina que comenzé a instalar con rigor cientifico, con espiritu de investi-
gador, y con un profundo humanismo y compromiso por los aspectos sociales. Aquellos que nos dedicamos a nuestros viejos,
asumimos el compromiso de asistirlos y de investigar, orgullosos del camino que Mario Strejilevich inicié y que nos guia en un
largo camino por recorrer.

* Agradecemos el aporte del Dr. Sergio Strejilevich.
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EDITORIAL

Comité Editorial

RN T . - Salie .

La tematica del XXXII Congreso de APSA que nos convoca este aiio sera “Consu-
mos problematicos. Compromiso de la Psiquiatria y la Salud Mental con la Comu-
nidad”. Desde Sinopsis nos planteamos acompanar este desafio desde el espacio
que nos brinda la revista a partir del desarrollo de algunos temas relacionados. Por
este motivo la decision fue sumar voces al complejo entramado que nos plantea la
situacién actual de los llamados “Consumos problematicos”.

Sin dudas, nuestro pensamiento nos llevara de inmediato a relacionar la tematica
casi de manera exclusiva con el consumo de drogas; pero este concepto de reciente
aparicién hace referencia a multiples consumos que pueden pasar inadvertidos en
muchos casos (juego, alcohol, tecnologia, compras) y resultan perjudiciales para la
cotidianeidad de la persona que lo/s padece: pueden producir aislamiento, negacién
y deterioro fisico y psico-social. Siendo esa la clave que los define. Si seguimos esta
linea de razonamiento, éen qué momento nos involucra —nos compromete— como
profesionales ante la comunidad: a partir de la consulta; antes o después de la
misma? ¢Tenemos un rol dentro de los diferentes tipos de prevencién como profe-
sionales de la salud: Cual?

Inicia nuestro recorrido en la busqueda de respuestas el Dr. Dorado. Propone un
cambio de paradigma en adicciones a partir de los cambios neuroplasticos que se
generan en el desarrollo de una adiccién. Por su parte, la Dra. Boiero, analiza los
riesgos que implicaria la legalizacién de la marihuana, un tema de debate con mul-
tiples aristas. La Dra. Peronace hace lo propio con los denominados cannabinoides
sintéticos; analiza sus interacciones, clasificacién y uso de los mismos.

{Cémo saber cuando el consumo es problematico? Es la pregunta. Hay un aporte:
nuestra revista. Pero sobre todo, hay un congreso por delante para responderla.

Una mencién especial merece la extensa entrevista que realizé la Dra. Allegue al
Dr. Octavio Fernandez Moujan. La misma constituye un texto de una enorme gene-
rosidad en el que confluyen la vida del psiquiatra; asi como la psiquiatria en la vida.

Para finalizar queremos aprovechar la ocasién para ampliar la convocatoria a partici-
par de la revista a todos los miembros de APSA.

Corresponsalias:

Area Metropolitana: Dr. Guillermo Belaga, Dra. Julieta Falicoff, Dr. Federico Pavlovsky
Provincia Buenos Aires: Dr. Santiago Primerano

Provincia de Santa Fé: Dr. Néstor Berlanda, Dr. Bernabé Ibanez

Provincia de Cérdoba: Dr. Gabriel Ensabela

Area Noroeste: Dr. Angel Uslenghi, Dra. Maria Eugenia Moyano, Dr. Gastén Noriega
Area Noreste: Dra. Silvia Aguayo, Dr. Gustavo Gémez

Areala Pampa y Comahue: Dra. Natalia Malaga
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Prof. Dr. Guillermo Fabian Dorado
Meédico (UBA)

Especialista en Psiquiatria,

Ministerio de Salud y Accidn Social
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e-mail: guillermodorado61@gmail.com

Hacia un cambio de paradigma en
adicciones: Comorbilidades vs. Estadios |
Shifting to a new paradigm in addiction medicine: Comorbidity vs.

Stages

S R - R e . &

Resumen

La opinion generalizada entre los profesionales que trabajan en el campo de la Adiccionologia sos-
tiene que la Adiccion es un trastorno que cursa muy frecuentemente con otros trastornos mentales
asociados en comorbilidad, entre los que se destacan trastornos afectivos (depresiéon mayor, distimia,
trastorno bipolar), trastornos de ansiedad (ansiedad generalizada, panico, TOC), trastornos psicoti-
cos (esquizofrenia, trastorno paranoide, trastorno psicético no especificado) y/o trastornos del control
de los impulsos (impulsividad manifiesta en conductas sexuales, adicciones comportamentales, tras-
tornos de la alimentacion, alteracion en la toma de decisiones). En mi opinién, los cambios neuroplés-
ticos inherentes al desarrollo de la adiccion impactan en cuatro sistemas principales (recompensa,
motivacion, cognicion y memoria) lo que se vera invariablemente reflejado en sintomas de la serie an-
siedad-depresion-psicosis que deben ser tratados sin que esto implique un diagnéstico en comorbili-
dad, que lleva en muchos casos a sostener tratamientos en el tiempo de manera innecesaria y muchas
veces con resultados iatrogénicos. Este enfoque plantea que el impacto de los cambios neuroplasticos
que conocemos como Adiccion tendrd como traduccion clinica una serie de sintomas cuya gravedad
y cronicidad dependeran del Estadio correspondiente en la evolucién de la enfermedad adictiva.
PALABRAS CLAVE: adiccién, comorbilidad, cambios neuroplasticos, recompensa, motivacion,
cognicién, memoria, estadios.

ABSTRACT

Widespread view among specialists in Addiction Medicine holds that addiction is a disorder with prevalent
comorbidity with affective disorders (depression, dysthimia, bipolar disorder), anxiety disorders (GAD, Panic,
OCD), psychotic disorders (schizophrenia, paranoid state, unspecified psychotic disorder) and/or impulsivity
disorders (sexual impulsivity, behavioural addictions, feeding and eating disorders, decision making disorders).
In my opinion, the neuroplastic changes involved in the development of addiction target on four main
systems (reward, motivation, cognition and memory) which will always be reflected in a clinic correlation
with symptoms of the spectrum anxiety-depression-psychosis that must be treated without a diagnostic of
comorbidity that leads to unappropiated treatment with iatrogenic consecuences. This approach suggests that
neuroplastic changes that we know as Addiction will have a clinic correlation in symptoms with a chronicity
and severity that will depend on the corresponding stage of addictive disorder.

KEY WORDS: addiction, comorbidity, neuroplastic changes, reward, motivation, cognition, memory, stages.

Introduccion

El concepto de Adiccidn encierra una serie de definiciones importantes, en aras de
uniformar criterios. En primer lugar, es una enfermedad del cerebro, que cursa con
una evolucién crénica y recidivante que se caracteriza por la bisqueda y el consumo
de drogas a pesar de sus consecuencias nocivas(". Considerando las multiples sus-
tancias que pueden desencadenarla, ya sea con efecto inicial estimulante, depresor
o psicodisléptico, las drogas de abuso modifican el funcionamiento y la estructura
cerebral, produciendo diferentes acciones farmacolégicas de acuerdo a las drogas
consumidas. De esta manera, podemos afirmar que existen diversos tipos de adic-
cién, siendo los cambios que genera la cocaina, por ejemplo, muy diferentes a los
ocasionados por el alcohol o la marihuana, ya que sus mecanismos de accién son
completamente diferentes. Si consideramos ademas que clinicamente es frecuente
observar el consumo de diversas sustancias, y que la vulnerabilidad individual obser-
vada clinicamente es sumamente diversa, es esperable observar que las manifesta-
ciones clinicas lo sean también lo que dificulta su diagnéstico y tratamiento.

La adiccién no se desarrollainmediatamente. Es necesario que transcurra un tiempo,
variable segiin cada caso, hasta que ocurran los cambios neuroplasticos inherentes a
lo que denominamos Adiccién. Aqui es donde cobran importancia los conceptos de
Periodicidad, Cronicidad y Vulnerabilidad individual, que relativizan la frecuencia de
consumo como elemento de gravedad®.
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I. Neurobiologia de la Adiccién

Senalaba mas arriba que la Adiccién no se desarrolla inmedia-
tamente. Existen muchas razones por las que un individuo co-
mienza a experimentar con las sustancias, pasando de un uso
experimental, a uno ocasional hasta desarrollar una adiccién.
Muchas veces el sujeto va detras del efecto placentero gene-
rado por las drogas de abuso, en la busqueda de placer o sa-
tisfaccion; pero otras veces es simplemente buscando sentirse
distinto o para aliviar alguna sensacién displacentera o estre-
sante. Ahora bien, la repeticién de la conducta de bisqueda
de la sustancia lleva a una paulatina y progresiva preocupacién
por la/s sustancia/s, las que a través de sus mecanismos farma-
colégicos producen saciedad temporaria, tolerancia y depen-
dencia que sumado a cierta formacién de habitos va llevando a
una progresiva pérdida de control, con sintomas del espectro
impulsivo que van tomando caracter compulsivo. Este espec-
tro sintomatico se desarrolla en base al impacto de la adiccién
sobre cuatro sistemas principales: circuito de recompensa,
circuito de motivacién, aprendizaje/memoria y cognicién®.
Desarrollaré a continuacién las caracteristicas sobresalientes
del impacto sobre cada una de éstas areas (Figura ).

* Circuito de Recompensa

Las sustancias adictivas activan el circuito de recompensa o
reforzamiento cerebral generando la vivencia de “estar colo-
cado”, “high” o “rush”®. Este mecanismo ha sido estudiado
en numerosos experimentos, donde frente a la autoadminis-
tracién de cocaina, el animal prefiere la droga al alimento o al
agua, inclusive hasta la caquexia®. Este circuito también pue-
de ser activado por vias naturales como la comida, el agua, la
actividad sexual y fisica, los logros y el reconocimiento de los
otros, siendo todas estas vivencias placenteras. En este cir-
cuito intervienen sobre todo las vias dopaminérgicas, meso-
limbicas y mesocorticales, con el Nucleo Accumbens (NAcc)
como estructura que comanda las respuestas vivenciales de
recompensa®.

Mas alla de su accién inicial, las drogas con capacidad adictiva,
independientemente de si actdan estimulando, deprimiendo
o generando un efecto psico-disléptico en el SNC, generan
en Ultima instancia cambios en la neurotransmisién dopami-
nérgica en el estriado (NAcc ventral en su porciéon externa
o shell). EI NAcc recibe asi en este circuito principalmente
aferencias del ATV (vias ascendentes) y proyecta eferencias
hacia el Palido Ventral, Hipocampo, Talamo, y desde alli se
cierra el circuito con proyecciones hacia corteza de asocia-
cién. Cuando este circuito de recompensa es estimulado a
niveles suprafisiolégicos con sustancias con capacidad adictiva,
éstas generan un incremento acorde de DA. Mantenida esta
situacion con suficiente periodicidad y cronicidad se produci-
ran modificaciones como intento neuroadaptativo (disminu-
cién de la liberacién ténica/fasica de DA): disminucién de la
respuesta dopaminérgica (tolerancia), aumento de eferencias
hacia globo palido, hipocampo y talamo, lo que lleva al desa-
rrollo de vias descendentes desde corteza frontal, limbica y
asociativa. Estos mecanismos se conocen como refuerzo po-
sitivo (vias ascendentes) y refuerzo negativo (vias descenden-
tes) y marcaran el devenir de conductas aprendidas (uso de
la/las sustancias) con todo un mecanismo condicionado por el
entorno (rol preponderante de la memoria hipocampal). Es-

tos mecanismos neuroadaptativos, una vez generados adquie-
ren caracter permanente por lo que debemos entender que
la adiccién es una enfermedad crénica, que el adicto en cir-
cunstancias determinadas, a veces espontaneas o disparadas
por gatillos vivenciales, experimentara deseos de consumo
durante toda su vida. De este modo el deseo de consumo no
es un indicador de empeoramiento de la enfermedad adictiva
sino una condicién inherente a la adiccién, con la que el sujeto
debera aprender a convivir rescatando nuevas estrategias de
afrontamiento que eviten las recaidas.

El circuito de recompensa ha sido implicado desde hace tiem-
po en relacién con diversas patologias como la Esquizofrenia,
Trastornos Afectivos y todas las teorias que apuntan al rol de
la recompensa y motivacién, incluyendo el abuso de sustan-
cias(.

Como explicara mas arriba diferentes sustancias con distin-
tos mecanismos de accién pueden activar a niveles suprafi-
siolégicos el circuito de recompensa. Asi debemos considerar
ademas de los sistemas DA que acttan sobre los receptores
D2-like (D3), a otros sistemas que modulan la actividad do-
paminérgica a nivel del NAcc: sistema opioide a partir de la
accion de dinorfinas y endorfinas; sistemas serotonérgicos
actuando sobre receptores 5-HTIA y 5-HT3; sistemas GA-
BAérgicos actuando en la subunidad y2L del receptor GABA-
A en interneuronas inhibitorias; sistemas glutamatérgicos ac-
tuando sobre receptores NMDA y metabotropos; sistemas
colinérgicos actuando sobre receptores nicotinicos y el sis-
tema cannabinoide endégeno, con la anandamida actuando
sobre receptores CB1®.

Esto tiene una importancia clinica trascendente porque:

a) Explica la tendencia de nuestros pacientes a alternar el uso
de diferentes sustancias, aun cuando se reconozcan adictos
sélo a algunas de ellas.

b) Abre una perspectiva muy interesante desde el punto de
vista farmacoterapéutico, con posibilidades correctivas sobre
los distintos sistemas de neurotransmisién implicados y alte-
rados en las adicciones®.

Pero volvamos a ese mecanismo sutil que subyace al estable-
cimiento de la adiccién, y que tan claramente postularan Hy-
man y Nestler('%. Una caracteristica importantisima del SNC
es su capacidad de adaptacién a las modificaciones del medio,
definida en el concepto de plasticidad neuronal. Basicamente
existen dos mecanismos por el cual las neuronas modifican sus
estructuras, conexiones y respuestas a los cambios en su en-
torno: uno rapido, inmediato, como es la fosforilacion protei-
ca, y uno lento, tardio, que implica la transduccién del cédigo
genético y la activacién de ciertos neuropéptidos cerebrales®.

El primero, la fosforilacién proteica, implica el cambio de ac-
tividad bioldgica de una proteina. Por ejemplo, es claro que al
transferirse desde el ATP grupos fosfato a una proteina consti-
tutiva de un receptor iénico de membrana, cambiara su carga
eléctrica (mayor cantidad de cargas negativas); esto modifi-
cara su conformacién espacial y se traducira en una diferente
permeabilidad del canal iénico. Del mismo modo, en la cas-
cada de eventos que se producen en la 2 neurona luego de
la activacién de un receptor metabotrépico, la activaciéon de
distintas proteinkinasas a partir de los mecanismos de fosfori-
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lacion modificara la actividad de los mensajeros intracelulares
responsables de la amplificacién de la respuesta celular®.

La fosforilacion proteica que se produce dada cierta periodici-
dad y cronicidad (“aprendizaje”) genera la activacion de genes
inmediatos tempranos (IEG), cuya funcién es la transduccién
del cédigo genético para la sintesis proteica en respuesta al
estimulo recibido. Estos IEG si son estimulados suficiente-
mente (vulnerabilidad mediante) pueden activar a los factores
tardios de transduccién, como el ® Fos-B o el FRAS crénico,
generandose una condicién (Adiccién) duradera, estable y
permanente('".

Existe suficiente evidencia para comprender que muchas situa-
ciones fisiolégicas como la memoria y el aprendizaje dependen
del establecimiento de estos mecanismos; de la misma forma,
el desarrollo de cualquier patologia (especialmente cuando se
trata de una condicién crénica como la adiccién a una sustancia
psicoactiva) implica la activacion de transductores tardios del
cédigo genético que, una vez producida, no sabemos atiin como
desactivar. Resulta entonces comprensible la evolucién con alta
incidencia de recaidas en nuestros pacientes, cuando no se lo-
gra (a partir de un tratamiento eficaz) contrarrestar el anhelo
crénico o craving de sustancias('?. Este perdurara durante toda
la vida del adicto en recuperacién cuando se enfrente a deter-
minadas situaciones vivenciales que puedan actuar como gatillo
de su anhelo de consumo. O sea que esta suerte de “memoria”
no sabemos alin como borrarla y marcara la vida del sujeto una
vez desarrollada su adiccién; los anhelos o craving son una con-
dicién inherente al cuadro y no una sefal negativa.

Comenzamos a entender el papel que juegan los neuropépti-
dos en este mecanismo de plasticidad neuronal, sobre todo el
BDNEF y ciertas proteinas anti-apoptéticas como la denomina-
das benciclinas o BCL-2. Existe evidencia actual que demuestra
que tanto los antidepresivos como los anticonvulsivantes incre-
mentan los niveles neuronales de ambos compuestos, por lo
que aparecen mas claramente los beneficios de un tratamiento
neuropsicofarmacolégico racional®.

El “craving” se define como la urgencia compulsiva por consu-
mir una sustancia. Representa en el adicto lo que el temor es al
fébico o el panico al ansioso. Durante el craving se modifica y
se altera la conducta, generandose un impulso irresistible para
consumir, un deseo de repetir una experiencia con una sustan-

cional al grado de deplecién de la dopamina central. También
existe un incremento en los niveles del Factor Liberador de
Corticotrofina (CRF) y de la Hormona Antidiurética (ADH). Es-
tos cambios forman parte de una hiperreactividad del eje Hipo-
talamo-hipéfiso-adrenal con aumento del cortisol circulante('.
La hipercortisolemia implica no sélo un incremento del estrés,
sino que puede actuar modificando los factores de transduccion
y generando reacciones de excitotoxicidad.

Los mecanismos que actian modificando la neurotransmisién
dopaminérgica a nivel del NAcc, llevan con el tiempo a mo-
dificar la liberacién de dopamina a este nivel, que pasa de un
ritmo fasico a un ritmo ténico de liberacion, mecanismo inhe-
rente a la adiccién y al craving!'®.

Trabajos recientes han investigado la relacién existente entre
la vulnerabilidad al desarrollo de la adiccién y caracteristicas
de impulsividad del sujeto'®). Asi, en modelos de experimen-
tacién animal, los mas impulsivos presentaban menor densi-
dad de receptores D2/3 en Nacc y esto determinaba con-
ductas de escalada en la autoadministracién de sustancias que
los conducia al desarrollo de la adiccién. Una vez instalado
este mecanismo, la conducta impulsiva es reemplazada por la
compulsién a la busqueda de droga, situacién que evidencia
los cambios neuroplasticos y circuitales descritos mas arriba.
Estos cambios incluyen una transicién a nivel neural desde la
corteza prefrontal a un control del estriado sobre la conducta,
proponiéndose también una progresién dentro del estriado
de las porciones mas ventrales (shell) hacia las mas dorsales
(core) como consecuencia de los cambios dopaminérgicos
descritos.

