
        
            
                
            
        

    



		
			


Un libro sobre drogas

			El Gato y La Caja es un colectivo de comunicación, investigación y diseño que se propone contagiar la forma científica de ver el mundo y la toma de decisiones basadas en evidencia con la mayor cantidad de personas posible. Para esto, producimos contenidos que compartimos a través de diferentes medios digitales y físicos, generamos conocimiento mediante experimentos y publicaciones académicas, y diseñamos experiencias y objetos para materializar esos contenidos con el objetivo transformar el entorno.
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Sobre este libro

			Antes de empezar a recorrer estas páginas, nos pareció importante establecer de antemano algunos aspectos mínimos pero fundamentales acerca del contenido de este libro.

			Lo que no es: este libro no es un set de “instrucciones para drogarse” ni una compilación de testimonios anecdóticos sobre experiencias con sustancias psicoactivas. Aunque eventualmente podrán encontrarse relatos de este tipo, no fueron el objetivo ni el foco del libro sino elementos necesarios para atravesar la historia del descubrimiento de una sustancia o para describir sus efectos sobre la biología humana.

			Lo que sí es: este es un libro sobre ciencia y política, y la relación entre ellas y nosotros, las personas. Cuando lo pensamos originalmente, lo creíamos un libro necesario, pero durante su gestación lo entendimos como definitivamente urgente. Esperamos que, a partir de la información presentada y las opiniones de los expertos, el lector pueda experimentar un proceso similar al que atravesamos los impulsores y editores de este libro: desandar prejuicios, desnaturalizar opiniones y reconsiderar posturas.

			Antes de entender si vale la pena continuar y adentrarse de lleno en estos textos, es pertinente hacerse dos preguntas:

			¿Tengo una opinión formada sobre el uso, los riesgos y el estatus legal de las diferentes sustancias psicoactivas?

			¿Estoy dispuesto a cambiarla si encuentro evidencia que la contradiga o información que merezca ser incorporada a mi análisis?  

			Si las respuestas a estas preguntas son sí y no respectivamente, corresponde de nuestra parte sugerir al lector que no pierda su tiempo. 

			En cualquier otro caso, lo invitamos a sumergirse a fondo en estas páginas pero, fundamentalmente, a sumarse a lo que entendimos es el objetivo principal de este libro: empezar una conversación. 

		




		
			Prólogo

		
			Dr. José Francisco Cumsille

		
			No caben dudas de que en los últimos años se ha profundizado en el análisis y el diálogo sobre las diferentes opciones con relación a las políticas de drogas. Este fenómeno –relativamente reciente– ha sido promovido no sólo por el ámbito académico, sino también por las organizaciones internacionales, los políticos, la sociedad civil y hasta los mismos gobiernos de muchos países. 

			Es en esta dirección –con participación plural y diversa– donde se encuentra el valor agregado de un libro como este, un libro que contiene la mejor evidencia científica disponible, que comparte un análisis crítico sobre las que han sido las políticas de drogas en el pasado reciente y discute diversas alternativas para el futuro desde diferentes ópticas asociadas al fenómeno.

			Quizá como nunca antes, hoy existe un mayor acuerdo en que las políticas sobre drogas tienen que poner como prioridad a las personas y no deberían concentrar grandes esfuerzos en las sustancias mismas, con el objetivo de lograr un equilibrio en el abordaje del “problema de las drogas” y los recursos que sustentan a las intervenciones. Sin embargo, la transformación en las políticas sobre drogas debe ser desarrollada a partir de la realidad de cada país. 

			Todos viven el problema pero lo viven de manera distinta. Y lo mismo ocurre con los países, para los cuales el problema se manifiesta de manera diferente según sus realidades específicas. Los niveles de desarrollo económico, las estructuras institucionales, las prioridades políticas, son diferentes en nuestros países, como también lo son los patrones de consumo de drogas, los temas de salud y los efectos de la actividad del crimen organizado asociado al problema.

			Es posible afirmar que las políticas públicas que han abordado el fenómeno de drogas en el hemisferio, cuya base fue planteada hace varias décadas, no han contado con la suficiente flexibilidad para incorporar nuevos conocimientos que permitan hacerlas más efectivas, detectar costos y daños no deseados y asumir los evidentes cambios económicos y culturales sobrevenidos a lo largo del tiempo. Es preciso aplicar métodos de generación de evidencia, análisis y evaluación que permitan aprender de los éxitos y los errores, adaptar las normas a las necesidades y características de cada entorno particular y tomar en cuenta el balance de costos y beneficios.

			// Organización de Estados Americanos (2013). El problema de las drogas en las Américas. Washington DC: OEA.

			Es innegable que durante las últimas décadas hemos aprendido muchísimo, tanto de los aciertos como de los errores. Si bien los esfuerzos por controlar estrictamente las sustancias pudieron haber sido razonables en su momento (desde su producción hasta su comercialización), el análisis crítico expone que en esa mirada se destaca una gran ausencia: nosotros, las personas que tomamos la decisión de consumir o no una determinada sustancia. Dicha demanda no fue considerada adecuadamente en la ecuación inicial y hoy la reconocemos como una variable principal que necesita indefectiblemente ser reconsiderada.

			En la actualidad, aquellos que trabajamos en el campo de la Salud Pública vemos con gran preocupación la irrupción en el mercado de una amplia variedad de sustancias, con gran participación de drogas sintéticas con componentes novedosos y desconocidos (y potencialmente peligrosos), que obviamente cambian el panorama tradicional de la producción y consumo. Es decir, los conflictos asociados a las drogas son muy distintos a lo que fueron tan solo una década atrás. Según varios reportes, tanto de la Comisión Interamericana para el Control del Abuso de Drogas (CICAD-OEA) como de la Oficina de Naciones Unidas contra las Drogas y el Delito (ONUDD), hay un aumento de la población consumidora, una mayor variedad de sustancias disponibles en el mercado y, más preocupante aún, una disminución en la percepción de riesgo en la población frente al uso de drogas. 

			Es a partir de esta realidad que debemos pensar el problema de drogas. Desde allí se desprende la necesidad –y urgencia– de generar políticas públicas centradas en las personas, con un definido sustento en la evidencia científica, primordialmente con un enfoque de Salud Pública y con respeto a los Derechos Humanos. En este sentido, resulta relevante discutir por un momento sobre dos conceptos que aparecen reiteradamente en la discusión sobre políticas de drogas y ambos son abordados en el presente libro: el concepto de “políticas basadas en evidencia científica” y lo que entendemos por el “enfoque de Salud Pública”. 

			Por empezar, la evidencia científica es información obtenida a través de procesos metodológicos estrictos y validados por la comunidad científica internacional, así como también fomentados y apoyados fuertemente en la última década desde el Observatorio Interamericano sobre Drogas y que están plasmados en la Estrategia Hemisférica sobre Drogas 2010 de la CICAD-OEA. Por lo tanto, es necesario entender que cualquier dato no es información, que cualquier información no es evidencia y que no toda evidencia es evidencia científica. Así, cuando hablamos de políticas públicas basadas en evidencia científica, hacemos referencia a la elaboración de estrategias, programas y acciones en base a información que ha sido obtenida mediante un proceso cuidadoso y no a partir de información proveniente de meras opiniones y argumentos ideológicos. Esto último es de vital importancia, ya que la política y la evidencia científica por sí solas no son suficientes para el desarrollo de políticas basadas en evidencia.

			El segundo aspecto que es necesario fortalecer conceptualmente es el que se refiere al enfoque de Salud Pública en las políticas sobre drogas. En muchos documentos se observa una confusión que iguala este concepto con las intervenciones para reducir la demanda de drogas, principalmente prevención y tratamiento. Si bien estas intervenciones forman parte del enfoque, este es mucho más amplio. A grandes rasgos, cuando se hace referencia al enfoque de Salud Pública, se está pensando en tres grandes áreas de trabajo secuenciales: primero, el diagnóstico –estimar la magnitud del problema, sus determinantes y grupos poblacionales con mayores vulnerabilidades–; segundo, pensar en las intervenciones necesarias para enfrentar las condiciones halladas; y tercero, el monitoreo y evaluación de dichas intervenciones. Sin embargo, la primera y la última etapa –es decir, el diagnóstico y la evaluación– han sido las grandes ausentes del real enfoque de Salud Pública. Por otro lado, también es interesante notar que ambas comparten un elemento común: la investigación científica. 

			El profesional debe saber que, en este momento histórico, disponemos de una noción clara de evidencia científica y, por tanto, debe asumir que dejarse orientar por la evidencia científica, especialmente cuando se trabaja con personas, supone una obligación ética insoslayable. 

			// Domingo Comas

			Comas, D. (2014). ¿Qué es la evidencia científica y cómo utilizarla? Una propuesta para profesionales de la intervención. Madrid, España: Fundación Atenea.

			No es un concepto muy difícil de entender: la construcción de políticas públicas no es una cuestión abstracta o inocua; se trata de intervenciones que impactan en la vida de las personas y, por lo tanto, tenemos el deber de hacer el mayor esfuerzo posible para reducir los riesgos asociados a la ejecución de políticas públicas. Teniendo en cuenta la preocupante situación actual, es urgente la generación de ese puente tan necesario para que ambas dimensiones –la política y la ciencia– tengan un espacio de diálogo sincero y quienes están al mando en el proceso de toma de decisiones comprendan que la mejor manera de disminuir la incertidumbre de sus acciones es mediante el uso de la evidencia científica. Siguiendo esta vía, podemos estar seguros de que tendremos mejores respuestas en favor de las personas. 

			La política y la ciencia deben ser aliadas y trabajar juntas.

			Cumsille. Estadístico, Máster en Estadística, Máster en Bioestadística y Doctor en Salud Pública por la Universidad de Carolina del Norte (Estados Unidos). Experto en temáticas de Investigación y Salud Pública sobre drogas, se desempeñó como Jefe del Observatorio Interamericano sobre Drogas de la Comisión Interamericana para el Control del Abuso de Drogas de la Organización de los Estados Americanos (CICAD-OEA) desde 2004 hasta febrero de 2017. Antes de incorporarse a dicho cargo, fue Profesor en la Escuela de Salud Pública de la Universidad de Chile durante treinta años y Asesor del Consejo Nacional para el Control de Estupefacientes de Chile (CONACE) desde 1994 hasta 2004. Durante sus funciones en la CICAD-OEA prestó asesoría a los observatorios nacionales de drogas de los países miembros de la OEA, fomentando la investigación científica.







		
			Sección 1


Breve historia y conceptos básicos

		




		
			1.1

Evolución de las sustancias psicoactivas en la Naturaleza

		
Diego Gurvich - Ezequiel Arrieta 

		
		Gurvich. Biólogo y Doctor en Ciencias Biológicas. Investigador del CONICET y Profesor en la Universidad Nacional de Córdoba.

			Arrieta. Médico y Becario Doctoral del CONICET en el Instituto Multidisciplinario de Biología Vegetal (IMBIV-CONICET). Miembro de El Gato y La Caja.

			Difícilmente alguien con un poco de información niegue que hay un montón de problemas asociados a las drogas, asuntos que deben ser resueltos lo antes posible por sus implicancias sociales, sanitarias y económicas. Este no es un problema de los animales que viven en el bosque, de las plantas que habitan las montañas y mucho menos de las bacterias que se regocijan en la fumarola de un géiser. Definitivamente, este es  un problema de la humanidad. Pero los seres humanos no somos una entidad separada de la Naturaleza y, por lo tanto, estamos regidos por las mismas leyes biológicas que el resto de los seres vivos que habitan este planeta. 

			Antes de arrancar con toda esta historia, es importante ponernos de acuerdo en algo: el término “drogas” encierra un concepto estigmatizante y extremadamente poco preciso, ya que esta palabra no sólo abarca un grupo enorme de compuestos químicos que hacen una infinidad de cosas (como los antibióticos o el ibuprofeno), sino que además su uso genera una ilusión en la población general de que el alcohol, el tabaco o la cafeína, por ejemplo, no forman parte de la abultada montaña de sustancias que identificamos como “las drogas”. 

			Lo correcto sería usar el concepto de “sustancias psicoactivas”, que abarca aquellos compuestos químicos que son capaces de cambiar el modo en que funciona la mente, como alterar las sensaciones de dolor y placer, el estado de ánimo, la conciencia, la percepción, la capacidad de pensar y de ser creativos, el estado de alerta y otras funciones psicológicas (HOC, 2011). Sin embargo, a lo largo de este libro vamos a utilizar ambos términos debido a la costumbre del uso de la palabra “droga”, aunque esperamos que el progreso en la lectura cumpla con su cometido: identificar e incluir en esa misma gran bolsa conceptual el alcohol, el tabaco, el LSD, los antidepresivos, los solventes, el paco, la marihuana, el éxtasis, la heroína, los ansiolíticos y, por qué no, las grasas o el azúcar (que también tienen poder adictivo y son causa de enfermedades que afectan a millones de personas).


			Sustancias psicoactivas de acuerdo con su efecto en el cerebro:

			
					Depresores: alcohol, ansiolíticos, opioides, medicación para el sueño, sedantes en general.

					Estimulantes: nicotina, cafeína, cocaína, anfetaminas.

					Psiquiátricos: antipsicóticos, antidepresivos, estabilizantes del ánimo.

					Psicodélicos: LSD, psilocibina, mescalina, ayahuasca.

					Cannabis.

			



Basado en (HOC, 2011).

			Si bien el consumo de drogas en sí mismo fue considerado oficialmente un problema hace poco más de cien años,1 la escala de tiempo que comprende la aparición de las sustancias psicoactivas y el desarrollo de las partes del cerebro implicadas en la adicción a lo largo de la evolución del ser humano (y de los mamíferos en general), es mucho mayor. El estudio de las sustancias desde la mirada de la biología resulta extremadamente interesante, ya que observar el tema desde una perspectiva puramente antropocéntrica nos otorgaría una visión limitada de la historia de las sustancias y de la historia de la vida. 

			Una observación antropocéntrica puede llevarnos a asumir que estas sustancias existen en la Naturaleza y están ahí “para servir al hombre”. Para algunas culturas, las plantas y hongos fueron puestos por deidades para que el humano las explore y conozca nuevos mundos, como es el caso del San Pedro (algo así como el mayordomo del cielo), nombre dado a varias especies de cactus del género Trichocereus que habitan la Cordillera de los Andes de América del Sur. Sin embargo, lo que sabemos hoy sobre la historia de la vida nos aleja dramáticamente de una perspectiva teleológica (o sea que va hacia algún lugar, que tiene un propósito, un objetivo) y nos acerca a la idea de que las sustancias no están ahí para nada, sino que, a lo sumo, con el paso del tiempo podemos tratar de desenmarañar las relaciones entre esas sustancias, los organismos que las producen y los organismos con los que ellos comparten el ecosistema para intentar reconstruir la historia de las sustancias psicoactivas en la Naturaleza.

			Nada en biología tiene sentido si
no es a la luz de la Evolución.

			// Theodosius Dobzhansky (pionero de la genética moderna)

			¿Por qué plantas, hongos e incluso otros organismos producen sustancias psicoactivas? ¿Fue el ser humano el descubridor de sus efectos? 

			Evolution, baby

			A diferencia de quienes consideraban que los seres vivos que habitaban la Tierra habían sido creados tal cual son, los naturalistas del siglo XIX sospechaban (aun a pesar de sus creencias religiosas) que en realidad ocurrían cambios a lo largo del tiempo que iban transformando las especies. Casi en simultáneo y de manera independiente, Charles Darwin y Alfred Russel Wallace desarrollaron la Teoría de la Evolución por Selección Natural, la cual fue pulida y mejorada con el pasar de los años y la suma de evidencias científicas desde múltiples disciplinas, que le dieron solidez y contundencia. 

			Esta teoría plantea que cuando los organismos se reproducen, la descendencia hereda ciertos atributos o características de sus progenitores que varían al azar entre los individuos de esa nueva camada (esto incluye cualquier tipo de característica: anatómica, metabólica, comportamental, etc.). Si cierto atributo heredado les proporciona alguna ventaja en el contexto en el que se desarrollan, entonces esos individuos tienen más chances de sobrevivir y de reproducirse que aquellos que no lo presentan, y transmiten a su descendencia esa característica que los hizo más aptos en ese contexto particular. Por ejemplo, un insecto que vive en un bosque hereda una mancha verde por una mutación generada durante el proceso felizmente imperfecto que es el pasaje de genes de padres a hijos, lo cual reduce sus probabilidades de ser el almuerzo de un pájaro por estar mejor camuflado que los otros insectos sin manchas verdes. En cambio, el hermano del insecto anterior hereda una mancha color rojo rubí como la de su madre, pero mucho más grande, haciéndolo muy llamativo en el entorno del bosque, lo que convierte esa mancha roja en una variante con menor ventaja adaptativa al medio y le dará a este organismo menos chances de sobrevivir y reproducirse. De esta manera, la variante menos ventajosa se verá desfavorecida al punto de desaparecer por completo (o casi por completo), mientras que las variantes más ventajosas se establecerán y se expresarán en la mayoría de los individuos. 

			Claro que este proceso en general suele ser gradual y se va produciendo a lo largo no de una, sino de muchísimas generaciones. Así, cada organismo vivo actual es el último (en realidad, el más reciente) eslabón de una larga cadena de procesos selectivos y/o azarosos que comenzó hace unos tres mil ochocientos millones de años, cuando arrancó todo esto que llamamos “vida”.

			Pero la Evolución no es un proceso premeditado ni intenta cumplir objetivos. Lejos de ser teleológica, la evolución está determinada por una mezcla de pasado, azar y selección; no es un acto de diseño deliberado y tironeado desde el futuro. Una característica actual que le brinde una ventaja a una especie, como tener plumas, de ninguna manera se originó para volar. Las plumas podrían haber surgido originalmente en algunos dinosaurios al azar y ser seleccionadas por resultar más ventajosas para retener el calor. Luego de una enorme cantidad de generaciones, de variabilidad por azar y posterior selección en manos del ambiente, eventualmente esa característica devino en un uso dramáticamente distinto del original: el vuelo. Trasladando esta idea a la producción de sustancias psicoactivas en plantas y llevándolo un poco al absurdo, el tetrahidrocannabinol (THC) no se originó para que la planta de marihuana sea un condimento cognitivo de nuestra especie, sino que se originó por azar, se mantuvo presente en la especie porque tenía características que le ofrecían una ventaja adaptativa –o, por lo menos, porque no le generaban una desventaja– y eventualmente el hombre la descubrió y empezó a utilizarla.

	Cuenta la leyenda que, si Wallace no le hubiera contado en una carta sus ideas acerca de cómo se originan las nuevas variedades de seres vivos, Darwin nunca habría publicado su famoso libro El origen de las especies por medio de la Selección Natural.

			A veces, un mismo atributo resulta ser tan ventajoso para las especies que se fija varias veces de manera independiente (o semiindependiente, si pensamos que pueden venir de especies cercanas). Un ejemplo de esto es la cafeína, presente en los frutos del café (Coffea arabica), las hojas del té (Camelia sinensis), la yerba mate (Ilex paraguariensis) y las flores de cítricos (Citrus spp.). A este fenómeno se lo denomina “evolución convergente” y es el mismo motivo por el cual, durante la historia de la vida, el concepto de “alas” apareció en animales de linajes totalmente diferentes (aves, insectos y mamíferos).

			Sin querer queriendo

			Las sustancias psicoactivas generadas en la Naturaleza están clasificadas dentro de un gran grupo llamado “metabolitos secundarios”, “productos naturales” o “fitoquímicos” (Wink, 2003). El nombre de “secundarios” fue puesto en una época para diferenciar los compuestos que se creían los únicos esenciales para la vida (carbohidratos, proteínas, lípidos y ácidos nucleicos) de aquellos que se pensaba que no tenían un rol fundamental. Pero el tiempo y la ciencia los reivindicaron al encontrar que poseen muchísima utilidad para los organismos y además representan la fuente más abundante de potenciales fármacos, ganándose así el nombre de “metabolitos especializados” (químicamente se engloban en alcaloides, terpenos y flavonoides, entre otros). Existen muchísimos de estos y solamente en las plantas se estimaron unos doscientos mil, aunque es probable que el número sea bastante mayor dado que se han estudiado relativamente pocas especies y que muchos de estos compuestos no son fáciles de detectar debido a sus bajas concentraciones.

			Conservar la biodiversidad mediante el uso racional de los recursos naturales y protegiendo los ecosistemas nos permitirá seguir explorando los posibles metabolitos especializados escondidos por ahí que aún no hemos encontrado. Tratemos mejor al planeta ;)

			Estamos bastante convencidos de que la principal función que poseen estas sustancias es la de evitar el consumo de los predadores, algo fundamental si sos una planta o un hongo que no puede salir corriendo cuando te están comiendo. Mientras que en algunas plantas se desarrollaron estructuras que protegen los tejidos más vulnerables –como una capa dura en una hoja poco sabrosa para los herbívoros, o espinas–, en otras se seleccionó un sistema de defensa químico, aunque en muchas conviven ambos mecanismos. 

			La defensa con sustancias se basa en reducir o evitar que un depredador se coma alguna parte importante del organismo mediante el almacenamiento o liberación de metabolitos secundarios, y la manera en que funciona depende del tipo de compuesto y del predador, ya que mientras una misma sustancia puede ser simplemente desagradable al paladar de un herbívoro, para otros puede resultar mortal. En otros casos, la cosa se pone compleja e interesante porque algunas sustancias tienen la capacidad de interferir en el funcionamiento del cerebro y modificar el comportamiento de los depredadores.

			Una misma sustancia puede tener efectos diferentes según el animal que la consume.

			Defensa alcaloide

			Los alcaloides son el grupo de metabolitos especializados más abundante en la Naturaleza. Entre ellos existen algunos que funcionan muy bien como espanta-predadores. La Nicotiana attenuata es una planta de tabaco salvaje de Norteamérica que puede servirnos muy bien como ejemplo. En su estado natural, es atacada por unos veinte predadores diferentes (desde mamíferos hasta insectos y parásitos intracelulares) y, como estrategia de defensa, la planta es capaz de concentrar el alcaloide nicotina en sus partes más valiosas y delicadas (como hojas jóvenes, tallos y órganos reproductivos). Al modificarla genéticamente para que produzca menos nicotina, la planta sufre un mayor ataque por parte de los herbívoros, dando como resultado una enorme pérdida de hojas y hasta su muerte. Mientras que, en un experimento inverso, el aumento de nicotina en las hojas reduce el ataque de uno de sus predadores principales (el gusano del tabaco), causando un aumento de la supervivencia de la planta. 

			La producción de los metabolitos secundarios no es un proceso gratuito ni barato, sino que implica un gran costo energético, lo que indica que posiblemente fue seleccionado a lo largo de la evolución porque le otorga a la planta alguna ventaja adaptativa.

			Los alcaloides que posee el cardón del valle (Trichocereus terscheckii, pariente del San Pedro) −entre ellos, la mescalina− disminuyen el ataque de unas moscas chiquitas cuyas larvas se alimentan de los tejidos jugosos del cactus. Pero en los desiertos las moscas no son sus únicos predadores, particularmente durante la época seca, cuando algunos animales –como el guanaco y el burro salvaje– esquivan sus espinas para alimentarse y obtener agua de sus tejidos. No tenemos certeza de si estos animales quedan viendo pumas de colores por un largo rato, pero quizás este comportamiento haya servido de inspiración al hombre para incursionar en el mágico mundo de la mescalina, de la misma manera que las cabras que consumían granos de café nos llevaron hacia el líquido despertador.

			La cocaína y la cafeína son otros ejemplos de alcaloides con propiedades insecticidas.

			La psilocibina, otro metabolito especializado, es un alcaloide psicoactivo producido por unas doscientas especies de hongos distribuidos en todo el mundo, mayormente en las selvas tropicales y subtropicales. Esta sustancia forma parte del grupo de las triptaminas, un conjunto de compuestos con gran capacidad insecticida. Tiene sentido si nos percatamos de que las selvas y los bosques están llenos de organismos dispuestos a comerse todo lo que encuentren (Thomas y otros, 1998). Sin embargo, a pesar de que la psilocibina tenga la capacidad de inducir estados alterados de conciencia en seres humanos, ese sistema de defensa no funciona sobre nosotros por ser prácticamente inocua en términos toxicológicos.2

			A pesar del uso habitual de la marihuana por parte del hombre, poco se conoce sobre el rol que poseen sus sustancias psicoactivas en la planta. Estos compuestos, que no son alcaloides, se encuentran en unas glándulas situadas principalmente en las hojas y las flores. Algunos investigadores sugieren que podrían tener la función de espantar a los herbívoros o a diferentes agentes infecciosos. (Shoyamma, 2008)

			Pero como la Naturaleza es increíble y nunca deja de sorprendernos, hay algunos casos en los que la alteración del comportamiento de un animal, causada por la sustancia psicoactiva, comenzó a ser ventajosa para la planta. Las abejas que visitan las flores de cítricos (cuyo néctar posee cafeína) tienden a volver a esas flores, lo que tendría un efecto positivo sobre la planta al incrementar la polinización y, por ende, la producción de semillas (Couvillon y otros, 2015). Otro caso interesante es el del café más caro del mundo, que proviene de los frutos de café que se encuentran en las heces de la gineta que habita las selvas del Sudeste Asiático (pariente de los gatos y las mangostas). Aparentemente, la presencia de cafeína en estas plantas induce su consumo, lo cual favorece la dispersión de sus frutos y sacar su polen, al mismo tiempo que el animal obtiene su alimento.

			Si bien hasta el momento la evidencia indica que las sustancias psicoactivas que se encuentran en las plantas funcionan como método antipredación, algunos estudios recientes muestran otra función. En los últimos años se ha descubierto que las plantas poseen un sistema de comunicación interno mucho más complejo de lo que se pensaba y presentan tanto señales químicas como electroquímicas. Resulta interesante que, a pesar de no poseer un sistema nervioso que les otorgue capacidades cognitivas y de sintiencia como las del reino animal, sustancias que actúan como neurotransmisores en los animales (particularmente el GABA)3 están presentes en las plantas y poseen un rol en la transmisión de la información, al igual que la auxina, una importante hormona vegetal.

			Selva loca

			Pero si la defensa de las plantas y los hongos hubiese sido 100% efectiva, ningún ser vivo las consumiría. Es posible que la necesidad de alimentos en períodos de escasez forzara a los animales a comer lo que sea a pesar de los efectos adversos, y los que sobrevivían a ellos iban heredando ese atributo. La producción de defensas químicas podría haber disparado una carrera armamentista entre las plantas y sus predadores, llegando en algunos casos a que los animales (principalmente los insectos, pero también otros grupos, como los mamíferos) adoptaran herramientas para especializarse en el consumo de grupos muy particulares de plantas (Sullivan y Hagen, 2002).

			Si bien la ingesta de plantas y hongos con sustancias psicoactivas por parte de los animales se podría haber originado por presión ambiental (algo tenían que comer) y por las propiedades medicinales que tienen algunos compuestos presentes en esos mismos organismos, el consumo recreacional de sustancias psicoactivas en animales podría ser más frecuente de lo que imaginamos (Haynes, 2010). En las Montañas Rocosas de Canadá se ha visto al carnero cimarrón salvaje tomar grandes riesgos para alcanzar un tipo de liquen con aparentes propiedades alucinógenas. En África, la caída al suelo y fermentación de la fruta del árbol de marula (Sclerocarya birrea) es un motivo frecuente de embriaguez de muchos animales, particularmente monos (primos a los que, aparentemente, el alcohol les da tanta curiosidad como a nosotros). En el Congo se observaron mandriles y gorilas ingiriendo pequeñas cantidades de las raíces de la planta iboga (Tabernanthe iboga), un potente alucinógeno. Por su lado, el khat (Catha edulis), un árbol de Medio Oriente popular por sus propiedades estimulantes, parece haber sido consumido por cabras antes que por humanos (Ismail y Tamir, 2006).

			Si bien resulta más lógico que el consumo de sustancias psicoactivas sea un hábito de los animales herbívoros y omnívoros, también los carnívoros parecen haber incursionado en aventuras psicoactivas. Un caso muy interesante es el del jaguar (o yaguareté), el felino más grande de América. Existen reportes de observaciones de consumo de la enredadera Banisteriopsis caapi, una de las dos plantas utilizadas por los pueblos amazónicos para producir ayahuasca en rituales chamánicos (Rood, 2008). Este caso es bastante difícil de explicar por el tipo de dieta que tiene el yaguareté. Sabemos que la enredadera posee algunos alcaloides que, en altas dosis, son capaces de inducir vómitos y diarrea, algo frecuente durante los rituales chamánicos, por lo que una posibilidad es que el jaguar busque purgar su sistema digestivo tal como lo hacen los gatos y perros con el pasto. Aunque las filmaciones de jaguares rodando en el suelo después de haber comido la enredadera nos sugieren que además de purgarse, existe la posibilidad de que simplemente lo disfruten. 

			Amanita muscaria, un hongo de color rojo brillante con puntitos blancos y aspecto simpático, es nativo de los bosques fríos del hemisferio norte, aunque hoy podemos encontrarlo hasta en las sierras de Córdoba creciendo bajo los bosques de pinos. Se trata de un hongo que contiene un potente alucinógeno llamado “muscimol” y que es consumido ávidamente por los renos en el hemisferio norte. Al parecer, los chamanes de la comunidad Sami (Siberia) recolectaban e ingerían la orina de los renos después de que estos consumieran los hongos, generando un estado alucinógeno potente. No es descabellado, entonces, pensar que detrás del mito de un Papá Noel volando por los cielos en un trineo tirado por renos se encuentren los efectos de este hongo. 

			Que la sustancia no te tape el bosque

			La evolución de la vida en la Tierra es un proceso maravilloso de conocer, y que aún no hemos explorado en su total profundidad. A pesar de disponer de plantas y hongos al alcance de la mano para desarmarlos y analizarlos, estos son protagonistas de un conjunto de fenómenos (entre ellos, el uso de los metabolitos especializados) que arrastran desde hace millones de años y que no pueden hacer menos que fascinarnos. 

			Si bien en el capítulo nos enfocamos en plantas y hongos, es importante rescatar que han sido encontradas sustancias psicoactivas en otros organismos, como la piel de algunos anfibios, insectos y peces. Los lémures y capuchinos tienen la costumbre de frotarse el cuerpo con un milpiés que, cuando es molestado, libera sustancias tóxicas que sirven para alejar a los parásitos de estos simpáticos monitos. Después de realizar esta práctica, se los ve más sociables y tranquilos. 

			Es difícil saber exactamente cuándo comenzó esta relación entre sustancias psicoactivas y animales, pero si tenemos en cuenta que los mamíferos datan del período Triásico (hace unos doscientos millones de años), es posible estimar que la interacción entre plantas, hongos y animales mediada por estas sustancias tiene quizá decenas (o hasta centenas) de millones de años de antigüedad. Podríamos decir que la presencia de sustancias psicoactivas y su uso en la Naturaleza claramente precede la aparición del hombre en nuestro planeta.
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Neuronas, circuitos neuronales,neurotransmisores y otros neuros

		
			Pedro Bekinschtein 
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			Las drogas cambian nuestro estado mental, pero eso no quiere decir que nuestra mente no cambie en ausencia de drogas. De hecho, se modifica todo el tiempo. Podemos, por ejemplo, estar bajoneados y decidir pensar en algo lindo como un gatito bebé para levantar el día. Es decir, somos capaces de cambiar nuestro estado mental sin un estímulo externo, o incluso estímulos externos que no solemos clasificar como “drogas” pueden modificar nuestro estado mental. 

			¿Esto quiere decir que hay drogas en nuestro cerebro? ¿Alguien puso algo en nuestro trago sin que nos diéramos cuenta? ¿Acaso la industria farmacéutica internacional coloca compuestos en el agua saborizada finamente gasificada para controlar nuestros pensamientos? No puedo asegurar que eso no pase; por las dudas, no bebas agua saborizada finamente gasificada. 

			Lo que sí sabemos es que nuestro cerebro está hecho de muchas cosas, entre ellas, de drogas internas, naturalmente nuestras, que nos acompañan desde la gestación y estarán con nosotros hasta que estiremos la pata. A diferencia de las plantas y los hongos, que sintetizan drogas para defenderse del ataque de sus predadores (y a veces hasta para cosas más locas, como comunicarse entre ellas), en los animales (incluyéndonos) estas drogas internas o endógenas son las que hacen que la información circule por el cerebro. Sin ellas, el cerebro estaría callado y no llegaríamos ni a zombies. Y no solamente el cerebro, sino que ninguno de nuestros músculos estaría controlado, no bombearíamos sangre ni respiraríamos. O sea, las drogas externas tienen efecto sobre nuestro cuerpo porque existen sustancias parecidas en nosotros mismos, que son las encargadas de transmitir información para que, por ejemplo, aprendamos a hacer el nudo de la corbata o decidamos insultar la tele cada vez que un jugador de primera línea elige el camino superior cuando, claramente, era por abajo, Palacio. 

			Las drogas actúan sobre el cerebro, no sobre una mente que flota en el éter, y para poder comprender cómo es que estas sustancias cambian nuestros estados mentales, tenemos que entender primero cómo somos capaces de que eso pase sin necesidad de usarlas. 

			La gran mancha voraz o las pequeñas manchitas famélicas

			¿Cómo se transmite la información de un lugar a otro en el cerebro? Supongamos que vivís en el barrio de Palermo en la Ciudad de Buenos Aires y tenés que llevar personalmente un sobre con firma original a una oficina en San Isidro, pues de lo contrario cambiarán tu apellido a “Culo”. Dado que no querés arriesgarte a que te hagan bullying por el resto de tu vida, decidís ir en subte desde tu casa a la oficina. Agarrás el sobre con el papel y te tomás el subte línea D en la estación Bulnes, hacés combinación con la línea C en 9 de Julio, te bajás en Retiro y te tomás el tren hasta San Isidro. En mesa de entrada te reciben el papel y te sellan la copia. Respirás sabiendo que te seguirás llamando Pablo Trasero.

			En este caso, la información contenida en el sobre viajó por una red interconectada de estructuras filamentosas. De hecho, el médico y citólogo (estudioso de las células, no experto en citas románticas) Camillo Golgi pensaba que la masa gelatinosa llamada “cerebro” estaba organizada microscópicamente en una especie de red en la que todas las células estaban unidas. Golgi estaba tan obsesionado con las redes que si viviera ahora tendría Facebook, Twitter, Instagram, Snapchat e ICQ. Por eso veía esta estructura en sus preparados de cerebro. Para él, la información se transmitía como si viajara en una red de subterráneos y trenes toda interconectada. Esta teoría reticular sostenía que el cerebro era diferente al resto del cuerpo, ya que las reglas de la teoría celular no se aplicaban. La teoría celular, propuesta por el botánico Matthias Jakob Schleiden y el fisiólogo Theodor Schwann, sostiene que los seres vivos están compuestos de células individuales, de manera que todas las funciones vitales son producto de la interacción entre células adyacentes. Sin embargo, según Golgi y sus seguidores −los reticularistas−, el cerebro era una gran masa de citoplasma con muchísimos núcleos celulares, algo así como una gelatina de frutilla con semillas de sandía por todos lados, el interior de un maracuyá o una red de autopistas a la noche vista desde un avión.

			Todo esto ocurría a fines del siglo XIX, mientras otro científico, que es considerado uno de los padres de la neurociencia, tenía una visión muy diferente del asunto. Santiago Ramón y Cajal (sí, era un solo tipo) utilizaba la misma técnica que Golgi para pintar pedazos de cerebro muy finitos y verlos al microscopio. A diferencia del aparato de Golgi, Ramón y Cajal no estaba obsesionado con las redes sociales ni las de subterráneos, ni ningún otro tipo de red, y por lo tanto veía otras cosas a través del microscopio. Según él, la teoría celular sí se podía aplicar al cerebro y en base a argumentaciones muy sólidas propuso la doctrina neuronal. Esta doctrina no habla del neuromarketing ni de otras neurochantadas, sino de la idea de que las neuronas individuales son las unidades funcionales de los circuitos cerebrales.
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			Estructura de los centros nerviosos de las aves (Ramón y Cajal, Madrid, 1905).

			El debate entre reticularistas y neuronalistas duró décadas. Por un lado, estaba esta idea de la mancha voraz en forma de red de transporte público y, por otro, la idea de manchitas famélicas formando parte de una estructura mucho más grande. Una de las grandes ironías de la neurociencia es que Golgi y Ramón y Cajal compartieron el premio Nobel de Medicina en 1906 por sus observaciones que, con la misma metodología, proponían visiones completamente distintas del cerebro. Con el correr del tiempo, se fue acumulando cada vez más evidencia que daba soporte a la doctrina neuronal y hoy no quedan dudas de ella. No obstante, existen algunos pocos casos en los que las neuronas se hallan unidas compartiendo sus cuerpos de manera parecida a la que sostenía Golgi.

			El problema con la doctrina neuronal es que, si las neuronas son células individuales, ¿cómo hace la información para llegar de un lugar al otro si no hay continuidad entre las unidades funcionales? Unos años antes del premio a Golgi y Ramón y Cajal, el neurofisiólogo inglés Charles Scott Sherrington había propuesto que las neuronas se tocaban entre sí para excitarse, cosa que no debería sorprendernos. Sherrington propuso que este contacto tenía una función y lo llamó “sinapsis”, que, como toda palabra científica que se precie, viene del griego, en este caso de synaptein (syn, juntos y haptein, apretar). Pasaron alrededor de cincuenta años hasta que la sinapsis fue observada al microscopio electrónico, y los más imaginativos y amantes de las películas de domingo decían que se parecía a un beso apasionado entre dos membranas plasmáticas. Pero esto planteaba un problema comunicacional: si las neuronas están separadas por un estrecho espacio, ¿cómo le pasa un mensaje una a la otra? Y dicen que la respuesta se encontró en los sueños de otro científico.

			Los sueños, sueños son, pero aquí se hacen realidad

			–¿Qué le dijo un hemisferio del cerebro al otro? “Una calle nos separa.”

			Hay muchas cosas que están mal con este chiste, empezando por que las neuronas no emiten sonido, así que la comunicación entre ellas no puede darse a través de un lenguaje hablado. A fines del siglo XIX ya se sabía que de alguna manera las neuronas generaban electricidad que se transmitía a través de la célula. La comunicación tenía que ser eléctrica. O sea, un pasaje de electricidad en forma de diferencia de potencial entre dos neuronas. Pero esta hipótesis tenía varios problemas. En la relación entre dos neuronas existen, como en el lenguaje, un emisor y un receptor. En el cerebro, el emisor se llama “neurona presináptica” y el receptor, “post-sináptica”. Lo que veían los científicos era que en algunas sinapsis, la activación de una neurona emisora activaba una receptora ¡pero de otra sinapsis!, al mismo tiempo que la neurona receptora de la sinapsis en juego se quedaba calladita. Esto era muy difícil de entender si uno pensaba que la transmisión de información era sólo eléctrica. Por otra parte, había una especie de retardo en la activación de las neuronas que no era compatible con la velocidad de transmisión eléctrica. Tenía que haber algo más. La explicación más probable que encontraron en ese momento fue la de la transmisión de información a través de sustancias químicas. La idea era que la activación de la neurona emisora liberaba compuestos químicos que podían a veces activar y otras veces inhibir la neurona receptora.

			Una de las características más hermosas de la ciencia es que, como la espada del augurio de los Thundercats, te permite ver más allá de lo evidente. En nuestro caso, León-O, líder de los felinos cósmicos, está representado por el fisiólogo alemán Otto Loewi, y la espada, por dos corazones de rana y un estimulador eléctrico. Dicen que el experimento se le ocurrió durante el sueño y que se despertó y salió corriendo al laboratorio. Habiendo concluido su experimento anterior, en el que había besado a trescientas ranas y ninguna se había transformado en princesa, Loewi quitó el corazón de dos batracios y los llenó de solución fisiológica tibia. Eso los mantuvo latiendo por varias horas. El investigador estimuló el nervio vago de uno de los corazones, responsable de reducir la frecuencia cardíaca, y observó cómo el corazón cuyo nervio no había sido estimulado, a diferencia del otro, latía normalmente. Pero entonces Loewi hizo algo científicamente espectacular: quitó el líquido del corazón estimulado, lo inyectó dentro del corazón no estimulado y observó que el segundo corazón ahora empezaba a latir más lentamente. Luego hizo un experimento similar en el que estimuló otro nervio llamado “simpático”. Esta estimulación aceleró el corazón estimulado y el líquido de este corazón provocó un aumento en la frecuencia cardíaca del no estimulado. O sea que había algo que se producía por la estimulación que no era eléctrico sino químico, porque se disolvía en la solución fisiológica y mantenía su efecto cuando esta era pasada al otro corazón. Esa fue la primera demostración de la transmisión química de la información entre las neuronas y los músculos cardíacos.

			Más adelante se descubrió que la estimulación del nervio vago producía la liberación de una sustancia llamada “acetilcolina”, y la estimulación del simpático, la liberación de un compuesto llamado “adrenalina”. Corría el año 1921 y Otto Loewi había descubierto los neurotransmisores y sólo había tenido que romperles el corazón a unas ranas que era poco probable que fueran princesas. Obvio que le dieron el premio Nobel.

			Apágalo, enciéndelo, acuéstate, levántate

			Después de comer llega a la sangre una avalancha de nutrientes que el organismo percibe que tiene que aprovechar. Las células del páncreas liberan la insulina almacenada en forma de stock para estas situaciones. La insulina pasa al torrente sanguíneo y se pega a las células, dándoles la señal de que es hora de sacar toda esa azúcar, grasa y proteínas de la sangre y meterlas en el interior, donde serán aprovechadas y transformadas en cosas útiles para el cuerpo. Esta es la historia de muchas sustancias que se producen en el organismo con la finalidad de lograr la comunicación entre diferentes órganos responsables de la sinergia necesaria para mantener la vida. 

			Los neurotransmisores del cerebro no escapan a esta naturaleza, sólo que su viaje es más cortito y limitado a la comunicación entre las neuronas. Son fabricados en el cuerpo de la célula neuronal y llevados hacia el extremo encargado de transmitir la información química, a través de un sofisticado sistema de transporte que recorre un largo túnel llamado “axón”. Una vez ahí, al igual que la insulina, se mantienen almacenados esperando el momento de actuar. Este extremo de la neurona se llama “terminal”. Fácil, ¿no? En la otra punta de la neurona hay una especie de bracitos llamados “dendritas”, que entran en contacto con el extremo terminal de otras neuronas. Por eso hablamos de “redes” o “circuitos” neuronales, ya que cada neurona puede estar en contacto con otras diez mil. Cuando llega un estímulo lo suficientemente fuerte a estos bracitos, se generan una serie de cambios físicos y químicos que hacen que los estímulos eléctricos viajen hasta la otra punta de la neurona, donde están almacenados los neurotransmisores, y provocan la liberación de estas sustancias al espacio que separa el terminal de la neurona emisora del bracito de la neurona receptora (sinapsis). Una vez liberados, los neurotransmisores se pegan a unos botones que hay en los bracitos de la neurona receptora. O sea, los neurotransmisores, que son sustancias químicas, necesitan electricidad para su liberación. De esta manera, la información eléctrica se transforma en información química capaz de sortear la falta de cable y provocar electricidad en la neurona receptora o post-sináptica. Los botoncitos presentes en esta neurona son receptores responsables de abrazar a los neurotransmisores y generar la cascada de fenómenos físicos y químicos en la neurona post-sináptica, que una vez que se activa, se transforma en una neurona emisora (presináptica) con el objetivo de continuar pasando la información hacia la siguiente neurona receptora del circuito.

			Veámoslo de manera más concreta. Cuando queremos mover un brazo para agarrar el mate, se activan las neuronas localizadas en la parte del cerebro encargada de mover el brazo. Claro que no existe “la neurona del brazo”, sino más bien un conjunto de neuronas que una a una les dan vida a los millones de fibras musculares responsables de ejecutar el movimiento. Cuando se activan, se repite el proceso a lo largo de una cadena de varias neuronas que van desde la corteza cerebral hasta la fibra muscular del brazo. Pero no siempre la activación de una neurona genera la activación de la siguiente. A veces, la liberación de neurotransmisores produce la inhibición de la neurona que los recibe, porque impide que esta neurona genere impulsos eléctricos, lo que significa no más transmisión de la información. En el caso de agarrar el mate, el cerebro utiliza otras regiones para pulir mejor el movimiento mediante este proceso de inhibición de algunas neuronas. De no hacerlo, terminaría el mate volcado en el suelo.
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			 Esquema de una sinapsis neuronal

			Así, podemos diferenciar las acciones de los neurotransmisores como “excitatorias” (aumentan la probabilidad de que se active la neurona siguiente) o “inhibitorias” (hacen lo opuesto). Dentro de los neurotransmisores puramente excitatorios, se encuentra el “glutamato”, y dentro de los puramente inhibitorios, el “ácido gamma-aminobutírico” (GABA). Son como el Yin y el Yang, ya que mientras que el glutamato genera una ola de excitación en el cerebro, el GABA le pone un freno y ayuda a ordenar la transmisión de información, generando un proceso de excitación e inhibición de gran complejidad que da como resultado acciones y pensamientos modulados. Luego empiezan los problemas o –para los neurobiólogos– lo que hace interesante la neurociencia: hay neurotransmisores que pueden ser a la vez excitatorios e inhibitorios, dependiendo del lugar donde se encuentren. Son ejemplos la acetilcolina, la noradrenalina, la dopamina y la serotonina.

			La unión de los neurotransmisores con sus respectivos receptores ocurre por un sistema parecido al de una llave con su cerradura. Por ejemplo, la dopamina sólo se puede unir a receptores que tienen un lugarcito para que se una este compuesto (“receptores dopaminérgicos”), pero no a receptores que reconocen al glutamato (“receptores glutamatérgicos”). Existen receptores que, cuando se hallan unidos a su neurotransmisor, producen cambios que activan la neurona y otros receptores que hacen que la neurona se “calle” y le sea complicado activarse. 

			Así, los receptores para glutamato son mayormente excitatorios, y los de GABA, inhibitorios. Sin embargo, para el resto de los neurotransmisores, puede haber en una misma neurona receptora botones que excitan y botones que callan. O sea que si una neurona emisora libera un montón de moléculas de dopamina, a veces algunas se pueden pegar a un receptor que activa, mientras que otras se pegan al receptor que inhibe. Esto es porque hay varios tipos del mismo receptor, entonces la dopamina se puede unir a su receptor dopaminérgico de tipo 1, 2 o 3, cada uno con un efecto diferente. Es como si una misma llave abriera diferentes cerraduras, sólo que detrás de una puerta está la persona que te gusta y, de la otra, no sé, Donald Trump. Para complicar la cosa, también existen otro tipo de neurotransmisores que son moléculas más grandes. Son lo que se conoce como “péptidos neurotransmisores”, que tienen sus propios receptores y pueden ser producidos por neuronas que ya fabrican alguno de los neurotransmisores clásicos. Un ejemplo de ellos son las endorfinas, el opio natural de los pueblos.

			Como todos los excesos son malos –inclusive, y aunque cueste creerlo, el sexo y el chocolate–, esto no termina acá. Los neurotransmisores no pueden estar activando por toda la eternidad el receptor al que se pegaron; sus efectos tienen que acabarse en algún momento (porque las tarifas eléctricas del cerebro son altísimas). Supongamos que sos una persona muy excéntrica y decidiste tener de mascotas a una comunidad de termitas porque pensaste que eran tan divertidas como en los dibujos animados de los años ‘80. Bueno, las liberás en tu jardín y te empiezan a comer esos muebles de madera que te regalaron tus padres para cuando hacés asado. Hay dos soluciones para este problema: o destruís la mayoría de las termitas o agarrás una aspiradora de mano, las juntás a todas y las guardás en un terrario. En el caso de los neurotransmisores, las opciones son análogas. Por ejemplo, el efecto de la acetilcolina se termina con la destrucción del neurotransmisor por la acción de una enzima que se llama “acetilcolinesterasa”, que es un tipo de proteína capaz de desarmar ese neurotransmisor específicamente. De hecho, muchos insecticidas son compuestos que inhiben esta enzima, produciendo una falla tanto del cerebro como de los músculos, y los bichitos mueren horriblemente con movimientos involuntarios, espasmos, paro respiratorio y cardíaco. Se trata de un hermoso espectáculo que nos hace pensar en lo que pasaría si la acción de los neurotransmisores no pudiera frenarse. Para otros neurotransmisores como la dopamina y la serotonina, sobre los que leerán bastante en este libro, el mecanismo es el de aspirado y guardado. En el mismo extremo de la neurona presináptica donde se liberan los neurotransmisores, existe un mecanismo que agarra las moléculas neurotransmisoras que están sueltas en el espacio sináptico y las mete de nuevo al terminal de la neurona emisora. Este mecanismo, además de provocar que el efecto termine rápido, recicla los neurotransmisores, permitiendo que se reutilicen y no haya que fabricar tantos de nuevo. Las aspiradoras de neurotransmisores también son bastante específicas para cada uno de ellos y se llaman “transportadores”. Existe un transportador de serotonina y otro de dopamina, por ejemplo.

			Todo está relacionado con todo

			Ahora bien, en el cerebro ocurren millones de sinapsis por segundo, y para eso necesita organizarse y distribuir las tareas. Caminar no es lo mismo que correr, despertarse no es lo mismo que dormirse, sonreír no es lo mismo que llorar y hacer comparaciones obvias me divierte. Tenemos una enorme gama de comportamientos, emociones y respuestas (muchas veces antagónicas) que expresamos habitualmente, segundo a segundo. Por eso, es necesario considerar a las neuronas no tanto como cosas aisladas, sino como grupos o circuitos de neuronas que se juntan para hacer una determinada tarea. Hay, por ejemplo, grupos de neuronas que están en la parte “de atrás” del cerebro (corteza visual) que tienen por función facilitar el sentido de la vista (incluso algunas muy específicas y que sólo procesan rayas verticales, por ejemplo), en tanto que otro grupo es parte fundamental del circuito que nos permite levantarnos de una silla o agarrar el mate de la mesa.

			Estos circuitos de neuronas son variados y de acuerdo con su función pueden ser motores (para mover partes del cuerpo), sensoriales (los que participan en el procesamiento de la información que viene de afuera y de adentro), cognitivos (encargados de los procesos mentales) y algunos más. A su vez, según el tipo predominante de neuronas y de neurotransmisor utilizado, estos circuitos se pueden clasificar en gabaérgicos (usan GABA), glutaminérgicos (usan glutamina), dopaminérgicos (dopamina), serotoninérgicos (serotonina) o colinérgicos (acetilcolina). Ya hablamos sobre el glutamato y el GABA, así que vayamos con la serotonina. Este neurotransmisor participa en muchas partes del cerebro y cumple funciones diversas. En las redes neuronales de la corteza prefrontal participa de varios procesos cognitivos como la autorreflexión, la memorización, la solución de problemas, el lenguaje y el pensamiento consciente, mientras que en la corteza temporal (arriba de las orejas) se encarga del procesamiento y almacenamiento de la información auditiva. Sin embargo, la serotonina es mayormente conocida por su participación en los estados de ánimo, culpable de que el lunes a la mañana te levantes de pésimo humor y le grites al gato porque se acostó arriba de tu cara treinta minutos antes de que suene el despertador. La dopamina también tiene una participación variada, por lo que las neuronas dopaminérgicas pueden dividirse en tres grupos con funciones diferentes: las reguladoras de los movimientos, las de las funciones cognitivas relacionadas con el lóbulo prefrontal (a la altura de la frente, donde trabaja en conjunto con la serotonina) y las responsables del comportamiento emocional, debido a su rol estrella en áreas del cerebro relacionadas con el placer y la recompensa, algo que se verá en los siguientes capítulos.

			A veces, las redes neuronales interactúan entre sí aunque estén en diferentes zonas del cerebro, ya que existen autopistas largas que las conectan y permiten el intercambio de información entre una y otra. Por ejemplo, imaginate que vas a comer a ese restaurante peruano nuevo que abrieron en la esquina. La novedad de la situación hará que se libere dopamina y aún más dopamina si la comida te gusta. Al mismo tiempo, la información de la experiencia se irá almacenando en el cerebro a medida que la liberación de dopamina interactúe con la de glutamato en las áreas relacionadas con la memoria, como el hipocampo, que está, digamos, por la parte de más adentro del baboso órgano. A su vez, cuando decidas qué plato pedir, se activarán recuerdos que impedirán que ordenes ese arroz chaufa que te descompuso por un mes, hace exactamente un mes. Ahí, de vuelta, el glutamato activará el recuerdo y el GABA intentará que no hagas estupideces. La serotonina, que viene de una región llamada “núcleo Raphé” (“el Rafe”, para los amigos), participará para mantener el buen humor aun cuando la comida tarde una hora en llegar, bañando de serotonina las zonas de la corteza, también bañadas de dopamina y glutamato. Como cuando alguien no muy brillante no sabe qué decir y tira “Todo está relacionado con todo”, salvo en este único caso, en el que hasta el más tonto tendría razón.

			Al final, parece que estar vivo es, técnicamente, estar drogado. Sin neurotransmisores no habría percepción del mundo, no habría comportamiento, no habría personalidad, pero por sobre todas las cosas, no habría drogas de ningún tipo, ni alucinógenas, ni marihuana, ni cocaína, ni chocolate, ni café, ni somníferos, ni analgésicos, ni anestésicos y ni siguiera ibuprofeno para ese dolor de cabeza que te agarra cuando la gente habla de drogas sin tener idea de lo que dice. Si bien existen muchos neurotransmisores, redes neuronales y áreas del cerebro que generan toda esa actividad tan compleja y fascinante que los neurocientíficos intentamos averiguar, lo que debe entenderse es que la mayoría de las sustancias psicoactivas suelen actuar en alguno o algunos de los receptores de una o varias redes neuronales, modificando, en última instancia, la forma en que las neuronas procesan y transmiten la información. Así, la electricidad y la química trabajan en conjunto para generar y modificar nuestros estados mentales, que vienen alterados desde nuestro nacimiento y estarán alterados hasta que se apague la última de nuestras neuronas.
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			El consumo de sustancias psicoactivas es uno de los comportamientos más extraños que podemos observar en el reino animal. Algunas de estas causan un daño enorme a las personas y la sociedad (como el alcohol) o constituyen factores de riesgo importantes para el desarrollo de enfermedades crónicas evitables (como las diversas sustancias presentes en el tabaco), mientras que otras parecen ser menos dañinas y ampliamente disfrutadas (como la cafeína).1 Pero, antes de meternos con la posible explicación a este fenómeno, primero entendamos exactamente de qué hablamos cuando hablamos de adicciones.

			Definiendo “adicción”

			Si bien existen adicciones al juego, al sexo y hasta a las compras, este capítulo se va a centrar en la adicción a sustancias psicoactivas. Esta condición puede ser identificada fácilmente por algunos comportamientos específicos que ocupan gran parte del día del individuo que la padece: búsqueda de la sustancia adictiva, ingesta, disminución del tiempo destinado a actividades que antes eran importantes en pos de la relación con la sustancia (consumida hasta cuando su efecto placentero ha disminuido), aun luego de repetidos y frustrados intentos por dejarla. Muchas veces, esta incapacidad para detener el consumo de la sustancia está relacionada con que, al cortarse bruscamente su consumo, aparecen un conjunto de síntomas y signos desagradables entre los cuales se encuentra un deseo imperioso e irrefrenable de volver a consumir, así como también depresión. Las personas que transitan una adicción pueden inclusive consumir la sustancia en situaciones que implican peligro para ellas mismas o para otros (por ejemplo, un conductor de colectivos que consume estimulantes antes de salir a trabajar). 

			Desde una perspectiva científica y biomédica, la adicción no se explica por falta de fuerza de voluntad, falta de fe o por problemas morales, como podemos llegar a escuchar cotidianamente. Se trata de una enfermedad denominada “Trastorno por Dependencia a Sustancias”, que se caracteriza por el consumo compulsivo de psicotrópicos (American Psychiatric Association, 2013). Este patrón de conducta puede estar asociado a la aparición de síntomas que indican el desarrollo de tolerancia y abstinencia. 

			Decimos que existe tolerancia cuando la droga produce efectos cada vez menos intensos. Este fenómeno es extremadamente relevante, ya que suele devenir en el aumento de la frecuencia o del tamaño de las dosis. Esto resulta peligroso para la salud del individuo porque debe consumir una cantidad mayor de la droga para alcanzar los efectos deseados. En cambio, la “abstinencia” es la manifestación física y psicológica que aparece cuando se corta de manera brusca el consumo de la sustancia. Generalmente, estas manifestaciones suelen ser opuestas a los efectos de la droga. Por ejemplo, si una persona tomaba benzodiazepinas, que se utilizan como sedante y para inducir el sueño (como el clonazepam), es probable que durante la abstinencia no pueda dormir y experimente mucha ansiedad. A veces, la abstinencia llega a ser tan dura para quien la sufre que puede poner en peligro su vida. Sin embargo, la presencia de tolerancia y abstinencia no es necesaria para diagnosticar un Trastorno por Dependencia a Sustancias. Incluso, en el consumo de algunas drogas que pueden generar potentes adicciones (como la feniciclidina o “polvo de ángel”) no se manifiestan estos cuadros. Más allá de eso, en general el haber experimentado síndrome de abstinencia se asocia a patologías más severas y a una mayor probabilidad de recaída.

			Es necesario aclarar que sólo una parte (a veces una muy pequeña) de las personas que consumen alguna sustancia psicoactiva desarrollan una adicción. Se trata de un fenómeno complejo y existen distintos factores que aumentan o disminuyen la probabilidad de que una persona tenga un consumo problemático de sustancias. Estos factores funcionarían como frenos y aceleradores en una autopista que atraviesa la abstinencia, el consumo regular en contextos sociales, el consumo problemático y finalmente la adicción. Con “autopista” no hago referencia a que el consumo es un camino que una vez iniciado lleva indefectiblemente a la adicción, ya que las personas pueden avanzar, retroceder o estancarse en cualquiera de estos estadios. 

			En lo que respecta a factores genéticos, existen algunos determinantes que pueden incrementar la probabilidad de dependencia (en algunos casos hasta el 50%). Por ejemplo, cuando el alcohol ingresa al cuerpo sufre un proceso químico en el que se genera un desecho muy tóxico (acetaldehído) que inmediatamente es neutralizado; pero cuando no se dispone de la maquinaria para cumplir esa función (como es usual en algunas poblaciones asiáticas), el acetaldehído se acumula y esto provoca mareos y dolores de cabeza y de panza. Es obvio que estas personas interpretan que tomar alcohol no está bueno, reduciendo así su probabilidad de volverse adictos. Sin embargo, en general la genética no es tan determinante como en este caso y la predisposición a la dependencia queda sujeta a muchos otros factores, como el entorno, la exposición a situaciones estresantes y/o el inicio temprano en el consumo de drogas (Pautassi y otros, 2010).

			Los factores contextuales son tan importantes que se vuelven grandes determinantes para inducir o acelerar el desarrollo de un consumo problemático. Algunos de los más importantes son:
			
					Escasa contención familiar y social

					Estrés

					Depresión, ansiedad o sensación de soledad

					Disponibilidad de sustancias psicoactivas

					Experiencias traumáticas

					Exposición a una cultura que fomenta el consumo de sustancias

			



			Se han hecho muchos estudios sobre la influencia de la edad en el inicio del consumo de sustancias y hay consenso en que, usualmente, aquellos que comienzan más temprano son los que tienen mayores probabilidades de desarrollar un problema de consumo, incluso cuando se descarta la posibilidad de que haya un trastorno psiquiátrico latente, como un trastorno por hiperactividad y déficit de atención. Si bien la evidencia más fuerte que tenemos acerca de cuáles son las sustancias que ejercen una mayor acción en este sentido se enfoca en el alcohol y el tabaco, el mismo fenómeno puede ocurrir con otros psicoactivos, como la marihuana y los medicamentos para controlar el dolor o la ansiedad (Chen y otros, 2009).

			Aun así, hay un factor muy importante que no se nos debe escapar: la adicción es una enfermedad que no se desarrolla de un día para el otro y todos los eventos que ocurren alrededor del consumo de la sustancia influyen en el proceso. Cuando las personas que fueron dependientes de una sustancia son expuestas a estímulos que en el pasado estuvieron asociados a la droga (personas, jeringas, una botella o simplemente la imagen misma de una dosis de la sustancia), se disparan un montón de reacciones fisiológicas de alta intensidad similares a las que induce la droga misma, algo que no ocurre en personas sin antecedentes de problemas con sustancias. Por ejemplo, en un estudio, los investigadores les pidieron a consumidores dependientes de marihuana (en promedio, unos cinco cigarrillos diarios) que manipularan objetos sin relevancia por un lado (como lápices o gomas de borrar) y objetos asociados al consumo de marihuana por el otro (una pipa o papeles para armar cigarrillos). Los participantes reportaron que tener en las manos la pipa o los papeles (usualmente llamados “sedas”) les incrementaba el apetito (uno de los efectos de la marihuana), los ponía excesivamente ansiosos y les generaba el deseo de consumir la sustancia, algo que no ocurría cuando manipulaban los otros objetos (Lundahl y Greenwald, 2015). Los últimos dos síntomas, que eran vividos como algo displacentero por los participantes, desaparecían inmediatamente si estos recibían una administración oral de la sustancia psicoactiva de la marihuana (THC). Este breve y sencillo experimento nos muestra que el consumo prolongado de una droga va generando hábitos que, incluso sin que la persona se dé cuenta, favorecen la repetición o el incremento de conductas relacionadas al consumo de drogas. Es decir, el mismo consumo crea condiciones de riesgo para la adicción, haciendo que objetos del ambiente que eran inocuos se conviertan en potentes disparadores de la búsqueda y consumo de sustancias.

					[image: ]
			A este último factor lo llamamos “aprendizaje” y su nombre se debe al experimento que realizó el ruso Iván Petróvich Pávlov hace más de cien años, quien observó que los perros de su laboratorio producían saliva si se les enseñaba que después de hacer sonar una campana se los alimentaba. Al igual que las pipas o el papel para armar cigarrillos, inicialmente la campana era un estímulo neutro, que luego de relacionarse con una recompensa (comida, en el caso de los perros, o marihuana en el de las personas) pasaba a convertirse en un estímulo condicionado.

			Estudiando la adicción

			Las primeras teorías que intentaron explicar el consumo problemático de drogas fueron desarrolladas a mediados del siglo XX, utilizando como modelo los opiáceos (morfina y heroína) por su gran capacidad de inducir placer y bienestar, así como por su potencial adictivo. Estas teorías se centraban en el desarrollo de la necesidad de continuar utilizando la sustancia para experimentar placer así como para evitar, eventualmente, los síntomas desagradables del síndrome de abstinencia. Es decir que, bajo esta perspectiva, intentaban explicar que el mero consumo repetitivo de sustancias sería suficiente para desencadenar la adicción, sin tener en cuenta los motivos por los cuales una persona comenzaba a consumir la droga (contexto personal y social frágil, presión social, inicio temprano).

			Con las neurociencias en pañales y estudiando sólo el comportamiento, la idea de que las adicciones eran generadas por la dependencia del organismo al consumo prolongado de una sustancia recibió el apoyo de la llamada “Teoría de los Procesos Oponentes”, que dice que todas las emociones, tanto placenteras como displacenteras, generan automáticamente procesos neuronales que intentan contrarrestar el proceso afectivo inicial. De esta manera, los científicos pudieron explicar muchas situaciones en las que se observaban emociones opuestas, como por ejemplo, por qué la gente que salta en paracaídas está aterrada antes de saltar pero eufórica después de hacerlo. Sin embargo, el modelo tuvo más éxito y popularidad aplicado a los efectos a corto y largo plazo de las drogas de uso problemático (Koob y otros, 1997). En el caso de los efectos a corto plazo ocurre lo siguiente: la administración inicial de una droga ejerce un efecto placentero de gran magnitud mientras permanece en la sangre (proceso “a”), que es reemplazado por un conjunto de sensaciones displacenteras de menor magnitud (proceso “b”). Pero según esta teoría, la situación cambiaría dramáticamente con la exposición a largo plazo, ya que se invierte la intensidad con la que se viven las dos fases, siendo de mayor magnitud las sensaciones displacenteras del proceso “b”. 

			Pese a su éxito inicial, a fines de los ‘90 la “teoría de la dependencia” parecía tener muchos agujeros y resultó evidente la limitación que presentaba estudiar la adicción con los modelos opiáceos, ya que con el avance en el conocimiento de drogas alternativas a estos, resultó claro que los síndromes de abstinencia generados por las sustancias son muy diferentes entre sí. La aplicación de esta teoría al tratamiento de las adicciones consistía sólo en el manejo del síndrome de abstinencia y la desintoxicación posterior, dando como resultado ningún cambio en la tasa de recaída (que continuaba siendo muy alta, incluso en personas que habían pasado mucho tiempo sin exponerse a las drogas). Fue en esa época en la que los investigadores le prestaron atención a la relación entre la recaída y la re-exposición a situaciones en las cuales previamente se había consumido la droga. 

			Estos problemas impulsaron el desarrollo de concepciones alternativas, entre las que se destaca aquella que considera que las drogas generan adicción porque producen efectos placenteros (o recompensantes) que aumentan la probabilidad de que el sujeto repita el consumo en un futuro (Pautassi y otros, 2015). En ese sentido, las drogas serían consideradas reforzantes de la conducta. Existen dos tipos de eventos reforzantes: el positivo, que puede ser representado cuando, por ejemplo, un niño ordena su habitación, pues eso desemboca en el permiso de sus padres para jugar con los videojuegos; y el negativo, que puede ser el hábito de tomar aspirina para eliminar el dolor de cabeza. Es decir, el evento reforzante positivo genera una sensación de placer mientras el evento reforzante negativo no, pero sí quita una sensación negativa, como el dolor, o directamente impide que esta sensación negativa se presente. 

			En este sentido, la euforia y la elevación del ánimo generadas por muchas sustancias podrían ser consideradas reforzantes positivos que incrementan la tasa de autoadministración (Pautassi y otros, 2009). 

			Por otra parte, el consumo de la droga durante la abstinencia hace desaparecer las sensaciones displacenteras y, por mecanismos de reforzamiento negativos, resulta también en un incremento de las conductas de autoadministración.

			Este cambio de concepción con respecto a los mecanismos por los cuales una droga genera adicción causó un gran interés en la comunidad científica por saber qué pasa antes de que el consumo se vuelva problemático (el inicio y la escalada en la ingesta). Bajo esta idea, la adicción es considerada el producto final de un consumo crónico, que poco puede decirnos de por qué un sujeto inicia dicho consumo y lo continúa.

			Como contaron Diego Gurvich y Ezequiel Arrieta en el primer capítulo, en las plantas y los hongos parecen haber sido seleccionadas algunas estrategias químicas para defenderse de los herbívoros, por lo que resulta muy antiintuitivo el proceso por el cual los animales evolucionaron hacia un sistema nervioso que genera placer al consumir las sustancias tóxicas producidas por plantas y hongos. Algunos científicos se refieren a este fenómeno como la “paradoja de la recompensa de las drogas” (Sullivan y otros, 2008). Como mencionamos antes, los comportamientos beneficiosos para el éxito reproductivo de un animal son recompensados y/o reforzados con emociones positivas (como por ejemplo, sensaciones de placer, tranquilidad o saciedad), mientras que los comportamientos con consecuencias negativas para el éxito de la especie son desanimados con emociones negativas (como miedo o dolor). Las sustancias adictivas actuarían “engañando” el sistema de recompensa natural mediante la creación de señales en el cerebro que indican falsamente la llegada de un gran beneficio (refuerzo positivo) y mediante el bloqueo de sensaciones dolorosas o displacenteras, actuando así también por refuerzo negativo. Un ejemplo claro de esto es la nicotina: apareció antes que los humanos, es tóxica para los herbívoros que se alimentan de tabaco, su producción se incrementa cuando la planta es predada y no tiene ninguna función como dispersora de semillas. Así y todo, es una de las sustancias psicoactivas más consumidas en la actualidad y con mayor potencial adictivo.

			Bases neurales de las adicciones

			Para explorar el terreno de las drogas en el cerebro, vamos a tener que empaparnos un poco de neurofisiología. 

			Dentro del cerebro hay tres partes que son fundamentales en el desarrollo de las adicciones y que juntas constituyen el “sistema de recompensa”:2 el núcleo accumbens, el área tegmental ventral y la corteza prefrontal. Como explicó Pedro Bekinschtein, en estas áreas hay varios tipos de neuronas que se diferencian según el neurotransmisor que utilizan. Así, tenemos neuronas que usan dopamina (dopaminérgicas), endorfina (opiodérgicas), glutamato (glutaminérgicas) y dinorfina (dinorfinérgicas).

			Cuando hacemos una actividad que nos gusta mucho (reforzante positivo), como comer algo con mucho azúcar, jugar a la PlayStation o tener sexo (preferentemente no todo al mismo tiempo, por una cuestión operativa), se “prenden” las neuronas de la primera estación de este circuito (el área tegmental ventral), liberando dopamina en el núcleo accumbens. La activación de las neuronas de la segunda estación del circuito hace que se libere dopamina otra vez (por eso son “dopaminérgicas”), generando un fuerte recuerdo asociado a todas las cosas que estaban presentes en ese momento, con la finalidad de favorecer el aprendizaje de que la actividad que generó placer es potencialmente importante. En la adquisición de este aprendizaje por reforzamiento positivo, la amígdala (la del cerebro, no la de la garganta) juega un rol muy importante en la valoración emocional de los estímulos y las situaciones, al marcar a fuego cuando una situación es aversiva.

			El sistema de recompensa (y de control de la recompensa) resultó ser tan útil y tan importante para la supervivencia de los animales que lo encontramos en muchísimas especies. Claro que existen diferencias en la forma en que este esquema de respuesta a un estímulo se constituye fisiológicamente, pero el plan de organización general es más o menos similar, inclusive en gusanos y abejas. Este hecho nos indica que el sistema de recompensa fue “adoptado” varias veces, en diferentes organismos y en diferentes momentos temporales –lo que se conoce como “evolución convergente”–, como un rasgo común y positivo a lo largo de la evolución de la vida en la Tierra. 

			Las sustancias adictivas actúan sobre los mismos sistemas de recompensa ancestrales del cerebro que fueron seleccionados probablemente porque favorecen la supervivencia de la especie. Si bien actúan de maneras diferentes, el resultado final es bastante similar. Es decir, cuando alguien consume cocaína, por ejemplo, las neuronas del área tegmental ventral se activan y se libera mucha dopamina en el núcleo accumbens, pero también hace que la dopamina liberada no se degrade como lo hace normalmente, generando una sobreabundancia de este neurotransmisor que explica los efectos de la droga y su potencial adictivo (Volkow y otros, 2012).3

			Más allá de las similitudes en el mecanismo de acción con las cosas que nos gustan, el efecto de las drogas y los reforzantes naturales poseen varias diferencias. Una de ellas es el incremento de las concentraciones de dopamina en el espacio sináptico y la prolongación de su efecto cuando actúa la droga. Esto tiene gran importancia y es la causa de que los estímulos del ambiente (personas, lugares, objetos) se vuelvan más relevantes y, a medida que la situación se repite, estos estímulos adquieran por sí solos la capacidad para disparar conductas de búsqueda de sustancias. Son profundamente recordados y añorados por la acción de la dopamina, digamos. 

			Otro fenómeno importante es que, a diferencia de los reforzantes naturales, que pierden capacidad de liberar dopamina con la rutina, en muchas ocasiones las drogas mantienen y en algunos casos hasta aumentan su capacidad para inducir liberación de dopamina con la exposición repetida en las fases iniciales del consumo (Park y otros, 2013). Esto se llama “sensibilización” y, en modelos animales de ratas, se ha observado que puede presentarse hasta un año después de la última administración de la droga, lo que sugiere que posiblemente existan cambios persistentes en el cerebro del consumidor problemático. Otra característica que es exclusiva de las drogas es que su uso crónico altera el cerebro, particularmente si el consumo repetido se inicia antes de los 20 años, por motivos que nos va a comentar Juan Carlos Godoy en el próximo capítulo.

			A modo de conclusión

			La ciencia nos permitió avanzar considerablemente en la comprensión de las adicciones, pasando de ser un tema ligado a personas con problemas morales, a entender que son fenómenos complejos en los que se involucran factores biológicos, psicológicos y sociales. Es importante hacer hincapié en la enorme relevancia que tiene esto porque, a la hora de formular políticas públicas, la diferencia entre realmente comprender la complejidad de la problemática y defender prejuicios es muy grande. Por ejemplo, un Estado que no se preocupa por el inicio temprano del consumo de sustancias en adolescentes está dejando sin control un factor clave para el desarrollo de las adicciones. Además, si bien no hemos hablado de tratamientos, cada uno de los hallazgos sobre el origen y evolución de las adicciones constituye la puerta a un posible tratamiento exitoso que puede ir desde la posibilidad de evitar recaídas al extinguir el poder estimulante asociado al consumo de drogas, hasta (mirando al futuro) lograr inmunidad a su efecto a través de la manipulación genética. 

			Existen todavía más aristas, algunas que por motivos de espacio o competencia no hemos abordado, pero que son preguntas extremadamente relevantes. Por ejemplo, la económica: ¿cuál es la relación acceso-consumo? Es decir, ¿tienen efecto el precio del alcohol, la cantidad de locales de venta, la edad mínima para poder comprar y otros factores sobre el consumo y sus consecuencias sociales?

			En las adicciones, como en tantos problemas a los que se enfrenta la humanidad, no existen soluciones mágicas, pero sí existe el esfuerzo colectivo que seguramente nos llevará a encontrar soluciones. 

			
			
					1	Para una clasificación de las sustancias psicoactivas, ver Diagrama de sustancias psicoactivas de este libro.

				
			
					2	Ver 'Cara interna' en el diagrama Caras externa e interna de la porción superior del Sistema Nervioso Central.

				
			
					3 Ver capítulo 2.5 “Cocaína”.
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			Al límite

			Definir “adolescencia” es algo bastante difícil, al punto que cada uno de nosotros tiene una idea diferente al respecto, incluyendo maestros, padres/madres y hasta los propios adolescentes. En este contexto, la psicología y las neurociencias aportan elementos que nos pueden ayudar a armar el rompecabezas que representa un adolescente. Esto es absolutamente necesario cuando consideramos que la madurez física, emocional y cognitiva que alcanzamos en la adultez depende, en gran medida, de los cambios que nuestro cerebro experimentó durante la adolescencia. Es por esto que los adolescentes representan un grupo de interés clave en el desarrollo de políticas públicas (UNICEF, 2011).