Todo este espectro de alteraciones neurobioldgicas durante
la abstinencia aparecen clinicamente representados, cuando
se discrimina adecuadamente los ejes sintomaticos con los
que se debe analizar esta situacién, ya que en toda abstinencia
aparecen sintomas de una esfera fisiolégica, una cognitiva y
una conductual, que determinaran en su conjunto un registro
subjetivo de severidad de la abstinencia, variable en funcién de
cada individuo, de las sustancias consumidas, la periodicidad y
cronicidad, e incluso las distintas vias de administraciéon. Por
eso, algunos autores colocan en los registros mas severos a las
abstinencias de alcohol, opiaceos, cocaina fumada o inyectada,
benzodiacepinas y nicotina.

cia psicoactiva consumida previa-
mente('?.

Existen modificaciones a nivel neu-
robiolégico como correlato de los
sintomas clinicos presentes en el
craving. En primer lugar hay un in-
cremento de la frecuencia de dispa-
ro de las neuronas noradrenérgicas
del Locus Coeruleus (LC), con las
modificaciones  neurovegetativas
correspondientes: aumento de la
frecuencia cardiaca y de la tensién
arterial, ansiedad intensa, tensién
muscular, hipervigilancia. Otra alte-
racién observable es el incremento
de los niveles de prolactina (PRL),

Figura |. Neurobiologia de la Adiccién

CEREBRO NO ADICTO

DL
K g

IMPULSO

CEREBRO ADICTO

en relacién inversamente propor-

SINOPSIS | afio 29 | n® 58 | pag. |1



Conocer cientificamente las bases de los trastornos que ob-
servamos puede ayudar no sélo a comprender y explicar lo
que ocurre; sobre todo abre una perspectiva terapéutica en
un area donde no existen protocolos farmaco-terapéuticos
validados internacionalmente, salvo honrosas excepciones (al-
cohol y opiaceos), y donde hay mucho por hacer. Como siem-
pre, la observacion clinica y nuestro manejo criterioso seran
los ejes sobre los que debemos actuar como profesionales en
una problematica actual y epidémica como son las Adicciones.

* Circuito de Motivacion

Las experiencias de gratificacién o recompensa son motivado-
ras debido a su efecto reforzador, siendo ademas el impulso y
la motivacién elementos esenciales para la supervivencia de las
distintas especies de animales y humanos. Este procesamiento
emocional se altera como consecuencia del estrés, pudiendo
generar cambios en la conducta('?. La conducta motivacional
depende del sistema dopaminérgico, especialmente de las
proyecciones dopaminérgicas hacia el estriado ventral y que
generan una conducta motora especifica. Interviene en este
circuito la corteza orbitofrontal (COF), localizada en la por-
ciéon ventral de la corteza prefrontal. La COF se encuentra se-
lectivamente activada en la Adiccién determinando conductas
de busqueda hacia las sustancias, que adquieren un caracter
compulsivo por las modificaciones crénicas de este circuito.
Aparece asi el Deseo de las sustancias, de experimentar su
efecto, condiciones expresadas patéticamente durante el cra-
ving de sustancias y la abstinencia. Es necesario distinguir que
este Deseo es diferente del efecto reforzador; de hecho una
persona puede Desear una sustancia tanto como para buscar
consumirla, independientemente de si obtiene o no el placer
anhelado. Asi, muchos adictos experimentan culpa, displacer
o remordimientos al consumir, reflejando la independencia de
este Deseo del efecto reforzador('®. Puede definirse enton-
ces a la Adiccién como una alteracién del circuito estriado-
talamo-COF, con una intensificacién anormal producto de los
cambios neuroplasticos descritos mas arriba (Figura ).

* Aprendizaje y Memoria

La conexidén existente entre un efecto reforzador y las con-
ductas de busqueda asociadas deben ser aprendidas y almace-
nadas para su uso futuro. En estos procesos de aprendizaje y
memoria existe suficiente evidencia del rol que desempena la
dopamina, particularmente en el proceso de consolidacién('?.
La dopamina liberada en el Nacc actia como una sefial de
aprendizaje que determina un efecto de anticipacién sobre
futuras recompensas. La respuesta dopaminérgica a nive-
les suprafisiolégicos determina asi un nivel de prediccién de
efecto placentero que sera luego muy dificil de lograr por
los reforzadores naturales. Se crean asi niveles de memoria
condicionadas que estan asociadas a las conductas de busque-
da de sustancia, generandose el efecto reforzador positivo.
Estos mecanismos de potenciacién a largo plazo (LTP) estan
regulados por la neurotransmisién glutamatérgica, responsa-
ble entonces de las conexiones funcionales que se establecen
como consecuencia de la alteracién de estos circuitos cortico-
estriatales. De esta manera, todos los estimulos asociados a
la conducta adictiva pueden desencadenar de forma gatillo la
activacién del circuito de recompensa y motivacién, generan-
dose el Deseo, patolégico y compulsivo, alin a expensas del

impacto negativo y de las consecuencias dafinas para la salud
y el entorno afectivo-emocional. La accién farmacolégica a
través del uso de los anticonvulsivantes en adicciones, espe-
cialmente con la modulacién de vias excitatorias glutamato-
dependientes, intenta la extincién o al menos atenuacién de
estos circuitos de aprendizaje y memoria.

¢ Control Cognitivo

Un adecuado sistema de control cognitivo se caracteriza por
la flexibilidad en las conductas dirigidas, lo que requiere que
este sistema pueda adaptarse para organizar y optimizar la
conducta. Este proceso se lleva a cabo mediante una amplia
variedad de funciones, que incluyen planificacién, atencion,
memoria de trabajo (working memory), resolucién de pro-
blemas, inhibicién de respuestas y monitoreo de la conducta,
siendo estos procesos cognitivos controlados por la corte-
za pre-frontal (CPF) (Figura ). Las areas de control cogni-
tivo mas importantes son la corteza prefrontal dorso-lateral
(CPFDL) y la corteza cingulada anterior (CCA). La primera
se ocupa del monitoreo “on-line”: memoria de trabajo, inhi-
bicion de respuestas, cambios de metas, fluencia verbal, pla-
nificacién, tareas de organizacién, razonamiento, resolucién
de problemas, control de impulsos. Ademas es responsable
del monitoreo conductual y en lo que se denomina “des-
aprendizaje”: capacidad de modificar la conducta cuando se
modifican las condiciones de reforzamiento del entorno. La
CCA se divide funcionalmente a su vez en una porcién ven-
tral (subgenual) y dorsal, la primera “afectiva” y la segunda,
“cognitiva” con funciones como monitoreo de competencia
de distintos estimulos, control motor complejo, deteccién de
errores, memoria de trabajo y anticipacién de demanda cog-
nitiva. Ambas reciben proyecciones dopaminérgicas de ATV
y Nacg, interviniendo ademas vias glutamatérgicas y opiodes.

Las alteraciones de estos circuitos implican un deterioro en
los procesos cognitivos implicados. La Adicciéon puede definir-
se entonces como “uso continuado de una sustancia y recaidas
periédicas a pesar de las graves consecuencias negativas”®,
Este deterioro cognitivo, particularmente en el control inhi-
bitorio, se transforma en un elemento central de la Adiccién
y muy especialmente en el disefio de estrategias terapéuticas
farmacoldgicas y terapéuticas para este trastorno.

La alteracion del circuito descendente descrito mas arriba re-
presenta la evoluciéon del impacto generado por la adiccién
en el sujeto. Es como si una persona comenzara un proceso
involutivo suprimiendo las funciones filogenéticamente mas
nuevas del funcionamiento cerebral, como son los |ébulos
frontales y los polos de los l6bulos temporales?®. La pro-
gresiva desinhibiciéon conductual, el progresivo desapego de
los valores preventivos, los rasgos de interacciéon psicopati-
ca comunes a muchos pacientes adictos, reflejan la pérdida
de frenos por disminucién de la actividad frontal, a nivel de
la Corteza Pre-Frontal Dorsolateral (CPFDL) y la Corteza
Cingulada Anterior (CCA)®2, En realidad, el impacto a nivel
cortical es completo alterandose el funcionamiento frontal,
parietal y temporal modificandose asi la capacidad de la corte-
za asociativa con un variable pero sistematico deterioro cog-
nitivo. Este deterioro cognitivo se evidencia en dificultades de
anticipacién, planificaciéon y control de conductas instintivas
(impacto frontal), alteracion de atencién, de la capacidad para
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identificar un estimulo particular, identificar las caracteristicas
relevantes del estimulo en cuestién, y planificar y experimen-
tar la respuesta mas adecuada®.

“La funcién de la corteza frontal fue sugerida inicialmente
como consecuencia de un accidente espectacular ocurrido en
el siglo XIX, en el cual una varilla de apisonamiento de hierro
atravesé la porcién frontal del cerebro de un trabajador fe-
rroviario llamado Phineas Gage®). Sorprendentemente, Gage
sobrevivié a su accidente y sus alteraciones de la conducta
estimularon gran parte de las primeras ideas acerca de las
funciones encefalicas complejas. Harlow, el médico que inter-
vino en el caso Gage describié la situacién de la siguiente y
elocuente forma: (antes del accidente...) “Capataz eficiente,
trabajador, puntual, sensato y sagaz, muy perseverante en la
ejecucién de todos sus proyectos”; (después del accidente...)
“Impulsivo, irreverente, se permite las blasfemias mas grose-
ras, no tolera las restricciones o los consejos cuando estan
refidos con sus deseos; es obstinado, caprichoso e indeciso,
concibiendo numerosos planes que, tan pronto como son or-
ganizados, abandona por otros que le parecen mas viables.
Su forma de ser cambié radicalmente, por lo que sus amigos
decian que “habia dejado de ser Gage”?". Este cambio en la
personalidad de Phineas Gage bien podria corresponder a la
descripcién clinica de un adicto, con una mencién especial a
los déficits de planificacién caracteristicos del compromiso
frontal; de hecho el diagnéstico actual seria el de una lesién
traumatica frontal bilateral, situaciéon que funcionalmente se
reproduce en los paciente adictos evidenciandose en un hipo
metabolismo frontal medido con técnicas de SPECT o PET
cerebral, el cual puede revertirse con la abstinencia y un tra-
tamiento adecuado('?.

Este impacto frontal ha llevado a que algunos autores postula-
ran a las adicciones en general como parte de un SINDROME
DISEJECUTIVO FRONTAL®), donde no debieran confundirse
algunos elementos clinicos como simples comorbilidades sino
como expresiones del diferente impacto en circuitos frontales

(Tabla 1).

Tablal. Correlato clinico-anatémico
ORBITOFRONTAL

Desinhibido, impulsivo,
Confabulador, antisocial

DORSO LATERAL Pobre atencién, pobre
memoria de trabajo, pobre

organizacion, y planeamiento

MEDIAL FRONTAL Apatia, depresion

2. Clinica de las Adicciones: el concepto de
Estadios Clinicos

Sehalabamos mas arriba la importancia del aspecto neurobio-
l6gico en la génesis y mantenimiento de la adiccién. El recur-
so farmacoterapéutico, de evidente importancia desde esta
perspectiva, debe encuadrase sin embargo en el marco de un
tratamiento interdisciplinario y de alta especificidad técnica.

Cualquier tratamiento en adicciones debiera sustentarse en
cuatro pilares, a saber: abordaje farmacolégico, abordaje gru-

pal, abordaje individual y del grupo primario de apoyo. Cada
uno de éstos debe realizarse bajo la premisa de la abstinencia,
dado que resulta sumamente riesgosa una actitud terapéutica
que tolere y aun justifique el consumo. En efecto, bajo algunos
encuadres terapéuticos no especificos se tolera el consumo
de sustancias, estableciendo erréneamente cierta categoriza-
cion de gravedad, por supuesto falsa: heroina>cocaina>mar
ihuana>alcohol. Estad equivocada conceptualizacién, no sélo
no contempla los riesgos de los cambios neuroplasticos que
siguen ocurriendo con el consumo en el cerebro de un adic-
to; tampoco consideran los aspectos patolégicos que conti-
ndan agravandose (por ejemplo, agravamiento del ciclado en
pacientes de espectro bipolar) ni la posibilidad de tolerancia
farmacoldgica.

Un problema metodolégico crucial respecto a la pobre y limi-
tada evidencia disponible en el tratamiento farmacolégico de
las adicciones, queda de manifiesto en la falla para poder ex-
trapolar con los clasicos modelos randomizados y controlados
contra placebo (RCT) resultados validables en la clinica. En
efecto, un problema tan complejo como la adiccién que cursa
clinicamente de manera episédica, recidivante y con evolucién
crénica, impide sacar conclusiones con la experimentacion de
la utilidad de un farmaco durante un corto periodo de tiempo
(unas pocas semanas, donde el paciente puede consumir alco-
hol u otras drogas diferentes a las sefialadas como problema).
Asi, desde los primeros trabajos de Gawin utilizando desipra-
mina para el craving de cocaina, ninguno de estos estudios ha
arrojado pruebas concluyentes. De hecho, aln para los tra-
tamientos que relnen cierta evidencia positiva (por ejemplo,
Naltrexona para el alcoholismo, Vareniclina para el tabaquis-
mo) cualquier clinico en adiccionologia puede comprobar que
si estos farmacos no van seguidos de una serie de medidas de
cuidado y de intervenciones sobre el medio resultan absoluta-
mente insuficientes®).

Habiendo dejado planteadas estas consideraciones, soste-
nemos que el abordaje farmacoterapéutico en adictos debe
guiarse por tres reglas basicas:

- Utilizacién del Farmaco para corregir alteraciones subya-
centes, evitando la sobremedicacién.

- Evitar recurrir al farmaco como elemento de contencién.

- Tratamiento especifico y adecuado de la/s manifestaciones
clinicas.

Es importante tener en cuenta que el recurso farmacotera-
péutico en adictos aln hoy arrastra una fama negativa, dado
que durante anos fue realizado Unicamente teniendo en cuen-
ta la contencién desde el punto de vista quimico (*“chaleco qui-
mico”), lo que obviamente no sélo no mejoraba al paciente,
sino que aln podia empeorarlo, sosteniendo en muchos casos
una variante “legalizada” de “existencia téxica” y “evasién qui-
mica” de la realidad. También cabe destacar que la posibilidad
de intervenciones iatrogénicas desde la farmacoterapéutica,
en nada son mas graves que posibles abordajes iatrogénicos
por psicoterapias grupales, individuales o familiares mal em-
pleadas. Por ultimo, sélo el abordaje oportuno y especifico de
las manifestaciones clinicas detectadas puede ayudar a evitar
evoluciones térpidas, donde las recaidas son la regla y el de-
terioro y estancamiento de proyectos personales la inevitable
y cruda realidad.
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Los cambios neuroplasticos que se generan con la Adiccién
tienen siempre un correlato clinico. Comprender el impacto
en circuito de recompensa, motivacién, aprendizaje/memoria
y control cognitivo generados en las Adicciones implica desde
mi perspectiva la comprensién de la invariable existencia de
manifestaciones clinicas del espectro ansiedad-depresion-psi-
cosis, con especial prevalencia clinica de oscilaciones afectivas
compatibles con sintomas del Espectro Bipolar. En efecto, sos-
tengo que las modificaciones animicas sucesivas consecuencia
de los episodios de intoxicacién/abstinencia actan como un
factor epigenético para el desarrollo de Enfermedad Bipolar;
debemos investigar si estos cambios son transitorios o perma-
nentes. Asimismo, la hiperactividad noradrenérgica presente
durante la abstinencia y craving se traducira invariablente en
sintomatologia ansiosa sin que esta situacion implique una co-
morbilidad verdadera.

Teniendo en cuenta que las diferentes sustancias producen
distintos efectos farmacoldgicos dependiendo de su mecanis-
mo de accién, propongo a continuacion los siguientes Estadios
Clinicos en la adiccién a algunas sustancias, como ejemplo de
implicancias en las estrategias farmacoterapéuticas propues-
tas. Estas estrategias deben caracterizarse por su flexibilidad
acorde a los cambios animicos cuando la persona logra, absti-
nencia mediante, el control y remisién de las conductas adic-
tivas, mayor flexibilidad en la toma de decisiones y estabilidad
emocional prolongada.

COCAINA

Existen grandes diferencias en la biodisponibilidad de cocaina
y por consiguiente en su impacto a nivel cerebral y sistémica
de acuerdo a la via de administracién. Asi, la cocaina que in-
gresa por via digestiva (mascado de hojas de coca con bicar-
bonato de sodio, coqueo que genera el acullico), demora alre-
dedor de 20 minutos en alcanzar 6rganos blanco y después de
un primer paso hepatico, por lo cual sélo trazas de alcaloides
activos, ecgoninas alcanzan los érganos blanco. Cuando se
la utilizan por via inhalatoria nasal, habitulamente en forma
de clorhidrato de cocaina, ésta alcanza érganos blanco en 3
minutos. Si se la utiliza por via intravenosa, sélo demora |4
segundos, y si se la consume por via fumable, el tiempo que
demora en alcanzar érganos blanco es de tan sélo 8 segun-
dos. Vemos aqui que la utilizacién por via fumable (sulfato de
cocaina o pasta base -PACO- y CRACK) implica un mayor y
mas grave consumo de cocaina en términos de impacto sis-
témico y consecuencias posteriores. En el caso de la adiccién
a cocaina, el efecto estimulante inicial, dara paso a episodios
depresivos y psicéticos como parte de la evolucién natural de
la enfermedad. Evidentemente, la distinta vulnerabilidad in-
dividual determinara la necesidad de mayor periodicidad y/o
cronicidad para que aparezcan los sintomas mas graves. Aun
sabiendo que es muy dificil lograr recabar datos totalmente
fidedignos en la anamnesis en cuanto a cantidad de droga con-
sumida (un poco por la inevitable manipulacién del paciente,
otro poco porque en realidad desconoce la calidad de lo que
consume), este es un dato clinico importantisimo junto con la
clinica del paciente para determinar, ain sin la existencia de
estudios complementarios, en qué estadio de su adiccién se
encuentra®.

Estadio | (‘“Alegre inconciencia”): Corresponde a las pri-

meras etapas del consumo de cocaina, donde no se registran
todavia impactos negativos en el funcionamiento. Por lo ge-
neral se caracteriza por un incremento de todas las funciones
psiquicas, con intensas vivencias placenteras, hipersexualidad,
aumento de energia, con insomnio seguido de suefo profun-
do y prolongado con sensacion subjetiva de “reparacién abso-
luta”. Es muy comun en esta etapa, que el individuo recurra
a la accién de cocaina en el marco de situaciones vivenciales
desagradables, episodios depresivos o de desgano vital, como
una manera empirica de intento de equilibrio®. Asimismo,
también resulta frecuente que individuos con antecedentes
de Trastorno de Déficit Atencional con o sin hiperactividad
encuentren en la accién de cocaina un efecto pseudorepara-
dor, pero siempre desde una absoluta falta de conciencia de
enfermedad. Esta etapa equivale a una virtual “luna de miel”
con el consumo, donde el individuo siente que puede contro-
lar el uso de la cocaina en términos de frecuencia y cantidades
consumidas.

La duracién de esta etapa es indefinida, aunque siempre evo-
lucionara a los estadios siguientes dependiendo de las varia-
bles mencionadas mas arriba (periodicidad, cronicidad, vulne-
rabilidad).

Estadio Il (“Sube y baja”): Durante esta etapa es carac-
teristico el funcionamiento ciclotimico, con alternancia de
hiperactividad/ desgano, hipertimia/ distimia, hiperfagia/ ano-
rexia, tranquilidad/ irritabilidad, compromiso/ inconciencia,
hipersomnia/ insomnio. Este estadio también se caracteriza
por la falta de conciencia de enfermedad, con pensamientos
pseudo-racionales y justificacion permanente de los vaivenes
animicos en razones ajenas a si mismo y a la accién de la co-
caina. Justamente la aparicién del efecto “sube y baja” implica
el comienzo de cambios neuroplasticos, detectables con la
realizacién de examenes complementarios.

Estadio lll (“Depresion cocainica”): Corresponde a la

aparicién de sintomas de Depresién Mayor como consecuen-
cia del consumo. Si existia previamente al inicio del consumo
de cocaina o no, considero que es una cuestion irrelevante
en términos del tratamiento psicofarmacolégico, pero debe
entenderse como parte inherente del proceso adictivo y no
solamente desde una comorbilidad justificable desde el im-
pacto negativo que conlleva la adiccién (pérdidas afectivas,
pérdidas laborales, estancamiento de proyectos personales).
El deseo de consumo (“craving”) esta reforzado por las viven-
cias depresivas, donde se busca mas el alivio sintomatico, que
el efecto placentero de la droga.

Estadio IV (“Psicosis cocainica’): La aparicion de sintoma-

tologia psicética es muchas veces lenta, gradual e inespecifica.
Pueden verse sintomas prodrémicos en términos de irrita-
bilidad, desconfianza extrema, susceptibilidad, negacién de
la realidad, ausencia de aprendizaje de la propia experiencia,
compulsividad e impulsividad. Si bien en muchos casos han
aparecido vivencias psicéticas durante las etapas de intoxica-
cion (pensamientos paranoides, interpretaciones paranoides,
alucinaciones visuales y/o auditivas), los sintomas psicéticos
son vagos, imprecisos, no cumplen estrictamente los criterios
definidos por los manuales de uso diagnéstico y que por eso
los vuelven de muy dificil diagndstico. Ademas, los sintomas
de este estadio van imbricados con los del estadio anterior,
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por lo que en general van a coexistir con sintomas afectivos
y ansiosos por lo que el tratamiento debe contemplar am-
bos aspectos. Son muy frecuentes las vivencias depresivas de
ruina, con autorreproche marcado y sensaciones de vacio, lo
que delimita el serio riesgo de intentos suicidas manifiestos o
encubiertos (accidentes, sobredosis).

ALCOHOL

El alcoholismo es la adiccién mas prevalente en el mundo, en
América Latina y nuestro pais no es la excepcion@), si bien es
una adiccién que puede comenzar en cualquier momento de
la vida, la edad de comienzo es cada vez mas precoz, obser-
vandose una modalidad de consumo entre los adolescentes
que refleja un uso episédico, explosivo e intermitente donde
puede no haber un patrén de periodicidad determinado pero
si aparece una de las caracteristicas esenciales como es la pér-
dida del limite sobre el alcohol. Por supuesto sera importante
el tipo de bebida alcohdlica (menor gradacién alcohdlica por
fermentacion: cerveza-vino a bebidas con alta gradaciéon por
destilacion: whisky-vodka-fernet-etc). Histéricamente la adi-
cion de azdcares en mezclas, tragos, combinaciones aumenta
la tolerabilidad en la ingesta, pero impacta mas fuertemente
sobre el individuo. Es aqui donde debe tenerse en cuenta el
concepto de estadios ya que es tan alcohdlico quien debe co-
menzar su ingesta por la mafnana como aquel que se embriaga
los fines de semana.

Estadio 1 (Alcoholismo_subclinico): episodios de intoxi-

cacién severos, explosivos e intermitentes con pérdida de
conciencia durante la intoxicacién y prolongados intervalos
de evitacion de ingesta alcohdlica. Busqueda del efecto ansio-
litico del alcohol o para lograr conciliar el suefio. Comienzo
de cambios neuroplasticos, sin alteraciones evidenciables en
neuroimagenes

Estadio Il (Alcoholismo temprano): Establecimiento de un

patrén determinado (semanal, fines de semana). Progresivo
incremento de los niveles de ansiedad y trastornos del suefio.
Alteraciones observables en neuroimagenes y perfiles neuro-
cognitivos.

Estadio Ill (Alcoholismo tardio): Consumo de alcohol dia-

rio con sindromes de abstinencia evidenciables y presencia de
sintomatologia afectiva y ansiosa. Rasgos de impulsividad- vio-
lencia, frecuentes sintomas prodrémicos psicoticos: descon-
fianza, celotipia, suceptibilidad extrema. Progresivo impacto
en neuroimagenes Yy perfiles neurocognitivos.

Estadio IV (Alcoholismo crénico): Fase terminal con im-

pacto organico severo variable y multiple (sangrado digestivo,
falla hepatica, complicaciones neurolégicas, cardiolégicas).
Persistencia de sintomas ansiosos y depresivos, frecuente
abuso de psicofarmacos tranquilizantes.

MARIHUANA

En la utilizacién de marihuana existe mucho desconocimiento
acerca de qué se esta consumiendo en términos de potencia
de principos activos presentes en la droga consumida. Aqui
deben considerarse distintas variables que resultan muy difici-
les de predecir, como frecuencia de consumo, concentracién
de alcaloides (mayor en las partes distales de la planta de can-
nabis), mayor o menor retencién del aire inspirado durante
su utilizacion, empleo de semillas hibridas (skunk), con me-

joramiento de las condiciones de cultivo sobre todo las de
manufactura hogarena (luminosidad, humidificacién, uso de
fertilizantes) y diferencias de vulnerabilidad entre distintos in-
dividuos®. En funcién de estas variables, seran de apariciéon
mas temprana o no las complicaciones psiquiatricas, las que
en el caso del uso de la marihuana son las siguientes:

- Sindrome amotivacional

- T. depresivo mayor

- T de angustia

- T psicético inducido (Bipolaridad con sintomas psicoti-

cos?)
A pesar de que aln se discute si el sindrome amotivacional
por marihuana es una entidad clinica especifica no hay duda
que su aparicién es consecuencia de las acciones de la mari-
huana sobre el SNC. Algunos piensan que, en realidad, es una
forma de enfermedad afectiva, con los elementos comunes a
un trastorno depresivo mayor; otros postulan que en realidad
son los prédromos de un trastorno psicético con expresion
predominante de sintomatologia negativa y del area cogniti-
va®), Pero independientemente de estas hipétesis, no debe-
mos seguir considerando al uso de la marihuana como algo
inocuo, ya que el notable aumento de su utilizacién entre los
adolescentes implica un enorme riesgo desde el punto de vista
de la salud mental, que debe recibir nuestra mayor atencién
como profesionales.

Estadio | (Recreacional): no existen en esta etapa alteracio-

nes evidenciables.

Estadio Il (Amotivacional): algunos autores cuestionan la

existencia de este estadio como una etapa diferente al Estadio
Depresivo. Apatia, desgano y desinterés por actividades que
previamente generaban placer, con predominio de impacto
en area volitiva. Ya pueden detectarse alteraciones en neu-
roimagenes y en evaluaciones neurocoghnitivas.

Estadio lll (Depresivo): Corresponde al desarrollo de sin-

tomas de Episodio Depresivo Mayor como consecuencia del
consumo. El deseo de consumo (“craving”) esta reforzado
por las vivencias depresivas, donde se busca mas el alivio sin-
tomatico que el efecto placentero de la droga.

Estadio IV (Psicético): La apariciéon de sintomatologia psi-
cética es muchas veces lenta, gradual e inespecifica. Pueden

verse sintomas prodrémicos en términos de irritabilidad, des-
confianza extrema, susceptibilidad, negaciéon de la realidad,
ausencia de aprendizaje de la propia experiencia, compulsi-
vidad e impulsividad. Si bien en muchos casos han aparecido
vivencias psicéticas durante las etapas de intoxicacion (pen-
samientos paranoides, interpretaciones paranoides, alucina-
ciones visuales y/o auditivas), los sintomas psicéticos son va-
gos, imprecisos, que no cumplen estrictamente los criterios
definidos por los manuales de uso diagnéstico y que por eso
los vuelven de muy dificil diagnéstico. Ademas, los sintomas
de éste estadio van imbricados con los del estadio anterior,
por lo que en general van a coexistir con sintomas afectivos
y ansiosos por lo que el tratamiento debe contemplar am-
bos aspectos. Son muy frecuentes las vivencias depresivas de
ruina, con autorreproche marcado y sensaciones de vacio, lo
que delimita el serio riesgo de intentos suicidas manifiestos o
encubiertos (accidentes, sobredosis).
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3. Conclusiones

Los Trastornos Adictivos aparecen como un serio problema
de Salud Publica, para los que no estamos los profesionales
lo suficientemente preparados aln para su adecuado trata-
miento. Podemos ahora comenzar a entender la complejidad
de su etiopatogenia, aunque urge la bisqueda de mecanismos
novedosos y diferentes a los que contamos hasta aqui para
mejorar su abordaje, diagnéstico y estabilizacion. Pero ya hay
cuestiones sobre las que no debiera discutirse: la Adiccién es
una enfermedad crénica y como tal debe recibir tratamiento
crénico. Y es justamente la necesaria y prolongada duracion
de los tratamientos lo que nos obliga a ser precisos buscando
mejorar la calidad de vida de nuestros pacientes. Los diag-
nosticos erréneos en comorbilidad llevan muchas veces a tra-
tamientos inadecuados. Esto puede verse con el empleo de
farmacos antipsicéticos, los que mal utilizados pueden acen-
tuar el impacto cognitivo ya de por si presente en el paciente
adicto.

Los frecuentes sintomas ansiosos presentes en la clinica de la
Adiccién estan en relacién con los cambios neuroplasticos des-
critos, el craving y la abstinencia. Responden adecuadamente
al uso de clonidina y farmacos con efecto ansiolitico no ben-
zodiacepinico, como gabapentina, pregabalina, lacosamida,
topiramato, y valproato. Los frecuentes sintomas depresivos
responden adecuadamente con antidepresivos duales (bupro-
pion, venlafaxina/desvenlafaxina, duloxetina), vilazodona, vor-
tioxetina, agomelatina y trazodona. Pero debemos considerar
la hipétesis de la génesis del Espectro Bipolar, por lo que debe
evaluarse el uso de estabilizadores del humor ante la presen-
cia de sintomas depresivos (lamotrigina, litio, valproato).
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Aspectos riesgosos de la legalizacion de
la marihuana | Rrisk factors in legalizing marijuana

S R - R T —

Resumen

El uso de la marihuana en nuestro pais se encuentra en franco crecimiento, situacién que debe en-
tenderse desde una perspectiva socio-politica, econémica y legal pero sin dejar de lado el problema
médico en ciernes. Sostengo que en este contexto, resaltar los beneficios de la legalizacion de la mari-
huana sin reparar en su impacto cognitivo, afectivo (depresion) y generador de episodios psicoticos
representa un serio riesgo para la Salud Mental de la poblaciéon. Debe sumarse a esta ecuacién que
la utilizacion de la ciencia y la tecnologia aplicada al cultivo del cannabis ha llevado a modificar la
proporcién de alcaloides presentes en la planta, lo que representa el uso de marihuanas con mayor
contenido de THC (Tetrahidrocannabinol), menor contenido de CBD (Cannabidiol) y la modificacion
de los muchos alcaloides presentes en el cannabis con efectos en el SNC (Sistema Nervioso Central),
muchos de los cuales atin desconocemos. El argumento de la utilizacién de la marihuana con fines
medicinales sdlo arroja mas confusion al tema, debiendo definirse qué principio activo de los muchos
presentes en el cannabis es ttil para determinada patologia. Finalmente, el analisis de la situacion
de los lugares en el mundo donde se ha legalizado la marihuana puede ayudar a clarificar sobre los
riesgos y beneficios de su legalizacion.

PALABRAS CLAVE: marihuana, impacto cognitivo, depresion, psicosis, THC, CBD, utilizacién me-
dicinal.

ABSTRACT

The use of marijuana is growing rapidly in our country; this should be understood as from a social, political,
economic and legal perspective but without neglecting the looming medical problem. I support in this context
that highlighting the benefits of the legalization of the marijuana regardless its cognitive, affective (depression)
impact and generator of psychotic episodes represents a serious risk for the Mental Health of the population. It
must be added to this equation that the use of the science and the technology applied to the cannabis cultivation
has led to modifying the proportion of alkaloids in the plant, what represents the use of marijuanas with a high
content of THC and lower content of CBD and the alteration of the many alkaloids in the cannabis with some
effects in the SNC, many of which are still unknown.

The arguments of the use of marijuana with medicinal purposes only brings more confusion to the topic since
it must be defined what active principle of the many the cannabis has, is useful for a specific pathology.
Eventually, the analysis of the situation of the places in the world where marijuana has been legalized may help
to clarify about the risks and benefits of its legalization.

KEY WORDS: marijuana, cognitive impact, depression, psychosis, THC, CBD, medicinal uses

presentations of aggression (verbal aggression and destruction of objects; verbal and physical aggression),
fluoxetine presents promising results.

Introduccion:

El uso de la marihuana en nuestro pais se encuentra en franco crecimiento. El
analisis del consumo de marihuana en poblacién escolar publicado el aiio pasa-
do por la SEDRONAR muestra en forma alarmante estos indices: casi el 16%
de los estudiantes ha experimentado alguna vez en su vida con marihuana; casi
el 12% la habia utilizado en el tltimo ano; el comienzo de su uso se da antes de
los 15 anos; casi el 80% de los que experimentaron con marihuana alguna vez
la consume en forma ocasional o frecuente; el consumo tiende a crecer durante
los dltimos 6 afnos junto con la frecuencia de uso; el uso diario se incrementé en
un 50% en relacién al afo 2009().

Esta tendencia se da en nuestro pais en un contexto en el que el uso de la mari-
huana es minimizado; la opinién publica parece haber incorporado un discurso
en el cual se afirma erréneamente que usar marihuana no es riesgoso, donde
inclusive se la compara con el uso del tabaco para argumentar su supuesta ino-
cuidad. Se senala lo “injusto” de prohibirla confundiendo con la “penalizacién”
de su consumo, polarizando un mensaje que equipara despenalizar a legalizar.
Para confundir alin mas, se utiliza el argumento de severas enfermedades para
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las cuales la medicina no cuenta con herramientas eficaces
para sensibilizar a la poblacién, todo lo que contribuye a
una mirada ingenua y hasta romantica del beneficio de uti-
lizar la planta del cannabis sin contemplar sus riesgos. El
presente articulo intenta enfocar critica y cientificamente
el punto de vista actual sobre la marihuana.

Impacto de la utilizacion de la marihuana

En los ultimos afios el contenido del alcaloide A-9tetrahi-
drocannabinol o THC, responsable de los efectos psico-
trépicos del cannabis, se ha visto incrementado sustancial-
mente en parte debido a la utilizacién de mejoras genéticas
en las semillas y en parte a las distintas técnicas de cultivo
(estrés hidrico, estrés luminico, uso de fitohormonas) que
buscan el desarrollo de plantas que tengan mayor conte-
nido de THC porque son las que generan mas efectos a
nivel del SNC. De este modo nos encontramos con que en
las marihuanas de hace 10 afos el contenido promedio de
THC rondaba entre el 4-6 %, siendo actualmente el con-
tenido promedio alrededor del 20% y pudiendo inclusive
ser mayor® 3,

Del mismo modo, existen grandes diferencias en el im-
pacto que recibe una persona que utiliza el cannabis de
acuerdo a distintos factores como la edad (personas mas
jovenes son mucho mas vulnerables), de acuerdo a si utili-
za una planta femenina de cannabis que tiene mayor con-
centraciéon de THC que las masculinas. Asimismo, el fumar
una droga implica accién mas rapida en comparacién con
otras vias (por ejemplo otras drogas que se consumen por
via intravenosa); si se fuma picadura de las porciones mas
distales (flores) aumenta la cantidad de THC, y fumar mas
profundamente y retener durante mas tiempo el aire ins-
pirado en los pulmones es otro factor que modifica sustan-
cialmente el impacto en las personas®. Las modificaciones
genéticas en semillas de marihuana conocidas como skunk,
apestosa o azorrinada (75% cannabis sativa, 25% canna-
bis indica), presentan altas concentraciones de THC, con
rapido ciclo de crecimiento y floracién a expensas de una
menor proporcién de otro alcaloide con importantes fun-
ciones potenciales como el cannabidiol o CBD.

De los mas de 100 diferentes alcaloides que pueden en-
contrarse en el cannabis, y de los cuales queda aiin mucho
por aprender, el CBD presenta acciones protectoras so-
bre muchos de los efectos del THC, y en muchos casos an-
tagdnicas: tiene accién ansiolitica y neuroprotectora, tiene
una accién favorecedora de la cognicién y tiene efecto an-
tipsicético. De hecho, una variedad de marihuana utilizada
en Sudafrica y conocida como “dagga”, que no contiene
CBD, genera mucho mas rapidamente sintomas psicéticos
en los usuarios en comparacién con otras variedades de
marihuana®. Resulta interesante observar la muy pequefa
diferencia en la estructura quimica entre el THC y el CBD,
generandose compuestos con actividad tan disimil a nivel
del SNC (figura I).