			Antes de abordar los cambios que se producen durante esta etapa, conviene tener presente que en nuestra especie no existen límites claros para definir la adolescencia (frontera que se hace más o menos evidente en nuestros primos mamíferos, dependiendo de cuál observemos). Dicho esto, cabe aclarar que aunque nuestros parientes primates adolescentes no peguen pósters de su mono favorito en la pared de su pieza, sí tienen las mismas rabietas y ganas de explorar el mundo que los adolescentes Homo sapiens. O sea que, aun pudiendo identificar diferencias, compartimos muchas características generales de ese período con otros animales. Así, por ejemplo, Ricardo Pautassi (autor del capítulo “Bases neurofisiológicas de la adicción”) puede estudiar el consumo de alcohol en ratas adolescentes en particular gracias a que este período se encuentra un poco más acotado en ellas. 

			Debido a que en nuestro crecimiento y desarrollo interviene fuertemente la cultura, quienes trabajamos con humanos nos enfrentamos al problemón que resulta definir con precisión el inicio o el final de la adolescencia. Esto nos complica un poco las cosas a los investigadores cuando queremos realizar estudios psicológicos o neurocientíficos porque la adolescencia puede extenderse o acortarse dependiendo del individuo y de su entorno (Spear, 2013). Más allá de esto, no existen dudas en considerar esta etapa como un período durante el cual se producen modificaciones significativas en la estructura y en la función del cerebro (o inclusive un período definido precisamente por ese proceso) (Crews y otros, 2007).

			Cambiamos

			Un importante descubrimiento sobre el cerebro adolescente es que,  durante esta etapa, se produce una disminución de la sustancia gris1 en regiones de la corteza prefrontal del cerebro. Este fenómeno se conoce como “poda neuronal” y corresponde al proceso por el cual las conexiones entre las neuronas que no han sido consolidadas son eliminadas. De no ocurrir este fenómeno de manera correcta, podrían generarse trastornos en el funcionamiento del cerebro debido a una excesiva conectividad entre las neuronas (como por ejemplo, la esquizofrenia). Este proceso tiene lugar durante la preadolescencia (entre los 10 y los 12 años) y la adolescencia temprana (de los 12 a los 14 años). Estos cambios del cerebro a nivel estructural se asocian con enormes mejoras en las habilidades cognitivas básicas y en el razonamiento lógico, como evaluar los pros y contras de gastar todo el sueldo en una PlayStation o usarlo para pagar los impuestos.

			La corteza prefrontal es la parte más anterior de los lóbulos del cerebro (están por detrás de la frente) y es una de las que más nos diferencia de otras especies porque es la responsable de la expresión de la personalidad, de la toma de decisiones y de procesos cognitivos complejos.

			A la vez, durante la adolescencia se produce un incremento de la sustancia blanca en la misma corteza prefrontal. En este caso, el proceso implicado se llama “mielinización” y consiste en que las neuronas se rodeen de una especie de capa de grasa llamada “mielina”. Gracias a este recubrimiento, las neuronas ganan aislamiento eléctrico y se vuelven más eficientes para comunicar la información entre ellas –lo que nos recuerda que el cerebro es, también, un circuito bioeléctrico (Gogtay y Thompson, 2010)–. Todo esto ocurre hasta la adolescencia tardía (entre los 16 y los 18 años) y la adultez temprana (a partir de los 19 años).

			El desarrollo armonioso de esta reingeniería cerebral resultará en una buena comunicación entre las áreas de la corteza prefrontal y, por tanto, la correcta ejecución de sus funciones. Al mismo tiempo, se van reforzando las conexiones entre la corteza prefrontal y otra zona del cerebro donde se procesan las emociones y que, además, integra el sistema de recompensa. La vinculación entre estas dos partes es importante para la regulación de las emociones y el desarrollo del autocontrol, asunto para nada menor ya que, en líneas generales, a los humanos nos cuesta ser racionales y con frecuencia tendemos a movernos a priori de manera impulsiva. 

			La mielinización de las vías nerviosas funciona como una repavimentación de las rutas para que la información pueda fluir de una manera más eficiente.

			En conjunto, la poda neuronal y la mielinización tienen lugar de manera progresiva en las áreas en las que se alojan los sistemas implicados en el desarrollo de conductas adictivas (sistema de recompensa), en el hipocampo (responsable de la memoria y el aprendizaje espacial) y, finalmente, en la corteza prefrontal (Crews y otros, 2007). Además de la mielinización, durante la adolescencia temprana ocurren cambios en las vías neuronales que tienen la dopamina como protagonista, tanto en la densidad como en la distribución de los receptores de este importante neurotransmisor a lo largo de toda la autopista que comunica el sistema de recompensa con la corteza prefrontal. Estos cambios tienen gran influencia en los comportamientos de búsqueda de placer, los mismos que pueden conducir fácilmente a experimentar con diferentes conductas de riesgo como el consumo de drogas (Van Duijvenvoorde y otros, 2014).

			La exposición a drogas durante la adolescencia puede alterar significativamente el curso del desarrollo cerebral.

			Tomar riesgos

			Los cambios generados en el cerebro durante la adolescencia repercuten en una amplia variedad de conductas que compartimos con muchas otras especies de animales (Silverman y otros, 2015). Por ejemplo, los adolescentes se muestran muy interesados en socializar –especialmente con aquellos que les generan atracción sexual, debido a la explosión hormonal que acompaña el proceso–, tienden a desarrollar un apetito que desafía cualquier heladera y duermen todo el día. Pero lo más importante a los fines de este capítulo es que los cambios que ocurren en la vía que va desde el sistema de recompensa a la corteza prefrontal generan una suerte de cortocircuito en la comunicación entre estas zonas. Esto da como resultado un aumento de la sensibilidad a las recompensas y, por lo tanto, una propensión a la toma de decisiones impulsivas.

			No es ninguna novedad que los adolescentes hacen cosas que los adultos percibimos como innecesariamente riesgosas ya que sus cerebros trabajan en esta etapa de una manera particular. Efectivamente, las conductas riesgosas de los adolescentes se incrementan cuando están en compañía de sus amigos y disminuyen en presencia de los padres u otros adultos significativos, lo que podría explicar sus diferentes actitudes ante distintas circunstancias y compañías (Engelmann y otros, 2012). Esto implica aceptar que muchos de los comportamientos riesgosos que vemos durante la adolescencia son una parte absolutamente natural de esta etapa. Este fenómeno puede ser incluso observado desde el punto de vista evolutivo como un momento de transición generacional en el que el individuo busca pares nuevos y explora situaciones de alto riesgo, en una etapa caótica y amplia que es después mesurada y refinada al alcanzar la adultez.

			El comportamiento riesgoso, la búsqueda de sensaciones y la impulsividad son características que forman parte del desarrollo natural de los adolescentes, motivo por el cual es necesario educarlos de manera que comprendan dicha fragilidad y acompañar el desarrollo de mecanismos de autocontrol.

			Vulnerables

			Tener en cuenta las características del desarrollo del cerebro durante la adolescencia nos permite comprender mejor por qué la comunidad científica considera este período como crítico para la vulnerabilidad a la adicción (Crews y otros, 2007). La hipersensibilidad al placer y la búsqueda de experiencias novedosas forman parte de la naturaleza intrínseca del adolescente. Es decir, su cerebro está cableado para perseguir el placer inmediato y no medir las consecuencias de manera efectiva como lo puede hacer una persona de 30 años de edad (bueno, todos conocemos a algún adulto que también tiene este comportamiento, pero se entiende la idea). 

			A diferencia del cerebro maduro, las drogas que interactúan directamente con el sistema de recompensa (alcohol, cocaína, marihuana, nicotina) son percibidas por el cerebro adolescente como extremadamente placenteras, lo cual causa una atenuación en la capacidad de percibir las consecuencias negativas del consumo, algo fundamental en el aprendizaje de la moderación (Spear, 2013). Esto podría explicar, al menos en parte, por qué los adolescentes soportan la resaca mejor que los adultos y son capaces de aguantar jornadas semanales de gran demanda física (como los viajes de egresados o las noches maratónicas en vacaciones), consumiendo de manera sostenida una sustancia como es el alcohol (aunque sabemos que hay otras en juego).

			Los adolescentes presentan una mayor sensibilidad a los efectos deseados del alcohol (como sus aspectos euforizantes y de “lubricación social”), mientras que son menos sensibles a las consecuencias negativas que resultan claves para aprender a moderar el consumo (como la sedación o la descoordinación motora). Además, son más susceptibles a los efectos del alcohol sobre la plasticidad cerebral. De hecho, se ha señalado que el consumo de alcohol y otras drogas durante la adolescencia, incluso de manera moderada, deriva en alteraciones de la corteza prefrontal, afectando los comportamientos implicados con esta estructura.

			El inicio temprano del uso de sustancias genera cambios en las redes neuronales que participan de la motivación y la búsqueda de placer y puede causar modificaciones persistentes en el funcionamiento del cerebro, afectando la cognición y el comportamiento de las personas. Si bien la gran mayoría de los adolescentes se convertirán en adultos sanos, algunos cerebros vivirán experiencias que de a poco irán marcando el rumbo hacia un desarrollo anormal que puede conducir a enfermedades mentales como la adicción. 

			Aun cuando las sustancias mencionadas anteriormente siempre generan cambios en el cerebro al ser consumidas de manera abusiva, se ha demostrado que aquellas personas que se inician en el consumo durante la adolescencia tienen mayores probabilidades de caer en la adicción que aquellos que lo hacen después de la finalización del proceso de maduración del cerebro (a partir de los 21 años, aproximadamente). En el caso del alcohol, quienes empiezan a consumirlo a los 11 o 12 años tienen más del doble de probabilidades de tener dependencia que aquellos que comienzan a los 15 o 16 años y casi diez veces más que aquellos que se iniciaron pasados los 19 años (DeWit y otros, 2000). Con respecto a las funciones neurocognitivas, los estudios han demostrado que los adolescentes que toman alcohol tienen peor rendimiento en tareas de memoria (como recordar palabras) y en la capacidad de tener pensamiento complejo (como la toma de decisiones económicas).

			Mucho se habla de algunas drogas como “puerta de entrada” a otras más complejas. Por ejemplo, se afirma que sustancias como la marihuana son un paso previo a consumir drogas más pesadas, como la cocaína o la heroína. Sin embargo, esta no es la única teoría propuesta para explicar por qué los adolescentes pueden iniciarse en el consumo de una droga y luego pasar a otra. Aun así, recientemente se ha sugerido que el inicio del consumo de sustancias que generan adicción y daño a la salud no comienza usualmente con la marihuana sino que lo hace con el alcohol y continúa con el tabaco. (Barry y otros, 2016)

			Políticas públicas para adolescentes

			Es necesario formular políticas públicas basadas en evidencia que cuiden a toda la sociedad, por supuesto, pero es fundamental entender que los adolescentes representan sin dudas un grupo de riesgo muy particular.

			En algunos países (Estados Unidos, España, Hungría y Uruguay, entre otros) se están desarrollando políticas públicas muy peculiares, orientadas al cuidado de los adolescentes. Una de ellas, por ejemplo, es retrasar 3 horas (de las 7 u 8 am hasta las 10 am) el inicio de las clases durante la escuela secundaria con la finalidad de disminuir los problemas de aprendizaje y salud de los adolescentes, debido a que –como mencionamos– la manera en la cual funciona el cerebro a esta edad es diferente de la de los adultos, y es necio forzarlos a cumplir con ritmos que no son propios de sus cerebros –en este caso, el ritmo circadiano– (Kelley y otros, 2015). En Argentina, por ejemplo, existe un proyecto similar en curso de la mano del colega Diego Golombek. 

			Además de considerar los ritmos biológicos de los adolescentes, resulta importante señalar que podemos recurrir a otras “intervenciones” sencillas para mejorar las capacidades cognitivas de los adolescentes. Por ejemplo, la práctica del fútbol, el uso de videojuegos y el entrenamiento musical pueden mejorar las funciones ejecutivas.

			En cuanto al territorio que es de interés para este libro, se pueden mencionar diversas estrategias dirigidas a prevenir el consumo de alcohol, tabaco, marihuana y otras drogas durante la adolescencia. La regulación impositiva, el establecimiento de una edad mínima de consumo, la prohibición del consumo en lugares públicos y las restricciones al sector publicitario parecen generar efectos positivos en la reducción del consumo de alcohol y tabaco en adolescentes. La educación de toda la sociedad también es muy importante, ya que permite la posibilidad de erradicar mitos como que el consumo de alcohol adolescente supervisado por los padres disminuye el consumo y los problemas futuros con el alcohol.2 También hay datos que apoyan la importancia de mantener estilos parentales que se orienten a la inhibición y prevención del consumo durante la infancia y la adolescencia como factores de protección (Zehe y Colder, 2014).

			La comunidad científica realmente ha avanzado mucho en la identificación de los múltiples cambios estructurales y funcionales que experimenta el cerebro adolescente. Sin embargo, no se observa la misma tendencia en lo que concierne al uso de esta información por parte de quienes deben diseñar políticas públicas dirigidas a esta población de riesgo. El nuevo desafío radica en la elaboración de plataformas multidisciplinarias donde investigadores y expertos puedan contribuir al diseño de políticas públicas efectivas que integren adecuadamente los requerimientos de la sociedad con la mejor evidencia disponible. Pero para lograr esto es necesario que los políticos y las personas en general reconozcan la ciencia como un ingrediente fundamental para el desarrollo de una sociedad que quiere hacer las cosas bien. Quienes trabajan en el ámbito de las políticas públicas pueden (y deben) tomar en consideración los aportes de las neurociencias y de la psicología. En ese sentido, la obligación de quienes integramos la comunidad científica es la de proyectarnos desde nuestros laboratorios y sumarnos a la discusión, el diseño y la ejecución de políticas públicas con la mejor evidencia empírica disponible.

			
			
					1	Dentro del sistema nervioso central hay dos zonas bien diferenciadas por su color: la sustancia gris y la sustancia blanca. La primera posee esa coloración porque en ella predominan los cuerpos neuronales y las dendritas, mientras que en la sustancia blanca predominan los axones de las neuronas, es decir, las prolongaciones que nacen del cuerpo de la neurona y que están cubiertas por mielina, de color blanco.

			
			
					2	Ver capítulo 2.1 “Alcohol”.
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			Sustancias psicoactivas: de alimento y medicina a condimento cognitivo

			Si rebobinamos la historia humana a los ojos de la evolución, podemos llegar hasta la aparición de los mamíferos, hace unos doscientos millones de años. Esto no quiere decir que en algún momento hayamos montado Velociraptors (la aparición del Homo sapiens ocurrió decenas de millones de años después de la desaparición de los dinosaurios) sino que, como especie que forma parte de los mamíferos, podemos establecer ahí un comienzo para nuestro cuento.

			Durante cientos de millones de años de evolución, se seleccionaron en hongos y plantas armas que les permitieron a estos organismos defenderse de los mamíferos y otros depredadores (aunque también pudo haber sido por otras causas).1 Algunos de estos mecanismos de defensa resultaron ser sustancias que imitan la estructura de los neurotransmisores, se unen a los receptores del cerebro de los mamíferos y son capaces de alterar su conciencia, motivo por el cual se las denomina “sustancias psicoactivas”. 

			Esta relación de coevolución (es decir, evolución conjunta) entre hongos, plantas y sus predadores mamíferos puede ser rastreada hasta mucho tiempo antes de que aparecieran los primeros seres humanos capaces de usar herramientas, hace unos 2,5 millones de años (Homo habilis). Eso se explica al observar la capacidad de las sustancias psicoactivas naturales de generar reacciones fisiológicas parecidas a las de los neurotransmisores endógenos que tienen los animales (incluyendo a los humanos), aun siendo sustancias químicas a veces dramáticamente diferentes.

			
					[image: ]
			

			Basado en (Sullivan y Hagen, 2002).

			Pero para entender el significado del uso de sustancias psicoactivas en los ambientes ancestrales, es necesario sacarnos de la cabeza el concepto occidental y moderno de “drogas”, que nos hace imaginar esas sustancias empaquetadas y procesadas en forma de cigarrillos, pastillas y hasta polvos que aparecen en la tele en los típicos operativos policiales. Estos productos no existían en los entornos de las culturas antiguas. Las drogas eran simplemente partes o extractos de plantas y hongos y, por lo tanto, se consumían como alimento o medicina, tal como lo sugieren los estudios etnobotánicos realizados en comunidades cazadoras-recolectoras de la actualidad. Los Hausa de Nigeria consumen como alimento la mitad de las plantas que utilizan para tratar problemas gastrointestinales (107 en total). En otro continente, de 2600 plantas utilizadas por los nativos norteamericanos, 1200 son de uso medicinal exclusivo, 750 son usadas sólo como alimento y 680, de ambas maneras (Etkin y Ross, 1982).

			Muchos circuitos neuronales y receptores fueron descubiertos mediante el uso de sustancias psicoactivas en modelos animales de laboratorio, como los receptores nicotínicos, opioides y cannabinoides.

			Como vimos en el capítulo “Evolución de las sustancias psicoactivas en la Naturaleza”, las sustancias psicoactivas son el producto de un sistema químico de defensa ante los predadores (y quizá de otras funciones, como la comunicación). Entonces, resulta extraño que los humanos, como predadores de los vegetales, podamos “ignorar” las señales de toxicidad con el fin de consumir plantas y hongos con compuestos potencialmente letales sin ningún beneficio nutricional aparente. Es razonable, al menos, sospechar que quizás existió alguna ventaja que equilibrara la balanza a favor del consumo de sustancias potencialmente peligrosas. Al igual que en todos los animales, el consumo de plantas y hongos con contenido de sustancias psicoactivas por parte de los seres humanos se inició probablemente con fines alimenticios, quizás imitando el comportamiento de otros animales. Esta idea no resulta extraña cuando entendemos las propiedades nutricionales de muchas plantas que poseen sustancias psicoactivas, como las hojas frescas de Coca (Erythroxylum coca): 100 gramos de esta sustancia contienen cantidades mayores a la dosis diaria recomendada de calcio, fósforo, hierro, vitaminas A, B2 y E; o el Khat (Catha edulis), una planta estimulante que se consume en el este de África y que posee abundantes cantidades de vitamina C y del complejo B. 

			Los alcaloides de las plantas y hongos son sintetizados a partir de los aminoácidos tirosina y triptófano. Este último es un aminoácido esencial para la construcción de proteínas, por lo que el consumo de estos compuestos podría haber sido beneficioso en términos nutricionales.

			Sin embargo, el “uso medicinal” de las plantas empezó mucho antes de que aparecieran los humanos. Está bien documentado que los mamíferos consumen plantas para mejorar su salud y bienestar (como cuando los gatos o perros comen pasto), en un proceso que se llama automedicación o farmacofagia. La lógica es similar a la de tomar cualquier medicamento: tratar una condición patológica, ya que ciertas sustancias tóxicas pueden ayudar en el mantenimiento y recuperación de la salud cuando son ingeridas en la dosis y en el contexto adecuado (Masi y otros, 2012).

			Un ejemplo claro de lo anterior es la ingestión de nicotina. Si bien es conocida por los fumadores por su capacidad de mejorar el rendimiento y la concentración así como el estado de ánimo,2 los herbívoros la utilizan desde hace muchísimo más tiempo como una forma de eliminar parásitos intestinales. Esta también es una tradición observada en varias culturas. En un estudio realizado en una comunidad cazadora-recolectora de la República Democrática del Congo llamada “Aka”, se intentó poner a prueba la hipótesis de que el uso recreacional de plantas neurotóxicas ayuda a combatir los parásitos. Los miembros de esta comunidad tenían la particularidad de consumir grandes cantidades de tabaco de manera recreacional, pero a su vez también tenían altas tasas de infecciones con helmintos3 debido a las estupendas condiciones ambientales para que los parásitos se reprodujeran. Los investigadores encontraron que, a mayor concentración sanguínea de cotinina (metabolito de la nicotina), la presencia de gusanos intestinales era menor, así como la tasa de reinfección luego de un tratamiento con antibiótico (Roulette y otros, 2014). Como menos parásitos intestinales siempre es mejor que muchos, ahí podría estar la ventaja del consumo de nicotina (en el tabaco) como medicina en esa población.

			Las sustancias psicoactivas y el surgimiento de las religiones

			Cuando el linaje humano desarrolló un cerebro y una conciencia compleja con capacidad para aprender sobre las propiedades particulares de las plantas −ya sea por su dimensión curativa o por su capacidad psicoactiva−, la finalidad del consumo también se orientó hacia distintos fines. 

			Al igual que en los herbívoros, el humano contó con una presión de selección positiva al controlar y regular la ingesta de una amplia gama de sustancias psicoactivas. De esta manera, nuestros ancestros podrían haber consumido de forma regular y con conocimiento pequeñas dosis de sustancias potencialmente letales, soportando los efectos adversos como el sabor amargo o las náuseas, para fines completamente diferentes al nutricional o medicinal, como por ejemplo, fines espirituales o religiosos (Hagen y otros, 2013). El uso ritual de sustancias psicoactivas capaces de inducir trances mediados por experiencias desagradables se mantiene incluso en la actualidad en muchas culturas del mundo. Algunos ejemplos incluyen el uso de fuertes caldos de tabaco en las Antillas, el consumo de daturas extremadamente tóxicas (toloache) en América Central, ayahuasca (una cocción psicoactiva y vomitiva) en la cuenca del Amazonas, y vegetales con ibogaína (un alcaloide con fuertes propiedades disociativas) en ciertas regiones de África.

			El uso de las sustancias psicoactivas con fines espirituales y religiosos es algo que ha formado parte de casi todas las culturas antiguas. Muchas de estas sustancias fueron y son consideradas sagradas por su capacidad de inducir estados alterados de conciencia que los antiguos consideraban puertas hacia la conexión con dioses, hacia el conocimiento esotérico y la comunicación con otros mundos (Guerra-Doce, 2015). El uso ritual de sustancias psicoactivas generalmente sigue dos modelos diferentes. En el primero, un grupo de individuos consume colectivamente una sustancia bajo la supervisión de un chamán; mientras que, en el segundo modelo, solamente el chamán es el encargado de realizar el “viaje” y contactarse con la “realidad del más allá”, puesta de manifiesto por la droga (esto ocurre generalmente cuando se emplean drogas altamente tóxicas, como las daturas). No es descabellado pensar que los estados alterados de conciencia −inducidos por diversas sustancias, particularmente las psicodélicas o enteógenas−, desencadenan una serie de pensamientos o sensaciones que, en combinación con la tendencia de nuestro cerebro a buscar patrones y reconocer rostros aun donde no los hay, fueron dotados de significado divino debido a la falta de conocimiento de su acción sobre el cerebro.4 

			Los psicodélicos son capaces de inducir estados mentales de sensación de unidad y conexión con el todo, de trascendencia del tiempo y el espacio y de comprensión de la realidad, así como sentimientos de amor, paz y alegría muy parecidos a los generados por algunas experiencias religiosas. Por otro lado, el consumo de plantas alucinógenas o delirantes de la familia de las solanáceas (por ejemplo, belladona o daturas) es capaz de cortar completamente la relación con la realidad y desencadenar, efectivamente, la sensación convincente de que el usuario ha contactado a entidades ajenas a la experiencia ordinaria. Con el paso del tiempo, estas experiencias y su relato pueden haber cristalizado en forma de ideas que se propagaron y reforzaron en las comunidades, acompañando el origen de lo que eventualmente sería el concepto de “religión” en sus más diversas formas. 

			Si bien no es nuestro objetivo discutir extensivamente los orígenes de la religión, en general se considera que, al igual que muchos otros caracteres biológicos, permaneció a lo largo del tiempo porque pudo haber tenido algún beneficio adaptativo, o bien porque fue el subproducto evolutivo de ciertos módulos fundamentales de la cognición (como puede ser la evaluación de reciprocidad, el monitoreo de reputación, etc.) (Kapogiannis y otros, 2009). Con respecto a la primera posibilidad, diversas investigaciones indican que la religión tuvo grandes beneficios evolutivos para nuestra especie, no sólo por funcionar como una amalgama social, sino también porque brindó posibles explicaciones para los fenómenos cotidianos más enigmáticos (como las enfermedades, la muerte y los nacimientos, la lluvia, los truenos, el Sol, la Luna, etc.) y, por lo tanto, pudo haber reducido el estrés ligado a la incertidumbre. 

			Es curioso el hecho de que, hoy por hoy, varios de los principales agentes en contra del consumo de sustancias psicoactivas sean instituciones religiosas –y los valores que promueven–, con contadas excepciones socialmente aceptadas (por ejemplo, el vino en la religión católica). Esta aparente contradicción se disipa al comparar la actitud de las religiones occidentales politeístas que regían en la era anterior al cristianismo con los preceptos adoptados luego del surgimiento de las grandes religiones monoteístas.

			En la antigüedad, el consumo ritual de sustancias psicoactivas estaba arraigado socialmente y los sacerdotes que realizaban estas prácticas gozaban incluso de poder y prestigio. Tal es el caso de los misterios eleusinos asociados a Deméter y Perséfone (diosas griegas de la agricultura y el inframundo, respectivamente) en los cuales se ofrendaban cereales (principalmente cebada) contaminados con ergot (Claviceps purpurea), un hongo del cual puede derivarse químicamente el LSD. Experiencias como esta se realizaban una o pocas veces en la vida y su componente central eran intensas alteraciones de la conciencia en combinación con un entorno sugestivo y altos niveles de secretismo. 

			Por el contrario, las religiones monoteístas como el cristianismo, no se basan en experiencias extáticas aisladas, sino en el aprendizaje continuo de estrictos credos y códigos morales y su refuerzo mediante ceremonias periódicas puramente formales. Si bien las religiones ancestrales promovían el uso de sustancias psicoactivas como medio de contacto con el “más allá”, las nuevas religiones monoteístas aplazan dicho contacto para ofrecer a cambio la promesa de una transformación hacia la vida eterna, siempre y cuando el devoto rija su vida de acuerdo con estrictos preceptos morales. 

			De la misma manera en que los “paganos” de la antigua Roma persiguieron salvajemente a los primeros cristianos, la Iglesia Católica desencadenó su poderío en los siglos subsiguientes contra supuestas brujas y hechiceros que continuaban con el tradicional uso de drogas visionarias para fines rituales. Es a partir de esta antagónica concepción del uso ritual de psicodélicos que debemos entender el contexto actual de oposición religiosa a la inmensa mayoría de las drogas psicoactivas. 

			El mapa histórico-psicoactivo

			No hay dudas sobre el importante papel que las sustancias psicoactivas jugaron en el desarrollo de las sociedades en todo el mundo y quizá también hasta en la evolución de la conciencia. Algunos investigadores, como el reconocido Dr. Ronald Siegel,5 sugieren que el consumo histórico de drogas en nuestra especie puede haber desencadenado un impulso natural para buscar estados alterados de conciencia. Esta idea se plasma en la postulación de la “hipótesis del mono ebrio”, de acuerdo con la cual el gusto de los seres humanos por el alcohol podría ser un resabio de los beneficios de consumir fruta fermentada (el alcohol aporta calorías) en la época en la cual nuestros antepasados primates empezaron a estar menos en los árboles y un poco más en el suelo, hace aproximadamente unos diez millones de años (Carrigan y otros, 2015). 

			A pesar de que el consumo de estas sustancias es algo tan antiguo como las mismas sociedades, la investigación de su contexto cultural e histórico es relativamente reciente. Existen evidencias que respaldan el uso de sustancias psicoactivas en el pasado, como el hallazgo de restos de fósiles de plantas que sabemos que contienen estas sustancias, residuos de bebidas alcohólicas, restos de alcaloides en instrumentos y huesos, y arte (como las pinturas rupestres).

			Debido a que se considera que la estructura neurológica de nuestra especie (Homo sapiens) se ha mantenido prácticamente sin cambios desde hace unos doscientos mil años, se cree que la inspiración detrás de algunas de las expresiones artísticas de la prehistoria estuvo asociada con estados alterados de conciencia, a menudo inducidos por agentes psicotrópicos (evento no circunscripto al pasado lejano, si pensamos en obras como Dark Side of The Moon y el contexto en el que los mismos artistas la presentan) (Lewis-Williams, 2004). 

			Es común encontrar motivos relacionados con drogas psicoactivas en pinturas rupestres ancestrales. Por ejemplo, las ilustraciones de chamanes cubiertos de setas visionarias en el desierto del Sahara (años -7500 a -7000).

			Los estudios etnográficos y etnobotánicos nos brindan un montón de información sobre las plantas que se han utilizado para inducir estados alterados de conciencia alrededor de todo el mundo, particularmente en el continente americano, donde los psicodélicos han tenido un papel particularmente importante en la vida espiritual de los nativos. Aunque, lamentablemente, no podemos afirmar con seguridad desde hace cuánto se consumen, ya que los misioneros católicos destruyeron prácticamente todos los registros históricos (Andersson y otros, 2009). Sin embargo, se ha demostrado mediante análisis de carbono 14 y otras técnicas, que los nativos americanos han estado recogiendo peyote (Lophophora williamsii, un cactus cuyo principio activo es un alcaloide denominado “mescalina”) desde hace, al menos, cinco mil años. 

			Afortunadamente, existen varios registros botánicos y antropológicos del uso de sustancias psicoactivas en ciertas culturas americanas. Los aztecas y chichimecas fueron los primeros usuarios registrados de hongos con la sustancia psicodélica psilocibina, a los que denominaron “teonanácatl” (“carne de dios”). Si bien es probable que este uso se remonte hasta tres mil quinientos años atrás, la primera mención fue realizada por Andrés de Olmos a mediados del siglo XVI, en su trabajo Tratado de las Antigüedades Mexicanas (citado en Andersson y otros, 2009).

			Los españoles que regresaban de México durante la primera mitad del siglo XVI describen el efecto de consumir teonanácatl, así como su uso durante rituales sagrados. En la mayoría de los casos relatados, el consumo de los hongos causaba alteraciones en la percepción del tiempo y del espacio, acompañadas de una sensación de euforia y alegría o felicidad, mientras que otros usuarios presentaban ansiedad y depresión, e incluso pérdida del conocimiento. Estos son efectos típicos de psicodélicos serotonérgicos como la psilocibina, y otros similares como el LSD (se profundizará sobre estas sustancias en el capítulo “Psicodélicos”). Por otro lado, también se tienen registros de consumo de San Pedro (Echinopsis pachanoi, otro cactus que contiene mescalina) durante ceremonias de culturas andinas, así como de ayahuasca en la cuenca del Amazonas.

			Otro actor importante en América ha sido la coca (Erythroxylum coca), especialmente para los pueblos nativos de los Andes, desde hace por lo menos siete mil años. Esta planta ha sido importante no sólo debido a su consumo a través del coqueo (mascado y salivación de las hojas frescas de coca en la boca), sino también por su uso en ofrendas a las huacas6 y a la Pachamama, rituales de iniciación y fúnebres, sacrificios, tributos, obsequios y hasta como medicina (Rivera y otros, 2005). El mascado de la hoja de coca libera el contenido de cocaína –y otros alcaloides que se encuentran en la planta–. La cocaína funciona como anestésico local y para combatir las consecuencias perjudiciales de las elevadas alturas en las que se encuentran las poblaciones andinas (apunamiento). Además, incrementa la resistencia y la capacidad de atención al mismo tiempo que suprime el apetito, efectos deseables en los períodos de caza y recolección durante los tiempos de escasez de alimentos y las largas travesías. 

			En comparación con América, el norte de Europa y el norte de Asia son relativamente pobres en sustancias psicoactivas naturales. Allí se destacan solamente algunas especies de hongos. De particular importancia cultural en estas zonas es el hongo Amanita muscaria, identificado fácilmente por su típico color rojo manchado con blanco. Los principios activos de este hongo son el muscimol y el ácido iboténico, los cuales ejercen –entre otros– fuertes efectos disociativos en los usuarios. Desde los países bálticos hasta Siberia se relaciona el hongo con tradiciones rituales; es muy valorada por los nativos por el hecho de que sus principios activos no se absorben totalmente por el cuerpo y pueden recuperarse a partir de la orina, por lo tanto es costumbre beber la orina de personas que hayan ingerido Amanita muscaria previamente. 

			En el resto de Europa (central y occidental), abundan solanáceas alucinógenas, que se distinguen de los psicodélicos por sus efectos “delirantes” en vez de visionarios (es decir, por la sensación subjetiva de estar viviendo una experiencia real y no causada por la droga). Las solanáceas nativas de Europa incluyen el beleño, la belladona, la mandrágora y las daturas. En cuanto a los hongos, frecuentemente encontramos en el sur de Europa el ergot o cornezuelo del centeno (Claviceps purpurea), un hongo que parasita cereales y que puede desencadenar efectos psicoactivos luego de su consumo (frecuentemente accidental, aunque a veces intencional, como se cree que se realizaba durante los misterios eleusinos comentados anteriormente). 

			En el continente asiático hay registros de uso de varias plantas, entre las cuales se destaca la adormidera (que contiene opio), utilizada por los sumerios en la Mesopotamia hace cinco mil años. Las notables cualidades psicoactivas y medicinales del opio fueron un factor sociopolítico y económico fundamental en la relación entre Europa y Oriente, incluso en tiempos muy recientes.7 

			Los egipcios también hicieron uso de un gran número de plantas con fines medicinales y religiosos, tal como lo evidencian papiros que datan de hace cuatro mil años. Por otro lado, el consumo de bebidas alcohólicas producidas a partir de la fermentación del azúcar de la miel, las frutas, los granos de malta, la savia de los árboles y la leche fue muy común en Asia y Europa, incluso quizá desde mucho antes de que se inventara la cerámica, tecnología fundamental para almacenar líquidos para su fermentación. La cultura del vino no tuvo lugar hasta un milenio antes del año 1, durante la Edad de Hierro, y está vinculada a la expansión comercial de los fenicios, griegos, romanos y etruscos (Guerra-Doce, 2015). Es interesante notar que es posible que el vino consumido en la antigüedad europea haya sido reforzado con otras sustancias psicoactivas, probablemente solanáceas. 

			Las normas sociales implícitas o legales en la antigua Europa solían limitar el consumo de vino a adultos.
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			Ejemplos de localización de uso de algunas sustancias psicoactivas en el mundo pre-colonial. Basado en (Sullivan y Hagen, 2002).

			Una descripción más exhaustiva del consumo de sustancias psicoactivas en distintas regiones geográficas y sociedades se encuentra fuera del alcance de este capítulo, ya que ameritaría un libro en sí mismo. Ejemplos que no fueron mencionados con detalle incluyen el consumo de khat en el noreste de África y la ibogaína en África occidental, el tabaco y la nicotina consumida por los aborígenes australianos y americanos, la marihuana y la nuez moscada en el centro y sudeste de Asia, etc. No obstante, hemos intentado demostrar el amplio espectro de sustancias naturales psicoactivas que fue aprovechado por distintos pueblos en prácticamente todas las regiones del mundo, casi sin excepción.

			¿Por qué antes sí y ahora no?

			Si bien el consumo de sustancias no parece haber sido un problema durante la mayor parte de la historia humana, nuestra biología se encuentra en un aparente conflicto causado por el avance tecnológico y cultural. A través del cultivo, la purificación y la modificación química hemos aumentado la potencia y disponibilidad de las sustancias psicoactivas. Como consecuencia, las cualidades que una vez confirieron una ventaja adaptativa en los ambientes ancestrales podrían haber dado lugar a una mayor propensión para el consumo problemático (Lende y Smith, 2002). Para ponerlo en una perspectiva más familiar, es interesante comparar el problema de las drogas con el de la comida. 

			Hasta hace relativamente poco tiempo, la mayor parte del procesamiento de los alimentos (transformaciones químicas o mecánicas) se realizaba en el hogar. Sin embargo, la búsqueda de la ventaja competitiva –acelerada por el entorno capitalista– condujo hacia el procesamiento de los alimentos a una escala industrial sin precedentes y fomentó la utilización de diversas estrategias para el incremento de las ventas, como el mejoramiento del sabor de los alimentos y el marketing. Así, durante los últimos treinta o cuarenta años, la proporción de alimentos ultraprocesados (es decir, listos para comer) ha ido reemplazando progresivamente a aquellos sin procesar o mínimamente procesados. El problema radica en que los primeros se caracterizan por tener una mayor densidad energética y contener más azúcares, grasas saturadas y sodio que los segundos. Aunque los alimentos ultraprocesados no causen la resaca del alcohol o la euforia de algunas drogas estimulantes como la cocaína, el paralelismo entre estos puede llegar a ser sorprendente (Garber y Lustig, 2011). 

			Al igual que las drogas adictivas, los ingredientes de los alimentos ultraprocesados inducen una estimulación excesiva del sistema de recompensa del cerebro, tienen la capacidad de generar antojos y están asociados con el consumo compulsivo y la incapacidad para dejar de consumir, aun cuando los efectos negativos graves sean evidentes. De los tres ingredientes mencionados, se considera que el azúcar (particularmente la fructosa) parece ser el componente que explica el potencial adictivo que tienen algunos alimentos (Stice y otros, 2013).8 Además, la fructosa tiene la capacidad de disminuir las señales químicas que nos indican que estamos saciados. 

			Lo que sucedió con los alimentos ultraprocesados es una situación análoga a la de las sustancias psicoactivas, particularmente el alcohol y el tabaco (por su estatus legal). Durante el siglo XIX, los avances de la química orgánica permitieron identificar y aislar los principios activos de distintos vegetales con sustancias psicoactivas. Al cabo de unas pocas décadas, fue posible transportar en un maletín una cantidad del principio activo equivalente a la encontrada en varias hectáreas cosechadas. Una lista parcial de dichos principios activos incluye la morfina (1806) y la codeína (1832) –ambas obtenidas a partir del opio–, la atropina (1833) –un alcaloide extraído de distintas solanáceas–, la cafeína (1833) –que proviene del café, el té y la yerba mate–, la cocaína (1860) –en las hojas de coca–, la heroína (1883) –otro derivado del opio– y la mescalina (1896) –el principio activo de cactus como el peyote y el San Pedro–. A partir de la extracción de estas drogas de alta pureza fue posible administrar dosis inauditas de los principios activos de las plantas y hongos que mencionamos a lo largo de este capítulo, con obvias consecuencias para la Salud Pública.

			La Organización Panamericana de la Salud (OPS) y la Organización Mundial de la Salud (OMS) han declarado a los alimentos ultraprocesados y las bebidas azucaradas como el motor de la epidemia de obesidad en América Latina.

			Sin embargo, los problemas y desafíos actuales que nos plantean las sustancias psicoactivas sólo pueden atribuirse parcialmente a la eficacia química para obtener productos ultraprocesados de alta pureza. Se trata también de un fenómeno más amplio que refleja normas de la sociedad contemporánea, muchas de ellas ausentes en tiempos pasados, ya que, en paralelo a la síntesis artificial de las sustancias psicoactivas y al incremento en la potencia, se desarrolló la industrialización de muchos países, con sus respectivos efectos en la sociedad: aumento de la desigualdad y la emergencia del “marginal” como una clase social propia.

			En este escenario, pasamos de un consumo arraigado en la cultura –en la cual la tradición servía como regulador de las dosis y el contexto– a uno desinformado y, en ocasiones, alienante. Vivimos en una sociedad de consumo y nos encontramos muchas veces bajo la presión de llevar una existencia feliz, productiva y plena en cada uno de sus aspectos, lo cual depende en gran medida de nuestra capacidad de desenvolvernos competitivamente con respecto a nuestros pares. Esta presión es alimentada por modelos ficticios en los medios y la publicidad, que estigmatizan estados de ánimo como la tristeza y la angustia, y nos sugieren que una euforia constante es la manera natural de vivir la vida. En otras palabras: se nos plantea que todo debe ser una fiesta permanente, en un modelo en el que manda una suerte de dictadura del placer y la felicidad. Como inevitablemente nos damos cuenta de que este ideal que nos propone el sistema es inalcanzable, las drogas presentan, muchas veces, un atajo rápido para experimentar sensaciones similares.

			Consideramos entonces que la visión reduccionista de culpar a “las drogas” por todos los problemas actuales es absurda y peligrosa en cuanto a la elaboración de políticas públicas. La insatisfacción laboral, el estrés, la violencia social y familiar, no llegar a fin de mes, el aburrimiento de los adolescentes en los colegios debido a los programas educativos obsoletos, los hábitos poco saludables de los padres y la ausencia de proyectos satisfactorios son algunos de los motivos que empujan a muchas personas al consumo de sustancias que hacen olvidar la realidad o que esta parezca, al menos por un ratito, un poco menos hostil. 

			Vivimos en un mundo en el que los humanos se han vinculado al consumo de sustancias psicoactivas desde su descubrimiento, casi siempre de manera controlada y no problemática. Somos parte de una rica historia de co-evolución entre hombre y sustancias psicoactivas, que debemos recapitular si queremos encontrar nuevamente un equilibrio para evitar las consecuencias negativas del consumo problemático de sustancias y, a la vez, no caer en la falsa, autoritaria e hipócrita quimera de un mundo sin drogas. 

			
			
					1	Ver capítulo 1.1 “Evolución de las sustancias psicoactivas en la Naturaleza”.

			
			
					2	Ver capítulo 2.2 “Tabaco y nicotina”.

				
			
					3	Los helmintos son parásitos con forma de gusanos, como la “lombriz solitaria” (Taenia saginata) o la Ascaris lumbricoide.

				
			
					4	Ver capítulo 2.6 “Psicodélicos”.

				
			
					5	El Dr. Ronald Keith Siegel es psicólogo clínico y trabaja como profesor en la Escuela de Medicina de Harvard desde hace treinta años.

				
			
					6	El término “huacas” hace referencia a todas las sacralidades incaicas, desde templos, santuarios y tumbas, hasta animales, momias, los astros de los que creían descender, entre otras.

				
			
					7	Ver capítulo 1.6 “Nacimiento y crisis del prohibicionismo”.

				
			
					8	A pesar de que la relación entre estos ingredientes y los efectos mencionados esté bien demostrada de manera experimental, la composición química de los alimentos le agrega un plus de complejidad al asunto. Aun así, las recomendaciones son claras y contundentes en lo que respecta a la reducción del consumo de azúcar.
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			Historia de lo prohibido

			Que “las drogas” hoy sean sustancias prohibidas y perseguidas resulta para muchos sumamente lógico e indiscutible. Casi una obviedad. Son dañinas, enferman y, según informan los medios de comunicación, el grueso de las autoridades políticas y gran parte de la comunidad académica, constituyen un “flagelo” que debemos derrotar.

			Aun cuando hoy se presenta como estrategia dominante y consolidada, el prohibicionismo es, en realidad, un concepto que tiene un poco más de cien años de antigüedad, que ha despertado distintos grados de adhesión y que, actualmente, se encuentra en estado de reconsideración. Para empezar a comprender este enfoque, es necesario saber que hablar de la prohibición obliga a hacer referencia al papel que la política estadounidense desarrolló en torno a la cuestión del uso de drogas, primero en términos internos y luego en la agenda internacional. 

			La expresión “prohibicionismo” hace referencia a una serie de ideas desde las cuales se establecen normas, reglas y sanciones en pos de resguardar y cuidar un determinado estilo de vida en lo privado y en lo social, que se considera bueno, verdadero y hasta puro. No por nada la prohibición fue históricamente una de las herramientas más poderosas en las distintas expresiones del puritanismo religioso de raíz sobre todo protestante. El origen de la expresión “prohibicionismo” en referencia al tema de las drogas se relaciona con los años en los cuales Estados Unidos estuvo bajo la llamada “Volstead Act” (1919-1933), conocida por nosotros como “Ley Seca” o “Ley de la Prohibición”, época en que se consideró ilegal la producción, distribución y venta de alcohol en el territorio estadounidense.

			Históricamente, las drogas han sido una preocupación y un desafío para todas las sociedades modernas y sus gobiernos, los cuales han buscado controlarlas de alguna u otra manera. Por eso es errado señalar a Estados Unidos como el “inventor de la prohibición”, aunque debemos reconocer que ha jugado un papel decisivo en la instalación del “enfoque prohibicionista” en los países occidentales a través de su influencia en organismos internacionales rectores en políticas públicas sobre drogas. La razón de esta preocupación por el control de las sustancias no responde sólo a argumentos sanitaristas. De hecho, el argumento de la “salud” es una fundamentación más bien reciente, con la que se respaldan posiciones de políticas restrictivas respecto al uso de drogas. 

			Isaac Campos, en su libro sobre la marihuana, Home Grown (2012), propone el concepto de “enigma psicoactivo” para romper con la creencia tan divulgada de que las drogas fueron prohibidas sólo por razones farmacológicas, es decir, por su potencial daño a la salud.

			En realidad, los orígenes de la restricción sobre usos de sustancias psicoactivas son ante todo étnicos, sociales y políticos. Las raíces históricas más profundas de la prohibición del consumo de drogas en la modernidad se encontraron primeramente en el terreno de la etnofobia. Luego, las razones se constituyeron basándose en argumentos morales y de seguridad, y por último se instaló el discurso sanitario. Como en todo tema social, las transiciones no fueron muy claras ni marcadas, conviviendo a veces varias de estas razones en un mismo momento y lugar. Actualmente, por ejemplo, el discurso sanitario está en continua tensión con el discurso asegurativo. 

			El historiador Antonio Escohotado afirma en el primer volumen de su monumental Historia de las Drogas (1989) que la cruzada contra estas a inicios de la Edad Moderna no está emparentada con la química ni la salud, sino que tiene explicaciones más acabadas en los paradigmas religiosos de la comprensión de estas prácticas, a las cuales se calificaba antiguamente como “recursos del demonio”. Tomando como ejemplo la marihuana, se observa cómo en América su uso social y ritual logró su instalación hacia el siglo XVIII. Como era utilizada sobre todo por nativos, curanderos, esclavos y sectores marginales, cargaba con una mirada de desprecio por parte de sectores sociales posicionados y ligados al poder (Mansilla y Beltrán, 2014). En esta misma línea, en la actual ciudad de Río de Janeiro (Brasil), a mediados del siglo XIX fumar pango (marihuana) era multado. Las razones no eran otras que las de intentar desalentar prácticas consideradas denigrantes por estar ligadas a esclavos que habían ingresado, varios años antes, semillas de cannabis provenientes de Angola (África). En Argentina sucedió algo similar ya que, si bien la prohibición legal de la marihuana fue posterior, en el siglo XIX fumarla era considerado, por la sociedad dominante de descendencia europea, “cosa de negros”, justamente porque fue esa población la que ingresó a nuestro país la práctica de su consumo fumado, vía Brasil.

			Diversos historiadores hacen referencia a cómo las colonias españolas de la “Nueva España” intentaron regular el consumo de marihuana y también del mascado de hojas de coca en el marco de una estrategia de colonización cultural (Marín Gutiérrez, 2003; Campos, 2012). Queda claro, entonces, que es errado señalar a Estados Unidos como “inventor” del prohibicionismo. Lo que sí hizo ese país fue tomar medidas ya existentes en otras naciones, resignificarlas y poner el tema en la agenda política del mundo occidental.

			En 1875, en San Francisco (Estados Unidos), se prohibió por primera vez el uso del opio en jóvenes de clase media. Las fumatas se realizaban en casas frecuentadas y generalmente regentadas por personas de origen chino y también por personajes de los bajos fondos de la ciudad (Davenport-Hines, 2001). Los chinos no gozaban de buena reputación en Norteamérica y la práctica del consumo de opio era entendida por la alta sociedad estadounidense como una amenaza a la moral juvenil. De la misma manera que el rechazo a las prácticas de consumo de opio de los orientales aumentó la xenofobia de los norteamericanos sobre esta población, la costumbre de fumar marihuana por parte de los mexicanos contribuyó a que se ganaran el rechazo de la población sajona de aquel país. En el caso de la marihuana, esta ingresó al territorio traída por grupos sociales tan necesarios para el desarrollo económico de la nación como estigmatizados étnicamente: la introdujeron inmigrantes mexicanos a través de Texas y Nuevo México, y por la costa del Golfo la difundieron las comunidades aborígenes de la región. En un primer momento, el rechazo era de orden “estético”. Se desaprobaban estas costumbres, tan diferentes a las del pueblo de origen anglosajón, porque se temía que su poder seductor sobre la juventud degenerara una raza y estilo de vida que había que conservar.

			Como afirma el historiador inglés Richard Davenport-Hines, el desprecio por el fumador extranjero de marihuana y opio se asemejaba, en un principio, al que los citadinos latinoamericanos y europeizados de hoy pueden sentir por el coya coquero. En el caso de la prohibición de la cocaína, por ejemplo, los negros norteamericanos ocuparon un lugar central. En el 
imaginario estadounidense, el miedo a negros cocainizados abusando sexualmente de sus mujeres blancas acentuó el racismo (Ibídem).

			Con el paso de unos pocos años, el rechazo originalmente estético derivó en la esfera de lo ético y, con cortos pasos, se cristalizó en el enfoque prohibicionista que conocemos hoy. La primera jugada de avance de la política imperialista estadounidense fue en 1898, cuando puso las Islas Filipinas bajo su control al quitárselas a los españoles (Vanaik, 2011). En ese entonces, las Filipinas padecían de un altísimo consumo de opio, ya que los españoles habían lucrado con licencias para venderlo cuando controlaban las islas. La intervención se propuso ejemplificar el modelo de una sociedad “libre de drogas” erradicando los puntos de venta de opio y sus fumaderos “por resultar repugnantes para las costumbres y principios del gobierno norteamericano” (Escohotado, 1989; Davenport-Hines, 2001). Pero el intento de prohibirlo paradójicamente aumentó su uso, por lo que un grupo impulsó volver a la regulación como en la época de los españoles. Ante el intento de retornar a las licencias de venta, el obispo filipino de la iglesia anglicana Charles Henry Brent escribió una carta al presidente Theodore “Teddy” Roosevelt para instarlo a que se opusiera a dicha iniciativa. Allí se lee “[E]l opio nunca será nutritivo, señor presidente, mientras que el alcohol tiene un alto nivel de calorías”. Roosevelt fue convencido por el obispo, pero sobre todo por un electorado de casi treinta millones de norteamericanos que se oponían a ese tipo de prácticas. La discusión sobre qué era la drogadicción dio el puntapié inicial a un tipo de pensamiento polarizado “blanco-negro” o “bueno-malo” sobre el consumidor de sustancias, que terminó traduciéndose en el diseño de políticas públicas signadas por la estigmatización y persecución de los consumidores. 

			Durante la segunda mitad del siglo XIX, Inglaterra fue el principal productor de opio en las Indias Orientales. Su interés era preservar e incrementar el comercio de la droga, pero el gobierno chino buscaba restringirlo por los graves problemas de Salud Pública que estaba ocasionando. China se convirtió así en una molestia para el contrabando anglosajón. Los ingleses reaccionaron a la resistencia del gobierno chino, obviamente, sobre la base de los beneficios económicos que implicaba la venta de opio a ese inmenso mercado. Por esta razón, junto con otros países europeos, Inglaterra impulsó la Guerra del Opio, dando origen a un tipo de “guerra a favor de las drogas”, al mismo tiempo que China sufría la primera epidemia de consumo de drogas tal como la podemos definir en la modernidad. Su producción, distribución y patrón de consumo dejaron de estar asociados a rituales religiosos, o regulados por pautas culturales como hasta ese entonces, y pasaron a estar configurados por intereses lucrativos y variables capitalistas. El opio era una mercancía a defender por su rédito económico y la población era un potencial mercado a conquistar. Había nacido el “narcotráfico moderno” como lo conocemos hoy, en algún sentido “inventado” en ese contexto histórico por los ingleses, y había surgido un nuevo patrón de consumo estimulado por la presión de los intereses ligados a la oferta económica. 

			La preocupación por el opio y el crecimiento de su sucedáneo, la morfina; el avance del puritanismo norteamericano como reacción a prácticas socioculturales de grupos extranjeros; la mirada descalificadora del descendiente europeo en América hacia los nativos e inmigrantes asiáticos, latinos y negros, asociada a la estigmatización de sus prácticas de consumo de sustancias psicoactivas; la culpabilización de “las drogas” como el origen de males sociales como el delito y la atribución de su capacidad de “degenerar la raza blanca”; la construcción de una opinión pública adversa fogoneada por la prensa; el discurso político de que los “narcóticos” son la causa principal de los problemas sociales modernos y, por supuesto, los daños a la salud observados en los consumidores crónicos estuvieron entre el conglomerado de factores que ayudaron a instalar con fuerza la idea de la prohibición. Como resultado de esta sumatoria, el Dr. Peter Cohen1 afirma que el prohibicionismo, desde una perspectiva global, es uno de los productos fosilizados de la Revolución Industrial Británica, de la moral cristiana y de algunas ideas de la Iluminación del siglo XVIII.

			Los ingleses lucraron abiertamente con el opio, los españoles lo regularon con impuestos y luego los estadounidenses lo prohibieron. Así surgió lo que cien años después se definiría como la “guerra contra el narcotráfico”. Hoy, el prefijo “narco” engloba de alguna manera todas las drogas ilegales, aun estimulantes como la cocaína, la cual, por definición, es todo lo contrario a un narcótico.

			La guerra de los cien años

			Debería ya aparecer de manera clara que el origen y desarrollo de la prohibición no se explica únicamente desde los efectos del uso de sustancias psicoactivas en la salud, sino que estamos frente a un fenómeno sociocultural muchísimo más complejo. Todos estos factores descriptos −más otros obviados en este relato− pusieron en marcha a partir de inicios del siglo XX estrategias de control y prohibición de drogas que dieron origen a lo que hoy llamamos “prohibicionismo”. En 1909 se llevó a cabo en Shanghái (China) la primera Conferencia Internacional sobre el Opio, presidida por el obispo de Filipinas, Charles Henry Brent (el mismo que impulsó que Estados Unidos fijara por primera vez en la agenda internacional una postura prohibicionista sobre las drogas, fundada en cuestiones morales y culturales). Si bien esta conferencia no se tradujo en ningún instrumento legal específico, sí fijó las bases para la llamada “Convención Internacional del Opio”, firmada en La Haya (Países Bajos) en 1912, que constituyó el primer acuerdo internacional entre Estados con el fin de regular el comercio de estupefacientes y restringir su uso a los fines científicos y/o médicos.

			Para 1912, en Estados Unidos seguía avanzando una cruzada contra las drogas en general. Fumar tabaco en público estaba prohibido en doce estados y pronto alcanzaría a veintiocho. El argumento seguía siendo una mezcla de preocupación moral, religiosa y cultural sobre todo: “El cigarrillo es destructivo para el alma y para las costumbres: la lucha contra el tabaco es una lucha por la civilización”. Por otro lado, las prohibiciones sobre el alcohol basadas en el puritanismo crecían poco a poco hasta plasmarse en la Ley Seca en 1919. En ese momento, los médicos y la industria farmacéutica eran, de manera indiscutible, los únicos autorizados para suministrar cocaína y opiáceos en dosis terapéuticas y se entendía esto como una obviedad. En diciembre de 1914, se dictó en Estados Unidos una ley clave en esta historia, que marcaría el camino de la institucionalización del enfoque prohibicionista: la Ley Harrison. Esta ley seguía el precepto de Brent en el sentido de que cualquier uso “no médico” de drogas era de naturaleza inmoral, estipulaba un impuesto para toda la cadena de producción y venta de sustancias como el opio y la cocaína, y un registro de quienes las consumían, confeccionado por los profesionales de la salud que las suministraban. Esto fue, de alguna manera, la traducción doméstica de lo que Estados Unidos generó en la Convención del Opio en La Haya. El halo moral presente detrás de la Ley Harrison quedó evidenciado cuando, al poco tiempo, médicos y dentistas eran perseguidos por recetar opio o cocaína a consumidores habituales o que habían desarrollado dependencia debido al uso de estas sustancias en los tratamientos (ambos eran utilizados para reducir el dolor en las cirugías odontológicas). Para la época, no había tratamientos alternativos. Así, en 1919, la Corte Suprema de Estados Unidos determinó que un “médico no debe suministrar opiáceos con el solo propósito de ayudar a un adicto”. De esta manera, el control sobre las drogas dio un giro clave: pasó del control médico y farmacéutico al control policial. Dos nuevos actores se impusieron en el escenario, centrales y necesarios para el desarrollo de la prohibición: la justicia y las fuerzas de seguridad.

			En Argentina, el “espíritu” de la Ley Harrison llegó en 1924, cuando se promulgó la Ley Nº 11.309, que por primera vez incorporó en el Código Penal los términos “narcóticos” y “alcaloides”, y comenzó a sancionar con prisión de seis meses a dos años al farmacéutico que “venda, entregue o suministre alcaloides o narcóticos sin receta médica”. Pero esta medida no tuvo el mismo efecto en todos los países de Occidente. Un farmacólogo inglés, Walter Dixon, consejero de la Sociedad de las Naciones en el tema adicciones, señalaba: “La Ley Harrison fracasó notablemente. La razón es que no toma en cuenta las causas de la adicción. El adicto es considerado un delincuente al igual que el demente en los tiempos de la Edad Media” (citado en Davenport-Hines, 2001). Y afirmaba visionariamente: “Todo aquello cuyo precio es proporcional a sus riesgos puede ser adquirido y el resultado de esto es un contrabando rampante de un extremo a otro de los Estados Unidos” (Ibídem). Dixon entendió que la Ley Harrison tenía el efecto no buscado de acercar al consumidor de drogas al territorio de la delincuencia, quedando así servido el terreno para la aparición de un fenómeno hasta entonces desconocido en los Estados Unidos y que de alguna manera esta ley ayudó a construir: el narcotráfico y narcomenudeo modernos. 

			Richard Davenport-Hines, miembro de la Royal Historical Society, describe el período en que se aplicó la Ley Seca (1919-1933) con estas palabras: “La prohibición del alcohol hizo de los norteamericanos una nación de infractores con consecuencias tan evidentemente desastrosas que fue revocada en 1933. Para las organizaciones criminales, la prohibición de las drogas fue un regalo de los dioses”. (2001)

			Toda esta corriente de pensamiento devino en que, en 1919, se promulgara en Estados Unidos la “Volstead Act” o “Ley Seca”, que avanzaba de manera sustancial en la prohibición de la “droga del hombre blanco”: el alcohol (López-Muñoz y González, 2007). Resulta interesante saber que la Ley Seca, en realidad, fue una victoria del Partido Prohibicionista, que formaba parte de un movimiento mayor y más universal denominado “De la Templanza”, el cual predicaba la abstención del uso de alcohol y de toda sustancia que fuese una amenaza para el “dominio propio”. Es fácil reconocer la huella religiosa aquí: los conceptos “templanza” y “dominio propio” son términos bíblicos de la religión cristiana y jerarquizados por el protestantismo. Es decir, todo aquello que atentara contra esas virtudes era una amenaza a la pretendida moralidad y, por supuesto, las sustancias psicoactivas −especialmente el alcohol− se presentaban como el vehículo cultural y químico con capacidad de diluir esa pretendida moralidad.

			La ley puso blanco sobre negro en los efectos indeseables de la prohibición: la producción, distribución y venta de alcohol se desplazó desde las anteriores industrias y comercios legítimos hacia bandas criminales que, a fuerza de sangre y fuego, tomaron el control de distintas ciudades del país del norte.

			Al derogarse esta ley en 1933, el esfuerzo prohibicionista se desplazó hacia otras drogas, puntualmente la marihuana, la cocaína y el opio. Después de la Ley Seca, quedaron vacantes estructuras del Estado destinadas a la seguridad que, durante la vigencia de la ley, perseguían el alcohol. Dado que este ya no era el enemigo, se definieron otras sustancias como objetivo de control y persecución jurídico policial, ligadas como ya era costumbre a poblaciones estigmatizadas como los mexicanos (marihuana), los orientales (opio) y los negros (cocaína), poblaciones sobre las cuales el norteamericano de clase media de aquella época tenía marcada desconfianza. Con el paso de los años, se fueron sumando medidas de control, se firmaron nuevos acuerdos y se incorporaron distintos niveles de regulación sobre una cantidad de drogas cada vez mayor. El objetivo de estos esfuerzos era limitar la producción, fabricación y tráfico de estupefacientes a fines puramente científicos y/o médicos (Piñero, 2003). 

			En el año 1945, cuando termina la Segunda Guerra Mundial, entra a escena la Organización de las Naciones Unidas (ONU), nacida en San Francisco (Estados Unidos), que se hizo cargo del control internacional de drogas. Las normas que regulaban las actividades relacionadas con la producción, fabricación y distribución de sustancias psicoactivas eran diversas y hasta a veces contradictorias, por lo que se consideró que había que organizarlas y unificarlas. Esta es la primera vez que se menciona el objetivo del cuidado de “la salud física y moral de la humanidad”. Unos años después, en 1961, se produce un hito en este proceso: la Asamblea General de las Naciones Unidas adopta la llamada “Convención Única de Estupefacientes”, la cual deroga y reemplaza las distintas normas que hasta el momento regulaban las actividades relacionadas con las drogas (Piñero, 2003). Este documento fue enmendado años después haciendo hincapié en la necesidad de prever tratamiento de rehabilitación como estrategia de sustitución o complemento a las sanciones dirigidas a los consumidores de drogas. De hecho, la llamada “Ley de Drogas” de nuestro país −Nº 23.737, de 1989− responde también a esta influencia e interpretación del problema.

			De la convención de 1961 surge la llamada “Junta Internacional de Fiscalización de Estupefacientes” (JIFE) que hoy, junto con la Comisión de Estupefacientes y la Oficina de Naciones Unidas contra la Droga y el Delito (ONUDD), conforman el llamado “Régimen Internacional de Control de Drogas” (RICD). Como puede verse, a medida que fueron pasando los años, la burocracia administrativa y legal en torno a las drogas se fue complicando de manera significativa. Como señala Francisco Thoumi, un experto colombiano que integraba el grupo de los trece especialistas que dirigen la JIFE, el actual RICD es “el resultado de un largo proceso que lo hizo cada vez más restrictivo, bajo el principio fundamental de que las drogas controladas sólo pueden tener usos médicos y de investigación científica, y que cualquier otro uso es un abuso” (2011).

			Cuando se realizó la Convención de 1961, el problema de las drogas no tenía una trascendencia mundial demasiado importante. Como ya dijimos, fueron los movimientos ético-religiosos y una opinión médica hegemónica los que fortalecieron el avance de la prohibición al basarla en una decisión con un fuerte sustento moralista y de ideales culturales. La Convención buscó controlar los mercados de drogas, dirigiendo su utilización a los ya mencionados fines científicos y médicos occidentales. Hasta el momento del llamado a la Convención, la mirada estaba puesta sobre todo en el control del opio y sus derivados, pero, a partir de 1961, se incluyeron en sus listados también la planta de cannabis y la hoja de coca.

			Sin embargo, durante la década del ‘60, el consumo de drogas se expandió más allá de los límites científicos en los cuales se intentaba encuadrar esta práctica. Fue la época en que diversos movimientos contra-culturales encontraron en el consumo de drogas psicodélicas un vehículo de expresión. El LSD, descubierto accidentalmente por Albert Hofmann años antes, había alcanzado los nuevos movimientos juveniles. La experimentación con diversas drogas sintéticas era parte del contexto histórico-cultural de la época en la cual se enmarcó el llamado “Convenio sobre Sustancias Psicotrópicas” organizado por la ONU en 1971, que incrementó de manera significativa el número de drogas objeto de fiscalización.

			Por último, en 1988 llega el turno de la Convención contra el Tráfico Ilícito de Estupefacientes y Sustancias Psicotrópicas, desde la cual se establecieron medidas de fiscalización similares a las de los acuerdos previos, que regulaban y promovían la cooperación y colaboración internacional respecto al tráfico de drogas. Este acuerdo fortaleció la propuesta de una respuesta represiva al fenómeno de las drogas, con énfasis en la necesidad de reprimir el tráfico internacional, erradicar las plantaciones de adormidera, coca y cannabis, y sancionar penalmente todo tipo de posesión de drogas, aun para consumo personal e individual. Un año después de la Convención de 1988 y a tono con esta, se dictó en Argentina la Ley de Drogas Nº 23.737, que establecía una sanción a las conductas relativas a la tenencia de drogas para uso personal, reprimiéndolas con diversas prescripciones y hasta penas privativas de la libertad, lo que generó críticas por parte de algunos expertos por ser una ley mucho más restrictiva que las sugeridas en los convenios internacionales.

			Si nos detenemos un poco en esta ley, es interesante remarcar lo que la especialista argentina en leyes y política internacional, Verónica Piñero, (Universidad de Ottawa, Canadá) menciona en su trabajo “Convenciones internacionales sobre estupefacientes y legislación argentina en materia de conductas asociadas al consumo recreacional y personal de drogas” (presentado en Córdoba en 2003 en uno de los congresos internacionales de la ONG Programa Cambio), en el que hace una lectura crítica de la actual ley argentina en el marco de las convenciones internacionales. Según observa la especialista, nuestra ley nacional actual contiene algunos aspectos que la vuelven más restrictiva que lo que las propias convenciones establecen. Piñero explica:

			En el caso de la República Argentina, se ha señalado que la Ley Nº 23.737 tipifica como ilícitos penales las conductas relativas al uso recreacional y personal de estupefacientes, y las reprime con una pena privativa de la libertad. Asimismo, se ha observado que esta ley ha incorporado la posibilidad de sustituir la declaración de culpabilidad o la pena por una medida de seguridad.

			Sin embargo, también se ha notado que si dicha medida no da un resultado satisfactorio o los consumidores experimentados o principiantes reinciden en la comisión de ilícitos asociados al consumo personal y recreacional de estupefacientes, el sistema legal exige al juez hacer efectiva la pena de prisión latente en la ley, lo cual torna al sistema argentino de control penal en materia de drogas más severo que lo exigido por los estándares mínimos de control criminal en las convenciones internacionales. (2003) 

			Menos represión y más soluciones

			A pesar de los distintos problemas generados por el prohibicionismo, tema que trataremos en otro capítulo, nunca resultó sencillo plantear alternativas a esta postura rígida respecto de las drogas. No olvidemos que en su origen jugaron un importante papel cuestiones de índole moral, étnica y religiosa de base fundamentalista, que fueron llevadas al campo de la política pública bajo argumentos también rígidos y sensibles, relacionados sobre todo con la seguridad, el cuidado de la salud y la protección de la civilización. En este contexto, cualquier cuestionamiento, crítica o propuesta alternativa suele producir reacciones descalificadoras a partir de las cuales quien critica pasa a ser definido de inmediato como alguien que está “a favor de las drogas”. El desafío aquí es superar esta visión maniquea del problema enfocándolo desde la Salud Pública, redefiniendo así todos los grises, gradualidades y diferencias internas que tiene el amplio mundo del “problema de las drogas”.

			No todos los países tradujeron de la misma manera a sus legislaciones nacionales y prácticas de vigilancia social el control sobre las drogas tal como lo establecían los acuerdos internacionales. La gran mayoría de los países europeos, por ejemplo, siempre tuvieron una lectura menos represiva sobre el consumo de drogas, comparada con la de Estados Unidos. Los primeros desafíos a la interpretación dura de las convenciones internacionales provinieron de los Países Bajos, Suiza y Alemania. En el marco de esta diferencia en la aplicación de los tratados, nació y se desarrolló en Europa una nueva estrategia de abordaje del problema de la demanda de drogas denominada “reducción de daños”. Desde esta perspectiva, se interpreta que el consumo de drogas es en parte una realidad inevitable para nuestras sociedades de consumo y, por lo tanto, la idea de “un mundo libre de drogas” no sólo resulta una meta imposible, sino también ingenua.2

			Ante esta realidad, la alternativa consiste en aceptar este hecho y trabajar con la población consumidora de drogas que no está dispuesta a abandonar sus prácticas, con el objetivo de que disminuyan sus conductas de riesgo y, como consecuencia, los daños asociados al consumo. El primer antecedente de este tipo de intervenciones data del año 1926, cuando se presentó en Inglaterra un documento interministerial conocido como “Informe Rolleston”, en el cual se estableció que los médicos ingleses podían administrar pequeñas dosis de opiáceos a adictos a la heroína con el objetivo de devolverlos a una vida lo más normal posible. Así nacieron los tratamientos por sustitución de drogas, aunque después de la Segunda Guerra Mundial, esta práctica fue prohibida. Para los años ‘80, en Holanda reapareció el concepto, traducido en la estrategia de repartir jeringas entre usuarios de drogas intravenosas a fin de evitar que, al compartirlas durante su consumo, transmitieran el virus de la hepatitis. Paralelamente, surgió en esa época el virus del VIH/SIDA, el cual también motivó abordajes sanitarios similares. Con el paso del tiempo, el modelo de reducción de riesgos y daños fue ampliado con el objetivo de llegar a aquellas personas que, sin estar dispuestas a dejar el consumo de sustancias, pudieran participar de programas o políticas diseñadas para disminuir los riesgos del consumo de drogas.

			Actualmente, se están discutiendo en nuestra región diferentes estrategias de políticas públicas desde esta perspectiva: la creación de centros de tratamiento de baja exigencia donde puedan participar en actividades terapéuticas y educativas personas no del todo motivadas a abandonar los consumos; el fortalecimiento de intervenciones sociales que favorezcan contextos más seguros, en los que los usuarios puedan consumir con menos riesgos de contagio de enfermedades infecciosas; el establecimiento de marcos regulatorios menos punitivos para el uso personal de la marihuana; políticas que estimulen el reconocimiento de derechos y el acceso a programas protectores a familias en vulnerabilidad social expuestas a consumos de mayor riesgo (por ejemplo, el caso del paco), etc.

			El enfoque de reducción de daños ha sido malinterpretado y maltratado por quienes ven el problema de las drogas sin sus matices. No se trata de “enseñar a drogarse” o de “facilitar” el consumo de drogas, sino de aceptar la realidad de que existe un amplio sector de ciudadanos que deciden consumir drogas en su intimidad, más allá de lo que establezcan las leyes, a los cuales el Estado no debe invisibilizar ni criminalizar, sino acompañar, con el objetivo de minimizar los daños para sí y para terceros que implican esas prácticas.

			De esta manera, el modelo de reducción de riesgos y daños confronta con el enfoque abstencionista propio del prohibicionismo. Tanto es así que, durante el período 2004-2006, Estados Unidos presionó significativamente a la ONU y a la Unión Europea no sólo para que rechazaran los programas de este modelo, sino que además impulsó que se impidiera la utilización de la expresión “reducción de daños” en todo documento internacional de la ONUDD (Thoumi, 2013). La presión de Estados Unidos y sus socios ha sido constante frente a intentos de algunos países por flexibilizar la dureza de lo escrito en las convenciones. En 2009, Bolivia propuso modificar mediante enmienda la Convención de 1961, a fin de que el consumo tradicional de hojas de coca en su población nativa fuera respetado como una práctica legitimada por la cultura y no criminalizado ni perseguido por los acuerdos internacionales. La petición boliviana fue rechazada por Estados Unidos y dieciséis países, por lo cual su estrategia fue retirarse de la Convención para luego volver a adherir al acuerdo internacional, pero con reservas (Ibídem). Otro de los muchos ejemplos de conflicto con relación a las presiones es España, que en 1983 flexibilizó las penas sobre tenencia para consumo personal de drogas. Su consecuencia fue el aumento de la exigencia de los organismos internacionales para que las modificaran. El argumento era que España se había transformado en un “mal ejemplo” para las políticas europeas sobre drogas (González y otros, 1989).

			Amparándose en los convenios internacionales, Estados Unidos estilaba sancionar a los países que a su entender no respetaban dichos acuerdos. La estrategia era la “des-certificación”, que se traducía en respuestas de orden económico y político a los países que no lucharan satisfactoriamente contra el tráfico de drogas (según la visión estadounidense, claro). 

			Sin embargo, esto se ha modificado, ya que Estados Unidos viene mostrando un cambio hacia la tolerancia y flexibilidad en relación con el tradicional Régimen Internacional de Control de Drogas. Desde la gestión de Barack Obama, este país evidenció un sensible giro de apertura en contra del severo prohibicionismo que había instalado a nivel mundial, aunque con la victoria de Donald Trump, en noviembre de 2016, resulta una incógnita lo que sucederá con las políticas de drogas iniciadas por el mandatario anterior. 

			Las razones de este giro en la política internacional norteamericana son varias, entre ellas el hecho de que es un país que, por su misma constitución jurídica y política, ha tenido siempre dificultades para implementar en su interior las convenciones internacionales que tanto defiende para afuera. Por ejemplo, para noviembre de 2016, más de veinte estados permiten el uso medicinal de marihuana, y los estados de Colorado, Washington, Oregon y Alaska tienen autorizada su venta no sólo para uso medicinal sino también recreativo. Con los años avanza en ese país una apertura a través de la cual los estados no intervienen prohibiendo el uso de la marihuana sino ensayando distintos tipos de marcos normativo-regulatorios que permiten el consumo de esta sustancia a mayores de edad. También se observa una tendencia a un menor intervencionismo hacia Latinoamérica en lo que a políticas públicas sobre consumo personal de drogas se refiere. Pero no hay que confundirse pensando que esta apertura significa que, para la política actual, el uso de ciertas drogas pasó de ser una mala práctica a ser una buena práctica. El cambio de posición se explica desde la idea de que ciertos efectos indeseados del prohibicionismo trajeron consecuencias más negativas que el propio consumo de sustancias.

			En noviembre de 2015, la Suprema Corte de Justicia de México admitió un amparo de un grupo de cuatro personas que solicitaban autorización para la siembra de marihuana para uso personal, hecho que, sin dudas, abrió el camino hacia discusiones sobre la regulación del cultivo de marihuana en ese país. Para sorpresa de muchos, la reacción de Estados Unidos fue de una impensada tolerancia, al manifestar en un comunicado que las decisiones sobre políticas de drogas en México debe tomarlas el gobierno mexicano.

			// “Estados Unidos evita valorar la resolución del Supremo de México sobre el Cannabis”. Infolatam, 6 de noviembre de 2015

			¿Por casa cómo andamos?

			En el plano latinoamericano también se observan algunos cambios importantes. El más llamativo es, sin dudas, el de la República Oriental del Uruguay, que a partir de 2014 se convirtió en el primer país del mundo en legalizar la producción, distribución y venta de marihuana, de algún modo pateando el tablero de los acuerdos internacionales. Sin embargo, después del recambio presidencial, la nueva administración de Tabaré Vázquez (2015), en cierta forma enlenteció el ritmo de los cambios necesarios para implementar la nueva y polémica política. La determinación del ex presidente José “Pepe” Mujica de legalizar la marihuana tuvo claras reacciones por parte de algunos de los organismos internacionales citados. La ONU, por ejemplo, expresó su “honda preocupación” por esta política y advirtió que “afectará negativamente la lucha contra las drogas”.3 Políticos del vecino Brasil también cuestionaron a Uruguay por avanzar sobre la legalización, entendiendo que eso sería un riesgo para la región.4 

			Otro ejemplo latino es Chile, que en diciembre de 2015 autorizó el cannabis para uso medicinal, quitándolo de la lista de las drogas prohibidas e incorporándolo a la de drogas controladas. Ese país cuenta hoy con la mayor plantación de cannabis para uso médico de América Latina, una hectárea en Quinamávida, al sur de Santiago de Chile.