Se desconoce hasta la fecha cémo actia el CBD. Sabe-
mos que el THC es un agonista parcial de los receptores
CBIl y CB2 y que tiene una potencia superior sobre éstos
en comparacién con los endocannabinoides anandamida y

Figura I: THC y CANNABIDIOL
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A’ - tetrahydrocannabinol

2-araquidonoilglicerol (2-AG). Pero el CBD no actua so-
bre los receptores cannabinoides sino aparentemente so-
bre receptores a glicina y a adenosina. Algunos autores
especulan acciones sobre un nuevo receptor cannabinoide
ligado a una proteina G y denominado por el momento
GPR55¢:7); éste presenta una homologia del 14% con los
receptores CB| y presenta una localizacién en SNC similar
a estos receptores. De todos modos se especula con la uti-
lizacién del CBD como medicamento de probable utilidad
como antipsicético y como mejorador cognitivo. Reciente-
mente, se ha descrito una accién agonista parcial del CBD
sobre los receptores 5-HT|A que podria explicar alguno
de sus efectos clinicos®.

Es muy importante mencionar el riesgo del consumo del
cannabis por la via digestiva, frente al auge mundial de lo
que se conoce como cocina cannabica. La presencia im-
portante de receptores cannabinoides en el tracto digesti-
vo hace que las intoxicaciones por esta via sean impredeci-
bles, con serios riesgos de episodios confusionales agudos
y psicéticos.

Marihuana y Sistema Endocannabinoide. Se conocen
actualmente algunas de las funciones del sistema endocan-
nabinoide, del cual Anandamida y 2-AG son dos de los li-
gandos endégenos mas importantes®. Podemos resumir
estas funciones en:

I. Regulacién de la neurotransmisién

2. Acciones neuroprotectoras

3. Intervienen en el neurodesarrollo

4. Regulacién de mecanismos de memoria (“sintonia fina”
del sistema glutamatérgico a nivel hipocampal)

5. Regulacién del suefo

6. Regulacién del apetito

7. Intervienen en la respuesta inflamatoria e inmunolégica

En cuanto a la regulacién de la neurotransmisién, sabemos
que el sistema endocannabinoide participa en el mecanis-
mo de finalizacién de la senalizacién sindptica, actuando
como un sistema retrégrado sobre receptores presinapti-
cos CBI. Se generan asi los denominados DSI (despolari-
zation-induced suppression of inhibition) y DSE (despola-
rization-induced suppression of excitation), un sistema de
senalizacién retrégrado que puede influir sobre la sinapsis
en un radio de 40 um de didmetro(?.

Obviamente que la administracién de cannabinoides exé-
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genos como el THC de la marihuana tendra efectos sobre
el sistema endocannabinoide y sobre las funciones deta-
lladas mas arriba. Cuanto mas joven sea la persona que
utiliza marihuana, es esperable un mayor impacto sobre
sus sistemas biolégicos y que este impacto se realice sobre
todos los sistemas de neurotransmisién: gabaérgico, sero-
tonérgico, glutamatérgico, dopaminérgico, noradrenérgi-
co, opioide y neuropeptidico, lo que tendra un correlato
inevitable en la aparicién de sintomas de la serie ansiedad-
depresién-psicosis''".

En cuanto a la funcién neuroprotectora del sistema endo-
cannabinoide queda todavia mucho por investigar. Sabe-
mos que durante el envejecimiento normal disminuye la
expresion de receptores CBl en SNC, y que del mismo
modo los consumidores intensivos de marihuana expresan
también menor densidad de receptores CBl como me-
canismo neuroadaptativo; esto lo podriamos interpretar
como una suerte de “envejecimiento prematuro” de al-
gunos sistemas biolégicos en los adictos a la marihuana,
coexistiendo con el multiple impacto neurocognitivo('?.

Otra de las funciones del sistema endocannabinoide es la
involucrada en la fisiopatogenia del dolor, a partir del des-
cubrimiento de la colocalizacién de receptores CBI con
receptores opioides U. Existe evidencia de que THC y
agonistas opiaceos como la morfina acttan sinérgicamen-
te en el efecto analgésico y antiinflamatorio. De hecho,
la administracién de antagonistas cannabinoides suprime
el efecto analgésico de la morfina, por lo que se investi-
ga actualmente la administracién de agonistas y agonistas
parciales cannabinoides para el tratamiento del dolor('? ',

El uso del cannabis modifica también los mecanismos nor-
males del suefo. Sabemos que muchos mamiferos que en
sus ciclos biolégicos entran en estado de hibernacién, lo
hacen a partir de la accién de determinados endocanna-
binoides. Asimismo, el cerebro estd mas activo en la fase
REM del suefo, y la mayoria de los suefios suelen ocurrir
durante esta fase. Algunos estudios han demostrado que
consumir marihuana antes de acostarse reduce el suefio
REM, por lo que se explica que algunos usadores de mari-
huana reporten menor cantidad de suefios y alteraciones
en el dormir('®,

El sistema endocannabinoide regula también algunos as-
pectos de la conducta alimentaria. Independientemente de
los sintomas ciclicos con atracones caracteristicos de los
adictos a la marihuana, se estudian actualmente perspecti-
vas de accién farmacolégica sobre el sistema endocannabi-
noide para el tratamiento de algunos trastornos alimenta-
rios y de la obesidad('® '),

Consecuencias del uso de la marihuana en la
Salud Mental

No existe aun uniformidad de criterios para determinar si
debemos hablar de Comorbilidades (“patologia dual”) o
Estadios Clinicos al referirnos a los sintomas del espectro
Ansiedad-Depresién-Psicosis que presentan los adictos a
la marihuana. Pero debemos tener en cuenta que la géne-
sis de la adiccién implica un proceso donde se desarrollan,

con el tiempo, cambios neuroplasticos con la consecuente
aparicién de sintomas clinicos.

Se han descrito 5 cuadros clinico-psiquiatricos en relacién
con el uso del cannabis, con manifiesta incidencia de facto-
res como frecuencia de utilizaciéon y potencia del cannabis
consumido. Estos son trastornos de ansiedad, trastorno
obsesivo compulsivo, sindrome amotivacional, episodios
depresivos y episodios psicoticos. Si establecemos esta re-
lacién entre consumo de cannabis y consecuencias psiquia-
tricas es absurdo sostener la mirada ingenua actual sobre
la supuesta inocuidad de la marihuana.

Trastornos de Ansiedad

Muchas veces aparecen consultas sobre episodios de pa-
nico o sintomas de ansiedad generalizada y debemos des-
cartar en la anamnesis si ha existido utilizacién de mari-
huana. El cannabis es ansiogénico en directa proporcién a
la potencia y frecuencia de su utilizacién. No sera posible
estabilizar al paciente y mejorar su cuadro ansioso si con-
tinda utilizando marihuana aunque modifique la frecuencia
de su uso. Del mismo modo muchas veces aparece falta
de respuesta o respuesta parcial al tratamiento prescripto
cuando no se logra la abstinencia completa, lo que en la
mayoria de los casos se debe a la naturalizacién del consu-
mo y la minimizacién de los efectos('®.

Trastorno obsesivo compulsivo

No existe aun suficiente investigacién que explique esta
asociacion, pero cada vez se observa mas en la clinica la
aparicién de sintomas del espectro obsesivo compulsivo
en usadores de marihuana. Independientemente de que
la compulsién es inherente a la fisiopatogenia de la adic-
cién (cambios neuroplasticos con alteracién de circuitos
cértico-talamico-estriatales), esta asociacién es a mi juicio
mas frecuente en usadores de marihuana comparados con
usadores de otras sustancias. Deberemos investigar en el
futuro si algin/os alcaloide/es especifico tiene incidencia
en esta accién.

Sindrome amotivacional

La descripciéon de Schwartz incluye sintomas como: pérdi-
da de interés hacia las cosas asociado a apatia y pasividad;
pérdida del deseo de trabajar, con pérdida de nocién de
rendimiento laboral que lleva a menor productividad; pér-
dida de energia y fatigabilidad facil; indiferencia e irritabi-
lidad; dificultad de concentracién; desinterés por aspecto
personal e higiene; preocupacién cotidiana por obtencién
de cannabis y su consumo('?. Nétese que salvo por el ul-
timo item, en nada se diferencia este sindrome de la des-
cripcién de un episodio depresivo, donde se pone el acen-
to en el aspecto volitivo, impacto cognitivo e incapacidad
para disfrutar de actividades que generaban previamente
placer; por eso algunos autores cuestionan la existencia de
este cuadro.

Episodio depresivo

Existen muchos trabajos que asocian consumo de mari-
huana y aparicién de elementos depresivo®?. En este es-
tudio se demuestra que el 67% de usadores de cannabis
sin depresion, la desarrollaron durante 14-16 afios de se-
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guimiento, comparados con el 319% de controles sin ante-
cedentes de consumo de cannabis. Del mismo modo que
explicara mas arriba, el no sostenimiento de la abstinencia
puede determinar respuesta parcial o falta de respuesta a
los tratamientos antidepresivos utilizados.

Episodios psicoticos

Debe tenerse en cuenta que la aparicién de sintomas
psicéticos en usadores de marihuana a menudo va
precedida por sintomas que pueden considerarse pro-
drémicos, como la anhedonia, experiencias inusuales,
intereses exoéticos, desorganizacién cognitiva, impul-
sividad y agresividad®'" 22, Existe numerosa evidencia
epidemioldgica que asocia el uso de cannabis y la apa-
ricién de psicosis, con importantes estudios de Cohor-
tes como los hechos en Suecia, Dunedin, Holanda (Né-
mesis), Nueva Zelanda (Christchurch) y Zurich entre
otros. Pero un metaanalisis realizado por un grupo de
investigadores britanicos resume la evidencia existen-
te hasta el momento: hallaron incremento de riesgo
de cualquier efecto psicético en individuos que habian
consumido cannabis alguna vez, encontrando efec-
to dosis-respuesta con un mayor riesgo para las per-
sonas que consumian cannabis con mayor frecuencia;
concluye que el cannabis aumenta el riesgo de efectos
psicéticos y que hay suficiente evidencia para advertir
a los jévenes de que el consumo de cannabis puede
incrementar el riesgo de desarrollar una enfermedad
psicética en una etapa posterior de su vida®). Cuesta
creer que ante semejante evidencia médica no se hayan
difundido estos hallazgos ni se advierta a la poblacién
sobre el riesgo del consumo de cannabis.

Marihuana medicinal

Existe en este momento en nuestro pais una amplia con-
troversia respecto del mal llamado “uso medicinal de la
marihuana”. En efecto se han reportado beneficios con el
uso de marihuana en personas con algunos padecimientos
crénicos como cancer, esclerosis multiple, epilepsia re-
fractaria, fibromialgia, glaucoma, trastornos del desarrollo
y neurodegenerativos, HIV-SIDA, Lupus, dolor neuropa-
tico entre otras. Pero si como explicara mas arriba, con-
sideramos que en la marihuana se encuentran presentes
una gran variedad de principios activos, esto contradice el
concepto de medicamento: un principio activo que debe
administrarse en una dosis determinada y para el que co-
nocemos sus mecanismos de accion, sus efectos adversos,
su margen de seguridad y posibles riesgos en sobredosis.
En muchas de estas patologias donde se recomienda utili-
zar cannabis exista probablemente beneficios por la accién
de un determinado alcaloide y no de otros: por ejemplo
se postula el beneficio del CBD en la epilepsia refractaria,
el cancer y el glaucoma; se postula el beneficio del THC
y otros agonistas en el tratamiento del dolor, esclerosis
multiple y trastornos del neurodesarrollo. Pero existe una
marcada intenciéon de fomentar una industria basada en el
cannabis como medicamento; de este modo, se han desa-
rrollado por ejemplo variantes de plantas con mayor pro-
porcién del alcaloide CBD por manipulaciones genéticas,

como la denominada Cannatonic o Charlotte y muchos
derivados de éstas. Buscando también una administra-
cién aparentemente mas segura, se administra en forma
de aceites por via oral, como remedando los “remedios
de la abuela”. Esta practica carece de rigor cientifico y no
contempla los eventuales dafos que podria ocasionar la
administraciéon de tantos principios activos en una perso-
na enferma, o por ejemplo qué puede ocurrirle a un nifio
administrando THC cuando se beneficia por la accién so-
lamente del CBD ante una epilepsia refractaria. A pesar de
todo esto, en nuestro pais se aprobé recientemente el uso
de la marihuana medicinal; algunas ciudades bonaerenses
como General Lamadrid aspiran a convertirse en pioneras
para el cultivo de marihuana con fines medicinales®.

Disponemos actualmente de una serie de medicamentos
derivados del cannabis como el THC sintético dronabinol
(Marinol®, Solvay), Cannador® (spray para oromucosa),
Sativex® (Presentacién |:1 de THC y CBD), nabilona (Ce-
samet®, agonista sintético del receptor CB1) y fue retirado
del mercado el antagonista CBI rimonabant (Acomplia®)
que fuera lanzado para el tratamiento de la obesidad y
retirado al aparecer en algunos casos cuadros depresivos
con ideacién suicida, pero que tendran seguramente otros
antagonistas cannabinoides futuros lanzamientos como
medicamentos para tratar la abstinencia alcohdlica y de
otras sustancias, trastornos cognitivos, trastornos de la ali-
mentacién y otras indicaciones.

El mundo y la legalizacion de la marihuana

La situacién en el mundo respecto a la legalizacién de la
marihuana indica que cada vez se suman mas paises, esta-
dos y ciudades a esta tendencia. Vemos actualmente que la
marihuana es legal en los siguientes sitios:

Uruguay: Legalizada en 2013 para el consumo, venta y
comercializacién.

Colombia: Aprobada por la Corte Suprema en 2012 per-
mitiendo el consumo de 5 gramos para uso personal; el
Congreso frena cualquier tipo de legislacién.

Holanda: El consumo y compra estan permitidos en “pe-
quenas cantidades”.

Corea del Norte: La venta y consumo no es penalizado
por la ley.

Portugal: En 2001 se convirtié en uno de los paises pio-
neros en la despenalizacién de la marihuana.

Canada: Primer pais en regular el consumo de marihuana
medicinal.

Bélgica: Despenalizé el consumo, pero ofrece multas a
quien consuma la droga en la calle y espacios publicos.

Suiza: Todo mayor de |8 afos puede tener hasta 10 gra-
mos.

Jamaica: Aprobé una ley que despenaliza la posesion de
“pequenas cantidades” de cannabis.

México: El Tribunal Supremo aprobé la legalizacién del
cultivo y el uso de marihuana con fines personales y re-
creativos.
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Estados Unidos: Aprobado el uso recreativo en Colum-
bia, Oregon, Washington, Colorado, Alaska, Massachu-
setts, California y Nevada.

Barcelona: Unica ciudad de Espafa con clubes sociales
para consumo de marihuana

En muchos de estos lugares se establecen limites, de muy
dificil implementacién, de cantidades de marihuana permi-
tidas (por ejemplo, Uruguay establece 6 plantas por fami-
lia). No se establece ninguna reglamentacién respecto de
distintas variedades de marihuana, ni se limita su composi-
cién ni potencia. Tampoco existe en el mundo un método
para determinar si una persona se encuentra en condicio-
nes de manejar un vehiculo habiendo consumido marihua-
na. La determinacién en saliva, con un punto de corte de
5 nanogramos de THC como limite carece de valor legal,
ya que por las caracteristicas de sus alcaloides (alta liposo-
lubilidad) no puede determinarse si la presencia en saliva
corresponde a uso reciente o diferido. Es indudable que
los efectos agudos de la marihuana alteran la capacidad de
manejar vehiculos, generando serios riesgos para si y para
terceros. Existe evidencia del impacto del uso del canna-
bis en la capacidad de pilotos de aviacién para manejar
adecuadamente hasta 48 horas posteriores a su utiliza-
cién@ 29 hecho que puede ser facilmente extrapolado a
la conduccién de automéviles. De esta manera, ni siquiera
contamos aln con una herramienta (como en el caso del
alcohol) que permita establecer claramente limites de res-
ponsabilidad individual.

Conclusiones

Considero que la inminente legalizacion de la marihuana
en nuestro pais no puede ser vista como una buena noticia.
Es probable que modifique la situacién actual del trafico,
pero dudo que no siga existiendo un mercado de consumi-
dores de “marihuana ilegal” de mayor potencia que la que
se ofrezca en forma legalizada. Asimismo, es de esperar
un mayor impacto en la poblacién cuando la accesibilidad
a la sustancia deje de ser un problema, ignorandose hasta
la fecha si el impacto en una persona joven que consume
marihuana puede ser revertido sin secuelas en su funcio-
namiento. Cuesta admitir que como Sociedad toleremos y
hasta avalemos que nuestros semejantes pierdan iniciativa,
autocontrol, deseos de superacion personal, aunque ob-
viamente la legalizacién traera aparejado el nacimiento de
una nueva Industria con fines comerciales que beneficiara
a unos pocos. Espero de todos modos que la investiga-
cién en Medicina permita el desarrollo de nuevos farmacos
basados en cannabinoides que amplien nuestros recursos
para la recuperacién de la persona enferma.
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Resumen:

Objetivos. Se analiza la situacion actual de las investigaciones relacionadas con las sustancias conoci-
das como cannabinoides sintéticos asi como su interaccién con el organismo, clasificacién, generali-
dades, uso de los mismos, signos y sintomas y crecimiento global del consumo de las mismas. Dado
la constante aparicién de nuevas sustancias es muy importante ir actualizando los conocimientos
sobre las mismas.

Métodos. Se realiza una exhaustiva revision bibliografica relacionada con las sustancias cannabinoi-
des y sus derivados sintéticos, haciendo especial hincapié en la forma de interactuar con el organismo
y los efectos que provocan dichas interacciones. Concretamente, se estudiaran los efectos que provo-
can en el organismo y los riesgos que implican dichos consumos.

Resultados. Las nuevas sustancias psicoactivas han llegado a nuestro pais para quedarse, aumentado
su presencia, diversificando sus mercados y sefialando nuevos desafios para las politicas publicas
que buscan enfrentar el problema mundial de las drogas. Los cannabinoides sintéticos (o Fake Weed
o Spice Drugs) son drogas de sintesis que buscan imitar tanto la via de administracién como los efec-
tos psicoactivos que produce el consumo del cannabis natural.

Conclusion: El uso de estas sustancias con fines recreativos supone una serie de riesgos para la salud
debido a su potente afinidad con los receptores cannabinoides y al no estar estandarizado un proto-
colo de manejo ante intoxicaciones agudas y evadir la deteccién en los screenings rutinarios de orina;
es muy dificil manejar a pacientes con una sintomatologia diferente a la observada tras el consumo de
la cannabis sativa. Es necesario que contintien las investigaciones sobre los usos terapéuticos y sobre
los efectos agudos y a largo plazo del consumo de estos productos sintéticos.

Palabras Claves: Cannabinoides sintéticos, Fake Weed, Spice Drugs, Drogas Sintéticas

Abstract:

Goals. The current situation of research related to the substances known as synthetic cannabinoids are analyzed
as well as their interaction with the organism, classification, generalities, use of the same, signs and symptoms
and global growth of their consumption. Given the constant appearance of new substances it is very important
to update the knowledge about them.

Methods. An exhaustive literature review related to cannabinoids and their synthetic derivatives is made, with
special emphasis on how they interact with the organism and the effects of such interactions. Specifically, it will
study the effects they cause on the body and the risks involved in such consumption.

Results. The new psychoactive substances have come to our country to stay, increasing their presence,
diversifying their markets and pointing out new challenges for public policies that seek to confront the world
drug problem. Synthetic cannabinoids (or Fake Weed or Spice Drugs) are synthetic drugs that seek to mimic
both the route of administration and the psychoactive effects produced by the consumption of natural cannabis.
Conclusion. The use of these substances for recreational purposes poses a number of health risks due to their
potent affinity with cannabinoid receptors and a protocol of management against acute intoxications and to
avoid detection in routine urine screenings is not standardized; It is very difficult to manage patients with a
different symptomatology than that observed after consumption of cannabis sativa. Continued research on the
therapeutic uses and on the acute and long-term effects of the consumption of these synthetic products is needed.
Key Words: Synthetic Cannabinoids, Fake Weed, Spice Drugs, Synthetic drugs

{Qué son las Nuevas Sustancias Psicoactivas (NSP)?

Las nuevas sustancias psicoactivas (NSP) han sido conocidas en el mercado por tér-

» o«

minos tales como “drogas de diseno”, “euforizantes legales”, “hierbas euforizantes”,
“sales de bano”, “productos quimicos de investigacién” y “reactivos de laboratorio”.
Las mismas se definen como “sustancias de abuso, ya sea en forma pura o en prepara-
do, que no son controladas por la Convencién Unica de 1961 sobre Estupefacientes,
ni por el Convenio sobre Sustancias Sicotrépicas de 1971, pero que pueden suponer

una amenaza para la salud publica”®.

Muchas de estas sustancias no son nuevas en el contexto del tiempo sino del uso inde-
bido que se hace de ellas en la actualidad. En efecto, gran cantidad de estas drogas de
disefo fueron sintetizadas y abordadas por cientificos de la industria licita una o varias
décadas atras. Podriamos entonces replantear la definicién de "drogas de disefo", en
el contexto de su uso indebido, como: "aquellos compuestos no naturales, sintetiza-
dos en laboratorios, de estructura muy diversay no regulada en sus inicios, de limitado
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o nulo potencial terapéutico, administrados en el hombre para
modificar el funcionamiento normal de receptores celulares es-
pecificos y centrales, ya sea por accién directa en los mismos o
por modificacién de reacciones bioquimicas indirectas que pro-
picien su activacion, con el fin de obtener psico-estimulacién
extraordinaria con modificacion en la percepcién de la realidad,
produciendo cambios de conducta o comportamiento y esta-
dos emocionales atipicos"® ?.

Ultimos informes sobre el aumento alarmante de
nuevas drogas de disefo

Durante el mes de marzo de 2016 la Junta Internacional de Fis-
calizacién en Estupefacientes (JIFE), dependiente de la Oficina
para Drogas y Crimen de Naciones Unidas (UNODC), emitié
un informe sobre el aumento dramatico y sin precedente de
nuevas drogas de disefio lanzadas al mercado de consumidores.

En 2013, el nimero de drogas de disefio reportadas a la Oficina
para Drogas y Crimen de Naciones Unidas (UNODC) aumen-
taba un 41%, respecto de dos anos anteriores a 348, mientras
que el nimero de paises que informaran su deteccién ascendia
a 90,

Distintos paises han informado de que las nuevas sustancias psi-
coactivas contintan proliferando en el mercado, tanto en lo que
respecta a su cantidad como a su diversidad. En diciembre de
2014, 95 paises y territorios habian informado sobre un total de
541 Nuevas Sustancias Psicoactivas al sistema de alerta tempra-
na de la UNODC. En 2014, la mayoria de las nuevas sustancias
psicoactivas notificadas siguieron siendo los cannabinoides sin-
téticos en un 39%.

A la fecha de la elaboraciéon de esta contribucién, marzo de
2016, el nimero de nuevas sustancias psicoactivas de disefo
(NPS) alcanzaban a 602 con mas de 95 paises afectados. Sin
embargo, continlan apareciendo nuevas estructuras mes a
mes, evidenciando una globalizacién del problema, cuyas con-
secuencias son imprevisibles®.

Como operan los traficantes de drogas de diseno

La propagacion de una droga de diseno puede pensarse como
una serie ciclica de acontecimientos, segln lo senala la Oficina
para Drogas y crimen de Naciones Unidas (UNODC):

* Sintesis de una sustancia quimica que se sugiere podria ac-
tuar de manera similar a una sustancia controlada.

* El producto quimico se comercializa entonces como una
alternativa "legal" a una droga ilicita o como una "droga de
investigacion quimica, no apta para consumo humano".

* Un pequeiio nimero de usuarios que experimentan con
la droga, informa sus experiencias a través de internet:
blogs, foros, videos. Si los resultados son positivos, cada
vez mas personas hacen uso de la misma, ganando asi
popularidad.

* Cuando las leyes se actualizan, y esta nueva droga es inclui-
da en la lista de "drogas ilegales" el ciclo comienza nueva-
mente.

Este tipo de drogas genera un nuevo problema para controlar
su venta y distribucién, debido a que se trata de sustancias mo-
dificadas quimicamente que difieren en estructura de aquellas
que estan catalogadas como "sustancias ilegales", dificultando su
identificacién® ®,

Aparicion de la sustancia: “Cannabinoides
Sintéticos”

Se ha propuesto el afio 2008 como la fecha de aparicién para
el grupo de sustancias psicoactivas “cannabinoides sintéticos”®.
Sin embargo, esta fecha solo consideraria su origen como sus-
tancias de abuso dado que el estudio académico de ellas habria
comenzado a inicios de la década de los 90.

El analisis de los cannabinoides sintéticos por la comunidad cien-
tifica tiene como objetivo identificar y diferenciar las propieda-
des farmacoldgicas que surgen de muchos de los cannabinoides
que se han detectado en estos productos, los cuales fueron de-
sarrollados inicialmente por los cientificos que investigaban el
efecto de los cannabinoides en el organismo y si podian actuar
como medicamentos para tratar diferentes enfermedades y
sus sintomas, por ejemplo, enfermedades neurodegenerativas,
drogodependencias, trastornos dolorosos y cancer. Hasta aho-
ra, sin embargo, ha resultado dificil separar las propiedades me-
dicinales deseadas de los efectos psicoactivos indeseados® 2.

Situacion Actual: Drogas que imitan la accion de los
cannabinoides de la Marihuana (cannabimiméticos de
disefno)

Desde hace cinco afios se han incrementado en forma alarman-
te y sin precedentes respecto de otro tipo de drogas objeto de
uso indebido.

Sélo basta observar los informes internacionales respecto de
los nuevos cannabimiméticos aparecidos en el mercado euro-
peo durante varios periodos: | | nuevos en 2010, 23 en 201 1,
30 en 2012, 29 en 2013, 30 en el ano 2014, mas de 30 hasta
2016, lo que suma unos 230 nuevos cannabimiméticos en el
altimo lustro®:®,

En Japén, se han incluido 858 cannabimiméticos de sintesis den-
tro de sus listas de sustancias bajo control?. La mayoria deten-
ta un nombre constituido por letras y nimeros. En algunos, el
nombre proviene del cientifico que las sintetizd por primera
vez y el niUmero corresponde a la variante o modificacion es-
tructural propuesta para diferenciarlas de otros congéneres.
Asi, ]JWH proviene de las iniciales del nombre y apellido del in-
vestigador que lo obtuvo, JW Huffman.

Otras designan grupos musicales, como el recientemente des-
cubierto APINACA y APICA, denominado AKB-48 y 2NE|
respectivamente, siendo el primero el nombre de una banda
pop musical japonesa, constituida por 48 jévenes mujeres y el
segundo una popular banda femenina de musica de Corea del
sur®,

El término cannabimimético, pareceria a priori mas ajustado a
la naturaleza de estos compuestos, ya que no comparten la es-
tructura basica, psicoactiva, del cannabis('?.

La situacién internacional resulta dramatica, segtin la opinién de
la mayoria de los investigadores mas prestigiosos en el tema,
no sélo por la continua mutacién de los activos agregados en
las preparaciones ilicitas sino también por la muy escasa infor-
macién toxicoldgica a corto y largo plazo. Muchas de estas sus-
tancias no poseen datos de su constante de afinidad al receptor
(Ki) y otras tantas difieren ostensiblemente en su Ki segln las
publicaciones('?.
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Forma Fisica y posibles modos de administracion

Los cannabinoides sintéticos son sustancias usualmente admi-
nistradas mediante el acto de fumar, a través de cigarrillos, pipas
de agua, cigarrillos electrénicos o en infusiones (como el té).
Dentro de las caracteristicas que permiten esta utilizacién se
encuentra el hecho que son usualmente termoresistentes, por
lo que no se descomponen a altas temperaturas. En adicién,
también son lipofilicas lo que permite alcanzar rapidamente
picos de concentracion. A pesar de ser mayoritariamente fu-
mados, también ha sido documentado su consumo en tabletas,
capsulas, liquidos (se venden como incienso liquido) y polvos('".

Precursores utilizados

En la sintesis presentada, un anillo Indol es utilizado como
precursor de la droga. A este también se agrega un cloruro
de carbonilnaftaleno. Finalmente, el esqueleto de la droga se
completa con la incorporacién de la cadena alquilica secundaria,
mediante la utilizacién en Bromopentilacetato('?.

{Como se consiguen?

Principalmente se comercializan via internet (antes de ser pro-
hibidos se los podia conseguir en locales de novedades, locales
de parafernalias, gasolineras, etc.). Los fabricantes venden estos
productos de inciensos herbales en paquetes coloridos de pa-
pel metalizado, y productos similares de inciensos liquidos, en
botellas plasticas. Estos productos se ofrecen bajo una amplia
variedad de marcas. En afios recientes, "K2" y "Spice" eran las
marcas mas comunes. Ahora se pueden encontrar cientos de
marcas distintas, como "Joker", "Black Mamba", "Kush" y "Kro-

nic".
Es probable que el acceso facil y la creencia que los cannabinoi-
des sintéticos son "naturales", y por lo tanto inofensivos, haya
contribuido a su popularidad creciente entre los jévenes. Otra
razén para su uso es que muchos de los compuestos quimicos
usados en estos productos no son facilmente detectados en las
pruebas estandarizadas de drogas®.

{Como los usan las personas?

Los consumidores usualmente fuman la planta seca que fue ro-
ciada con cannabinoides sintéticos. De vez en cuando se mezcla
el material de la planta rociada con marihuana, o se prepara
como una infusién o te. Las hierbas mas utilizadas cominmente
son: damiana (Turnera diffusa) y lamiacea de los géneros Melis-
sa, Mentha y Thymus se utilizan cominmente como base ve-
getal de las mezclas para fumar. Otros consumidores compran
cannabinoides sintéticos en forma liquida para vaporizarlos en
cigarrillos electrénicos. (Drug abuse)®.

Generalidades de los Cannabinoides

A la fecha se han identificado dos receptores cannabinoides:
el receptor cannabinoide tipo | o CBI (clonado en 1990), y
el receptor cannabinoide tipo 2 o CB2 (clonado en 1993). Los
receptores CB1, se encuentran principalmente expresados en
neuronas cerebrales, en neuronas de la médula espinal y en el
sistema nervioso periférico. Lo anterior, da cuenta de la impor-
tancia del sistema cannabinoide en el control motor, el proce-
samiento de la memoria, la modulacién del dolor y los efectos
sobre la psique. Por su parte, los receptores CB2 se localizan
principalmente en las células inmunes, entre ellas leucocitos, el
bazo y las amigdalas. La activacién de los receptores CB2 no

estarian involucrados en los efectos psicoactivos caracteristicos
de los receptores CB|('2.

De los casi 70 cannabinoides naturales descritos en la planta de
cannabis, el THC fue el primero en ser aislado y posteriormente
sintetizado. A partir de entonces, se han sintetizado centenares
de derivados, tanto con propiedades agonistas como antagonis-
tas, en laboratorios universitarios o de la industria farmacéutica.
La finalidad es obtener sustancias con el perfil de efectos del
THC pero sin su actividad psicoactiva.

Los cannabinoides sintéticos buscan simular los efectos del del-
ta-9-tetrahidrocanabinnol (A, 9THC) en el organismo. Se debe
recordar que A, 9 THC, es el principal componente psicoactivo
de la planta de cannabis y es indispensable para los efectos psi-
coactivos producidos por la planta. Estos efectos se generalizan
en una tétrada compuesta por depresién motora, catalepsia,
analgesia e hipotermia. La sintomatologia también considera
efectos subjetivos como: euforia, relajacién y estado generali-
zado de bienestar.

En cuanto a los cannabinoides sintéticos, se ha senalado que
poseen un alto grado de afinidad por lo receptores del sistema
endocannabinoide, muchos de ellos incluso mayor que el A, 9
THC, lo que se traduciria en un incremento en la eficacia de sus
efectos('?). La farmacodinamia de este grupo de sustancias no se
encuentra completamente estudiada, de manera que podrian
presentar interacciones inadvertidas con otro tipo de recepto-
res, diferentes a los mencionados, y por ello ocasionar efectos
sinérgicos o desconocidos. Este Ultimo aspecto, suma otra aris-
ta a la preocupacién por los posibles efectos sobre la salud de
los consumidores.

Clasificacion de los cannabinoides por su actividad
y estructura quimica

Los agonistas se clasifican en cuatro grupos:

I. Cannabinoides clasicos (dibenzopiranos). Presentan la
estructura triciclica caracteristica de los cannabinoides (andloga
a la del THC). Los mas investigados han sido el propio THC, el
A8-THC, el HU-210 y su enantiémero HU-21 | (dexanabinol) y
el levonantradol. El HU-210 es un agonista para los receptores
CBI y CB2, con una potencia entre 60 y 100 veces mayor que
el THC en el modelo de discriminacién. Hasta ahora es segura-
mente el cannabinoide sintético mas potente descrito.

2. Cannabinoides no clasicos. Son analogos biciclicos o trici-
clicos de los cannabinoides clasicos. Incluyen el CP55- 940 (po-
tente agonista no selectivo), el CP 47497 y sus homologos. El
CP 47497 es un agonista con una afinidad 20 veces mayor para
el receptor CBI que el THC. También ha demostrado mayor
potencia que THC como analgésico (6-17 veces), para dismi-
nuir la actividad locomotora (5 veces), producir hipotermia (6
veces), pero tiene resultados similares a los de THC en el mo-
delo de discriminacién.

3. Aminoalkilindoles. Tienen una estructura quimica total-
mente diferente a los anteriores, pero con actividad cannabino-
mimética demostrada. Su representante y cabeza de serie es el
WIN 55212-2. Destacan ademas el JWH-015 y su homdlogo, el
JWH-018 y el ]JWH-073. Como se ha comentado, el JWH 018,
es un agonista con mayor afinidad para los receptores CBI| y
CB2 que el THC. En los estudios in vivo en ratas, disminuye
la actividad locomotora, produce analgesia, hipotermia y cata-
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lepsia similar al THC. El J]WH-073 tiene mayor afinidad para el
receptor CB1, pero afinidad similar a la del THC para el recep-
tor CB2. Tiene la misma potencia que el THC para modificar
la actividad locomotora, producir hipotermia y analgesia, pero
no se ha estudiado el efecto de catalepsia. No se conocen sus
efectos en pruebas de discriminacién de drogas.

4. Endocanabinoides (eicosanoides). Son productos endé-
genos que se sintetizan a partir de precursores fosfolipidicos de
las membranas celulares. La mayoria son derivados del acido
araquidonico que se unen con mayor o menor afinidad a los
receptores cannabinoides. Los mas estudiados han sido la ara-
quidoniletanolamida o anandamida, el 2-araquidonilglicerol y la
noladina éter. La anandamida es el prototipo de la clase y se
muestra como un agonista parcial para los receptores CBI| y
CB2, con una potencia parecida a la del THC. El 2-araquidoni-
Iglicerol es un agonista para los receptores CB| y CB2, y tiene
una mayor afinidad que la de anandamida para los receptores
CB. La oleamida, que es una amida de acido oléico, tiene efec-
tos similares a la anandamida sobre los receptores CB 1.

Toxicidad. Signos y sintomas

Uno de los mayores problemas de estas sustancias es la escasa
informacién disponible, especialmente su cinética y dinamica en
el organismo humano y su toxicidad.

Uno de los pocos estudios disponibles, efectuado sobre indivi-
duos controlados en la Universidad de Missouri, Estados Uni-
dos, fue realizado con la mezcla de hierbas K2, que contiene
la droga JWHOI8. Los autores informan pérdida de balance y
coordinacién motora, aumento del pulso y la presién sangui-
nea. Los efectos fisiolégicos y psicolégicos comienzan a los diez
minutos con un pico a los 30 minutos. Los usuarios manifes-
taron experimentar un efecto similar o mayor al del fumado
de cannabis. Sin embargo, se han notificado muchos casos de
intoxicacién con sintomas severos.