			Finalmente, en Argentina, en el llamado “Fallo Arriola” de la Corte Suprema de Justicia (2009), se determinó, en un caso particular, que la tenencia de drogas para uso personal no debe ser sancionada penalmente porque iría en contra de los derechos que otorga la Constitución Nacional. Si bien esto no modificó la Ley Nº 23.737, que penaliza lo que este fallo declara inconstitucional, sí cambió la actitud del sistema judicial sobre los consumidores, volviéndolo más tolerante.5 Sin embargo, al no haberse modificado la ley, Argentina se encuentra en una contradicción jurídica que debería rectificarse, ya que las fuerzas policiales, sobre la base de la ley original, sí intervienen ante la tenencia de drogas para uso personal por considerarla un delito de persecución criminal.

			No tan rápido

			Como se observa, entonces, el prohibicionismo duro de alguna manera está en proceso de modificación. Sin embargo, esto no significa que los organismos internacionales darán necesariamente un giro en estas posturas, pues a nivel mundial están apareciendo otros potentes actores que sostienen el prohibicionismo extremo, como son los casos de China y Rusia.

			Por otra parte, aún falta evaluar las consecuencias implicadas en los procesos de apertura hacia marcos regulatorios, como puede ser el aumento de los consumos, la accidentología vial ligada a la utilización de cannabis y el impacto de marcos legales más tolerantes en poblaciones de alta vulnerabilidad social y adolescentes.

			En resumen: a comienzos del siglo XX, la idea de prohibir la circulación de ciertas drogas no tenía muchos adeptos. Luego iría tomando cada vez más entidad como intento de solución al “problema de las drogas”, hasta que en las décadas de 1970 y 1980 llegó a su pico de máxima expresión gracias a los acuerdos internacionales. A partir de los años ‘90, la idea comenzó a entrar en crisis debido a los reclamos (tímidos, inicialmente) de distintos grupos sociales respecto de su efectividad. Las razones de esta baja en la “popularidad” de la idea de la prohibición fueron en verdad dramáticas y se vincularon con las consecuencias probablemente impensadas y negativas que trajo la prohibición. Para algunos, comenzaba a verse que, para evitar un problema, se había buscado un intento de solución en algo peor. Sin embargo, más allá de las críticas que despertaron las consecuencias del prohibicionismo, lamentablemente todavía goza de muy buena salud, con una fuerte presencia en el campo de las políticas públicas en drogas de nuestra región.

			
			
					1	Profesor Asociado del CEDRO (Centre for Drugs Research, SCO-Kohnstamm Instituut). Facultad de Ciencias Sociales y del Comportamiento, Universidad de Ámsterdam.

				
			
					2	Ver capítulo 1.5 “Sustancias psicoactivas, el humano y la cultura”.

				
			
					3	“Uruguay enfría la legalización de la marihuana”. El País, 2 de marzo de 2015.

				
			
					4	“Brasil envía una misión buscando frenar legalización de marihuana”. El País, 13 de diciembre de 2015.

				
			
					5	Para más datos sobre legislación comparada sobre tenencia de drogas para uso personal, ver Mansilla y Beltrán, 2014.
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			Sección 2


Sobre drogas

			Historia del consumo, neuropsicofarmacología, efectos deseados y no deseados por los usuarios. Reacciones adversas a corto y largo plazo. Epidemiología. Implicancias políticas actuales.

			El abanico de sustancias psico- activas es amplio y diverso. Por motivos de espacio, decidimos enfocarnos en las sustancias que consideramos más importantes por el contexto y su relevancia a nivel regional. A pesar de la prevalencia de consumo de sustancias como la cafeína o los nootrópicos, estas no fueron incluidas en la presente publicación; posiblemente sean consideradas en versiones futuras.

		




			

		
			2.1

Alcohol

		Mariana Cremonte - Angelina Pilatti 

		
			Licenciadas y Doctoras en Psicología. Investigadoras del CONICET y Profesoras en la Universidad Nacional de Mar del Plata (Cremonte) y de Córdoba (Pilatti).

			Vino para quedarse

			Seguramente sepan de lo que vamos a hablar en este capítulo, o al menos hay un 75% de probabilidad de que sepan. Sí, cerca de tres cuartos de las personas que toman alcohol tuvo alguna vez resaca, ese estado de malestar general, eco de un último fondo blanco con posible apagón de tele. El nivel de alcohol en sangre trepó y trepó y, al otro día, cuando creías que la experiencia había pasado porque ya no quedaban rastros de Fernet en tus venas, de vuelta todo da vueltas. 

			El responsable de este no-entiendo-nada fisiológico es ese famoso líquido incoloro obtenido a partir de la fermentación del azúcar de algunas frutas, brotes de semillas o miel, aunque nuestro interés por esta bebida nos ha llevado a empujar los límites de la producción y a desarrollar otras técnicas para aumentar el contenido de alcohol, como simplemente agregarle más etanol (fortificación) o destilarlas (como en el caso del whisky). 

			Hace tanto tiempo que tomamos alcohol de forma tan natural que casi nos olvidamos de que es una droga. De hecho, es una de las más antiguas conocidas en Occidente. Si bien pueden haber existido muchos intentos de consumo de alcohol por parte de los humanos a lo largo de la historia (como comer frutas fermentadas, al igual que otros animales), los registros arqueológicos nos dicen que la primera vez que elaboramos bebidas alcohólicas fue hace unos diez mil años. Un poco más adelante en el tiempo tenemos los famosos banquetes griegos, en los que nunca faltaba el vino. Como en un asado de domingo, pero con bastante más cariño entre los comensales. 

			El vino no sólo está naturalizado en cualquier banquete y encuentro gastronómico menos pretencioso, sino que hasta obtuvo cierta fama de “saludable”. Todos recordamos la recomendación de tomar “una copa de vino al día para la salud del corazón”, que tiene la firma del Dr. René Favaloro. La vinculación del vino con la medicina no es algo reciente. Hay papiros egipcios y sumerios que tienen escrito algo así como recetas médicas para tomar vino y son los documentos más antiguos que se conocen sobre medicina. Hipócrates de Cos, griego, padre de la medicina moderna, también recomendaba el vino como un componente fundamental de la dieta saludable, pero es muy probable que haya tomado esa idea de los egipcios. 

			Aunque estemos familiarizados con él, no lo veamos como droga dañina y a veces hasta lo consideremos un medicamento, el alcohol genera una serie de efectos en el organismo y en la sociedad no tan simpáticos. Incluso, la mejor evidencia científica disponible nos dice que ningún consumo de alcohol es saludable y que es necesario que los profesionales de la salud dejen de apoyar esta idea errónea.

			Durmiendo con el enemigo

			Con la excepción de algunas regiones en las que por motivos religiosos no se consume alcohol (como en los países islámicos), en la actualidad esta bebida se ha expandido por casi todo el mundo. Sin embargo, no siempre ha sido así, ya que las concepciones sobre quién y cómo se debe consumir han sido muy diferentes a través de distintas épocas y sociedades, incluso dentro de distintos grupos de una misma sociedad, aceptando, por ejemplo, el consumo en los varones pero no en las mujeres, o en los adultos pero no en los jóvenes. Las posiciones varían desde la aceptación total del consumo y de la borrachera (como en los carnavales del norte argentino), pasando por la aceptación del consumo moderado pero no de la intoxicación, hasta la prohibición o censura moral a todo tipo de consumo. Estas posturas resultan muy relevantes desde la perspectiva psicológica y sociológica, ya que repercuten y se manifiestan en distintas esferas, no sólo la religiosa y social, sino también a nivel político y sanitario. 

			Argentina presenta un mix cultural muy interesante de analizar, ya que sobre las concepciones del consumo de alcohol confluyen la herencia de las tradiciones de los países mediterráneos (España e Italia, principalmente) y de las comunidades originarias, lo que da como resultado una cultura en la que el uso del alcohol es altamente aceptado e integrado en la vida cotidiana, y forma parte de la mayoría de las actividades sociales, incluso de las religiosas. Esto se visualiza en el hecho de que la mayoría de la población adulta consume alcohol regularmente, dando un promedio de unos increíbles 9 litros de alcohol al año, casi 3 litros más que el promedio mundial. Puede parecer poco, pero todo se aclara cuando entendemos que este número no representa 9 litros de cerveza, de Fernet con coca o de whisky, sino 9 litros de alcohol puro. Es decir, 180 litros de cerveza, 70 litros de vino o 21 litros de Fernet solo, sin preparar. Tranqui. 
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			 En el gráfico se representa la participación de diez factores de riesgo en un indicador de Salud Pública llamado “Años de Vida Ajustados por Discapacidad” (AVAD –o DALYs, por sus siglas en inglés–). Un AVAD equivale a "1 año de vida saludable". Basado en (OMS, 2009).

			En una sociedad que celebra el consumo de alcohol, el hecho de que Argentina sea el segundo país con mayor consumo de América Latina puede generar una sensación de “¡Qué capos que somos!” o “Brasil, decime qué se siente”, pero detrás de este orgullo disfrazado de picardía, hay expertos en Salud Pública que están preocupados. A nivel mundial, el alcohol es la octava causa de muerte (más de 3 millones de personas por año); y es quizá la droga que produce más muertes por sobredosis, ocupando el tercer lugar cuando hablamos de factores de riesgo para generar enfermedades y discapacidades.    Pero la cuestión es aún peor, porque en algunos países de América Latina (entre los que está Argentina), el alcohol es el principal factor de riesgo para generar enfermedades. O sea, los daños producidos por el consumo excesivo de alcohol son mayores que los del tabaquismo, la obesidad, la desnutrición y el VIH/SIDA. A pesar de todo esto, la producción, distribución y venta del alcohol es legal. No sólo eso, sino que su consumo ha aumentado con el paso de los años en poblaciones que antes no consumían o consumían poca cantidad (mujeres y jóvenes), ya que la producción se ha industrializado, se han mejorado las cadenas de distribución y la industria alcoholera fomenta el consumo a través de la publicidad y mediante la presión a los gobiernos para que los precios se mantengan bajos y no haya regulaciones, o que estas sean muy laxas.

			Veamos qué pasa en nuestro cuerpo

			El etanol ingresa a la sangre apenas empinamos el vaso de cerveza, aunque la mayor absorción se da en el estómago y en la primera parte del intestino delgado. Por eso “pega” más cuando no comemos nada, ya que los alimentos retrasan un poco este proceso. Una vez en el torrente sanguíneo, el alcohol se distribuye por todo el cuerpo debido a su gran capacidad para difundirse por los tejidos, incluyendo el cerebro, donde interactúa con un montón de redes neuronales y ejerce los tan conocidos efectos de la borrachera. Por ejemplo, suprime la acción de la glutamina y aumenta la transmisión del GABA –un neurotransmisor que participa en los circuitos gabaérgicos, responsables de reducir la actividad de las neuronas–,1 dando como resultado menos excitación y más inhibición de la actividad de algunas neuronas, lo que se traduce en un flujo de información más lento a través de ellas. Es por esto que decimos que el alcohol es un depresor del sistema nervioso, a pesar de que sea un conocido animador de fiestas y haya dejado a más de uno bailando encima de la mesa. La inhibición de la acción de algunas neuronas no significa que también ocurra una inhibición social. Al contrario, disminuye la actividad en zonas encargadas de la toma de decisiones y el autocontrol, que serían responsables de frenar los comportamientos impulsivos, protagonistas de, por ejemplo, los libros sobre enfermedades de transmisión sexual. Por otro lado, el alcohol también pega en el sistema de recompensa,2 generando placer y reforzando la idea de que tomarlo es algo deseable para el organismo, lo que a largo plazo puede generar adicción.

			Los siguientes gráficos presentan valores aproximados de concentración de alcohol en sangre en función de la cantidad de medidas de alcohol consumidas en diferentes períodos de tiempo (desde 1 hasta 5 horas).

			MUY importante: estos valores son aproximados porque muchos otros factores (por ejemplo, la edad, el sexo, el peso y el estado de salud general), sumados a características personales (como historia de exposición previa al alcohol) y circunstanciales (por ejemplo, si la persona comió antes o mientras tomaba alcohol, si está tomando alguna medicación) pueden afectar el nivel de alcohol en sangre.
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			Los efectos sobre el cerebro no son los únicos, ya que una vez dentro de la sangre, el alcohol sufre una serie de procesos en el hígado y otras partes del cuerpo que lo transforman en sustancias más tóxicas, que se distribuyen por todo el organismo, como el acetaldehído, que es unas veinte veces más tóxico que el alcohol y un reconocido cancerígeno. Algunas de estas transformaciones consisten en generar ciertos compuestos que aportan calorías y proveen de energía al organismo, motivo por el que los niveles de azúcar en la sangre se mantienen altos hasta 36 horas después de haber consumido alcohol. A largo plazo, esto puede causar tolerancia a la glucosa y, finalmente, diabetes.

			Es por eso que se relaciona el alcohol con muchas condiciones de salud. Por un lado, causa de manera directa más de treinta enfermedades, lo que significa que, de eliminarse su consumo, estas dejarían de existir: psicosis alcohólica, síndrome fetal alcohólico, pancreatitis alcohólica, por nombrar algunas. Por otro lado, el consumo de alcohol aumenta la probabilidad de desarrollar más de doscientas otras enfermedades y afecciones, entre las que se encuentran la epilepsia, la cirrosis, la pancreatitis, la hipertensión y otros trastornos cardiovasculares, varios tipos de cáncer, enfermedades infecciosas, suicidios, lesiones y muertes por violencia o choques. Como es de esperar, el riesgo de que aparezcan muchas de estas enfermedades (como el cáncer de esófago) aumenta con la cantidad de alcohol ingerido. En cambio, en casos como las lesiones por causas externas (una fractura debido a un choque de tránsito) no solamente intervendría el volumen consumido, sino además el patrón de consumo (no es lo mismo beber dos cervezas a lo largo de una tarde, que hacerlo en una hora y justo antes de conducir). A mayor ingesta, mayor riesgo de verse involucrado en un choque vial (Cherpitel y otros, 2015).

			El impacto del alcohol en la Salud Pública, tanto en cantidad de enfermedades como de muertes, refleja una compleja relación entre diversas dimensiones del consumo. Las tres principales son: la cantidad de alcohol consumido, la forma en que se lo consume y su calidad. El volumen de alcohol se obtiene de las estadísticas nacionales de producción y venta de bebidas alcohólicas o de encuestas poblacionales y suele medirse en litros de alcohol consumido por persona adulta en una región durante un período determinado. Por ejemplo –como dijimos–, las encuestas en Argentina dicen que el consumo por persona para mayores de 15 años es de 9 litros anuales. La segunda dimensión es la forma en que se consume, lo que se llama “patrón de consumo”. Dos personas pueden beber la misma cantidad de alcohol total en un cierto período, pero con patrones distintos; por ejemplo, una toma un vaso de vino durante casi todas las comidas y la otra bebe casi dos litros de vino el sábado a la noche. Si bien estas personas consumen una cantidad similar a lo largo de una semana, lo hacen de modo diferente y, por lo tanto, van a tener diferentes niveles de intoxicación por ocasión (mayores en la segunda persona, claro). Finalmente, el tercer factor que se ha relacionado al daño ocasionado por el alcohol es su calidad. Sin embargo, a pesar de que una mala calidad se puede traducir en daños a nivel individual (como más resaca), no parece impactar de manera importante a nivel de la Salud Pública. Lógicamente, tanto el volumen como los patrones de consumo interactúan con otros factores que no mencionamos y son muy importantes, como el desarrollo socioeconómico de un país, las condiciones de salud de las poblaciones y su cultura. Así, por ejemplo, a un mismo nivel de consumo de alcohol en dos poblaciones, es probable que aquella que se encuentre en mayores condiciones de pobreza o que tenga un menor nivel de educación resulte en una mayor cantidad de lesiones relacionadas con el alcohol: violencia familiar o de género, choques por un conductor ebrio, etc. (Korcha y Cremonte, 2013).

			También hay que aclarar que los riesgos son diferentes a nivel individual y comunitario. Muchas personas pueden consumir alcohol con una modalidad que implica un bajo riesgo para su salud, pero cuando vemos el panorama desde arriba aparecen los daños. Un ejemplo típico de esto quizá sea el “a mí no me pasó” o “a mí no me va a pasar” cuando se habla del riesgo de protagonizar un choque de tránsito después de haber bebido poco (bajo riesgo). La realidad es que no existe un nivel de consumo de alcohol que se considere “saludable” o libre de riesgos, particularmente en menores de edad, mujeres embarazadas o tratando de concebir, personas mayores de 65 años, personas que toman medicación, que tienen alguna condición de salud que pueda empeorar significativamente por el consumo de alcohol, o que planean conducir un vehículo u operar otras maquinarias.
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			Basado en (OMS, 2014).

			Si bebé, no beba

			El alcohol tiene un efecto claramente teratogénico, es decir, tiene la capacidad de actuar durante la formación del feto y es capaz de producir alteraciones congénitas, tanto en la anatomía como en las funciones vitales del bebé. Consumir alcohol durante el embarazo, incluso antes de que la mujer se entere de que está embarazada, puede producir una serie de problemas que repercutirán para toda la vida de esa persona que está por venir. De hecho, el consumo de alcohol durante el embarazo es la primera causa prevenible de defectos de nacimiento, ya que se evitan totalmente si no se consume alcohol durante la gestación. Ni un poquito. No es negociable. No existe una cantidad de alcohol que sea segura. 

			Estudios realizados en la ciudad argentina de Santa Fe han mostrado que la mayoría de las mujeres gestantes no tienen información sobre los efectos que el consumo de alcohol durante el embarazo puede tener en el bebé, la mayoría no ha hablado sobre el tema con los profesionales que las atienden e incluso algunas creen que el alcohol tiene un efecto positivo para la lactancia (López, 2013). Más aún, un estudio en el que se entrevistó a mujeres luego de parir encontró que la gran mayoría (el 75%) consumió bebidas alcohólicas durante el embarazo y que un 15% tuvo por lo menos un episodio de borrachera durante ese período. Esta situación que –como dijimos– resulta muy alarmante desde el punto de vista de la Salud Pública, probablemente se relacione con la gran aceptación del consumo en nuestro país (y otros de la región), con el aumento del consumo entre las mujeres (que puede asociarse a esfuerzos de las empresas alcoholeras por aumentar las ventas en ese sector del mercado) y con la falta de información general sobre los efectos del alcohol en la gestación. 

			Una medida

			Debido a la enorme diferencia en la concentración de alcohol entre las bebidas disponibles en el mercado y la necesidad de saber cuánto toma la gente, se desarrolló un método para calcular el consumo de alcohol en la población. Mediante la “Unidad de Bebida Estándar” podemos cuantificar de manera aproximada la cantidad de alcohol puro que se consume a partir de la cantidad de alcohol que tienen las bebidas que se ingieren. Cada unidad contiene aproximadamente 14 gramos de alcohol puro. Hagamos números: si la cerveza tiene una graduación de alcohol del 5%, quiere decir que si tomás un litro de cerveza, consumiste 39 gramos de alcohol puro, o sea, casi 3 unidades. Si cambiamos a una copita de vino de 150 mililitros, cuya graduación alcohólica es del 12%, entonces estaremos ingiriendo una cantidad de alcohol equivalente a 9.5 gramos, es decir, un poco menos de una unidad. Pero si se está festejando la aprobación del examen final a puro toc-toc de vodka o de cualquier otra bebida blanca, cuya graduación alcohólica es cercana al 40%, entonces cada vasito de 45 mililitros es una unidad (14 gramos de alcohol puro).

			Una vez entendido esto, podemos abordar las categorías de consumo, definidas en base a varios criterios, como la cantidad, la frecuencia y las consecuencias del consumo. En cuanto a la cantidad y frecuencia tenemos la abstención (ningún consumo de alcohol durante un período determinado de tiempo), el consumo de bajo riesgo (menos de dos unidades por día en las mujeres y menos de tres en los varones) y el consumo de riesgo (cuando superamos las dos o tres unidades por día). Dentro de esta última categoría, también está el consumo excesivo episódico. La diferencia entre ambos sexos no se debe a una especie de cordialidad científica, sino a las diferencias biológicas entre el funcionamiento del organismo de ambos. A diferencia de los hombres, las mujeres tenemos una menor proporción de agua en nuestro cuerpo y, además, una menor capacidad para degradar la molécula de alcohol. De esta manera, una misma cantidad de alcohol produce una mayor concentración en sangre en las mujeres que en los varones. En cuanto a las consecuencias, si la persona continúa bebiendo a pesar de que existan una o más consecuencias negativas, hablamos de “consumo problemático”, mientras que si la cosa se pone más intensa, ya hablamos de “uso perjudicial” y “dependencia”.

			¿Qué pasó anoche?

			Más allá de las categorías mencionadas, queremos enfocarnos en un tipo de consumo particularmente riesgoso y generalmente subestimado por la sociedad: el consumo excesivo episódico, conocido también como de tipo “binge” o “el finde me la re pegué”, que consiste en la ingesta de cuatro o más unidades para las mujeres y cinco o más para los varones por ocasión (más o menos un litro y medio de cerveza). Este patrón de ingesta de alcohol es particularmente riesgoso porque al beber mucho y muy rápido la concentración de alcohol en sangre puede alcanzar valores que pongan en peligro la vida. El consumo de una cantidad elevada de alcohol en un período tan corto de tiempo se asocia a la aparición de una gran variedad de consecuencias negativas, entre las que se incluyen relaciones sexuales riesgosas y no planificadas, violencia física y verbal, choques y otros problemas de tránsito, incremento de la impulsividad, e inclusive el desarrollo de dependencia al alcohol (Pilatti y otros, 2015). Estos problemas varían en su severidad desde consecuencias “menores” (dolor de cabeza, resaca, acidez), hasta consecuencias más severas o incluso mortales. En definitiva, este tipo de consumo no implica riesgos o perjuicios sólo para la persona que bebe alcohol, sino también para terceros, grupos e instituciones. 
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			Basado en (OMS, 2014).

			La edad del trago

			Si bien el tipo de consumo “me-tomé-hasta-el-agua-del-florero” es algo que se ve usualmente a cualquier edad adulta (basta visitar una casa en Año Nuevo o la fiesta de 80 años de la abuela para verificarlo), hay un grupo de particular interés que se caracteriza por este tipo de conducta. En Argentina, desde 1999, la Secretaría de Programación para la Prevención de la Drogadicción y la Lucha contra el Narcotráfico (SEDRONAR) realiza encuestas para conocer los patrones de consumo de sustancias psicoactivas en los adolescentes. La última evaluación, realizada en 2014, indica que la mitad de los chicos de 13 y 14 años, ocho de cada diez de 15 y 16 años, y nueve de cada diez de 17 y 18 años, tomó alcohol alguna vez en la vida. O sea, casi todos. Además, el 32%, el 57% y el 67% respectivamente, consumió alcohol durante el último mes. Así, podemos dimensionar que durante la escuela secundaria aumenta de manera importante el porcentaje de adolescentes que consume alcohol.

			Como dijimos, los adolescentes y jóvenes, a diferencia de los adultos, consumen alcohol con menor frecuencia, pero cuando lo hacen se lo “toman” en serio. Por ejemplo, durante una semana usual, un adulto puede tomar todos los días una copa de vino durante la cena, mientras que los adolescentes toman siete copas de vino todas juntas en la salida del sábado. En este ejemplo, al final de la semana, los adultos y adolescentes tomaron unas siete unidades de alcohol. Sin embargo, el patrón de ingesta es diferente, siendo el de los adolescentes una conducta mucho más riesgosa por encontrarse en desarrollo.

			A pesar de que los problemas más frecuentes que experimentan los jóvenes no sean graves (resaca, dolor de estómago o decir y hacer cosas que después dan vergüenza), existen dos consecuencias subestimadas que algunos pueden concebir con ligereza y hasta como anécdotas graciosas. Una es tomar más de lo que se había planeado, la típica “salgo y tomo un vasito de cerveza” que se termina transformando en una vuelta a casa borracho a las 6 de la mañana; y la otra es no poder recordar parte de lo que pasó la noche anterior (–¿Hice eso? ¿Posta? –Sí, mirá Instagram) (Conde y otros, 2014; Pilatti y otros, 2015). Es más, la mitad de los estudiantes universitarios con consumo regular de alcohol experimentó problemas que implican falta de control sobre el consumo y pérdida de memoria de lo que hicieron bajo el efecto del alcohol. Y hay todavía más. En una encuesta que les hicimos a estudiantes universitarios de la ciudad de Córdoba, el 25% dijo que actuó de manera impulsiva y riesgosa (sin pensar mucho en las consecuencias de lo que se hace), no durmió ni comió de manera adecuada, se sintió mal por lo que hizo y presentó grandes lagunas en el recuerdo de gran parte de la noche anterior, ya sea parcial o total (“se me apagó la tele”). Finalmente, un porcentaje menor de los jóvenes (entre el 10 y el 24%) experimentó consecuencias que encierran una severidad mayor, indicando problemas importantes derivados del consumo de esta sustancia. Entre estas consecuencias figuran la pérdida de control sobre el consumo (tomar cuando se había planeado no hacerlo), tener relaciones sexuales sin protección, manejar un auto en estado de ebriedad y desarrollar tolerancia a los efectos agudos del alcohol (necesitar más para sentir lo mismo). Con respecto a esto último, al contrario de la creencia popular de “yo tengo aguante, puedo tomar más sin que me pegue”, el desarrollo de tolerancia es un predictor de un potencial trastorno por uso de alcohol. 

			Pero las consecuencias negativas del uso de alcohol van más allá de los efectos adversos a corto plazo. Como vimos en el capítulo de Juan Carlos Godoy, “Cerebro adolescente”, el uso temprano de alcohol puede alterar funciones cerebrales u otros aspectos del desarrollo, lo cual afectará la vida académica, laboral, de pareja y tendrá un impacto general en la salud. En este sentido, varios estudios encontraron que el uso de alcohol en la adolescencia está asociado con neurodegeneración, cambios en la actividad funcional del cerebro y deterioro neurocognitivo. Se ha observado que el daño cerebral inducido por el consumo excesivo y episódico de alcohol durante la adolescencia puede ser relativamente persistente. Así, por ejemplo, los estudios que siguieron durante un tiempo largo a bebedores adolescentes encontraron un deterioro en la memoria, en la toma de decisiones racionales, en los reflejos, el aprendizaje y la atención, entre muchos otros.

			Desde la cuna

			Podemos ir un poco más allá y ver qué pasa en el rango etario anterior: los niños menores de 12 años. No sólo son capaces de identificar qué bebidas tienen alcohol sino que, además, muchos han experimentado de manera directa con esta sustancia. El porcentaje de menores de 12 años que toma alcohol varía bastante en función de los indicadores de consumo utilizados en las encuestas, que pueden ir desde una única experiencia de consumo hasta el uso semanal de uno o dos sorbos o de una cantidad mayor. Más allá de las diferencias, los datos indican que entre el 60 y el 80% de los niños menores de 12 años probó alcohol alguna vez en su vida. Estos resultados dejan bastante claro que es posible rastrear el inicio del consumo de alcohol en etapas anteriores a la adolescencia y, además, que un porcentaje elevado de niños tienen experiencias directas con el alcohol. La evidencia muestra que, en la mayoría de los casos, las primeras experiencias de uso de alcohol de los niños ocurren en contextos familiares, en los que los padres u otro familiar adulto son los que proveen, facilitan o autorizan el consumo. El hecho de que los padres o familiares adultos no sólo estén al tanto de este comportamiento sino que lo autoricen (aunque sea una cantidad pequeña de alcohol) le otorga cierto grado de legitimidad a la conducta de consumo, convirtiéndola de inapropiada en permitida. Efectivamente, cuando en un estudio se preguntó a los niños cuándo estaba bien que personas de su edad tomaran alcohol, la respuesta más frecuente fue que estaba todo bien en tanto los padres se encontraran presentes. 

			Una creencia en algunos países −donde el uso de alcohol es altamente aceptado− es que, si se introduce paulatinamente al niño al hábito de beber, se disminuye la probabilidad de consumo riesgoso en etapas posteriores. Dicho de otra manera, esta suposición postula que el uso de alcohol supervisado por los padres, donde los padres “enseñan e introducen de manera gradual” el consumo, tendría un efecto beneficioso, limitando la presencia de prácticas riesgosas de consumo en el futuro. Lamentablemente para los padres y sus “buenas intenciones”, la evidencia sugiere que esto no es así, ya que cuanto más temprano una persona empieza a consumir alcohol, mayor es la probabilidad de que presente problemas con esta sustancia, lo que puede objetivarse en el hecho de que los adolescentes que beben en sus casas, a diferencia de aquellos que no lo hacen, empiezan a tomar alcohol a edades más tempranas y consumen más.

			“Bueeeeeeno, relájense, es sólo un poquito. ¡No pasa nada!”. Como se dijo en el capítulo de Ricardo Pautassi, “Bases neurofisiológicas de la adicción”, la evidencia dice que sí pasa, ya que estos niños pueden evolucionar hacia consumos problemáticos de alcohol. Algunos dirán que a sus primos, amigos o a ellos mismos les daban un traguito de alcohol en los cumpleaños o en las fiestas y ninguno de ellos tiene hoy problemas con el alcohol. Puede que Anita y Pedrito tomen alcohol desde los 6 años y no se hayan vuelto adictos de grandes, pero es importante que entendamos que estamos hablando de fenómenos probabilísticos: cuando decimos que fumar aumenta el riesgo de tener cáncer de pulmón, entendemos que, de toda la gente que fuma, muchos tendrán cáncer y otros no. Con el consumo de alcohol a edades tempranas pasa algo parecido: tomar alcohol antes de los 18 o incluso antes de los 21 años aumenta (¡y mucho!) la probabilidad de tener problemas con el alcohol. Claro que no todos tienen la misma probabilidad. El motivo por el cual una persona consume alcohol es complejo y está determinado por diversos factores. La presencia o la ausencia de estos factores significa una mayor o menor probabilidad de que ocurran conductas de uso y consumo problemático del alcohol. La personalidad, los estilos de crianza, la comunicación con los hijos y el tiempo que los padres pasan con ellos también influyen sobre el consumo de alcohol de los adolescentes. Por ejemplo, los niños y adolescentes que manifiestan una mayor cercanía emocional con sus padres y que comparten actividades con ellos tienen una menor probabilidad de consumir alcohol o de consumirlo en exceso.

			Las experiencias directas de consumo son factores muy importantes en el condicionamiento de la conducta. A través de la observación, los chicos reconocen el lugar que ocupa el alcohol en las relaciones sociales y sus efectos asociados. A partir de este contacto, descubren quiénes y por qué toman alcohol, y desarrollan su propio marco de creencias sobre los efectos de su consumo. Por ejemplo, los niños de entre 10 y 12 años, comparados con los más pequeños, asocian con mayor frecuencia el consumo de alcohol con efectos positivos como sentirse “bien” o “feliz”. Estas creencias pueden ser manipuladas experimentalmente para generar cambios en el consumo de alcohol. Es importante tener esto en cuenta al momento de pensar estrategias para reducir el consumo. En los adolescentes la cosa cambia. Lo que más importa son sus pares, ya que cuanto más alcohol toman los amigos y amigas, o cuanto más alcohol se percibe que toman, mayor es la ingesta del individuo que quiere pertenecer al grupo. Esto genera un círculo vicioso entre ellos debido a que los amigos influyen y las amistades se tienden a elegir en función de ciertos atributos compartidos.
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			En la imagen se observa que mientras más temprano se inicia el consumo de alcohol, mayor es la probabilidad de desarrollar dependencia en los años posteriores. Basado en (DeWit y otros, 2000).

			En suma, todos estos datos destacan la influencia que el consumo de los padres −y especialmente, el del grupo de amigos− tiene sobre los adolescentes. Estos resultados sugieren que, aunque el consumo de los pares parece tener mayor efecto, la influencia parental persiste durante la adolescencia. En otras palabras, la evidencia indica que, aun en la adolescencia, lo que hagan los padres con relación al consumo de alcohol, importa.

			Tomar conciencia

			Debería quedar claro a esta altura que disminuir el consumo de alcohol y los daños relacionados es una meta deseable. Esto representa un desafío enorme, ya que requiere del desarrollo e implementación de políticas públicas que permitan reducir el uso perjudicial del alcohol y las enfermedades asociadas mediante la modificación de diversos factores que participan en este problema. Por suerte disponemos de una hermosa herramienta llamada “ciencia”, la misma que nos permitió conocer todo lo que estamos exponiendo en este libro. Por lo tanto, las discusiones y las decisiones acerca de qué es mejor o qué medida tendrá más consecuencias positivas, no deben realizarse desde las creencias personales, el “folklore”, el arrastre histórico o las posturas morales, sino desde la evidencia científica. Tenemos bastante (suficiente) material para poder analizar qué es lo que funciona y qué es lo que no. A continuación, algunos datos:

			La Ley de Tolerancia Cero, esa ley que dice que si al soplar el cosito de la alcoholemia te encuentran un mínimo rastro de haber consumido alcohol te hacen una multa más grande que la órbita de Plutón, es una medida cuestionada por muchas personas, ya que los limita a la realización de sus actividades sociales, como salir a comer a un restaurante o ir a la fiesta de cumpleaños de un amigo al otro lado de la ciudad (en el propio auto, claro). Pero lo cierto es que es efectiva para reducir lesiones y muertes por choques. Quizá muchas de las personas que beben cuando salen con el auto no sepan que los siniestros viales son la primera causa de muerte en los jóvenes de Argentina y en otros países de la región. Incluso si salís a tomar una cervecita o a comer acompañando con un vinito, el riesgo aumenta y puede llegar a multiplicarse por 10 si fueron 6 unidades (unos 2 litros de cerveza o nueve copas de vino) (Borges y otros, 2006). “Pero yo soy grande, estoy acostumbrado a tomar y manejo hace muchos años”. Si bien lo anterior es cierto, es decir, que las personas que habitualmente ingieren alcohol en mayor cantidad y frecuencia poseen un riesgo levemente menor para una determinada ocasión, están más expuestas a lo largo del tiempo (Cremonte y Cherpitel, 2014).

			Otra medida interesante es la intervención breve que realizan los médicos en el consultorio. Tiene como objetivo identificar el consumo de riesgo y motivar a la persona para que alcance un consumo de bajo riesgo; ante menores de edad o mujeres gestantes, la abstinencia o, en casos de dependencia, la derivación a tratamiento especializado. 

			Pero si pensamos en políticas públicas orientadas a disminuir el consumo y el daño asociado, debemos ir un poquito más allá para que el alcohol no nos tape el bosque. Hay que abrir los ojos y entender la enorme influencia que tienen las corporaciones alcoholeras en el desarrollo de políticas públicas sobre alcohol. Tal es así que se ha señalado a la industria del alcohol como causante de las enfermedades y discapacidades producidas por los bienes que fabrican y venden (Babor, 2010). Argentina no escapa de esta situación, ya que a nivel mundial nuestro país está entre los primeros diez países productores, exportadores y consumidores de vino, lo que nos hace reflexionar sobre las políticas implementadas que tienden a fomentar esta tendencia, como el Decreto 1800/2010 que establece al vino como bebida nacional y exime de impuestos a este tipo de bebidas, junto con el permiso de realización de campañas mediáticas. Por otro lado, el consumo, producción y exportación de cerveza aumentó enormemente en el país y en la región, expansión que también fue apoyada políticamente desde organizaciones públicas.

			Obviamente, las corporaciones alcoholeras buscan limpiar su imagen todo el tiempo a través de diversas estrategias, como la financiación de algunas investigaciones sobre el impacto del alcohol, especialmente en países en vías de desarrollo, donde suele haber poco dinero para la ciencia (Babor y Robaina, 2013). Puede parecer “una buena”, pero la realidad es que estas estrategias no son las más efectivas para reducir el consumo y daños asociados. Otras iniciativas igualmente poco efectivas que suelen proponer las empresas son los enfoques educacionales, programas de conductor designado o capacitación a personal de bares sobre prácticas responsables en el servicio de bebidas alcohólicas (Anderson y otros, 2009).

			Las medidas que realmente funcionan suelen ser desestimadas, ya que perjudican el lucro de las empresas alcoholeras. Por ejemplo, está claramente confirmado que los consumidores responden a los cambios en el precio del alcohol. El impuesto a las bebidas es una de las maneras más costo-efectivas de reducir los daños relacionados al alcohol. Otras medidas que demostraron ser exitosas son la limitación de los puntos, días y horarios de venta y las restricciones al acceso, como elevar la edad mínima de consumo de 18 a 21 años. Finalmente, la regulación del marketing del alcohol, como disminuir la cantidad de publicidades, también demostró ser efectiva (Babor, 2010). Pero claro, todas estas medidas no son rentables: sólo se beneficia la salud de la población…

			Es necesario debatir sobre el rol que debería tener la industria del alcohol en el diseño e implementación de estrategias y medidas públicas para reducir el daño correspondiente a los productos que venden, ya que podríamos suponer que, en buena medida, los roles y metas entre las empresas y la Salud Pública son diferentes, cuando no contradictorios. Como sostienen organismos independientes tales como la Organización Mundial de la Salud (OMS), el sector público debería tener la responsabilidad de formular, aplicar, vigilar y evaluar las estrategias para disminuir el consumo nocivo de alcohol (OMS, 2015). Consideramos además que, debido al rol que tiene el consumo de alcohol en la carga de morbimortalidad y al impacto social, económico, legal e institucional de sus consecuencias, las políticas públicas sobre esta sustancia deben ser una prioridad en materia de Salud Pública y estar basadas en la mejor evidencia científica disponible.

			
			
					1	Ver capítulo 1.2 “Neuronas, circuitos neuronales, neurotransmisores y otros neuros”.

				
			
					2	Ver capítulo 1.3 “Bases neurofisiológicas de la adicción”.
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Tabaco y nicotina

		Ezequiel Arrieta

		
			Médico y Becario Doctoral del CONICET en el Instituto Multidisciplinario de Biología Vegetal (IMBIV-CONICET). Miembro de El Gato y La Caja.

			No podemos hablar del uso del tabaco en la actualidad −ni de su principal componente psicoactivo, la nicotina− sin conocer su origen, el motivo por el que se expandió rápidamente por el mundo y por qué sigue siendo una droga que se puede adquirir libremente a pesar de que sepamos muchísimo sobre sus propiedades adictivas y sus efectos nocivos para la salud.

			Vos fumá

			Históricamente, se ha sugerido que el tabaco es una planta americana que fue utilizada por las civilizaciones precolombinas, ya que existen registros de que las civilizaciones Azteca, Maya e Inca cultivaban las plantas de tabaco y fumaban sus hojas secas en pipas con propósitos medicinales y en ceremonias religiosas. Los descubrimientos arqueológicos como por ejemplo, la presencia de nicotina en momias peruanas que datan de los años 200 al 1500, así lo demuestran. Sin embargo, en 1993 se dio a conocer el hallazgo de nicotina en varios sitios arqueológicos donde no se esperaba la presencia de la sustancia: en momias egipcias (años -1070 al -395), en un esqueleto en Sudán (-5000 al -4000) y en restos humanos en el sur de Alemania (año -2500) (Parsche y otros, 1993). 

			Aun sin tener del todo claro el pasado, para entender la situación actual alcanza con viajar hasta el siglo XVI, momento en que el embajador francés en Lisboa, Jean Nicot (de donde viene el nombre “nicotina”), exploró la idea de que el tabaco tuviera grandes poderes sanadores. Según él, la planta podía curar de todo, desde dolores de cabeza hasta la sífilis, idea que convirtió en publicidad con el fin de introducirlo y comercializarlo en Europa (Charlton, 2004). Su éxito fue tal que, al poco tiempo, las hojas del tabaco se habían extendido por toda la región (Italia, España, Francia, Inglaterra, Bélgica y Suiza) y había comenzado su comercialización en Japón, China, India, Java, ciertos países de África y las islas Filipinas. No pasó mucho tiempo para que se realizara el primer cultivo comercial (1612) en el estado de Virginia (Estados Unidos) a cargo del inglés John Rolfe, quien llevó a Inglaterra una producción de 18.000 kilos de tabaco. Así fue como en los siguientes siete años el tabaco se convirtió en la mayor exportación de las colonias inglesas de América del Norte. 

			Un detalle importante del éxito del tabaco es que su consumo, a diferencia de otras sustancias psicoactivas como el alcohol, no produce alteraciones visibles en la conducta, por lo que se lo puede fumar y seguir trabajando, estudiando o realizando prácticamente cualquier tipo de tarea.

			Durante los dos siglos siguientes, el crecimiento del tabaco como actividad económica requirió de mano de obra barata en Norteamérica. El uso de esclavos negros, sumado al clima ideal de las colonias para producirlo y a las propiedades benéficas sugeridas por Nicot, hicieron del tabaco un negocio extremadamente rentable (Mancall, 2004).

			Ser o no ser perjudicial para la salud

			En esa época nadie sabía que consumir tabaco generaba un hábito dañino para el cuerpo, ya que fue recién en 1930 cuando unos investigadores alemanes establecieron la primera relación entre el cáncer de pulmón y el hábito de fumar. El Gobierno nacional-socialista, preocupado por que el tabaquismo pudiera producir una degeneración de la “raza aria”, elaboró una campaña antitabaco pionera durante la década de 1930, caracterizada por la prohibición del consumo en espacios públicos y de su publicidad, así como un aumento de los impuestos sobre el producto y una restricción de la posesión de tabaco en mujeres (Proctor, 2012). El descubrimiento hizo ruido en la comunidad científica y, unos años después −particularmente durante los ‘50−, comenzaron a aparecer otros estudios que confirmaban los efectos negativos del tabaquismo para la salud, particularmente su relación causal con el cáncer de pulmón y los problemas del corazón. Esto generó que las autoridades gubernamentales tuviesen que comenzar a brindar públicamente opiniones sobre los efectos que provoca fumar.

			Pero las empresas tabacaleras tenían su propia visión sobre el asunto y no titubearon en afirmar que no se había demostrado que fumar cigarrillos fuese perjudicial para la salud. En la misma línea, en un comunicado de prensa emitido en 1953, la Compañía Americana de Tabaco declaró: “[S]in embargo, nadie ha demostrado que el cáncer de pulmón en el ser humano sea directamente atribuible al tabaco o sus productos”.1 Paul Hahn, presidente de la empresa en cuestión, agregó en un artículo publicado en The New York Times que la afirmación de que el tabaquismo causara cáncer de pulmón no estaba comprobada. Un año más tarde, el vicepresidente de la tabacalera Philip Morris dijo que su empresa no estaba vendiendo un producto perjudicial para la salud de los consumidores y que, de ser así, él abandonaría el negocio inmediatamente.2 

			Los intereses económicos que rodeaban al tabaco eran (y siguen siendo) enormes. A principios de esa década, el Dr. Harris Parmele, un científico que trabajaba en la Compañía de Tabaco Lorillard, escribió un reporte para el comité directivo de la compañía informando que “algunos científicos y autoridades médicas han estado advirtiendo por varios años que el uso de tabaco contribuye al desarrollo de cáncer en personas susceptibles. Se ha presentado suficiente evidencia para justificar la afirmación [...]. Se ha demostrado en experimentos con animales que el benzopireno, un derivado de la combustión del tabaco, posee propiedades carcinogénicas” (Parmele, 1946).

			Hubo que esperar hasta 1964 para que el Estado tomara cartas en el asunto. Fue entonces cuando el Comité General de Médicos del Departamento de Salud de Estados Unidos publicó un reporte de 387 páginas en el que aseguraban, de manera tajante, que fumar cigarrillos estaba relacionado directamente con el cáncer de pulmón. En paralelo, aparecieron investigaciones que relacionaban el consumo de cigarrillos con otras enfermedades, como la diabetes y los infartos de miocardio (corazón). De esta manera, en 1965, el Congreso de Estados Unidos obligó a poner en los paquetes de cigarrillos la leyenda “Fumar es perjudicial para la salud” y el resto del mundo lo incorporó a fines de los años ‘90 (Cummings y otros, 2002). A pesar de todas las evidencias y de la decisión del Congreso, recién en 1971 se prohibió la publicidad de cigarrillos en la televisión de Estados Unidos, aunque continuó por muchos años más en la mayoría de los países. 

			En Argentina, en 1990 se prohibió fumar en todos los micros de larga distancia y en los vuelos de cabotaje de menos de 6 horas, y en 1995 en los aviones de vuelos mayores a 6 horas se creó un sector no fumador. Finalmente, el 26 de julio del 2005 entró en vigencia la Ley N° 12.432 en la provincia de Santa Fe, que establece la creación del Programa de Control del Tabaquismo en el ámbito del Ministerio de Salud, que incluyó –entre varias medidas– la prohibición de fumar en edificios públicos y privados concurridos. Inmediatamente después, todas las provincias adoptaron la ley de ambientes libres de humo, aunque en ciudades pequeñas y pueblos se sigue fumando en restaurantes y lugares cerrados de acceso público. En junio del 2011 se sancionó la Ley Nacional de Control de Tabaco N° 26.687, que generó un cambio en las políticas públicas de control de tabaco en Argentina, pero pasaron casi dos años hasta que se reglamentara con un texto adecuado a los estándares internacionales. Este fue un logro gigante y, gracias al apoyo y la acción de organizaciones como la Fundación Interamericana del Corazón, se pudo vencer la oposición liderada por el lobby de las tabacaleras a la implementación de ambientes libres de humo (Alderete, 2014). Sin embargo, gran parte de la población aún no se ha concientizado del daño que provoca fumar para el individuo y para el que está a su lado (fumador pasivo), ya que se puede ver a personas fumando en calles transitadas, halls, estaciones cerradas de tren o en los hogares.

			La nicotina

			Purificada por primera vez en 1828 por Wilhelm H. Posselt y Karl L. Reimann, la nicotina es un alcaloide altamente tóxico y poderosamente adictivo que está presente en las hojas del tabaco (Nicotiana tabacum) y en menor concentración en otras plantas, como el tomate, la berenjena y la papa, en las que actúa como un insecticida natural.3 

			De entre los más de tres mil quinientos compuestos químicos presentes en los cigarrillos, la nicotina es considerada el principal alcaloide responsable del efecto adictivo. El viaje de la nicotina al cerebro empieza cuando una persona enciende un cigarrillo y las hojas de tabaco son quemadas, sublimando (pasando del estado sólido al gaseoso) la nicotina, que ingresa a los pulmones junto con las partículas de humo. Esta sustancia pasa fácilmente al sistema circulatorio, es transportada hacia todo el organismo, logra atravesar una barrera tan selectiva como la hematoencefálica4 y, finalmente, alcanza el cerebro. Allí se difunde, se pega a los receptores nicotínicos de las neuronas del sistema de recompensa e induce la liberación de dopamina, generando placer (Dome y otros, 2010).

			Además, la estimulación de la nicotina en las glándulas suprarrenales induce la secreción de adrenalina, causando como consecuencia la liberación de glucosa al torrente sanguíneo y el incremento de la tensión arterial, la frecuencia cardíaca y respiratoria. También inhibe la secreción de insulina en el páncreas, lo que explica la tendencia a la hiperglucemia de los fumadores.

			Fumando espero

			El consumo de tabaco en Argentina es uno de los más altos del continente americano, llegando a un cuarto de la población en el año 2012. Estas personas fuman un promedio de más de diez cigarrillos por día. Según la Encuesta Mundial de Tabaquismo en Jóvenes, realizada en el año 2012 en Argentina, el 22% de los adolescentes (chicos de entre 13 y 15 años) fuman tabaco de manera regular y la edad de inicio suele ser entre los 12 y los 13 años (aunque a veces menos). Si bien estos números parecen alarmantes, el drama recién empieza. 

			Según una investigación del Instituto de Efectividad Clínica y Sanitaria (IECS), en Argentina el tabaquismo produce más de cuarenta mil muertes por año (13% de las muertes totales) y genera costos sanitarios por 21 mil millones de pesos, lo que representa el 12% del monto que el país gasta en salud cada año y el 1% de su Producto Bruto Interno (PBI) (Pichon-Rivière y otros, 2013). El mayor peso está dado por las enfermedades cardiovasculares, las enfermedades pulmonares obstructivas crónicas (EPOC) y el cáncer de pulmón, aunque debe tenerse en cuenta que las estimaciones de esta investigación sólo consideran gastos directos sobre el sistema de salud y no incluyen otros costos atribuibles al tabaquismo, como los costos por ausentismo laboral y productividad perdida, gastos indirectos del bolsillo de los pacientes y familiares u otras consecuencias de la enfermedad sobre la economía del hogar (que sí se abordan cuando se hace una comparativa en una escala de daños y riesgos con múltiples variables).5 Se trata de una estimación conservadora, lo que implica que el verdadero impacto del tabaquismo en términos económicos, si se tuvieran en cuenta todos estos factores, podría ser mucho mayor.
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			Abordar profundamente los efectos en la salud del consumo de cigarrillos llevaría un libro en sí mismo, pero en líneas generales, los efectos aparecen ni bien se empieza a fumar y aumentan con el paso de los años y la cantidad de cigarrillos consumidos. Según el Programa de Control del Tabaco del Ministerio de Salud de la Nación Argentina,6 los efectos más significativos para la salud son:

			
				Enfermedades cardiovasculares y neurológicas: infarto de miocardio, accidente cerebrovascular, aneurisma de aorta, enfermedad vascular periférica, muerte súbita.

				Cáncer (nueve de cada diez personas con cáncer –de cualquier tipo– son fumadoras): de pulmón, boca, labios, lengua, laringe y faringe, estómago, esófago, páncreas, vejiga, riñón, cuello de útero, colon y recto, hígado, mama, cavidad nasal, ovario y ciertas formas de leucemia.

				Enfermedades Obstructivas del Pulmón (EPOC): el 90% de los casos se deben al tabaquismo y uno de cada cuatro fumadores la desarrolla. Dejar de fumar disminuye el riesgo de tener EPOC. Se estima que en  Argentina hay entre 2,5 y 3 millones de personas que sufren esta enfermedad.

				Diabetes: los fumadores tienen un 30-40% más de probabilidad de tener diabetes tipo 2 que los no fumadores, y un diabético que fuma tiene mayores probabilidades de necesitar inyectarse insulina; mientras más cigarrillos fume, mayor es el riesgo. Aparentemente, los compuestos del humo de tabaco tienen un efecto tóxico sobre las células del páncreas que producen insulina.
			

	Osteoporosis: fumar reduce el oxígeno en los huesos, retrasa la formación de las células que construyen el hueso y disminuye la absorción de calcio, por lo que los fumadores tienen un 30-40% más de probabilidades de padecer fracturas de cadera que los no fumadores.

				Complicaciones odontológicas: manchas en los dientes, mal aliento, formación de caries debido a la alteración de la dentina, palatinitis nicotínica, periodontitis, etc.

				Otras complicaciones: fumar duplica el riesgo de padecer impotencia sexual en hombres de entre 30 y 40 años.



			Etc., etc., etc.

			Es importante destacar que todo lo comentado no es exclusivo de grandes fumadores: también aplica a aquellos que fuman unos pocos cigarrillos al día, así como a fumadores pasivos (personas que no fuman, pero comparten algún entorno donde alguien lo hace). Se estima que los fumadores de cuatro a siete cigarrillos por día tienen casi el 70% del riesgo cardiovascular de aquellos que fuman más de veinte cigarrillos diarios, así como también tienen un gran riesgo de cáncer de pulmón, esófago e infecciones del aparato respiratorio (que tardan más en curarse) debido a alteraciones del sistema inmune.

			Diversos estudios han vinculado el tabaquismo con ciertos desórdenes psiquiátricos como la depresión, el trastorno bipolar, la esquizofrenia, el trastorno obsesivo-compulsivo, los trastornos de ansiedad y la adicción a otras sustancias (cocaína, heroína, alcohol, cannabis). (Dome y otros, 2010)

			Cigarrillo aprendido

			La nicotina tiene un mecanismo de generación de adicción similar a otras sustancias adictivas mediante la activación de una zona del cerebro llamada “área tegmental ventral”, que induce la liberación de dopamina en el núcleo accumbens, otra región del cerebro fundamental para entender este proceso.7 La enorme potencia adictiva de la nicotina se puede observar en el hecho de que casi todos los fumadores quieren dejar de consumir tabaco y, cuando se deciden a hacerlo, necesitan de ocho a diez intentos para tener éxito (Messer y otros, 2008). A pesar de esto, varios estudios realizados en animales sugieren que las propiedades adictivas de la nicotina no parecen ser lo suficientemente potentes como para explicar la adicción al tabaco experimentada por la mayoría de los fumadores habituales. En este caso, resulta evidente que la mera estimulación del sistema de recompensa no explica por sí misma la capacidad adictiva de la nicotina, entrando en juego otros factores como la facilidad del acceso al tabaco y la posibilidad de consumirlo en horarios laborales. 

			Además –como se mencionó en un capítulo anterior–, existe un diverso abanico de factores culturales que influyen en la creación de hábitos. La gente fuma habitualmente en situaciones específicas, como después de una comida, con una taza de café o una bebida alcohólica, con amigos que fuman e incluso ante situaciones estresantes. Si estos eventos se repiten muchas veces, se convierten en señales potentes para la generación del impulso de fumar (refuerzo positivo). Por otro lado, los adolescentes muchas veces comienzan a fumar para parecer mayores frente a sus pares, por presión de sus amigos o en el caso de muchas chicas y algunos chicos, para reducir la ingesta de comida, ya que el cigarrillo reduce el apetito y tiende una soga para alcanzar el “modelo” de belleza actual.

			Cuando se está un tiempo sin fumar, el nivel de nicotina en la sangre alcanza una baja concentración, desencadenando una activación del sistema de recompensa del cerebro para recuperar el nivel de nicotina al que está acostumbrado. Cuando esto se extiende un poco más en el tiempo aparece un cuadro que se conoce como “síndrome de abstinencia”, caracterizado por irritabilidad, estado de ánimo deprimido, inquietud, ansiedad, dificultad para concentrarse, aumento del hambre e insomnio o problemas para conciliar el sueño (Shiffman y otros, 2005).

			La adicción a la nicotina no es patrimonio único del cigarrillo industrial, sino del consumo de cualquier forma de tabaco.

			Algo similar ocurre después de toda una noche sin fumar: la concentración de dopamina y otros neurotransmisores se halla en su nivel más bajo y el primer cigarrillo activa fuertemente su liberación. Así, a medida que pasan las horas, el organismo genera conductas tendientes a restablecer los niveles del alcaloide a los que se había acostumbrado por medio del consumo repetitivo.

			La alta velocidad del ingreso de la nicotina al cerebro a través de los pulmones es un factor clave para el desarrollo de la adicción.

			Puro humo

			Ante el avance de las políticas de control del tabaco desde principios de la década de los ‘80, las transnacionales tabacaleras se han esforzado en construir una imagen positiva ante la opinión pública a través del desarrollo y la promoción de programas de prevención de inicio y consumo de tabaco en los jóvenes. En Estados Unidos, por ejemplo, las tabacaleras focalizaron estas actividades en cuatro programas específicos dirigidos a padres, jóvenes, quiosqueros y organizaciones no gubernamentales de protección de niños y niñas. Su objetivo no era el que presentaban a través de su discurso, sino que mediante el énfasis en la responsabilidad individual trataron de desviar la atención de las políticas de control y evitar o debilitar la implementación de políticas efectivas para reducir el tabaquismo, como la prohibición completa de la publicidad de cigarrillos (Landman y otros, 2002). No sólo eso, sino que estos programas nunca demostraron ser eficaces para reducir el consumo y tampoco se caracterizaron por abordar los problemas más preocupantes del tabaquismo, como la adicción, el daño a terceros (fumadores pasivos) y las muertes por enfermedades relacionadas al consumo de tabaco.

			En América Latina y el Caribe, las tabacaleras comenzaron a implementar sus programas de prevención del consumo como parte de las acciones de responsabilidad social corporativa en la década de 1990, siempre en alianza con organismos gubernamentales (Alderete, 2014). Dentro de estos programas se pueden destacar tres: 

			1. Programa de prohibición de ventas a menores de edad: en Argentina fue convertido en ley en el año 2008 gracias al apoyo de organismos gubernamentales y ONGs.

			2. Programas educativos escolares: en Argentina fue puesto en funcionamiento en 1997 el programa “Yo tengo P.O.D.E.R. (Propósito, Orgullo, Determinación, Entusiasmo y Responsabilidad)”, financiado por la industria tabacalera y llevado adelante por una asociación civil sin fines de lucro local, la Asociación Conciencia, con el objetivo de enseñarles a los jóvenes a resistir la presión de sus pares y a elegir estilos de vida saludables; pero, al igual que otros programas, no hacía referencia al daño que causa a la salud, ni a la naturaleza adictiva de la nicotina ni al rol de la industria tabacalera.

			3. Campañas de comunicación: en Argentina se implementó a partir de 2009 la campaña “Menores sin Humo”, financiada por la industria tabacalera y llevada adelante por diferentes asociaciones civiles. Estas campañas buscaban que los padres se hicieran responsables de la prevención del inicio del consumo de cigarrillos, aunque demostraron ser ineficaces por no abordar los efectos nocivos y por presentar la decisión de fumar como “una cosa de adultos”.

			Frente a estas propuestas, el sentido común nos podría empujar a pensar que hay un aparente comportamiento correcto por parte de las tabacaleras; pero lo cierto es que la evidencia científica ha demostrado que estos programas no son efectivos y a veces hasta generan la imagen de una industria responsable, con el fin de desalentar que los congresos nacionales y las legislaturas provinciales adopten medidas de control rigurosas y efectivas para reducir el tabaquismo, como los impuestos a los cigarrillos, las leyes de ambientes libres de humo, la prohibición completa de la publicidad, la promoción y patrocinio del tabaco, y los programas de cesación. Si se tiene en cuenta que el mercado global del tabaco es un negocio valuado en 378 mil millones de dólares −más de la mitad del PBI de Argentina− y que tan solo cinco empresas transnacionales controlan más del 85% de ese mercado, no es muy difícil entender el enorme poder de lobby que tienen. En este sentido, el dictamen final de la jueza de la Corte Federal de Estados Unidos, Gladys Kessler, en un juicio contra las principales transnacionales tabacaleras, es consistente con la evidencia científica y reitera que los programas de prevención de las compañías tabacaleras son ineficaces. En su fallo de 2006, en el que halló culpables a las empresas tabacaleras de mentir a la población y de comercializar productos mortíferos y adictivos a niños, niñas y jóvenes, la jueza fue muy específica acerca de la inutilidad de los programas de prevención para jóvenes de la industria tabacalera (Anderson y otros, 2007). 

			Mientras las empresas se presentan como abiertas al diálogo, transparentes, razonables, colaborativas y responsables, sería ingenuo perder de vista que su objetivo es vender el único producto legal que cada año mata a más de cinco millones de personas en el mundo.8 Los objetivos de estas corporaciones y el desarrollo de políticas efectivas de Salud Pública son irreconciliables; cuando un gobierno admite la influencia de la industria del tabaco, está protegiendo sus ganancias a costa de la vida y la salud de la población.

			Por suerte, existen múltiples intervenciones de efectividad probada para reducir las muertes por el consumo de tabaco y la exposición al humo del cigarrillo ajeno que fueron plasmadas en el Convenio Marco para el Control del Tabaco de la Organización Mundial de la Salud (OMS, 2003). Este tratado internacional ha sido ratificado por casi ciento ochenta países para combatir de manera global la epidemia del tabaquismo y dar una respuesta sanitaria internacional a las estrategias que utiliza la industria para incentivar el consumo de tabaco. Si bien Argentina ha firmado pero no ratificado este documento, el hecho de que casi todos los países sean miembros indica que existe un acuerdo global acerca de la necesidad de frenar la interferencia de la industria tabacalera en el desarrollo de políticas públicas sanitarias, expresado en el artículo 5.3 del Convenio, que indica que “a la hora de establecer y aplicar sus políticas de Salud Pública relativas al control del tabaco, las Partes actuarán de una manera que proteja dichas políticas contra los intereses comerciales y otros intereses creados de la industria tabacalera, de conformidad con la legislación nacional”.

			Parece que de a poco (a veces demasiado de a poco, lamentablemente) vamos entendiendo que la salud no se negocia.

			
			
					1	“Paul Hahn Issues Reassurance on Cigarettes’ Use”. United States Tobacco Journal. 30 de noviembre de 1953. Bates Nº MNAT 00016506-00016507.

				
			
					2	Weissman, George, Philip Morris Inc. Facts versus fancy”. 26 de febrero de 1954. Bates Nº 1002366389-1002366397. “Weissman, George, Philip Morris Inc. Public relations and cigarette marketing”. 30 de marzo de 1954. Bates Nº 1002366398-1002366402.

				
			
					3	Ver capítulo 1.1 “Evolución de las sustancias psicoactivas en la Naturaleza”.

				
			
					4	La barrera hematoencefálica (BHE) es una red de vasos sanguíneos y tejidos que separa la sangre contenida en el sistema circulatorio del fluído que inunda el sistema nervioso central, con composición química diferente. Este último hecho radica en que la BHE tiene la capacidad de impedir el paso de sustancias dañinas, microorganismos y ciertos químicos al cerebro. Sin embargo, no es absolutamente impermeable, motivo por el que las drogas pueden ejercer sus efectos en el cerebro.

				
			
					5	Ver capítulo 3.2 “¿Cómo medimos los daños causados por las drogas?”. 

				
			
					6	Disponible en línea en <www.msal.gob.ar/tabaco/>.

				
			
					7	Ver capítulo 1.3 “Bases neurofisiológicas de la adicción”.

				
			
					8	Dato de la OMS disponible en línea en <www.who.int>.
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			Antes de las irrupciones estelares del Prozac (1987) y el Viagra (1998) en la escena de la farmacología mundial, la promesa más grande de felicidad en cápsulas eran las “benzo”, drogas sedantes utilizadas para tratar la ansiedad y el insomnio, que reinaron en solitario durante tres décadas y que al día de hoy, pese a cierta mala prensa, no parecen haber perdido su sex appeal.

			Todo empezó en 1930, cuando el químico Leo Sternbach sintetizó una serie de tinturas entre las que se encontraban las primeras benzodiazepinas. Seguramente no imaginó que la fabricación de estos compuestos causaría, treinta años más tarde, una verdadera revolución en el área de la medicina psiquiátrica y tendría un tremendo impacto para la industria farmacológica. En 1955, Leo se convirtió en el capo máximo de uno de los laboratorios de investigación de la empresa Hoffmann-La Roche en Nueva Jersey (Estados Unidos), más conocida como “Roche”, pero esta vez con objetivos bien diferentes al de fabricar tinturas. En ese entonces se encontraba examinando las propiedades de un grupo enorme de sustancias con la intención de conseguir drogas con propiedades tranquilizantes. En un momento, en el laboratorio consideraron prescindir de varias sustancias que habían dado resultados negativos, entre las que estaban las antiguas preparaciones de benzodiazepinas. Pero, antes de proceder al descarte, un colaborador le sugirió testearlas nuevamente sobre animales de experimentación y, para su sorpresa, la inyección de benzodiazepinas produjo un fuerte efecto sedante en los roedores, probablemente debido a la elección de una dosis más alta que la usada anteriormente. A partir de este descubrimiento, que fue asumido públicamente como accidental, la empresa patentó inmediatamente la invención de las benzodiazepinas y apuró los ensayos en humanos para que se autorizara la venta. Pocos años después las introdujeron en el mercado acuñando el primero de una saga de nombres de fantasía que parecen salidos de un capítulo de Mad Men. La primera molécula comercializada fue el Librium (clordiazepóxido) en 1960, a la que le siguió el Valium (diazepam) en 1963. Luego se les sumaron más de treinta compuestos hermanos. Entre los más difundidos están el Rohypnol (flunitrazepam), el Ativan (lorazepam), el Xanax (alprazolam), el Klonopin y el Rivotril (ambos clonazepam).

			En los años ‘60, el consumo de benzodiazepinas se hizo tan masivo en Estados Unidos y Europa que los Rolling Stones les dedicaron la canción “Mother’s Little Helper” y en los ‘70 los típicos personajes neoyorquinos de las películas de Woody Allen se las mandaban como caramelos para calmar su angustia existencial. En 1977, las benzodiazepinas se convirtieron en los medicamentos más prescriptos a escala mundial. Hoy, a medio siglo de su introducción en la práctica clínica, las benzodiazepinas continúan siendo los tranquilizantes más recetados y vendidos del mundo (Lader, 2014).

			Calma tóxica

			El motivo del éxito de estas drogas probablemente se deba a los cambios de ritmo y de estilo de vida a los que se enfrentaron los habitantes de grandes ciudades industriales plagadas de una enorme variedad de estímulos externos de naturaleza amenazante, condición que puede resumirse en una palabra: estrés. En ese contexto, se observó un marcado aumento en la incidencia de una serie de trastornos como el insomnio, la ansiedad y el pánico, que motivó el desarrollo de drogas psicotrópicas con propiedades ansiolíticas (antiansiedad), hipnóticas (inductoras del sueño) y sedantes (tranquilizantes), que permitieran combatir o calmar los síntomas de estos cuadros psiquiátricos de manera efectiva y segura (Dekker y otros, 2008). La regla de oro de las investigaciones era básicamente encontrar algún tipo de droga que atacara estos cuadros, pero que a la vez no disminuyera las capacidades intelectuales y el rendimiento físico de los sujetos.

			Hasta ese momento, los únicos tranquilizantes relativamente efectivos eran los barbitúricos. Estas drogas, producidas desde los años ‘30 por el laboratorio Abbott en Chicago (Estados Unidos), son sedantes de corta duración (sus efectos duran sólo unos minutos) que inducen el sueño a pequeñas dosis. El pentobarbital, popularizado como “suero de la verdad” en las novelas negras policiales de Raymond Chandler y otros, era el más utilizado en aquel entonces y es el único que sigue en carrera como sedante actualmente. Sin embargo, estas drogas no son adecuadas para tratar los síntomas de la ansiedad y, por ser muy adictivas, su consumo repetido puede ser bastante riesgoso. Como si eso fuera poco, la dosis necesaria para producir efectos sedantes está bastante cerca de los valores de concentración en los que estas drogas resultan letales, sobre todo si se consumen en combinación con bebidas alcohólicas de alta graduación. Son muchos los casos trágicos que fueron conocidos por involucrar a celebridades del espectáculo, como Marilyn Monroe, Judy Garland, Brian Epstein, Jimi Hendrix y Elvis Presley, todos ellos víctimas de sobredosis de drogas en las que el empleo de barbitúricos jugó un papel decisivo (Lathan, 2009). La única alternativa disponible antes de la aparición de las benzos era el meprobamato, muy utilizado en los ‘50 y menos adictivo que los barbitúricos, pero con una potencia sedante y ansiolítica muy limitada.

			Es así que hasta el surgimiento de las benzodiazepinas, los tranquilizantes disponibles eran peligrosamente tóxicos y producían efectos colaterales graves. En este sentido, una de las ventajas de las benzos fue su mayor seguridad, aunque, como veremos más adelante, no se trata de fármacos inocuos.

			Una vida de furia

			El estrés –y la ansiedad asociada a este– es una respuesta normal del organismo que nos incita a estar alertas y preparados para tomar decisiones rápidas; un mecanismo fundamental en la historia evolutiva de todas las especies animales para sobrevivir ante potenciales peligros como por ejemplo, salir corriendo ante un tigre dientes de sable. Es muy fácil reconocer estos episodios, caracterizados por la aparición de emociones y pensamientos negativos o desagradables, cuya raíz se encuentra en los procesos psicológicos y fisiológicos que se desencadenan al percibir un peligro real o imaginario. Las manifestaciones a nivel corporal pueden ser aumento de la frecuencia cardíaca y respiratoria, transpiración, temblores, debilidad y cansancio; mientras que a nivel psicológico pueden surgir sentimientos de peligro inminente, de falta de poder o pérdida de control de la situación, tristeza, aprehensión o inquietud.

			Se estima que una de cada cuatro personas presenta distrés y esto generalmente ocasiona serias consecuencias de ausentismo e improductividad laboral. El grupo más afectado es el de las amas de casa, pero como lamentablemente su actividad no es remunerada, no se refleja en las estadísticas laborales.

			Sin embargo, a diferencia de las épocas en donde las amenazas se resolvían más o menos rápidamente –ya sea porque las víctimas lograban escapar del peligro o porque el peligro se los comía–, en nuestra sociedad moderna esos estímulos se repiten constantemente y a veces de manera imperceptible. Esto termina generando desbalances de esta respuesta adaptativa seleccionada a lo largo de la evolución y, eventualmente, sobrevienen estados de ansiedad patológica (tanto que tenemos un nombre particular para este estrés a largo plazo: distrés). No existe ningún tipo de dudas de que este tipo particular de estrés puede causar problemas graves en la salud psicofísica de las personas, que van desde trastornos de ansiedad hasta gastritis y enfermedades cardiovasculares (Schneiderman y otros, 2005). 

			Se considera que el consumo de benzodiazepinas produce beneficios evidentes siempre y cuando se administren bajo estricto control médico y con un criterio adaptado a cada persona (O’Brien, 2005). Debido a su efecto sedativo y calmante, las benzodiazepinas se utilizan a corto plazo para tratar varios problemas de salud mental asociados al distrés, como alteraciones del sueño y de la alimentación, así como trastornos de ansiedad y miedo de diferente gravedad, incluyendo ataques de pánico. También son muy utilizadas durante los síndromes de abstinencia para calmar a los pacientes, en los episodios de epilepsia y convulsiones febriles para reducir los espasmos y en diversos estados afectivos negativos que incluyen cuadros depresivos, agitación y comportamiento agresivo. En la previa de una cirugía, durante procedimientos menos invasivos –como ir de visita a los crueles e indispensables amos del torno– o durante una endoscopía, se usan también como tranquilizantes (gracias, benzos).

			Aunque suene tentador imaginar que una pastillita puede hacer desaparecer el ladrillo que tenemos en el pecho, las benzodiazepinas por sí solas no resuelven el trasfondo de estos problemas. Cuando estas son prescriptas, se requiere de un trabajo conjunto y sostenido de psicoterapia y fármacos.

			Bajando un cambio

			Las benzodiazepinas pueden ser administradas de diferentes maneras (por vía oral, intramuscular, endovenosa, rectal). Una vez que ingresan al torrente sanguíneo, circulan por todo el organismo y se difunden al cerebro fácilmente, donde se pegan a proteínas específicas que actúan como receptores localizados en las redes neuronales encargadas de bajarle un cambio a la actividad de varias zonas del cerebro (denominadas “receptores de GABA”),1 particularmente en la corteza cerebral y el sistema de recompensa (de ahí viene la magia de producir un efecto relajante) (Rudolph y otros, 1999). Naturalmente, la dosis juega un papel fundamental a la hora de desencadenar los efectos farmacológicos. A bajas concentraciones, las benzo comúnmente producen una sensación placentera de tranquilidad y eventualmente generan el deseo de querer visitar la cama, pero a dosis mayores la misma droga puede inducir un estado de confusión. Si se aumenta aún más la cantidad administrada, la persona puede perder la consciencia, y si además se ha consumido alcohol, el riesgo es aún mayor, ya que ambas drogas reducen la actividad de las neuronas encargadas de controlar el ritmo respiratorio (cuando esto pasa, es de vital importancia el soporte médico). A pesar de ello, la sobredosis de benzodiazepinas muy raramente es mortal si no se han consumido al mismo tiempo otras sustancias psicoactivas. Más inusuales aún son los efectos paradójicos: aunque poco frecuentes, se han visto casos en que algunas personas se tornaron agresivas o violentas después de haber tomado la droga, algo que posiblemente se deba a sus efectos desinhibitorios.

			Además de producir sedación general y relajación de los músculos, las benzos también pueden causar adormecimiento, mareos, falta de coordinación y disminución de la concentración y de la capacidad de estar alerta. Si a esta ecuación le agregamos la conducción de un auto o de maquinarias, resulta una fórmula para el desastre por el incremento de riesgo de accidentes. Conducir cualquier tipo de medio de transporte bajo los efectos de las benzodiazepinas, aun en dosis moderadas, es potencialmente peligroso para el usuario y la sociedad (Chang y otros, 2013). Por el mismo motivo, se pueden producir caídas y lesiones en ancianos, aunque la población general no está exenta de este riesgo. Estas drogas también pueden causar deterioro cognitivo, como por ejemplo, en el desempeño de tareas de memorización (como la memoria verbal). Los daños, de nuevo, son más severos si se las consume junto con alcohol. Otros efectos colaterales de las benzodiazepinas son la disminución de la libido y problemas de erección, resaca después de la ingesta, dolor de cabeza, depresión, desinhibición exacerbada, alteración del ritmo cardíaco, hipotensión, dolor de pecho, temblores, debilidad y varias otras cositas desagradables.

			Fácil llega, difícil se va

			Debido a la facilidad para su compra y la falta de educación en la población general, las benzos no escapan al riesgo asociado a muchas drogas, como la autoadministración indiscriminada e inespecífica, el uso recreacional en combinación con otras sustancias y el consumo durante tiempo prolongado. El abuso de benzodiazepinas, además de producir deterioro cognitivo y psicomotor, puede generar tolerancia y llevar a la adicción2 (Tan y otros, 2011). 

			Hacia los años ‘80 se hizo evidente que las benzodiazepinas se prescribían innecesariamente. Se comenzó a advertir que ciertos pacientes desarrollaban dependencia luego de tratamientos largos y que, debido a la aparición de un síndrome de abstinencia, experimentaban dificultades para interrumpir el consumo. Entre sus quejas, declaraban el haberse convertido en adictos. Después, diversas investigaciones demostraron que las benzodiazepinas podían producir una verdadera dependencia en las dosis que normalmente se utilizaban. Es así que desde 1988 las organizaciones de salud intervinieron para prevenir los perjuicios a la Salud Pública que ocasiona el mal uso y el abuso de estas drogas. Las pautas indicadas por la Organización Mundial de la Salud enfatizan actualmente que estos fármacos no son la primera opción terapéutica entre los tranquilizantes disponibles y que su uso debería restringirse a tratamientos de corto plazo. En general, se recomienda que la duración de un tratamiento no supere los seis meses, aunque algunos sugieren que no debería ser mayor a cuatro semanas (O’Brien, 2005). De todas formas, es bueno aclarar que los criterios de uso de las benzodiazepinas son permanente objeto de polémica y debate académico, principalmente debido a que, si bien los efectos adversos más comunes fueron estudiados con bastante detalle, todavía falta más profundidad en las investigaciones.