Un informe alarmante fue publicado el 7 de Noviembre de
201 | por el equipo del Dr. Colin Kane, cardidlogo pediatrico
del UT Southwestern & Children's Medical Center en Dallas
respecto de tres casos de intoxicacién en adolescentes de |6
anos que habian consumido la mezcla de hierbas K2. En ellos
describieron:

Dolor toracico - Infarto de miocardio.
Convulsiones.

Ataques de ansiedad.

Aumento de la frecuencia cardiaca y la presién.
Voémitos y desorientacion.

En la contribucién, los autores diagnosticaron infarto agudo de
miocardio en base a los datos emanados de alteraciones en los
electrocardiogramas y niveles elevados de troponina. Fue eva-
luada ademas, la incidencia de la elevacion del segmento ST en
infartos de miocardio ya que esta circunstancia es rara en ado-
lescentes sin patologia previa al consumo!'®.

Neuropsicolégicos: Psicosis, agitacion, ansiedad, irritabilidad,
confusion, suicidio, alteraciones de la memoria, tolerancia,
dependencia, alucinaciones, ataque de panico, agresividad,
comportamiento y pensamiento desorganizado, alucinacio-
nes, ilusiones, paranoia, desregulacion del estado de animo('®.

Neurolégicos: Convulsiones generalizadas, somnolencia, re-
flejos enérgicos, nistagmo, ataxia, dolor de cabeza.

Neuromusculares: Hipertonicidad, hiperflexion, hiperexten-
sién, fasciculaciones.

Gastrointestinales: Nauseas, vomito, anorexia, incremento
del apetito('®).

Otros Sintomas: Convulsiones, lesiones renales o accidentes
cerebrovasculares

En estudios de casos clinicos alertan de una serie de efectos ad-
versos agudos y a largo plazo por el uso de los SCB, incluyendo
convulsiones, lesiones renales, cardiotoxicidad, accidentes ce-
rebrovasculares, ansiedad y psicosis en individuos susceptibles,
asi como tolerancia, abstinencia y dependencia. También se han
relacionado 20 muertes con el uso de los SCB.

Prather y sus coautores sefialan que ademas de la eficacia de los
SCB en la activacion de los receptores CB1, plantean otros ries-
gos para la salud. Como son quimicamente distintos de delta9-
THC, existe la posibilidad de que puedan activar otros recepto-
res celulares ademas de CB| y que esos receptores puedan ser
responsables de algunos de los efectos adversos para la salud
observados en los consumidores de SCB.

Otro riesgo es que los usuarios que compran estos medica-
mentos a través de Internet o en otro lugar simplemente no
saben lo que estan recibiendo en cada compra. "No sélo la can-
tidad del agente farmacolégico activo cambia con diferentes lo-
tes de drogas realizados por diferentes laboratorios, sino que el
propio compuesto activo puede cambiar", alerta Fantegrossi. "Y
normalmente hay un minimo de tres, si no cinco, cannabinoides
sintéticos diferentes en un solo producto", agrega Prather.

Los autores advierten contra descartar el potencial terapéuti-
co de los cannabinoides por completo, observando que al igual
que con los opiaceos, el uso indebido o abuso puede conducir a
efectos adversos o la muerte, pero el uso adecuado puede pro-
porcionar beneficios significativos. Prather matiza: "El publico
ve algo con el sello de marihuana como potencialmente seguro,
pero estos compuestos sintéticos no son marihuana, nunca se
sabe lo que son, y no son seguros"('7: '8,

Efectos Propsicéticos

Los SCB son tipicamente mucho mas potentes y eficaces que
el A9-THC tanto en los receptores cannabinoides CBI como
CB2, lo que sugiere una capacidad para inducir efectos in vivo
mucho mas intensos que el cannabis. Esto es a veces - pero no
siempre - el caso.

Con respecto a la toxicidad de los agonistas cannabinoides, los
estudios epidemioldgicos sugieren que el consumo de cannabis,
especialmente en la adolescencia, aumenta el riesgo de episo-
dios psicéticos mas tarde en la vida, y los estudios preclinicos
también han demostrado efectos propsicéticos de A9-THC en
roedores. Alarmantemente, los informes de la psicosis aguda
y duradera provocada por el uso de SCB se estan acumulando
rapidamente en la literatura clinica. Pero el mecanismo de la
psicosis sigue siendo mal entendido y ningin estudio controlado
todavia ha caracterizado los efectos propsicéticos de SCBs en
seres humanos. Incluso el uso agudo de SCBs puede provocar
sintomas: psicosis de paranoia, comportamiento desorganiza-
do, alucinaciones visuales y auditivas y pensamientos suicidas,
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que persisten mucho mas que los efectos cannabinoides mas
tipicos de la depresién motora y la ansiedad. Curiosamente,
SCB inducen estos efectos en los usuarios con antecedentes
de psicosis y esquizofrenia, asi como en usuarios sin morbilidad
previa. Los efectos propsicéticos de los agonistas cannabinoides
de baja eficacia A9-THC, dronabinol y nabilona han sido estu-
diados bajo condiciones de laboratorio controladas en seres hu-
manos. Sin embargo, la evidencia de una relacién causal entre el
uso de SCB vy la reaparicién de sintomas psicéticos anteriores,
o la induccién de una nueva psicosis, se ve obstaculizada por el
hecho de que la literatura que rodea este tema es inconsistente
en informes de casos. De hecho, las diferencias en los métodos
de evaluacién de pacientes, la falta general de confirmacién fo-
rense de qué compuesto SCB exacto que se utilizd, la posible
confusién del uso conjunto de SCB con terapéutica prescrita
u otras drogas de abuso y el potencial de enfermedad mental
preexistente dan una pausa en la atribucién de un vinculo causal
entre la exposicién SCB vy la psicosis('® 3.

Dependencia y Abstinencia

La dependencia de farmacos no se puede observar directa-
mente in vivo, pero se supone que esta presente cuando la
abstinencia repentina del uso crénico de farmacos o la admi-
nistracién de un antagonista provoca un sindrome de abstinen-
cia. La mayoria de los estudios indican que el simple cese de

la administracién crénica de A9-THC no causa signos espon-
taneos de abstinencia en animales de laboratorio, pero se pre-
sentan signos de abstinencia intensos después de interrumpir
SCB en usuarios humanos. Por desgracia, las revisiones clinicas
de la retirada (abstinencia) después de la interrupcién del SCB
en humanos, no se informa dado que muy probablemente los
compuestos SCB especificos utilizados por los propios usuarios
es desconocido('?.

Conclusion

Es poco util la investigacién en humanos de los aspectos toxico-
l6gicos de algunos de estos cannabinoides, dado que estan en
constante cambio por las regulaciones de los diferentes paises.
Sin embargo, esto no quiere decir que no se deba realizar un
analisis exhaustivo de estas sustancias para prevenir a sus usua-
rios sobre los dafos potenciales a la salud asociados a su uso.

Asi pues, se puede observar que el uso recreativo de los can-
nabinoides sintéticos es un fenémeno complejo. Para facilitar
su comprension, se requiere combinar los esfuerzos cientificos
y politicos tanto para poder trabajar prevencién asi como para
poder elaborar protocolos de atencién médica en las situacio-
nes de intoxicacién.

Dada esta circunstancia, no es exagerado sefalar que estos
compuestos de disefio son uno de los desafios mas grandes de
la Gltima década.
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Entrevista al Dr. Octavio Fernandez
Moujan: Marcas de una historia...

T, S——

Entrevistadora: El propésito de esta esta entrevista es doble: rendir un sentido homenaje a un maes-
Dra. Ester Ofelia Allegue tro; el Dr. Octavio Fernandez Moujan y, compartir con los colegas de la comunidad
de APSA el recorrido de las marcas mas significativas de su vida, no sélo de la pro-

fesional.

Octavio, {Cémo fue tu infancia? {Y tu familia de origen?

Mi familia de origen fue muy numerosa, éramos ocho hermanos, como se estilaba en esa época,
yo soy el cuarto. Vivimos en el Tigre con nuestros padres y la pasamos muy bien. Esa fue mi
salvacion, porque como era muy mal alumno por ser disléxico, no porque no estudiara, el Tigre
me salvo. Me salvé el rio, el deporte y mi familia, todo eso compensé de alguna manera las
dificultades que tenia en el colegio por mi dislexia. Le agradezco a Dios habernos ido al Tigre
y haber tenido los padres y los hermanos que tuve. iHice remo especialmente, futbol, y tenis
y con el paso del tiempo fui tenisindome!!l. .. (risas) y dejando de a poco, el remo y el fiitbol.

Quizds lo mds fuerte de mi infancia fue la dislexia, pero la peleé y sali adelante, de grande por
supuesto. Y me sirvié para estudiar mucho mds, mds que todos mis comparieros.

Pero lo mads triste de mi infancia fue la muerte de mi madre a los 15 anos... Sin embargo, lo
superé y marcé un hito en mi vida. Sobre todo, una charla que tuve con mi madre antes de
morirse; cuando ella me pregunta, “¢Octavio, vos que vas a ser cuando seas grande?”. “Y yo no
sé...”, le contesté a mi madre, y le dije, “éivos cémo me ves?”. Y ella me contesta, “Octavio,
yo a vos te veo entre médico y sacerdote...” Y es increible, yo creo que en este momento soy
eso... soy un médico en posicion espiritual. Lo mio hoy es una medicina espiritual, de amor, de
ayudar a la gente. Esa respuesta de mi madre la recuerdo mucho tltimamente y me digo, iesta
mujer dio en el clavo!

Tu madre te veia claramente, y de algiin modo se te sefial6 el camino...
Si... asi es, ella estaba muriéndose, pero estaba muy licida. Murié de brucelosis, una enferme-
dad de la que nadie muere hoy, pero en esa época si. iY hoy con mis 85 arios, 70 afios después,
la recuerdo tan nitidamente! Esa escena no la puedo olvidar, ni tampoco dejar de sentir asom-
bro... De mi infancia no tengo mds que gratitud. ..

i{Como viviste tener dislexia? (En qué te limit6? {Te aport6 algo positivo?
La dislexia me hizo sufrir mucho, pero también me ayudd, me hizo un luchador. Mi dislexia fue
leer mal, tener faltas de ortografia, no poder prestar atencion. Pero de grande me di cuenta que
esas dificultades que se tienen en lo puntual, se salvan teniendo concepciones globales y esa
habilidad se desarrolla espontdneamente, casi sin darse cuenta. La dislexia es una enfermedad
neurolégica, pero en esa época no se conocia el tema. Yo empecé a hablar recién a los 5 arios
y mis padres me llevaban de un pediatra al otro preguntdndoles, {Qué tiene mi hijo? (Es débil
mental? Que marca debié haberme dejado eso. .. y los pediatras me hacian jugar y les decian,
iNo! iPara nada! iVdyanse tranquilos! Asi que de entrada esa fue una traba muy dificil.

¢Cuando superaste la dislexia?
La superé de grande. Aqui tendria que hacer un paréntesis: cuando yo ingresé en la Facultad
de Medicina y aunque estudiaba muchisimo, aprobaba raspando, iba zafando con bajas notas.
Hasta que en cuarto afio encontré un libro que me conmociond y esto tampoco lo puedo olvidar.
Un libro que nunca mds lo encontré, se llamaba “Los santos van al infierno”, trataba sobre un
movimiento de sacerdotes obreros que estaba naciendo en Francia. Ese libro lo lloré desde que
lo empecé hasta que lo terminé y dije: yo tengo que ser cura obrero. Mi padre casi me mata,
pero igual dejé la facultad y entré a esa institucion, que por suerte no era de clausura. Asi que
segui trabajando donde estaba, en el Laboratorio del Hospital de Clinicas, con lo que me pa-
gaba los estudios. iEstuve 3 afios con la facultad suspendida, queria ser cura obrero! Y después
me dije, iNo! renunciar al matrimonio no me hacia ninguna gracia, no me cerraba. Y empecé a
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dudar y volvi a la facultad y ahi me recibi. ¢Te das cuenta lo que es el
destino? cémo volvié a aparecer lo que me habia dicho mi madre en
algin momento...

¢Era muy religiosa tu familia?

Si, eran religiosos, muy no. Yo si, me eduqué con los jesuitas, estudié
en el colegio El Salvador, hasta que me echaron del colegio en ter-
cer afio por mala conducta. La dislexia te hace intentar compensarla
como podés, a veces portdndote mal. Y mi padre como castigo me
mandé al colegio Sarmiento y ahi me recibi. Para mi el secundario fue
una tortura, pero lo pasé. Aunque tenia un complejo de inferioridad,
no me paralizé como a otros pacientes disléxicos que he atendido. Al
contrario, a mi la dislexia me impulsé, me inspiré a apostar, a luchar.
Te diria que la superé cuando empecé a sentirme reconocido por mis
maestros, que son tres o cuatro. Lanari, Usandivaras, Golden-
berg.

iAlfredo Lanari fue increible! yo entré a la mejor residencia de Cli-
nica Médica que habia en la capital. Le digo, épero Dr. Lanari, usted
vio mis notas? Si si, me dijo, pero también te veo a vos, iasi que estds
adentro! Y eso fue muy importante para mi, él me dijo que lo impor-
tante no eran esos niimeros, sino la persona.

Por supuesto Ratl Usandivaras también, enseguida me incorporé
a su equipo y me dije: otro que no se fija en mi dislexia.

Y obviamente mi gran maestro Mauricio Goldenberg, que a poco
de entrar en el Lantis me nombrd jefe de un sector, el de Adolescen-
cia. Me dio confianza y estimulo a la vez.

Y el otro gran maestro fue Edmundo Roca, quien me llevé al mun-
do de la filosofia.

C6mo ayudan los maestros que marcan un antes y un después en una
vida. También mi padre, que siempre estuvo conmigo muy presente
y apoydndome, él estaba chocho cuando retomé la facultad. Y mis
hermanos que siempre creyeron en mi.

{Habia médicos en tu familia?

En la de mi padre no. Pero si del lado de mi madre. Tuve un tio médico
muy conocido y prestigioso, que se llamaba Octavio Pico Estrada y era
el decano de la Facultad Medicina de UBA cuando yo entré. En ese
momento los exdmenes de ingreso eran escritos y en diciembre me
reprobaron por las faltas de ortogrdfia. Pero tuve la suerte de que ese
tio, siendo decano mandé una nota pidiendo que no me cdlificaran las
faltas de ortogrdfia, sino los contenidos. Y entré en marzo. Yo todavia
tengo faltas de ortogrdfia y hoy me las corrige Gabriela, mi secretaria.
Pero bueno, fue hasta gracioso mi ingreso a Medicina, donde también
estuvo muy presente la suerte, si no hubiera estado este tio no entra-
ba. Y tenia razén, iqué tenian que ver las faltas de ortografia!

Y asi, a los 30 arios, comencé a darme cuenta que la dislexia se con-
vertia en mi aliada, ya no era mi enemiga. Ahi empecé a sentirme
“curado”, no porque se cure la dislexia, sino porque pude valorizar lo
positivo que me aportaba. Eso fue lo que hizo que en la profesion yo
fuera mucho mds intuitivo, mds creativo y personal, que no estuviera
atado a modelos, que no los repitiera dogmdticamente.

{Como elegiste Psiquiatria como especialidad?

Yo hice residencia en Clinica Médica primero. Casi hago hematolo-
gia, pero eso tuvo que ver con la muerte de mi madre y ademds con
que yo trabajaba en el laboratorio de hematologia del Hospital de
Clinicas.

Hice Neurologia también, pero por poco tiempo, recuerdo que tra-
bajaba con Thompson, el padre por supuesto. Pero me di cuenta que
tampoco tenia que ver conmigo. Imagino que el interés surgia por
mi dislexia. Pensé primero en especialidades que no eran las mias. ..

Mi decision de hacer Psiquiatria surgié cuando conoci a Insua en el
Clinicas y me presenta a Usandivaras. En ese momento Instia, Usan-
divaras y Basombrio fundaron una clinica juntos y cada uno formé su
equipo. Usandivaras me pregunta, iquerés formar parte de mi equi-
po? Yo le dije isi si! Y asi empecé.

Mis maestros vieron algo mds en mi, que yo no llegaba a ver. Como
mi madre. .. que también vio algo que yo, en ese momento, no al-
canzaba a ver.

Usandivaras me presenta después a Mauricio Goldenberg y ahi si
que cambio mi vida, en el Lanus®. En esa época era el Servicio
de Psicopatologia y Neurologia mds importante del pais y de
América Latina. Venian muchos visitantes extranjeros, de Venezuela,
Chile, Colombia y también del interior de nuestro pais. Se quedaban
en pensiones, venian a hacer prdcticas por su prestigio o aunque sélo
sea entrevistar a Mauricio. En ese momento él me nombra parte del
staff'y me propone que dirija el departamento de adolescencia. Con
la experiencia que tuve en aquellos afios escribi mi primer libro sobre
adolescencia. Después también tuve otros cargos dlli, el de Jefe de
Residentes y otros. Rotabamos, habia mucha fluidez de los roles. Alli
estuve como pato en el agua, ademds con Mauricio tenia una rela-
cién muy especial, entrariable, no sélo de discipulo a maestro, sino de
padre a hijo. Ese fue mi inicio profesional. Lo mio, mio, comenzé
en el Lanus.

&Y ta formacion como psicoanalista?

Mi formacién como psicoanalista comenzé con Nun Racker, en esa
época se hacia, como ahora, andlisis diddctico. Ella fue mi analista
hasta que fallecié. Era ya mayor, una mujer extraordinaria, me en-
canté la experiencia. En ese momento ya habia quedado viuda de
Racker y estaba casada con Rodrigué. Tuve muchos hitos en el cami-
no de la vida que me ayudaron y lo importante es saberlos aprove-
char. Ella fue uno de ellos.

{Qué mas podés contar sobre tu experiencia con Mauricio

Goldenberg en el Lanus?

Fue una experiencia muy particular. El primer servicio psiquidtrico
de América en un hospital general, que desde 1956 tuvo a Mauricio
Goldenberg como jefe. Fue muy interesante, no sélo por la persona-
lidad de Mauricio, que era un psiquiatra muy abierto y permeable,
sino porque no habia ningtin aspecto de la psiquiatria que alli no se
hiciera. El era un psiquiatra con una gran apertura, tenia muy buenos
vinculos con el psicoandlisis. Mauricio fue quien me estimulé a que
me formara en psicoandlisis, yo no estaba tan interesado. Hice la
carrera psicoandlitica en APA, un poco empujado por él.

En el Lanus la psiquiatria era muy amplia, haciamos psiquiatria co-
munitaria, internacion psiquidtrica, comunidad terapéutica, terapia
familiar, multifamiliares, terapia de grupo, creo que no habia ningtin
aspecto de la psiquiatria que no se hiciera. Fue un fenémeno tan
innovador como plural e integrador. Y es por eso que venian a visitar
el Servicio de todos lados, querian saber cémo haciamos ese trabajo
de integracion de la psiquiatria, del psicoandlisis, de lo comunitario y
ademds de la neurologia. Con nosotros trabajaba un neurélogo que
era parte de nuestro equipo. Era una amalgama donde nada quedaba
afuera. También se hacian supervisiones, grupos de estudio, presen-
tacion de casos, trabajos en congresos, con mucho compromiso. iY
con los pacientes ni hablar! La manera de interactuar de Mauricio
con ellos era tan afectuosa, tan respetuosa y tan poco formal, que
achicaba la distancia y permitia un contacto muy préximo, que ya
era terapéutico de por si.

Mauricio era muy cdlido, muy tierno y ademds habia un muy buen cli-

a El Policlinico Dr. Gregorio Araoz Alfaro
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ma entre nosotros. Eramos muy buenos comparieros, buenos amigos.
Yo diria que el clima empezé a enrarecerse antes del proceso. Cuando
comenzé el movimiento extremista el servicio empezé a politizarse.
Aunque todavia se mantenia como una isla cientifica, empezaron a
trabajar en el servicio personas que quisieron politizarlo y te imaginas
Mauricio, que ya tenia dos hijos en la subversion... ile molestaba
muchisimo ese ambiente! Y al poco tiempo Mauricio se fue del Lans,
cuando le ofrecieron la jefatura del Hospital Italiano. Y muy pronto
también me fui yo, nos fuimos muchos. Pero eso fue al final, de los
diez arios que yo estuve, fue la ultima etapa antes de la dictadura. Y
fue Valentin Barenblit quien quedé a cargo del Lantis cuando Mauri-
cio se fue de la jefatura.

{Quiénes estaban en ese momento en el Lanus?

Una de las personas que primero formé parte del staff, fue Lia, Lia
Ricén. Otro fue Carly Sluzky, que se fue después a USA. Aurora Pérez
también, que fallecié hace poco. Herndn Kesselman, Dora Romano.
Valentin Barenblit llegé un poco después.

Habia entre todos nosotros mucho comparierismo, mucha amistad.
Mauricio se ocupaba de eso, lo fomentaba. Hacia siempre reuniones
con el grupo, asados en su casa, él era un hombre que generaba
encuentros. bamos a los congresos de psiquiatria en patota (risas).
Imaginate que para los otros psiquiatras éramos una especie de
monstruo. [bamos juntos para pelearla porque sabiamos que éramos
muy resistidos. Esa mistica de grupo debia generar bastante envidia.
Teniamos conciencia de que estdbamos en algo nuevo, diferente y
por eso tan resistido por la psiquiatria ortodoxa. El Lands era lo anti
ortodoxo. Cuando se tiene una idea dominante, cerrada, nunca se
funda un nuevo paradigma. La idea dominante no nos deja ser funda-
dores, nos hace ser meros repetidores sometidos a un determinismo
ideolégico; y eso es lo que no era Mauricio.

Nosotros le poniamos creatividad a nuestro trabgjo. Fue una inno-
vacion y toda novedad al inicio es muy combatida. Al establishment
siempre le molesta y le teme a lo nuevo.

Como dice Kuhn, en su libro de historia de las revoluciones cientificas,
cuando aparece un nuevo paradigma es combatido, le molesta al sta-
tus quo. No sélo fue una nueva forma de enfocar la psiquiatria, sino
también el psicoandlisis. Yo diria de no hacer, ni pensar el psicoandli-
sis de una manera tan dogmadtica. Sin embargo, algunos de los que se
fueron a las asociaciones psicoandliticas, APA, APDEBA, se volvieron
mucho mds ortodoxos que en el Lanus, no todos, por supuesto, iLia
no! Aurora tampoco. Carly menos que menos, que se fue a hacer
sistémica a California, a Palo Alto. El Lanus fue un servicio-escuela
muy llamativo, dirigido a romper con todo dogmatismo.

{Coémo era Mauricio como jefe?

Mauricio era un jefe muy democrdtico, muy abierto y humano. EI
tenia un liderazgo entre dfectivo y al mismo tiempo de seriedad en
el trabajo. Era muy exigente, pero escuchaba siempre y estimulaba
a crecer, era muy buen maestro. Tenia una gran energia, se ponia
a la cabeza los ateneos. Yo no me puedo olvidar esos ateneos con
Mauricio, que siempre se hacian con los pacientes presentes. Tenia
una lucidez clinica extraordinaria. El no era un tedrico, para nada, el
hacia de la clinica la teoria, no al revés, eso también lo aprendi de él.
Es la clinica la que me ensefia, la que me hace teorizar. Era muy per-
meable, no habia bajada de linea. Y sobre todo él era un amante de la
gente, un humanista, lo que para mi fue siempre lo mds importante.

Otro aspecto significativo es que a Mauricio le molestaban profun-
damente todos los fanatismos, de cualquier indole, politico, religioso,
tedrico, el que sea. El respeto, la escucha atenta, pero no la escucha
desde una teoria, sino la escucha en un didlogo, eso me lo desperté
Mauricio, la terapia como un dialogo. Yo me curo con mis pacientes,

nos curamos juntos. Y en el Lants ese clima grupal te hacia sentir
parte de. No sos vos y el otro, somos NOSOTROS.

&Y “La Patrulla”’? ¢Cémo se les ocurrié armarla con Valen-

tin?
Como estdbamos en un hospital general, “el servicio de psiquiatria
estaba al servicio de los otros servicios. ..”

Es lo que hoy llamamos Interconsulta...

Asi es. Lo llamamos Patrulla porque ibamos de servicio en servicio a
ver pacientes que tenian alguna problemdtica de indole psiquidtrica.
Nos llamaban y acudiamos, ademds teniamos buena relacién y ami-
gotes en muchos servicios.

&Y los psicologos? iCuando llegaron al Servicio?

Y los psicélogos empezaron a aparecer después, en esa década se
cre6 la Facultad de Psicologia, asi que su insercion fue posterior. Ini-
cialmente los psicoandlistas eran médicos, aunque habia algunas ex-
cepciones, por ejemplo Nun Racker, que erda filésofa. Y la mayoria de
los profesores de psicologia eran importantes psicoanalistas de APA.
Bleger, Liberman, Ulloa, por ejemplo. También fue profesor Golden-
berg. Después la facultad se hizo mds cerrada lamentablemente.
Mas lacaniana.

¢Coémo fue la fundacion del Centro Médico Psicolégico de

Buenos Aires?

Cuando me fui del Lands y me recibi de psicoandlista, yo no esta-
ba muy de acuerdo con esa ortodoxia psicoandlitica y me dije équé
hacemos...? y con otros compafieros psiquiatras decidimos poner
nuestros consultorios juntos. Del Lanis éramos Jaime Jospe y yo.
Después vinieron un grupo de psicdlogos: Gisela Rubarth, Ana Maria
Daskal, Juan Pruden y Beatriz Ramos. Fue importante la inclusién de
los psicélogos. Con ellos armamos un grupo de consultorios unidos
y empezamos a compartir nuestra experiencia. Haciamos ateneos,
compartiamos los pacientes entre nosotros y hablabamos de lo que
estabamos haciendo. Asi nos dimos cuenta que en esos ateneos es-
tabamos proponiendo algo diferente y nos dijimos: “Esto tendriamos
que desarrollarlo, tendriamos que transmitirlo hacia afuera para se-
guir enriqueciéndonos”. Y asi, poco a poco se armé la institucién. Nos
dijimos esto tiene que ser de todos, porque asi la sentimos de todos,
que no haya una idea dominante o una persona dominante. Cuando
la institucion habla, habla en nombre de todos... asi fue en la pri-
mera etapa. Y asi se fundé la institucion Centro Médico Psicoldgico
de Buenos Aires, en 1972. Centro Oro empez6 a llamarse después.

¢Habia médicos de otras especialidades también?

Si, una ginecéloga, te acordas, Rosita Bonfanti y otros mds.

En nuestra primera institucién ademds teniamos una muy importan-
te Comunidad Terapéutica, que coordiné durante muchos arios Leo-
nor Simonassi, también egresada de nuestra Escuela. EI modelo del
Lands estaba ahi. Fue una réplica del Lanuis hecha institucion privada
en Buenos Aires. ..

En esa época nos metimos con tantos temas! fue maravilloso! Sa-
limos fuertemente a la comunidad y nos metimos en las villas. Nos
dedicamos a trabajar con la delincuencia juvenil. Nuestro objetivo
era transformar las cdrceles de menores, reformatorios, institutos de
minoridad en comunidades terapéuticas. Y llegamos a lograr algunas
reformas que atn contintian. Pero como siempre, todo proyecto de
cambio genera contra cambios. Trabajamos en el programa de Li-
bertad Asistida, inventamos un tratamiento ambulatorio para chicos
delincuentes, ese también fue un hermoso proyecto, al que venian
los jovenes con sus padres y armamos Multifamiliares con ellos. .. Por
supuesto que todo eso fue muy resistido, la gente no quiere cambiar
tan facilmente, le tienen miedo al cambio. ..
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Cuando ocurri6 la guerra de Malvinas, abrimos las puertas para que
familiares, hermanos, novias de quienes estaban en el frente, tuvie-
ran un lugar de contencién.

Lo importante es que el centro en esa época era muy amplio, Y asi
es como fue lo mds parecido a lo que fue mi experiencia en el Lanus.

i{Por qué se cambié el nombre de Centro Médico Psicologi-

co de Buenos Aires a Centro Oro?

Bueno, yo dirigi el centro como 20 afios y se empezé a llamar el
Centro de Ferndandez Moujdn y no me gusto6 nada, yo dije, NO,
no me gusta, yo no soy el centro, y asi se hizo una asociacién
civil sin fines de lucro, el Centro Oro. El nombre se eligié por el
nombre de la calle donde estaba la institucion, Fray justo Santa
Maria de Oro.

¢Coémo se decidio la fundacion de la Escuela de Postgrado

de Psiquiatria Dinamica y Psicologia Clinica?

La primera escuela se formé a los 5 afos de la fundacién de la insti-
tucion. Fue la “Escuela de Postgrado de Psiquiatria Dindmica y Psico-
logia Clinica”. Se crea porque pensamos que teniamos que transmitir
nuestra experiencia, para discutirla, para abrirla y ver qué venia de
dafuera, no para bajar linea ideolégica. iY fue muy amplia! Es de la
que ustedes son egresados. La idea de esa Escuela sostuvo que la
institucion hablara en nombre de todos. Asi fue en los primeros afios.

Cuando yo me retiré de la direccién del Centro Oro comenzaron los
conflictos y armaron una nueva escuela, una escuela de clinica psi-
coandlitica. Hubo conflictos, luchas por el poder... no fue por amor
a la clinica sino por el amor a las ideas que habia que cumplir. La
clinica no nos puede separar, en la clinica uno estd y se encuentra
con el paciente.

¢Coémo pensas la transformacion de la escuela? De la pri-

mera con una impronta integradora y plural, a la actual
exclusivamente psicoanalitica.

Aparecié Lacan como pensamiento tnico. Suelen ser muy cerrados y
ahi la institucién cambié, dejé de ser abierta e integradora. Yo ya no
la dirigia y comenzé a tornarse exclusiva y cerrada. Ahi se deformé la
primera ideologia. Y la institucién evolucioné como la escuela a ser
lacaniana fundamentalmente. Ahi nos separamos. ..

Fue una gran pérdida abandonar el espiritu fundacional.

La marca institucional mas valiosa fue siempre sostener
la integracion en la pluralidad y las diferencias... itenia
docentes maravillosos! vos en Crisis Vitales, Cristina
Ravazzola en Terapia Sistémica, Luis Hornstein en Psi-
coanalisis Freudiano, Carlos Olivé en Psicoanalisis La-
caniano, Alejandro Lagomarsino en Clinica Psiquiatrica
y Psicofarmacologia, Susana Matus en Familia, Marta
Galperin en Grupos y tantos mas! iUn lujo!

Asi es, fue un lujo realmente. .. Yo diria que ahora, afortunadamente
un poco estd cambiando, se estd dando un paso para ser mds abierta.
En este momento hay un intento de integrar escuela e institucién. La
institucion fue siempre un poco mds integradora que esta escuela,
pero obviamente mucho menos que en los comienzos. La escuela
psicoanalitica fue tomada por un grupo con una ideologia cerrada y
obviamente fue cerrdndose. Por inseguridad. Lo distinto te hace cam-
biar y eso era lo resistido, el cambio. Sin embargo, yo me asombro
que esta institucion siga creciendo a pesar de nuestras divisiones. En
Centro Oro también tenemos nuestro seminario de “Psicoanalisis
abierto a nuevos Paradigmas”, mi idea, mi deseo es que vuelva
a sus cauces. .. A veces no puedo creer, que yo lo fundé y todavia
la institucion sigue creciendo después de tanto tiempo y de tantas
divisiones.

Es la trascendencia en lo institucional...

Si, si... Ese es el camino institucional, otra cosa es el camino mds
personal que yo hice. Eso es otra cosa. Yo empecé a desarrollar mi
propia teoria, iyo disléxico!.. (risas) el que no podia escribir y estoy
escribiendo mi libro niimero trece, ino lo puedo creer! Yo soy el pri-
mer asombrado. Y creo que fue gracias a haber podido generar un
pensamiento propio. Cuando uno tiene un pensamiento propio se
mueve con mds libertad. Porque no estds pendiente de que opina el
otro, estds pendiente del amor que das, de que te pasa a vos con tus
pacientes y que te pasa a vos con tus alumnos, eso fue lo que mds me
ayudo, el tener ideas propias.

{Cuando aparece la conceptualizacion de “Crisis Vitales’?

Mi primer libro fue el de adolescencia, ‘Abordaje teérico y clinico del
adolescente”. Yo queria dejar plasmado mi experiencia en el Lanus.
Porque fue el primer servicio de adolescentes de Latinoamérica, el
que fundamos nosotros con Aurora Pérez y Dora Romano, en nifios.

Mi segundo libro fue “La identidad y lo mitico”, y ahi te das cuenta
hacia donde iba. Porque yo ya habia empezado a estudiar filosofia con
Roca, estudie muchos aros con él. Tomaba clases personales. Ahi se
me abrié mucho la cabeza.

Las “Crisis Vitales” aparecieron después, es el tercer libro. Surgié por
pensar la adolescencia como una crisis. Cuando uno atraviesa una
crisis se transforma, como lo hace un adolescente cuando sale de la
infancia y entra en la juventud. Y ese fue el camino, el concepto de
adolescencia me llevé al concepto de crisis vital.

En la crisis vital dejas de darle importancia a lo que percibis y a lo que
pensds y sin darte cuenta pasas a darle importancia a lo que vivis y
estds viviendo con el otro. Ya no es una crisis estructural, no, es vital.
Salgo de la relacion sujeto — objeto, que deja de ser la base del cono-
cimiento, para entrar en una relacién mucho mds participativa, soy
parte de un todo. Ahi influyeron mis clases de filosofia y sobre todo,
de fisica. Edmundo Roca, ademds de filosofia sabia fisica. A mi la
fisica cudntica me abrié la cabeza y él me la enserid. Tanto la filosofia
post metdfisica, planteando que no hay una verdad absoluta, sino el
descubrimiento del ser, lo que uno es, no tanto lo que uno sabe, tiene
y se relaciona. iComo la fisica cudntica que te dice que todo tiene que
ver con todo, te marcan un antes y un después! No es fundamental
la relacion sujeto-objeto, mucho mds bdsico que eso es la creencia
de sentirse parte de un todo. Es lo que uno intenta con los pacientes,
que sea un encuentro mds que una relacion. Obviamente no digo que
uno no tiene una relacién con los pacientes, si la tiene, pero en el en-
cuentro se va mds alld. Estamos los dos viviendo la misma experiencia
de superacion, a eso yo le llamo participar, se es parte de ese todo
sin dejar de ser uno mismo. El origen de esta conceptualizacién viene
de mi largo trabajo con adolescentes. Esa crisis no es estructural, es
vital, nos pone en contacto con la vida, nos contacta con lo que surge
del encuentro. Encuentro que no es visible pero real; como los dto-
mos, son invisibles pero reales. Y eso si me ayudé mucho a cambiar
mi actitud clinica, me llevé a sentirme parte con el paciente, a poner
dfecto, a dialogar, a sentir que me estoy curando con él. Sino no po-
dria trabajar como trabajo a mi edad, sin cansarme. Yo también me
curo con el paciente, es un didlogo, un encuentro, un espacio de par-
ticipacion y es la tnica explicacion que me permite entender porque
hoy trabajo asi. Yo mismo me asombro de que trabaje tantas horas a
mis afios y es porque yo también recibo y me curo con mis pacientes.
Y ahi el concepto badsico es el de participar. Me lo ensefié Roca hace
tantos anos, participar es devenir en el otro sin dejar de ser
uno... Los cudnticos te dicen lo mismo, yo soy parte de lo observa-
do, estamos participando de, estamos generando juntos una nueva
realidad, y eso es muy importante en la clinica. Por eso el libro mio
que mds me gusta es “La creacién como cura”, porque desde ahi

SINOPSIS | afio 29 | n° 58 | pag. 34



surge el trabajo creativo, no es sélo que me libero del pasado que me
determina, genero algo nuevo que me transforma. No es solamente
que resuelvo el pasado y eso estd muy bien, sino que al crear estoy
generando un nuevo campo que me transforma, que es otra cosal
Hay un nuevo conocimiento que surge del encuentro.

Es increible que Einstein a quien admiro y leo mucho, no llegara a
entender a los cudnticos. Me acuerdo de una famosa polémica de
Einstein y los cudnticos: El decia: Dios no juega a los dados, y los
cudnticos le respondian, si Dios también juega a los dados. .. (risas)
También hay algo que no estd determinado, que no estd dado, hay
una redlidad que se sigue dando. Es muy interesante.