			Mundo benzo

			Existe una tendencia a la banalización del consumo de benzodiazepinas en nuestra sociedad, ya sea con o sin prescripción médica. “Una benzo para cada momento” es casi un eslogan. ¿Estás por rendir un examen? Usá Xanax. ¿Vas a viajar en avión? Tomate un Alplax. ¿Tenés problemas laborales? No te preocupes, Lexotanil. ¿Te cuesta dormir? Tranqui, Dalmane es la posta. ¿Tenés los hombros contracturados? Un Diazepam es lo que buscás. ¿Falleció un ser querido? Rivotril puede ayudar. Si te agarra una crisis de angustia, ataques de pánico, o si te estás planteando qué va a ocurrir con el mundo, con la política, el medio ambiente, qué hacer en el futuro, qué será de tu vida: MANDALE BENZOS. Además, las benzodiazepinas ocupan el primer lugar entre los agentes medicamentosos responsables de intoxicaciones agudas, los cuales son en su mayoría gestos suicidas no fatales que generalmente concurren con otras sustancias de por medio, como el alcohol.

			Generalmente, las recomendaciones oficiales sobre el uso de estos medicamentos son ignoradas. Gran parte de las prescripciones de benzodiazepinas se realizan con indicaciones sin sustento, muchas veces exceden tanto las duraciones recomendadas para los tratamientos como las dosis que se consideran apropiadas, y en muchos casos las indicaciones ni siquiera son especificadas. Las acciones para la prevención y reducción de los perjuicios ocasionados por las benzodiazepinas deben enfocarse sobre el monitoreo continuo y estricto de los tratamientos, la elección de tratamientos psicológicos adecuados y farmacológicos alternativos y, por sobre todas las cosas, la difusión de los nuevos conocimientos para educar tanto a los profesionales como a los consumidores.

			
			
					1	Ver capítulo 1.3 “Bases neurofisiológicas de la adicción”.

				
			
					2	Ver capítulo 1.3 “Bases neurofisiológicas de la adicción”.
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			La de siempre

			Tendemos a concebirla unívocamente como el psicoactivo al que nos refiere, pero detrás de “la marihuana” hay mucho más. Se le llama “cannabis” a un grupo de plantas muy emparentadas que fueron usadas históricamente por el ser humano para diversos fines: como medicina y de forma recreacional, como parte de algunas ceremonias religiosas, y para la obtención de productos comestibles y de manufactura. Se trata de la especie Cannabis sativa, de la cual existen varias subespecies. Las más comunes son las que el gran Carl Nilsson Linnæu1 denominó Cannabis sativa sativa, de la cual existen dos variedades: (1) el “cáñamo”, que ha sido utilizado ampliamente para la elaboración de papel, ropa y calzado; y (2) la popularmente conocida como “marihuana”. La diferencia fundamental entre ambas es que el cáñamo no contiene la sustancia psicoactiva THC en cantidades suficientes como para producir un efecto psicoactivo, mientras que la marihuana sí. Jean-Baptiste Lamarck reconoció otra subespecie que también contiene THC, la Cannabis sativa indica y, en 1924, un botánico ruso identificó una tercera especie que llamó Cannabis sativa ruderalis.

			“THC” es la abreviatura del compuesto delta-9-tetrahydrocannabinol, aislado en 1964 por los bioquímicos israelíes Raphael Mechoulam y Yechiel Gaoni.

			Debido a que se trata de una planta que se cultiva desde hace mucho tiempo, es complejo rastrear su distribución original, aunque se sugiere que estuvo situada en la estepa de Asia Central, más precisamente entre la zona que hoy conforman Mongolia y el sur de Siberia. Miles de años después, la historia del cannabis dio un paso significativo: cayó en las manos domesticadoras del Homo sapiens. 

			Es un poco difícil establecer cuándo ocurrieron los primeros usos humanos de la planta, pero se encontraron indicios que sugieren una relación estable con el cannabis desde hace al menos ocho mil años en el centro de Asia: pinturas de la planta en cerámicas que datan del año -6000, fibra y ropa de cáñamo y hasta semillas de cannabis en la tumba de un chamán enterrado en el -3000 aproximadamente.

			El cáñamo y la marihuana fueron ampliamente utilizados en la antigua China, no sólo en contextos religiosos sino también recreacionales, a tal punto que se consideró el cannabis como uno de “los cinco cultivos” junto con el arroz, la cebada, el mijo y la soja. No se necesitaron muchos años para que el cultivo comenzara a expandirse por el continente asiático: Japón, Corea, India y Tíbet fueron algunos ejemplos. Sin embargo, el poder del confucianismo como brújula moral durante la dinastía Han indujo a que en el siglo VI comenzara una reducción progresiva del uso del cannabis psicoactivo, tanto en China como en Japón (Warf, 2014). Algunos historiadores sugieren que esto se debió a la asociación del uso de cannabis con pueblos nómadas y “salvajes” del centro de Asia.

			Los nómadas despreciados por el confucianismo cumplieron un rol importante en la propagación del cannabis hacia las culturas de Medio Oriente y Europa del Este. El pueblo escita, famoso por costumbres “bárbaras” como beberse la sangre de sus enemigos tras la batalla y sembrar pánico entre griegos y persas, cultivaba cannabis para fumar durante ceremonias y de manera recreacional (Russo y otros, 2008). Una vez en el este de Europa y Medio Oriente, fue cuestión de tiempo que el cannabis se expandiera por el resto de Europa y África. 

			En contraste con China, en India se desarrolló una larga y continua tradición con la marihuana, tanto por su uso religioso como medicinal. El cannabis se encuentra extensamente representado en los poemas védicos, sobre todo dentro del texto sagrado Atharvaveda (Ciencia de los Encantos), en el que se menciona la marihuana como una de “las cinco grandes plantas”. Fueron las olas de migraciones desde este país hacia Tíbet y Nepal durante el siglo VII las responsables de mezclar el cannabis con las tradiciones tántricas budistas.

			Para fines de la era medieval, el uso del cáñamo se había establecido en muchas ciudades de Europa, particularmente en los centros comerciales del norte de Italia. Sin embargo, en 1484 el papa Inocencio VIII prohibió el cultivo por asociar la planta con la brujería (Warf, 2014).
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			Basado en (Warf, 2014).

			Tal como se menciona en el capítulo “Nacimiento y crisis del prohibicionismo”, durante los siguientes siglos el cannabis fue una pieza fundamental en los procesos de colonización y comercio de los países imperialistas del siglo XIX. El cannabis era transportado por los esclavos hacia las nuevas tierras que requerían de mano de obra barata, expandiéndose entre la población local. Los esclavos de Angola fueron los protagonistas en el Brasil colonial, mientras que las personas originarias de India, llevadas por los ingleses a trabajar la caña de azúcar al Caribe, tuvieron un rol preponderante en la difusión del consumo de cannabis en las comunidades de Jamaica y Tobago, particularmente entre los rastafaris.

			Históricamente, la exploración de las propiedades psicoactivas del cannabis implicaba consumirlo de diferentes formas, desde comerlo o frotar el aceite caliente sobre la piel hasta inhalar el humo resultante de haberlo arrojado al fuego. En comparación, fumar marihuana es una práctica relativamente reciente.

			La reducción dramática en el costo del transporte que ocurrió en los inicios del capitalismo industrial le dio a la población europea el acceso a numerosas plantas exóticas provenientes de muchas regiones del mundo. En ese proceso, sustancias que habían sido utilizadas en contextos ceremoniales por otras culturas se secularizaron y convirtieron en productos altamente comerciables disfrutados por las clases altas y luego por las masas. La distribución posterior de las drogas por todo el mundo condicionó no sólo el tipo de uso que se le daba a las sustancias en una cultura particular, sino también las políticas de regulación generadas a partir de la visualización de problemáticas asociadas a su consumo, aunque estas estuvieron profundamente ligadas a percepciones subjetivas y mayormente erróneas, algo que podemos llamar “regulación moral”. 

			Ante estos hechos, resulta vital identificar cómo la legislación actual del cannabis es un mero vestigio de una historia plagada de intereses imperialistas, racismo y xenofobia; en lugar de estar centrada en la salud de la población y ser construida a partir de un análisis de la evidencia científica, se cimienta en valores morales e intereses socioeconómicos heredados del siglo XVIII. 

			Lo bueno, lo malo y lo feo

			Al igual que con el alcohol y otras sustancias, algunas personas eligen consumir cannabis, por ejemplo, para relajarse y tener una agradable sensación de querer irse a dormir, mientras que en otros contextos se lo utiliza para socializar y divertirse. Además, el cannabis puede alterar los sentidos de maneras particulares. Es así que escuchar música, comer, ver una película o jugar un videojuego pueden convertirse en experiencias diferentes y singulares al ser matizadas por el estado cognitivo global generado por el consumo de marihuana. 

			Se estima que el 3,8% de la población mundial y el 3,2% de los argentinos consumieron cannabis alguna vez durante el 2014.

			Estos efectos se deben a que el cannabis contiene unas ciento cuatro sustancias llamadas “cannabinoides”. El THC es el principal cannabinoide responsable de los efectos, lo cual implica que, a mayor concentración de THC, mayor potencia psicoactiva. Por ese motivo, algunas formas de cannabis (como las resinas, las plantas modificadas para contener mucho THC y el cannabis sintético) “pegan” más en cantidades menores. Sin embargo, los científicos y los mismos usuarios de cannabis descubrieron que, si bien la cantidad de THC es determinante para quedar “colocado/puesto/fumado/loco”, también lo es el balance entre THC y otros cannabinoides, particularmente uno llamado “cannabidiol” (CBD). Otros compuestos cannabinoides relevantes son el cannabicromeno (CBC), el cannabidivarino (CBDV), el cannabigerol (CBG) y el cannabinol (CBN).

			El cannabidiol (CBD) no tiene efecto en sí mismo sobre los receptores cannabinoides, pero tiene la capacidad de cubrirlos, evitando que el THC interactúe con ellos. De esta manera, se postula que el CBD tendría un efecto protector/modulador. 

			El estado alterado de conciencia producto del consumo de marihuana se debe a que existe en el cerebro un grupo de neuronas que sintetiza y utiliza regularmente sustancias similares a las presentes en el cannabis: el sistema endocannabinoide.

			Que el sistema endocannabinoide sea propio y “natural” no quiere decir que se trate de un regalo de la Naturaleza y que debemos consumir cannabis para alimentarlo y mimarlo. Tal como se comentó en el capítulo “Evolución de las sustancias psicoactivas en la Naturaleza”, la evolución no tiene dirección ni propósito, y creer que la marihuana fue puesta ahí para que la fumemos es una visión sesgada y miope, además de sencillamente incorrecta. Justamente, se denomina “sistema endocannabinoide” porque no necesita ninguna sustancia externa para funcionar y tiene sus propios cannabinoides, como la anandamida.

			Este conjunto de neuronas está esparcido por muchas regiones del cerebro e involucra a aquellas que son responsables de regular el movimiento, la memoria a corto plazo, la toma de decisiones, el hambre, el estado de ánimo y el sueño, lo que explica varios de los efectos agudos de la marihuana: relajación o euforia, torpeza en los movimientos, incremento de la sensibilidad y la creatividad, empatía, aumento del apetito y el deseo sexual, alteración de la memoria a corto plazo y de la percepción del tiempo y el espacio, así como tendencia a la introspección. Sin embargo, estos efectos varían de acuerdo con la edad, la dosis, la frecuencia de uso y, sobre todo, el contexto.

			Al ser una sustancia que distorsiona la manera en la que pensamos y nos comportamos, el consumo de marihuana duplica las probabilidades de sufrir un choque de tránsito. (Hall, 2015)

			En algunas ocasiones, el cannabis puede producir sensaciones un poco desagradables, aunque raramente catastróficas (no se ha registrado ningún caso de muerte por sobredosis) (Hall, 2015). Los efectos no deseados más frecuentes pueden ser aumento del ritmo cardíaco, cansancio, paranoia, ansiedad, depresión e irritabilidad, además de voraces asaltos a heladeras. Pero cuando se lo consume en gran cantidad y en poco tiempo, puede producir efectos todavía más antipáticos, como vómitos y hasta pérdida del conocimiento por una caída de la presión arterial.

			Loco un poco

			Quien diga saber mucho sobre las consecuencias del uso de marihuana a largo plazo está mintiendo, básicamente porque se sabe poco. Para empezar, a pesar de que al día de hoy existen más de sesenta revisiones sistemáticas y metaanálisis −el eslabón más alto de la cadena alimenticia para la evidencia científica− que discuten la seguridad y los efectos tóxicos del consumo de marihuana, el consenso general es mixto e inconcluso. Lo más probable es que la incertidumbre no sea producto de la falta de investigación, sino de las diferencias en cómo se planifican y se llevan a cabo los estudios y, por supuesto, de cómo se interpretan los resultados.

			Si comparamos la marihuana directamente con el alcohol, vamos a encontrar que, en prácticamente todos los aspectos, el alcohol es más peligroso: es mucho más tóxico, mucho más adictivo, tiene −hasta donde se sabe− muchísimas más enfermedades asociadas y sus consecuencias sociales son peores.2 Pero que saltar del séptimo piso haga más daño que saltar del tercero no quiere decir que tirarte desde el tercero no vaya a regalarte un par de fracturas. 

			Si bien en los últimos años han aparecido varias investigaciones que sugieren o demuestran los potenciales beneficios medicinales de los cannabinoides (THC y CBD, principalmente) −por ejemplo, en el tratamiento del dolor crónico, la espasticidad en esclerosis múltiple y algunos efectos adversos de la quimioterapia−,3 no existen grandes razones para pensar que, si uno anda vivito y coleando, fumarse un porro vaya a hacerle bien. Por supuesto que los estados de euforia, relajación y los cambios en la percepción para algunos pueden resultar beneficiosos en ciertas ocasiones, pero ahora también sabemos que la exploración de ese matiz cognitivo no es gratis, sobre todo en los adolescentes.

			A la hora de evaluar la seguridad y toxicidad del cannabis, debemos evitar el simplismo y comprender el complejo entramado de factores involucrados. Por empezar, el balance entre la cantidad de THC y CBD (y, por lo tanto, la potencia) en la planta cambia de acuerdo con las condiciones en las cuales se cultivó y la variedad de la que se trate. Los estudios sugieren que el promedio en la concentración de THC aumentó con el paso del tiempo a medida que creció el número de cultivadores “indoors” y se comenzaron a modificar las plantas para que tengan más THC y menos CBD. Sin embargo, estos cambios son responsabilidad de las variedades de alta potencia (“sin semilla” o “autoflorecientes”) y de las resinas, mientras que la concentración de THC de la marihuana convencional se ha mantenido relativamente estable en las últimas dos décadas (ElSohly y otros, 2016).
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			Basado en (ElSohly y otros, 2016).

			La forma en la cual se encuentran los cannabinoides (en las flores del cannabis, “prensado”, hashish, aceite, resinas o sintéticos) y la manera en la cual se consumen (comestibles, fumados o vaporizados) son otros factores a tener en cuenta. Por ejemplo, al fumarse en pipa, bong o en cigarro (más conocido como “porro” en Argentina), la combustión generada por el fuego libera sustancias que son nocivas para el tracto respiratorio, lo cual puede generar inflamación, tos, bronquitis y cáncer de pulmón si este hábito se mantiene a lo largo de muchos años. Aunque la evidencia indica que esta última relación no es tan clara (la probabilidad de tener cáncer de pulmón por fumar marihuana es muy baja), la vaporización del cannabis reduce la liberación de estos compuestos irritantes y podría disminuir los riesgos asociados. 

			Fumar o vaporizar el cannabis produce efectos casi inmediatos, con un pico a los quince minutos y una reducción de los efectos a la hora, desapareciendo casi por completo a las tres horas. De forma comestible puede demorar cerca de una hora en “pegar” y los efectos pueden extenderse hasta cinco horas.

			La cosa se pone más complicada cuando se consume cannabis junto con tabaco, tanto en cigarrillo como vaporizado, dado que el agregado de nicotina a la ecuación puede ser un camino de ida hacia una costosa y dañina adicción a la nicotina (Badiani y otros, 2015).4 El cannabis también puede ser cocinado, siendo los brownies el ejemplo clásico de consumo por vía oral. A pesar del aspecto positivo de evitar los riesgos hacia las vías respiratorias, la absorción del THC por vía digestiva es muy variable y puede demorar mucho tiempo en hacer efecto, siendo el principal riesgo de esta vía de consumo la dificultad para juzgar cuánto ingerir.

			Al igual que en todas las sustancias, otro tema a tener en cuenta a la hora de analizar los daños a la salud es la cantidad y frecuencia de uso. La mayoría de los daños graves que pueden aparecer suelen ocurrir en aquellos individuos que consumen grandes cantidades todos o casi todos los días y no en aquellos que lo hacen ocasionalmente (Hall, 2015). De todas maneras, y al igual que con todas las sustancias psicoactivas, no existe el consumo libre de riesgo. 

			Como se mencionó anteriormente, el consumo de cannabis puede aumentar la presión arterial y la frecuencia cardíaca, y algunas personas pueden llegar a sentir sus propios latidos de una forma desagradable (palpitaciones). Esto es insignificante para la mayor parte de los individuos, pero al igual que con el sexo y el ejercicio intenso, el consumo de cannabis en personas con problemas cardiovasculares podría aumentar el riesgo de sufrir un infarto de corazón o un accidente cerebro-vascular, por lo que se les recomienda evitarlo (Ibídem). Paradójicamente, los efectos cardiovasculares a largo plazo consisten en la reducción de la frecuencia de los latidos del corazón y la presión arterial a causa del desarrollo de tolerancia a la sustancia.

			Puede resultar evidente, pero es pertinente aclarar que consumir cannabis durante el embarazo, en cualquiera de sus formas, puede ser perjudicial para la salud del feto.

			Los efectos inmediatos sobre la cognición (como no acordarse de lo que se iba a decir o de lo que se estaba buscando) desaparecen cuando la droga se elimina del organismo. En cambio, las investigaciones que han intentado estudiar los impactos a largo plazo encontraron pruebas limitadas y confusas sobre la persistencia de déficits neuropsicológicos entre los usuarios de cannabis, particularmente en aquellos que iniciaron el consumo en la edad adulta. Sí podemos asegurar que los daños cognitivos a largo plazo se incrementan con el inicio temprano (en la adolescencia) y de manera proporcional a la frecuencia de uso y la cantidad consumida.

			Tal como se menciona en el capítulo “Cerebro adolescente”, durante la adolescencia el cerebro se encuentra en un período crítico de desarrollo. El consumo de THC en esa época puede interferir en la maduración del sistema endocannabinoide y otros más, y desviar la dirección del desarrollo hacia caminos poco felices. Los estudios muestran sistemáticamente que el cerebro de los adolescentes que fuman marihuana de manera más o menos frecuente (un par de porros por semana), comparado con el de los que no fuman, suele presentar anomalías en algunas regiones de la corteza cerebral y en las zonas relacionadas con los mecanismos de recompensa (principalmente el núcleo accumbens y la amígdala), y estas diferencias se profundizan en los individuos que fuman más. Por eso, el consumo de cannabis durante la adolescencia está asociado a déficits cognitivos como deterioro de la memoria, la atención y el aprendizaje verbal, así como al fracaso escolar, bajo desempeño en la adultez e insatisfacción en la vida (Volkow y otros, 2016). Sin embargo, con respecto a estos últimos, es difícil separar las variables socioeconómicas y establecer una causalidad.

			El consumo de marihuana durante la adolescencia no es una buena idea —y cuando decimos que no es una buena idea, nos referimos a que es una pésima idea—, sobre todo si se hace de manera frecuente.

			En este sentido, algo que debería preocuparnos a todos −en especial a los agentes que diseñan las políticas de drogas y de educación sobre drogas− es el fenómeno de cómo la marihuana pasó de ser un tabú subversivo a ser algo percibido como cool, especialmente entre los más jóvenes. Esto es grave no porque lo digan los adultos atávicos mala onda, sino porque así lo demuestran las investigaciones. El informe “Análisis del consumo de marihuana en población escolar”, publicado en 2016 por el Observatorio Argentino de Drogas (OAD), refleja que el 16% de los adolescentes de escuela secundaria consumió marihuana alguna vez en su vida, de los cuales el 79% continuó haciéndolo de manera ocasional o frecuente.
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			 Basado en (OAD, 2016).

			¿La marihuana es adictiva?

			Algunas personas piensan que la marihuana, por ser una planta y algo “natural”, no puede producir adicción. Sin embargo, hay una buena pila de evidencia que nos sugiere que la adicción al cannabis es algo absolutamente posible.

			Se estima que el 9% de los usuarios que se iniciaron en el consumo tendrán algún problema de dependencia con la marihuana a lo largo de su vida, aunque es pertinente contextualizarlo y mencionar que este es un riesgo mucho menor que el asociado al consumo de alcohol o tabaco (Hall, 2015). El riesgo de entrar en un consumo adictivo de marihuana se reduce al 2% luego de un año de consumo ocasional y aumenta al 6% después de diez años en la misma modalidad. Pero si el consumo es diario y varias veces al día, el riesgo aumenta a un 50%.
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			Basado en (Werb y otros, 2015).

			En la dependencia al cannabis, al igual que en otras sustancias, se encuentran involucrados el sistema de recompensa del cerebro y la dopamina, y se manifiesta con el deseo compulsivo de consumir, así como la inversión de gran parte del tiempo y otros recursos en la búsqueda de la droga y en recuperarse de sus efectos. Incluso se puede observar la aparición de un síndrome de abstinencia caracterizado por irritabilidad, ansiedad, cambios de humor, dificultad para dormir, reducción del apetito, inquietud y diversas molestias físicas, que en términos generales suele alcanzar un máximo a la primera semana de haber discontinuado el consumo y tiene una duración de hasta dos semanas. De todas maneras, recordemos que la adicción es un fenómeno complejo donde interactúan múltiples factores y no sólo la sustancia en sí.5

			El riesgo de adicción se duplica cuando el consumo arranca en la adolescencia (17%), pero disminuye a medida que aumenta la edad de inicio de consumo y es raro que una persona desarrolle una adicción si su relación con la sustancia comienza luego de los 25 años.

			¿La marihuana produce psicosis y esquizofrenia?

			Una de las preocupaciones más grandes de la comunidad médica y política acerca de la marihuana es la probabilidad de que desencadene en los jóvenes alguna enfermedad mental grave e irreversible. La realidad es que existen elementos para justificar esta inquietud, aunque también una gran exageración. Para ponerlo en perspectiva, la mayoría de las personas que consumen cannabis tienen más probabilidades de desarrollar una adicción que una enfermedad mental grave como la esquizofrenia. Sin embargo, para aquellos que tienen algún familiar directo con esa condición, el riesgo de que el cannabis desencadene un episodio de psicosis es mayor que en el resto de la población. 

			Alguien con psicosis puede experimentar paranoia (pensar que otras personas o cosas le quieren hacer daño), ideas delirantes (creer que tienen una misión o poderes especiales) y alucinaciones (escuchar voces o ver cosas que no están o no existen). La esquizofrenia se caracteriza por la persistencia de estos síntomas.

			El consumo de cannabis está asociado a la psicosis y la esquizofrenia de una manera compleja, contradictoria y todavía no del todo clara, por lo que no podemos decir mucho al respecto, o al menos nada terminantemente concluyente. Al igual que con el cáncer o cualquier otra enfermedad con un componente biológico, el riesgo de padecer psicosis o esquizofrenia se construye desde los cimientos genéticos y las experiencias que tienen lugar en nuestras vidas. Dentro de estos tantos factores que pueden empujar un episodio psicótico se encuentran la desigualdad socioeconómica, eventos estresantes, vivir en una gran ciudad e incluso tener un bebé, entre otros potenciales desencadenantes. Con el paso del tiempo, fue quedando claro que el THC del cannabis debía agregarse a esta lista. Los estudios muestran que el uso de cannabis de alta potencia, sobre todo durante la adolescencia, parece empujar a las personas vulnerables hacia el desarrollo de psicosis, a empeorar la condición en aquellos que viven con ella y a dificultar la recuperación (Volkow y otros, 2016).

			La psicosis y la esquizofrenia no deben confundirse con la llamada “psicosis transitoria” que puede experimentar alguien en un estado de intoxicación con cannabis, un cuadro caracterizado por ansiedad y paranoia (el famoso “mal viaje” o “me pegó mal”). Estas sensaciones desaparecen cuando cede el efecto de la sustancia. Pero si la paranoia o las ideas delirantes persisten aun estando sobrio, es importante acudir a un especialista.

			Cabe aclarar que, en este sentido, el cannabis no representa por sí solo un riesgo, a menos que esté asociado a una predisposición genética en un momento determinado de la vida (Proal y otros, 2014). Además, la psicosis está claramente asociada a un consumo intenso de variedades de cannabis de alta potencia con gran cantidad de THC, pero con poco o nada de CBD. De hecho, el cannabis con alto contenido de CBD parece reducir el riesgo de psicosis y existen estudios que señalan un potencial terapéutico para esta condición (Iseger y Bossong, 2015). En síntesis, si bien la evidencia científica apoya la asociación entre consumo de cannabis y psicosis, no se ha establecido hasta el momento una relación causal.

			Un tema importante a tener en cuenta es que el consumo de marihuana suele ayudar a las personas con psicosis y esquizofrenia a aliviar sus síntomas (probablemente por las propiedades ansiolíticas y antipsicóticas del CBD). A estos individuos y particularmente a los jóvenes se les debería informar que el consumo de marihuana a largo plazo tiende a empeorar su condición y deberían ser alentados a abandonar el consumo (debido al THC) (Foti y otros, 2010). Sin embargo, siempre se debe tener el tacto de no caer en la estigmatización de decirles que su decisión de fumar marihuana los llevó a desarrollar su condición; eso es una cruel y poco rigurosa culpabilización.

			El necio

			Sabemos que la marihuana hace daño a los consumidores. Entonces, ¿está bien que su consumo sea ilegal? Esta es una pregunta difícil de responder y cuya respuesta requiere de un análisis complejo y completo de múltiples factores, así como de una reflexión sobre lo que significa “daño al usuario y la sociedad”.6

			El efecto del consumo de cannabis sobre los adolescentes es un problema real y preocupante que debe ser abordado de manera urgente, tanto por el incremento en el riesgo de desarrollar una dependencia como de gatillar el inicio de una enfermedad mental grave en un individuo con predisposición genética, con todas las consecuencias que ambas condiciones traen aparejadas (alteraciones neuropsicológicas, impacto en el aprendizaje y en las oportunidades laborales, calidad de vida, etc.). Asimismo, el consumo intenso de marihuana en adultos −todos los días, varias veces al día (particularmente con variedades de alta potencia)−, también es algo que nos debe preocupar.

			Pero, si comparamos el impacto de la marihuana con el de sustancias también problemáticas pero legales −como el alcohol o el tabaco−, vamos a encontrarnos con un escenario repleto de hipocresía, falta de coherencia y/o negligencia. Por ejemplo, en términos generales y en comparación con la marihuana, los expertos consideran que el alcohol es dos veces más dañino para los usuarios y unas cinco veces más para la sociedad (Weissenborn y Nutt, 2012).7 

			Por otro lado, si el argumento de la salud mental es el que inclina la balanza, una reciente revisión sistemática identificó el tabaquismo como un factor de riesgo para el desarrollo de psicosis (Gurillo y otros, 2015). Además, es bien sabido que la prevalencia de consumo de cigarrillos es hasta cuatro veces mayor en la población con esquizofrenia que en la población general, lo cual está asociado a un aumento de la tasa de mortalidad, un mayor riesgo de contraer una enfermedad cardiovascular, una menor efectividad del tratamiento y mayores dificultades financieras por gastar dinero en cigarrillos. ¿Entonces?

			Si salimos de la esfera biológica y nos introducimos en el mundo psicosocial, no podemos ignorar el tremendo impacto que implica ser arrestado y procesado judicialmente por poseer cannabis para consumo personal, ya sea en forma de cigarros o de algunas plantas en el patio o el balcón del departamento. Las terribles consecuencias de ser sometido a un proceso legal por tener un par de plantas de marihuana no pueden aportar nada positivo al futuro personal, laboral y social de ninguna persona, al punto que, claramente, ese proceso puede ser mucho más negativo para el usuario y para la sociedad que cualquier consecuencia del uso de la sustancia en sí mismo, lo que presenta una situación actual ubicada de lleno en el campo de lo absurdo (más tirando a cínico y funesto). En este sentido, cabe aclarar que el número de arrestos y casos judiciales asociados al cannabis se ha reducido notablemente en los lugares en los que el cannabis se despenalizó, así como también disminuyeron los recursos del Estado invertidos en estos operativos. Los expertos están bastante de acuerdo sobre la necesidad de dar el primer paso hacia la descriminalización del consumidor. Pero la tendencia indica, además, que la regulación del comercio de la marihuana es algo que deberemos enfrentar tarde o temprano si queremos desplazar al narcotráfico de la vida cotidiana del consumidor y, en definitiva, de la sociedad en general.8 

			No obstante, la construcción de políticas públicas que sigan esta dirección debe contemplar medidas de protección de las poblaciones vulnerables (como los adolescentes). Tal como menciona la última declaración de la Academia Americana de Pediatría, es necesario considerar con mucha seriedad algunas cuestiones, como prohibir la publicidad y regular fuertemente el comercio para asegurar que los adolescentes y niños no accedan a la sustancia. Esto puede abordarse, por ejemplo, estableciendo una edad mínima de 21 años para comprar o cultivar (edad elegida no por capricho o inercia cultural, sino porque es el tiempo aproximado en el que el cerebro ha finalizado su desarrollo) y con penalidades a aquellos que les vendan a los menores (Ammerman y otros, 2015). Otras recomendaciones consisten en que los paquetes donde se encuentran los productos cannábicos sean −como en varios medicamentos− a prueba de niños para evitar intoxicaciones accidentales, así como también elaborar campañas de educación orientadas a prevenir el inicio temprano del consumo, lo que incluye educar a los adultos para que no fumen delante de los más pequeños.

			Entonces, ¿el cannabis hace mal? Sí, sin dudas. Pero ojo, también son peligrosos el sol al mediodía, los ruidos intensos, el estrés y las frituras. La evidencia científica y el análisis de los expertos apunta a que podamos movernos hacia una política de drogas más balanceada que contemple todos los daños físicos, psicológicos y sociales del uso del cannabis, pero que al mismo tiempo contemple las libertades individuales de las personas e intente garantizar su salud y calidad de vida por sobre todas las cosas. Para eso, la política y la legislación deben, indefectiblemente, sacudirse las pulgas y desinfectarse de los argumentos históricos, sociales, políticos, morales y mediáticos que contaminan el debate.

			
			
					1	Carl Nilsson Linnæu es también conocido como “el padre de la taxonomía”, ya que todavía se utiliza (aunque con muchos cambios) su sistema para nombrar, ordenar y clasificar los organismos vivos.

				
			
					2	Ver capítulo 2.1 “Alcohol”. 

				
			
					3	Ver capítulo 4.2 “Potencial medicinal del cannabis”. 

				
			
					4	Ver capítulo 2.2 “Tabaco y nicotina”.

				
			
					5	Ver capítulo 1.3 “Bases neurofisiológicas de la adicción”.

				
			
					6	Ver capítulo 3.2 “¿Cómo medimos los daños causados por las drogas?”.

				
			
					7	Si bien esta estimación se basa en la actual legislación, una buena manera de analizar el potencial impacto a la salud en una circunstancia donde ambas sustancias tengan el mismo estatus legal es comparando el número de ingresos hospitalarios por año y la relación entre dosis efectiva y dosis letal. En Inglaterra, los ingresos hospitalarios causados por el alcohol superan por unas 1000 veces a los generados por el consumo de cannabis, mientras que la relación entre dosis efectiva y dosis letal es de aproximadamente 10 en el alcohol y más de 1000 en la marihuana (se denomina “dosis letal” a la dosis necesaria para provocar la muerte de un determinado porcentaje de individuos de una población y “dosis efectiva” a la cantidad de sustancia necesaria para producir un efecto psicoactivo).

				
			
					8	Ver capítulo 3.1 “Crítica al paradigma prohibicionista”.
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			Después del alcohol y los medicamentos, la cocaína es la sustancia psicoactiva que causa mayor demanda por urgencias en los centros asistenciales de Argentina. Se trata de un alcaloide que se extrae de la planta de coca (Erythroxylum coca), un arbusto originario de la región andina de América del Sur que se cultiva desde hace milenios. Cuando el conquistador español Francisco Pizarro se encontró con el Imperio Inca en 1530, descubrió que las hojas de coca eran un componente crucial de la estructura social, los rituales religiosos y la economía, ya que era utilizada en ofrendas, ceremonias de iniciación y fúnebres, sacrificios, tributos y como obsequio. Una prueba de ello son las momias de dos mil años de antigüedad descubiertas en Nazca (Perú), que tenían pequeñas bolsas con hojas de coca en su interior.

			Las propiedades estimulantes y depresoras del apetito de la coca llamaron la atención de los europeos, quienes intentaron aislar el principio activo durante muchos años, aunque sin éxito, debido a que durante los largos viajes en barco las hojas se descomponían y la rudimentaria tecnología química de la época no era capaz de protegerlas. Fue recién a mediados del siglo XIX que se pudo extraer y concentrar la cocaína de las hojas, y a partir de ese entonces su consumo se extendió. Uno de los factores de la gran expansión de tal fenómeno fue el hallazgo de que la cocaína poseía propiedades anestésicas. Uno de los experimentos más bizarros al respecto fue el realizado por Karl Koller (amigo de Sigmund Freud), quien se aplicó una solución de cocaína en el ojo y se lo pinchó con alfileres (este descubrimiento permitió la incursión en la cirugía oftalmológica y odontológica). Fue el mismo Freud quien, unos años más tarde, se convertiría en uno de los personajes más populares dentro de la historia de la sustancia, motivo por el que tuvo que operarse la nariz dos veces.1 En 1884, Freud publicó el documento “Uber Coca”, en el que describía los efectos de la cocaína que él mismo había experimentado. Destacaba que le producía euforia y cada vez más atención y capacidad de trabajar largas horas sin fatigarse. Con base en sus observaciones, Freud creía que la dependencia a la morfina, la depresión, la ansiedad y el asma podían tratarse con cocaína.

			Más o menos en esa misma época, el químico ítalo-francés Angelo Mariani desarrolló una bebida a base de vino y extracto de hojas de coca que denominó “Vin Mariani”. Su consumo era muy común en la alta sociedad y el mundo artístico. El papa León XIII, la reina Victoria y Alejandro Dumas fueron algunas de las celebridades que consumieron la bebida. Fue quizás esto lo que, años después, motivó a John Stith Pemberton a ponerle un poquito de cocaína a la receta original de Coca-Cola, lo que convirtió a esta bebida en una de las favoritas debido a su propiedad energizante y no embriagante. 

			La cocaína era tan popular que fue incluida dentro de un gran número de productos farmacéuticos y de consumo cotidiano como cigarrillos, medicamentos para el dolor de muelas y hasta productos para embellecer el pelo. Los médicos y laboratorios la recomendaban como un “buen alimento para los nervios”, para combatir el consumo problemático del alcohol y opioides, e incluso para conceder “vitalidad y hermosura a las damas”. Pero nada supera la campaña orquestada por Merck, Parke Davis y otros fabricantes: “No pierda tiempo, sea feliz. Si se siente pesimista, abatido, solicite cocaína”. Sin embargo, por la década de 1890 ya existían numerosos informes médicos que hablaban acerca de sus efectos tóxicos y su capacidad para producir dependencia en los consumidores (Gootenberg, 2006).

			El acuerdo firmado en La Haya en 1912 sentó las bases para que, en 1914, se aprobara en Estados Unidos la Ley de Impuestos sobre Narcóticos de Harrison.2 Esta ley regularía la producción y distribución del opio y la cocaína, y fue seguida por una serie de leyes que hicieron ilegal el consumo de esta sustancia. A pesar de ello y de la declaración de la “guerra contra las drogas”, jamás se ha logrado impedir que el proceso de producción, venta y consumo disminuya, sino todo lo contrario: se estigmatiza y criminaliza a los usuarios. 

			Hacia el polvo vamos

			Según el Informe Mundial de Drogas de las Naciones Unidas de 2016, América Latina concentra la totalidad de la producción global de hojas de coca, pasta base de cocaína y clorhidrato de cocaína (ONUDD, 2016). La superficie destinada al cultivo de hojas de coca es de unas 132.000 hectáreas, repartidas entre Colombia (52%), Perú (32%) y Bolivia (15%), mientras que la producción anual de cocaína pura en el mundo oscila entre unas 700 y 900 toneladas. 

			Resulta evidente la relación entre el desarrollo económico y el cultivo ilícito de hojas de coca para la producción de cocaína. Es que en las zonas rurales, algunos problemas socioeconómicos como la pobreza y la falta de medios de vida sostenibles son factores de riesgo importantes que llevan a los agricultores a dedicarse a esos cultivos.
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			Evolución de la superficie cultivada con hojas de coca desde 1994 hasta el 2014 en los tres países sudamericanos en los que se produce casi la totalidad de la coca del mundo. Basado en (ONUDD, 2016).

			El volumen total del mercado de la cocaína es algo difícil de estimar debido a que el producto sufre adulteraciones a lo largo de toda la cadena con el objetivo de aumentar la rentabilidad del negocio. Según la ONU, se producen a nivel mundial unas 800 toneladas de cocaína pura, de las cuales se incauta “solamente” unas 655 toneladas, que en su mayoría ya ha sido adulterada (Ibídem). 

			Norteamérica ha sido el mercado de cocaína más importante del mundo por muchísimos años y Colombia ha sido históricamente su principal proveedor (90% del total). Pese a las políticas antidrogas ejecutadas por Estados Unidos, las bandas criminales han logrado evadir los controles mediante una planificación estratégica de la distribución. Las rutas que sigue la cocaína desde su producción en Sudamérica hasta las manos de los consumidores en Norteamérica son varias, siendo las dos principales el “corredor Centroamérica-México” −la cocaína llega a través de la costa del Caribe y la costa del Pacífico− y la “vía Caribe”, donde la cocaína llega a Estados Unidos directamente, previo paso por las islas de la región del Caribe, principalmente República Dominicana y Puerto Rico.
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			Estas rutas no son trazados definitivos. El mapa está construido sobre los datos de las incautaciones oficiales en las rutas de tráfico, así como en las respuestas de los países a los cuestionarios para los informes anuales.

			Después de Estados Unidos, Europa es la segunda región con mayor consumo de clorhidrato de cocaína del mundo. Esto no debe extrañarnos ya que, si bien la cocaína como sustancia psicoactiva está distribuida en todas las clases sociales, el consumidor de clorhidrato de cocaína suele pertenecer a la clase socioeconómica media-alta y alta, mientras que la presencia de cocaína en la clase baja se encuentra más frecuentemente en forma de paco y crack.3

			Celeste y blanca

			El primer caso de comercio y consumo registrado de cocaína en Argentina se remonta a principios del siglo XX, más precisamente a 1918, cuando Hipólito Yrigoyen gobernaba el país y Buenos Aires recibía miles de extranjeros. No fue coincidencia. En un escrito de la época, la Policía Federal señalaba que “la cocaína tiene como materia prima un vegetal propio de América, pero el producto proviene de París”. 

			El “avasallante fenómeno del consumo de cocaína”, según la Policía, urgía a las autoridades a tomar medidas. Así, en 1921 se sumó al Código Penal la primera sanción, en el artículo 204, sobre la base de la doctrina del “suministro infiel de medicamentos”. Esta primera legislación castigaba a los médicos que recetaran medicamentos sin mencionarle al paciente la potencial peligrosidad de su consumo (como puede ser prescribir opiáceos sin advertir al paciente la posibilidad de que se desarrolle adicción). Era el espíritu de la Ley Harrison, que exigía la “buena fe” del médico para recetar. La modificación del artículo 204 en 1924 extendió la pena a los que expendieran productos farmacéuticos sin receta y a quienes vendieran sin estar autorizados y, a partir de 1926, a los que tuvieran en su poder las drogas y no pudieran justificar la razón legítima de su tenencia. 

			En 1937 –y desde una posición llamativa y bastante avanzada para la época–, la Policía reclamó que se brindara asistencia adecuada en los hospitales para los consumidores repentinamente privados de la droga al ser capturados sus proveedores. Argentina vivía el mismo conflicto que Estados Unidos, caminando en la delgada línea entre la aplicación de la prohibición y el criterio ligero de los médicos y farmacéuticos de recetar sin advertir y no hacerse cargo de las consecuencias. Nadie quería ocuparse de la atención de los consumidores de drogas (Pasquini y De Miguel, 1995), una asignatura aún pendiente en tiempos actuales y a contracara de lo aconsejado por el Informe 2016 del Comité de Expertos de Naciones Unidas, con un enfoque centrado en la Salud Pública.4

			Un cuarto de siglo después, en 1963, Argentina suscribió la Convención de Ginebra sobre el Control de Estupefacientes (1961), aunque sin promulgar ninguna ley que la reglamentara. Fue la dictadura del general Juan Carlos Onganía la que impulsó un cambio sustancial. El suministro irregular de medicamentos, que antes era el tema central de la prohibición, quedó reducido a un solo punto: se estableció una pena de uno a cuatro años de prisión a quien recetara dosis de estupefacientes por encima de lo terapéutico o tuviera alcaloides sin autorización médica. Inesperadamente, un párrafo crucial castigaba al que, sin estar autorizado, tuviera en su poder sustancias (o materias primas destinadas a su preparación) en cantidades que excedieran las destinadas a uso personal. Así, el dictador Onganía legalizó la tenencia de estupefacientes para uso personal (aunque, con razón, más lo recordemos por haber ordenado golpear a estudiantes y docentes en la Noche de los Bastones Largos en 1966). El comentario afilado de la época era que “algún liberal había asesorado al general para elaborar el decreto” (Ibídem).

			Ya en la década del ‘80, los carteles colombianos se trasladaron al cono sur. Santa Cruz de la Sierra (Bolivia) ya no era un mero proveedor de pasta base para los traficantes de Medellín; se había convertido en una fábrica de cocaína para el mundo. Aprovechando el desarrollo de la industria química de Argentina, se compraban legalmente químicos −como la acetona y el éter− que luego eran desviados para abastecer el negocio hacia los laboratorios en las fronteras. Por este motivo, en 1988 Argentina firmó la Convención de Viena, que establecía la necesidad de registrar y controlar el movimiento de los químicos utilizados en la fabricación de drogas. Sin embargo, la crisis de la industria petroquímica generó un incentivo para que las sustancias necesarias para la síntesis de cocaína se siguieran fabricando. Esta situación y la instalación de los carteles en Argentina en la década del ‘90 explica el ascenso en el consumo de cocaína en el país. Aunque, como se comentó anteriormente, el aumento de la desigualdad y el desempleo, así como la cercanía a las rutas de tráfico, contribuyeron al desarrollo del fenómeno.

			La problemática de las adicciones no reside simplemente en el consumo de una determinada sustancia, sino en el vínculo que una persona sostiene con ella en una sociedad y un momento histórico determinado.

			En los últimos años, Argentina pasó de ser un país de tránsito a uno de fabricación y consumo, posicionándose como uno de los países con más consumidores de cocaína por persona en el mundo. Según la Secretaría de Programación para la Prevención de la Drogadicción y Lucha contra el Narcotráfico (SEDRONAR), entre los años 2000 y 2006 se descubrieron en todo el país unas ochenta “cocinas”, mientras que en 2013 la cifra llegó a doscientos cincuenta. Es decir, en Argentina ya no hablamos sólo de la transformación de la hoja de coca en pasta base, sino del procesamiento de la pasta base para obtener clorhidrato de cocaína listo para el consumo. 

			Las cocaínas

			No existe un solo tipo de cocaína sino que esta se produce de varias maneras y para diferentes formas de consumo, teniendo cada una de ellas sus riesgos particulares. La forma más conocida del uso de la sustancia probablemente sea el polvo blanco que se “esnifa” por la nariz o se inyecta por las venas, llamado “clorhidrato de cocaína”. Este se produce mediante una serie de pasos que involucran muchas sustancias químicas con la finalidad de separar el principio activo deseado del resto de la hoja de coca: primero se prepara −a partir de las hojas− la pasta de coca, luego la base de cocaína y, finalmente, el clorhidrato de cocaína. Por lo general, los cultivadores pueden comercializar la hoja de coca o procesarla hasta pasta de coca o base de cocaína, pero el último paso −la transformación de base de coca en clorhidrato de cocaína− es realizado por laboratorios clandestinos y no por los cultivadores. 

			Después de su procesamiento, el clorhidrato de cocaína se adultera con el fin de obtener un mayor volumen y hacer más rentable el negocio. Si bien algunos de los compuestos utilizados para la adulteración son menos nocivos que la cocaína en sí (como el almidón de maíz), otros son realmente peligrosos para la salud, como el levamisol (un antiparasitario para animales) o las anfetaminas (Lapachinske y otros, 2015). La adulteración de la cocaína es tal que resulta prácticamente imposible encontrar cocaína pura en el mercado negro. En Estados Unidos, por ejemplo, la pureza del clorhidrato de cocaína se ha mantenido relativamente estable en las últimas dos décadas, con un promedio de 50-60% de pureza. En el mercado europeo, entre los años 2008 y 2013, se estimó que la pureza del clorhidrato de cocaína fluctuaba en un rango de 40 a 60%. En cambio, a nivel local, por ejemplo en la ciudad de Córdoba, sólo el 8-12% del volumen del polvo vendido es realmente clorhidrato de cocaína, algo que podría explicar por qué el precio de la droga se ha mantenido relativamente estable.
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			 Con algunas excepciones y a pesar de las crecientes inversiones y esfuerzos para complicar el abastecimiento global de drogas, desde 1990 los precios de las drogas ilegales en general han bajado o se han mantenido relativamente estables, mientras que la calidad de la droga ha mejorado. Estos datos sugieren que están fallando los esfuerzos por controlar el mercado ilegal de drogas a nivel global a través de restricciones legales. (Werb y otros, 2013; Brunt y otros, 2016)

			Otra forma de consumo es el “crack”, un tipo de cocaína que combustiona mejor que el clorhidrato de cocaína y que, por lo tanto, se fuma. El crack se fabrica mediante el agregado de bicarbonatos al clorhidrato de cocaína, dando como resultado un compuesto amarillento con aspecto de sal que luego se compacta. Al fumarse, la cocaína contenida en el crack produce efectos más intensos y rápidos que cuando se esnifa por nariz, aunque también posee más riesgos asociados. Además, esta forma de consumo, al estar asociada a grupos sociales marginados y sumergidos en la pobreza, le otorga a esta población una mayor vulnerabilidad a las acciones neurotóxicas del crack.
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			El lobo de Wall Street

			Si hay algo que nos mostró Hollywood con sus películas de narcotraficantes, empresarios llenos de dinero y corredores de bolsa, son los rápidos efectos euforizantes y energizantes que genera la cocaína. Estos suelen ir acompañados de hiperactividad, extrema felicidad y lucidez mental, un gran flujo de ideas y un gran aumento de la autoestima y confianza en uno mismo. Los usuarios la describen como una sensación de poder hacer lo que quieran, aunque algunos pueden tener efectos displacenteros, como sentirse ansiosos o demasiado impulsivos. Esto sucede porque la cocaína ayuda a inundar de dopamina el cerebro, aunque también aumenta los niveles de los neurotransmisores noradrenalina y serotonina.

			Cuando alguien consume cocaína, la euforia producida se debe al aumento de la concentración de dopamina en los espacios sinápticos del núcleo accumbens. La cocaína tiene la capacidad de impedir la recaptación de este neurotransmisor por parte de la neurona que lo libera (pre-sináptica) y prolongar su efecto en la neurona que lo recibe (post-sináptica). Como resultado, la dopamina no puede degradarse como sucede normalmente y esto deviene en una sobreabundancia de este neurotransmisor, lo que explica los efectos de la droga y su potencial adictivo.5

			La sobreabundancia de dopamina, serotonina y noradrenalina debida a un consumo compulsivo de altas dosis puede desencadenar un estado de agitación psicomotriz en el que la persona puede no ser capaz de medir las consecuencias de sus actos, llegando a presentar comportamientos agresivos por ideas paranoides, crisis de pánico y hasta depresión, paradójicamente. A medida que los efectos de la cocaína cesan y el cerebro restablece su funcionamiento normal, se instala un estado de “bajón” anímico importante, que a veces empuja a los usuarios a volver a consumir para evitarlo.

			“Anhedonia” es el término apropiado para explicar esta caída anímica. Se trata de la incapacidad para sentir placer, un elemento característico del síndrome de abstinencia de todas las sustancias adictivas. 

			Como se mencionó al inicio de este capítulo, la cocaína es una de las drogas que produce más muertes e ingresos a la sala de emergencia, particularmente por dolor en el pecho. La mayoría de las personas que mueren por el consumo de esta sustancia son usuarios de larga data que utilizan grandes cantidades de esta droga, por lo que su organismo (particularmente el corazón) suele estar bastante deteriorado (Damin y Grau, 2015). Sin embargo, la cocaína puede dañar y hasta producir la muerte de una persona sana sin historia de consumo previo. El motivo es que la cocaína aumenta la presión arterial, la temperatura corporal, produce deshidratación y estrecha los vasos sanguíneos, por lo que grandes dosis pueden causar infartos de corazón, accidentes cerebrovasculares, falla orgánica, convulsiones y muerte. 

			Otro riesgo frecuentemente asociado al consumo de cocaína es el contagio de VIH/SIDA. Si bien no es muy claro el mecanismo por el que esto sucede, algunos estudios sugieren que la exposición continua a cocaína altera las funciones de los linfocitos CD4+, incrementando la probabilidad de infección con el virus. (Kim y otros, 2013)

			Un factor que aumenta el riesgo de daños y muerte es el consumo de alcohol junto con el de cocaína, ya que su interacción desprende un compuesto químico llamado “cocaetileno”, que tiene gran toxicidad para el corazón, potenciando así los efectos nocivos de la droga en ese órgano (McCance y otros, 1995). Por otro lado, el consumo de cocaína durante la adolescencia deja secuelas en varias funciones cerebrales, tales como la atención, la memoria, el aprendizaje y la impulsividad.

			Al inicio, el consumo de cocaína no parece repercutir en la salud ni en la vida social del individuo, dando lugar a una sensación de falsa seguridad. Si el uso de la sustancia persiste en el tiempo, dos fenómenos biológicos opuestos pueden llevar al usuario a consumir más: la sensibilización del circuito del placer durante los períodos de consumo esporádico (la misma dosis cada vez “pega más”) y la tolerancia que desarrolla el cerebro a los efectos de la cocaína luego del consumo prolongado (cada vez se necesita una dosis mayor para alcanzar el efecto placentero inicial).

			Jugada peligrosa

			La cocaína es una sustancia potencialmente adictiva en cualquiera de sus formas, siendo la inyectable y la fumable (crack y paco) las más adictivas debido al corto tiempo que demora en llegar al cerebro mediante estas vías. Mientras la mayoría de las personas que han probado la cocaína lo han hecho de manera experimental u ocasional, un pequeño grupo se volverá adicto y cerca del 20% de quienes la consumen regularmente tendrá problemas de dependencia en algún momento de su vida (en comparación con las sesenta y siete de cada cien que consumen nicotina y las veintitrés de cada cien que consumen alcohol).

			Al igual que los animales de laboratorio, los humanos disfrutan intensamente del consumo de cocaína y frecuentemente quieren repetir la experiencia. Este fenómeno es similar al que ocurre con otras sustancias con potencial adictivo y se debe a la estimulación intensa que produce esta droga sobre el sistema de recompensa del cerebro, generando placer. El deseo de consumo y la dependencia pueden llegar a ser tan intensos que algunas personas son capaces de obviar los riesgos a la salud y, en algunos casos problemáticos, este deseo puede incluso llevar al usuario a cometer delitos para conseguir el dinero que le permita sostener el hábito.

			El desencadenamiento de la conducta compulsiva de búsqueda de la sustancia se debe a que ambos estímulos (droga y estrés) generan una alteración del equilibrio del neurotransmisor glutamato en el sistema de recompensa del cerebro.

			Tal como se mencionó en el capítulo “Bases neurofisiológicas de la adicción”, el estrés y los estímulos asociados al consumo de la sustancia pueden disparar la búsqueda de la droga de manera incontrolable y repetitiva, de igual manera que pequeñas dosis generan un recordatorio de los efectos que el individuo experimentó previamente. Además, las neurociencias han demostrado que muchos de los cambios cerebrales inducidos por el consumo de cocaína son epigenéticos (es decir, pueden dejar “marcas” en el ADN del sujeto) y, por lo tanto, pueden ser estables y duraderos, lo que explica la dificultad para revertirlos y curar esta particular adicción. Por ese motivo, el tratamiento de las consecuencias adversas derivadas del uso de cocaína debería estar garantizado como política de Salud Pública. Actualmente, el tratamiento consiste en procedimientos conductuales que no siempre son efectivos, mientras que los abordajes farmacológicos incluyen medicamentos que han sido producidos para el tratamiento de otros trastornos, pero que presentan eficacia limitada. Es así que surge la necesidad de desarrollar nuevos fármacos, dirigidos específicamente a revertir los cambios neuroquímicos que ocurren en el cerebro luego de consumir cocaína y que se asocian al proceso adictivo. Sin embargo, apostar por la educación como política de prevención del consumo de cocaína es lo mejor que podemos hacer.

			Guerra paradójica

			El esfuerzo global para llevar adelante la “guerra contra las drogas” mediante una disminución de la oferta de cocaína a través del incremento en el número de incautaciones y la eliminación de los cultivos de hojas de coca, produjo en los últimos años una caída de la producción en Sudamérica, particularmente en Colombia. La lógica de estas acciones radica en que, si el narcotráfico y la violencia evolucionaron en forma sincronizada en el pasado, una caída de la producción, fabricación y exportación de cocaína debería reducir la violencia asociada al negocio. Lamentablemente, eso no ha ocurrido. Por el contrario, las pérdidas de capital y la caída del negocio han afectado, en mayor proporción, a los narcotraficantes líderes que operan desde Colombia y que están conectados con redes criminales de otros países de todo el continente americano, dando como resultado una ola de violencia por el control territorial de la oferta de cocaína. Por supuesto y como siempre, los sectores sociales más vulnerables son los más afectados por esta problemática (Werb y otros, 2011).

			Más de la mitad de las incautaciones de cocaína ocurren en Sudamérica. Colombia: 56%, Ecuador: 10%, Brasil: 7%, Perú: 7%, Venezuela: 6%. 

			(ONUDD, 2016)

			Al contrario de lo que suelen afirmar las autoridades estadounidenses, las acciones orientadas a sostener la “guerra contra las drogas” no han resultado ser una buena noticia para los colombianos, mexicanos y otros habitantes de países latinoamericanos. Más allá de la retórica sobre la derrota parcial del crimen organizado (en realidad, sólo de algunas bandas criminales) y la “consolidación” del Estado y de la justicia, la realidad visible es una aceleración de la violencia en las ciudades y regiones donde el negocio del narcotráfico generaba la mayor parte de los ingresos del crimen organizado y donde contaba con más recursos: sicarios, armas, excedentes de drogas ilegales sin exportar y jóvenes en transición hacia el crimen. 

			El Informe Mundial de Drogas de las Naciones Unidas 2016 menciona algunos “logros” en Estados Unidos y Canadá: cayó el consumo de cocaína, la droga vendida es de menor pureza, hay menos muertes por sobredosis y se observa una disminución de las incautaciones. Mientras tanto, los beneficios para los países latinos son más abstractos y se relacionan con el fortalecimiento del Estado y la confianza de los inversionistas extranjeros, pero no con el bienestar de los ciudadanos. Si bien es cierto que la guerra ha tenido cierto éxito desde el punto de vista de la caída de la producción y exportación de cocaína, de la desarticulación de algunas grandes organizaciones de narcotraficantes y de su sometimiento a la justicia estadounidense (extradición),6 no ha sido exitosa desde el punto de vista de la supervivencia y la calidad de vida de la población latinoamericana, cuya inmensa mayoría no participa en el negocio del narcotráfico.

			El resurgimiento de la violencia observado en algunas ciudades latinoamericanas no parece ser el simple resultado de los ajustes de cuentas de siempre entre narcotraficantes, ni del reacomodo de la estructura de las redes debido a la captura de los grandes “capos” en los últimos años. La reducción del negocio de la cocaína causó una caída en los ingresos de los especialistas en violencia de todo tipo (sicarios, bandas, pandillas), lo cual los ha llevado a extender la oferta de sus “servicios” a negocios de todo tipo, tanto legales como ilegales.7 Como resultado, la violencia se trasladó a comerciantes, productores, transportadores, trabajadores informales y hasta escolares mediante dos formas: el asesinato de los que no pagan después de haberse realizado la extorsión y la contratación de otros agentes violentos para que eliminen a los extorsionistas (Salazar y Frasser, 2013). Esta violencia adicional se suma a la “usual” generada por la regulación violenta del negocio del narcotráfico, creando un loop de violencia que se reproduce en diferentes circuitos.

			El gran problema de esta situación es que se trata de una violencia que involucra a una parte creciente de la población de los sectores sociales de bajos recursos, que están al alcance del crimen organizado. Lo que antes se podía interpretar como violencia circunscrita al mundo criminal, pasó a ser parte de la vida cotidiana en ciertas comunas y barrios de las ciudades afectadas. A las muertes se les suman los costos asociados al aumento de la desigualdad, el deterioro del tejido social y las pérdidas económicas ocasionadas por el incremento de los hechos extorsivos y de inseguridad (Salazar y Frasser, 2013). Además, los efectos económicos sobre los sectores de menores ingresos son mucho mayores: la destrucción de negocios, capitales y expectativas, son difíciles de remontar en ese estrato social. Por otro lado, la aspiración que tienen los jóvenes y niños de participar en el sicariato y el negocio de la extorsión, por verlas como alternativas preferibles a la educación y el trabajo, tiene un altísimo costo en términos de igualdad y oportunidades.

			En el centro de todo está la incapacidad estructural de los Estados para proteger a los ciudadanos. Mientras los narcotraficantes continúan su negocio debido a la constante demanda del mercado −con toda la violencia que esto trae aparejado−, existen personas desprotegidas y olvidadas por el Estado (los que no participan del negocio o que forman parte de los eslabones finales de la cadena). Cuidar a estas personas es el desafío de política pública más grande para varias ciudades del continente y, hasta ahora, ni los gobiernos ni la sociedad parecen haberse dado cuenta o no han encontrado la forma de abordar este problema de manera efectiva.

			
			
					1	La destrucción del tabique es uno de los efectos adversos en los consumidores crónicos de cocaína por vía nasal.

				
			
					2	Ver capítulo 2.2 “Tabaco y nicotina”.

				
			
					3	Ver capítulo 2.10 “Paco o pasta base”.

				
			
					4	Ver capítulo 3.1 “Crítica al paradigma prohibicionista”.

				
			
					5	Ver capítulo 1.3 “Bases neurofisiológicas de la adicción”.

				
			
					6	Cuando una persona detenida en un país es entregada a las autoridades de otro que la reclama para ser juzgada.

				
			
					7	Ver capítulo 3.1 “Crítica al paradigma prohibicionista”. 
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Psicodélicos

		Enzo Tagliazucchi

		
			Licenciado y Doctor en Física. Investigador del CONICET y Profesor en la Universidad Nacional de San Martín.

			Este capítulo introduce una clase muy particular de sustancias conocidas por distintos nombres. El más común, hoy en día, es “psicodélicos”. El término viene del griego antiguo (psyche, alma y deloun, revelar, poner en evidencia) y se puede traducir aproximadamente como “drogas que se manifiestan en la mente”. El nombre resulta muy apropiado, ya que una característica central de los psicodélicos es su capacidad para alterar nuestra conciencia, tanto sus contenidos (los sentidos como la visión, el oído o el tacto) como algunas de sus propiedades más abstractas (la percepción de individualidad, el flujo del pensamiento y la asociación de ideas).

			El concepto de “conciencia” va a ser un gran eje para este capítulo, por lo que es una buena idea aclarar brevemente de qué vamos a hablar cuando hablamos de conciencia (en un capítulo posterior del libro, “Potencial científico-terapéutico de los psicodélicos”, dedicado al uso de los psicodélicos como herramientas neurocientíficas, se ampliará mucho más esta discusión). En este y los otros capítulos, nos referiremos a la “conciencia” como a toda la información presente en nuestro cerebro capaz de generar una sensación subjetiva que podemos reportar –contarle a alguien– que estamos sintiendo; o sea, aquello que percibimos. En contraposición, hay información “inconsciente” o “subliminal” en el cerebro, la cual no genera sensaciones subjetivas reportables y, por lo tanto, no forma parte del contenido de nuestra conciencia.

			Pero, de acuerdo con esta definición, ¿acaso no es cierto que todo lo que nos pasa modifica la conciencia? Si nos golpeamos el dedo gordo del pie, el dolor que sentimos es un nuevo agregado al contenido de nuestra conciencia; y si consumimos otras sustancias placenteras, estimulantes o sedativas, ¿no cambia también la manera en que nos sentimos? ¿Por qué, entonces, la decisión de empezar este capítulo diciendo que los psicodélicos tienen el privilegio de ser las “drogas que modifican la conciencia”?

			La respuesta es que los psicodélicos modifican la conciencia de una manera muy idiosincrática, tanto que tiene sentido hablar del cerebro en el “estado psicodélico”, del mismo modo que hablamos del cerebro “despierto”, “dormido” o “soñando”. La idea de que los psicodélicos no sólo cambian los contenidos de nuestra conciencia, sino que además modifican su estado de manera estable en el tiempo es muy poderosa. En primer lugar, nos lleva a preguntarnos cuáles son las características de este estado y las alteraciones fisiológicas que permiten al cerebro operar bajo este régimen anormal de conciencia, lo que desemboca naturalmente en un montón de conocimiento sobre cómo funcionan la mente y el cerebro. En segundo lugar, la universalidad del “estado psicodélico” sugiere la existencia de mecanismos compartidos mediante los cuales este tipo de drogas afectan el cerebro. 

			Para adentrarnos en la complejidad de los psicodélicos, tanto en sus facetas neurocientífica, psiquiátrica y farmacológica como cultural, adoptamos un esquema que parte de entender el estado psicodélico: ¿qué lo define?, ¿cómo es estar ahí?, ¿qué se siente? Posteriormente, abordamos las drogas psicodélicas en sí mismas: sus peculiaridades, su historia, sus riesgos y su marco legal. En otras palabras, vamos a discutir el “viaje” (el estado psicodélico) y los medios de transporte (las drogas en sí), junto con sus riesgos y la historia de los exploradores que estuvieron antes allí. Finalmente, vamos a concluir con una reflexión sobre los psicodélicos y la realidad objetiva, y sobre los desafíos legales y culturales que hay que enfrentar para abrir el camino hacia una ciencia de la psicodelia. 

			¿Cómo se siente consumir un psicodélico?

			Para hacer honor a la afirmación de que existe cierta universalidad en el estado mental generado por los psicodélicos es justo discutir sus efectos independientemente de la droga que se utilice, así que en esta parte del capítulo no haremos referencia a ninguna sustancia en particular. Por supuesto, existen matices respecto a las cualidades del estado psicodélico inducido por diferentes sustancias, pero estos matices son lo suficientemente sutiles como para justificar su discusión en el contexto específico de cada droga. De momento, asumamos que la principal característica que define a los psicodélicos es que conducen a algo denominado “el estado psicodélico”. Algunos de los lectores de este libro quizá tengan una extensa experiencia en el consumo de drogas psicodélicas, no solamente en cantidad (haberlo hecho muchas veces) sino también en calidad (haber reflexionado profundamente sobre cada experiencia); para ustedes, leer sobre los efectos de los psicodélicos quizá no aporte demasiado, porque el conocimiento que genera una experiencia en primera persona vuelve irrelevante una exposición académica. Algunos de ustedes, en cambio, quizá tengan alguna experiencia previa, pero mucho más limitada; quizás hayan consumido psicodélicos en pocas ocasiones y todavía se encuentren luchando internamente por organizar y catalogar todas las sensaciones que experimentaron durante su “viaje”. En ese caso, esta parte del capítulo les permitirá encontrar un significado más profundo sobre su experiencia, antes de que la olviden por completo. Por último, muchos de ustedes no tendrán experiencia alguna con sustancias psicodélicas, en cuyo caso el conocimiento que presento a continuación será seguramente muy informativo, pero es por definición imposible que reemplace la experiencia “en primera persona” del estado psicodélico. La inefabilidad del estado psicodélico es sólo una faceta más de la inefabilidad misma de la experiencia consciente: explicar convincentemente cómo se siente un orgasmo, un dolor de muelas, un vaso de vino o un compás de guitarra es equivalente al fracaso.

			Para organizar la caracterización del estado psicodélico, una buena idea es dividirlo en distintas categorías o dimensiones:

			Distorsión de la percepción

			Es lo que probablemente con frecuencia se asocia al estado psicodélico; en particular, a la “estética psicodélica” en auge durante los años ’60 y ’70 (pensemos por un momento en la tapa de Sgt. Pepper’s Lonely Hearts Club Band, de The Beatles). Los colores se vuelven más vívidos, se distorsionan o se agrupan en patrones caleidoscópicos. También aparecen colores espurios sobre superficies monocromáticas; por ejemplo, una pared blanca que es ahora multicolor. Además, se pueden percibir patrones geométricos en nuestro campo visual, tanto con los ojos abiertos como con los ojos cerrados. Los objetos se distorsionan y puede parecer que cambian, se disuelven o incluso se mueven sin razón aparente en la periferia del campo visual. El significado de grupos de objetos que emerge de su percepción conjunta puede perderse: por ejemplo, las caras humanas pueden dejar de percibirse como tales y en lugar de ellas verse una colección de ojos, bocas y narices. El tacto puede volverse más sensible, de manera que una caricia puede constituir una experiencia visceral o incluso invasiva. De manera contraria, algunas sustancias psicodélicas pueden disminuir el dolor, ejerciendo un efecto prácticamente anestésico. También se pueden encontrar detalles y armonías nuevas en música conocida desde hace años. Sorprendentemente, se desdibujan los límites entre las distintas modalidades sensoriales: no es inusual escuchar un color o sentirle el gusto a una nota musical. Experiencias como esta última son completamente ajenas a nuestra conciencia ordinaria y se encuentran en el núcleo de la dificultad para describir verbalmente el estado psicodélico.

			Las drogas psicodélicas se conocen también como “alucinógenas”. Esta nomenclatura sugiere que se destacan por su capacidad de generar alucinaciones, cuando en realidad tienden más bien a generar distorsiones de la información sensorial, en vez de causar la percepción de cosas que no existen realmente. La diferencia es la falta de credibilidad de las distorsiones sensoriales durante el estado psicodélico: entendemos en todo momento que no son reales. Sería muy extraño alucinar un elefante rosa bajo los efectos de una droga psicodélica clásica, algo que es, en cambio, un ejemplo estereotípico de percepción engañosa durante la fase alucinatoria del delirium tremens (un estado confusional que se origina, por ejemplo, durante la abstinencia de alcohol en consumidores problemáticos). Por esta razón, seguiremos refiriéndonos a estas sustancias con el nombre de “psicodélicos” en vez de “alucinógenos”.

			Los psicodélicos inducen una “distorsión” de la realidad, que no es lo mismo que una “alucinación”. Las alucinaciones pueden ser delirantes o disociativas y consisten en la percepción de un objeto o un sonido que no se representa con nada de la realidad. Un alucinógeno puede hacer que un sujeto pierda la noción de que está bajo la influencia de una sustancia.

			Distorsión de las dimensiones espacial y temporal

			Bajo los efectos de un psicodélico, puede complicarse tanto estimar el tiempo entre dos eventos como la distancia entre dos puntos del espacio. Los propios miembros parecen alejarse o acercarse más de lo usual, e incluso se perciben más grandes o más pequeños. Como en Alicia en el país de las maravillas, de Lewis Carroll, el consumo de una sustancia psicodélica puede aumentar o disminuir nuestro tamaño drásticamente (en realidad, por supuesto, la percepción de nuestro propio tamaño).

			Cambios en el estado anímico

			Generalmente, la experiencia psicodélica incluye una modificación del humor hacia un estado similar a la euforia. Esta sensación de bienestar es buscada en la actualidad por psiquiatras y psicólogos que exploran el uso de psicodélicos para tratar distintos trastornos relacionados con la depresión y la ansiedad. Históricamente, es posible que la euforia haya jugado un papel fundamental en el uso de sustancias psicodélicas para fines religiosos, así como para la preparación para el combate. Por ejemplo, se considera que el consumo de sustancias psicodélicas puede haber sido un factor fundamental en la cultura de los “berserker”, guerreros nórdicos capaces de canalizar su furia en un trance prácticamente incontrolable. 

			Los cambios en el estado anímico no solamente alcanzan al usuario, sino que también influyen en su relación con los demás.

			Ciertas sustancias psicodélicas son poderosos “empatógenos”: drogas capaces de generar un fuerte sentimiento de amor y amistad entre individuos. Esta característica era, posiblemente, de fundamental importancia en el uso ceremonial de psicodélicos, ya que la gran mayoría de las culturas aborígenes que utilizaba psicodélicos con fines místicos o religiosos, lo hacía de forma grupal y no individual. El consumo de psicodélicos empatógenos (por ejemplo, MDMA, popularmente conocido como “éxtasis”) en fiestas con música electrónica es quizás una manifestación contemporánea de estas ceremonias colectivas. Por tal motivo, existe evidencia de que ciertos trastornos psiquiátricos que alejan al paciente del resto de las personas (por ejemplo, el estrés postraumático) podrían tratarse utilizando psicodélicos capaces de generar una fuerte empatía entre el paciente y el terapeuta.1

			Pero no todas las emociones inducidas por las sustancias psicodélicas son necesariamente positivas. Es conocido que, bajo ciertas circunstancias, los psicodélicos pueden generar un estado de pánico conocido coloquialmente como “mal viaje”. Los motivos por los cuales algunas personas experimentan un mal viaje son diversos y vamos a discutirlos más adelante en este capítulo. No es sorprendente que una experiencia completamente novedosa como la que puede representar el estado psicodélico sea capaz de generar ansiedad y miedo, lo cual no significa automáticamente que esas sensaciones sean negativas, ni que puedan tener secuelas permanentes. 

			La experiencia psicodélica no es sencilla, puede ser demandante, transformadora y requerir de la participación y voluntad por parte del usuario. Por lo que no es adecuado pensarla como un mero entretenimiento y mucho menos como un entretenimiento pasivo. 

			Unidad con el Universo y pérdida de la individualidad

			Uno de los motivos por los cuales la experiencia psicodélica es capaz de generar profundos sentimientos de miedo y ansiedad es la posibilidad de experimentar una disolución del ego. Durante el estado de vigilia normal, tenemos una fuerte sensación de individualidad: nuestra conciencia es propia y es una proyección ininterrumpida de la conciencia que teníamos ayer o hace diez años; se encuentra claramente separada del mundo exterior, está dentro de nuestro cuerpo, el cual actúa como una barrera física para restringir y preservar nuestra identidad. Las drogas psicodélicas son capaces de destruir el sentido del Yo, es decir, de disolver el “ego”. En este estado, la conciencia de uno mismo se desdibuja y tiende a abarcar una entidad mayor, como nuestras inmediaciones físicas o, para algunos, el Universo mismo (sea lo que sea que esto signifique). Si bien la conciencia no se desintegra –al menos no en el mismo sentido en que se desintegra durante el sueño profundo o bajo anestesia general–, ya no refleja predominantemente nuestra individualidad. Esta faceta de la experiencia psicodélica a veces se denomina “sentimiento oceánico” (“oceanic boundlessness” en inglés).

			Experiencias místicas y religiosas

			El estado psicodélico puede predisponer a los individuos a atravesar experiencias de tipo místico y religioso, por lo tanto no sorprende que algunos psicodélicos tengan asociaciones centenarias con ciertas prácticas religiosas. De hecho, otro nombre que se da frecuentemente a las drogas psicodélicas es el de “enteógenos” (generadores de lo divino). Los usos religiosos de los psicodélicos abarcan el consumo de ayahuasca en la selva amazónica, de peyote (Lophophora williamsii) en la Native American Church de Estados Unidos y México, y del hongo conocido como “cucumelo” (Psilocybe cubensis) en el noroeste argentino, entre muchos otros más. Existe evidencia histórica de que los ritos de la India védica utilizan el hongo Amanita muscaria en una sustancia conocida como “soma”. En Eleusis, una ciudad agrícola de la antigua Grecia cercana a Atenas, los “misterios eleusinos” consistían en un rito de iniciación en el culto a las diosas Démeter y Perséfone, y se basaban en el consumo de un hongo que parasita al trigo y al centeno, y posee propiedades psicodélicas (Claviceps purpurea o “ergot”, farmacológicamente vinculado al LSD).

			Si bien las religiones monoteístas como el judaísmo, el cristianismo o el islam no hacen –al menos hoy por hoy– uso ritual de sustancias psicodélicas clásicas, en 1962 un experimento diseñado por Timothy Leary demostró que el consumo de psilocibina (un compuesto presente en ciertos hongos) puede inducir experiencias de un fuerte contenido religioso en un contexto plenamente occidental y cristiano, más precisamente, en estudiantes de teología de Harvard. En este experimento fascinante, los voluntarios fueron divididos en dos grupos: uno de ellos recibió psilocibina y el otro un placebo capaz de producir cambios fisiológicos pero sin propiedades psicoactivas (la niacina, una vitamina). A continuación, todos asistieron al servicio religioso de Viernes Santo. La gran mayoría de los voluntarios que consumieron psilocibina reportaron intensas experiencias religiosas (en algunos casos, las más intensas que jamás habían experimentado), pero pocos de los que consumieron el placebo reportaron este tipo de experiencias. Este experimento fue recientemente replicado en una situación más controlada y con estándares más altos por investigadores de la Universidad John Hopkins, en Estados Unidos (Griffiths y otros, 2006). Con resultados similares, el estudio demostró, entre otras cosas, que los psicodélicos son capaces de generar fuertes experiencias religiosas, incluso en miembros de iglesias que no se caracterizan por el consumo de psicodélicos con fines rituales (en este caso, la Iglesia Católica).

			Cambios fisiológicos

			La característica principal de los psicodélicos son los leves a moderados cambios fisiológicos asociados a su consumo. Por “cambios fisiológicos” entendemos variables como frecuencia cardíaca y respiratoria, temperatura de la piel, sudoración, sequedad en la boca, presión arterial, agitación y midriasis, entre otras. Por supuesto, no todas las drogas psicodélicas son iguales en este sentido: algunas (como el LSD y la psilocibina) se caracterizan por la levedad de los efectos fisiológicos, mientras que otras (como el MDMA) pueden causar un impacto mayor en este sentido. En general, las drogas psicodélicas clásicas afectan principalmente la conciencia sin perturbar demasiado el cuerpo (en realidad sí afectan al cuerpo, sólo que sus efectos se concentran en el cerebro).

			La dilatación de las pupilas, también conocida como “midriasis”, es uno de los signos físicos más típicos del estado psicodélico.

			Completamos así una descripción sencilla y coloquial de las facetas más importantes del estado psicodélico. Otras características que no se engloban en ninguna de las categorías anteriores incluyen un posible aumento en la creatividad, la asociación más libre entre ideas dispares, un flujo de pensamiento más sorpresivo y desordenado, y un aumento en las facultades introspectivas del usuario (Carhart-Harris y otros, 2014).

			Una manera de entender el estado psicodélico es analizar los métodos que los científicos interesados en drogas psicodélicas utilizan para cuantificarlo. Cuando un investigador necesita asociar una experiencia psicodélica con una serie de números (por ejemplo, para poder comparar objetivamente los resultados entre drogas o voluntarios), puede recurrir a un cuestionario prediseñado para este propósito. Estudios recientes del grupo de David Nutt y Robin Carhart-Harris del Imperial College of London utilizan escalas numéricas para capturar la intensidad de los siguientes aspectos de la experiencia:

	
			
					Percepción de formas y colores con los ojos cerrados.

					Percepción de imágenes y patrones complejos con los ojos cerrados.

					Estado anímico positivo durante la experiencia.

					Intensidad de la disolución del ego durante la experiencia.

					Intensidad de las emociones asociadas a la experiencia.

					Sensación de unidad con el mundo físico alrededor.

					Intensidad de la faceta espiritual de la experiencia.

					Sensación de dicha y bienestar.

					Intensidad de la agudeza o claridad mental (“insightfulness” en inglés).

					Sensación de miedo y ansiedad.

					Sinestesia auditivo-visual (mezcla de sensaciones de ambas modalidades sensoriales).

					Cambios en el significado de conceptos familiares.

			

	

			Este cuestionario muestra cómo es posible intentar abstraer las distintas dimensiones de la experiencia psicodélica con una serie de números. Aunque, como se mencionó al principio del capítulo, la inefabilidad de la vivencia hace imposible afirmar que dicha abstracción sea completa. (Carhart-Harris y otros, 2012; Tagliazucchi y otros, 2016)


			“Sólo lo que lleves contigo”: Set y Setting

			La experiencia psicodélica puede tener una infinidad de matices. ¿Qué cosas la determinan y hasta qué punto es posible controlarla?

			En una famosa escena de The Empire Strikes Back (El imperio contraataca, segunda parte de la saga Star Wars) –la cual es, en mi opinión, una clara alegoría de un viaje psicodélico–, el joven Luke Skywalker se encuentra llevando a cabo su entrenamiento para Jedi bajo la tutela del legendario maestro Yoda, cuando se cruza con una siniestra caverna oscura en la base de un árbol muerto. Al preguntar qué hay dentro, Yoda responde enigmáticamente: “Sólo lo que lleves contigo”. De la misma manera, la experiencia psicodélica está determinada en gran medida por “sólo lo que lleves contigo” al comienzo del viaje. Hay dos variables fundamentales a considerar para entender esto: 

			• La primera se suele denominar “set” o “mindset” y se refiere al estado mental del usuario al momento de iniciar la experiencia: expectativas, prejuicios, experiencias previas, actitudes, creencias, fantasías relacionadas con la sustancia y la intención de dejarse llevar por la experiencia o controlarla.

			• La segunda se conoce como “setting” y se refiere al entorno físico del usuario al momento de la experiencia: si el consumo se realiza solo o acompañado por otros y cuál es la actitud de estas otras personas, si es llevado a cabo en su casa o en medio de la Naturaleza, qué temperatura hace, si hay lluvia o no, si la persona tiene que hacer algo inmediatamente después de la experiencia psicodélica o al día siguiente, etc.

			Todas estas variables son fundamentales para determinar la cualidad de la experiencia psicodélica. En particular, pueden significar la diferencia entre un “viaje” placentero y un “mal viaje” cargado de miedo, ansiedad y pánico. Es evidente que algunas de las características de las listas anteriores podrían desembocar en una mala experiencia. Por ejemplo, si el usuario siente aprensión hacia los psicodélicos o dudas sobre su consumo, si está esperando algo malo como consecuencia de su ingesta, si está rodeado de gente desconocida o con actitudes agresivas, si tiene presiones de tiempo u obligaciones inmediatamente luego de consumir la sustancia, si pretende tener un control absoluto sobre la evolución de la experiencia, etc. 

			Por lo tanto, el control adecuado del set y el setting sería un factor fundamental para reducir el riesgo de una experiencia displacentera. 

			Entonces, ¿qué son los psicodélicos?

			Varias páginas después de comenzado este capítulo, y a punto de empezar a listar algunas de las sustancias psicodélicas clásicas capaces de generar el estado mental que acabamos de describir, nos enfrentamos finalmente a las preguntas: ¿qué son los psicodélicos?, ¿qué los define y diferencia de otras drogas?, ¿para qué sirven y qué rol juegan en la sociedad? Las respuestas a estas preguntas no son sencillas, ya que difícilmente existan drogas con una apreciación más heterogénea que los psicodélicos.

			Para un psiquiatra “clásico” o “conservador”, los psicodélicos son “alucinógenos” (toxinas dañinas que inducen una especie de delirio antinatural y poseen la capacidad de causar síntomas semejantes a episodios psicóticos) y definitivamente deben ser evitadas, más allá de que resulten muy interesantes desde el punto de vista científico y médico debido a su capacidad de emular estados de conciencia similares a los que padecen algunos pacientes con trastornos psiquiátricos.

			Para un terapeuta o psiquiatra interesado en tratamientos no convencionales, los psicodélicos pueden ser “empatógenos”: la puerta que se abre para tratar con pacientes de difícil acceso, que sufrieron episodios traumáticos y no logran recuperar un estado de bienestar.

			Para alguien religioso o interesado en el misticismo, los psicodélicos son “enteógenos”: sustancias con la capacidad de conjurar uno o varios dioses, o de revelar la divinidad latente en el mundo natural.

			Para un neurocientífico, los psicodélicos son sustancias que, como su nombre lo indica, se manifiestan en la mente: potentes herramientas para indagar cómo el cerebro genera y preserva los contenidos de su conciencia, cómo funcionan los sentidos y cómo esta información se relaciona entre sí y da origen a nuestra percepción del mundo.

			Finalmente, para muchos políticos y un sector conservador de la sociedad, los psicodélicos son “drogas” que deben ser prohibidas y combatidas. Escribimos acá “drogas” entre comillas para transmitir –como mencionamos en otros capítulos de este libro– el error de creer que existe, efectivamente, algo llamado “la droga”, que es universalmente malo y que incluye indiscriminadamente sustancias tan diferentes como la cocaína, la heroína, la marihuana, el éxtasis, el LSD y muchas otras. Al contrario, a partir del enorme cuerpo de evidencia –mucha compilada en este libro–, debería estar claro que existe una gran cantidad de sustancias psicoactivas diferentes (algunas, de hecho, aceptadas socialmente, como el tabaco, el alcohol o el café) y que los psicodélicos son sólo una pequeña pero interesante rama de esta familia de sustancias. Más adelante en este capítulo, cuando discutamos los riesgos asociados al consumo de ciertos psicodélicos, esperamos poder arrojar cierta claridad sobre lo nocivo de esta confusión indiscriminada entre distintas sustancias psicoactivas.

			Las drogas psicodélicas 

			Dado que hasta ahora hemos definido a estas sustancias por su capacidad de desembocar en el estado psicodélico más que por su identidad química, vamos a listar la mayoría de los psicodélicos clásicos tomando como criterio, ahora sí, su estructura química. 

			Podemos empezar por las “triptaminas” o, más correctamente, “triptaminas sustituidas”, porque se relacionan con la triptamina por medio de la sustitución de ciertos grupos de átomos por otros. Estas son versiones modificadas de la molécula de triptamina, que se encuentra en forma natural en el cerebro humano y actúa modulando la transmisión de impulsos neuronales. En la figura pueden verse las estructuras químicas de la triptamina y la serotonina (dos sustancias naturalmente presentes en el cerebro humano), el DMT (una sustancia que también existe naturalmente en nuestro cerebro pero que además puede consumirse como psicodélico), y la psilocibina y el LSD (dos sustancias psicodélicas clásicas). No es necesario conocer mucho sobre química orgánica para notar que existen importantes similitudes en la estructura química de estas moléculas.
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			La serotonina se obtiene a partir de la triptamina, mediante el agregado de un grupo hidroxilo (un oxígeno y un hidrógeno: “OH”). El DMT se genera también a partir de la triptamina, mediante el agregado de dos grupos metilo (CH3) conectados a un átomo de nitrógeno. Todas las moléculas presentan un grupo indol (marcado en color), que consiste en dos anillos de átomos de carbono e hidrógeno –que no se muestran en la figura–, uno de ellos unidos a un átomo de nitrógeno e hidrógeno (NH), denominado “pirrol”.

			Dietilamida de ácido lisérgico (LSD)

			El LSD (sigla proveniente del nombre de la sustancia en alemán: “Lysergsäurediethylamid”) es la sustancia psicodélica más famosa del planeta. También es, posiblemente, la más potente: una dosis de tan solo 20 microgramos (1 microgramo es la millonésima parte de 1 gramo) alcanza para inducir un efecto psicodélico notable. Una dosis estándar hoy por hoy son 50 microgramos, aunque en los ‘60 era común experimentar con dosis mucho más elevadas. Es relevante mencionar esto ya que la intensidad de la experiencia es altamente dependiente de la dosis.

			El LSD es una droga sintética, obtenida por primera vez por Albert Hofmann en 1938, quien descubrió sus efectos psicodélicos recién cinco años después, en 1943. La historia de la síntesis del LSD y del descubrimiento de sus propiedades psicodélicas es realmente fascinante. En ese momento, Hofmann trabajaba como químico empleado por la compañía farmacéutica Sandoz en Basilea (Suiza). Su proyecto consistía en sintetizar y estudiar compuestos químicos derivados del hongo del centeno conocido como “ergot”, de sabido potencial psicodélico. Pero Hofmann no estaba interesado en las propiedades psicodélicas del ergot, sino en su capacidad como vasoconstrictor. Luego de sintetizar una cantidad de compuestos derivados, Hofmann observó con cierto desinterés que el número 25, la dietilamida de ácido lisérgico (LSD-25 en ese momento), no tenía propiedades interesantes y descartó el producto. Se considera que ese día de 1938 fue la primera vez que el LSD hizo acto de presencia en el planeta.

			Se cree que en distintos momentos a lo largo de la historia de Europa y la América colonial ocurrieron intoxicaciones masivas por la presencia de los hongos del centeno en el pan, lo que resultó en estados de psicodelia colectiva.

			Pero había algo que no encajaba en las cualidades aparentemente inertes del LSD, así que cinco años después Hofmann decidió volver a sintetizar y estudiar el LSD-25. Se cree que en ese momento, por accidente, Hofmann llevó una pequeña cantidad de la sustancia a su boca o bien la absorbió a través de su piel, encontrándose con el primer “viaje” psicodélico con LSD de la historia. En sus propias palabras:

			Fui afectado por una notable inquietud, combinada con ligeros mareos. Ya en mi casa, me acosté y me hundí en una condición similar a la intoxicación, aunque no desagradable, caracterizada por una imaginación extremadamente vívida. En un estado de ensueño, con los ojos cerrados (la luz del día me deslumbraba de forma desagradable), percibí un flujo ininterrumpido de imágenes fantásticas, formas extraordinarias con un intenso caleidoscopio de colores. Después de unas dos horas, este estado comenzó a desvanecerse. (1980)

			El genio de Albert Hofmann reside, en gran medida, en no haber descartado esta experiencia como una mera intoxicación y como un efecto no deseado de una droga sintetizada con el propósito de producir vasoconstricción. Decidido a llegar al fondo del asunto, repitió la experiencia con una cantidad que él consideró muy pequeña de LSD-25: 250 microgramos (hoy sabemos que es una cantidad enorme). Dado que esa medida fue estimada tomando como referencia otras sustancias psicoactivas, Hofmann no esperaba sentir ningún tipo de efecto. Su plan era incrementar gradualmente la dosis hasta determinar el umbral a partir del cual los efectos se volvían perceptibles. Pero, contrariamente a sus expectativas, Hofmann emprendió un viaje psicodélico de una intensidad extraordinaria, superando incluso su primera ingesta accidental, hasta el punto de creer perder la cordura. Bajo supervisión médica, se comprobó que su vida no parecía estar en peligro, dado que los médicos no registraron problemas en su ritmo cardíaco, su presión arterial o su respiración. 

			Un grano casi invisible de LSD alcanza para transformar completamente la conciencia de una persona. Los efectos pueden llegar a durar más de 10 horas.

			Algo muy notable es que la permanencia de la droga en el cuerpo es más corta que la duración de sus efectos subjetivos. Es decir, el LSD genera una cascada de cambios en el cerebro que persisten aun luego de la desaparición de la sustancia en el organismo. Los mecanismos por los cuales este proceso ocurre no se conocen con exactitud. Sin embargo, se sabe que la acción del LSD en el cerebro tiene lugar en gran medida debido a la antes mencionada similitud química con la serotonina (5-hidroxitriptamina), una sustancia que se encuentra naturalmente en el cerebro y cumple la función de modular químicamente la transferencia de impulsos eléctricos entre neuronas (lo que se conoce como un “neurotransmisor”).2 Debido a esto, el LSD tiene una afinidad muy grande por ciertos receptores de serotonina (los 5-HT2A) y puede interactuar con ellos (Nichols, 2016). El efecto neto de esta interacción es un aumento en la excitabilidad de las neuronas que poseen este tipo de receptores y, por lo tanto, un incremento en su actividad (Andrade, 2011). 

			Esta variedad de receptores de serotonina (5-HT2A) tiene la particularidad de localizarse específicamente en la capa más externa del cerebro, en neuronas que forman redes que comunican diversas regiones cerebrales. Son muy abundantes en grupos neuronales involucrados en el pensamiento consciente y las funciones cerebrales “superiores” o “integrativas” (Nichols, 2016), es decir, en aquellas regiones que se encuentran más desarrolladas en el ser humano en comparación con los primates.

			El consumo de LSD resulta en un estado psicodélico “típico” que tiene muchas de las características que enumeramos anteriormente. Entre todas las drogas psicodélicas, el LSD es una de las que menos afecta variables fisiológicas como el pulso, la presión arterial o la temperatura de la piel. El efecto del LSD se produce, en general, casi exclusivamente a nivel de la conciencia, por lo que se considera que, al menos en lo que respecta a sus efectos fisiológicos y en dosis moderadas, es una de las drogas más seguras que existen. Esto no significa que sea imposible sufrir una sobredosis letal de LSD. De hecho, existe un reporte de muerte de un elefante por sobredosis de LSD, aunque habría que tomar con pinzas la veracidad del hecho. En 1963, en la Universidad de Oklahoma (Estados Unidos), científicos inyectaron una dosis errónea de LSD (aproximadamente 300 miligramos, unas quince mil veces la dosis mínima de 20 microgramos que mencionamos anteriormente) a un elefante llamado Tusko, con el propósito de inducir un estado de agresividad. Minutos más tarde, el elefante estaba muerto: después de que se desplomara en el suelo y comenzara a convulsionar, los investigadores le administraron una gran dosis de psicofármacos (promazina y pentobarbital) para revertir su estado, pero falleció. En realidad, no se puede extraer ninguna conclusión de este triste “experimento”. Tusko recibió una dosis treinta veces mayor a lo que hubiese necesitado para tener un efecto clínico, en combinación con psicofármacos de elevada toxicidad en un cantidad abundante.

			Es posible introducir la droga en el cuerpo por diversas vías, incluyendo oralmente por medio de una solución líquida, pero el método más popular es a través de papel impregnado de dicha solución.

			En cualquier caso, la afirmación de que una sobredosis con LSD es muy difícil proviene de la gran brecha que existe entre la dosis letal y la dosis que induce un estado psicodélico muy potente. Este margen permite a los usuarios tener experiencias muy intensas alejados de la posibilidad de sufrir una sobredosis. La diferencia es tan grande que la dosis letal en humanos no se conoce al día de hoy.

			Sin embargo, es importante señalar que la naturaleza puramente “mental” de la experiencia psicodélica con LSD no significa que no existan riesgos asociados. Cabe la posibilidad de que un mal viaje que pueda resultar en un accidente o una experiencia traumática a corto o largo plazo (riesgo que es posible disminuir prestando adecuada atención al set y al setting). Más preocupante es el consumo de LSD en personas con trastornos psiquiátricos (psicosis, esquizofrenia) o con propensión a desarrollarlos. Existe alguna evidencia de que el LSD es capaz de inducir o empeorar estas condiciones, aunque otras drogas de consumo más frecuente (por ejemplo, cannabis o cocaína) presentan un riesgo aún mayor.

			Hay otros riesgos más obvios asociados al consumo de LSD. Por ejemplo, la intensidad de la experiencia psicodélica puede ser desbordante y no es para nada recomendable exponerse a situaciones en las cuales prestar atención y reaccionar con rapidez sean esenciales (como puede ser manejar un vehículo). 

			Por otra parte, una característica del LSD es que no se lo considera una sustancia adictiva (Nichols, 2016). De hecho, la mayoría de las personas que lo consumen se interesan por hacerlo sólo unas pocas veces y luego pasan períodos largos de tiempo (quizás el resto de su vida) sin volver a hacerlo. 

			Otro riesgo asociado al consumo de LSD, que nada tiene que ver con la química del cerebro o con trastornos psiquiátricos, es el peligro de consumir LSD en el marco legal vigente en la mayoría de los países. En la actualidad, la tenencia y consumo de LSD se encuentran penados por la ley en casi todos los países del mundo y se contemplan castigos como la encarcelación; o incluso en algunos países asiáticos y dependiendo de la magnitud de la “ofensa”, hasta cadena perpetua o pena de muerte. Se sabe que pasar un tiempo en prisión puede tener consecuencias devastadoras para la vida de una persona, consecuencias que son completamente desproporcionadas respecto a los riesgos a la salud que apareja el consumo de LSD.

			El consumo muy frecuente de LSD genera tolerancia en el usuario y disminuye casi por completo la potencia de sus efectos. Además, en este sentido, el LSD es “antiadictivo”. 

			(Nichols, 2016)

			Si consideramos sus posibles usos terapéuticos y científicos, las consecuencias de la ilegalidad del LSD van más allá de la libertad individual de experimentar el estado psicodélico.3 Antes de la masificación del LSD y la emergencia de la cultura “hippie”, una verdadera explosión de investigaciones sobre los efectos terapéuticos del LSD tuvo lugar en Europa y Estados Unidos durante las décadas del ’50 y ’60. Clínicas especializadas se dedicaron a utilizar el LSD para tratar trastornos como depresión, ansiedad y adicciones de distinta severidad y causas. Albert Hofmann, trabajando todavía en los laboratorios Sandoz, lo distribuía gratuitamente a psiquiatras y psicólogos interesados en utilizarlo con fines terapéuticos, bajo el nombre de “Delysid”. Pero la popularización del LSD como una sustancia capaz de alterar el orden preestablecido y la emergencia de un movimiento contracultural fuertemente asociado a la droga desencadenaron la manipulación mediática, una histeria colectiva y la decisión política apresurada de prohibir el consumo recreativo de LSD, sus usos médicos y la investigación de sus efectos en el cerebro humano.

			La experiencia psicodélica generada por el LSD tiene una enorme relevancia histórica en el siglo XX: desde la psicodelia de The Beatles y Pink Floyd, hasta los científicos que le atribuyeron la inspiración para realizar sus descubrimientos (entre ellos, James Watson y Francis Crick, descubridores de la estructura del ADN).

			Es muy difícil decidir, con la evidencia que tenemos hoy, si estos tratamientos hubiesen resultado útiles a largo plazo. Pero ese es justamente el problema: la prohibición del LSD y la “guerra contra las drogas” que domina la legislación desde comienzos de los ‘70 truncaron todas nuestras posibilidades de conocer el verdadero potencial terapéutico de esta sustancia. Recién por estos días la investigación con psicodélicos está volviendo a despegar, después de una escala técnica de unas cuatro décadas. 

			Psilocibina

			La psilocibina es una droga psicodélica que se encuentra como compuesto activo en los hongos “mágicos” del género Psilocibe. Se conocen unos setenta hongos que contienen psilocibina, dispersos en Europa, Asia y América. Si bien su uso ceremonial se extiende al pasado remoto, en Occidente estos hongos se popularizaron en 1957 luego de un artículo en la revista Life, en el que un banquero norteamericano describió su experiencia con la droga en México. Posteriormente, Albert Hofmann estableció el procedimiento necesario para sintetizar psilocibina de alta pureza en el laboratorio.

			El consumo de psilocibina –ya sea en su forma pura o a través de la ingesta por medio de hongos– resulta en un estado psicodélico muy similar al que se obtiene mediante el consumo de LSD, tanto en sus cualidades como en su farmacodinámica (cuánto tiempo se tarda en llegar al punto máximo de la experiencia y cuánto dura esta, que es en general algo más corta que con LSD). Existe cierta evidencia (aunque aún anecdótica) de que puede haber diferencias en los estados psicodélicos inducidos por LSD y por psilocibina; por ejemplo, que en el segundo caso se trata de un estado más “relajado” y con humor generalmente más positivo. Pero es muy difícil separar estos reportes del set y setting asociados usualmente a cada una de las drogas. Por ejemplo, por el mero hecho de que la psilocibina puede adquirirse mediante hongos que se recolectan en el campo, es más común que su consumo ocurra en un ambiente natural, lo cual podría influenciar la experiencia típica. En general, una diferencia importante con el LSD es la conveniencia de ayunar antes de la ingesta de hongos para limitar la posibilidad de náuseas y vómitos.

			La psilocibina también está relacionada con la triptamina, ejerciendo sus efectos por su afinidad con los receptores 5-HT2A de serotonina.

			A diferencia del LSD, el “estigma” cultural y político de la psilocibina y de los hongos que la contienen es mucho menor. Por este motivo, muchos de los experimentos recientes con drogas psicodélicas optan por la utilización de psilocibina en vez del LSD. Por ejemplo, en la primera investigación del estado psicodélico –que utilizó la resonancia magnética funcional (una técnica moderna de neuroimágenes)–, realizada en 2012 por el grupo de David Nutt en el Imperial College of London, se empleó psilocibina en lugar de LSD. Algunos estudios recientes que evalúan el potencial de las drogas psicodélicas para tratar la ansiedad (en particular, la ansiedad existencial en pacientes terminales de cáncer) fueron originalmente diseñados para utilizar LSD, pero las trabas legislativas resultaron infranqueables y finalmente la psilocibina emergió como un candidato similar y más aceptado desde el punto de vista legal y político. 

			La dosis típica de psilocibina (presente en los hongos) depende del tipo de hongo que se trate. En la mayoría de los casos, unos 5 gramos de hongo seco alcanzan para inducir un estado psicodélico potente, lo que correspondería a una dosis de 2 miligramos de psilocibina aproximadamente. Pero dosis mucho más altas (superiores a 30 miligramos) no conllevan riesgos mayores en términos fisiológicos. Al igual que el LSD, la psilocibina es una droga relativamente segura y una sobredosis es virtualmente imposible: un ser humano debería comer 17 kg de hongos frescos para alcanzar una dosis letal media4 (Van Amsterdam y otros, 2011). Sin embargo, la droga comparte algunos riesgos con el LSD –el potencial de gatillar una psicosis en pacientes que sufren algún trastorno mental relacionado, como esquizofrenia– y presenta uno adicional: la posibilidad de confundir un hongo “mágico” con uno tóxico, lo que sí es potencialmente letal. Por lo tanto, cualquier usuario debería informarse adecuadamente antes de consumir hongos silvestres.

			Las intoxicaciones fatales con hongos son muy raras. Cuando ocurren, suelen estar acompañadas por el consumo de alcohol. El número de muertes reportadas por consumo de hongos mágicos entre 1960 y 2010, fue de once. (Van Amsterdam y otros, 2011)

			Finalmente, la situación legal de la psilocibina es complicada y sirve para ilustrar de manera única las facetas más absurdas de la “guerra contra las drogas”. La psilocibina pura (por ejemplo, sintetizada en un laboratorio) es ilegal y en muchos países se encuentra en la misma categoría que el LSD. Sin embargo, a diferencia del LSD, la psilocibina existe naturalmente en el campo, ya que está presente en una variedad de hongos que crecen alrededor del estiércol animal y en prados húmedos. ¿Cómo se interpreta esto? ¿Significa que los dueños de un campo en el cual crecen hongos “mágicos” deben ser procesados por tenencia –o, peor aún, por producción− de estupefacientes? Y, si no, ¿en qué momento exacto los hongos se vuelven “ilegales”? ¿cuando se secan para su consumo? ¿y si se consumen frescos? ¿Es lícito recoger un hongo del campo y consumirlo, pero no transportarlo a otro lugar? Es imposible que la prohibición de una sustancia que crece naturalmente en presencia de tierra y un poco de humedad no desemboque en un ridículo laberinto de confusiones legales.

			DMT

			El DMT (dimetiltriptamina) es una sustancia psicodélica que se encuentra emparentada químicamente con las que venimos describiendo, pero que también tiene algunas características únicas. En primer lugar, y a diferencia del LSD y la psilocibina, el DMT se encuentra naturalmente en el cerebro humano. Existen algunas teorías sobre el origen y la función del DMT endógeno en el cerebro; por ejemplo, se cree que se genera en la glándula pineal (una estructura cerca de la base del cerebro que segrega diversas hormonas) y que juega un rol importante en experiencias místicas y cercanas a la muerte, aunque no existe evidencia científica sólida que apoye estas afirmaciones y deben ser tomadas por el momento de manera plenamente especulativa. 

			Otra peculiaridad del DMT es su incapacidad para inducir el estado psicodélico por vía oral. El motivo de esto es su rápida degradación por la enzima monoamino oxidasa, presente en las mitocondrias de la mayoría de las células del organismo. La combinación de DMT con inhibidores de monoamino oxidasa es suficiente para experimentar sus efectos psicodélicos. Esta combinación ocurre en la preparación amazónica “ayahuasca”, a base de diversas plantas ricas en la triptamina DMT y en inhibidores de monoamino oxidasa. Por ejemplo, mediante la combinación de Psychotria viridis (que aporta el DMT) y Banisteriopsis caapi (que aporta el inhibidor de monoamino oxidasa), es posible experimentar los efectos psicodélicos del DMT por vía oral. Es interesante pensar en la enorme sabiduría acumulada por las comunidades amazónicas a lo largo de siglos que fue capaz de conducir −sin ningún conocimiento académico de química orgánica o farmacología− a la combinación justa de ingredientes para liberar el potencial psicodélico del DMT. 

			El consumo de ayahuasca resulta en una experiencia psicodélica intensa y prolongada, acompañada de aspectos desagradables como náuseas y vómitos intensos.

			Fumar DMT causa una experiencia mucho más corta, casi paroxística, pero sin los problemas típicos de su ingesta oral. En ambos casos, una característica frecuente del DMT es su capacidad de conjurar “entidades”, seres “cósmicos” que se involucran y dialogan con el usuario de la droga (énfasis en las comillas).

			Los riesgos asociados al consumo de DMT son similares a los que presentan otras drogas psicodélicas emparentadas con las triptaminas, así como su mecanismo de acción en el cerebro. Un riesgo adicional es la necesidad de consumirla por vía oral en combinación con inhibidores de monoamino oxidasa, los cuales pueden tener interacciones peligrosas con ciertos alimentos (en especial aquellos ricos en una monoamina denominada “tiramina”, por ejemplo, ciertos quesos y nueces) y medicamentos (como algunos fármacos antidepresivos). 

			La legalidad del DMT es un asunto complicado, especialmente por tratarse de una sustancia que todos −queramos o no− sintetizamos en nuestro cerebro.

			Amanita muscaria (muscimol)

			De aspecto rojo con pintas blancas, los hongos Amanita muscaria −conocidos a veces como “matamoscas” por su capacidad para paralizar insectos−, contienen el compuesto psicoactivo “muscimol”, capaz de inducir una potente experiencia psicodélica. También contienen otra sustancia que contribuye al efecto psicodélico, el ácido iboténico, que una vez ingresado en el organismo se convierte en muscimol. 

			El consumo de Amanita muscaria resulta en una experiencia que incluye varias de las facetas típicas del estado psicodélico, pero con una dimensión fuertemente disociativa y algo sedativa. Por “disociativa” se entiende la separación del individuo de su entorno y su individualidad. El consumo de Amanita muscaria puede resultar en la experimentación, de manera más o menos desinteresada y objetiva, de situaciones que bajo circunstancias ordinarias causarían una fuerte respuesta emocional: dolor y sensaciones placenteras o desagradables. 

			El mecanismo de acción del muscimol es diferente al de las triptaminas como el LSD o la psilocibina. El muscimol tiene afinidad por receptores de ácido gamma-aminobutírico (GABA), el principal neurotransmisor inhibidor en el cerebro humano. La presencia global de receptores GABA en el cerebro sugiere que el muscimol tiene la posibilidad de afectar de forma igualmente global a distintos sistemas en simultáneo, pero el mecanismo preciso de su accionar no es conocido. 

			El consumo de Amanita muscaria es tradicional en distintas culturas y se ha llegado a postular que se trata del mítico “soma” de la tradición de la India védica. Lo cierto es que es una droga menos segura que las mencionadas anteriormente. Una dosis de 10 miligramos de muscimol es suficiente para inducir una experiencia psicodélica y disociativa, y esta cantidad puede conseguirse en aproximadamente 1-5 gramos de hongos Amanita muscaria secos. Se estima que alrededor de quince hongos frescos podrían constituir una dosis tóxica. El margen entre la dosis psicoactiva y la dosis tóxica (unos 15 hongos) es ciertamente mucho menor que en otras sustancias (incluso que en otros hongos, como aquellos que contienen psilocibina).

			Mescalina

			La mescalina es una droga psicodélica de gran relevancia cultural e histórica, aunque en la actualidad su uso es mucho menos común que en el pasado. A diferencia de otras de las drogas que mencionamos anteriormente, la mescalina (3,4,5-trimetoxi-beta-feniletilamina) no es una triptamina, sino que es afín a la feniletilamina, otra molécula que se encuentra naturalmente en el cerebro como neuromodulador. Otras sustancias emparentadas con la feniletilamina son las anfetaminas, la dopamina y la adrenalina. A pesar de las diferencias que existen en la química de la mescalina y de otras drogas como el LSD o la psilocibina, la mescalina comparte varias similitudes en su acción en el cerebro humano, en particular, su afinidad con los receptores 5-HT2A de serotonina. Posiblemente por este motivo, la experiencia psicodélica inducida por la mescalina es similar a aquellas inducidas por el LSD o la psilocibina.  

			Una de las diferencias principales entre la mescalina y los otros psicodélicos es una menor incidencia de distorsiones visuales complejas y una experiencia más emocional y espiritual, sobre todo más contemplativa y meditativa. El usuario podría estar horas observando una escena estática –por ejemplo, una mesa con objetos o un jardín–, descubriendo constantemente nuevos detalles, información y complejidad.

			La historia del uso ritual de la mescalina y su introducción en Occidente es muy interesante. Por milenios, el consumo de mescalina como parte del cactus peyote fue una piedra fundamental de las religiones nativas de México y sigue siéndolo en las ceremonias de la Native American Church. En Occidente, la mescalina fue la única sustancia psicodélica conocida por décadas (empezando a fines del siglo XIX) y además la primera en ser sintetizada artificialmente en un laboratorio en 1897 por el químico alemán Arthur Heffter. La contribución de Heffter a la ciencia de los psicodélicos se considera fundacional y es por esto que una de las mayores organizaciones contemporáneas dedicada al estudio de este tipo de sustancias lleva su nombre: el Heffter Research Institute.5 Más recientemente, la mescalina fue una de las primeras sustancias psicodélicas en entrar a la psiquis colectiva a causa del libro de Aldous Huxley Las puertas de la percepción, publicado en 1954. En él, Huxley describe su experiencia luego de la ingesta de 400 miligramos de mescalina.

			Los riesgos asociados a consumir mescalina mediante peyote son muy bajos. La droga afecta mínimamente la fisiología corporal, pero es posible experimentar náuseas y vómitos por el desagradable sabor del cactus.

			La manera tradicional de ingerir mescalina es secar “botones” de peyote y consumirlos oralmente; cada “botón” seco contiene alrededor de 25 miligramos de mescalina y la dosis activa puede rondar los 100 miligramos. En Sudamérica, la mescalina puede también encontrarse en el cactus San Pedro. El viaje psicodélico asociado a la mescalina es relativamente largo y puede durar entre 6 y 10 horas. 

			Como ocurre con otras drogas psicodélicas presentes en la Naturaleza, el estatus legal de la mescalina es complicado. En países donde se utiliza con fines religiosos (como en Estados Unidos) existen contemplaciones para su ingesta a través de peyote. En otros países, su producción, posesión, consumo y comercio en forma pura es ilegal, pero es legal tener los cactus que la contienen.

			MDMA (“éxtasis”)

			El MDMA (3,4-metilendioximetanfetamina) es una droga conocida popularmente como “éxtasis” o “Molly”. Sus propiedades psicodélicas son algo distintas a las de sustancias “clásicas” como el LSD o la psilocibina. En particular, la dimensión sensorial se ve disminuida y se potencia su capacidad como “empatógeno”: es una droga capaz de generar fuertes sentimientos de afinidad y amor entre individuos. Su consumo se asocia también con un estado generalmente placentero y con un aumento paradójico de la relajación y de la vigilancia al mismo tiempo. Sus efectos comienzan entre 30 y 60 minutos después de la ingesta y su duración se encuentra en el rango de las 2 a 5 horas. 

			En varios países es común encontrar MDMA en fiestas electrónicas en forma de tabletas que contienen alrededor de 50-60 miligramos de MDMA, aunque actualmente pueden encontrarse dosis mayores (100 mg). El consumo de éxtasis en fiestas electrónicas genera un ambiente colectivo de euforia y un estado de hipervigilancia que suele extender las fiestas por períodos prolongados de tiempo, “sincronizándose” con una estimulación sensorial intensa que incluye música y luces rítmicas. Por supuesto, el uso de MDMA no es exclusivo de este tipo de fiestas y suele experimentarse individual o colectivamente en otras situaciones, algunas de ellas con potencial terapéutico. De hecho, el consumo de MDMA no siempre estuvo asociado a fiestas y recreación. La droga fue sintetizada por primera vez en 1912 por la empresa farmacéutica Merck, fue investigada extensamente por el brillante químico Alexander Shulgin en la década del ‘70 y fue explorada como agente terapéutico hasta su prohibición, que tuvo lugar entre fines de los ‘70 y mediados de los ‘80.

			El mecanismo de acción del MDMA se basa en estimular la liberación de neuromoduladores como la serotonina e inhibir su recaptación, aumentando así su concentración entre neuronas.

			La adulteración de las “tabletas” con otras sustancias es un problema mayor en el mercado ilegal, donde no existen controles y se utilizan compuestos con mayor potencial dañino que el MDMA mismo (como las anfetaminas). Esto representa un riesgo adicional que no se encuentra presente en otras drogas psicoactivas asociadas a medios “naturales” (como la psilocibina y la mescalina). El MDMA está prohibido en gran parte del mundo y por lo tanto su tenencia y consumo representan un elevado riesgo legal. Pero también hay otros riesgos asociados a esta droga, dado que para el caso del MDMA sí existen registros de muertes relacionadas con su consumo. El asunto de qué tan riesgoso es el MDMA es complicado, ya que existe mucha evidencia en conflicto, y existe un interés en amplificar parte de esa evidencia −la que soporta la legislación vigente− y anular la evidencia contraria. 

			En primer lugar, en términos fisiológicos el MDMA ejerce más efectos que el LSD, la psilocibina y la mescalina. La lista de efectos adversos incluye aumento de la temperatura y la sudoración, deshidratación, hipervigilancia, incremento de la presión arterial y la frecuencia de las pulsaciones cardíacas, vómitos y diarrea. En el contexto de una fiesta electrónica, donde el usuario se encuentra en continuo movimiento y puede realizar una cantidad extenuante de ejercicio, algunos de estos efectos adversos se vuelven peligrosos y potencialmente letales. Por ejemplo, si el usuario no logra percatarse de un aumento drástico en su temperatura corporal, es posible que sufra fallos hepáticos (entre otras cosas) que conduzcan a un riesgo de muerte. Para contrarrestar este efecto, es común beber una cantidad abundante de agua, pero un exceso en el consumo de agua en conjunción con los efectos del MDMA sobre el riñón puede disminuir la concentración de ciertos minerales (como el sodio). Esta pérdida del balance electrolítico es capaz de ocasionar convulsiones y hasta un estado de coma y/o la muerte. 

			Distintas investigaciones han intentado demostrar que el MDMA puede además producir “neurotoxicidad” (es decir, daños permanentes al sistema nervioso, como un aumento en la muerte de neuronas). A diferencia de los riesgos presentados en el párrafo anterior, la neurotoxicidad del MDMA representaría un daño a largo plazo, que podría intensificarse gradualmente en el tiempo hasta causar lesiones cerebrales irreversibles. La realidad es que no existe evidencia incontrovertible a favor de la neurotoxicidad del MDMA. Algunos estudios en animales demuestran la posibilidad de lesiones cerebrales, pero con dosis mucho más altas que el consumo típico de MDMA en humanos. Un estudio muy famoso realizado por el grupo de George Ricaurte en la Universidad John Hopkins (Estados Unidos) “demostró” la neurotoxicidad del MDMA en primates, para luego ser retractado porque los investigadores habían confundido las etiquetas de dos envases y habían administrado metanfetaminas a los animales en vez de MDMA (2002). El gran problema es que todos los medios ya se habían hecho eco del “descubrimiento” para el momento en que se destapó el error (o el fraude). Se ha afirmado también la existencia de cambios en la conformación de materia gris y blanca en usuarios crónicos de MDMA, y la disminución de ciertas capacidades cognitivas.

			El uso de MDMA puede volverse peligroso tanto en el extremo de hipertermia y deshidratación como en el extremo de un exceso de hidratación.

			Lo cierto es que, si bien la afirmación de que el MDMA produce severa neurotoxicidad en humanos es probablemente exagerada, es imposible concluir que su consumo es completamente seguro (o, al menos, tan seguro como el de otras drogas igualmente ilegales como el LSD). ¿Significa esto que todos los fines de semana mueren jóvenes en fiestas electrónicas por el consumo de MDMA? ¿Qué tan severo es el problema? En su libro The Psychedelic Renaissance (2012), el psiquiatra británico Ben Sessa pone en contexto los riesgos asociados al MDMA presentando cifras: se estima que en un año típico se consumen cien millones de dosis de éxtasis en el Reino Unido, con una mortalidad de veinte a cuarenta usuarios en ese período de tiempo. Sin embargo, es difícil adjudicar todas las muertes al consumo de MDMA. Un estudio de hace aproximadamente una década analizó unas ochenta muertes relacionadas al consumo de MDMA entre los años 1997 y 2000 y encontró que, en el 59% de esos casos, los fallecidos habían consumido también opiáceos (por ejemplo, heroína o morfina) y, en el 60% de los casos, alcohol. 

			Para contrastar los riesgos asociados al consumo de una sustancia ilegal como el MDMA y una actividad completamente legal (e incluso alentada por la sociedad), el científico y psiquiatra David Nutt comparó el consumo de éxtasis con la equitación (lúdicamente denominada “equasy”) (2009). La conclusión fue que, por supuesto, el éxtasis no es más riesgoso que la “equasy” y que una política consistente sería prohibir también la equitación (mucho más sobre esto en el capítulo 3.2 “¿Cómo medimos los daños causados por las drogas?”).

			¿Y por qué no? ¿Por qué no prohibir el éxtasis, si realmente tiene potencial para dañar a los usuarios? ¿Es tan importante que todos los fines de semanas miles de personas en todo el mundo puedan utilizar el MDMA para participar de la ceremonia colectiva contemporánea de las “raves”? ¿No sería mejor vulnerar un poco las libertades individuales, pero proteger a esas veinte o cuarenta personas que mueren anualmente –pero también algo dudosamente– por culpa del MDMA? La respuesta es, simplemente, no: la demonización del MDMA no cumple un rol protector. La gente sigue encontrando maneras de consumir MDMA, y si es mediante un mercado ilegal, será siempre en combinación con peligrosos adulterantes. Además, el estatus de esta sustancia es perjudicial para aquellas personas que intentan explorar el uso de MDMA en psicoterapia. De la misma manera que con el LSD, existió un tiempo en el que el MDMA fue investigado por su potencial terapéutico, en particular por la capacidad de crear un vínculo de confianza entre el paciente y el terapeuta, y también otras condiciones subjetivas ventajosas para la terapia. Fue sólo después de su masificación en la cultura “rave” (similar a lo ocurrido con el LSD y la cultura “hippie” durante los ‘60) que los políticos cedieron a la histeria de la prensa ante lo desconocido y apretaron el “botón del pánico”: demonizaron el MDMA y lo volvieron completamente ilegal, terminando abruptamente con los esfuerzos para utilizarlo con fines médicos. Luego de muchas idas y vueltas, ciertas organizaciones fueron creadas con el propósito de luchar por la oportunidad de reestablecer la investigación médica con MDMA. Un ejemplo notable es la Asociación Multidisciplinaria de Estudios Psicodélicos (MAPS,6 por sus siglas en inglés), liderada por Rick Doblin, que desarrolla y financia investigación básica y aplicada con el objetivo de dilucidar el potencial terapéutico del MDMA para ciertas patologías, como los trastornos de ansiedad y el síndrome de estrés postraumático. 

			Ketamina

			La ketamina es una droga sintética que ejerce complejos efectos dependientes de la dosis. Puede administrarse por vía oral, por inyección o por inhalación. En dosis relativamente bajas, la ketamina actúa en aproximadamente unos 10 minutos y conduce a un “estado disociativo” (previamente hablamos del hongo Amanita muscaria y su compuesto activo, el muscimol, que conduce a un estado similar). El estado disociativo inducido por la ketamina, que dura aproximadamente una hora, puede exacerbarse más y más aumentando la dosis hasta resultar en lo que se conoce en la jerga como un “k-hole”: un estado soporífero de disociación extrema caracterizado por alteraciones intensas en la percepción y el tiempo, y una fuerte sedación.

			Se entiende por “estado disociativo” a la desvinculación con las sensaciones externas e internas, lo que no significa dejar de percibirlas, sino más bien “alejarse” y observarlas desde un punto de vista quizá más “objetivo” o despersonalizado.

			En dosis más altas, la ketamina –conocida por algunas personas como un “tranquilizante para caballos”– tiene efectos anestésicos. Su carácter de anestésico se relaciona con su capacidad para inducir un estado disociativo: no es tanto la supresión del dolor (como logran sustancias de la familia de los opiáceos, por ejemplo, la morfina), sino una desvinculación de las sensaciones desagradables asociadas al dolor. La ketamina no reprime la respiración ni la presión arterial como otros anestésicos, por eso suele ser útil en circunstancias donde estas variables son críticas, por ejemplo, en pacientes con baja presión arterial, problemas respiratorios y en niños.

			El mecanismo de acción de la ketamina no es el mismo que el del muscimol, aunque existen similitudes. La ketamina bloquea los receptores de glutamato NMDA (N-metil-D-aspartato), es decir, es un “antagonista” de este receptor. El glutamato es el principal neurotransmisor excitatorio del cerebro humano: simplificadamente, cuando una neurona libera glutamato, incrementa las chances de generar actividad eléctrica en las neuronas que se encuentran conectadas a ella.7 Por otra parte, el muscimol es capaz de excitar receptores de GABA (es decir, es un “agonista” de este receptor). En términos simples, una droga inhibe la excitación y la otra potencia la inhibición.

			El uso de la ketamina tiene más problemas y riesgos que el de otras sustancias psicodélicas. En primer lugar, se sabe que la ketamina puede causar daños a los tractos urinarios y a la vejiga, que son relativamente comunes en usuarios recreativos crónicos. En segundo lugar, no existe una gran diferencia entre una dosis sub-anestésica y una dosis anestésica de ketamina, lo cual puede resultar en un estado de vulnerabilidad al entorno y los elementos. En tercer lugar, y a diferencia de la mayoría de las sustancias que discutimos en este capítulo, la ketamina sí es capaz de generar dependencia. Riesgos adicionales se asocian a su consumo combinado con otras sustancias, como el alcohol, las benzodiazepinas y los barbitúricos.

			A pesar de estos problemas, por su extendido uso como anestésico, la ketamina es una sustancia regulada, pero no ilegal. A diferencia de otras sustancias psicodélicas mucho más inofensivas, se reconoce que sus posibles aplicaciones justifican una legislación menos severa. Si bien su uso más común y aceptado es como anestésico, actualmente se está explorando para tratar la depresión y crear un modelo empírico y transitorio de trastornos psiquiátricos como la esquizofrenia.

			Floripondio y datura

			La inclusión del floripondio (Brugmansia arborea) en esta lista obedece a tres motivos. En primer lugar, el floripondio es una planta relativamente común en Argentina y se la puede encontrar con facilidad en los jardines de muchas casas. En segundo lugar, discutir acerca del floripondio puede contribuir a disipar la noción de que las sustancias que modifican nuestra percepción son generalmente seguras, ya que es una planta de altísima toxicidad. En tercer lugar, el floripondio es un ejemplo que permite distinguir sustancias psicodélicas de auténticos alucinógenos.

			Se trata de una planta (emparentada con la datura) que presenta flores de distintos colores con forma de trompeta o campana. Todas las partes de la planta (incluyendo las flores) son ricas en sustancias alcaloides tóxicas como la escopolamina y la atropina. Las flores son la parte menos tóxica de la planta y suelen prepararse hirviéndose en un té que se consume por sus efectos alucinógenos. A diferencia de sustancias psicodélicas como el LSD o la psilocibina, el consumo del té de floripondio tiene efectos alucinógenos “puros”: es posible perder la noción de que las distorsiones perceptuales que experimentamos no son reales, resultando en un estado de profunda confusión que podría denominarse “delirio”. Otros efectos del consumo de floripondio son vómitos, diarrea, parálisis, pérdida de la visión (debido a la parálisis del músculo ciliar en el ojo) y muerte. Hay una separación muy fina entre una dosis activa de floripondio y una dosis potencialmente letal, por lo cual su consumo es realmente peligroso.

			De esta manera, terminamos la presentación de las drogas psicodélicas “clásicas”, así como de algunas no tan conocidas en la actualidad, pero igualmente relevantes. Una tendencia en aumento desde hace algunas décadas es la proliferación de “drogas de diseño”, artificialmente obtenidas con el propósito de generar fuertes experiencias psicodélicas. Debido a la gran cantidad de drogas de este tipo y su panorama constantemente cambiante, evitamos discutirlas en este capítulo, pero las desarrollamos en el siguiente sobre esta temática. 

			Las drogas psicodélicas y la realidad

			El estado psicodélico se caracteriza por experiencias de tipo místico y espiritual. También se describen sucesos ajenos a lo ordinario que desafían una explicación científica: comunión con entidades alienígenas, comprensión inmediata del cosmos y todo lo que contiene, capacidad de ver una realidad que trasciende la experiencia ordinaria, colores y formas geométricas simples o complejas que antes no éramos capaces de percibir, y la lista continúa. 

			Como científico, a veces encuentro muy difícil leer libros sobre psicodélicos porque muchos autores –algunos de ellos también científicos o médicos– deliberadamente introducen una ambigüedad respecto de la realidad de la experiencia psicodélica. Por ejemplo, al consumir DMT, ¿se revelan entidades alienígenas que están ahí, pero no pueden apreciarse en un estado ordinario de conciencia? ¿O simplemente son conjurados como una visión, una distorsión de la realidad alimentada por las expectativas de la experiencia y por el entorno (de nuevo, set y setting)? En 1968, en su libro Las enseñanzas de Don Juan, Carlos Castaneda escribe las siguientes líneas al respecto:

			En este punto hice a Don Juan la pregunta inevitable:

			“¿Me convertí realmente en cuervo? O mejor dicho, ¿habría pensado cualquiera, al verme, que era yo un cuervo común?” […]
Señalé que, según lo que él decía, uno se transformaba realmente en cuervo, o grillo o cualquier otra cosa. Pero él insistió en que yo entendía mal.
“Se necesita mucho tiempo para aprender a ser un cuervo cabal”, dijo. “Pero tú no cambiaste, ni dejaste de ser hombre. Es otra cosa lo que pasa”.

			Por supuesto, el usuario no se transforma en cuervo u otro animal por consumir una droga psicodélica. Ciertamente, es otra cosa lo que ocurre. Los vívidos colores y las formas geométricas que se observan no son reales: si grabáramos con una cámara digital el mismo plano donde se perciben esas alucinaciones y luego viéramos la grabación, todas ellas estarían ausentes. La persona podría engañarse y pensar que todo es real si eso lo lleva a una experiencia más divertida o emocionante, pero no podemos abandonar la necesidad de pruebas objetivas y científicas sólo porque se experimentan en primera persona cosas ajenas a lo ordinario. 

			¿Significa esto que la irrealidad de ciertas facetas del estado psicodélico conspiran contra su valor como objeto de estudio científico? La respuesta es un gigantesco “no”. El motivo es que, si bien mucho de lo que se percibe en el estado psicodélico no es “real”, mucho de lo que percibimos fuera del estado psicodélico tampoco lo es. Nuestra percepción visual, por ejemplo, es en gran medida una ilusión, incluso durante estados “ordinarios” de conciencia. Lo que vemos es una construcción, un engaño; no es “real”. Por ejemplo, el ojo se encuentra atravesado por pequeñas venas y capilares, pero nunca las vemos: el funcionamiento normal del sistema visual las filtra. Si fuéramos capaces de colocar una cámara digital en la posición de nuestra retina, veríamos una escena muy distinta. Existen puntos ciegos en el campo visual que se rellenan con información de sus inmediaciones. Y a pesar de que los globos oculares se encuentran constantemente en movimiento, nuestra percepción se estabiliza y las imágenes visuales que recibimos se encuentran relativamente quietas.

			En mi opinión, los psicodélicos representan una forma potente de desar- mar la “realidad” y reemplazarla por otra en su lugar: en varios sentidos, ambas son ilusiones y ninguna de las dos es un reflejo completamente fiel del mundo. Sobre todo, los psicodélicos otorgan la posibilidad de experimentar de primera mano la fragilidad de nuestra experiencia sensorial. No son las entidades alienígenas ni la sensación de comunicarse con dios ni la de abarcar el cosmos en un pestañeo: el corolario más importante de la experiencia psicodélica es que cada uno de nosotros es un cerebro desesperado por encontrar regularidades y significado en un mundo inestable, cambiante, hasta cierto punto arbitrario, y que algunas sustancias pueden modificar la construcción de esa falsa “realidad”, la nuestra.

			A contracorriente

			En relativamente pocas páginas intentamos recorrer la historia y farmacología de un tipo de sustancias que presentan una relación casi simbiótica con los humanos desde sus comienzos en el planeta. Es imposible no dejar mucho contenido de lado, por lo que sugiero al lector interesado que revise las referencias al final del capítulo en búsqueda de lecturas adicionales. Por ejemplo, dejamos de lado las andanzas de Timothy Leary y Ken Kesey, las especulaciones terapéuticas de Stanislav Grof, las teorías sobre el rol de los psicodélicos en el surgimiento de la religión y la cultura humana de Terence McKenna y la detallada taxonomía de distintas drogas psicodélicas desarrollada por Alexander Shulgin. La realidad es que el estudio de los psicodélicos y sus efectos en el cerebro es una actividad que puede perfectamente ocupar toda una vida.

			Además de adentrarnos en las características más idiosincráticas del estado psicodélico y aquellas sustancias que conducen hacia él, intentamos comprender la relación cambiante de los psicodélicos con la sociedad a lo largo de la historia. Definitivamente, es una relación extraña que desafía los límites de la lógica. Podemos apreciar la emergencia de un comportamiento colectivo típico en respuesta a la introducción de drogas psicodélicas en Occidente: primero, el gobierno muestra desinterés o incluso apoya la investigación con la droga. Naturalmente, suele seguir la masificación de la droga y su popularización en ciertos círculos. En este caso, la respuesta gubernamental suele ser siempre la misma: la prohibición total de la droga, no sólo para su consumo recreativo, sino también para la investigación básica y médica (contradiciendo, obviamente, su actitud inicial de reconocer un potencial en la sustancia). Este es el camino que siguieron sustancias hoy por hoy demonizadas como el LSD, la psilocibina y el MDMA. 

			Las contradicciones legales, los intentos de prohibir sustancias que crecen naturalmente en cualquier prado o incluso son endógenas al cerebro humano, la falta de información y el poner en pie de igualdad legal drogas con potencial adictivo y dañino con otras mucho más inocuas; todo esto resulta en una pérdida de confianza de la gente sobre las decisiones de sus gobiernos. Simplemente, da la sensación de que no abordan el asunto con verdadera seriedad, inteligencia y competencia. Como científicos, médicos, entusiastas o simplemente ciudadanos responsables, hay gratificación y significado en asumir la responsabilidad de intentar modificar esta situación. Principalmente, a causa de la manipulación mediática, es cierto que en el mundo occidental una gran mayoría de las personas considera a los psicodélicos sustancias incuestionablemente peligrosas y agradece su prohibición. Pero ni la ciencia ni la política basada en evidencia son una democracia. Como respondió Albert Einstein a la publicación de un libro titulado Cien autores contra Einstein: si tuviesen razón, con uno solo hubiese alcanzado. De la misma manera –y siempre por canales legales, por supuesto–, incluso si una sola persona en el mundo estuviese concientizada sobre la inconsistencia de las leyes actuales contra sustancias como el LSD, esa persona podría constituir la semilla del cambio.

			
			
					1	Ver capítulo 4.1 “Potencial científico-terapéutico de los psicodélicos”.

				
			
					2	Ver capítulo 1.2 “Neuronas, circuitos neuronales, neurotransmisores y otros neuros”.

				
			
					3	Ver capítulo 4.1 “Potencial científico-terapéutico de los psicodélicos”.

				
			
					4	La dosis letal media (DL50) es la cantidad de una sustancia que, consumida de una sola vez, es capaz de matar a la mitad de la muestra expuesta a esa cantidad. En este caso, si cien personas consumieran 17 kilos de hongos frescos, la mitad podría sufrir una muerte por sobredosis.
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Drogas de diseño
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			En el capítulo anterior hablamos sobre las sustancias psicodélicas naturales como la psilocibina o la mescalina y sobre algunas sintéticas como el LSD, además de sobre cómo estas drogas jugaron un rol fundamental en el “renacimiento” del interés por la psicodelia en Occidente. No obstante, desde una perspectiva contemporánea, todas ellas forman parte de lo que podríamos denominar “la etapa inicial” de la historia de la psicodelia occidental. 

			Al progresar el siglo XX, varios científicos de alto nivel enfocaron sus investigaciones en el campo de los psicodélicos, lo que resultó en una verdadera revolución en nuestro entendimiento sobre la estructura química de estas drogas. Este conocimiento tuvo como consecuencia inmediata la aparición de drogas sintéticas “diseñadas”. Si bien la síntesis de compuestos psicodélicos (como el LSD) ya era moneda corriente durante la primera mitad del siglo XX, la novedad de las llamadas “drogas de diseño” consistió en la manipulación intencional de su estructura química con el fin de maximizar el potencial psicodélico.

			Discutir sobre esta clase de sustancias requiere, indefectiblemente, comprender cómo el diseño de estas moléculas repercute sobre su efecto final en el cerebro y la conciencia humana. Por lo tanto, es inevitable explicar cómo deben interpretarse los esquemas que muestran la estructura de distintas moléculas; aunque nuestro tratamiento del tema no será exhaustivo, sino más bien conceptual. 

			Como introducción vamos a utilizar una sustancia genérica perteneciente a la familia de las feniletilaminas. Esta elección no es arbitraria, ya que existe una estrecha relación entre las feniletilaminas y la historia de las drogas de diseño.
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			A la derecha, la molécula de feniletilamina. Y a la izquierda, los grupos funcionales que la conforman. El más importante es el grupo llamado “fenil”, el cual consta, principalmente, de un anillo bencénico formado por seis átomos de carbono ubicados en forma hexagonal, unidos a átomos de hidrógeno o bien a otros átomos de carbono por medio de enlaces simples o dobles (en realidad, estos enlaces no son ni simples ni dobles, pero esta distinción no es importante para nuestros fines). Como complemento, están el “etil” (un grupo de dos carbonos) y la “amina” (un átomo de nitrógeno unido a dos hidrógenos).

			La feniletilamina representa la base sobre la que se construyen todas las drogas del grupo de las feniletilaminas, ya que al agregar distintos fragmentos de moléculas (los “grupos funcionales”) en las posiciones R2, R3, R4, R5, R6, Rα, Rß, RN de la imagen, se obtienen distintos compuestos. De manera simplificada, la historia de las drogas de diseño consiste en unir “cosas” (grupos funcionales) a distintos lugares de la estructura fundamental de las feniletilaminas y estudiar sus efectos en el cerebro humano.

			La mescalina

			Es apropiado comenzar esta discusión hablando de la mescalina, la primera feniletilamina con propiedades psicodélicas conocida en Occidente. Además de su importancia histórica como componente cultural de muchos pueblos originarios del continente americano, la mescalina es especial porque se trata de la única feniletilamina natural agonista de los receptores 5-HT2A (recordemos que en el capítulo anterior se explica que los psicodélicos “clásicos” causan sus efectos mediante su acción en los receptores de serotonina 5-HT2A). 

			Si bien se conoce más de una docena de feniletilaminas presentes en los cactus, la mescalina es la única que produce efectos psicoactivos (típicamente psicodélicos). Aunque en la mayoría de los casos sólo se encuentra presente en bajas concentraciones, existen algunas especies en las cuales la densidad de mescalina es suficiente como para considerarlas una fuente natural al alcance humano. 

			La primera de ellas es el famoso peyote (Lophophora williamsii), un cactus pequeño y casi esférico en apariencia, de apenas unos 10 centímetros de diámetro y tan solo 5 centímetros de alto. Proveniente del noreste de México, en la frontera con Estados Unidos, el peyote tiene un crecimiento extremadamente lento –al igual que las demás especies del género Lophophora– y puede tardar hasta más de treinta años en alcanzar la edad de floración.1 Luego se encuentra el San Pedro (Echinopsis pachanoi, también conocido como “Trichocereus pachanoi”), cactus que suele crecer en los ambientes de la Cordillera de los Andes entre los 1000 y 3000 metros sobre el nivel del mar. Por último, la tuna Stetsonia coryne y el cardón Trichocereus terscheckii son cactus provenientes de los desiertos en el noroeste argentino y poseen un significativo contenido de mescalina.

			La presencia de la mescalina fue reportada en más de sesenta y cinco especies de cactus y prácticamente no se tienen registros de su existencia fuera de la familia de las cactáceas.

			Si bien los españoles se percataron del uso del peyote cuando llegaron a México y los registros arqueológicos sugieren que algunas culturas precolombinas lo utilizan desde hace más de cinco mil setecientos años, su estudio y análisis científico permanecieron ajenos a la cultura occidental hasta finales del siglo XIX (Bruhn y Holmstedt, 1973). En abril de 1887, el médico Joseph Raleigh Briggs publicó un artículo en el que describía su experiencia luego de consumir unos “botones de muscale”. En su relato, explicaba cómo había tomado conocimiento de la existencia de esta “fruta” a partir de su hermano, quien había pasado varios años entre las diferentes tribus de la región. Briggs contó también cómo los mexicanos comían, masticaban y tragaban el jugo de este cactus con el objetivo de intoxicarse, olvidar sus problemas y disfrutar de “bellas visiones”, tales como “búfalos y caballos salvajes emergiendo de la tierra”.

			Según el relato original de Briggs, el peyote era considerado una planta sagrada de gran valor cultural y alto precio comercial, y sólo era consumida dentro de la tribu por los jefes, “los hombres de la medicina y otros notables”. Si bien Briggs aclaró que nunca vio con sus propios ojos a ningún nativo bajo la influencia de esta sustancia, sí afirmó haber aprendido de fuentes muy confiables en qué consistía el ritual de ingesta. Según relató, el nativo comenzaba por comer de seis a diez de esos “botones” de unos 5 centímetros de diámetro y 1,5 de espesor, y luego procedía a disponerse adecuadamente de sí mismo en su carpa, “al igual que lo haría un fumador de opio”. Briggs continuaba comentando que, en el transcurso de dos a cuatro horas, la persona se volvía totalmente “inconsciente”,2 condición que se mantenía así durante dos o tres días. Al regresar de su viaje místico y recuperar la conciencia, el individuo relataba a sus compañeros su aventura en el “mundo de los espíritus”. Luego de probar él mismo un tercio de botón, Briggs relató que esta fue sin duda alguna la experiencia más violenta que haya vivido tras consumir una sustancia.

			Briggs terminaba su artículo afirmando que claramente existía un valioso potencial de investigación detrás de esta planta y que era de esperar que algún científico emprendedor llevara adelante los estudios que él ya no tenía la voluntad de emprender. Fue así como, en 1887, el farmacólogo alemán Louis Lewin recibió de parte de Briggs la primera muestra del cactus peyote para su análisis. 

			Las primeras feniletilaminas sintéticas

			Max Jansen realizó un reordenamiento de los grupos funcionales alrededor del anillo bencénico (cambio del grupo funcional unido a R3 a la posición R2).

			Louis Lewin fue el primero en reportar los alcaloides psicoactivos presentes en el peyote (1888). En reconocimiento por sus aportes a esta disciplina, el Museo Botánico de Berlín nombró a este cactus como Anhalonium lewinii. Sin embargo, la estructura molecular de la mescalina no sería individualizada en laboratorio hasta 1897, en manos del químico alemán Arthur Heffter. Luego fue el químico austríaco Ernst Späth –en su laboratorio en Viena en 1919– quien la sintetizó por primera vez (es decir, la obtuvo de manera completamente artificial a partir de reactivos simples). Algunos años después, Max Jansen reportó el primer análogo sintético de la mescalina, una sustancia de igual composición química, pero con diferente estructura espacial que, a pesar de no ser activa en el ser humano, sentó los antecedentes para la exploración sistemática de las feniletilaminas: la TMPEA (2,4,5-Trimetoxi-Feniletilamina) (1931).

			Por sus importantes aportes e investigaciones, Louis Lewin y Arthur Heffter son considerados hoy en día dos de los grandes padres de la psicofarmacología moderna.

			Hubo que esperar hasta 1947 para que se sintetizara otro análogo. En este caso, P. Hey creó la molécula conocida como “TMA” (trimetoxianfetamina), aunque la falta de ensayos con animales y humanos no le permitió conocer los efectos neurofisiológicos y comportamentales que esta producía. Fue así como Hey había sintetizado, sin saberlo, la primera feniletilamina completamente artificial con actividad psicotrópica de la historia, confirmada en humanos ocho años después por Peretz y su equipo (1955).
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			Estructura química de la mescalina. A partir de las variaciones en su estructura básica fue posible sintetizar TMPEA y TMA.

			Las investigaciones de Alexander Shulgin

			Es en este punto donde hace su entrada estelar la figura más importante en el estudio de las feniletilaminas y sus atributos psicodélicos, así como en la divulgación social y popularización de los efectos de distintos psicodélicos. Alexander Theodore Shulgin nació el 17 de junio de 1925 en Berkeley, California (Estados Unidos). Sus destacados atributos como estudiante le permitieron obtener una beca completa para asistir a la Universidad de Harvard. Sin embargo, con el surgimiento de la Segunda Guerra Mundial en aquellos años, Shulgin decidió interrumpir momentáneamente su carrera para enrolarse en la Armada de Estados Unidos. Esta decisión, lejos de alejarlo del camino de la ciencia, resultó inspiradora. Fue justamente durante su servicio militar cuando descubrió su interés por la farmacología y su relación con la mente humana, luego de que una experiencia despertara su curiosidad. Justo antes de recibir una cirugía para curar una infección en su dedo pulgar, una enfermera militar le dio jugo de naranja con unos cristales no disueltos en el fondo del vaso. Convencido de que el precipitado eran restos de algún sedante, Shulgin cayó profundamente dormido luego de beber todo el contenido del recipiente, sólo para descubrir al despertar que tal sustancia era simplemente azúcar. Irónicamente, la primera gran experiencia de Shulgin sobre la relación entre la mente humana y las sustancias psicoactivas había sido mediada por el efecto placebo.

			Un día de primavera en 1959, unos amigos de Shulgin le ofrecieron mescalina y le propusieron cuidarlo durante la experiencia. Shulgin aceptó y, luego de consumir la sustancia, pasó el resto de la tarde absolutamente deslumbrado por la intensificación en la experiencia visual con la que percibía su entorno, la amplificación y la distorsión sobre la apreciación tanto de los colores como también de las texturas, las formas y las dimensiones espaciales. El hecho de que esta intensa experiencia hubiera sido provocada por apenas una fracción de gramo de un sólido blanco lo dejó atónito y le resultó imposible explicar cómo tales vivencias podían estar contenidas dentro de una simple sal. Motivado por su reciente epifanía y los descubrimientos publicados por Peretz y su equipo acerca de los efectos de la TMA en los seres humanos, Shulgin escribió un nuevo artículo científico sobre esta sustancia y un estudio más amplio sobre su farmacología (Shulgin y otros, 1961). 

			Al intentar replicar la experiencia y verificar los efectos reportados por Peretz y sus colegas, Shulgin y su equipo comprobaron que, si bien la intensidad y duración de los efectos coincidían con los descriptos anteriormente, no se observaron los efectos psicoactivos expuestos en el artículo. Sin embargo, para sorpresa de todos, al aumentar la dosis vieron que la respuesta de los sujetos cambiaba de una manera drástica. El comienzo de la experiencia se percibía a los treinta minutos y se caracterizaba por un transitorio pero fuerte –y hasta en algunos casos angustioso– malestar físico que podía variar entre individuos e incluir sudoración, temblores, escalofríos, náuseas y mareos durante al menos una hora posterior a la ingesta. Una vez trascendida la tediosa etapa inicial (aproximadamente a las dos horas de ingerir la dosis), la experiencia se tornaba comparable a la obtenida con mescalina, con su distintiva ampliación y deformación visual. La completaban un incremento en la valoración sensorial auditiva y táctil. Esta última involucraba, además, un hormigueo esporádico o un adormecimiento de la piel. Si bien hasta en algunas ocasiones los sujetos pudieron percatarse y lograr apreciar el fenómeno de sinestesia sensorial, ninguno de los participantes manifestó haber sentido los efectos empáticos que sí están presentes en la mescalina.

			Al notar el significativo incremento en la potencia y actividad de la TMA, resultante de agregar un grupo metilo en la posición Rα de la mescalina, Shulgin se preguntó si al continuar prolongando la cadena que se desprende de Rα con grupos cada vez más largos (de hasta nueve carbonos) podría obtener entonces sustancias con efectos aún más notorios. Sin embargo, todos estos compuestos resultaron inactivos en el ser humano, con lo que se dejó sentado que la actividad potencial máxima de la molécula se obtiene con un solo grupo metilo en la posición Rα. 

			Lejos de su vocación por los psicodélicos, Shulgin tuvo una gran carrera profesional en la industria química. Desarrolló para Dow Chemical el primer pesticida biodegradable de la historia (Zectran).3 El producto resultó altamente rentable en aquellos años y en forma de agradecimiento la empresa le permitió a Shulgin continuar trabajando para ellos con plena libertad en elegir el tema que deseara investigar. Aprovechando esta oportunidad, Shulgin finalmente pudo dedicarse por completo al estudio de los psicodélicos.

			Shulgin también notó cierta similitud estructural entre la mescalina y algunas moléculas presentes en los aceites esenciales de diferentes plantas que tienen un perfume intenso, como por ejemplo, el apiol en el perejil o la miristicina en la nuez moscada. Basándose en recientes investigaciones de aquel entonces sobre la presencia de alcaloides en la orina de cobayos y ratas como resultado de la metabolización de dichos aceites, Shulgin propuso la teoría de que tales alcaloides podrían ser anfetaminas producidas en el hígado a partir de la metabolización de los productos derivados de dicho aceite. Shulgin investigó entonces si la miristicina podría estar convirtiéndose “in vivo” en una molécula conocida como “MMDA”, la cual se deriva de la miristicina de la misma manera en que la TMA se obtiene de la mescalina (unión de un metilo en la posición Rα).

			El consumo de nuez moscada siempre fue asociado con propiedades psicotrópicas. Sin embargo, la explicación detrás de tales efectos y su asociación puntual con un componente activo individualizado seguía sin ser concluyente hasta que Shulgin se preguntó si la miristicina, el principal constituyente de sus extractos, podría explicar estas propiedades.

			Al probarla, el propio Shulgin pudo verificar en sí mismo que efectivamente se encontraba delante de un nuevo compuesto psicoactivo. Esta molécula fue su primer aporte totalmente original al mundo de las feniletilaminas psicodélicas. La sustancia obtenida resultó ser un 50% más fuerte que la TMA y tres veces más potente que la propia mescalina (Shulgin y Shulgin, 1995). El paso siguiente, entonces, fue reordenar los grupos sustituyentes alrededor del anillo bencénico de la TMA y la MMDA, tratando de encontrar aquella distribución que resultase en el isómero de mayor potencia. Shulgin reordenó los grupos funcionales que se encontraban ocupando las posiciones R3 y R5 y sintetizó nuevos isómeros con estos sustituyentes en las posiciones R2 y R6, lo que resultó en los isómeros conocidos como “TMA-2”, “TMA-3”, “MMDA-2” y “MMDA-3a”.

			En líneas generales, según Shulgin, los efectos producidos por las sustancias obtenidas eran “cualitativamente similares” a los de la mescalina, a excepción de la ausencia tanto de náuseas como de la alteración en la percepción de los colores. Los dos nuevos isómeros de la MMDA resultaron más potentes que la propia molécula de referencia, generando en todos los casos respuestas similares que podrían ser descriptas como sentimentales, empáticas y agradables (Ibídem). En contraste, la TMA-2 produjo ansiedad e intranquilidad en los sujetos de prueba, de manera similar a lo ocurrido con el compuesto TMA original en su investigación anterior. Por último, el isómero restante, TMA-3, lejos de todo posible pronóstico, no produjo efectos físicos ni psicotrópicos, incluso en dosis superiores a las probadas con los demás compuestos del ensayo.

			Para mejorar la estabilidad metabólica, Shulgin sustituyó el grupo metoxilo de la posición R4 del TMA-2 por un grupo metilo, dando así nacimiento a la DOM. Shulgin sintetizó DOM durante 1963 y finalmente, el 4 de enero de 1964, decidió probar la sustancia. Al igual que en incontables ocasiones con otras sustancias que él mismo había sintetizado y que jamás ningún humano había probado antes, Shulgin realizó el bioensayo comenzando con una dosis inicial que él entendía como suficientemente baja y segura para luego proceder a incrementarla progresivamente de manera minuciosa. Sin embargo, en esta ocasión, no tuvo que esperar mucho hasta percibir los primeros efectos, ya que con una dosis de tan solo 1 miligramo, se comenzaba a romper el umbral. Nunca antes una feniletilamina en dosis tan bajas había producido efectos psicoactivos. 

			Hoy sabemos que la DOM es un compuesto psicoactivo con poderosos efectos psicodélicos y empatógenos, que presentan un retardo considerable en su manifestación (en comparación con, por ejemplo, el LSD). La sustitución del metilo en R4 por otros grupos funcionales da origen a la clase de sustancias conocidas como “DOx” (todas ellas agonistas de receptores 5-HT2A), de la cual el DOB es sólo un ejemplo en particular.4 Estas sustancias se hicieron populares dado que su potencia era lo suficientemente grande para distribuirlas mediante “blotters” o papeles impregnados (el medio de distribución usual del LSD).

			Los compuestos que se obtienen de excluir el grupo metilo en Rα del DOx y agregar distintos grupos funcionales en la posición R4 se conocen como “2C-x”. Un ejemplo popular de la familia de 2C-x es el 2C-B (resultante de agregar un bromo en la posición R4). Su consumo ocasiona distorsiones visuales y auditivas, así como efectos empatógenos e incremento del deseo sexual. El reemplazo del bromo por iodo resulta en 2C-I, sustancia que puede utilizarse para obtener la droga conocida como “25I-NBOMe”, de particular relevancia contemporánea, en especial en Argentina, dado que suele comercializarse –en el mercado negro, por supuesto– bajo el nombre de “LSD”, ya sea por ignorancia o por mala intención. Si bien obviamente no existen cifras oficiales sobre la prevalencia del NBOMe, se puede decir con cierta seguridad que lo que circula en “blotters” es, en la mayoría de los casos, NBOMe y no LSD. A diferencia de este último, el consumo de NBOMe puede desencadenar peligrosas reacciones fisiológicas que incluyen hipertensión, taquicardia, vasoconstricción, espasmos musculares y, en algunas ocasiones, infarto y muerte (Wood y otros, 2015). 

			“Éxtasis” y anfetaminas

			“Éxtasis” es el nombre más popular por el cual se identifica a la sustancia 3,4-metilenedioxi-N-metil-anfetamina (MDMA). Como discutimos en un capítulo anterior, se trata de una droga que genera fuertes sensaciones de bienestar y empatía, y a pesar de que su nombre tenga la palabra “anfetamina”, el éxtasis está muy lejos de tener las propiedades psicofarmacológicas de estas. La palabra “anfetamina”, si bien en realidad es un término técnico que hace referencia a una estructura molecular en particular, lamentablemente con el pasar del tiempo fue perdiendo su significado concreto y hoy suele utilizarse para referirse de manera muy poco específica a diferentes cosas. 

			Como bien explicó Shulgin en una carta publicada en una revista científica sobre toxicología, para la Policía y las fuerzas de la ley las anfetaminas son aquellos fármacos de tipo estimulantes que se encuentran enmarcados dentro del listado de sustancias prohibidas, y por lo tanto son ilegales independientemente de cuál sea su composición química precisa (Shulgin, 1976). Para los farmacólogos, las anfetaminas son una clase de compuestos que actúan sobre el sistema nervioso central y causan dilatación de las pupilas, aumento de la vigilia y pérdida del apetito.Para los químicos, son sustancias que contienen dentro de su molécula el esqueleto estructural de carbono denominado “alfa-metil-feniletilamina”, comúnmente abreviado como “anfetamina”. Según Shulgin, la respuesta a si el MDMA es una anfetamina es que, por ser una feniletilamina y presentar un grupo funcional metil en la posición Rα, efectivamente comparte una similitud estructural con las anfetaminas. Sin embargo, si bien esta semejanza representa un indicador para predecir sus efectos, no es condición suficiente para comprender la totalidad de su dinámica química y los efectos que generará sobre el organismo.
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			La lección que extraemos de comparar los efectos del MDMA y las anfetaminas (en el sentido legal o farmacológico) es que la más ligera modificación en la composición de una molécula puede alterar completamente los efectos o la capacidad de reacción de una sustancia.5 Tal es así que incluso un simple reordenamiento espacial de los átomos que la conforman, sin alterar en el proceso su composición, puede y suele implicar como resultado propiedades fármaco-químicas y efectos fisiológicos totalmente diferentes.