El Psicoandlisis abierto a los nuevos paradigmas también viene por
el camino de la fisica cudntica, la filosofia post metdfisica. Levinas,
Heidegger, Derrida, Badiou, estos pensadores me llevaron a un psi-
coandlisis mucho mds abierto a esos nuevos paradigmas, a sentirse
uno parte del todo, pero para eso hay que suspender el yo. Entonces
aparece algo mds que una relacion sujeto - objeto, nace un encuen-
tro. Eso dio titulo a otro de mis libros “De la relacién al encuentro”.

&Y el amor, Octavio?

Si, es la otra cosa importante que no queria dejar de transmitir. EI
amor, poner amor. Siempre estuvo prohibido incluir los afectos en
psicoandlisis y tenian razon. Porque si yo le doy importancia al yo,
el poner los dafectos es medio peligroso. Pero si estamos hablando
de participar del amor, es otra cosa, no es el ego, no es un amor
individual, es un amor que nos transforma a los dos, es algo mds que
deseo, es anhelar superar el momento que estamos viviendo. Cuando
lo que predomina es el yo, el sujeto, ahi si que es peligroso poner al
amor. Porque el deseo te puede llevar a cometer macanas... pero
cuando estds participando del amor como valor, no como objeto de
deseo, sino como valor que te hace participar de un mismo anhelo,
es otra cosa. Es descentrar el yo, suspenderlo en ese encuentro. Hay
nuevos conocimientos que surgen del encuentro. En el encuentro hay
dos, por eso nos curamos con los pacientes.

En familias y parejas pasa lo mismo. Yo trabajo mucho con parejas, y
en seguida nos metemos en donde estd el sistema que nos hace des-
parejos. Y si hay amor se salvan, porque al romper el sistema enfermo
se van a recuperar a través de la participacion del amor. Se trata de
transformar la terapia en un campo de valor, no en un campo de ob-
jetos, y como dice Max Scheler, los valores no son de nadie. Los
valores son energia que nos hace participar y al participar de un valor,
ya no es tuyo o mio, es el nuestro. Estamos en un mismo anhelo de
superacion, a mi me parece clave la palabra anhelo. No es deseo, el
anhelo es siempre con el otro. Y en ese encuentro te sorprendes
diciendo cosas que captaste solo en el encuentro con ese paciente.
Y te decis, (de dénde surgié? No surgi6 de lo que lei, de una teoria,
surgié del encuentro. Y aparece una fuerza mucho mds potente que
el deseo de curar, mucho mds inmanente, como diria Spinoza, a partir
del encuentro, por eso es creativo. Yo creo en la realidad que se estd
dando. Una cosa es la realdad dada y otra la que se estd dando.
Siempre hay una redlidad nueva que se estd dando, que es creativa
y esa también juega. Uno suele ir solamente a la informacion que te
da la realidad percibida, pero hay una realidad que no es percibida,
que es vivenciada, que despierta anhelos, no que despierta deseos.
iComo decia Picasso, la inspiracion nos tiene q agarrar trabajando!
iY tiene razon! Uno se inspira, pero si estas participando, si sos parte
de, ahi'si te inspiras.

surgié como fuerza cuando descubri el amor, con Julia®. iAhi si que
descubri el amor! No es que no lo hubo amor antes, pero con ella me
encontré verdaderamente con el amor, con alguien muy especial. Ahi
comencé a escribir poesia. ..

Julia fue tu musa inspiradora

iExactamente, Julia fue mi musa inspiradora! Y a ella le escribi mi
primer poema que se llama “Alegato por la vida”. ijulia queria
que publique mis poemas, pero yo no queria. .. (risas) Ella misma me
llevé a una editorial para publicarlo, y asi fue... (risas) Un librito rojo,
pequerio, con ese mismo titulo, “Alegato por la vida”, que tenia
en la tapa, roja, una obra muy bella de ese pintor que tanto me gusta!

iKlimt! iEl beso de Klimt! iBellisimo!

iEse! Si, Julia fue mi gran amor, una de mis grandes pasiones. ...

{Cudles fueron tus otras pasiones?

iPara mi la religion, no la religién ortodoxa, no, no, para nada! La reli-
gion a través de la fe, en creer que hay un Dios padre, que de alguna
manera nos inspira, que para mi es el amor. Yo me alejé mucho de la
iglesia. En mi primer divorcio, claro, estaba prohibido y eso me alejé
muchisimo. Sin embargo, nunca dejé de creer que hay un ser, que es
amor, que nos lleva siempre a ir para adelante. Y eso me asombra a
mi mismo, ya que hace mucho dejé de creer confesionalmente y dejé
de practicar, pero nunca dejé de creer en que habia algo o alguien
misterioso que nos unia y que nos hacia apostar a una mejor vida.
Por eso cuando el evangelio dice Dios es amor, estoy de acuerdo, yo
si lo creo, es algo que nos une mds alld de nuestros individualismos.

&Y de cualquier religion?

Si, si, tal cual. La mia es la catélica porque naci en un hogar catélico,
pero tengo respeto por todas las religiones. Creo en un Dios padre
que nos inspira a superarnos en la vida, mds alla de cualquier religion.
Quizds sea esa mi otra gran pasion. ..

Bueno y por supuesto lo son mis hijos, mis nietos y ahora itengo
bisnietos también! (risas) Ellos siempre me mantuvieron inspirado,
porque no es que siempre la pasé bien, pero siempre tenés algo que
te estimula a superar los inconvenientes de la vida. Y han sido ellos.

Y también mi profesion, ime muero si la pierdo! Eso me mantiene
bien y ademds camino todos los dias, porque no hay que olvidarse del
cuerpo. Por suerte vivo muy cerca del rio y salgo a caminar varios km.
todos los dias. Pero lo mds importante es esto, como trabgjo, apostar
al amor permanentemente y mi fe, mi aspecto trascendente, esta
apuesta que uno hace a que hay algo mds alla de lo que uno tiene,
que es lo que uno es. Hay algo que apunta hacia un futuro, apunta a
un mds alld que es un misterio. Y si, yo acepto el misterio. .. porque
tendriamos que conocer racionalmente todo?

Y hablando de misterios, la muerte, {Como te llevas con

esa idea?

Me llevo bien, porque a mi no me pertenece saber que es la muerte,
ni que hay después, no lo sé. Pero es como es pelicula “La Sociedad de
los poetas muertos”, el Carpe Diem (aprovecha el dia), como sé que
hay muerte, mientras tenga vida, la tengo que vivir a full. Ese carpe
diem me resuena constantemente, me puedo morir hoy, marana,
pasado, no sé cudndo, no importa, pero ahora estoy vivo. Y el ahora
lo vivo plenamente. A veces uno se queda enganchado en el pasado o
en el futuro, pero lo mds importante es el ahora, como vivo el ahora.
La vida sélo esta disponible en el momento presente.

Otro hombre que admiro es Mandela, es un icono, porque él logré la
reconciliacion y se logra cuando no se juzga. iSiempre recomiendo su
autobiogrdfia! El es uno de los referentes mds importantes del siglo

&Y la poesia, qué lugar ocupa en tu vida?

Y la poesia siempre estuvo ahi, como un hobbie, pero en realidad me v Julia Luz Torcello de Ferndndez Moujan, su tercer esposa
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pasado. Como lo fue también Gandhi en su momento. Para mi son
dos hombres sumamente importantes, referentes en mi vida. San
Agustin decia hay “una hora que no cesa’, que insiste y tenia razén.
Ni el futuro nos tiene que preocupar tanto, ni el pasado nos tiene que
atar tanto. Hay una permanente transformacion en el ahora, en la
participacion, en el encuentro. Es con el otro. Alan Badiou dice algo
hermoso, “el amor es dos”, no uno mds uno. No es el deseo, va mds
alla del deseo, no es sujeto objeto, es el nosotros primero. Y esto es
algo que se estad perdiendo, se prioriza el poseer, capturar al objeto y
saciarse, yo lo veo en mi consultorio, especialmente en la juventud.
Tenemos que apostar a recuperarlo. Se le dio mds importancia al de-
seo que al amor. Se convirtié el amor en deseo. Cuando a Levinas, a
quien yo también admiro, le preguntan ¢por qué la guerra? Responde
porque separamos el Yo del otro... impresionante!

{Te quedé algo mas en el tintero?

Si, hay algo que me asombra y es la necesidad que tengo de escribir.
Y no sélo libros, sino también escribo en Facebook. Y es por las ganas
que tengo de dar todo lo que recibi, que ya no es mio. Ademds, lo pa-
radéjico es que yo disléxico termino escribiendo todo lo que escribo.

{Queé estas escribiendo ahora?

Ahora estoy re compaginando todos mis articulos de Facebook y ar-
mando un libro. Los estoy integrando haciéndolos libro. Gabriela me
ayuda en la tarea de recoleccion de los articulos.

i{Cual es tu ultimo libro?

El altimo libro que escribi se llama “De la relacion al encuentro”.
Ahi desarrollo la idea de que mds alld de la relacion terapéutica hay
un encuentro terapéutico. Y también escribi otro libro que se llama
“El amor en psicoterapia”. Este motivé que recibiera algunos
emails, que con preocupacion me decian, écémo el amor en psico-
terapia?. .. (risas) pero esas preocupaciones vienen cuando priorizas
al yo. En cambio, lo que yo priorizo es el ser siendo con el otro. Los
kleinianos, que eran super ortodoxos, le tenian miedo al afecto. Para
Melanie Klein la relacion de objeto era fundamental. Y no es que no
exista la relacion de objeto, es que hay algo que va mds alld, que es
lo que la participacion. Es el ser siendo con el otro.

iCuales fueron los autores que marcaron tu recorrido?

Melanie Klein y todos esos autores pertenecen a la informacion, yo
diria que ninguno me marcé. Pero si me preguntas quienes me han
dejado huella, diria que mds que nada la apertura a la filosofia, a la fi-
sica cudntica, mis maestros y la clinica. La clinica me ensefia mucho,
hoy para mi es mi mejor autor. Yo hoy leo mds filosofia y fisica que
psicoandlisis. Y si recurro a algo del psicoandlisis, acudo al diccionario
de Laplanche y Pontalis, para revisar algunos conceptos.

Y Freud?

Si, por supuesto, fue muy importante. Y también Melanie Klein, yo
fui muy kleiniano. Usandivaras era kleiniano. A mi Klein me fasciné
durante mucho tiempo. Pero de todo eso uno va saliendo. Yo no tengo
nada en contra de mi pasado, lo importante es no quedarse, es seguir
aprendiendo en la vida. Lo importante es no repetir.

iHoy no elegis leer por enésima vez a Freud o a Lacan, sino

dialogar con otros autores?

iTal cual! (risas) El didlogo para mi hoy dia es fundamental, no sélo
con otros autores. El didlogo como valor. Hay otro autor que a mi me
encanta, que es el italiano Gianni Vattimo. El es nieztchiano, igual
que su maestro Nieztsche, dice la verdad no existe, pero agrega algo
interesantisimo. Es cierto que la verdad no existe como objetivo. Y
agrega, “la verdad si existe, pero en el dialogo”. O sea que el
dialogo es una cosa vital. La verdad es el didlogo, no existe como algo
que uno se pueda apropiar y decir Tengo la verdad o, Tengo a

Dios. Dios es un camino. Como dice Machado, “caminante no hay
camino, se hace camino al andar”.

{Qué otras cosas disfrutas?

Una de las cosas que mds disfruto es de la sorpresa. iEso es muy
lindo! Que la vida me siga sorprendiendo de mi mismo y de la realidad
en si. Por supuesto uno sufre frente a los horrores que pasan, del es-
tado islamico, por ejemplo. La vida nos sigue sorprendiendo, nos hace
seguir teniendo que pelearla, pese a la resistencia a unirnos que es
tremenda...Y hay miedo. .. por el poder, el poder no existe, el poder
estd en la unién, no en uno sobre el otro.

Ojala los politicos pensaran asi...

Por eso yo admiro tanto a Mandela, él tenia motivos para vengarse,
veinti tantos arios en la cdrcel, ipor ser negro! iUn horror! Y sin em-
bargo sdlié y dijo aqui nadie juzga a nadie y logré una reconciliacién
verdadera. El resentimiento es una prision. El encuentro se produce
cuando lo diferente une. Fue un genio. Junto a Gandhi, de los laicos,
son los mds parecidos a San Francisco de Asis. Yo digo que el enemigo
del amor no es el odio, es el miedo, porque paraliza. El odio lo podés
superar con el amor, el miedo no.

El tema del otro es clave. Cuando podés encontrarte con el otro de
otra manera, sentimos lo mismo, todos estamos en lo mismo... Es
increible, cuando los pacientes se dan cuenta de esto se transforman.
Vos no estds ahi para curarlo, sino para compartir su dolor y salir jun-
tos, cuando lo advierten y lo vivencian, es otra cosa. Es otra actitud,
el cambio de actitud para mi es muy importante. Hay una frase de
Anthony de Mello que me encanta, “Nada cambio, pero todo cambié
con sélo la actitud”. Ya no es la actitud de enfrentamiento, es una
actitud de encuentro. Y esto los pacientes lo toman y le hace bien
también, a uno. Lo que das te vuelve. ..

iGracias querido maestro por este inolvidable encuentro...

era un anhelo pendiente!

En Centro Oro, el 27 de julio del 2016
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Concurso Premio Revista Sinopsis 2017

Reglamento de participacién

&

El presente concurso (en adelante el “Concurso”) es organizado por la Asociacién de Psiquiatras Argentinos (APSA) a través del Comité Editorial
de la Revista Sinopsis (en adelante el "Organizador"). La participacién en el Concurso atribuye la condicién de participante o participantes (en
adelante, el “Participante”) Unica y exclusivamente en la medida en que los interesados cumplan con la totalidad de las condiciones establecidas
en el presente Reglamento e implica la aceptacién plena e incondicional del mismo.

El presente concurso es valido en Argentina, como asi también para socios residentes en el exterior.

Podran participar en este concurso aquellas personas que se encuentren registrados como socios —titulares y adherentes- de APSA y con su
cuota societaria al dia. Quedaran exceptuados de participar del mismo los socios que integran la Comisién Directiva de APSA, los miembros del
Comité Editorial de la Revista Sinopsis, autoridades del Instituto Superior de Formacién de Postgrado y ex presidentes de nuestra Asociacién,
como asi también los miembros titulares y suplentes del Jurado del referido concurso.

El Organizador llevara a cabo la realizacién del concurso promocionandolo a través de diferentes medios institucionales.
Operatoria: los participantes deberan enviar un correo electrénico a la direccién info@apsa.org.ar

Concurso Premio Sinopsis y en el cuerpo del mensaje, Asunto: Concurso Premio Revista Sinopsis:

Nombre y apellido

DNI / Direccién / TE / Correo electrénico de referencia

Domicilio: calle / ciudad / provincia / pais

Titulo y ano de graduacién (de grado y postgrado):

Universidad de origen (de grado y postgrado):
Texto para el concurso: Regira el reglamento de publicacién de articulos de nuestra Revista.

Es condicién indispensable para la participacién en el Concurso que los derechos de propiedad intelectual y de publicacién de cada Obra presen-
tada sean de titularidad del Participante que la presente al Concurso. Es responsabilidad de los Participantes asegurarse que las obras presentadas
cumplan con todos los requisitos estipulados en el presente Reglamento. De lo contrario, el Organizador tendra la facultad de excluirlos del
Concurso sin que ello implique derecho a reclamo alguno por parte de los Participantes.

Recepcién de Obras
Las Obras deberan ser presentadas con fecha limite a designar segin lo estipulado para la publicacién de cada nimero de la Revista.
Seleccién y Jurado

Las Obras recibidas seran puestas a consideracién de un jurado (en adelante, el “Jurado”) que estara integrado por tres socios titulares de la
Asociacion de Psiquiatras Argentinos (APSA) que seran para esta ocasién: Dra. Analia Ravenna, Dr. Horacio Vommaro y Prof. Dr. Manuel Suarez
Richards. En caso de vacante de un titular su puesto sera cubierto por los miembros del jurado suplente (También socios titulares) que en esta
oportunidad lo integraran: Dr. Juan Cristébal Tenconi, Dr. Guillermo Belaga y Dr. Rodolfo Zaratiegui. La seleccién del ganador, de conformidad
con el presente, estara a cargo del jurado cuya decisién sera inapelable y sera anunciada en ocasién de los congresos anuales de APSA.

Premio: El jurado elegira al ganador del premio que consistira en un diploma.

. El Ganador sera notificado a la direccién del correo electrénico desde la cual remitié el envio, dentro de los veinte dias habiles contados a partir

de la finalizacién del concurso cuya fecha coincidira con la del cierre del Gltimo nimero de la Revista previo a los congresos anuales de APSA.

. Para poder acceder al premio el ganador debera presentar un Documento Nacional de Identidad y los datos del mismo deberan coincidir con

los datos registrados.

. Derechos de Exhibicién

Los Participantes aceptan que con motivo de la realizacién del Concurso su Obra pueda ser difundida por el Organizador a través de todos los
medios que el Organizador considere oportuno.

Asimismo, el Participante autoriza expresamente al Organizador a compaginar y editar las Obras —a su criterio- para efectuar promociones del
Concurso.

Para el caso que la Obra presentada fuese seleccionada como ganadora, el Participante acepta que la misma pueda ser publicada por el Organi-
zador en ulteriores ediciones del Concurso.

. Generalidades: Cualquier situacién relacionada con la interpretacién del presente Reglamento sera dirimida, en primera instancia por el Organi-

zador.
El Organizador podra cancelar, suspender y/o modificar el presente Concurso a su solo criterio en cualquier momento y sin previo aviso.

El Participante declara y garantiza que tiene todos los derechos y autoridad para participar del Concurso y que no existe limitacion legal, con-
tractual, ni de cualquier otra indole que pudiera restringir y/o interferir y/o impedir el mas amplio y libre ejercicio por parte del Organizador de
aquellos derechos que puedan derivarse directa y/o indirectamente de lo estipulado en este Reglamento, en particular con relacién a la facultad
de publicar la Obra presentada.

. El Participante se compromete a mantener indemne al Organizador, frente a cualquier reclamo y/o accién judicial o extrajudicial que por cual-

quier concepto sea efectuada y/o dirigida y/o encausada contra el Organizador por cualquier tercero alegando directa o indirectamente que los
derechos sobre la Obra, su titulo, los libros, el formato, la bibliografia y/o cualquier otro elemento integrante de la Obra violan y/o infringen y/o
afectan y/o limitan y/o de cualquier otra manera lesionan un nombre comercial y/o una marca y/o un "copyright" y/o un derecho de propiedad
intelectual o industrial, de un tercero.