			Las drogas de diseño y la “guerra contra las drogas”

			Hoy por hoy, las drogas de diseño suelen identificarse como un recurso que los narcotraficantes utilizan para mantener sus ventas luego de que sustancias más tradicionales como el LSD o la psilocibina son declaradas ilegales. En este contexto, es importante remarcar –como la lectura de este capítulo sugiere– que las drogas de diseño no son un fenómeno contemporáneo y tampoco una reacción a la ilegalización de los psicodélicos “clásicos”. Los derivados de las feniletilaminas surgen de un auténtico esfuerzo científico por comprender la relación entre la estructura molecular de las feniletilaminas y sus efectos en el sistema nervioso, y no por un esfuerzo de reemplazar un producto de mercado por otro.

			No obstante, es importante notar que la existencia de las drogas de diseño abre la puerta para diversificar la producción de sustancias psicoactivas en relación con los compuestos utilizados para su síntesis. De esta manera, esfuerzos para controlar una sustancia utilizada en la síntesis del MDMA, como por ejemplo, el safrol,6 han resultado en la comercialización de drogas de diseño de efectos más o menos similares. Las pastillas “Superman” –tristemente conocidas en Argentina por su rol en la tragedia de la fiesta Time Warp de Costa Salguero en abril del 2016– contienen PMMA (parametoximetanfetamina). Esta sustancia es una feniletilamina que se obtiene de reemplazar el safrol por el estragol (un compuesto presente en el aceite de anís) en el proceso de síntesis. Como otro ejemplo, la venta de 25I-NBOMe en Argentina se debe a su bajo costo de producción, así como a la dificultad para realizar la síntesis del LSD debido, en parte, al control sobre los precursores químicos.

			Observamos entonces una situación aparentemente paradójica: la “guerra contra las drogas” ha intentado limitar la disponibilidad de los compuestos necesarios para sintetizar ciertas sustancias ilegales, pero bastante bien estudiadas y relativamente seguras7 (o de riesgo conocido), como el LSD y el MDMA. En respuesta a estas limitaciones, siempre ha sido posible diseñar un compuesto de efectos parecidos, el cual, muchas veces, presenta niveles de toxicidad superiores a los de la sustancia original.

			Las drogas de diseño no representan un mal en sí mismo, aunque sus daños se hacen evidentes cuando inundan el mercado para reemplazar (muchas veces sin que los usuarios lo sepan) otras drogas. Este problema, como muchos otros asociados a la cruzada contra las drogas, podría resolverse mediante una legislación basada en evidencia que intente reducir los riesgos asociados a las drogas psicotrópicas (como por ejemplo, puestos de control en las fiestas electrónicas).8

			La diversidad química de los psicodélicos permite a los narcotraficantes sintetizar nuevas moléculas todos los años mediante la combinación, agregación y recombinación de distintos grupos funcionales. Por ello, la prohibición de cada una de las sustancias que pueden derivarse de una molécula simple como la mescalina resulta en un juego donde el perro se persigue la cola sin alcanzarla nunca. En Estados Unidos, la intención de prohibir las drogas de diseño ha resultado en la llamada “Ley Federal de Análogos”, que prohíbe familias enteras de sustancias. Esta legislación es un gran retroceso y además no tiene en cuenta la opinión de los expertos. Dicha ley fue criticada duramente, por ejemplo, por el profesor Les Iversen, Jefe del Consejo Asesor sobre el Abuso de Drogas del gobierno de Inglaterra (ACMD, por sus siglas en inglés) y cuarenta y seis científicos más. 

			Una alternativa más inteligente y efectiva sería legislar las drogas de diseño con base en el riesgo que representa su consumo, y no en su estructura química. Esta es, posiblemente, la única manera de proteger a la sociedad de la proliferación de sustancias psicoactivas peligrosas, destinadas a llenar un vacío ocasionado por la guerra declarada contra otras sustancias menos riesgosas y mucho mejor estudiadas. 

			
			
					1	La escasa distribución territorial y el pequeño tamaño poblacional característico del peyote, sumado a la extracción ilegal de los individuos maduros, colocan a este cactus en la lista de especies “vulnerables” de la Unión Internacional para la Conservación de la Naturaleza (IUCN, por sus siglas en inglés). Para más información, buscar Lophophora williamsii en <www.iucnredlist.org>.

				
			
					2	En realidad, hoy sabemos que los individuos que consumían el peyote no se volvían “inconscientes”, sino que se encontraban en un estado alterado de conciencia. Pero claro, Briggs no lo podía saber.

				
			
					3	El nombre químico del producto es “mexacarbato” y se trata de un insecticida. Fue considerado “pesticida obsoleto o descontinuado” por la Organización Mundial de la Salud en el año 2009.

				
			
					4	El nombre químico completo del DOB es “2,5-dimetoxi-4-bromoanfetamina”. Se obtiene a partir del agregado de un átomo de bromo en el R4 de una sustancia de la familia DOx.

				
			
					5	Ver capítulo 2.9 “Anfetaminas y metanfetaminas”.

				
			
					6	El safrol es un compuesto constituyente de varios aceites esenciales que puede extraerse de la raíz del sasafrás (Sassafras albidum). Es frecuentemente utilizado como el principal precursor para la síntesis del MDMA.

				
			
					7	Ver capítulo 3.2 “¿Cómo medimos los daños causados por las drogas?”.

				
			
					8	Ver capítulo 3.1 “Crítica al paradigma prohibicionista”.
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			La historia en síntesis

			En todas las montañas y valles del mundo hay flores de belleza muy diversa. Entre ellas, existen unas que esconden compuestos químicos disponibles sólo una semana al año, escondidas en un líquido blanquecino que emerge al cortar sus frutos; sustancias que tienen la enorme capacidad de calmar el dolor, aliviar el sufrimiento y generar bienestar. En alguna época fueron consideradas regalos del cielo; hoy las calificamos como una plaga de la humanidad en medio de la “guerra contra las drogas”.

			Es muy difícil estimar desde cuándo se cultiva la adormidera (Papaver somniferum), más conocida como “amapola”, y se extrae su jugo, el opio. Es probable que su primer uso haya sido como euforizante en rituales religiosos, ya que los conocimientos de sus propiedades estaban limitados a los sacerdotes que representaban a los dioses que curaban y mataban. Se administraba la sustancia en forma de poción a los enfermos terminales para llevarlos rápidamente y sin dolor hacia la muerte. Quizás así también haya nacido su uso médico. A pesar de la dificultad de interpretar las escrituras antiguas y la evidencia arqueológica, es bastante claro que los humanos venimos usando el opio desde hace muchos años. 

			Los sumerios cultivaban la adormidera (aunque ellos no la llamaban así, sino “planta de la alegría”) y extraían el opio de sus frutos hace unos cinco mil años en la zona que hoy corresponde a Iraq. No pasó mucho tiempo para que su uso se propagara hacia el Imperio Egipcio, algo que se puede corroborar en los papiros de Ebers. Redactados hace unos tres mil quinientos años, en ellos se menciona el opio como un medicamento efectivo para prevenir el llanto excesivo en los niños. El uso de la “planta de la alegría” en la cultura occidental quedó registrado en un pasaje de La Odisea, de Homero, en una escena que transcurre durante una cena en la que Telémaco se encuentra deprimido y miserable por no haber encontrado a su padre, Odiseo. Es así que Helena (hija de Zeus) busca la forma de alegrarlo:

			[E]n el recipiente que contenía el vino, ella deslizó una droga que tenía el poder de robar el dolor y la ira, y de desterrar todos los recuerdos dolorosos. Nadie que hubiera tomado vino de ese recipiente podía derramar una sola lágrima, ni por su madre ni su padre, ni siquiera si pusieran a su hermano o a su propio hijo en la espada y ellos estuvieran allí. (citado en Brownstein, 1993)

			Siguiendo con los griegos, el médico Hipócrates de Cos (años -460 a -357) utilizaba el jugo de la adormidera no sólo para calmar a los niños sino como un remedio para aliviar el dolor de muelas. Los árabes, por su parte, lo utilizaron para tratar la diarrea, enfermedades de los ojos y como ayuda para dormir, y fue a través de los territorios musulmanes que se expandió su uso hacia India. Ya dentro del primer milenio después del año 1, el consumo del opio estaba muy extendido a lo largo de China; se lo utilizaba para diversos dolores y molestias, y era particularmente usado en el ejército, donde se creía que podía aumentar el valor. 

			Llegado el siglo XVII, se expandió desde el sur de Asia hasta China la práctica de fumar opio mezclado con tabaco, fenómeno que amplió en gran medida su demanda. La mayor parte del opio introducido en China venía de Turquía e India, pero eventualmente su importación fue prohibida por el Imperio Chino, que alegaba que los vagabundos se hundían en un estado “estúpido y embrutecido”, lo cual creaba un daño en los modales y en las mentes de los hombres (Davenport-Hines, 2004).

			El comercio del opio en China continuó a pesar de su prohibición. Inglaterra comenzó a cultivar opio en sus plantaciones de India y a venderlo a comerciantes independientes en China a cambio de objetos de plata. Con el paso de los años, China se convirtió en el epicentro de la venta de esta sustancia, dada la gran demanda. Los esfuerzos del Imperio Chino por frenar el comercio del opio contra los intereses de Gran Bretaña derivaron en lo que hoy se conoce como las “Guerras del Opio”. Entre 1839 y 1842 estalló el primer conflicto, para luego librarse la “Segunda Guerra del Opio” entre 1856 y 1860, pero esta vez con la participación de Francia como aliado de Gran Bretaña. La dinastía Qing, que gobernó China desde 1644 hasta 1912, fue derrotada en ambas guerras y los países occidentales se quedaron con los privilegios comerciales del opio, obteniendo concesiones legales y territoriales en China.

			Unos años antes de las Guerras del Opio, el farmacólogo alemán Friedrich Wilhelm Serturner aisló el principio activo del opio y lo llamó “morfina” en honor a Morfeo, el dios del sueño de la antigua Grecia. A pesar de la importancia de su descubrimiento, no fue hasta mediados de 1850 que la morfina tuvo un gran impacto en el mundo de la medicina. Con la invención de la jeringa hipodérmica, la participación de la morfina en la medicina creció exponencialmente, ya que la inyección permitió la administración de la droga más pura, en mayor cantidad y con una llegada más efectiva al cerebro. Esta nueva vía de administración devino en un incremento en los riesgos y daños asociados a su uso: por ejemplo, infecciones transmitidas por sangre y necesidad y uso compulsivo de la sustancia (Foster y Triggle, 2011). El uso de morfina se extendió rápidamente durante la Guerra Civil en Estados Unidos (1861-1865) gracias a su potente capacidad de aliviar el dolor a los soldados heridos. Desafortunadamente, miles de ellos desarrollaron dependencia, problema que se denominó “enfermedad de los soldados” y que después se expandió más allá del campo de batalla. 

			El comercio del opio fue uno de los principales ingresos económicos que sostuvo el modelo imperialista de Gran Bretaña durante el siglo XIX.

			Con el paso del tiempo se fueron sintetizando otros opioides1 y, mediante la modificación de su estructura química, se modificaron algunos aspectos de su acción, logrando retardar el efecto o aumentar su duración. Una hija legendaria de este proceso es la heroína; veinticuatro años después de su síntesis en 1874, comenzó su comercialización como cura para la tos, como antidiarréico y para tratar la adicción a la morfina. Apenas unos pocos años después, se hizo evidente que las personas también podían desarrollar dependencia hacia la heroína y morir por sobredosis. Así, la heroína se sumó al grupo de sustancias ilegales después de la Convención Internacional del Opio en Holanda.2 

			Pasaron varios años hasta la aparición de otro famoso opioide sintético: la metadona. Sintetizada en 1937 y usada inicialmente por sus efectos analgésicos, hoy se encuentra en la lista de fármacos esenciales de la Organización Mundial de la Salud por su exitoso rol en el tratamiento de la adicción a los opioides.

			Pare de sufrir

			Mediante la utilización de levorfanol –un análogo de la morfina– se descubrieron los receptores opioides en el cerebro en el año 1971. Esto dio inicio a un enorme capítulo dentro de las neurociencias, ya que los científicos se percataron de que esta cerradura indicaba que debía haber una llave. Así, pocos años después se descubrieron las encefalinas y las endorfinas, moléculas endógenas (propias de nuestro cuerpo) que se encuentran en el cerebro y producen un efecto similar al de la morfina, reduciendo la percepción del dolor y haciéndonos sentir bien. El efecto de la morfina, la heroína, la metadona y todos los opioides se explica por la interacción de estas moléculas con los receptores opioides, de los cuales existen varios tipos, cada uno con su acción particular. La diferencia entre el efecto de cada sustancia depende de cuánto tiempo demora en llegar al cerebro, cuánto tarda en ser eliminada del cuerpo y cómo interactúa con cada uno de estos receptores. 

			A pesar de que también haya usos recreativos, el principal beneficio de la morfina y otros opioides sigue siendo el mismo que despertó la curiosidad de los antiguos: la disminución del dolor y el sufrimiento asociado a él. Hoy, cualquiera que haya pasado por una cirugía importante conoce el rol indispensable de la morfina u otros opioides en el manejo del dolor postquirúrgico. Pero el sufrimiento producto de ciertas cirugías no es el único tipo de dolor que podemos experimentar. Existe otro tipo que no se resuelve tan fácilmente; se trata de un dolor constante que te recuerda todos los días que tu cuerpo está funcionando mal, obligando a quienes lo padecen a golpear la puerta de cada consultorio médico que encuentren con el fin de hallar una cura que alivie su condición. Quienes padezcan o conozcan de cerca el dolor crónico y el estrés asociados a ciertos tipos de cáncer y enfermedades que afectan los huesos, las articulaciones y los músculos, son testigos de lo mucho que necesitan estos pacientes aliviar su sufrimiento. Es ahí donde los opioides tienen un verdadero as bajo la manga. Cuando estos se “pegan” a sus receptores en el cerebro, inducen una estimulación poderosa del sistema de recompensa y los centros del placer, generando un estado de euforia y sensaciones de felicidad o bienestar, motivo por el que los opioides como la morfina ocupan un lugar importante en los cuidados paliativos, ya que liberar al paciente del dolor es un paso fundamental para mejorar la calidad de vida hasta el último momento.

			Ese mismo placer también es buscado por aquellos que utilizan los opioides de manera recreativa. El problema es que el uso repetido disminuye su efectividad (principalmente para calmar el dolor o sentir bienestar), por lo que se requieren dosis cada vez más altas para alcanzar el mismo efecto. En algún momento se alcanza un techo en el que, aun aumentando la dosis, no se logra el efecto buscado. Así, resulta difícil obtener un balance entre conseguir efectividad (calmar el dolor o sentir placer) y mantener la seguridad (prevenir sobredosis fatales). Tras un uso prolongado y repetido, especialmente con dosis relativamente altas, dejar de usar opioides produce lo que conocemos como “síndrome de abstinencia” (aun sin caer en adicción): al no recibir las dosis a las que están acostumbrados, los sujetos responden de manera muy intensa y dolorosa (ansiedad, vómitos, diarrea, dolor generalizado, desesperación) (Farrel, 1994). 

			El dolor crónico se considera una causa importante de discapacidad, ya que las personas que lo padecen tienen mayor incidencia de depresión, ansiedad y problemas para dormir, con efectos perjudiciales sobre la capacidad laboral y la calidad de vida.

			Camino a la recuperación

			Si bien es cierto que personas de todos los ámbitos son vulnerables a un uso problemático, las dificultades asociadas al uso de opioides y otras sustancias no se reparten igual en todas las poblaciones y grupos sociales, ya que su impacto −así como la capacidad de superar los problemas una vez que aparecen− varía ampliamente. Gran parte de esta capacidad depende del contexto ambiental, las características personales de los afectados y la gama de recursos disponibles (tratamientos, políticas de reducción de daños). Dicho esto, es importante recalcar que se estima que sólo una de cada diez personas que utilizan opioides desarrollará un uso problemático o crónico de la sustancia. Sin embargo, la principal peligrosidad de los opioides subyace en su capacidad de deprimir la actividad de las neuronas que controlan el músculo diafragma. Esto implica que una única sobredosis puede llevar a una reducción riesgosa de los movimientos para respirar que, si no es tratada inmediatamente, puede llevar a la muerte.

			Aproximadamente un 10% de las personas que utilizan opioides desarrollan un uso problemático o crónico de la sustancia, un valor menor que el encontrado para el alcohol y el tabaco.

			Como ocurre con prácticamente todas las sustancias, los riesgos y los efectos de los opioides dependen también de la vía de administración (oral, inhalación o inyección) y de las características específicas que los harán más o menos efectivos (¿qué cantidad llega al cerebro?) o peligrosos (¿cuál es la cantidad necesaria para causar una sobredosis fatal?). Así, no podemos hablar de una vía de consumo sin riesgos, sino de los riesgos y beneficios específicos asociados a cada vía de consumo. La vía inyectable siempre está asociada a un mayor riesgo de infección, sea cual sea el medicamento que se inyecte, por eso se usa material estéril. Esta forma de administrar el medicamento es en general más rápida y efectiva, lo cual la hace más interesante para el tratamiento agudo del dolor (como en cirugías) o para tratamientos paliativos que requieren de dosis muy altas de opioides orales o cuando estos ya no son efectivos. Los médicos deben realizar un análisis integral de la situación antes de recetar el opioide a sus pacientes.

			Pero ¿qué pasa cuando las personas no pueden acceder al medicamento? Según la Oficina de las Naciones Unidas contra la Droga y el Delito, más de treinta millones de personas en el mundo usan opiáceos. El acceso a estos es deficiente debido al desconocimiento de los equipos de salud y a las trabas burocráticas para recetar este tipo de analgésicos. Los opioides, por su relación con algunas sustancias como la heroína, son de circulación controlada por organismos de salud, el Poder Judicial y la Policía en todo el mundo. El panorama se pone más feo si entendemos que cuando una persona desarrolló dependencia al opioide pero ya no está en tratamiento, la necesidad de ingerir o inyectarse le ocupa todo el día, ya que requiere tres o cuatro dosis para poder calmar su necesidad. En el caso de los dependientes de opioides como la heroína o la morfina que usan la vía inyectada, el no conocer la pureza −o, mejor dicho, impureza− de la sustancia que compraron en el mercado negro y el cálculo “a ojo” de la dosis aumentan considerablemente el riesgo de morir por sobredosis (Matters y otros, 2008; Popova y otros, 2009).

			Mantener un balance entre los beneficios y riesgos asociados al uso de los opioides es una tarea que requiere constante revisión, creatividad y diversidad de medidas. La morfina y la heroína tienen importantes beneficios para la población, así como riesgos asociados y, por lo tanto, es imperativo un abordaje orientado a la Salud Pública como punto medio entre la prohibición −que trae todos los problemas que ya conocemos− y la legalización −que puede promover el uso a través de la comercialización, como pasa con el alcohol−.3 El abordaje orientado a la Salud Pública reconoce que las personas usan morfina y otros opioides por sus efectos positivos, pero está atenta a los potenciales riesgos derivados tanto del uso como de las medidas de control impuestas (Alexander, 2006). Las medidas de prevención de los riesgos de los opioides y de monitorización de su uso están principalmente orientadas a: (a) evitar la fatalidad de las sobredosis, (b) prevenir el desarrollo de un uso problemático o crónico, y (c) disminuir el uso ilegal o para propósitos que no son los indicados por el médico.

			Desarrollar políticas públicas en este sentido es muy difícil debido al rechazo visceral que suele haber en el ambiente político. Si bien las sobredosis con opioides son muy complicadas de evitar −especialmente cuando la administración es “a ojo”, en la calle y sin supervisión médica−, esto no quiere decir que no tengamos forma de controlarlas. La naloxona, por ejemplo, actúa como un antídoto para las sobredosis fatales y, administrada correctamente, salva vidas. Lamentablemente, los programas donde las personas acceden a la naloxona de manera sencilla –y pueden llevársela a sus casas tal como un alérgico lleva corticoides en su mochila cuando sale al campo– tienen fuerte oposición por parte de los grupos conservadores, quienes afirman que “la naloxona no salva vidas, las extiende hasta la próxima sobredosis”.4 

			Existen políticas interesantes y exitosas como las desarrolladas en muchos países de Europa, que consisten en disponer salas de consumo supervisadas en las que los usuarios de drogas llevan su propia heroína y reciben jeringas y agujas estériles para la inyección. Esto no sólo previene la sobredosis, sino que también disminuye la expansión de enfermedades infecciosas que se transmiten por compartir el material inyectable, como el VIH/SIDA y la hepatitis B y C.

			Otro tema de importancia es el tratamiento de las personas con uso problemático. En el caso de los opiáceos, aquellos tratamientos cuyo único objetivo es la abstinencia tienen una tasa de éxito bajísima y, como consecuencia, muchos pacientes vuelven a consumir y a exponerse a los riesgos mencionados anteriormente. Es acá donde tenemos un tire y afloje entre los conservadores, que buscan el consumo cero, y quienes actúan (actuamos) en pos de un enfoque de Salud Pública más realista, dado que el tratamiento más eficaz a la hora de reducir el uso de la heroína es mediante la administración de otro tipo de opioide, como la metadona (Mattick y otros, 2009). La efectividad de este enfoque se debe a que con sólo una toma diaria, la persona es capaz de funcionar el resto del día sin sentir los efectos de la abstinencia, factor importantísimo para desencadenar una recaída. Sería incompleto pensar solamente en la dimensión farmacológica del tratamiento de la persona con uso problemático; la recuperación es un proceso complejo al que contribuyen múltiples factores como la calidad y cantidad de recursos emocionales, familiares, comunitarios y de Salud Pública que se dispongan, así como de otros problemas presentes (depresión, ansiedad, VIH/SIDA, situación de calle, etc.).

			A pesar de los esfuerzos por encontrar alternativas a los opioides, estos siguen siendo los analgésicos más fuertes y eficaces disponibles por el momento (Ballantyne y Mao, 2003). El pensamiento conservador y el miedo irracional son una barrera para ejecutar políticas de regulación de los opioides acordes a la mejor evidencia científica disponible, hecho que se manifiesta en el rechazo del uso de opioides para tratar el dolor crónico no asociado al cáncer o a los cuidados paliativos (Chou y otros, 2009). Esto no implica de ninguna manera una propuesta para la legalización y el fomento del uso de opioides, sino que sugiere la adopción de estrategias basadas en evidencia que cumplan con la función de satisfacer las necesidades de los grupos en condiciones de salud particulares y que, al mismo tiempo, respeten las libertades individuales y protejan (o incluso mejoren) la Salud Pública. 

			
			
					1	Genéricamente, se les llama “opioides” a algunos medicamentos utilizados para reducir el dolor. Sin embargo, los opioides son todas las sustancias químicas que se unen a los receptores opioides del cerebro y el tracto gastrointestinal, tanto naturales como sintéticas.

				
			
					2	Ver capítulo 1.6 “Nacimiento y crisis del prohibicionismo”.

				
			
					3	Ver capítulo 1.6 “Nacimiento y crisis del prohibicionismo”.

				
			
					4	Paul Le Page, gobernador del estado de Maine, en Estados Unidos, hizo estas declaraciones al Huffington Post para su edición del 21 de abril de 2016. Disponible en línea en <www.huffingtonpost.com>.
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			Un cuento chino

			La anfetamina y sus variantes químicas (la metanfetamina, el metilfenidato y muchas otras) son compuestos derivados de un alcaloide llamado “efedrina”, que se encuentra en algunas plantas como la Ephedra sinica y la Sida cordifolia. Al igual que la nicotina, la cocaína, los opiáceos, la marihuana y el alcohol, la anfetamina ha sido utilizada durante muchísimo tiempo como parte de productos vegetales con fines recreativos y medicinales en diversas culturas orientales (idea que a este punto del libro parece repetitiva, pero así es la historia). 

			La “efedra” o “Ma Huang” es un arbusto originario de China e India cuyos tallos y raíces se usaban en la medicina tradicional como diuréticos, para combatir el asma, la bronquitis, la tos, como descongestivos, para perder peso y como suplementos para aumentar la energía (Caveney y otros, 2001). En 1868, a fines del período Edo de la historia japonesa1, el ingreso de drogas occidentales y medicina holandesa de la mano de médicos como Pompe van Meerdervoort dio inicio a una etapa de transformación de la farmacología en el país asiático. Aunque fue después del comienzo del gobierno del emperador Meiji que la investigación tomó vuelo debido a la apertura del país a nuevos conocimientos. Una de las estrategias que implementó Meiji fue enviar a once personas a capacitarse en otros países para adquirir allí los conocimientos más actualizados. Uno de esos viajeros fue Nagayoshi Nagai, un joven que la tenía muy clara tanto con la medicina tradicional japonesa como con la occidental, quien fue enviado a Alemania a perfeccionarse en ciencias químicas. Al volver a su país, le ofrecieron el cargo de jefe del laboratorio de la compañía farmacéutica Daninipon, donde identificó el componente activo de la planta efedra en el año 1885, aunque el único efecto que se le atribuía a la efedrina en ese momento era dilatación de las pupilas (midriasis). Dos años después, el químico rumano Lazar Edeleanu sintetizó la anfetamina a partir de la efedrina, legando su nombre genérico por la contracción de su nombre químico “alfa-metil-fenetil-amina” (Sulzer y otros, 2005). 

			Como no le alcanzó con lograr sintetizar por primera vez la anfetamina, el químico Edeleanu se hizo famoso después por inventar un método de destilación del petróleo, lo que denota lo productiva que podía llegar a ser una persona en épocas donde no existía la televisión. Eso, o el resultado de haber ensayado en primera persona su primer hallazgo.

			Apenas unos años más tarde, en 1893 −y cuando ya era el primer presidente de la Sociedad Farmacéutica de Japón−, el Dr. Nagai hizo otros pases mágicos de ciencia con la efedrina en el laboratorio y descubrió un material cristalino, visible al ojo humano, que denominó “metanfetamina”. Esto desencadenó una serie de investigaciones que avalaron el uso de la efedrina en los ataques de asma y que llamó la atención de muchos científicos en todo el mundo.  

			Pasaron unos treinta años para que el estadounidense Gordon Alles sintetizara la anfetamina por segunda-primera vez, mientras intentaba desarrollar compuestos derivados de la efedrina para tratar el asma. Como era común en aquella época que los químicos probaran los compuestos descubiertos en ellos mismos (algo que hoy claramente entendemos que no es una buena idea), el Dr. Alles se inyectó 50 miligramos de la sustancia recientemente sintetizada. A los pocos minutos, comenzó a experimentar los efectos esperados de una droga efectiva para tratar el asma: descongestión nasal, aumento de la presión sanguínea y palpitaciones. Pero la cosa no se quedó ahí. Ese mismo día, Alles tenía una fiesta y en ella se mostró inusualmente conversador e ingenioso. Ocho horas después de la administración de la droga, su presión sanguínea volvió a la normalidad y se fueron las palpitaciones, pero pasó la noche en vela pensando en un montón de cosas sin parar. Motivado por lo bien que creía que andaba la droga, comenzó a administrársela a pacientes con asma, pero con resultados poco alentadores. Sin embargo, al químico le llamó la atención el evidente efecto estimulante y comenzó a compartir la sustancia con un grupo de médicos e investigadores para su uso experimental en el tratamiento de la narcolepsia2 (la enfermedad del sueño). Mientras tanto, Alles patentó la droga en 1932 y se declaró el inventor del sulfato de anfetamina y del hidroclorato de anfetamina, aunque no pudo sostener esta afirmación ya que Edeleanu lo precedió, pero sí defendió haber descubierto su uso medicinal. 

			Como casi siempre ocurre en ciencias básicas, continuar con el desarrollo de la droga requería mayores recursos de los que el Dr. Alles poseía, por lo que se acercó a la empresa farmacéutica de Smith, Kline & French (SKF), que compró los derechos de la patente de la anfetamina en 1934. No obstante, junto con la resignación de los derechos, Alles se planteó la pregunta: ¿para qué realmente es buena esta droga? Así, compartió la sustancia con sus colegas y, como suele ocurrir, la colaboración científica dio sus frutos: en 1935 se realizó el primer reporte científico del mismo uso de anfetamina para el tratamiento de la narcolepsia que antes había sido sólo una primera aproximación. A comienzos de 1937, la empresa farmacéutica SKF sacó al mercado las píldoras de anfetamina, declarando su uso para mejorar el estado de ánimo y la depresión, por lo que comenzó a prescribirse como un antidepresivo. A pesar de esto, inicialmente se indicó el uso de las píldoras a estudiantes (que no se sospechan deprimidos en particular) y luego se expandió a músicos, artistas, conductores de camiones y a las fuerzas armadas (otras poblaciones que no se suponían particularmente deprimidas).

			El mayor uso de la anfetamina y sus derivados −principalmente la metanfetamina− fue durante la Segunda Guerra Mundial, cuando se la administraba a los soldados para combatir la fatiga y mantener el espíritu de lucha y el estado de alerta, al mismo tiempo que les reducía la percepción del dolor y la sensación de hambre (Defalque y Wright, 2011). 

			Quizás el hecho más notable del uso de la anfetamina como medicamento recetado −y que perdura hasta la actualidad− fue el ensayo clínico realizado por el psiquiatra Charles Bradley en 1936, con niños con dificultad para el aprendizaje y problemas de conducta. Bradley descubrió que la anfetamina paradójicamente calmaba a esos niños y les mejoraba la concentración. 

			La anfetamina generaba varias reacciones adversas, por lo que durante la Segunda Guerra Mundial se experimentó con muchísimas variantes químicas hasta que, en 1944, se sintetizó el metilfenidato. Los estudios mostraron que la supresión del apetito y el insomnio eran menos frecuentes y pronunciados. Así, el metilfenidato fue patentado en 1954 y pasó a ser la medicación de preferencia para el tratamiento de niños y adultos que padecían el trastorno por déficit de atención con hiperactividad (TDAH), que se mantiene hasta hoy.

			Ya en los años ‘60 se comenzaron a realizar estudios más rigurosos sobre los efectos adversos de las anfetaminas y sus derivados, particularmente sobre su potencial adictivo. Es por ello que, con el paso del tiempo, la indicación médica de su uso se acotó al tratamiento de algunas enfermedades como el TDAH y la narcolepsia, y para la depresión cuando los tratamientos convencionales no responden (Heal y otros, 2013). Sin embargo, el uso de estas drogas estimulantes de manera recreacional o para el aumento del rendimiento deportivo se ha expandido en muchos países. Los efectos a corto plazo de dosis bajas de anfetamina producen mayor lucidez, excitación, energía, actividad motora y del habla, mayor capacidad de concentración, una sensación general de bienestar y reducción del apetito, entre otros signos; mientras que a dosis más elevadas estos efectos se intensifican, provocando éxtasis y euforia, flujo rápido de ideas, sensación de mayor capacidad mental y física, excitación, agitación, fiebre y sudoración. También se han reportado pensamientos paranoides, confusión y alucinaciones, además de fiebre extrema, convulsiones, coma, hemorragia cerebral e incluso la muerte en el caso de las sobredosis severas.

			Abanico de anfetas

			Las anfetaminas se presentan en una amplia variedad de formas de acuerdo con su pureza, pero las más comunes son el cristal (sulfato de anfetamina) y las pastillas. El cristal es la forma más popular que se consigue en la calle y consiste en un polvo blanco o rosado que generalmente se aspira a través de la nariz como la cocaína, aunque también puede ser ingerido disuelto en una bebida, fumado o inyectado luego de ser derretido. Las pastillas de anfetaminas vienen en diferentes colores, formas y hasta con dibujitos, y se las suele vender como si fueran MDMA (éxtasis) aunque no lo sean. Es imposible determinar la pureza de las pastillas sin hacer un estudio de laboratorio, aunque la mayoría de las veces es baja y la sustancia suele estar mezclada con adulterantes que pueden poner en riesgo la salud (cafeína, para-metil-metoxi-anfetaminas, ibuprofeno, etc.) (Chiu y Prenner, 2011).

			Las anfetaminas aumentan la actividad de ciertas áreas del cerebro relacionadas con el pensamiento, la toma de decisiones, el movimiento y el placer; es decir, tienen un efecto psicoestimulante, lo que genera cambios tanto a nivel psicológico como físico (dilatación de las pupilas, aumento de los latidos del corazón, la presión arterial y la temperatura corporal). Tal como describió el Dr. Alles, las anfetaminas suelen incrementar la confianza, la sociabilidad, los sentimientos de bienestar, el alerta, la motivación y el deseo sexual, al mismo tiempo que reducen la sensación de hambre y cansancio, por lo que suelen ser utilizadas por deportistas de alto rendimiento y estudiantes (Spencer y otros, 2015). Sin embargo, en algunas personas puede causar síntomas como ansiedad, “mandibuleo” (bruxismo), irritabilidad, convulsiones, tendencia a la agresión y paranoia, los cuales se incrementan en gravedad a medida que la dosis aumenta (Shoptaw y otros, 2009).

			Debido a sus propiedades químicas, las anfetaminas ingresan al cerebro muy fácilmente; sus efectos comienzan a ocurrir a los 30 minutos de la ingesta por vía oral e incluso en menos tiempo si se administra de otra manera −siendo la vía inyectable la forma más rápida−, y se mantienen por 6 u 8 horas. Al igual que la cocaína, las anfetaminas aumentan los niveles de dopamina en regiones específicas del cerebro mediante la inhibición del proceso de reciclado de este neurotransmisor;3 pero además no permiten que se activen los mecanismos de su degradación, dando como resultado una avalancha de dopamina que explica todos los efectos psicoestimulantes. Además, aunque en menor medida, las anfetaminas también aumentan los niveles de los neurotransmisores serotonina y noradrenalina en el cerebro.

			Condena de consumo

			Si bien es poco común que ocurran casos fatales por sobredosis de anfetamina, en algunos casos puede causar muerte por infarto de corazón y accidente cerebrovascular en personas con problemas del sistema circulatorio, particularmente cuando se la mezcla con otras drogas que aumentan la presión arterial (cafeína, MDMA, cocaína, etc.).

			Sin embargo, los efectos más devastadores de la anfetamina se ven en los consumidores crónicos, quienes presentan una seria degradación física y de su calidad de vida debido al gran potencial de generar adicción que tiene la sustancia. Estas personas suelen padecer problemas para dormir, desnutrición y anorexia (por la reducción del hambre), por lo que aparentan mayor edad de la que tienen. A veces sufren daños en el corazón con arritmias y pueden presentar anhedonia (incapacidad de sentir placer en la vida sin la droga). Estudios con neuroimágenes muestran que estos usuarios suelen manifestar cambios en la estructura del cerebro, pero no queda muy claro si estos cambios y la anhedonia son las razones por las cuales estas personas pueden volverse adictas o si corresponden al consumo excesivo de anfetaminas (Berman y otros, 2008). El síndrome de abstinencia de las anfetaminas se caracteriza por tener efectos contrarios a los que produce la sustancia, como cansancio extremo, hambre y depresión, aunque también puede generar insomnio, irritabilidad y cambios de humor.

			En la actualidad, aún existen numerosas preguntas acerca de los mecanismos moleculares de acción de estos compuestos, los cuales son de suma importancia para comprender en detalle las respuestas neuroadaptativas que ocurren en el cerebro durante la administración de estos agentes. Las anfetaminas tienen particularidades que las hacen requerir especial atención a la hora de pensar su regulación, tanto por sus características intrínsecas como por el lugar protagónico que han tomado sus derivados dentro de la farmacología psiquiátrica. 

			
			
					1	El período Edo, también conocido como “período Tokugawa”, es una etapa que se extendió desde 1603 hasta 1868 y marcó una división de la historia de Japón por sus características socioculturales.

				
			
					2	La narcolepsia es un problema del sistema nervioso que produce somnolencia y ataques de sueño durante el día.

				
			
					3	Ver capítulo 1.2 “Neuronas, circuitos neuronales, neurotransmisores y otros neuros”.
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			Los orígenes

			Cuando se creía que no podía existir en materia de sustancias asunto más preocupante que el consumo de cocaína, llegó el paco. Parece que todo empezó en Perú, durante los años ‘70, cuando los médicos de ese país comenzaron a observar que los consumidores de drogas fumaban un nuevo compuesto de consistencia pastosa marrón o amarillenta, al que los policías ya denominaban “pasta”. Al poco tiempo empezaron a aparecer los primeros reportes clínicos sobre adicción a esta sustancia, lo que generó una reacción casi inmediata de los profesionales de la salud mental por iniciar la investigación del nuevo fenómeno. Tal es así que a fines de esa década se realizó el primer evento internacional en el que se analizaron los problemas que estaban generando la cocaína y la pasta en los países andinos (UNODC, 2013). Los expertos estuvieron de acuerdo en que el fumador de pasta tenía características sociales y clínicas particulares, claramente diferenciadas de otras formas de consumo de cocaína. El problema se enfocaba en una subcultura que requería de una mirada multidisciplinaria.

			El paco o base de cocaína, conocida como “basuco” en Colombia, “pitillo” en Bolivia, “baserolo” en Ecuador, “pasta de coca” en Perú, “pasta base” o “base” en Chile y Uruguay, es cocaína fumable que constituye uno de los pasos intermedios en el proceso de obtención del clorhidrato de cocaína (la cocaína que se esnifa) a partir de las hojas de coca. Por lo tanto, el paco es un producto con menos pureza que la cocaína, más fácil de elaborar y que los narcotraficantes pueden producir más rápido y vender más barato. Un negocio redondo.

			Debido a su fácil acceso y bajo costo, entre los años ‘70 y ‘80, en los países en los que había mayores cultivos de coca y fábricas de procesamiento, como Colombia y Perú, el consumo de paco se incrementó notablemente en los sectores de mayor vulnerabilidad social y económica. La prohibición y el control de la venta y acceso a los precursores químicos que se usan para la elaboración del clorhidrato de cocaína en esos países (una de las estrategias centrales de la “guerra contra las drogas”) empujó las fábricas de procesamiento hacia otros países sudamericanos como Chile, Argentina, Uruguay y Brasil (Pascale y otros, 2014). En el transcurso de una profunda crisis socioeconómica hace quince años, países como Argentina y Uruguay no sólo se transformaron en lugares de tránsito para el tráfico ilícito de cocaína hacia el mercado europeo, sino que fueron testigos de la comercialización, tráfico y consumo emergente del paco. Los “mega-laboratorios” destinados a la producción de cocaína se convirtieron en numerosas “cocinas familiares” insertas en los barrios carenciados de diferentes ciudades grandes y sus alrededores. Así, el paco se convirtió en la droga de la crisis, de la devaluación: la droga de los pobres. El paco es, a la vez, causa y consecuencia del deterioro social del consumidor. Incluso traspasó ese nicho y avanzó sobre consumidores de clase media en los casos en que no consiguen clorhidrato o no tienen dinero suficiente para comprarlo.

			Limitado en primer lugar a los países del altiplano andino, su consumo se extendió y se convirtió en un tema de preocupación en la Salud Pública de toda Sudamérica, ya que su gran poder adictivo y su toxicidad ocasionaron trastornos psicofísicos severos, así como una grave repercusión en el ámbito familiar, social, económico y laboral.

			La cocina

			El paco es un producto complejo desde el punto de vista químico, y sus efectos biológicos y toxicológicos no pueden ser atribuidos sólo a la cocaína, por más que este alcaloide sea el principal componente (entre 20 y 70%, dependiendo del lugar en el que se lo cocine). Generalmente, el paco se obtiene al disolver en agua las hojas de coca junto con sustancias alcalinas como carbonatos o hidróxidos (de sodio, de potasio o de calcio). Esas hojas de coca humedecidas se maceran en kerosene, que disuelve la cocaína y la extrae junto con los otros alcaloides de la coca. A este líquido se lo mezcla con ácido sulfúrico para generar sulfato de cocaína y así separar la cocaína del kerosene y del resto de las grasas y ceras de la hoja de coca (Castaño, 2000). Se emplea este ácido en lugar de otros por ser muy común en el mercado, de bajo costo, fuerte y de baja volatilidad.

			
					[image: ]
			

			Este diagrama muestra esquemáticamente como se procesan las diferentes formas de cocaína fumables. El último paso para la obtención de “base libre” y “crack” es lo que vulgarmente se denomina “patraseo”. Basado en (Castaño, 2000).

			Por último, se agrega amoníaco para precipitar la cocaína, que luego se filtra y se deja secar. Si bien hay otras formas de llegar a la pasta base, casi todas involucran las mismas etapas, con distinto orden pero el mismo fin de dar como resultado un polvo blanco amarillento, de consistencia pastosa y olor fuerte, que contiene un porcentaje variable de cocaína y que puede ser fumado.

			Pero este producto es de “muy buena” calidad, así que en los laboratorios clandestinos de Sudamérica se lo adultera de dos formas (Pascale y otros, 2014; SEDRONAR, 2015):

				Con sustancias que aumenten el volumen: lactosa, talco, manitol, harina de trigo, polvo de ladrillo y azúcar morena.

				Con sustancias que se agregan para compensar la potencia perdida por el aumento del volumen: pueden ser anfetaminas o cafeína, que potencian el efecto estimulante, y anestésicos o analgésicos (lidocaína, procaína, benzocaína, fenacetina y aminopirina), con el fin de imitar el efecto anestésico local de la cocaína. En los últimos años, se ha detectado también la presencia de levamisol, un antiparasitario de uso veterinario que tiene la capacidad de aumentar los niveles de dopamina en el cerebro, con el objetivo de prolongar los efectos de la cocaína, pero que tiene un gran riesgo asociado por producir agranulocitosis1 (Pellegrini y otros, 2013). 



			Argentina se convirtió en el país con mayor consumo de paco de toda América Latina, superando a los países donde se inició este fenómeno. Las cocinas “familiares”, generalmente situadas dentro de las villas, suelen ser los lugares donde se puede comprar una dosis al mismo precio que un alfajor, por lo que esta droga y sus consecuencias sociales constituyen un paisaje cotidiano para muchos niños de Sudamérica, iniciados en el consumo a una edad cada vez más temprana. Imaginemos cuál puede ser el futuro de un chico que crece en este contexto. Pensar a un pibe de 9 como un adicto en recuperación era algo imposible hace algunos años y hoy es una realidad cada vez más frecuente (sería bueno que quienes hablan de “meritocracia” tuvieran en consideración este tipo de “detalles” que forman parte de la vida cotidiana de un montón de chicos).

			Una vez en la mano, el paco puede ser consumido de varias maneras: en pipas de plástico o metal, inhaladores hechos con tapita de gaseosa, antenas de autos, focos de luz, y en ocasiones se fuma en cigarrillo mezclado con marihuana (“basoco”) o con tabaco (“tabasoco”). Estas últimas dos pueden ser las formas iniciales de consumo, previas al uso puro en pipas artesanales. Para empeorar la cosa, generalmente las dosis se acompañan con alcohol.

			Al cuerpo

			Debido a su vía de administración (fumado), el paco demora sólo 5 segundos en llegar al cerebro y generar sus efectos. Estos son similares a los del clorhidrato de cocaína e incluyen euforia, disminución de las inhibiciones, cambios en los niveles de atención, estado de alerta e hiperexcitabilidad, y aceleración de los procesos del pensamiento. Pero su efecto es tan potente como breve, y al caer bruscamente la euforia después de 15 minutos, aparece la angustia, la ansiedad, la inseguridad, el deseo incontrolable de seguir consumiendo y una profunda depresión con apatía, indiferencia sexual y hasta ideas suicidas (Damín y Grau, 2015). Para evitar esta etapa, los usuarios frecuentes se vuelcan hacia un consumo ininterrumpido, evidenciando el gran poder adictivo de las cocaínas fumables. Si el consumo se mantiene, se genera un cuadro paranoide, los usuarios se tornan suspicaces, desconfiados, se sienten espiados o perseguidos y hasta pueden aparecer ilusiones o alucinaciones visuales, auditivas y táctiles.2 Estos síntomas suelen desaparecer entre los 60 y 90 minutos después de que cesa el consumo y su persistencia indica la instalación de una psicosis paranoide en el consumidor crónico. 

			Al igual que el clorhidrato de cocaína, el consumo de paco puede causar hipertensión arterial y cardiopatía isquémica, convulsiones, infartos y hemorragias cerebrales (tanto en sobredosis como en el consumo crónico), aunque estos cuadros son raros de ver. Se asocia además con hepatotoxicidad, rabdomiólisis3 y falla renal. La asociación con otras drogas (como alcohol etílico) es frecuente y puede generar presentaciones clínicas atípicas e incrementar la gravedad de la intoxicación aguda. También es común una serie de comportamientos de riesgo para adquirir VIH/SIDA y otras enfermedades de transmisión sexual, como un elevado número de compañeros sexuales, no usar preservativos y mantener relaciones sexuales a cambio de droga o de dinero para comprarla. 

			Pero el mayor daño que produce el paco es cerebral. Luego de algunos meses de consumo, aparece dificultad para la abstracción, para la organización, para analizar, sintetizar y observar; aparece un pensamiento rígido. Cuando el tiempo de consumo se prolonga, hay daño cerebral crónico, particularmente en la corteza prefrontal, lo que explica la predisposición a la conducta agresiva, particularmente durante el consumo o la abstinencia precoz (poco tiempo sin consumir), pudiendo llevar a episodios de violencia y delincuencia vinculados a la necesidad de seguir consumiendo (Paim Kessler y otros, 2012).

			Lo anterior ha dado rienda suelta a la creencia popular de que el consumidor de pasta base tiene un cerebro frito y lleno de agujeros que es imposible restaurar, lo cual genera una estigmatización del usuario que no ayuda a su recuperación y posterior inserción en la sociedad. Si bien es cierto que cuanto mayor ha sido el tiempo de consumo, más difícil y menos probable es la recuperación de la funcionalidad de la corteza prefrontal, la práctica nos ha demostrado que el daño puede ser revertido a través de la abstinencia prolongada (Ferrando y otros, 2009). 

			Negocio redondo

			La euforia hace olvidar el hambre y, junto con el potencial adictivo, hace que el paco genere un estado de abandono en los usuarios, con marcado descenso de peso o desnutrición. Todos estos síntomas llevan a la persona con dependencia de la sustancia hacia un estado de salud crítico y también a una pérdida de consciencia de su cuerpo. 

			¿Cómo llegamos a esta situación y por qué es tan difícil de erradicar? Pensemos. Si un pibe puede consumir más de veinte dosis diarias de paco, no hace falta usar lápiz y papel para sacar la cuenta del enorme beneficio que obtiene el narcotráfico al vender algo crudo no purificado. El paco es eso: una sustancia que se convierte en una mercadería que se vende muchísimo, que lleva a los pibes a convertirse en esclavos de los narcos y a consumir hasta morir, literalmente, mientras el Estado mira hacia otro lado y continúa apoyando las políticas que, en definitiva, iniciaron este fenómeno.

			
			
					1	“Paul Hahn Issues Reassurance on Cigarettes’ Use”. United States Tobacco Journal. 30 de noviembre de 1953. Bates Nº MNAT 00016506-00016507.

				
			
					2	Las ilusiones son una distorsión de la realidad, mientras que las alucinaciones son percepciones que no se corresponden con la realidad. Ejemplo de ilusión: veo un gato donde hay un casco de moto. Ejemplo de alucinación: veo un un gato donde no hay nada.

				
			
					3	La rabdomiólisis es la ruptura de los tejidos musculares, de los cuales se liberan proteínas a la sangre que terminan lesionando el riñón.
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			En el capítulo “Nacimiento y crisis del prohibicionismo” hablamos sobre los comienzos de esta postura y cómo ha entrado en reconsideración y crisis a inicios del siglo XXI. Las razones de este proceso de cambio tienen que ver con que, al día de hoy, disponemos de más datos y evidencia en torno a las consecuencias que trajeron aparejadas las políticas prohibicionistas duras. Es decir, no se trata de una crisis basada sólo en modificaciones en la manera en que pensamos “el problema de las drogas”, sino más bien de una crisis centrada en el análisis de las consecuencias indeseables que la llamada “guerra contra las drogas” acarreó.

			El precio justo

			Independientemente de las razones morales, religiosas y políticas que contribuyeron a la generación de las políticas prohibicionistas, estas se construyeron bajo la creencia de que controlando la oferta de drogas, se controlaría también su demanda, limitando su uso a fines médicos y/o científicos. Evidentemente, esto no ocurrió como se esperaba. 

			Uno de los indicadores principales para evaluar cómo va el partido de la “guerra contra las drogas” es el del precio de la sustancia en la calle. La hipótesis inicial era que la persecución de la oferta (y su disminución en la calle) se traduciría en un aumento del precio que el consumidor no estaría dispuesto a pagar, desalentando de esta forma la cadena de producción y venta, y así se ganaría la guerra en cuestión. Sin embargo, el curso de los acontecimientos fue totalmente el contrario. A comienzo de los ‘80, un gramo de cocaína en Estados Unidos costaba a alrededor de USD 800, mientras que a fines del 2013 su precio en las calles era de menos de USD 100 (Aguilar Valenzuela, 2013). Lo mismo sucedió con todas las drogas ilegales: desde que se declaró oficialmente la guerra contra las drogas en los ‘70, las sustancias se volvieron cada vez más baratas y accesibles. 

			Si bien es imposible determinar si la ausencia de persecución del narcotráfico hubiese generado una caída mayor en los precios de las drogas, sí podemos afirmar que la “guerra contra las drogas” no fue capaz de evitar su descenso (y mucho menos de lograr el tan deseado incremento). Por lo tanto, tener en cuenta los costos y múltiples consecuencias que ha generado, más su incapacidad para dificultar el acceso al consumo (mediante altos precios), nos lleva inevitablemente a cuestionar la efectividad de esta estrategia.

			En 2006, el Observatorio Europeo de Drogas y Toxicomanías afirmó que la primera investigación realizada en Europa sobre el precio final de las drogas ilegales mostró que “ha ido disminuyendo a lo largo de los últimos cinco años y es probable que, en la actualidad, la droga sea más barata que nunca” (OEDT, 2006). Por otro lado, según los informes de Naciones Unidas, en los últimos años el precio de las drogas en las calles de Estados Unidos y Europa muestra estabilidad o tendencia a la baja: la heroína en el año 2003 promediaba en Europa los USD 270 el gramo, mientras que para el año 2010 se la podía conseguir en las calles y al menudeo a un precio de USD 160 (ONUDD, 2012).

			¿Cuáles serían las razones? Es que a pesar de los diversos esfuerzos para reducir la oferta, esta continuó expandiéndose. Como consecuencia, el incremento en la disponibilidad de drogas redujo los precios mucho más de lo que los elevó la “guerra contra las drogas”. ¿Cómo se explica un crecimiento tan enorme del negocio a pesar de las condiciones de ilegalidad y los esfuerzos de persecución? El grupo de expertos economistas que integran la Escuela Londinense de Economía y Ciencias Políticas (Collins, 2014) explica que los factores son varios y además señala la relevancia de un impulso clave, que es la alta rentabilidad asociada a este negocio y la disponibilidad de una demanda asegurada. En primer lugar, la producción de las sustancias es un proceso extremadamente barato y los precios aumentan enormemente a medida que estas avanzan en la cadena de suministros (aumento que avanza exponencialmente conforme nos acercamos al punto de distribución en un país de ingresos altos). En segundo lugar, la economía describe a las drogas como un bien con una demanda inelástica, lo que significa que entre sus consumidores hay un porcentaje que, a causa de su patrón de consumo abusivo o adictivo, tiende a adquirir el producto independientemente de su precio. En tercer lugar, por el lado de los resultados obtenidos sobre la reducción de la oferta, se verifica una muy limitada efectividad de medidas como la erradicación de plantaciones en los países productores de materia prima (como Colombia, Bolivia y Perú en el caso de la coca), y la prohibición de sustancias ya procesadas o necesarias para la síntesis en los países por donde transita inicialmente, así como de los operativos de incautación de sustancias.

			Un segundo objetivo perseguido con la prohibición era que, al circular menos drogas debido a su alto costo, desaparecerían los dealers y vendedores al menudeo, mejorando de esa forma la seguridad ciudadana (Cabieses, 2011). Pero, por el contrario, sucedió que en Latinoamérica la cadena de cultivo, tráfico, fabricación y distribución de cocaína arrastró a cada vez más personas y familias a involucrarse en la “salida laboral informal” que implica el microtráfico. El punto es que, por tratarse de un mercado ilegal y perseguido, la participación en cualquiera de sus fases implica los riesgos que, en definitiva, son los que le dan valor al producto. Por ejemplo, la pasta base o la cocaína en realidad no deberían ser sustancias costosas en términos de producción; su valor agregado no está en su constitución como mercancía, sino en la carga económica que le añade el riesgo de participar en la cadena de distribución. Por ende, lo que en realidad tiene valor económico no es tanto la droga en sí misma, sino el precio del riesgo de la cadena “producción-venta al menudeo”, que es alto como consecuencia de la prohibición.

			El intento de perseguir la producción de drogas con el objetivo de llevarlas a un precio inalcanzable tuvo como “efecto secundario” que distintas etapas de la cadena de producción y distribución se transformaran en una alternativa laboral tentadora en países que ofrecen pocas oportunidades de desarrollo económico a sus ciudadanos con mayor desventaja social.

			Así, el tráfico de drogas es un negocio con altísima rentabilidad, al utilizar materia prima de bajo costo y mano de obra informal, mayoritariamente proveniente de sectores de bajos recursos. No por nada se le llama crimen organizado. Esta situación trajo como resultado una historia donde se distinguen por lo menos dos grandes fases. La primera es la referida a la etapa de los grandes carteles, especies de monopolios productores y exportadores de drogas a los grandes mercados consumidores, es decir, Estados Unidos y Europa. Fueron los ‘80 la época que se caracterizó por ese tipo de apariciones, siendo el narcotraficante Pablo Escobar Gaviria de Colombia el caso más famoso. A partir de finales de los ‘90, el narcotráfico se multiplicó a través de continuas fragmentaciones, penetrando cada vez más en distintas regiones de Latinoamérica y asociándose con otras formas de criminalidad, como lo es el tráfico de personas y de armas. Esta incursión no se restringió al asociacionismo con los tipos de criminalidad descriptos, sino que avanzó en la infiltración de instituciones gubernamentales, generando corrupción y violencia, y llegando a poner en riesgo el sistema democrático de distintos países latinoamericanos.


			La excusa perfecta

			Ante el aumento de la incidencia del narcotráfico en América Latina, el paradigma prohibicionista ofreció como respuesta un aumento de la influencia bélica estadounidense en la región, amparándose en la idea de que así se ayudaba a los gobiernos locales a dar su batalla contra el narcotráfico. 

			A raíz de la implementación del llamado “Plan Colombia” (1999), surgido por un acuerdo entre Estados Unidos y Colombia, el problema del narcotráfico fue definido dentro de la Doctrina de Seguridad Nacional y se le respondió con una ofensiva netamente militar. En el marco de este Plan, continúan hoy reiteradas aspersiones con glifosato a fin de reducir las plantaciones de coca en la selva colombiana. El resultado de esas intervenciones, sumadas a la violencia asociada a esos contextos, fue el desplazamientos de poblaciones y daños en la salud de comunidades campesinas y nativas. En respuesta a esta situación, el Ministerio de Salud de Colombia desaconsejó al Ministerio de Defensa continuar con dichas aspersiones en razón de recomendaciones de la OMS. Sin embargo, estas se mantienen.1 La realidad es que, si bien se puede evidenciar una disminución del porcentaje de plantaciones de coca en los países andinos, la tasa de producción por hectárea de cocaína ha aumentado debido a la implementación de tecnología agrícola.

			La estrategia alternativa a la fumigación fue la intercepción de cargamentos de cocaína hacia Estados Unidos, pero los estudios demuestran que la exitosa interrupción de envíos de cocaína a Estados Unidos desde Colombia trasladó los centros de operaciones de las bandas criminales a otros países, principalmente Venezuela y México, generando graves problemas derivados del narcotráfico en ambos países. 

			En este sentido, suele responsabilizarse al ex presidente mexicano Felipe Calderón por haber iniciado una espiral de violencia al declarar su guerra contra las drogas en diciembre del 2006. Al 2017, esto lleva ocasionadas alrededor de cien mil muertes y veinte mil desapariciones. Ahora, si bien es cierto que a partir de esa decisión política se desató una ola de violencia en aquel país, investigaciones recientes concluyen que dicha escalada comenzó tiempo antes de la decisión de Calderón, cuando grupos mexicanos del norte se disputaban el mercado de cocaína proveniente de Colombia, disminuido por las incautaciones. Esta caída de la oferta colombiana se tradujo en una guerra entre bandas criminales mexicanas que disputaban hacerse del producto en cuestión (Collins, 2014).
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			El gráfico muestra una correlación inversa entre la caída de la producción neta de cocaína en Colombia (calculada como producción potencial menos confiscaciones) y el incremento de tasa de homicidios en México desde el año 2000, lo que apoya la teoría de que el aumento de la violencia en México se relaciona con la reducción de la disponibilidad de cocaína y, por lo tanto, por la lucha territorial entre bandas criminales. Basado en (Mejía y Restrepo, 2014). Fuente: cálculos de los autores con base en datos del Instituto Nacional de Estadísticas y Geografía de México, la ONUDD y la Policía Nacional de Colombia.

			Peleas de cartel

			En verdad, la llamada “guerra contra el narcotráfico” tiene también mucho de “guerra entre el narcotráfico”. Son las tensiones entre bandas armadas que disputan territorio las que llevan contabilizadas decenas de miles de víctimas en Latinoamérica. Cuando a esto se le suma la acción del Estado sólo desde las fuerzas de seguridad, pero sin ninguna estrategia política fuerte de integración y desarrollo social, la cosa empeora, llegando a confundirse el rol de los actores al generarse los “narco-Estados”. Este fue el caso de Bolivia. A comienzos de los ‘80, el presidente golpista Luis García Meza Tejada comandaba un grupo de militares y funcionarios al que se le atribuía el manejo del tráfico de cocaína. Hay testimonios que indican que el gobierno militar argentino de entonces acordó con el narco-Estado boliviano funcionar como un país de paso para sacar el producto hacia Europa y Estados Unidos.

			Con respecto a la seguridad ciudadana, el prohibicionismo lo único que logró fue empeorarla. De alguna manera, eso ya se sabía por las lecciones que había dejado la Ley Seca en Estados Unidos.2 Esta fue el vehículo para que los violentos gángsters de la época pelearan entre sí y contra el Estado a fin de producir y/o distribuir el oro líquido de aquella época: el alcohol. Corrupción en la Policía, en el sistema judicial, crecimiento de bandas criminales, fabricación y venta de alcohol no apto para consumo humano que produjo miles de muertes y cegueras, tráfico interestatal, inseguridad y, sobre todo, hipocresía social fueron algunas de las consecuencias de los catorce años de prohibición del alcohol en Estados Unidos. 

			Uno de los factores que llevó a terminar con la Ley Seca fue el impacto social que produjeron los crímenes entre las bandas. En febrero de 1929, durante el día de San Valentín, pistoleros disfrazados de policías literalmente fusilaron a siete miembros de una banda que les disputaba la distribución de alcohol en Chicago −se presume que fueron enviados por el célebre Al Capone−. La masacre tuvo un fuerte impacto en la mentalidad del pueblo estadounidense. No sólo llevó la carrera criminal de Al Capone a su fin, sino que también funcionó como un detonante para que pocos años después de aquel fracasado “experimento social”, el presidente Franklin D. Roosevelt derogara la ley.

			La prohibición del alcohol hizo de los norteamericanos una nación de infractores con consecuencias tan evidentemente desastrosas que la Ley Volstead fue revocada en 1933. 

			// Richard Davenport-Hines

			La prohibición había puesto en jaque el equilibrio institucional de Chicago en particular, y de Estados Unidos en general. Las guerras entre bandas se habían constituido en un gran problema. Algo similar ocurre hoy con las consecuencias del prohibicionismo ligado a las otras drogas. Al ser esta una actividad ilegal y generar competencia entre facciones que se disputan territorios y dinero en la clandestinidad, es imposible arbitrar sus diferencias como quien acude a un juez o mediador social. El último recurso siempre es el mismo: la violencia, que termina instalándose en diferentes grados en la cadena del narcotráfico, pero principalmente en aquellos relacionados con la administración de las vías de distribución del producto.

			Peor el remedio que la enfermedad

			En su última fase de comercialización, o “narcomenudeo”, el tema de la violencia entre bandas se ha convertido en una preocupación de cada vez más países latinoamericanos, donde fuerzas policiales y hasta ejércitos han sido involucrados en esta guerra, intentando desbaratar redes de narcotráfico con el supuesto objetivo de reducir los niveles de violencia. El Centro Internacional de Ciencias Políticas en Drogas de Toronto, Canadá (ICSDP, por sus siglas en inglés), realizó en 2010 una investigación clave sobre este asunto con el fin de determinar en qué medida la intervención de las fuerzas de seguridad hace descender las tasas de violencia ligadas al narcotráfico, sobre todo al del tipo “narcomenudeo” (Werb y otros, 2010). El estudio (que en realidad es un meta-análisis sobre 306 investigaciones realizadas en este campo a nivel mundial) concluye que, según la evidencia, la violencia y los homicidios por drogas son consecuencia natural de la prohibición, que los métodos sofisticados de represión pueden resultar en un aumento involuntario de la violencia y que, al retirar de circulación a vendedores de drogas, lo que en realidad ocurre es que dicho puesto es rápidamente ocupado por potenciales sucesores que esperan esa oportunidad. Por otra parte, esos reemplazos no implican necesariamente una rotación de líderes, pero sí la oportunidad para que nuevas facciones se independicen, reproduciéndose así el sistema. Finalmente, el informe propone ensayar métodos alternativos.

			¿Cuáles son esos métodos alternativos? La opción al prohibicionismo con fuerte intervención estatal no es la de “dejarle hacer lo que quiera” al narcotráfico con la ingenua pretensión de que, de esa manera, la violencia disminuirá. No se trata de retirar al Estado ni de debilitar su respuesta. Al contrario, la alternativa más clara es aquella que aborda al potencial microtraficante vulnerable socialmente como un trabajador informal, al cual se lo debe redirigir hacia alternativas legales de trabajo y desarrollo social. La mezcla estaría compuesta así por el desarrollo de alternativas de integración social a través de la facilitación del acceso al mercado laboral y, por supuesto, alternativas asistenciales para quienes lo necesiten, por una parte, y de represión policial del narcotráfico, por otra.

			La construcción de una mirada que pone énfasis en la represión también se traduce en la financiación que los gobiernos están dispuestos a destinar al “problema de las drogas”. En política pública, dicha inversión debería estar destinada de manera equilibrada −respetando el criterio de “proporcionalidad”− tanto al campo de la oferta de drogas (persecución del crimen organizado, control de precursores químicos, lavado de dinero, venta ilegal, etc.), como al campo de la demanda de drogas (investigación, prevención, asistencia, reducción de riesgos y daños). Sin embargo, el paradigma prohibicionista de la guerra contra las drogas impactó de manera muy desigual en diferentes países, produciendo notables desequilibrios en la forma en que se administran los recursos económicos destinados al problema de las drogas. 

			Del presupuesto total que Estados Unidos dirige al problema de las drogas en su territorio, el 55% es para persecución del narcotráfico y el 45% para temas vinculados a la demanda de drogas. En cambio, en el año 2015, Argentina invirtió el 1,4% de su PBI para lo mismo, pero el 95% fue para combatir la oferta y sólo el 5% para abordar la demanda. (Tokatlian, 2015)

			Tu veneno

			Ya repasamos el factor del precio de las drogas y de la violencia institucional y comunitaria en relación con la prohibición. Queda una tercera consecuencia de alto costo social de este enfoque: la calidad del producto. La prohibición implicó poner en el terreno de la marginalidad a ciertas sustancias psicoactivas, lo cual se tradujo en serias consecuencias para la Salud Pública. En su obra Una historia cultural de la intoxicación, el historiador Stuart Walton relata que, en épocas de la prohibición del alcohol, la gente bebía alcohol industrial diluido, como así también colonias o perfumes. Como estos eran de pésima calidad, se recurría a la mezcla del dietilenglicol (un alcohol tóxico) con pomadas para pies con el objetivo de conseguir un sabor similar al licor. El número de víctimas causadas por el alcohol venenoso ascendió a decenas de miles y un número incalculable de personas quedaron ciegas o paralíticas a causa de los “venenos alcohólicos” que circulaban en la clandestinidad por esos tiempos.

			Los malos olores de esos alcoholes se mezclaban con azúcar y jugos de frutas con el objetivo de hacerlos más atractivos al paladar, dando origen a los actuales “tragos largos”.

			La prohibición vuelve imposible el control de calidad del producto. En la ciudad de Córdoba, por ejemplo, se estima que entre el 8 y 12% de lo que se vende como “cocaína” es en realidad clorhidrato de cocaína. Es decir que alrededor del 90% de la sustancia que se consume bajo el nombre de “cocaína” tiene otros componentes químicos desconocidos para el consumidor. Lo que se llama “paco” en Argentina, en realidad no se sabe bien qué es lo que contiene, ya que eso dependerá de los precursores químicos que se utilicen en la fabricación de la cocaína y en las sustancias de corte que se agreguen. Un estudio reciente de la Comisión Interamericana para el Control del Abuso de Drogas de la Organización de los Estados Americanos (CICAD-OEA) sobre el consumo de pasta base y cocaína en América del Sur alerta sobre las distintas complicaciones orgánicas de su consumo, debido a que su composición varía de acuerdo con la región donde circule, pudiendo contener ácido de baterías, broncodilatadores, cafeína, solventes, amoníaco, querosén y cal, entre otras sustancias (Pascale y otros, 2014). Incluso en algunos estudios aparecen referencias a sustancias como pesticidas y fertilizantes químicos, con el fin de “estirar” el producto (Capalbo, 2013).

			Parecería que la prohibición ha desplazado el consumo de drogas clásicas y conocidas hacia otras de componentes novedosos no siempre conocidos o identificables. Así, el opio ha sido reemplazado por la heroína inyectable, la cocaína degeneró hacia el crack, la marihuana natural está siendo sustituida poco a poco −sobre todo en Europa− por variedades de marihuana de mayor potencia y THC sintético causante de distintos daños.3 Esto hace que las personas nunca sepan lo que en realidad están consumiendo, añadiendo vulnerabilidad a una situación ya de por sí vulnerable. Los riesgos asociados a ignorar la composición de lo que se consume son, entre otros: incremento del riesgo de daño o muerte por sobredosis (por desconocer la potencia de la sustancia), probabilidad de envenenamiento, otras complicaciones a la salud y desconocimiento clínico sobre cómo tratar la intoxicación.

			Uno de los argumentos más repetidos por el movimiento para la regulación del cannabis es justamente que, de esta manera, la marihuana consumida superaría un necesario control de calidad, que se traduciría en menos riegos para los consumidores.

			Esta situación ha dado pie a que, por ejemplo, una ONG de Barcelona llamada “Energy Control”4 desarrolle una iniciativa de reducción de daños −hoy repetida en varios países− que consiste en ubicar stands informativos en fiestas masivas donde además las personas puedan llevar allí sus drogas y realizarles un análisis químico rápido para conocer su composición.

			Estigma

			El cuarto y último efecto no deseado del prohibicionismo es uno referido específicamente al campo de la Salud Pública: la estigmatización del consumidor y la construcción de “adicto” que se estableció en este proceso. La prohibición puso inevitablemente al consumidor de drogas en el lugar de delincuente. En el caso de la ley de drogas de Argentina, el consumidor de sustancias ilegales, al transgredir dicha ley, está obligado a hacer algún tipo de tratamiento o proceso psicoeducativo. Nótese que aclaro “ilegales”, porque esto mismo no pasa con el alcohólico, el dependiente de nicotina o de adicciones “no tóxicas” como el juego, el sexo, el trabajo o las compras.

			El abogado argentino e investigador sobre las consecuencias jurídicas del consumo de drogas ilegales, Dr. Alejandro Corda, realizó un estudio publicado en el año 2011 sobre el encarcelamiento vinculado a estupefacientes en nuestro país (Corda, 2011). Según su investigación, la aplicación de la Ley de Drogas en Argentina, redactada en consonancia con los acuerdos internacionales sobre drogas, implicó que las fuerzas policiales operaran sobre los consumidores de sustancias, lo cual llevó a que el 70% de las intervenciones federales relacionadas con las drogas se orientaran hacia esa población. Algo similar, aunque en menor porcentaje, es señalado por un estudio citado por la prensa en diciembre de 2015, donde se afirma que el 51,4% de una muestra de jóvenes (en su mayoría de 16 a 24 años) detenidos por la Policía por temas de narcotráfico eran, en realidad, consumidores.5

			Más allá de que en el año 2009 la Corte Suprema de Justicia de la Nación Argentina resolviera, en un caso particular (la “causa Arriola”), que la tenencia de drogas para uso personal no podía ser considerada delito dado el derecho a privacidad que nos otorga la Constitución Nacional, la ley penal a la fecha no ha sido modificada. Por lo tanto, la fuerza policial tiene competencia frente a la tenencia de drogas por más mínima que esta sea y cualquiera fuera la sustancia ilegal.

			La primera población sobre la que ha impactado la prohibición no ha sido tanto la de quienes manejan el negocio del narcotráfico, sino la de los consumidores.

			Paralelamente, entre quienes se encuentran en la venta al menudeo, la población mayormente encarcelada en Latinoamérica responde a mujeres y a extranjeros pobres que hacían de “correo” de drogas. En Estados Unidos, por ejemplo, encontramos una situación similar: la población negra tiene más posibilidades de ir a la cárcel por posesión de marihuana que la población blanca −3,7 veces más según la Unión Americana para la Libertad Civil (ACLU, por sus siglas en inglés)−,6 a pesar de que las tasas de consumo en ambas poblaciones sean similares, reforzando el factor racial.7 Además, la desaprobación de ciertas sustancias no sólo estigmatiza a los consumidores de manera individual, sino también a comunidades enteras −como en el caso boliviano en referencia a la utilización de las hojas de coca−. Esta construcción del consumidor de drogas como alguien marginal, delincuente o peligroso, pensado a la luz de la prohibición y sus efectos sociales, trajo como consecuencia una estigmatización que apartó a los consumidores de los ámbitos de salud, acercándolos a los de seguridad.

			La prohibición, a través de los programas de intervención que se centran en arrestos o duras sanciones penales hacia personas que poseen drogas, puso inevitablemente al consumidor de sustancias ilegales en el lugar del delincuente. Esto trajo como consecuencia un incremento en la probabilidad de exposición a riesgos para su salud y relaciones con el delito, al mismo tiempo que lo deja, en primera instancia, en manos de los organismos de seguridad (Hallam y otros, 2012).

			La judicialización por tenencia para consumo pone en riesgo la permanencia de las personas en sus trabajos o la posibilidad de acceder fácilmente a otros, ya que suele marcar un antecedente negativo propio de las prácticas delictivas.

			Pensar global, actuar local: posibles soluciones

			Por todo lo planteado hasta aquí es que el enfoque de Salud Pública se ha propuesto ganar terreno en el problema del consumo de drogas, arrebatándoselo a cualquier enfoque jurídico-moral. Insistimos en la idea de que trabajar desde un enfoque de Salud Pública no implica dejar de responder represivamente a cómo el crimen organizado plantea hoy el narcotráfico. Sería ingenuo pensar que levantando toda restricción a la oferta de drogas y liberando ese mercado se solucionaría el problema. Los tiempos cambiaron y no se trata de rebobinar la historia y regresar al período anterior al año 1909, cuando todo esto comenzó. 

			Actualmente, gracias a los avances químicos, en la ilegalidad se diseñan decenas de nuevas drogas todos los meses8 que son puestas en el circuito de venta por las redes del narcotráfico, originando un riesgo para la Salud Pública al cual los gobiernos deberían responder protegiendo el derecho a la salud. En el prefacio del informe de 2014 del Observatorio Europeo de las Drogas y las Toxicomanías, hablando sobre este tema, João Goulão (ex presidente del Consejo de Administración del OEDT) y Wolfgang Götz (ex director del OEDT) advierten:

			El fenómeno de las drogas es dinámico y sigue evolucionando [...]. Las drogas que vemos hoy son, en muchos aspectos, distintas de las que conocíamos antes. Así se advierten en las drogas establecidas, con el notable ejemplo del cannabis, casos en los que nuevas técnicas de producción influyen en la potencia tanto del producto de la resina como de la hierba. Lo advertimos también en la producción de drogas sintéticas, con la aparición de una plétora de nuevas sustancias. 

			Debe ser motivo de grave preocupación la reciente aparición de nuevos opiáceos sintéticos y sustancias alucinógenas farmacológicamente tan activas que incluso cantidades minúsculas son suficientes para producir varias dosis. Apenas empezamos a vislumbrar las implicaciones futuras de estos cambios tanto para la Salud Pública como para el control de las drogas, pero parecen tener la capacidad de transformar la naturaleza de los problemas a los que nos enfrentamos. (OEDT, 2014) 

			Europa y Estados Unidos se encuentran ante esos desafíos (y Latinoamérica también, aunque no con la misma urgencia). Esto se debe a que en esta región la mayoría de las drogas ilegales provienen de plantas alcaloides que prosperan en la zona, como la coca, el cannabis y en estos últimos años también la adormidera. Sin embargo, el avance de las drogas de “diseño” configura un panorama que poco a poco va ingresando en nuestros países, obligándonos a construir nuevos tipos de respuestas. 

			Pareciera existir en nuestra civilización una especie de “vocación” por el consumo de psicoactivos y también una búsqueda constante de ciertos grupos sociales por exponerse a ese tipo de experiencias.9

			¿Qué hacer entonces ante el hecho de que la prohibición de drogas creó un problema que ahora la liberalización no podría resolver del todo?

			Personalmente considero que se trata de ofrecer alternativas lo más simples posible a un problema complejo. En primer lugar, debemos redefinir el concepto de “guerra contra las drogas” y cambiarlo por “persecución del narcotráfico ilegal”. Hacerle la guerra a las drogas ha tenido como consecuencia perseguir también al consumidor como si este fuera el último eslabón de la cadena comercial. La metáfora de la “cadena” es tramposa, porque en realidad el consumidor no comercializa con las drogas y no está allí por las mismas razones que el resto: el lucro. En lugar de eso, su naturaleza es diferente y a lo sumo es una víctima de dicha cadena, por lo tanto merece un trato diferente.

			No se trata sólo de distinguir al consumidor, al cual se lo debe abordar desde una perspectiva educativa, sanitaria y social, sino también diferenciar los eslabones más vulnerables de la cadena, que también son víctimas de la compleja trama del crimen organizado. No por nada la “guerra contra las drogas” impactó fuertemente en los sectores vulnerables −especialmente en mujeres y ciudadanos pobres− comprometidos en la venta al menudeo o traslado “hormiga” de sustancias como modo de sobrevivencia. Esto hizo que en este último tiempo se instalara la necesidad de incluir a estos sectores más vulnerables (involucrados en la preparación o venta de sustancias ilegales) desde una perspectiva más benigna e integral en la respuesta que deben tener la justicia y el Estado.

			El desafío actual consiste en construir respuestas equilibradas entre la represión del narcotráfico y la implementación de estrategias alternativas tendientes a reducir la demanda mediante la prevención, la descriminalización del consumidor, ofrecer alternativas de asistencia y reducción de riesgos y daños, así como la integración socioeducativa y laboral de los involucrados en el microtráfico.

			Aun así, no hay consenso sobre las alternativas que deberían precisarse en esta cuestión. Incluso la Conferencia Episcopal Argentina propuso en 2015 distinguir entre el “narcotraficante” y el “chico pobre que es finalmente utilizado para hacer llegar la droga”, que destacó, no debe ser objeto de la descarga del “castigo” del Estado.10 A fines del 2016 la presidente del Tribunal Superior de Justicia de Córdoba, la Dra. Aída Tarditti, publicó un estudio realizado por el Centro de Perfeccionamiento Ricardo Núñez, en el cual se describe el perfil de los imputados por delitos vinculados a la comercialización o tenencia de estupefacientes en la Ciudad de Córdoba (Argentina) (Tarditti y otros, 2016). El estudio deja en claro la elevada proporción de mujeres madres, jornaleros, jóvenes con escasa instrucción y consumidores de drogas (la gran mayoría pertenecientes a sectores sociales de pobreza y alta vulnerabilidad) involucrados en el último eslabón de comercialización de drogas, que serían sometidos a una pena mínima de cuatro años de cárcel según la ley de drogas argentina por participar en la venta de sustancias al menudeo. 

			¿Cuál sería la respuesta adecuada del Estado para esta población? De nuevo, la mirada netamente punitiva no parece ser la más acertada, sino una que contemple la generación real de alternativas de inclusión social y reinserción educativa y laboral integral. 

			El giro dado por la administración del ex presidente Obama en Estados Unidos a partir del año 2009, en su discurso sobre las drogas, implicó un avance en el cuestionamiento de este paradigma beligerante, ya de por sí criticado por varios funcionarios, como el ex Secretario General de la ONU, Kofi Annan, la ex Alta Comisionada de la ONU para los Derechos Humanos, Louise Arbour, y los ex presidentes Fernando Henrique Cardoso (Brasil), Ricardo Lagos (Chile), César Gaviria (Colombia), Ernesto Zedillo (México) y Aleksander Kwasniewski (Polonia), además del ex Secretario de Estado de Estados Unidos, George P. Shultz, y el ex presidente de la Reserva Federal de ese país, Paul Volcker. Gil Kerlikowske, el primer “zar contra las drogas” de la gestión Obama, aclaró a poco de asumir que hacer la guerra contra las drogas implicaría para Estados Unidos hacer una guerra contra sus propios ciudadanos. El giro discursivo no fue menor: a la luz de toda la historia comentada en este libro, implicaba el cuestionamiento de una de las columnas centrales que sostienen el paradigma de la prohibición.

			Es que hablar de guerra contra las drogas ha implicado no diferenciar actores, metiendo en la misma bolsa tanto el narcotráfico como a los consumidores. Ocuparse de la producción, distribución, comercialización y consumo problemático de sustancias exige repensar estrategias efectivas para que la persecución del comercio ilegal de drogas no implique pisotear los derechos civiles de los consumidores, particularmente si comprendemos que la participación de estos últimos en la cadena no está motivada por el lucro. En esa tensión se desarrolla la búsqueda de nuevas propuestas en políticas sobre drogas en la actualidad.

			Una alternativa que está tomando cada vez mayor cuerpo y presencia en las políticas públicas es la de la “regulación”, al menos para algunas drogas que tienen mayor presencia en las prácticas culturales. Esto es lo que está sucediendo con el caso de la marihuana, en donde distintos países y/o Estados están avanzando hacia modelos regulatorios del comercio, a fin de incluir dentro del plano de una legalidad controlada prácticas sociales de consumo que de otro modo estarían sólo en el plano de la ilegalidad, sosteniendo así −como vimos− una incongruencia de altos costos sociales. El cambio de paradigma no se está dando sólo para la marihuana, sino también para otras drogas, en el marco de estrategias de las llamadas “políticas de reducción de riesgos y daños”. Esto implica la tolerancia del acceso al consumo de sustancias psicoactivas en ambientes controlados, con el fin de evitar mayores daños a la salud, como podría ser el contagio de enfermedades o la exposición a mercados peligrosos e ilegales.

			La reducción de riesgos y daños11 es una perspectiva siempre en la mira de la crítica por parte de los defensores del prohibicionismo. Sus detractores le atribuyen una especie de derrotismo a una guerra que, para ellos, hay que continuar e intensificar y hasta le atribuyen una manera velada de estimular los consumos. En realidad, así como entre los prohibicionistas hay muchos “grises” en sus planteos, también los hay entre quienes proponen el enfoque de Salud Pública, siendo la reducción de riesgos y daños una pieza más en el menú de oferta de intervenciones. Las otras piezas de este rompecabezas son la prevención (ambiental, universal, específica, e indicada), la asistencia (en sus distintos niveles, comenzando por la atención primaria) y la reinserción social.

			Poco a poco, el enfoque de Salud Pública va ganando protagonismo en el debate internacional sobre políticas de drogas. En abril de 2016 se llevó cabo una reunión de alcance mundial en el marco de las Naciones Unidas, con el objetivo de debatir una reforma sobre las políticas de drogas. El llamado a dicha reunión fue propuesto por los presidentes de países (como Colombia, Guatemala y México) que pagan el costo más alto en violencia y muertes por un mercado de drogas que se consumen mayormente en los países más ricos. En esta reunión −conocida como “UNGASS 2016”− se debatieron distintas opciones al prohibicionismo, entre ellas el enfoque de Salud Pública. Si bien los resultados de esta Asamblea especial no dejaron conformes a quienes abogan por un cambio claro en el paradigma mundial respecto del tema drogas, se hizo notar la necesidad de incluir el enfoque de Salud Pública y de Derechos Humanos. En este sentido, el objetivo hoy es jerarquizar la evidencia científica como base en la elaboración de las políticas públicas, sostener la necesidad de respetar los derechos de los consumidores de sustancias y presentar la opción de la regulación de drogas como parte de la soberanía política de los países que estén dispuestos a hacerlo.

			Las alternativas al prohibicionismo extremo son al día de hoy variadas, sin existir consenso sobre cuál sería la mejor. La escala pasa por el abstencionismo (una sociedad sin drogas), el enfoque de Salud Pública (una sociedad tolerante de la diversidad y enfocada desde los Derechos Humanos) y el liberacionismo (una sociedad con libertad para las drogas). Todas tienen sus defensores y críticos acérrimos, y entre ellas existe una gran cantidad de matices.

			En una entrevista en la revista Búsqueda en 2015, el Secretario General de la OEA, Luis Almagro, ante una pregunta periodística, opinó sobre esta tensión entre el prohibicionismo y la perspectiva de Salud Pública:

			Esta es un área donde la OEA puede hacer un aporte fundamental para profundizar el reencauzamiento del debate desde la perspectiva de la fallida guerra contra las drogas a la necesidad de poner en práctica una política regida por consideraciones de Salud Pública. Creo que sí es posible un consenso regional que se guíe por esta perspectiva y combine adecuada y equilibradamente la prevención y la represión del delito. 

			Así está el debate hoy en día. Pareciera que corren vientos de cambio hacia una mirada más social y humanitaria sobre el fenómeno de los consumos de drogas, en la que se opta por aprender de la evidencia de los daños que el prohibicionismo nos dejó.

			
			
					1	En marzo del 2015, la Agencia Internacional para la Investigación sobre el Cáncer clasificó al glifosato como “probablemente cancerígeno para los humanos”, lo que llevó a que el ministro de Salud de Colombia, Alejandro Gaviria, pidiera que se deje de utilizar el herbicida, aplicando el principio de precaución. “Colombia suspende uso del polémico pesticida glifosato contra cultivos de coca”. BBC Mundo, 15 de mayo de 2015.
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			3.2

¿Cómo medimos los daños causados por las drogas?

		Pablo González

		
			González. Biólogo y estudiante de doctorado de la Universidad de Buenos Aires. Cofundador de El Gato y La Caja.

			Es imposible definir al ser humano sin tener en cuenta su naturaleza profundamente social. Formar parte de la especie que constituimos tiene que ver, en gran medida, precisamente con eso: formar parte. Esas partes constituyen un entramado complejo que trasciende ampliamente la suma de sus características individuales, muchas veces generando intereses encontrados entre el yo y el nosotros. Esa puja entre las voluntades individuales y nuestra construcción colectiva contiene tensiones inevitables, pero que pueden ser abordadas con el objetivo de encontrar un punto de equilibrio mediante el establecimiento de criterios de convivencia. En algún momento de nuestra historia empezamos a discutir y a sistematizar algunas de esas normas de convivencia, convirtiéndolas en leyes.

			Más allá de las dificultades para establecer estas normas, existe un paso previo todavía más crítico que yace precisamente en la elección, no de las normas en sí, sino de los escenarios finales deseables y criterios de éxito hacia los cuales orientar estas normas. Dado que las normas no son más que la herramienta para alcanzar estos destinos finales, no podemos empezar a elegirlas sino hasta haber consensuado cuáles serán estos destinos. En el caso particular de la regulación de sustancias psicoactivas, previamente al diseño de políticas públicas, deberíamos preguntarnos cuál es el fin deseado: ¿Queremos proteger a las personas y minimizar su sufrimiento? ¿Queremos elaborar políticas que contemplen los Derechos Humanos? ¿Mejorar la Salud Pública? ¿Reducir los problemas de seguridad asociados al tráfico ilegal de sustancias? ¿En qué puntos convergen y en cuáles se enfrentan estos objetivos individuales entre sí? ¿Cuáles priman por sobre los demás? 

			Elegir estos objetivos es un ejercicio complejo, una discusión tan antigua como nuestra historia y una decisión que no cae puramente en el campo de lo científico, sino más bien se extiende hasta el de lo filosófico. Es a partir de aquí que la ciencia toma un rol clave, no exclusivamente como cuerpo de conocimiento, sino también como método para la generación de políticas públicas basadas en evidencia que nos permitan dar los pasos prácticos que nos acerquen a ese ideal (Singleton y Strang, 2014).

			Uno de los campos en los que la ciencia −tanto en su dimensión de método como en la de conocimiento adquirido− toma mayor relevancia y puede tener un impacto determinante es en el de las políticas de drogas. Entonces, empieza el desafío de descomponer ese objetivo. Si asumimos que el horizonte común es el de minimizar riesgos y daños, nos vemos frente al desafío de definir precisamente la pregunta para poder abordarla. ¿Qué significa, entonces, exactamente “minimizar el riesgo y el daño de las sustancias psicoactivas”? 

			Para empezar, en este libro estamos intentando redefinir el significado instalado para la palabra “droga”, en parte para desambiguarla de un bagaje cultural negativo, en parte porque su ambigüedad en el uso coloquial dificulta la comunicación. Una droga es una sustancia química que tiene efectos fisiológicos conocidos en humanos o animales no humanos, definición extremadamente amplia y que difícilmente se acerca al concepto que queremos (o necesitamos) circunscribir para generar acciones puntuales sobre nuestro objetivo accionable de minimizar los riesgos y daños asociados a su uso. Mucho más cerca de una definición sobre la que podamos operar se encuentra “sustancia psicoactiva”, dado que este término engloba agentes químicos que actúan sobre el sistema nervioso central trayendo como consecuencia cambios temporales en la percepción, ánimo, estado de conciencia y comportamiento. Esta definición, si bien aún vaga, ayuda a recortar los bordes del objeto de estudio. Habiendo definido esto, llega otro momento crítico (tal vez el más): definir “daño”. ¿Qué significa que una sustancia haga daño? ¿Daño a quién, dónde y cómo? ¿Son comparables, por ejemplo, el efecto individual, la modificación del entorno social y el impacto económico sobre la productividad de un sujeto que consume cocaína con la de una persona que consume alcohol? ¿Cómo atacamos el problema práctico de comparar peras con manzanas?

			La aproximación más madura que tenemos para ese problema hasta el momento es lo que se conoce como “Análisis de Múltiples Criterios” (MCDA, por sus siglas en inglés), un método de abordaje para la evaluación de situaciones que contienen numerosas variables, como es en este caso el enorme número de elementos que contribuyen al tratar de analizar de forma unificada el concepto de “daño”. Este método fue desarrollado en los años ‘70 para el análisis de riesgos en la inversión financiera, pero fue abriéndose paso a múltiples áreas del conocimiento que requieren convertir análisis complejos y multidimensionales en métricas más simples que permitan entender y evaluar una situación de forma integrada.

			Este fue el criterio elegido por David Nutt, médico psiquiatra e investigador del Imperial College of London, quien fue jefe del Comité Asesor sobre el Uso Problemático de Drogas de Inglaterra, para comparar los daños asociados a diferentes sustancias psicoactivas. Lejos de ser un método perfecto, el MCDA se define incluyendo la idea de que no hay soluciones únicas y que los resultados de la integración dependen directamente de las variables que componen el análisis, así como del peso relativo que esas variables ocupan dentro de la constitución del valor escalar final. Desde su concepción, este método ha sido refinado en múltiples ocasiones, con metodologías que suelen incluir abordajes computacionales que buscan aumentar su robustez, pero siempre son explícitas sus limitaciones. Es así que no se entiende este enfoque como perfecto, sino como el mejor método disponible.

			El primer intento por utilizar el MCDA para organizar una escala unificada de daños de las sustancias psicoactivas fue con la publicación de un artículo científico en 2007 que contenía nueve formas de daño: tres físicas, tres sociales y tres asociadas a la dependencia (Nutt y otros, 2007). La escala fue recibida “con gran cantidad de crítica constructiva”, lo que sirvió para profundizar el trabajo y enriquecerlo hasta la versión que fue publicada años después y se convertiría en el trabajo referente actual sobre esta área (Nutt, 2012). En esta iteración, Nutt decidió incluir dieciséis criterios de daño: nueve hacia el usuario y siete hacia terceros. Su resultado fue el siguiente:
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			 Se observa el resultado de la aplicación del MCDA en Inglaterra. El alcohol, la heroína y el crack se presentan como las sustancias con más daños totales (suma de daños individuales y daños sociales / a terceros). 

			Basado en (Nutt y otros, 2007).

			Entender la complejidad de la escala implica necesariamente recorrer estos dieciséis criterios, así como señalar las ausencias o limitaciones.

			Daños al usuario

			1. Mortalidad específica de la sustancia: Este criterio mide qué tan peligrosa es una sustancia, comparando la dosis necesaria para generar efectos psicoactivos respecto de la dosis letal.1 De esta manera, si 2 unidades de alcohol son las necesarias para generar un efecto intoxicante y 20 las unidades necesarias para conseguir un efecto letal, el alcohol tendrá una relación de seguridad de 10 (20 dividido 2). Mientras mayor sea ese número, menor será el riesgo de sobredosis. El LSD, por ejemplo, tiene una relación por encima de 1000, en el extremo opuesto de la heroína, para la cual una diferencia de sólo 6 veces separa la dosis psicoactiva de la letal (Gable, 2004).

			2. Mortalidad relacionada con la sustancia: Este parámetro contiene muertes que devienen del uso crónico (cáncer, por ejemplo), así como de conductas peligrosas asociadas al consumo. Las drogas inyectables, por ejemplo, tienen riesgos asociados a la probabilidad de contraer hepatitis y VIH/SIDA. El alcohol, por su parte, es responsable de una gran cantidad de muertes en accidentes de tránsito (en este caso se trata de los daños circunscriptos a los conductores, ya que las víctimas no consumidoras se contemplan en la dimensión social que veremos a continuación).

			3. Daño específico de la sustancia: Contiene cualquier daño específicamente causado por la sustancia (exceptuando la muerte). Por ejemplo, enfisema pulmonar en fumadores, cirrosis hepática por consumo de alcohol o falla hepática fulminante  por consumo de paracetamol.

			4. Daño relacionado con la sustancia: Es análogo a la relación entre 1 y 2. En este caso, son daños no mortales asociados al consumo, como podría ser un accidente no fatal bajo los efectos de una sustancia.

			5. Dependencia: Este parámetro es el más difícil de circunscribir a una sustancia de manera específica, dado que –como se describió en el capítulo “Bases neurofisiológicas de la adicción”– la sustancia en sí es sólo una parte de la construcción de una adicción. Se trata de una variable que ejemplifica claramente un problema fundamental en el mecanismo de análisis y que tiene que ver con la relación entre sustancia, usuario y contexto (Rolles y Measham, 2011). 

			6. Impedimento de la función mental por efecto específico de la sustancia: Contiene los riesgos devenidos de los cambios comportamentales característicos de cada sustancia, como puede ser tener relaciones sexuales casuales sin preservativo.

			7. Impedimento de la función mental relacionado con la sustancia: Este parámetro aborda los riesgos no contenidos en el período de intoxicación, como pueden ser los efectos psicológicos que se presentan en un consumidor problemático. Por ejemplo, cambios de conducta asociados a la abstinencia.

			8. Pérdida de tangibles: Incluye los costos económicos asociados al consumo. Por ejemplo, el dinero utilizado para conseguir la sustancia o la venta de un bien para lograr el acceso al dinero.

			9. Pérdida de relaciones humanas: Evalúa el deterioro en las relaciones personales del consumidor.

			De la suma de estos nueve elementos se compone el puntaje que corresponde al análisis de daños enfocados en el usuario. Pero −como ya fue mencionado− ese análisis es insuficiente en el desarrollo de políticas públicas que requieren considerar tanto el daño para el usuario de psicoactivos como para la sociedad que lo contiene (impactos individuales y colectivos).

			Daños a terceros

			1. Daño: Es el perjuicio físico a personas distintas del usuario de sustancias psicoactivas, que abarca desde un daño accidental (una persona intoxicada que genera un accidente de tránsito) hasta el deliberado asociado al uso de una sustancia (como es el caso de la relación entre el abuso de alcohol y la violencia doméstica).

			2. Crimen: Contiene dos formas diferentes de actividad criminal. Por un lado, la asociada a financiar el hábito de consumo y, por el otro, el crimen cometido en una situación en la que el sujeto actúa bajo la influencia de una sustancia que modifica su comportamiento habitual.

			3. Costo económico: Incluye las pérdidas materiales asociadas a la reducción de la productividad laboral del usuario y la financiación pública o privada del proceso de recuperación de una adicción, así como el costo asociado a mantener fuerzas de seguridad que lidien con el narcotráfico.

			4. Impacto en las relaciones familiares: Similar al punto 9 de la sección anterior, pero desde el punto de vista del círculo humano adyacente al usuario y no al usuario en sí.

			5. Daño internacional: Daño generado a escala internacional por el uso local de una droga. Por ejemplo, la deforestación asociada al cultivo de plantas psicoactivas, la violencia en Colombia por consumo de cocaína en Estados Unidos, o la trata de personas asociada al tráfico de marihuana proveniente de Paraguay.

			6. Daño ambiental: Se refiere a los efectos adversos asociados al uso y producción de sustancias psicoactivas, desde una jeringa abandonada en la vía pública hasta el uso de pesticidas para el cultivo de materia prima.

			7. Daño a la comunidad: Esta variable se refiere a cómo el uso y distribución de sustancias psicoactivas repercute en el valor y la calidad de vida para las personas que habitan una misma zona geográfica.
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			 Basado en (Nutt y otros, 2007).

			Descomponer estos elementos puede ser tedioso, pero es fundamental para comprender y valorar un sistema como el MCDA, que contiene, de manera explícita y transparente, diferentes tipos de información, desde la obtenible por métodos de medición directa (como la relación entre dosis psicoactiva y dosis letal) hasta información mucho más subjetiva o difícil de medir (como el impacto en las relaciones familiares).

			Así, la imposibilidad para establecer un único valor objetivo perfecto es por lo menos parcialmente atacada al generarse escalas que se construyen a partir del análisis, discusión y reanálisis de un panel compuesto por un gran número de expertos, sumando así múltiples subjetividades. De nuevo, caemos inevitablemente en el problema de medir subjetividades, pero lo abordamos de manera que ese número sea el resultado no de una subjetividad, sino de muchas, que −además− provienen de áreas distintas del conocimiento y de diferentes enfoques para el mismo objeto de estudio. No podemos objetivamente determinar quién es el mejor futbolista de todos los tiempos, pero podemos elegir una escala multivariada diversa, que contenga tantos aspectos relevantes a la práctica como pueda convenir un panel con especialistas de esas diversas áreas, compartir la inquietud con tantos profesionales con competencia en esas áreas como se pueda y buscar agregar esas observaciones hasta acercarnos a algo que, aun con sus limitaciones, se aproxime a la mejor respuesta que fuimos capaces de encontrar, sin que eso nos prevenga de seguir buscando formas mejores.

			Otra manera interesante de analizar la robustez de un sistema de este tipo es comparar múltiples resultados de diferentes profesionales y replicar el análisis completo en un grupo independiente. De esta manera, el análisis y la comparación entre ellos podría hacer observable alguna diferencia crítica, casi como si intentáramos hacer una segunda toma de muestra para ver cómo se compara con la anterior. Esto, si bien no soluciona el problema por completo, ayuda a identificar inconsistencias claves.

			Hasta acá desarmamos un modelo construido por un solo grupo de personas. Pero los modelos científicos ganan robustez cuando se ensayan con nuevas preguntas, se intentan replicar en contextos novedosos y otros investigadores los modifican y mejoran. En este sentido, la elaboración de otras escalas de daño de países distintos puede ser una buena idea para revisar el modelo propuesto. 

			Un grupo de expertos holandeses desarrolló en el año 2010 una escala conceptualmente muy similar a la británica, que al ser comparada directamente con el análisis del grupo de Nutt encontró gran correlación en los resultados de la categorización de daños totales para diferentes sustancias psicoactivas (Van Amsterdam y otros, 2010). De la misma manera, agregaron un análisis interesante que consistió en comparar los daños evaluados independientemente por profesionales de diferentes áreas (médicos clínicos versus científicos que se dedican a la investigación básica). Cuando estos análisis fueron comparados, tanto a nivel de daño individual como social, se obtuvieron valores de correlación muy altos (0,97 y 0,96, respectivamente). Esto significa que miradas a priori distintas evaluaban los daños de manera muy similar, lo que aporta a confirmar la robustez del modelo de MCDA.

			Bien, tenemos los datos de Inglaterra y de Holanda elaborados mediante MCDA, hay expertos interesados en continuar puliendo el modelo y Europa es una gran fuente de estadísticas para continuar poniendo a prueba el método. ¿Qué pasa si aplicamos el modelo en una población tan grande como la europea? Esto:
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			 El resultado de la aplicación del MCDA en Europa es consistente con el obtenido en Inglaterra. Basado en (Van Amsterdam y otros, 2015).

			Los datos mostraron nuevamente el mismo patrón: el alcohol a la cabeza del ranking, con un gran puntaje de daños a terceros, seguido por la heroína y el crack. Al final −y al igual que en los modelos anteriores−, los hongos psicodélicos y el LSD son las sustancias con menor puntaje en la escala de daño tanto individual como a terceros.

			Una pregunta usual y pertinente es si los daños producidos por el alcohol son atribuibles a su libre disponibilidad. Si bien esta pregunta es válida para todas las sustancias, el mismo David Nutt responde a esta pregunta refiriéndose de forma particular al cannabis, dado que es una sustancia de uso masivo comparable con el alcohol en lo que respecta cantidad de usuarios, pero con diferente estatus legal.

			¿Si el cannabis estuviese disponible libremente, habría más uso y el daño se incrementaría? Por supuesto que la respuesta es sí a ambas cuestiones. Aun así, dado que cerca de la mitad de los jóvenes usan cannabis, el incremento del consumo dada la remoción de sanciones legales sería relativamente modesto, a menos que fuese activamente publicitado, como es el alcohol. Ciertamente, el modelo de coffee shops holandeses regulados parece no haber incrementado el uso, al punto que los jóvenes en Holanda tienen uno de los niveles de consumo de cannabis más bajos de Europa. [...] Estimar el daño relativo entre alcohol y cannabis no es fácil, dado que no hay sociedades en las que ambas sustancias estén igualmente disponibles. Aun así, en las que ambas son ilegales, el alcohol parece generar más dependencia que el cannabis, aun en países como Marruecos, un país con tradición de cultivo de cannabis. Es así que estimamos que el alcohol es por lo menos el doble de dañino para los usuarios y unas cinco veces más para la sociedad. // DrugScience.org.uk

			Sería engañoso no preguntarnos si esta importante correlación no es el resultado del análisis de múltiples profesionales sobre los mismos datos disponibles en la literatura científica presente, lo cual constituiría un error sistemático. El problema en este punto es que ese error sistemático sería también el consenso científico, del cual este método intenta extraer la mayor cantidad de datos posible, incluyendo si la misma sustancia es evaluada significativamente de forma diferente por diversos profesionales. De nuevo, existen limitaciones en el método, pero siempre nos enfrentamos a un callejón en el que resulta necesario abrazar lo bueno mientras desarrollamos lo excelente. Esto es particularmente contundente cuando observamos la relación actual entre las políticas de regulación sobre sustancias psicoactivas y su posición en la escala de daños: la sustancia más peligrosa está en comerciales en medios masivos de comunicación, algunas de las menos peligrosas son clasificadas como ilegales y los consumidores, criminalizados.

			Ahora, con las ventajas, desventajas y limitaciones del método, podemos observar los resultados y tratar de compararlos con la realidad actual de la legislación, así como con esa dirección a la que elegimos dirigirnos gracias al uso de políticas públicas basadas en evidencia. 

			¿Estamos legislando de una manera coherente con respecto a los daños de las sustancias observados en los estudios?

			Es entonces que nos enfrentamos a los datos y nos toca preguntarnos qué vamos a hacer con ellos. Como se mencionó en el capítulo “Psicodélicos”, una forma particularmente cruda y peculiar de observar el problema de la inconsistencia a la hora de legislar se hizo evidente cuando el mismo Nutt decidió utilizar el MCDA para analizar la práctica de equitación y comparar sus riesgos con los de una sustancia psicoactiva ilegal, el MDMA o éxtasis (Nutt, 2009). Más allá del resultado en sí (la equitación es, bajo este criterio de análisis, más peligrosa que consumir MDMA), el núcleo duro de la incomodidad de ese trabajo reside en una serie de preguntas difíciles de responder: ¿Por qué debería ser considerado absurdo comparar el consumo de MDMA con la equitación? ¿Existe alguna razón subyacente que vuelva realmente inválida y descabellada la comparación entre actividades que una persona elige realizar y que presentan riesgos asociados? ¿Cuál es el área de incumbencia del Estado a la hora de determinar intervenir en las libertades individuales de las personas cuando deciden asumir ciertos riesgos que no perjudican a terceros? De nuevo, la respuesta excede la ciencia, pero son la ciencia y sus resultados los que nos ponen frente a la pregunta.

			Otra cuestión incómoda se presenta cuando el enfoque punitivo actual de la legislación se constituye en sí mismo como un riesgo. ¿Qué le pasa al usuario de una sustancia psicoactiva calificada como ilegal cuando es detenido, juzgado y condenado de acuerdo con las leyes actuales? Si evaluamos esas instancias dentro del mismo MCDA, necesitamos enfrentarnos a la pregunta de si es más dañino para un usuario el consumo en sí o las consecuencias legales y sociales del enfoque punitivo. Este tren de razonamiento nos lleva indefectiblemente a cuestionarnos si la encarcelación es en verdad una forma de reducción de daños y a preguntarnos cuáles son las repercusiones individuales y sociales a largo plazo asociadas a la aproximación actual, en la que en muchos casos el consumidor de una sustancia es considerado un criminal.

			Este hecho nos lleva no sólo a preguntarnos qué queremos y podemos hacer como sociedad para lidiar con esta realidad, sino a enfrentarnos a la pregunta de qué estamos haciendo. De nuevo, ¿cuál es el objetivo que vamos a definir y perseguir? Si determinamos que la reducción de daños no es el enfoque, preguntémonos entonces cuál queremos que sea la dirección y hagámoslo de frente al problema, de manera clara, informada, transparente y utilizando la mejor evidencia científica disponible (Nosyk y Wood, 2011).

			Si elegimos de forma libre, plural y transparente la minimización de riesgos y daños individuales y colectivos como eje rector, debemos entender que la legislación actual es totalmente inconsistente y sus resultados contrarios a ese objetivo, lo cual nos enfrenta a tener que definir y construir −usando siempre la mejor evidencia posible− normas comunes que sí empujen hacia ese horizonte. 

			
			
					1	La dosis letal es la cantidad de sustancia necesaria para provocar la muerte de un individuo promedio. Es una forma de medir la toxicidad.
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¿Qué es la reducción de riesgos y daños?

		Carlos Damin - Ezequiel Arrieta

		
			Damin. Médico y Doctor en Toxicología. Profesor en la Universidad de Buenos Aires y Jefe de la División Toxicología del Hospital “Juan A. Fernández” de la Ciudad de Buenos Aires.

			Arrieta. Médico y Becario Doctoral del CONICET en el Instituto Multidisciplinario de Biología Vegetal (IMBIV-CONICET). Miembro de El Gato y La Caja.

			Son las 2 de la mañana de cualquier madrugada de sábado o domingo, en cualquier hospital o clínica del país. Varios de los miembros del equipo de salud están relajados, pero no por mucho tiempo. Saben que se viene la movida de siempre: el momento en el que aparecen los intoxicados. La manera en la que se presentan varía muchísimo y va desde personas que se encuentran alteradas, nerviosas o inconscientes, hasta sujetos lastimados porque se cayeron al piso solos, se agarraron a las trompadas en la calle o sufrieron (o causaron) un accidente de tránsito.

			Cuando ingresa una persona intoxicada con sustancias psicoactivas a una guardia médica, la gravedad no sólo está marcada por la sangre que hay en el piso o el estado de conciencia del paciente, sino también por la falta de información: en la mayoría de los casos, no sabemos cuál o cuáles son las sustancias que fueron consumidas. Esto es grave por muchos motivos, entre ellos el hecho de que la interacción de drogas en el cuerpo puede potenciar o reducir sus efectos, haciendo más difícil el diagnóstico y el tratamiento. Si bien un médico puede preguntarle al paciente qué sustancia/s consumió si este está en condiciones de responder, el diagnóstico se pone oscuro cuando el paciente está inconsciente y nadie puede informar qué es lo que se tiene realmente enfrente. 

			Como nos contó Mansilla dos capítulos atrás, frente al fracaso evidente de las políticas de corte prohibicionista, fueron adquiriendo mayor vigencia y apoyo las estrategias de intervención denominadas de “reducción de riesgos y daños”. Este modelo es un conjunto de ideas y estrategias orientadas a reducir las consecuencias negativas de ciertos comportamientos humanos: brindar clases sobre educación sexual en la primaria, repartir preservativos en la playa durante el verano para reducir la prevalencia del embarazo no deseado e infecciones de transmisión sexual o promover el uso de casco cuando se maneja una moto o del cinturón de seguridad en el auto son algunos ejemplos. 

			En el ámbito de las drogas, este modelo entiende que el fenómeno del consumo es complejo, multifacético y que es parte de la realidad de nuestro mundo, y elige minimizar los riesgos y los daños asociados al consumo de los usuarios en lugar de ignorarlos o perseguirlos, sin que esto implique −de ninguna manera− restarle importancia al real peligro asociado al uso de sustancias psicoactivas. 

			La implementación de políticas orientadas a la reducción de riesgos y daños exige tener en cuenta las circunstancias individuales y comunitarias de una determinada región, lo que hace imposible que exista una fórmula universal y mágica para su aplicación. Por suerte, eso es algo que se puede resolver llamando a quienes combinan los conocimientos generales con los particulares de la región: los expertos locales.

			Prueba y ¿error?

			La incorporación constante de conocimientos científicos en la concepción de la reducción de daños, desde sus inicios en la década del ‘80, la convierten en una disciplina dinámica que se adapta a la nueva evidencia. En aquel momento surgió como una alternativa a los programas de abstinencia para adultos con consumo problemático y crónico de sustancias. Chocarse contra una pared de realidad despertó a algunos profesionales de la salud: la abstinencia no era una meta realista en un grupo considerable de adictos y otros tantos no estaban interesados en eliminar por completo el consumo, por lo que muchas personas se veían desplazadas de los programas de recuperación y condenadas a un bucle de consumo y deterioro progresivo. Por otro lado, existía una enorme necesidad de brindar soluciones a la creciente epidemia del VIH/SIDA entre los usuarios de drogas inyectables como la heroína. 

			Compartir las agujas y jeringas es un hábito frecuente en ciertos grupos de consumidores y constituye una vía de contagio tremendamente eficaz para la transmisión del VIH/SIDA, lo que da como resultado una rápida propagación del virus.

			Bajo este preocupante escenario −y como menciona Eugenia Oviedo-Joekes en el capítulo “Opioides”−, en algunos países se implementaron políticas de reducción de daños en usuarios de drogas inyectables. Estas medidas fueron miradas de reojo por la población local y con gran escepticismo por la comunidad internacional. No parecía evidente el beneficio que se podía obtener de que el Estado les regalase la heroína a los adictos, así como jeringas, agujas y espacios seguros donde “drogarse”. Pero cuando se escarbaba en la idea, aparecían argumentos, como mínimo, interesantes: la prescripción oficial de heroína de buena calidad evitaría que los usuarios la compraran en el mercado negro (lo que evitaría exponerlos a mayores situaciones de riesgo y, además, financiar el narcotráfico), la educación y los programas de sustitución de agujas y jeringas usadas por nuevas serviría para contener la transmisión del VIH/SIDA a través de la población, y los servicios estatales que brindan espacios más seguros para inyectarse las drogas cumplirían con el objetivo de evitar la muerte de seres humanos que son presa de impulsos de consumo que no pueden controlar.1

			Una de las cosas más fascinantes que tienen la ciencia y las políticas basadas en evidencias es que las hipótesis pueden ser puestas a prueba; al hacerlo, esta idea resultó funcionar espectacularmente bien. En algunos lugares donde se aplicaron las políticas de reducción de daños en heroinómanos, como Suiza, se redujo de manera notable el número de personas que consumían drogas en la calle, disminuyeron a la mitad las muertes por sobredosis y las infecciones por VIH/SIDA y hepatitis, así como también se retrasó el inicio del consumo de heroína y la delincuencia relacionada con la adquisición de la droga (robos para obtener dinero) (Nordt y Stohler, 2006).
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			 Luego de un incremento en el consumo de heroína en la población, el gobierno suizo implementó múltiples medidas de reducción de daños con resultados positivos. Basado en (Nordt y Stohler, 2006). 

			Resulta un poco difícil definir con exactitud el paradigma de reducción de daños dado que no se trata de una lista de intervenciones, sino que se debe entender como un conjunto de principios. Algunas de sus características clave consisten en que constituye un enfoque basado en los valores del pragmatismo y el humanismo, que asume que el uso de sustancias psicoactivas es parte de la sociedad y, por lo tanto, resulta fundamental reducir los daños de su uso mediante estrategias que sean costo-efectivas y tengan solidez científica. En el abordaje de la problemática del consumo de sustancias, la reducción de daños se encuentra enmarcada en el enfoque de Salud Pública.

			La reducción de daños consiste en políticas, programas y prácticas cuyo principal objetivo es limitar las consecuencias sociales, económicas y de salud negativas del uso de drogas psicoactivas, legales e ilegales, sin reducir necesariamente su consumo. // International Harm Reduction Association

			Los críticos del modelo, por lo general, creen que la “tolerancia” hacia los comportamientos ilegales o de riesgo envía un mensaje a la comunidad de que estos son aceptables y que algunas de las acciones propuestas no son efectivas y no reducen el daño a largo plazo realmente. Una opinión muy conocida en esta línea es la que expresó el papa Benedicto XVI hace unos años, quien consideró que la distribución de preservativos no sólo no resuelve el problema del VIH/SIDA en África, sino que lo aumenta. Otra es la opinión del político estadounidense Paul Le Page sobre cómo la naloxona, en casos de adictos a la heroína, “no salva vidas; las extiende hasta la próxima sobredosis”.2

			Si bien el enfoque de Salud Pública apunta a una disminución de la demanda de sustancias y de los efectos negativos derivados del uso problemático, las intervenciones de reducción de riesgos y de daños permiten también mermar los impactos sanitarios y sociales de aquellas poblaciones que no son adictas, no poseen un consumo problemático y no están interesadas en la abstención, por lo que dichas estrategias se centran en la educación de los usuarios y en la generación de marcos legales que faciliten y optimicen estos procesos.

			Otras propuestas de reducción de daños

			El alcohol es una de las sustancias psicoactivas más consumidas del mundo y una de las que acarrea los daños más importantes.3 Mediante la perspectiva de reducción de daños, se pueden desarrollar aproximaciones para abordar, por ejemplo, la violencia y las lesiones derivadas de esta, así como los accidentes de tránsito (Ritter y Cameron, 2006). En el caso de la violencia y las lesiones, asegurarse de que los clubes nocturnos respeten las capacidades permitidas y no ofrecer las bebidas en envases de vidrio tiene buenos frutos (una botella rota puede convertirse en arma). Por otro lado, todo parece indicar que los programas de conductor designado no son eficientes a la hora de reducir los choques de autos. Sin embargo, las leyes de tolerancia cero, las multas severas y los controles aleatorios de alcoholemia han demostrado funcionar muy bien. En la esfera de la educación, podemos encontrar recomendaciones como no consumir alcohol durante el embarazo, beber con moderación y despacio, incluir agua entre medio de las bebidas para evitar la deshidratación y no mezclar con otras sustancias (particularmente cocaína o MDMA), entre otras.

			El tabaquismo es otra problemática que podemos abordar seriamente desde la reducción de daños. A pesar de conocer los perjuicios a la salud derivados del consumo de cigarrillos, muchas personas no quieren (o no pueden) dejar de fumar. Por otro lado, si bien el Estado ha mostrado buena predisposición a ejercer regulaciones sobre el producto como la implementación de zonas libres de tabaco por ley (que, por cierto, han funcionado muy bien) o el aumento del precio a través de los impuestos, aún falta un largo camino que recorrer para lograr reducir efectivamente la influencia que ejerce el marketing de la industria tabacalera sobre la sociedad.4 Bajo esta premisa, los fumadores tienen dos opciones: la abstinencia o morir por una enfermedad derivada del tabaquismo (a menos que alguno tenga la suerte de disponer de una genética privilegiada y llegue a viejo vivito y coleando). Sin embargo, una tercera opción ha surgido en los últimos años de la mano de la reducción de daños y comprende el uso de fuentes alternativas de nicotina no asociadas al tabaquismo. Si bien estas opciones pueden causar adicción (o mantenerla), no poseen la capacidad de producir enfisema pulmonar ni juegan un papel importante en la generación de enfermedades cardiovasculares (propiedades reservadas a la combustión del tabaco), lo que da cuenta del “beneficio” de las fuentes alternativas de nicotina. Quizá los más conocidos sean los clásicos parches o chicles de nicotina, pero la opción más reciente son los irónicamente flamantes cigarrillos electrónicos. El truco está en que los cigarrillos electrónicos no funcionan mediante combustión y por lo tanto no generan emisiones tóxicas derivadas de la quema de los cigarrillos comunes (como el monóxido de carbono y los hidrocarburos policíclicos aromáticos). A pesar de que todavía no haya suficientes estudios de buena calidad al respecto, la mejor evidencia disponible indica que los cigarrillos electrónicos ayudan a las personas a dejar de fumar, no parecen ser un riesgo grave para la salud en el corto-mediano plazo, reducen la exposición a sustancias tóxicas y, en algunos casos, los cambios fisiológicos que se experimentan son similares a los de quienes dejan de fumar (Hartmann-Boyce y otros, 2016). Sin embargo, debe quedar claro que el cigarrillo electrónico está lejos de ser una solución mágica, y que pensar que está absolutamente libre de riesgos es una falsa ilusión: permite reducir los daños que sufre el fumador que no tiene deseos de dejar de fumar (o no puede), pero no los elimina por completo.

			En el caso de la marihuana ocurre algo similar. Se sugiere que el consumo de cannabis mediante vaporizador es menos dañino que su combustión en cigarros o pipas convencionales (Gartner, 2015). A pesar de que de esta manera se reduzcan los problemas respiratorios asociados a la ingesta del humo (como bronquitis y cáncer de pulmón), no se resuelven los daños asociados a accidentes vehiculares, el deterioro cognitivo en adolescentes o la dependencia, por lo que parte de la estrategia de reducción de riesgos y de daños también es recomendar no consumir marihuana previo a manejar ni antes de los 21 años. También resulta importante recomendar no consumir THC sintético o variedades de marihuana de alta potencia por estar asociados a un mayor riesgo de inducir psicosis en individuos con predisposición genética.5 Otras estrategias son el consumo de cannabis sin tabaco (dado que muchos usuarios suelen fumarlos combinados), su uso en menor cantidad y más espaciado en el tiempo, y evitar su consumo durante el embarazo, entre otras.

			Generalmente, los cigarrillos electrónicos consisten en dispositivos con forma de lapicera provistos de una batería que aporta la energía para vaporizar un líquido con nicotina.

			Descriminalización

			Si recordamos que la Organización Mundial de la Salud define la salud como “el completo bienestar físico, mental y social, y no solamente la ausencia de afecciones o enfermedades”, no sólo entenderemos que el usuario criminalizado por el uso de sustancias no posee un estado pleno de salud sino que, lejos de acercarlo a esta situación, lo estamos alejando, quizá definitivamente. Una persona que pasa por un proceso penal por poseer sustancias para consumo personal, que es detenida, encarcelada y sometida a un tratamiento de forma compulsiva y obligatoria, tiene pocas posibilidades de “éxito” después de semejante experiencia. Lo irónico es que todo esto lo impone el imperio de una ley, producto de una sociedad que no previno ni previene el consumo de sustancias, sino que lo permite y fomenta selectiva e inconsistentemente, como en el caso de las publicidades y venta libre de alcohol, cigarrillos, medicamentos y productos que se hacen llamar “naturales”, pero que tienen gran potencial para dañar la salud (Damin y Di Biasi, 2009).

			El informe “El impacto de las políticas de drogas en los Derechos Humanos: La experiencia del continente americano” (CELS, 2015) analiza las consecuencias de la excesiva penalización a los consumidores y narcomenudistas en América Latina. La conclusión de la investigación es que las políticas prohibicionistas y represivas sólo han vulnerado de manera directa los Derechos Humanos de miles de personas, “sobre todo de aquellas que son judicializadas y enviadas a cárceles, espacios que suelen caracterizarse por el hacinamiento y las condiciones inhumanas de detención”, por poseer cantidades de sustancias consideradas para consumo personal.

			Elaborar estrategias efectivas para perseguir el comercio ilegal de drogas sin que dejen de respetarse los derechos civiles de los consumidores de sustancias debería ser el camino a seguir para la búsqueda de alternativas en políticas sobre drogas. En este sentido, la descriminalización es un paso obligado. En los países donde se ha llevado adelante esta medida se observaron grandes beneficios, como en el caso de Portugal, que ha descriminalizado el uso y posesión de sustancias para consumo personal desde el año 2000 con los siguientes resultados (DPA, 2015):

				El consumo de sustancias no aumentó e incluso disminuyó, presentando una prevalencia menor al promedio de la Unión Europea (5,1% vs. 13,3% en la población de 15 a 34 años en el año 2012).

				Se redujo el consumo de todas las sustancias psicoactivas en adolescentes (de 8,3% en 2001 a 5,8% en 2012, expresado como porcentaje de personas de entre 15 y 24 años que consumieron en el último año).

				Las muertes por sobredosis están estabilizadas y corresponde a uno de los valores más bajos de Europa (4,5 por millón de habitantes contra 19,2 por millón de habitantes de la Unión Europea).

				Disminuyeron a la mitad los gastos asociados a procesos judiciales y encarcelamiento, pudiendo ser utilizados para otros fines.

				Aumentó en un 60% el número de personas que acudieron voluntariamente a un tratamiento por uso problemático de sustancias, especialmente consumidores de heroína inyectable.

				 Se redujo la incidencia de VIH/SIDA y las muertes por sobredosis.
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			 En los gráficos se puede observar una reducción de los gastos de los procesos judiciales y criminales asociados a las drogas en Portugal desde la modificación de la ley. Basado en (Gonçalves y otros, 2015).
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			Basado en (Balsa y otros, 2014).

			La comparación entre países restrictivos y aquellos con políticas más flexibles nos otorga una visión más amplia de los posibles abordajes. En ese sentido, Europa brinda algunas lecciones. Suecia es un buen modelo en lo que respecta a la regulación del alcohol, pero mantiene un enfoque criminalizador de los consumidores de otras sustancias, mientras que Portugal pareciera encontrarse en las antípodas de Suecia, ya que es un ejemplo de país descriminalizador. Si bien Suecia tiene una prevalencia de consumo de drogas menor a la de Portugal, sus cifras de mortalidad vinculadas al consumo de sustancias son trágicas. Mientras que en Portugal ocurren 4,5 muertes por año cada un millón de habitantes, en Suecia el valor alcanza las 92,9 muertes (OEDT, 2014). Veinte veces más. Es decir que, si bien el consumo de drogas en Suecia es menor que en Portugal, el daño asociado a dichos consumos en la población sueca (medido en términos de muertes de consumidores) es dramáticamente mayor.

			Portugal es uno de los países con la menor prevalencia de consumo de la mayoría de las sustancias. // Institute on Drugs and Drug Addiction (IDT)

			Regulando

			Es importante mencionar qué vemos y qué oímos los profesionales de la salud que asistimos a las personas que llegan a un centro asistencial buscando ayuda. En muchos casos, observamos violencia inscripta en la piel y en la mirada, producto de la búsqueda de una sustancia que sacie por un instante el deseo de consumir. También nos encontramos con estados de mala nutrición, miedo y dolor físico. Oímos constantemente una gran cantidad de historias de riesgo asumido para conseguir esa dosis que calme la ansiedad o garantice un buen rato con amigos, historias a veces plagadas de mentiras y enredos que llevan a las personas al límite de la seguridad física. Claro que estos relatos dependen en gran medida de la sustancia en cuestión, porque no es lo mismo, en términos económicos y de riesgo, poseer o conseguir marihuana que una droga sintética, cocaína, paco o heroína para inyectarse.

			Es por eso que la descriminalización del consumidor es sólo la punta del iceberg de un abordaje mucho más complejo, porque aún tenemos el pequeño detalle de la oferta de las drogas. 

			Los consumidores, por más que no sean penalizados por la justicia por una conducta que se enmarca dentro de las libertades individuales (siempre que no afecte a terceros), siguen en contacto con situaciones de riesgo al relacionarse con el narcotráfico para abastecerse de las sustancias que desean consumir. Así, el abordaje a través del enfoque de Salud Pública reconoce que el Estado debe hacerse responsable de limitar los riesgos que implica el vínculo con el comercio ilegal y el narcotráfico, buscando atacar las devastadoras consecuencias sanitarias, sociales y económicas del uso problemático de sustancias psicoactivas, así como reducir la incidencia del narcotráfico y el crimen organizado mediante su intervención.

			Sabemos que, bajo el actual régimen prohibicionista, muchos consumen una droga que tiene un porcentaje variable de la sustancia psicoactiva que el consumidor buscaba.6 Además, contiene otras que la adulteran para aumentar el rédito económico del productor/vendedor, para potenciar el efecto o para generar dependencia. En algunos casos, las sustancias poseen metales pesados, pesticidas u otras sustancias químicas psicoactivas o simplemente potenciadoras. Esto es un hecho: las sustancias ilegales tienden a estar adulteradas, precisamente, porque no hay un marco de control sobre ellas.
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			En The Paradox of Prohibition [La paradoja de la prohibición, 1993], el Dr. John Marks describe cómo la oferta, la demanda y los daños de las sustancias psicoactivas pueden ser minimizados a través de la implementación de un enfoque a mitad de camino entre los extremos de la “legalización” y la “prohibición”. Basado en (HOC, 2011).

			No podemos hablar de reducción de daños sin hablar de regulación de las sustancias, y es importante que quede claro que cuando hablamos de “regulación” no estamos haciendo referencia a la “legalización”. Hay una gran diferencia entre ambos conceptos. Mientras la legalización es el proceso por el cual ciertas sustancias cuya producción, comercialización y uso eran ilegales se convierten en legales, la regulación implica la implementación de un claro marco jurídico que norma algunas actividades relacionadas con estas sustancias, y toda actividad que se desarrolle fuera de ese marco no está permitida. Es simple: cualquier droga es más segura si su producción y disponibilidad está regulada, en lugar de estar en manos criminales. Si una sustancia es ampliamente consumida, una propuesta pragmática es establecer políticas de regulación basadas en evidencia, en lugar de medidas represivas hacia los consumidores. Estas no han originado más que problemas. El autocultivo de marihuana es un ejemplo de prácticas que favorecen que las personas se alejen del mercado ilegal (con los riesgos que este acarrea), sin que esto quiera decir que se fomente o trivialice el consumo.

			Sin embargo, la regulación no implica necesariamente poner legalmente a disposición todas las drogas. En el caso de las drogas más riesgosas, como la heroína, los consumidores dependientes podrían ser registrados en una base de datos que les permite acceder a las dosis que necesitan de manera controlada y estricta. En Suiza, por ejemplo, los consumidores dependientes de heroína pueden conseguir sus dosis de heroína mediante prescripción médica en un ambiente seguro supervisado por profesionales de la salud, lo cual, como mencionamos antes, lleva a resultados positivos.

			Pero no hace falta que cambiemos de hemisferio para observar buenas políticas sobre regulación del comercio de sustancias. Al otro lado del Río de la Plata, los hermanos uruguayos crearon hace unos años el Instituto de Regulación y Control del Cannabis (IRCCA) a partir de la Ley N° 19.172, con los objetivos de promover y proponer acciones tendientes a reducir los riesgos y daños asociados al uso problemático de la marihuana y fiscalizar el cumplimiento de dicha ley. El corazón de su accionar consiste en regular la plantación, cultivo, cosecha, producción, elaboración, acopio, distribución y dispensación del cannabis. Esta ley es ejemplo de progresismo hacia el modelo de reducción de riesgos y daños, ya que reconoce los Derechos Humanos y las libertades consagradas por la Constitución de la República Oriental del Uruguay, así como la responsabilidad que tiene el Estado de limitar los riesgos que implica el vínculo con el comercio ilegal y el narcotráfico, buscando atacar las devastadoras consecuencias sanitarias, sociales y económicas del uso problemático de sustancias psicoactivas, así como reducir la incidencia del narcotráfico y el crimen organizado mediante su intervención. 

			Las drogas deben regularse porque son riesgosas, no para que sean seguras.

			De esta manera, el gobierno uruguayo descriminalizó la posesión, el uso y el autocultivo de marihuana, al mismo tiempo que se encarga de la producción y distribución de un producto de calidad conocida mediante una red de farmacias adheridas que comercializan cannabis para uso recreacional y medicinal. Los interesados en adquirir el producto deben ser mayores de edad y sólo deben registrarse en el IRCCA, pudiendo comprar una cantidad no mayor a los 40 gramos mensuales (un frasco de café grande, aproximadamente).7 Sin embargo, aún existen desafíos que deben ser abordados y que sólo podrán ser entendidos mediante el seguimiento, como por ejemplo, la resistencia a registrarse de los consumidores frecuentes y la creación de un mercado gris debido a las “sobras” de la cosecha (la cuota mensual máxima excede lo que utilizan los usuarios más frecuentes).

			La discusión sobre la “regulación” de la comercialización de sustancias ilegales por parte de los Estados abre una posibilidad para que se tengan más en cuenta los aspectos sociales y sanitarios que los penales. La Red Científica Internacional de la Oficina de las Naciones Unidas contra la Droga y el Delito fue clara y contundente al afirmar que el consumo problemático de sustancias es un problema que debe ser abordado desde la salud y no desde la seguridad. Desde una perspectiva de Salud Pública, alejar a los consumidores del mercado negro, combatir el narcotráfico mediante la intervención en la producción y asegurar el consumo de una sustancia de calidad conocida es tanto un desafío como una esperanza. 

			La regulación de las drogas no sólo debe tener como objetivo reducir los riesgos y daños derivados del uso de sustancias, sino también de reducir los daños del prohibicionismo.

			El ejemplo de la marihuana en Uruguay podría ser un modelo a seguir para varias otras sustancias psicoactivas, particularmente aquellas que han demostrado ser de bajo riesgo en un uso adecuado y que se encuentran bajo la misma situación que el cannabis en lo que respecta a la calidad y la seguridad de los usuarios, como el LSD, la psilocibina y el MDMA. Regular la producción de sustancias de buena calidad es una manera inteligente de abordar los problemas de salud asociados al consumo de drogas de diseño derivadas de anfetaminas y metanfetaminas, de gran toxicidad y potencial adictivo.8

			Como prevenir es mejor que curar, en todos los casos las políticas de reducción de riesgos y daños deben darse SIEMPRE en el marco de una muy buena campaña de promoción de hábitos saludables.

			¿Es el momento?

			El modelo de reducción de riesgos y daños no es “pro-droga”, ya que no fomenta el consumo, sino que cuida la salud de aquellos que deciden consumir una sustancia y los que no pueden dejar de hacerlo, así como la salud de los de su entorno. Debe quedar en claro que es prioritario trabajar sobre la promoción de la salud, destacando la importancia y los beneficios de una vida con hábitos más saludables en todos los niveles sociales y grupos etarios (mediante actividad física, dieta balanceada, buen descanso, vida social, entre otros). Es decir, evitar el consumo de drogas siempre será una actitud menos riesgosa que consumirlas. Sin embargo, si alguien desea beber alcohol, comer frituras, tomar sol al mediodía, nadar en el mar, fumar marihuana, tirarse en paracaídas, manejar un auto, andar a caballo o experimentar con LSD o MDMA, debería existir la posibilidad de que pueda hacerlo de manera segura y con la información necesaria para entender las implicancias de su decisión. Una visita al médico para chequear el estado de salud y preguntar sobre la posibilidad de consumir una sustancia debería ser una oportunidad clave para asesorar a la población y permitirle tomar mejores decisiones, lo cual se traduciría en beneficios para toda la sociedad y no sólo para quienes desean tener una experiencia en particular. 

			La educación tradicional que reciben los jóvenes sobre el uso de sustancias psicoactivas se basa más en el temor que en tener una discusión abierta y honesta, porque se cree que hablar sobre el tema condenará a los jóvenes a incursionar en conductas inmorales. Si a eso le sumamos la sobrestimación de los daños que provocan ciertas sustancias y el alarmismo, aumentan las probabilidades de debilitar un mensaje cuyo objetivo es informar y no infundir miedo. Por otro lado, la evidencia indica que el camino más efectivo en la educación sobre sustancias ocurre cuando es percibida como creíble, transparente y refleja la experiencia y deseos de la audiencia (Tupper, 2008). Por ejemplo, aunque parezca algo lejano, la transformación que vivió la educación sexual en los últimos veinte años, pasando de una visión abstencionista y moralista hacia un paradigma de aceptación del sexo como algo que forma parte natural de la vida, nos ha permitido abordar de manera más efectiva las situaciones problemáticas asociadas a las relaciones sexuales.

			Si alguien tiene el deseo de manejar un auto (una actividad de riesgo, sin dudas), existen regulaciones que intentan garantizar que la persona esté capacitada y apta para hacerlo, no sólo para preservar su salud sino también la del resto de los conductores y la de cualquier ciudadano que no esté interesado en tener la experiencia de conducir un coche.

			A veces, la realidad sociopolítica no permite la implementación de algunas o todas las propuestas mencionadas en este capítulo. Pero, definitivamente, no hay ninguna excusa para no plantear el debate en la mesa y avanzar hacia una reforma de la política de drogas. En todos los casos, se debería convocar a un grupo multidisciplinario de expertos para la realización de un diagnóstico preliminar que permita establecer las bases de un plan de acción que contemple los hechos y no los deseos o aspiraciones personales de cómo debería funcionar el mundo, un plan que sea coherente con la evidencia y equilibrado en el juicio hacia todas las sustancias. Pero, por sobre todas las cosas, un plan que contemple y entienda que establecer otro rumbo con respecto a la problemática de drogas es un cambio de paradigma que beneficiaría a toda la sociedad.

			
			
					1	Ver capítulo 1.3 “Bases neurofisiológicas de la adicción”.

				
			
					2	Ver capítulo 2.8 “Opioides”.

				
			
					3	Ver capítulo 2.1 “Alcohol”.

				
			
					4	Ver capítulo 2.2 “Tabaco y nicotina”.

				
			
					5	Ver capítulo 2.4 “Cannabis”.

				
			
					6	Ver capítulo 3.1 “Crítica al paradigma prohibicionista”.

				
			
					7	Más información en la web del IRCCA: <www.ircca.gub.uy>.

				
			
					8	Ver capítulo 2.7 “Drogas de diseño”.
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Intervención policial en sujetos intoxicados
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			Cuando hablamos cotidianamente, el rol de la Policía en materia de drogas suele restringirse a una serie de acciones ligadas a la denominada “guerra contra el narcotráfico”: operativos contra las organizaciones criminales especializadas en la producción, distribución y venta mayorista, el desmantelamiento de los canales de venta directa a los usuarios y la persecución penal del que tiene una planta de marihuana en su casa o unas pastillas de éxtasis para consumo personal. Sin embargo, en esta lista falta un nivel de actuación de suma importancia: la intervención directa con personas intoxicadas por consumo de sustancias psicoactivas.

			Podríamos pensar que la persecución policial de las personas que se encuentran bajo los efectos de sustancias forma parte de las políticas prohibicionistas y, por tanto, la represión se ejerce sobre aquellos intoxicados con sustancias ilegales. Nada más alejado de la realidad.

			En primer lugar, la acción policial recae mayormente sobre personas alteradas por sustancias legales como el alcohol. En segundo lugar, los registros de estas prácticas represivas nos llevan a épocas bastante anteriores al desarrollo del prohibicionismo.

			En Argentina, los edictos policiales1 de principios del siglo XX tenían como uno de sus objetivos centrales la persecución de toda conducta considerada potencialmente riesgosa para el orden público. Esto incluía actividades como jugar a las cartas o a los dados en cantinas y tabernas –particularmente si había dinero de por medio–, así como aquellos comportamientos vinculados a la ebriedad y otras intoxicaciones causadas por diferentes sustancias. Los intentos de prohibición de este tipo de acciones pueden rastrearse en nuestros pagos hasta el período colonial, donde la función policial era ejercida por los Cabildos y los Alcaldes de Hermandad (Barreneche y Galeano, 2008). Allá y entonces se publicaban Ordenanzas y Bandos de buen gobierno en los que, entre otras tantas cuestiones, se ordenaba la persecución de personas sin trabajo ni residencia fija −particularmente de gauchos− que estuvieran en pulperías y bares, en especial si presentaban estados de embriaguez (López de Albornoz, 1998; Casagrande, 2010).

			A pesar de que esto puede interpretarse como parte del rol de las instituciones encargadas de velar por el orden público, la motivación no siempre es contener a las personas con estados alterados de conciencia que amenazan la tranquilidad general. A veces, la intervención represiva tiene explicaciones no relacionadas con el ideal de cuidar a las personas y mantener el orden público, como ocurrió con la prohibición del uso del tabaco dictada a comienzos del siglo XVII por el rey Jaime I de Inglaterra: simplemente lo consideraba un vicio repugnante (Courtwright, 2002; Walton, 2005).

			Si bien podríamos completar páginas enteras con otros ejemplos de persecución a lo largo de la historia de los estados de intoxicación con la finalidad de “mantener la moral y las buenas costumbres”, la regulación de las conductas de consumo por parte de las autoridades públicas encontró su máxima expresión a partir del establecimiento de las llamadas “políticas prohibicionistas” desplegadas durante el siglo XX. La progresiva restricción del libre uso de sustancias se correspondió con un marco normativo específico en el que la discusión filosófica sobre la libertad individual y la responsabilidad social se disolvió en el océano jurídico y la intervención específica de estas situaciones quedó a cargo de la institución policial.

			En Argentina, se dio inicio oficialmente a las políticas represivas del consumo de drogas en el año 1926, cuando se promulgó la Ley Nº 11.331, que introdujo en el artículo 204 del Código Penal de la Nación la primera referencia explícita a la persecución penal de quienes “no estando autorizados para la venta, tengan en su poder las drogas a que se refiere esta ley y que no justifiquen la razón legítima de su posesión o tenencia”. 

			En el año 1930 se produjo un intenso debate entre los miembros de la Cámara de Apelaciones en lo Criminal y Correccional de la Ciudad de Buenos Aires durante la revisión del caso González, primer fallo condenatorio por tenencia de sustancias para consumo personal desde la vigencia de la Ley Nº 11.331. Si bien por voto de la mayoría la Cámara decidió ratificar la condena, la opinión de los tres jueces que votaron en minoría dio cuenta de la tensión jurídica que implica la persecución penal de los consumidores (Nino, 1979).

			Ya entonces la perspectiva represiva de la tenencia de estas sustancias para consumo personal chocaba con los argumentos vinculados a la libertad individual consagrados en el artículo 19 de nuestra Constitución Nacional: “Las acciones privadas de los hombres que de ningún modo ofendan al orden y a la moral pública, ni perjudiquen a un tercero, están sólo reservadas a Dios y exentas de la autoridad de los magistrados. Ningún habitante de la Nación será obligado a hacer lo que no manda la ley, ni privado de lo que ella no prohíbe”. 

			Esta contradicción entre el artículo 19 de la Constitución Nacional y la persecución penal al consumidor se convirtió en el eje central de la discusión sobre las políticas de drogas. Desde la Ley Nº 11.331 –y sus posteriores modificaciones–, la respuesta del Estado ante el consumo de drogas consistió en una batería de acciones legales e institucionales de carácter represivo. Sobre esta base, el quehacer policial naturalizó la persecución de los potenciales usuarios y de personas intoxicadas, desplazando a un segundo plano las consideraciones sobre la salud de los sujetos afectados.  

			Las adicciones deben ser consideradas como parte integrante de las políticas de salud mental. Las personas con uso problemático de drogas, legales e ilegales, tienen todos los derechos y garantías que se establecen en la presente ley en su relación con los servicios de salud. // Artículo 4° de la Ley Nacional de Salud Mental N° 26.657

			Esta perspectiva punitivista entraría en crisis hacia finales del siglo XX y comienzos del XXI con los fallos de la Corte Suprema de la Nación sobre los casos Bazterrica (1986) y Arriola (2009), en los que se revirtió la tendencia condenatoria de la tenencia de estupefacientes para consumo personal en favor de garantizar el principio de reserva de la Constitución Nacional. Profundizando esta reformulación de sentidos, en el año 2010 se sancionó la Ley Nacional de Salud Mental Nº 26.657. Al incluirse las adicciones dentro de las problemáticas del campo de la salud mental, el Estado reconoce el derecho de las personas afectadas por el consumo de sustancias psicoactivas a ser abordadas desde el campo sanitario y no desde la persecución penal.

			Sin embargo, en el día a día, es el funcionario policial el que se encuentra con los sujetos intoxicados en la vía pública y no los jueces o los médicos, incluso cuando la situación requiere atención especializada de un profesional de la salud.

			¿Qué y cuánto sabe un policía     respecto de una persona intoxicada por consumo de drogas?

			Como en todo ejercicio profesional, la capacitación de la Policía está determinada por un marco legal que indica qué es lo que tiene que saber y hacer, cómo tiene que hacerlo y cuáles son los límites de ese hacer. En el caso de la labor policial, el horizonte de intervención puede analizarse de acuerdo con tres nociones que siguen la misma lógica: criminalización primaria, criminalización secundaria y discrecionalidad policial. 

			Se entiende por “criminalización primaria” el acto y efecto de sancionar una ley penal (Zaffaroni y otros, 2002). Este nivel sería el más crítico del sistema penal porque es acá donde se define lo que es un delito y, por lo tanto, cuáles serán las conductas y personas perseguidas penalmente en relación con ese accionar. Sin embargo, no es el autor de la letra el encargado de su implementación en el primer nivel, sino la agencia policial. No vamos a encontrar a un legislador rompiendo la puerta de una casa porque el dueño tiene una planta de marihuana.

			Una cosa es legislar, otra muy distinta es caminar por las calles.

			La “criminalización secundaria” es la selección de las personas que serán sometidas a la acción penal y depende exclusivamente de la Policía. Pero, debido a que “del dicho al hecho hay un largo trecho”, las agencias policiales suelen seleccionar aquellas conductas que le resultan más próximas a su campo de acción o aquellas que han sido establecidas como prioridad. Esto explica que en la entrada de un estadio de fútbol se detenga a un hincha pasado de copas, a la vez que se permite la venta libre de ese maravilloso choripán de cancha, pletórico de sabor pero carente de cualquier tipo de autorización para su comercialización y con dudosas condiciones de salubridad.

			Por último, la “discrecionalidad policial” alude a la independencia que tiene la Policía al momento de tomar decisiones y definir su propia intervención. Esto modela la conducta profesional de los policías en mayor medida que las normas legales: la institución policial toma decisiones discrecionales de manera constante, como por ejemplo, establecer las cuadrículas de patrullaje, definir los contenidos y procedimientos en la formación, entre tantas otras. 

			Veamos qué pasa en el ámbito del consumo de sustancias psicoactivas. La Ley de Estupefacientes y Psicotrópicos Nº 23.737 establece penas concretas para quien posea y haga uso de sustancias ilegales, pero ¿quién determina si esa persona entra en la definición de la Ley de Salud Mental y por lo tanto tiene derecho a asistencia sanitaria en lugar de una penalización? ¿Cuáles son los criterios con los que un policía selecciona la aplicación de un instrumento legal por sobre otro? 

			Una posible línea divisoria de criterios sería la situación más obvia de todas: los cuadros de intoxicación. En sus múltiples modalidades de expresión, representan un estado de vulnerabilidad psíquica y social para el sujeto y, en algunas situaciones, un componente de riesgo a la integridad del afectado y de terceros. Así obtenemos un parámetro concreto para que la discrecionalidad policial sea encauzada hacia un modo de intervención distinto del desplegado a lo largo de la historia. 

			Si bien observamos cómo las agencias policiales continúan interviniendo en situaciones que corresponden al campo de la salud, en los últimos años se desarrollaron algunas herramientas que permitirían modificar la repetición compulsiva de la represión hacia direcciones más benéficas para la sociedad. 

			El primer intento de formular intervenciones basadas en evidencia es la Guía para el manejo de las situaciones de riesgo por intoxicación y abstinencia de sustancias psicoactivas, un documento desarrollado por la Dirección Nacional de Capacitación de la Secretaría de Programas para la Prevención de la Drogadicción y la Lucha contra el Narcotráfico (SEDRONAR), en el cual se detallan las acciones que deben realizar los policías cuando se encuentran frente a un cuadro de intoxicación, garantizando la integridad de la persona afectada, de terceros y del mismo funcionario policial hasta tanto se haga presente personal sanitario (2013).

			Tomando esa guía como punto inicial de referencia, el Ministerio de Seguridad de la Nación convocó a un conjunto de instituciones públicas y organizaciones de la sociedad civil con el objetivo de elaborar pautas para el abordaje policial de situaciones de riesgo vinculadas al campo de la salud mental, ámbito al que, como se señaló, corresponde la problemática de las adicciones. Como resultado de este proceso, en 2013 se aprobó el documento Pautas para la intervención de los cuerpos policiales y Fuerzas de Seguridad con el objeto de preservar la seguridad en situaciones que involucran a personas con presunto padecimiento mental o en situación de consumo problemático de sustancias en riesgo inminente para sí o para terceros.2

			Durante ese año, los contenidos fueron impartidos en los cursos del Plan Nacional de Capacitación de los Recursos Humanos para la Lucha contra el Tráfico Ilícito de Drogas y sus Delitos Conexos, dictado por la SEDRONAR, y en el año 2015 se integraron a la formación de cadetes de la Policía Federal Argentina, garantizando que la totalidad de los próximos egresados tenga contacto con este universo particular antes de salir al encuentro con sus destinos de operación.

			La intervención adecuada de un funcionario policial sobre una persona intoxicada por consumo de sustancias constituye una oportunidad valiosísima, similar a la noción de “minuto de oro” en la asistencia de un infarto de corazón. La contención de la situación, el trato respetuoso hacia quien está transitando esa instancia crítica y la derivación a la asistencia médica, puede constituir la última escena de sufrimiento en la vida del sujeto y el primer paso hacia la transformación de su biografía, por tanto la acción policial no puede ni debe circunscribirse a la matriz punitiva. 

			En definitiva, se trata de un funcionario público asistiendo a un ciudadano en una situación compleja en la que se conjugan una enorme cantidad de factores, como la historia personal, el contexto y el perfil de su intoxicación, por ejemplo. 

			La intervención policial con personas intoxicadas es un claro indicador de cómo entendemos como sociedad el uso de sustancias. Es un desafío de nuestro tiempo profundizar la perspectiva que viene enarbolando el consenso científico internacional: el uso problemático de psicoactivos es competencia de la Salud Pública. Para ello, es preciso superar la visión simplista de la “guerra contra las drogas” en la que el usuario es un simple objeto de persecución penal.

			
			
					1	Los edictos contravencionales constituyen herramientas de intervención frente a conductas consideradas alteradoras del orden público.

				
			
					2	Anexo 1º de la Resolución Ministerial Nº 506/13. Disponible en línea en
<www.fiscalias.gob.ar>.
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¿Qué nos estamos perdiendo?

		




			

		
			4.1

Potencial científico-terapéutico de los psicodélicos

		Enzo Tagliazucchi

		
			Tagliazucchi. Licenciado y Doctor en Física. Investigador del CONICET y Profesor en la Universidad Nacional de San Martín.

			El uso ceremonial y religioso de sustancias psicodélicas naturales como la psilocibina o el dimetiltriptamina (DMT) lleva siglos, o incluso milenios. Muchas de estas drogas fueron redescubiertas por la sociedad occidental durante la primera mitad del siglo XX, de forma contemporánea a la primera síntesis de la dietilamida de ácido lisérgico (LSD) de la mano de Albert Hofmann en 1938 y el descubrimiento de su uso como psicodélico en 1943. No pasó mucho tiempo para que los investigadores se interesaran en sus posibles aplicaciones en el campo de la psiquiatría, lo que dio como resultado la publicación de miles de artículos científicos que involucraron a más de cuarenta mil pacientes, docenas de libros y seis congresos internacionales sobre terapias con drogas psicodélicas. Tan solo el gobierno de Estados Unidos invirtió millones de dólares para financiar centenas de esos ensayos clínicos. 

			Estas investigaciones exploraron el potencial de sustancias como el LSD para el tratamiento del alcoholismo y otras adicciones, los trastornos de ansiedad y depresión y el miedo a la muerte en pacientes terminales. Sin embargo, la investigación con psicodélicos culminó con la declaración oficial de la “guerra contra las drogas”. En 1970, cuando el presidente estadounidense Richard Nixon firmó la Ley de Sustancias Controladas (Controlled Substances Act), la mayoría de los psicodélicos cayeron en el Schedule 1: sustancias dañinas sin potencial terapéutico alguno. Esta clasificación no sólo determina que es un delito comerciar con drogas que se encuentran en esta categoría (un delito que puede significar una cadena perpetua), sino que además establece que es un crimen federal conducir investigaciones científicas legítimas sobre estas drogas. 

			Han pasado casi cincuenta años y, como los estándares y métodos de investigación cambiaron radicalmente desde entonces, es difícil aceptar como válido el conocimiento generado hace décadas sin antes al menos revisar y reproducir los experimentos. Empecemos, entonces, por recorrer la teoría que nos hace sospechar por qué los psicodélicos podrían ser herramientas importantes para la investigación científica así como agentes terapéuticos de gran valor.

			Kung Fu cerebral

			En algún momento, Nicolás Copérnico nos pateó del centro del sistema solar y Charles Darwin del centro de la creación pero, por suerte, nos quedaban lugares especiales en los que refugiarnos, pedacitos de Universo que conservaban esa calidad de misterio inexpugnable, la última zanahoria para encontrar una teoría que reconciliara dos conceptos que siempre nos encantó separar: el cuerpo y la conciencia/mente/psiquis. Es justo ahí donde aparece una actitud que hace que las neurociencias sean de las disciplinas más interesantes que existen: su urgencia de meterse en lugares donde nadie las llama y convertir algo misterioso en algo explicable en términos de la fisiología de su baboso objeto de afecto: el complejísimo −pero no por eso mágico− cerebro.

			Uno de los aspectos más enigmáticos del cerebro puede resumirse en el siguiente planteo: si bien el cerebro es un pedazo de materia que se rige por los mismos principios y leyes físicas que el resto de los elementos del Universo, hay una propiedad que tiene y que (hasta donde podemos observar) no es compartida por ningún otro pedazo de materia en el Universo conocido: tiene un punto de vista y, en los seres humanos, además tiene capacidad de reflexionar sobre tener un punto de vista. Nosotros lo sabemos muy bien porque todo lo que experimentamos y sentimos es, precisamente, “ser un cerebro” (nuestro cerebro). Dicho en otras palabras: el cerebro humano tiene conciencia, experimenta subjetividad y está al tanto de ella. Es importante en este punto expresar que sospechamos que el cerebro de varios animales también esconde formas de conciencia, aunque diferentes, pero igual de misteriosas que el cerebro humano. 

			Encontrar un puente entre la conciencia y el cerebro supone terminar de destruir la idea de teatro cartesiano. Esa fantasía de que dentro de nuestras cabezas hay una personita igual a nosotros que mira la información que entra por los sentidos y logra convertirla en algo más, algo con pasado, presente, futuro, signo, intención y todas esas cosas que hacen humano al ser humano. El gran problema de la idea es que nadie ahonda en entender qué pasa dentro de la cabeza del espectador hipotético y todo se ensambla como una matrioska de tanto posponer el problema sin atacarlo de frente en ningún momento. O sea que el desafío por delante es gigantesco, pero bueno, viajar a la Luna tampoco es un trámite de una tarde y a menudo el hombre se empecina con empresas aparentemente imposibles.

			Si la hipótesis es que la conciencia no es una entidad separada del cerebro, explorar el funcionamiento del cerebro nos podría dar indicios de ella. Una de las herramientas más poderosas de las que disponemos para estudiar la actividad cerebral es la resonancia magnética funcional (fMRI, por sus siglas en inglés), tecnología que funciona mediante la detección de los cambios en la circulación de oxígeno que se generan durante la activación de las neuronas. Cuando un área del cerebro se vuelve más activa, la resonancia magnética funcional nos permite elaborar imágenes que nos muestran las partes de ese órgano que están involucradas en un proceso mental determinado.

			Agitar el avispero es una de las estrategias básicas que desde siempre utilizó la ciencia para comprender la Naturaleza. Así como los físicos chocan partículas subatómicas a altísimas velocidades para que se desarmen y así descubrir qué tienen adentro, los psicodélicos se presentan como una manera relativamente inocua de sacudir el cerebro y ver cómo responde. Colisionar las moléculas naturales de nuestro cerebro y de nuestras neuronas contra las de LSD, psilocibina, DMT y otros psicodélicos daría como resultado indefectiblemente un estado alterado de conciencia que llamamos “viaje”, el cual, mediante el uso de la resonancia magnética funcional y otras herramientas, podría permitirnos presenciar el desarmado y rearmado de procesos como “conciencia” y “percepción” para poder comprenderlos mejor. Esta patada química que los psicodélicos le dan al cerebro dista bastante de ser nociva, por lo que quizá decir “patada” no es la terminología más correcta. En realidad, para muchos usuarios de drogas psicodélicas se trata más bien de una caricia vehemente. Si bien hablamos de una vivencia muy intensa, la experiencia psicodélica también puede ser reconfortante y generar sentimientos de felicidad. Esto es algo que no sorprende porque, como discutimos en el capítulo “Psicodélicos”, una buena parte de estas sustancias actúan en el cerebro por su afinidad con cierto tipo de receptores de serotonina, un neurotransmisor que comúnmente se asocia con sensaciones de bienestar.

			Así, las sustancias psicodélicas junto con la resonancia magnética funcional representan una combinación muy valiosa para explorar el cerebro y la conciencia.

			Fusión

			Una de las tantas habilidades que tienen nuestros cerebros es la de procesar toda la información que reciben a través de los órganos sensoriales y darle un sentido que nos permite comprender el mundo en el que nos desenvolvemos. Mariano Sigman, coautor de uno de los capítulos de este libro, encontró una definición que acompaña perfectamente esta idea: describe el cerebro como “la máquina que construye la realidad”.1 El cerebro, entonces, no es una simple máquina de recibir información y listo, sino todo lo contrario: toma un rol activo en nuestra percepción del mundo y actúa en su construcción. Este es el motivo por el cual no vemos un montón de estructuras que están adentro del ojo (que no es una esfera perfecta y absolutamente transparente), encontramos fantasmas en una mancha de humedad en la pared o reconocemos al perro de una ex pareja en una nube (fenómeno conocido como “pareidolia”, en el que nuestra capacidad de reconocer patrones juega con sus falsos positivos). Nuestro cerebro filtra la información que le llega a través de los sentidos y le aplica una especie de Photoshop perceptual para lograr una ilusión funcional que transitamos como vida cotidiana, pero que sigue siendo una ilusión. Es larga la lista de trucos que usa el cerebro para que podamos vivir una mentira más cómoda y confortable en un mundo lleno de triperio ocular y otros elementos del Universo que no percibimos porque la Evolución así lo dispuso.

			Las drogas psicodélicas como el LSD y la psilocibina tienen muchas propiedades únicas que pueden definirse con una frase: distorsión de la realidad. Por eso, en una experiencia psicodélica puede ocurrir esto y mucho más, aunque la pared no haya cambiado de color ni se esté derritiendo “realmente”. Podríamos decir que los psicodélicos generan un mundo ilusorio en el que se vive por un rato antes de volver a la realidad si no fuese porque la “realidad” es igualmente ilusoria. Lo que entendemos como realidad es una manera que tiene el cerebro de representar el Universo diferente a como lo hace durante la experiencia psicodélica.

			Como mencionamos en el otro capítulo sobre psicodélicos, una de estas ilusiones generadas por el estado psicodélico es la pérdida del sentido del “yo”, fenómeno también conocido como “disolución o muerte del ego”. Dada la inefabilidad de cualquier experiencia subjetiva, es imposible transmitir perfectamente este concepto, pero podría describirse como la pérdida de la sensación de ser una persona individual. El cuerpo físico se revela repentinamente como una frontera arbitraria entre uno y el mundo exterior, una que no es menos arbitraria ni aporta más individualidad que la ropa que se lleva puesta, las paredes de la casa donde uno está o la atmósfera del planeta Tierra.

			Una premisa central de muchas religiones (el budismo, por ejemplo) y un punto que destacan algunos filósofos pasados y contemporáneos y hasta científicos actuales (como Sam Harris)2 es que, al menos en este caso, lejos de generarnos una ilusión, consumir un psicodélico estaría desnaturalizando nuestras ilusiones permanentes: el “yo” no sería más que otra ilusión de nuestro cerebro. Nosotros mismos, y nuestra individualidad, estaríamos siendo inventados momento a momento por el cerebro, que podríamos llamar ahora “la máquina que se construye a sí misma y sus límites”. Sin embargo, similar al caso del globo ocular lleno de cosas transparentes, la ilusión del “yo” habría sido muy conveniente y una clara ventaja adaptativa a lo largo de la Evolución. Es decir, experimentamos un “yo” que no quiere dejar de existir y que por lo tanto contribuye positivamente a constituir un fuerte instinto de supervivencia.

			En un trabajo que desarrollé recientemente en conjunto con David Nutt y Robin Carhart-Harris del Imperial College of London usamos el LSD como una herramienta para indagar sobre los engranajes de esa “máquina que nos construye” (Tagliazucchi y otros, 2016). Los sujetos que participaron en el experimento recibieron LSD o un placebo de manera aleatoria (por supuesto, sin saber cuál habían recibido, aunque sospechamos que se dieron cuenta). Luego, mediante resonancia magnética funcional, comparamos los cambios en la conectividad del cerebro en ambas condiciones. El resultado central de nuestro estudio es que el LSD aumenta el flujo de información a través de un grupo de regiones que se encuentran en la corteza frontal (arriba de los ojos) y parietal (arriba de las orejas) del cerebro. Se sabe que la actividad neuronal en estas regiones se incrementa durante la introspección y disminuye cuando prestamos atención al mundo externo. En nuestro trabajo vimos específicamente que el LSD aumenta el vínculo entre esta red de neuronas de la introspección y las áreas del cerebro que perciben el “allá afuera”. Es casi como si nuestro cerebro dejara de darnos importancia en favor del resto del Universo y entonces desapareciéramos en el Todo por un rato. En cierta forma, se desvanece la ilusión de que uno mismo es uno mismo, un alguien separado, distinto, individual, único, un “yo”.
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			En negro, las regiones con conectividad cerebral aumentada. Derecha: se ve que a mayor aumento en la conectividad (en el giro angular derecho), mayor disolución del ego. Basado en (Tagliazucchi y otros, 2016).

			La intensidad con la que “desaparecemos” se correlaciona con la conectividad de la corteza parietal, específicamente en una zona que se conoce comúnmente como “giro angular”. Estudios relativamente complicados (a cráneo abierto, en pacientes con epilepsia) en los que se realiza estimulación eléctrica del cerebro, demuestran que se puede inducir esta pérdida de estar “dentro de uno mismo” si se le da una “patadita” eléctrica lo suficientemente fuerte al giro angular. Esta y otras técnicas similares son hoy por hoy un estándar en la investigación en neurociencia. Nuestro trabajo mostró que el LSD es una herramienta no sólo igual de poderosa para manipular el estado del cerebro, sino también mucho más elegante, si partimos de la base de que no incluye la estimulación eléctrica a cráneo abierto. A pesar de esto, como todos sabemos, esta herramienta de investigación eficiente, segura y elegante es, además, ilegal para la enorme mayoría de la comunidad científica mundial.

			El estado psicodélico como experiencia curativa

			Como mencionamos anteriormente, hubo varios intentos de utilizar el LSD en la exploración de nuevas herramientas terapéuticas antes de que la sustancia fuera desplazada hacia las oscuras sombras de la ilegalidad. Sin embargo, después de un largo período de letargo, en los últimos diez años algunos grupos de investigación han conseguido (costosos) permisos para conducir estudios sobre el potencial terapéutico de los psicodélicos, con resultados que nos dejan un sabor agridulce: el hecho de que estos nuevos y positivos descubrimientos hayan sido pospuestos por décadas ilustra dramáticamente la capacidad de las malas políticas para esconder bajo la alfombra potenciales avances médicos.

			El potencial terapéutico de los psicodélicos reside en su capacidad de inducir una variedad de efectos interesantes en el cerebro humano. Los psicodélicos pueden distorsionar la percepción sensorial y temporal, influenciar las emociones, alterar nuestra conciencia (no en contenido sino en su propia estructura y modo de conectar la información) y modificar la percepción de nosotros mismos. Una característica común a todos los reportes de usuarios de drogas psicodélicas es la sensación de transitar un estado mental ajeno al cotidiano y experimentar sensaciones novedosas y, en muchos casos, transformadoras. Además, un aspecto recurrente es la naturaleza mística de la experiencia psicodélica. En consonancia con lo comentado en el apartado anterior, la disolución del ego y la íntima vinculación de la conciencia de uno mismo con la del mundo exterior tiene la capacidad de reducir angustias relacionadas con el tránsito entre la vida y la muerte. Básicamente, puede darle a una persona que se acerca a ese tránsito hacia la pérdida de la individualidad la posibilidad de familiarizarse con ese terreno. La muerte de uno mismo es, de alguna manera −o sobre todas las cosas−, la muerte de nuestra individualidad. Disolver y entender en primera persona esa ilusión reduciría el miedo y la angustia a dejar de existir: si el “yo” es una ilusión, el temor a que se extinga, el miedo a desaparecer y, en definitiva, nuestra relación con la muerte, podrían resignificarse por completo. 

			En 2011, investigadores de la Universidad de California en Los Ángeles (Estados Unidos) realizaron un estudio piloto en el que evaluaron los beneficios de utilizar psilocibina para tratar “ansiedad existencial” en pacientes en etapas avanzadas de cáncer terminal. Un total de doce pacientes recibieron alternadamente una dosis alta de psilocibina y un placebo, y reportaron beneficios asombrosos luego de la dosis de psilocibina. No solamente los índices de ansiedad bajaron de manera notable, sino que además se mantuvieron bajos durante al menos seis meses después de la intervención. (Grob y otros, 2011)

			En este sentido, uno de los efectos terapéuticos mejor documentados del LSD es el alivio de la ansiedad y la depresión ante el final de la vida en pacientes terminales. El fenómeno es consistente y los estudios muestran que, después de la experiencia con LSD y psilocibina, las personas tienden a mejorar su humor y a disfrutar de la vida cotidiana sin las preocupaciones que los consternaban (Gasser y otros, 2015). Si bien los pacientes que experimentan con psicodélicos refieren vivencias revestidas de un carácter místico, no existe evidencia de que este tipo de experiencias sean las responsables del efecto terapéutico de los psicodélicos. 

			Por otro lado, las drogas psicodélicas producen un efecto “desordenador” en la cognición humana que tiene la capacidad de generar un estado en el cual resulta más fácil romper con los esquemas mentales rígidos que caracterizan la depresión (literalmente, hay un incremento en la conectividad y en la entropía del manejo de información) (Carhart-Harris y otros, 2014). Dentro de una experiencia psicodélica es posible tener nuevas ideas que van más allá de un repertorio fijo de pensamientos repetitivos y estancos como “No valgo nada”, “Mi vida no tiene sentido” o “Todo va a salir mal”, y que luego permanezcan con el paciente una vez que los efectos agudos de la droga hayan terminado. A pesar de que se hayan hecho pocos estudios al respecto, existen buenas razones para pensar que los psicodélicos podrían ser eficaces en el tratamiento de la depresión no relacionada con el final de la vida.

			A inicios del 2016, el grupo del Imperial College of London publicó un estudio en el que evaluó el potencial de la psilocibina para el tratamiento de la depresión. Doce pacientes con depresión mayor y resistente al tratamiento convencional fueron sometidos a dos dosis de psilocibina (una baja y otra alta) acompañadas de soporte psicológico previo, simultáneo y posterior a las ingestas de la sustancia, con la consiguiente evaluación del estado depresivo mediante el uso de escalas estandarizadas a la semana y tres meses después de la intervención con el psicodélico (Carhart-Harris y otros, 2016). En este estudio, sin grupo control,3 se reportó que ocho de los doce pacientes lograron una remisión de la depresión a la semana y cinco aún se mantenían en ese estado tres meses después. Sin embargo, la ausencia de grupo control no nos permite sacar conclusiones certeras al respecto, ya que los resultados podrían ser explicados por el efecto placebo.

			El consumo de psicodélicos clásicos está asociado a menores niveles tanto de estrés como de comportamientos suicidas. (Hendricks y otros, 2015)

			A fines del mismo año se publicaron dos ensayos clínicos similares al anterior, pero con dos diferencias: agregaron el grupo control y el método doble ciego,4 convirtiéndose así en los estudios más rigurosos sobre psicodélicos realizados hasta la fecha. Ambas investigaciones dieron como resultado un efecto positivo y duradero sobre la depresión y la ansiedad asociadas al cáncer terminal en una proporción importante de los pacientes que recibieron la dosis alta de psilocibina (Ross y otros, 2016).

			Los psicodélicos, a través del incremento de los niveles de glutamato en la corteza cerebral, inducen un aumento de la liberación de Factor Neurotrófico Derivado del Cerebro (BDNF, por sus siglas en inglés) y podrían ayudar a tratar la depresión, ya que los niveles de este compuesto suelen ser anormalmente bajos en personas con depresión y la terapia con antidepresivos los normaliza. (Vollenweider y Kometer, 2010)

			Otra condición difícil de tratar, con grandes costos psicosociales y para la que se podrían desarrollar terapias basadas en psicodélicos, es la adicción a sustancias que causan más daño a la Salud Pública: el alcohol y la nicotina.5 Las intervenciones experimentales suelen consistir en dos grupos de personas con uso problemático de las sustancias en cuestión y con intentos fallidos de abandono del consumo que reciben terapias de apoyo psicosocial típicas, pero a uno se le administra una o dos dosis espaciadas de psilocibina o LSD, con posterior seguimiento (para ambos grupos). Los resultados indican que aquellos que recibieron psicodélicos presentaron una reducción en el consumo de alcohol y una tasa de abandono del consumo de cigarrillos mucho mayor que con las terapias convencionales (59% vs. 38%) (Morgan y otros, 2017). No es muy claro el motivo de este fenómeno, pero se postula que la experiencia psicológica de tipo mística vivida durante la sesión con psicodélicos podría ser la responsable (García-Romeu y otros, 2015). 

			La psilocibina tiene la capacidad de apaciguar la hiperactividad de la amígdala (del cerebro), característica común en las personas depresivas. (Kraehenmann y otros, 2015)

			La ayahuasca, que contiene DMT,6 es otra posible herramienta para tratar adicciones. Sin embargo, al ser una preparación a base de plantas con composición variable y por consumirse típicamente en contextos ceremoniales, resulta difícil aislar los factores que podrían contribuir a la eficacia terapéutica. Aun así, investigadores de Canadá están coordinando estudios sobre su potencial en clínicas de Brasil, México y Perú (Tupper y otros, 2015).

			La posibilidad de generar experiencias transformadoras con unas pocas dosis de psicodélicos es una de las grandes promesas para desarrollar terapias basadas en estas drogas. Sin embargo, existe un obstáculo: es complicado interesar a las grandes compañías farmacéuticas en drogas que no se pueden patentar y que no requieren administración prolongada para ejercer sus efectos (a diferencia de, por ejemplo, los inhibidores de la recaptación de serotonina).

			Existen otros potenciales usos de los psicodélicos que deben ser explorados con mayor profundidad, como para el tratamiento del trastorno obsesivo compulsivo, el trastorno de personalidad borderline, el trastorno de estrés post-traumático y la cefalea en racimos, entre otros. 

			Neurociencia y psicodélicos: una historia de amor prohibido

			La ley en Estados Unidos y en muchos otros países es dolorosamente clara: es ilegal intentar aprender más sobre la acción de las drogas psicodélicas en el cerebro humano, ya sea con fines neurocientíficos o clínicos. Y si hay algo que espero que haya quedado claro luego de leer este capítulo es que los psicodélicos son una herramienta invaluable para aprender más sobre cómo funciona nuestro cerebro y quizá también para ayudarlo a superar trastornos que significan un costo enorme (tanto humano como económico) para nuestra sociedad.

			Actualmente, hay considerables esfuerzos puestos en revisar y validar estos descubrimientos mediante el desarrollo de ensayos clínicos con más pacientes. Sin embargo, existen varios obstáculos a superar en el camino hacia la aceptación de terapias basadas en psicodélicos. El primer problema es económico y logístico, ya que un ensayo clínico de fase 3 −que involucra un gran número de pacientes y centros clínicos− puede requerir un financiamiento de millones de dólares y (por algunas de las razones mencionadas más arriba) es difícil lograr que las grandes compañías farmacéuticas realicen esa inversión. El financiamiento estatal también es complicado porque, de resultar exitoso el ensayo clínico fase 3, habría una presión muy grande para cambiar el estatus legal de la droga, incluyendo una posible despenalización de su tenencia y consumo. El segundo problema representa un choque entre el paradigma tradicional que rige los ensayos clínicos en la industria farmacéutica actual y la investigación con psicodélicos. Es muy difícil encontrar un placebo adecuado para sustancias como la psilocibina o el LSD, porque una vez que los pacientes reciben la droga o el placebo es cuestión de minutos hasta que comienzan a transitar (o no) el estado psicodélico, y desde ese momento saben cuál de las dos alternativas recibieron. El problema central es que es imposible separar la conciencia alterada de los efectos beneficiosos de los psicodélicos, precisamente porque este estado alterado no es un efecto secundario indeseable, sino el catalizador que permite a los pacientes romper los esquemas mentales que los atrapan en su condición. Un placebo ideal causaría alteraciones similares en la percepción y la cognición, pero sin beneficios terapéuticos. Sólo que ni siquiera sabemos si eso es en teoría posible, porque dichas alteraciones podrían formar parte de la mismísima base terapéutica de los psicodélicos.

			Los estudios mencionados sobre los beneficios terapéuticos de los psicodélicos deben ser entendidos en un contexto de investigaciones con poblaciones limitadas y ausencia de un placebo adecuado, lo cual no elimina ni reduce el potencial de estos agentes como herramientas para la psiquiatría, sino que refuerza la necesidad de hacer más investigaciones y de reconsiderar las limitaciones legales a la hora de desarrollarlas.

			El hecho de que no exista un lugar para los psicodélicos bajo el paradigma actual de la industria farmacéutica, y que no sea posible incluir sustancias con esta potencia terapéutica y elegancia para la investigación, quizá sea un síntoma claro de la necesidad de buscar activamente un cambio de paradigma.

			
			
					1	Se puede ver su charla en TEDxBuenos Aires 2010 en YouTube: “La máquina que construye la realidad”.

				
			
					2	Sam Harris es un neurocientífico estadounidense que investiga las bases neuronales de algunos aspectos de la conciencia mediante el uso de la resonancia magnética funcional.

				
			
					3	En este trabajo no se utilizó grupo control porque se trataba de un estudio piloto cuyo objetivo era investigar la seguridad y el potencial terapéutico de la psilocibina en la depresión resistente al tratamiento.

				
			
					4	Durante la investigación y desarrollo de los medicamentos, los científicos utilizan diversas herramientas para asegurarse de que el compuesto evaluado realmente funciona. Dos de ellas son el “grupo control” y el “doble ciego”. En el primer caso, en lugar de recibir el medicamento en cuestión, a un grupo de personas se les administra una sustancia inocua sin impactos en el organismo (un placebo), mientras que otro grupo recibe el compuesto activo (grupo experimental), con el fin de evaluar si el medicamento en cuestión genera un efecto superior al placebo. Se llaman ensayos clínicos “a doble ciego” a aquellos en los que ni los pacientes ni el personal involucrado saben si el compuesto utilizado es el medicamento o el placebo.

				
			
					5	Ver capítulo 3.2 “¿Cómo medimos los daños causados por las drogas?”. 

				
			
					6	Ver capítulo 2.6 “Psicodélicos”.
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			El primer escrito sobre uso medicinal del cannabis proviene de Oriente. Aproximadamente mil setecientos años antes del año 1, el emperador de China Shen Nung probó más de trescientos yuyos y, antes de morir por sobredosis de uno de ellos, escribió un libro de hierbas medicinales que fundó las bases de la medicina china. Entre la lista de plantas que sugería debían estar en el botiquín se encontraban el té, la ephedra (de donde se obtiene la efedrina) y el cannabis. Al parecer, después de esta buena prensa, el cannabis se empezó a cultivar en China no sólo para uso recreacional y medicinal, sino también para utilizar sus semillas como alimentos y su fibra para papel, ropa y cuerdas.

			El cultivo del cannabis cruzó la frontera y se expandió a varios países, entre ellos India. Fue ahí donde, a mediados del siglo XIX, un médico inglés se interesó por los efectos de la planta, por su capacidad para calmar el dolor, prevenir el vómito e inducir el hambre. Don William Brooke O’Shaughnessy publicó estas propiedades en un artículo científico y así el uso medicinal del cannabis revolucionó Occidente, tanto que llegó a prescribirle marihuana a la reina Victoria para sus dolores menstruales (sí, esto es real). El cannabis estaba en todos lados y las farmacias lo vendían libremente en aquel entonces, al igual que la cocaína y la morfina. 

			Con el paso del tiempo y la confluencia de varios factores sociales, políticos y culturales, el cannabis perdió su popularidad y, en 1961, durante la Convención de las Naciones Unidas sobre Estupefacientes, se lo categorizó como una sustancia con gran potencial tóxico y adictivo y sin uso médico demostrado ¬aunque ya pueden sospechar que esto fue un poquito exagerado¬. Esta categoría se conoce como “Schedule 1” y cualquier sustancia que caiga bajo tal sombra estará atada a los niveles de control más estrictos por toda la eternidad. El problema del Schedule 1 es que la restricción del acceso a la sustancia incluye a los investigadores y, al igual que con el LSD y la psilocibina, durante los años siguientes a su prohibición, la exploración científica del cannabis se vio limitada. Por lo tanto, todos los beneficios atribuidos anteriormente no podían ser chequeados por las pujantes ciencias biomédicas.

			Sin embargo, se hicieron algunas investigaciones que llevaron lento pero seguro a un incremento sostenido de la evidencia sobre la efectividad clínica del cannabis para ciertas condiciones, particularmente algunas bastante difíciles de tratar. El resto fue efecto dominó y siguió la lógica de “si el cannabis tiene potencial medicinal, entonces pongámoslo en Schedule 2, una categoría en la que se lo puede investigar y utilizar medicinalmente en las condiciones en las que se haya evidenciado que funciona”. La presión social, científica y política para que se modificara el nivel de regulación de la marihuana produjo que muchos países legalizaran el uso terapéutico del cannabis, como por ejemplo Chile, Colombia, Canadá, Croacia, República Checa, Alemania, Uruguay, Puerto Rico, Italia, Holanda, Israel, Polonia y hasta veintitrés estados del rey de la guerra contra el narcotráfico, Estados Unidos.

			Por supuesto, todos estos cambios pusieron sobre la mesa debates acalorados sobre los posibles efectos –tanto negativos como positivos– que podría tener la legalización del cannabis medicinal en la sociedad, como por ejemplo una reducción de la visión negativa sobre la marihuana y, por lo tanto, un aumento de su consumo, particularmente en adolescentes.

			Pero antes de adentrarnos en estos detalles, vayamos al “cuore” de la cuestión: ¿es cierto que la marihuana es medicinal? ¿Hay evidencias concretas de que la marihuana tenga algún efecto curativo o es un discurso vacío? ¿Vale la pena todo este debate o estamos perdiendo el tiempo? Mucho se habla en los medios, en el Congreso y en la calle, pero pocas veces nos encontramos con argumentos racionales, particular e irónicamente en los movimientos que promueven su uso, por lo que es comprensible que haya confusión tanto en el público general como en los ámbitos donde se toman las decisiones políticas.

			Cannabis al botiquín

			A diferencia de cualquier medicamento convencional que podemos encontrar en las farmacias, la marihuana (la planta) tiene una combinación de más de cuatrocientos químicos, lo que de entrada nos indica que existe una complejidad enorme de sustancias que pueden interactuar de una u otra manera con el organismo y entre ellas mismas, modificando sus efectos. Dentro de estos hay un grupo llamado “cannabinoides” (unos ciento cuatro), entre los que se encuentra el delta-9-tetrahidrocannabinol, más conocido como “THC”, y otros que no son psicoactivos pero que resultan interesantes por poseer propiedades medicinales, como el cannabidiol (CBD), el cannabicromeno (CBC), el cannabidivarino (CBDV), el cannabigerol (CBG) y el cannabinol1 (CBN). Acá tenemos que hacer un parate y aclarar que, debido a que los cannabinoides son las sustancias farmacológicamente activas que tienen un potencial curativo, es preferible y más correcto hablar de “cannabis medicinal” y no de “marihuana medicinal”. Esta definición hace referencia al uso de los cannabinoides como terapia médica para tratar una enfermedad o aliviar los síntomas mediante su ingesta por vía oral, sublingual, fumada, inhalada o mezclada con comida, ya sea en su forma natural (planta) o sintética.

			Debido a la complejidad química que tienen las plantas, lo primero que deben hacer los científicos para investigar sus posibles propiedades medicinales es intentar obtener la sustancia de interés de la forma más pura posible para, posteriormente, dar inicio a los experimentos que apoyaran o descartaran su potencial medicinal. Si el resultado es positivo, quiere decir que ese compuesto químico en cuestión y ningún otro más (y mucho menos la planta entera), tiene potencial medicinal. Pretender capitalizar y administrar de forma segura y precisa las propiedades antiepilépticas del cannabinol fumando marihuana es tan absurdo como asumir que basta recetar la masticación de la corteza de algún sauce para prevenir el infarto de corazón (aun cuando el principio activo de la aspirina puede obtenerse de ahí). Esto no necesariamente quiere decir que no haya usos que impliquen el consumo seguro de marihuana en forma vegetal, sino que, cuando se receta de ese modo, se lo hace con gran conocimiento de los perfiles de expresión química de una variedad en particular y se ha ensayado su uso completo. De nuevo, diferentes patologías se abordan con diferentes sustancias o mezclas de sustancias, diferentes vías de administración y diferentes dosis. Cada una de esas condiciones debe ser evaluada, sin asumir que podemos simplemente extrapolar que un uso o estrategia de administración es aplicable a cualquier tipo de dolencia. 

			A pesar de lo dicho, algunos estudios sugieren que la clave del potencial medicinal del cannabis son las distintas combinaciones de cannabinoides y terpenos y no los cannabinoides naturales o sintéticos aislados. (Russo, 2011)

			Si bien no se considera a los cannabinoides como medicamentos para utilizar de manera aislada ni como primera opción terapéutica, hay evidencias que indican que estos compuestos tienen propiedades medicinales extremadamente útiles para el tratamiento de varias patologías (Whiting y otros, 2015; The Academies, 2017):

				El Nabiximol (un spray bucal con igual contenido de THC y CBD) ha demostrado ser efectivo para reducir la espasticidad y el dolor asociados a los espasmos en pacientes con esclerosis múltiple resistente al tratamiento.

				El uso de cannabinoides para aliviar el dolor crónico ha exhibido muy buenos resultados cuando se lo asocia a otros medicamentos, siendo la marihuana fumada la forma más eficaz (y si es vaporizada se pueden obtener los mismos beneficios pero sin los riesgos de la combustión).2 Esto es importante porque permite reducir el uso de fármacos analgésicos que presenten reacciones adversas poco deseables, como adicción o sobredosis en el caso de los opioides.

				Para el tratamiento de las náuseas y los vómitos derivados de la quimioterapia, la utilización de cannabinoides –tanto fumados como ingeridos en forma de cápsulas– es una de las primeras aplicaciones medicinales estudiadas rigurosamente.

				Algunos estudios han demostrado que fumar marihuana aumenta el apetito, causa ganancia de peso, mejora el estado de ánimo y la calidad de vida en pacientes con VIH/SIDA.3 El aumento del apetito también se puede lograr mediante la ingesta de dronabinol4 por vía oral.

				Existe evidencia que demuestra cierta efectividad de los cannabinoides (como el Nabiximol) en el mejoramiento del sueño en pacientes con trastorno del sueño asociado a la fibromialgia, el dolor crónico y la esclerosis múltiple.

		

			Además de los usos mencionados, existe una gran diversidad de patologías en las que los cannabinoides tienen un potencial medicinal que debemos explorar en profundidad. Por ejemplo, los pacientes con epilepsia refractaria, al ser tratados con CBD puro o su asociación con THC, mostraron una reducción de la frecuencia de sus convulsiones. También existen indicios de mejora de los síntomas en pacientes con Alzheimer y Parkinson (con reducciones interesantes en los temblores) cuando consumen cannabis. Sin embargo, la escasez de estudios no permite emitir conclusiones certeras sobre tal efectividad y aún falta evidencia para realmente decir que “recontra funcionan” o que son más efectivos que los medicamentos utilizados convencionalmente.

			Es importante destacar esto para no caer en falsas ilusiones y convertir la ciencia del cannabis en una disciplina plagada de sesgos e intereses que pongan en riesgo la vida de los pacientes. Si bien la obtención del aceite de cannabis requiere de una serie de pasos muy sencillos que nos pueden conducir a la aceptación de preparados “naturales” o “artesanales”, debemos entender que este escenario no es del todo deseable. La elaboración de medicamentos sin control (algo que no garantiza, por ejemplo, las dosis adecuadas) es parte de la historia oscura de la medicina y del origen de las agencias regulatorias como consecuencia de muertes o discapacidades sufridas por mucha gente. Obviamente, no aplica a los casos en los que los beneficios se obtienen fumando la marihuana, aunque esta forma de administración también requiere conocer la variedad de planta que se está consumiendo y la dosis del psicoactivo que se puede obtener de una pitada.

			No, la marihuana no cura el cáncer. Que se use para tratar algunos síntomas de esta enfermedad o que un experimento en una cápsula de petri dé como resultado que un cannabinoide frene el crecimiento de un tumor no significa que lo cure. Sí quiere decir que existe una ventana de oportunidad y que hay que seguir tirando de ese piolín.

			No cabe duda de que se necesitan más investigaciones para darles solidez a los hallazgos y para explorar los nuevos caminos terapéuticos, así como un sistema que permita que los usuarios accedan al cannabis medicinal de una forma segura. Pero este es un escenario difícil dentro del actual marco jurídico nacional e internacional.

			Recalculando

			Como mencionamos antes, una gran preocupación detrás de la legalización del cannabis medicinal es que podría aumentar el consumo de marihuana, particularmente en los adolescentes.5 Existen dos mecanismos claros por los cuales esto podría ocurrir (Sznitman y Zolotov, 2015): (1) por una reducción de la percepción del daño a la salud (“La marihuana es medicina, hermano” o “Es sólo una planta, súper natural”), y (2) por un aumento de la disponibilidad de marihuana debido a la promoción comercial del cannabis medicinal o por el desvío de productos cannábicos hacia el mercado ilegal, llamado comúnmente “mercado gris” (alguien que tiene licencia para comprar “comparte” su marihuana con otros). Sin embargo, bajo este tren de pensamiento también es válido argumentar que la legalización del cannabis medicinal para personas con patologías complejas podría reducir la percepción de la marihuana como una droga recreacional.

			En lugar de usar el tan sobrevalorado y definitivamente anticientífico “sentido común”, los encargados de legislar estos temas deberían escuchar a los expertos e interesarse por los estudios que han intentado responder estas preguntas. También hace falta comprender que más necesario aún es que se interesen por investigaciones de la mejor calidad posible y no sólo por las que están alineadas a sus preconceptos. En este sentido, lo correcto sería evaluar si hubo alguna modificación en el uso y la percepción del riesgo a la salud antes y después de la legalización, y no sólo después, porque así no tendríamos chances de hacer una comparación razonable. La evidencia, nuevamente, muestra algunos matices que es necesario aclarar. Una reciente investigación que estudió el impacto de la legalización del cannabis para uso recreacional en la población adolescente de los estados de Washington y Colorado (Estados Unidos) mostró un leve incremento de tan solo 4% en la prevalencia de consumo en la franja etaria de 14 a 16 años con respecto a la etapa previa a la legalización (Cerdá y otros, 2017). Otros estudios que analizaron los efectos de la legalización del uso medicinal del cannabis indican que no ocurrió un aumento del consumo en la población general ni en los adolescentes, y tampoco disminuyó la percepción del riesgo a la salud de la marihuana (Lynne-Landsman y otros, 2013; Hasin y otros, 2015). Para ponerle un poquito más de condimento al asunto, algunos muy buenos estudios encontraron que, como impacto colateral, disminuyó el uso de marihuana proveniente del mercado negro –es decir, marihuana asociada a todas las cuestiones turbias del narcotráfico– (Choo y otros, 2014). Además, si bien algunos estudios indican que en las regiones donde se legalizó el cannabis medicinal el consumo de marihuana es más elevado que en aquellos donde se mantuvo ilegal, este patrón ya existía antes de la modificación de la ley, por lo que este fenómeno no es un problema derivado de la legislación en sí, sino de la cultura local y, como tal, debe ser abordado y resuelto a través de la educación y las políticas públicas de salud (Sznitman y Zolotov, 2015).

			Todos estos resultados, lejos de ser concluyentes, indican que hoy más que nunca resulta necesario continuar con las investigaciones para conocer en profundidad y detalle los impactos sociales de estas leyes sobre el consumo en la población (sobre todo en los adolescentes).

			El camino es largo y complejo, pero eso no debería ser excusa para no dar el primer paso y sacar la marihuana de su actual categoría completamente alejada de la evidencia. Debería ser colocada en una posición que permita que los enfermos que la necesitan puedan usarla sin recurrir al mercado negro o a preparados artesanales de calidad dudosa, que los investigadores tengan vía libre para abrir la cancha a nuevas líneas terapéuticas y, por qué no, que podamos entender mejor el funcionamiento del órgano que nos permite elaborar políticas públicas: el cerebro.*

			* Al cierre de esta publicación, Argentina se sumó al conjunto de países sudamericanos que legalizaron la utilización del cannabis con fines médicos y científicos. Celebramos este gran avance en las políticas nacionales sobre drogas.

			
			
					1	En realidad, el CBN tiene una acción psicoactiva débil.

				
			
					2	Ver capítulo 3.3 “¿Qué es la reducción de riesgos y daños?”.

				
			
					3	En individuos sanos, el consumo de cannabis en forma recreacional parece producir un efecto paradojal: a pesar de estimular el apetito, la prevalencia de obesidad en la población consumidora es menor a la no-consumidora.

				
			
					4	El dronabinol es la forma sintética del THC, el cual se vende como medicamento en forma de cápsulas para consumir oralmente (sólo en los países permitidos).

				
			
					5	Ver capítulo 2.4 “Cannabis”.
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			Tengo dos hijas pequeñas que un día consumirán drogas. Por supuesto, haré todo lo que esté a mi alcance para procurar que elijan sus drogas sabiamente, pero una vida sin drogas no es pronosticable ni deseable, creo. Espero que algún día disfruten de una taza de té o café por la mañana tanto como lo hago yo. Si beben alcohol cuando sean adultas, como probablemente harán, las alentaré a que lo hagan de forma segura. Si eligen fumar marihuana, instaré moderación. El tabaco debería ser descartado y haré todo lo posible dentro de los límites aceptables como padre para alejarlas. Está de más aclarar que, si me enterara de que cualquiera de mis hijas eventualmente desarrollara una afición por la metanfetamina o la heroína, puede que no vuelva a dormir jamás. Pero si no probaran un psicodélico como la psilocibina o el LSD al menos una vez en sus vidas adultas, me preguntaría si no se perdieron uno de los ritos de pasaje más importantes que un ser humano puede experimentar.

			Sam Harris. Waking up: A Guide to Spirituality without Religion

			En este pasaje de tinte personal se revelan un conjunto de ideas importantes:

			• Desde una perspectiva individual (la mirada de un padre quizá sea la más afectada de todas las miradas), la distinción entre drogas legales (como la cafeína) e ilegales (como el LSD) es una mera convención. Bueno, no sólo a nivel personal ya que, como se explicó a lo largo de este libro, las categorías asignadas a las sustancias tienen más que ver con cuestiones históricas y sociales que sanitarias.

			• Las drogas y sus efectos son un mundo tan vasto que es imposible pensar un criterio que las defina a todas. Algunas son placenteras y casi inocuas. Otras, intensas y de un carácter fuertemente introspectivo. Otras, peligrosas y nocivas. 

			• Las sustancias psicoactivas lindan con dos terrenos. Por un lado, el de la salud, aquello que tiene la capacidad de curar o enfermar. Por el otro, el de la búsqueda personal, un mero viaje donde la salud física no es la pregunta ni la respuesta, sino que se trata de descubrir y de descubrirnos. Un mundo interesante de explorar y que está vinculado al ámbito de la salud mental.

			• Se puede elegir sabiamente si se elige informado y sin prejuicios. Esta quizá sea la clave de la libertad genuina: decidir de manera informada para que la decisión sea, en el mejor sentido de la palabra, responsable. En esta línea, una adecuada educación sobre drogas resulta un componente fundamental. 

			La investigación científica de las sustancias psicoactivas ha estado tan obnubilada por sus efectos sobre la salud (tanto positivos como negativos) que se ha olvidado supinamente de indagar en el uso de las drogas como potenciales herramientas de exploración de la conciencia con fines de autoconocimiento y transformación. De hecho, por ejemplo, este libro se focalizó hasta aquí en el posible impacto de las sustancias psicoactivas sobre la salud y el uso de algunas de ellas para tratar enfermedades físicas y mentales, pero no necesariamente para mejorar la vida de personas que no viven lidiando con este tipo de problemas.

			Pero ¿existe alguna evidencia de que las drogas, en particular las psicodélicas, sean una potencial herramienta de aprendizaje, de conocimiento de nuestra realidad interior y de transformación personal? 

			Relatos, reportes y experiencias en primera persona

			La ilegalidad de la marihuana es indignante, un impedimento para la utilización plena de una droga que ayuda a producir la serenidad y revelación, la sensibilidad y el compañerismo, tan desesperadamente necesarios en este mundo crecientemente demente y peligroso.

			Carl Sagan

			Esta frase corresponde a un fragmento del ensayo redactado por el gran comunicador científico y astrónomo bajo el pseudónimo de “Mr. X” en el libro Marihuana reconsiderada, publicado en 1971. Allí, Sagan comenta con lujo de detalles sus experiencias bajo los efectos del cannabis, los cuales iban desde un incremento en su capacidad para apreciar el arte visual y musical, y un mayor placer sexual y culinario, hasta la inspiración para resolver algunos problemas de su campo de investigación. 

			Abundan reportes como este, en primera persona. El autor citado al inicio del capítulo es el neurocientífico Sam Harris, quien describe el uso de MDMA como una de las experiencias de acceso a estados de conciencia más reveladores y transformadores de su vida (2014).

			Con la publicación del trabajo seminal de Aldous Huxley en 1954, Las puertas de la percepción, proliferó la investigación sistemática y metódica de experiencias transformadoras y enriquecedoras con drogas psicodélicas, particularmente LSD y psilocibina. Luego, con la declaración oficial de la “guerra contra las drogas” en 1971, este proyecto desapareció de las primeras planas de la literatura científica y sólo hace unos pocos años ha vuelto a tomar forma la idea de que abrir (farmacológicamente) las puertas de la percepción es una manera espléndida de indagar en los contornos de la conciencia (Nichols, 2016). 

			De todas formas, es importante enfatizar que la exploración de la conciencia –como cualquier otra exploración– no confiere necesariamente un estado de mayor virtud, placer o iluminación. En algunos “viajes” utilizando sustancias psicodélicas se presentan experiencias negativas intensas, como ataques de pánico o vómitos. 

			Hongos y LSD para la transformación personal

			Tal como se mencionó en el capítulo que se enfoca en estas sustancias, los psicodélicos tienen la capacidad de transformar el cerebro y, por lo tanto, la mente. Entre todos ellos, la inducción de estados de conciencia ajenos al cotidiano brindan la posibilidad de sumergirnos en un mar de emociones y vivencias que muchos caracterizan como místicas. La simple capacidad de poder transitar a voluntad y de manera controlada estados mentales transformadores en personas sin ningún tipo de problemas de salud mental –como esquizofrenia, ansiedad o depresión– debería ampliar nuestra mirada sobre los psicodélicos, cuyo espectro de acción va mucho más allá del uso recreativo que usualmente la sociedad conoce, o debería al menos permitirnos redefinir la palabra “recreativo” para que también contenga esas potenciales experiencias transformadoras. 

			Los primeros estudios que buscaron investigar las experiencias generadas por los psicodélicos probablemente tuvieron su comienzo en la ciudad de Boston (Estados Unidos) en el año 1963, con el “Experimento del Viernes Santo”. En estas investigaciones, llevadas a cabo por el Dr. Walter Norman Pahnke,1 se analizaban las diferencias entre experiencias religiosas y aquellas inducidas por los psicodélicos, particularmente por psilocibina. Utilizando varios instrumentos de medición, como encuestas y cuestionarios, se concluyó que aquellos individuos que tomaron psilocibina tenían experiencias indistinguibles de quienes eran considerados “místicos”. Al mismo tiempo, se pudo observar cómo esas experiencias eran poderosas y significativas para todos los que las transitaban, independientemente de si su origen causal era o no farmacológicamente inducido. Varios años después, se localizó a diecinueve de los veinte participantes del estudio original, quienes consideraron que la experiencia con psilocibina había afectado sus vidas de una manera positiva y expresaron su agradecimiento por haber podido participar en el estudio (Doblin, 1991).

			La apertura al cambio y los efectos positivos sobre la personalidad no son patrimonio único de la psilocibina. Los estudios muestran que durante la ingesta de LSD o MDMA los usuarios manifiestan sentimientos de felicidad, confianza, cercanía a los demás, empatía emocional y un aumento del comportamiento prosocial. (Wardle y De Wit, 2014; Dolder y otros, 2016)

			Una versión más rigurosa del “Experimento del Viernes Santo” fue realizada hace algunos unos años. Más de la mitad de los participantes calificaron la experiencia con la psilocibina como la más significativa de sus vidas o dentro de las cinco más importantes. Para cuantificar los cambios en la personalidad a largo plazo, los investigadores contactaron a los participantes catorce meses después de las sesiones con el psicodélico y más de la mitad presentó un aumento en los puntajes de actitudes sociales positivas y estados de ánimo,2 y sostuvo la idea de que la ingesta del psicodélico había sido una experiencia significativa en su vida (Griffiths y otros, 2006). Otro estudio similar investigó el efecto de algunas sesiones de ingesta de psilocibina en la personalidad de voluntarios sanos sin experiencia con sustancias psicodélicas (MacLean y otros, 2011). Mediante análisis objetivos se vieron cambios positivos y de largo plazo en la personalidad (hasta catorce meses después de la última sesión), entre los que se encontraba un aumento significativo en el rasgo denominado “apertura al cambio”, asociado, entre otras cosas, a una mayor sensibilidad estética, curiosidad intelectual e independencia de juicio.

			A pesar de que no se hayan realizado estudios a largo plazo que puedan corroborar y explicar la causa de estos cambios de personalidad, se sugiere que los psicodélicos, al interactuar con los receptores de serotonina de la corteza cerebral (5H2A), promueven la liberación de sustancias que aumentan la capacidad de las neuronas para reorganizar sus conexiones y generar cambios en la estructura de la región anterior del cerebro, y así influir en los procesos mentales de manera persistente.3 En este sentido, un grupo de investigadores de Brasil desarrolló recientemente una investigación para dilucidar los cambios en el cerebro generados por la ingesta crónica del psicodélico ayahuasca (Bouso y otros, 2015). Para alcanzar dicho objetivo, reclutaron a veintidós personas que hubieran consumido ayahuasca al menos cincuenta veces en los últimos dos años4 con poco o ningún consumo regular de otras sustancias y, junto con otras veintidós personas que hacían de grupo control (sin historia de consumo de ayahuasca ni de otros psicodélicos), se les realizaron diferentes análisis de personalidad y estudios de imágenes del cerebro mediante resonancia magnética funcional (fMRI). Encontraron que el uso regular de ayahuasca se asociaba a personalidades caracterizadas por “auto-trascendencia”, “olvido de sí mismo” y “aceptación espiritual”, así como a cambios estructurales de zonas del cerebro responsables de la introspección y el sentido del “yo”. Los autores del estudio postulan que estas modificaciones observadas podrían explicar los cambios persistentes en la personalidad de los usuarios de psicodélicos.

			La “auto-trascendencia”, el “olvido de sí mismo” y la “aceptación espiritual” son rasgos de personalidad que suelen ir de la mano. Las dos primeras hacen referencia a estados mentales de minimización del ego y de unión con algo o con “el todo” (personas, sociedad, Naturaleza, cosmos), mientras que el tercero es algo así como un “si formo parte del todo, estoy bien donde estoy”.

			Un punto curioso de estas investigaciones es el hecho de que los cambios observados son similares a los inducidos por la meditación y por el reporte de experiencias místicas, cuyas características fundamentales son el sentido de unidad e interconexión con todas las personas y cosas, un sentido de sacralidad, sensaciones de paz y alegría, un sentimiento de trascendencia del tiempo y el espacio normal, inefabilidad y una creencia intuitiva de que la experiencia es una fuente de verdad objetiva sobre la naturaleza de la realidad (Sahdra y otros, 2011). 

			Por otro lado, durante mucho tiempo se ha postulado a los psicodélicos como herramientas valiosas para incrementar la creatividad y la flexibilidad del pensamiento. El uso de estas sustancias en el ambiente artístico podría ser una prueba de ello. Si bien esta asociación no está tan documentada y no abundan estudios que indiquen tal relación, algunos investigadores proponen que esto podría deberse al efecto “desorganizador” de la mente que generan estas sustancias (Carhart-Harris y otros, 2014). 

			Marihuana para la creatividad

			Muchos reportes informales sugieren que el consumo de marihuana puede promover el proceso creativo. Como en el resto de cuestiones indagadas en este capítulo, hay pocos estudios que examinen de manera objetiva y cuantitativa esta hipótesis. En un estudio puntual, un grupo de investigadores de Londres encontró que el pensamiento divergente y la creatividad, medidos a través de pruebas estándares de asociación libre y fluidez verbal, mejoraron agudamente con el consumo de marihuana en individuos con rasgos de baja creatividad, quienes llegaron a niveles de respuesta similares a los de individuos altamente creativos (Schafer y otros, 2012). En cambio, estos últimos no mejoraron su rendimiento luego del consumo de marihuana. Una hipótesis razonable es que el THC produce desinhibición de funciones de la corteza frontal, lo que es consistente con los efectos neurobiológicos conocidos de la marihuana (Curran y otros, 2002).

			La libertad cognitiva como
Derecho Humano

			En Argentina y en gran parte de los países de la región, los estudios sobre los efectos de las drogas en los humanos (y acá nos referimos a todas las drogas, no sólo a las psicoactivas) son prácticamente imposibles de llevar a cabo por cuestiones legales; no se pueden realizar a no ser que su objetivo final sea paliar dolor o sufrimiento.

			Algunos avances se han hecho, sin embargo, en los últimos años. La Ley Nº 26.657, de 2010, más conocida como “Ley Nacional de Salud Mental” (LNSM), por ejemplo, establece una definición de salud mental más amplia y razonable que la simple ausencia de dolor. El sistema de salud mental fue, hasta 2010, delimitado por las patologías que se atendían; por eso, su centro organizador era el hospital neuropsiquiátrico o manicomio. En la actualidad, la definición legal de la salud mental es más amplia. Además incorpora nuevos elementos, donde se considera que la salud no es sólo la ausencia de una patología, sino la posibilidad de tener un desarrollo humano pleno al integrar derechos económicos, sociales y culturales.

			En el marco de la presente ley se reconoce a la salud mental como un proceso determinado por componentes históricos, socioeconómicos, culturales, biológicos y psicológicos, cuya preservación y mejoramiento implica una dinámica de construcción social vinculada a la concreción de los derechos humanos y sociales de toda persona. // Ley Nacional de Salud Mental No 26.657

			En una línea similar, el fallo Arriola, una sentencia de la Corte Suprema de Justicia de la Nación del 2009, reconoce la inconstitucionalidad del castigo a una persona adulta por la tenencia de marihuana para consumo personal en el ámbito privado. Se acerca, aunque lentamente, a nuestra definición de libertad cognitiva: si no estamos lastimando a nadie, tenemos el derecho a explorar los contornos de nuestra propia conciencia.

			Lo más parecido a una definición se encuentra en los fallos de la Corte Suprema de Justicia de la Nación. El fallo Colavini, del año 1978, firmado durante la última dictadura militar, señalaba que el tal Colavini, por tener marihuana, era responsable de un delito contra la Salud Pública, por ser el consumo de estupefacientes “una plaga” con consecuencias “morales y económicas” para las sociedades civilizadas. Con modificaciones, esta línea subsiste y se aggiorna en las actuales posiciones abstencionistas y prohibicionistas. Esto es corregido en Arriola, fallo en el que el tribunal supremo señala que, en virtud de la dignidad del ser humano, no se puede sacrificar su libertad con medidas orientadas a paliar un problema social que lo trasciende y del que, en todo caso, como toxicómano, es víctima. 

			A pesar de estos avances y del fallo Arriola, el principal obstáculo para la investigación persiste: la prohibición de sustancias como la marihuana, la psilocibina y el LSD.

			Hacia una farmacología positiva

			Al margen de algunos estudios recientes, la tendencia histórica indica que las investigaciones se han centrado en los efectos nocivos de las sustancias psicoactivas, mientras se marginaliza y se le resta importancia a sus potenciales efectos positivos. 

			Hoy, por ejemplo, hacia una construcción social de la “normalidad”, se acepta con gran facilidad intervenir para apaciguar el dolor, pero se es muy reacio cuando se trata de promover el placer. Y no nos referimos a la incapacidad de experimentarlo (de hecho, es una condición que se denomina “anhedonia” y que cualquier psiquiatra identificaría con relativa facilidad), sino a la capacidad (y posibilidad) de buscar el placer de la misma manera que intentamos alejarnos del dolor.

			Cuando uno siente dolor, resulta normal inflarse de drogas analgésicas para aliviarlo (como el ibuprofeno o incluso un opiáceo recetado). En cambio, está contundentemente prohibido usar determinadas sustancias como la marihuana, el LSD o la psilocibina con el único objetivo de vivir experiencias placenteras y transformadoras. Todo esto sin impedir que la búsqueda del placer en una taza de café, en un cigarrillo, un vaso de vino o un pedazo de chocolate se perciban como conductas perfectamente usuales y socialmente adecuadas. Una vez más, lo que nos asalta es la inconsistencia.

			Esta asimetría ocurre también en la investigación. Prácticamente toda  se ocupa de dirimir si las drogas nos llevan por debajo de esa línea de “normalidad”. En cambio, es difícil encontrar trabajos que investiguen si esa “normalidad” puede empujarse hacia un lugar mejor. 

			Algo similar le sucedía a la psicología hace poco más de treinta años. Entonces se ocupaba de la patología, de mejorar la condición del que se sentía mal. Martin Seligman y otros tantos cambiaron el foco, fundando la psicología positiva, que se ocupa de investigar cómo hacer para que el que está “normal” pueda estar mejor. 

			La ciencia sería mucho más honesta si pudiera aventurarse también en la exploración y el desarrollo de una farmacología positiva. Este camino fue examinado en la literatura con Las puertas de la percepción, de Aldous Huxley, como abanderado, pero ha sido casi ignorado por la pesquisa hasta hace poco tiempo. Un camino de investigación posible podría ser no pensar las drogas sólo en términos de si son nocivas o no, sino si es que acaso pueden servir para vivir mejor. 

			Esto de ninguna manera presume ni indica que las drogas sean buenas, sino más bien que son sustancias químicas que interactúan con nuestra fisiología modificando la forma en la que experimentamos la realidad. Esas modificaciones pueden ser desde el enmascaramiento de una señal de dolor o la asistencia en una regulación de neurotransmisores anómala que de alguna manera genera angustia, malestar o infelicidad en el sujeto, hasta el disfrute de una vigilia inesperada en quien elige tomar un mate por la noche.

			El desafío pasa por descubrir en qué medida pueden mejorarnos, por ejemplo, en la vida cotidiana, al aumentar la capacidad para apreciar la comida, el arte o la Naturaleza. Es recién ahí, habiendo observado de forma amplia y sin juicios previos, que podemos realmente ponderar los aspectos positivos asociados al consumo de una sustancia psicoactiva respecto de los riesgos reales asociados a ese uso (riesgos que existen y en algunos casos son severos), volviendo siempre a la idea fundamental de que más cantidad y calidad de información nos permiten decidir mejor, tanto en el ámbito privado como en el del Estado y, por qué no, reclamar la posibilidad de transitar nuestra finitud y subjetividad de una manera más libre.

			
			
					1	El Dr. Pahnke fue un médico psiquiatra estadounidense que realizó múltiples investigaciones en el campo de los psicodélicos a mediados del siglo XX.

				
			
					2	Entre varios ítems que tenía el cuestionario, se les preguntó a los participantes: ¿Su aprecio por la vida aumentó? ¿Es una persona más creativa que antes? ¿Se ha vuelto más sensible a las necesidades de los demás? ¿Ha mejorado su relación con otras personas?

				
			
					3	Diversos estudios de farmacología molecular demostraron que los psicodélicos agonistas de los receptores 5HT2A tienen la capacidad de inducir la síntesis de los factores de transcripción c-fos, egr-1 y egr-2, así como del factor neurotrófico cerebral, en las zonas en las que se observaron cambios morfológicos en los usuarios crónicos de psicodélicos, lo que apoya la idea de que estas sustancias tendrían un rol en dicha modificación de la estructura del cerebro.

				
			
					4	El estudio fue realizado con miembros del culto religioso Santo Daime, cuya frecuencia típica de consumo de ayahuasca es la mencionada en el texto.
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			Sección 5

Conclusiones


		

		

			Creo que las drogas han destruido muchas vidas, pero las malas políticas de los gobiernos han destruido muchas más. Para una persona joven, tener antecedentes penales por un delito menor de drogas puede constituir una amenaza mucho mayor a su bienestar que un uso ocasional de drogas. Lo que la Oficina de las Naciones Unidas contra la Droga y el Delito ha llamado ‘consecuencias imprevistas’ de nuestras políticas durante los últimos cincuenta años incluye el encarcelamiento generalizado y la creación de un enorme mercado negro internacional y delictivo que alimenta la violencia, la corrupción y la inestabilidad.

			Lamentablemente, el de las políticas de drogas nunca ha sido un ámbito en el que las decisiones se basen en la evidencia y la eficacia. Con demasiada frecuencia, parece que lo que imperan son argumentos ideológicos. Sin embargo, la intención original de las políticas de drogas, según la Convención Única sobre Estupefacientes de la ONU, era proteger ‘la salud física y moral de la humanidad’. Debemos reorientar las políticas hacia este objetivo.

			Kofi Annan. Séptimo Secretario General de las Naciones Unidas (1997-2006) y premio Nobel de la Paz (2001) 

			Prólogo de la Guía sobre políticas públicas del Consorcio Internacional de Políticas sobre Drogas (IDPC, por sus siglas en inglés).

			Fue recién cuando nos enfrentamos al desafío de escribir las conclusiones de este libro que pudimos encontrar su voluntad última: empezar una conversación.

			Actualmente, estamos ante una situación en la que las sustancias psicoactivas y las sociedades conviven en un aire enrarecido, mezcla de ignorancia, hipocresía, inercia, miedo y conveniencia, una atmósfera que necesitamos disipar a ciencia y charla hasta que se aclare y podamos establecer formas renovadas de comprender estas sustancias y de comprendernos a nosotros, las personas, en el uso y abuso. Entre la montaña de preguntas que debemos intentar responder para comenzar esta conversación se encuentra una en particular que marca la grieta en el diseño de políticas públicas sobre drogas: ¿Vamos a continuar insistiendo, durante cien años más, en la idea de “un mundo libre de drogas”?

			En caso afirmativo, ¿se tendrá en cuenta que el alcohol, los ansiolíticos y el tabaco, por ejemplo, forman parte de la bolsa de sustancias que llamamos “drogas”, ya que tienen la capacidad de inducir cambios en el cerebro y alterar la conciencia, así como de producir adicción y otros efectos negativos para la salud? ¿O ese escenario seguirá restringido sólo a algunas sustancias? ¿Cuál es el método que vamos a utilizar para definir la clasificación de “estas drogas se permiten” y “estas drogas no se permiten”? ¿Ese criterio está basado en la mejor evidencia o, en cambio, se rige por la brújula moral de un grupo de personas que no representan ni al total de la población ni al consenso de los expertos?

			Si la opción a seguir es la de pretender un mundo libre de drogas, la evidencia de los hechos históricos que rodearon el prohibicionismo y que intentamos de alguna manera compilar en este libro nos permiten, sin recurrir a una bola de cristal, predecir un fracaso rotundo.

			El conocimiento acumulado en las últimas décadas revela la profunda injusticia detrás de un enfoque que entiende las sustancias y a los consumidores como un problema de seguridad, una injusticia que se agrava cuando la sociedad desprotege a aquel que, habiendo desarrollado una adicción, necesita ayuda profesional para recuperar el ejercicio de su libertad por fuera del filtro de la búsqueda del estímulo que lo apresa. En lugar de ser asistido, el sujeto termina dos veces preso. Esta injusticia no sólo aísla y estigmatiza a las personas que presentan un consumo problemático, sino también a quien busca en esas sustancias una experiencia placentera, trascendental o terapéutica. 

			Bajo el paradigma actual, podemos proyectar con alta confianza cómo el crimen organizado seguirá viéndose favorecido y cómo seguirá incrementando sus ingresos a costa de muertes, corrupción política y otras formas de violencia, que recaen especialmente sobre aquellos grupos a los que, por el azar de la vida, les ha tocado vivir en condiciones socioeconómicas desfavorables, con escasas oportunidades educativas y laborales para desarrollarse. Estas personas seguirán siendo impulsadas a participar del negocio del narcotráfico porque el Estado decidió mirar hacia otro lado. Esta es una violencia que se desnuda en capricho manifiesto cuando descartamos la evidencia como sustrato del desarrollo de políticas públicas y dejamos que, en su lugar, nos guíen el miedo, los prejuicios y la inercia cultural.

			Se supone que la ciencia implica una búsqueda de algo parecido a “la verdad”,  a “la mejor” descripción de la realidad hasta que encontremos otro método superador. Entonces, ¿qué hacemos como sociedad cuando nos enfrentamos a un conocimiento nuevo? ¿Lo ignoramos porque contradice nuestro entendimiento sobre la realidad o porque no es funcional a nuestros intereses? ¿O, al contrario, reconfiguramos nuestro entendimiento sobre el mundo y establecemos como sociedad intereses comunes que impliquen la búsqueda del mayor bienestar, salud y prosperidad posible para cada uno de sus miembros?

			Si decidimos reconocer el enorme y evidente problema que tenemos en frente, si aceptamos que las sustancias psicoactivas son parte de nuestra historia y continúan (y continuarán) siéndolo, si entendemos que ya es hora de que abandonemos la “guerra contra las drogas” porque no necesitamos otros cincuenta años de consecuencias indeseables, si abrazamos la idea de que hay que incluir de manera indispensable el conocimiento científico en el desarrollo de políticas públicas y comprendemos que la quimera de “un mundo libre de drogas” es un objetivo irreal (o hasta indeseable, en algunos casos), entonces el debate tomará un rumbo mucho más próspero e interesante.

			No debería sorprendernos que en los últimos años se hayan hecho múltiples llamados para lograr una reforma en la política de drogas. En la sesión especial de la Asamblea General de las Naciones Unidas de abril del 2016 –llamada “UNGASS 2016”–, fueron numerosos los organismos internacionales que apoyaron esta dirección, entre los que se encontró la Organización Mundial de la Salud, la Oficina de las Naciones Unidas contra la Droga y el Delito y la Agencia de Derechos Humanos de las Naciones Unidas, entre otros.  En este evento, muchos países solicitaron priorizar la salud y los Derechos Humanos por sobre los enfoques punitivos.

			En una reciente revisión exhaustiva de la evidencia elaborada por un grupo de investigadores aglomerados bajo el nombre de “Comisión Lancet sobre Salud Pública y Política Internacional de Drogas”1 (Casete y otros, 2016), emergieron las siguientes sugerencias:

				Descriminalizar los delitos menores relacionados con las drogas (uso, posesión y narcomenudeo).

				Incluir la salud, los Derechos Humanos y el desarrollo social a la hora de elaborar métricas que juzguen el éxito de las políticas de drogas.

				Desarrollar esfuerzos para incrementar las oportunidades laborales de aquellos que participan en algún eslabón de la cadena de suministro de drogas (medidas antipobreza).

				Eliminar la meta irreal de “un mundo libre de drogas” (abstencionismo) y convertir la reducción de daños en un pilar central de los sistemas de salud y de las políticas de drogas.

				Acabar con la detención involuntaria, la violencia y el trabajo forzado en nombre de la “recuperación”.

				Reducir la violencia y otros daños asociados a la intervención policial y de fuerzas militares y paramilitares. 

				Incrementar la inversión en programas efectivos y basados en evidencia de tratamiento de las adicciones, VIH/SIDA, hepatitis C y tuberculosis.

				Asegurar el acceso a sustancias de uso medicinal (como los opioides).

				Realizar una aproximación científica en los experimentos de regulación de sustancias.

				Instar a todos los profesionales de la salud a informarse, capacitarse y unirse a los debates en todos los niveles.



			Muchos países han apostado al enfoque de salud por sobre el de seguridad y han obtenido efectos positivos. Hace poco más de quince años que Portugal eliminó totalmente las sanciones a los usuarios e incrementó las intervenciones en salud, con resultados alentadores en lo que refiere a prevalencia de consumo de sustancias en adolescentes y adultos, muertes por sobredosis, infecciones por uso de drogas inyectables y costos asociados a los procesos judiciales.2 Otros lugares como Canadá, Uruguay y varios estados de Estados Unidos han ido más allá al avanzar hacia la regulación del mercado del cannabis recreacional y quitarle el control de la oferta al crimen organizado.

			Pero la solución al problema no es importar políticas de drogas mediante un simple copy-paste. Lejos de eso, cada país y territorio debería diseñar sus políticas teniendo en cuenta sus particularidades históricas, idiosincráticas y culturales, así como su propio contexto y problemáticas. Diferentes drogas que generan diferentes daños en diferentes contextos seguramente requerirán diferentes enfoques. Sin lugar a dudas, cualquier cambio en la política local debería ser apoyado por la inversión en educación, consejería y servicios de tratamiento para prevenir el uso de sustancias (con énfasis en niños y adolescentes), y en programas efectivos de reducción de riesgos y daños orientados a aquellos usuarios que no desean o no pueden abandonar el consumo. Sería un gran primer paso empezar a nutrir el debate con las experiencias de otras regiones, invitar a todos los profesionales de la salud a la discusión y abrirles la cancha a los expertos locales para que brinden herramientas que permitan una adecuada contextualización de la aplicación de políticas de drogas efectivas.

			Queremos hacer públicas estas preguntas de la misma manera que queremos que otros puedan hacérselas, tanto a sí mismos como a sus representantes políticos y legislativos. Que este material se convierta en la apertura de una conversación profunda, propositiva y basada en el conocimiento sobre cómo trascender el prejuicio y la violencia que caracterizan nuestra forma actual de lidiar con un problema grave que necesita una solución urgente.

			
			
					1	Ver Casete, J. y otros (2016). “Public Health and International Drug Policy”. Lancet, 387(10026): 1427-1480.

				
			
					2	Ver Cabral, T. S. (2017). “The 15th Anniversary of the Portuguese Drug Policy: Its History, its Success and its Future”. Drug Science, Policy and Law. DOI: 10.1177/2050324516683640. Y el capítulo 3.3 “¿Qué es la reducción de riesgos y daños?”.

				
			

		



		
			


El contenido de este libro, dada su voluntad de llegar a tantos lugares como sea posible, se encuentra disponible de forma completa y gratuita en el sitio web sobredrogas.com.ar, que brinda, además, la posibilidad de interactuar con otros lectores. De esta manera, la conversación que se inicia a partir de los textos tiene un soporte en el cual desarrollarse y estar accesible a un público amplio.
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			Glosario

			Con el fin de mejorar la comprensión del contenido de este libro y evitar ambigüedades, sugerimos la lectura de las siguientes definiciones para establecer denominaciones comunes a la hora de aprender y debatir sobre políticas de drogas.

			Sustancias psicoactivas

			Son todos aquellos compuestos químicos capaces de cambiar el modo en que funciona la mente mediante la interacción con las estructuras neurológicas, como alterar las sensaciones de dolor y placer, el estado de ánimo, la conciencia, la percepción, la capacidad de pensar y de ser creativos, el estado de alerta y otras funciones psicológicas. El término “sustancias psicoactivas” engloba tanto las drogas lícitas (alcohol, tabaco, cafeína, ansiolíticos, etc) como las ilícitas (cannabis, LSD, cocaína, heroína, etc).

			Drogas ilícitas

			Es un término coloquial más que legal. En la práctica, no es fácil hacer una distinción entre drogas legales e ilegales porque hay muchas “zonas grises” en el medio. En general, se puede afirmar que no hay sustancias que per se sean ilegales pero que sí pueden ser producidas o distribuidas ilegalmente en mercados ilegales. Por eso, un término más preciso puede ser el de “sustancias controladas”, que contempla los usos y los mercados lícitos e ilícitos. Por ejemplo, la venta de alcohol a menores de 18 años es una actividad prohibida a pesar de que sea una “droga legal”.

			Prohibición

			Hace referencia a la prohibición por parte de la ley penal del cultivo, la producción, la distribución y la posesión no autorizada de ciertas sustancias psicoactivas con propósitos diferentes a los medicinales o científicos.

			Despenalización

			Se trata de la eliminación de las sanciones penales por el consumo y posesión no autorizada de sustancias controladas, usualmente en cantidades lo suficientemente pequeñas como para considerarse de uso personal (esta cantidad varía de acuerdo a las leyes locales). Si bien en un régimen con despenalización del consumo y de la posesión no hay lugar a sanciones penales como el encarcelamiento, algunas jurisdicciones pueden dictaminar ciertas sanciones como multas, servicio comunitario o citaciones ante las respectivas autoridades. En algunos lugares, el consumo y la posesión de sustancias controladas para fines personales ya no constituye en absoluto una conducta punible o una infracción de la ley y, por ende, no se aplica ninguna sanción penal o administrativa.

			Despenalización de hecho (a veces denominada “legalización de hecho”)

			Se refiere a la no aplicación en toda su extensión de las leyes que penalizan la producción, distribución o consumo de una sustancia. Ocurre cuando la justicia penal omite la aplicación de la sanción, por acción o por omisión, sin haber perdido formalmente el poder para hacerlo. Usualmente es una consecuencia de la evolución de las costumbres en una sociedad, en la que algunos hábitos comienzan a ser aceptados a pesar de que legalmente sigan prohibidos. También se puede atribuir a la sobrecarga del sistema penal, que lleva a que no haya una intervención en delitos menores debido a la necesidad de darles prioridad a conductas criminales más graves.

			Legalización

			Hace referencia al proceso de eliminación de las prohibiciones legales sobre la producción, distribución y consumo de sustancias controladas para propósitos diferentes a los medicinales o científicos, generalmente a través de la sustitución con un mercado regulado. A menudo, la legalización se asocia a algunas situaciones en las que ha cesado la prohibición de ciertas drogas sin que se hayan impuesto necesariamente controles estatales estrictos (más conocido como “liberalización”). También se asocia en algunos casos a los regímenes en los que se ha impuesto una regulación para controlar el comercio y la distribución.

			Regulación

			A diferencia del concepto anterior, este engloba un amplio rango de marcos regulatorios que permiten que las drogas controladas estén disponibles legalmente para propósitos diferentes a los medicinales o científicos pero siempre bajo control estatal. Sus parámetros varían según los riesgos a la salud que se deriven del consumo de cada sustancia. Los instrumentos de control administrativo pueden incluir la prescripción y el despacho en farmacias, las licencias condicionadas para la producción y la distribución, políticas fiscales para mantener un nivel de precios que se considere adecuado, restricciones según la edad y diversos estándares de calidad, entre otros. Las características y el grado de intensidad de cada marco regulatorio puede variar significativamente, desde una regulación leve (como por ejemplo, la que se establece para las bebidas con cafeína) o una regulación moderada (como las leyes vigentes para el alcohol y el tabaco) hasta una regulación más estricta (como en el caso de los opiáceos por prescripción médica).

			Derechos Humanos

			Representan una serie de libertades que deben estar garantizadas por el mero hecho de ser humanos. Estos han tomado relevancia internacional desde la Declaración Universal de los Derechos Humanos, proclamada por la Asamblea General de las Naciones Unidas en París (Francia, 1948) como un ideal común para todos los pueblos y naciones. Debido a que los gobiernos y las autoridades encargadas de la aplicación de la ley no han prestado suficiente atención a los Derechos Humanos en el momento de elaborar y poner en práctica las políticas sobre drogas, una de las grandes fallas de la “guerra contra las drogas” ha sido violar sistemáticamente numerosos Derechos Humanos: derecho a no ser sometido a detención y prisión arbitrarias, derecho a la intimidad, derecho a un juicio justo, derecho a la vida, derecho a no sufrir ningún tipo de discriminación y derecho a disfrutar del más alto nivel posible de salud física y mental, entre otros.

			Enfoque de Salud Pública

			Hace referencia a una perspectiva que, en concordancia con la Declaración de Adelaida (Australia, 2010) de la Organización Mundial de la Salud, destaca la importancia de incluir la salud y el bienestar como componente esencial en la formulación de políticas públicas. Así, en el enfoque de Salud Pública en las políticas de drogas, el accionar de un gobierno no se agota en el sistema judicial y las intervenciones de seguridad, sino que mediante una expansión de la visión global del problema se busca abordar tanto las repercusiones directas como indirectas de las actividades asociadas al consumo de sustancias mediante el uso del conocimiento científico.

			Prevención

			Es un concepto que aplica a los programas destinados a disuadir o retrasar el inicio del consumo de sustancias psicoactivas o, en caso de que ya haya iniciado, evitar la progresión hacia el uso problemático o dependencia. Es un término que también se usa en áreas muy relacionadas, como prevención del delito, prevención de los daños relacionados con el consumo de drogas (como por ejemplo, el contagio del VIH/SIDA entre los usuarios de drogas inyectables) y desarrollo alternativo de carácter preventivo (como los programas de desarrollo rural en áreas que están en riesgo de emprender actividades de cultivo ilícito).

			Consumo problemático de sustancias psicoactivas

			Es el consumo que empieza a tener consecuencias negativas en la salud y que causa efectos perjudiciales tanto en los aspectos de la vida de la persona como en otros aspectos relacionados con los individuos, las familias, los amigos y la sociedad.

			Infractor de las leyes de drogas

			Se refiere a la persona que transgrede las leyes vigentes sobre drogas (como por ejemplo, las leyes sobre producción, posesión o tráfico).

			Infractor drogodependiente

			Se refiere a una persona con trastorno por dependencia a sustancias que comete un delito bajo el efecto de las drogas o relacionado con su adicción (como por ejemplo, conducción bajo el efecto de las drogas, agresión o robo para cubrir los gastos asociados al consumo).

			Interdicción

			Es la interceptación de drogas de contrabando por aire, mar o tierra por parte de las fuerzas encargadas del cumplimiento de la ley y de garantizar la seguridad. Usualmente se hace en aguas o zonas internacionales.

			Marco Internacional para el Control de Drogas

			Es un conjunto de convenciones y organismos de las Naciones Unidas que rigen el control de las sustancias psicoactivas a nivel mundial. Las convenciones incluyen la Convención Única sobre Estupefacientes de 1961 y su correspondiente enmienda del Protocolo de 1972, la Convención de Sustancias Psicotrópicas de 1971 y la Convención contra el Tráfico Ilícito de Estupefacientes y Sustancias Psicotrópicas de 1988. Los organismos incluyen la Comisión de Estupefacientes (CND, por sus siglas en inglés), que es el organismo de Naciones Unidas que elabora las políticas sobre drogas; la Junta Internacional de Fiscalización de Estupefacientes (JIFE), que monitorea la implementación de las Convenciones de 1961 y 1971 y del régimen de control internacional de precursores establecido en la Convención de 1988; la Organización Mundial de la Salud (OMS), que tiene el mandato de hacer recomendaciones sobre la clasificación de la sustancias; y la Oficina de Naciones Unidas contra la Droga y el Delito (ONUDD), que es la agencia encargada de implementar los programas de Naciones Unidas sobre este tema. 

		




		
			Caras externa e interna de la porción superior del Sistema Nervioso Central

			En esta figura (cara externa) se muestran principalmente los lóbulos cerebrales y el cerebelo, mientras que en la figura de la siguiente página (cara interna) se indican algunas regiones del cerebro vinculadas al sistema de recompensa.
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			Cara externa
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			Cara interna




		
			Diagrama de sustancias psicoactivas

			Las sustancias psicoactivas pueden clasificarse de acuerdo a sus mecanismos de acción y sus efectos sobre la mente. Si bien la presente categorización en dos ejes es insuficiente para una comprensión completa, ayuda a tener una primera perspectiva.

			Depresoras

			Las drogas depresoras tienden a disminuir la actividad en el sistema nervioso central. Sus efectos se caracterizan por la reducción de la sensación de dolor y la aparición de un sentimiento de relajación. Cabe aclarar que el efecto depresor se produce sobre las neuronas y no sobre el estado de ánimo.

			Neurolépticas (o antipsicóticas)

			Las drogas neurolépticas son llamadas también “tranquilizadores mayores” por su potente capacidad sedativa.

			Alucinógenas

			Las sustancias alucinógenas tienen la capacidad de alterar la percepción sensorial y el estado de conciencia del usuario mediante la distorsión de los mensajes en el sistema nervioso central.

			Estimulantes

			La sustancias psicoactivas estimulantes se caracterizan por aumentar la actividad del sistema nervioso central, lo que resulta en un estado de mayor alerta y energía.
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