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Todo cambi6 aquel dia soleado

en que dejaste de decir:

<<YO DEBERIA SER...>>

Y, orgulloso,

levantaste la cabeza

y cambiaste tus palabras y actitudes
por un hecho:

<<jiYO SOY!I>>
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-A los que estan y a los que se fueron-
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RESUMEN

El trastorno por uso de sustancias (TUS), definido como un conjunto de sintomas
psicoldgicos, cognitivos y conductuales como consecuencia del uso continuo de una
sustancia, es una patologia que afecta a personas de ambos sexos (aunque principalmente
a varones) y de todas las edades (especialmente entre los 15 y 34 afios). EI conocimiento
de los factores implicados en el TUS es de vital importancia tanto para mejorar el
conocimiento bésico como para el desarrollo de nuevos tratamientos méas eficaces que
contribuyan a la prevencion de recaidas. Pese a que durante las dos ultimas décadas se
han multiplicado los esfuerzos por conocer los factores explicativos (biolégicos y
psicosociales) implicados en esta problematica, el conocimiento disponible hasta la fecha
es relativamente escaso.

El presente estudio analiza las caracteristicas de personalidad y de ritmicidad
circadiana en pacientes s6lo TUS y con depresion mayor comorbida (TUS-TDM), tanto
en régimen de tratamiento ambulatorio como de comunidad terapéutica (CT). Para el
estudio de la personalidad se seleccionaron los modelos psicobiolégicos de Cloninger y
Zuckerman, el modelo de impulsividad de Dickman y el Inventario de Estrategias de
Afrontamiento de Tobin. Para el estudio de la ritmicidad circadiana se empled la Escala
Compuesta de Matutinidad (CSM) y un dispositivo ambulatorio (Kronosensor), que se
colocaba en la mufieca del paciente y registraba los valores de la temperatura corporal
periférica, entra otras, cada dos minutos.

La muestra se compuso por 71 pacientes varones en tratamiento por TUS con
edades comprendidas entre los 22 y los 55 afos clasificados en dos grupos en funcion de
si presentaban TUS (n = 36; 18 ambulatorios y 18 de CT) o TUS-TDM (n = 35; 13
ambulatorios y 22 de CT). Todos los pacientes presentaban un tiempo de abstinencia igual

o superior a 3 meses y los TUS-TDM se encontraban estabilizados del TDM.

-17-



Los resultados muestran diferencias a nivel clinico, de personalidad y de
ritmicidad circadiana tanto entre los TUS y TUS-TDM como entre ambos grupos y los
datos normativos poblacionales. Asi, los pacientes TUS-TDM, en comparacion con los
TUS, presentan un perfil caracterizado por menor calidad de vida relacionada con la
salud, asi como por mayor tendencia a sufrir ansiedad (elevado neuroticismo-ansiedad) y
a la evitacion de los problemas o el peligro (elevada evitacion del dafio) y una tendencia
disminuida a buscar nuevas experiencias y sensaciones (baja busqueda de sensaciones),
a perpetuar en la conducta y tolerar la frustracion (baja persistencia), a mostrar
dificultades para adoptar responsabilidades y perseguir las metas y objetivos (baja
autodireccion), a mostrar desconfianza (baja cooperacion) y a preferir la soledad (baja
sociabilidad), asi como a hacer un mayor uso de estrategias de afrontamiento inadecuadas
y centradas en la emocidn, caracteristicas que se han asociado habitualmente al TDM. La
comparacion de los resultados de personalidad con los datos normativos ha permitido
observar, tal y como se esperaba, un perfil que puede contribuir a una mayor dificultad
de adherirse al tratamiento.

En relacion a los datos de ritmicidad circadiana, se ha observado una mayor
robustez (mayor amplitud y vector Rayleigh) en el grupo TUS en comparacién con el
TUS-TDM. Asimismo, los valores de ambos grupos se han mostrado superiores a los
poblacionales. Ello, unido a que los pacientes evaluados presentaron una tipologia
circadiana mayoritariamente matutina, podria ser consecuencia de la buena adherencia al
tratamiento y del considerable tiempo de abstinencia.

El presente trabajo, pionero en el disefio y metodologia empleada, aporta
informacion sobre las caracteristicas clinicas, de personalidad y de ritmicidad circadiana

en pacientes con TUS y TUS-TDM de relevancia tanto a nivel tedrico como aplicado. No
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obstante, es necesario el desarrollo de estudios futuros, especialmente mediante disefios

longitudinales, a fin de profundizar en este incipiente campo de investigacion.
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ABSTRACT

Substance use disorder (SUD), defined as a group of psychological, cognitive and
behavioural symptoms derived from the continuous use of a drug, is a pathology affecting
both sexes (mainly men) and all ages (mainly people between 15-34). The knowledge
about the implicated factors in SUD is necessary to improve the basic knowledge as well
as for the development of new treatments. The knowledge about the explanatory factors
(biological and psychosocial) implicated in SUD is still scarce despite the increased

efforts destined to it during the last two decades.

This study analyses personality and circadian rhythmicity characteristics in
patients with only SUD and with comorbid depressive major disorder (SUD-DMD) in
two therapeutic regimes: ambulatory and therapeutic community (TC). To study the
personality we have chosen the psychobiological models of Cloninger and Zuckerman,
the Dickman model of impulsivity as well as the Coping Strategies Inventory developed
by Tobin. To examine the circadian rhythmicity we have used the Composite Scale of
Morningness (CSM) and an ambulatory dispositive (Kronosensor), which was located in

the patient wrist for the registering of the peripheral body temperature every two minutes.

The sample was composed by 71 patients, men, in treatment for SUD, aged 22-55
and classified in two groups by diagnostic: SUD (n = 36; 18 ambulatory and 18 TC) and
SUD-DMD (n = 35; 13 ambulatory and 22 TC). All the patients were abstinent for 3 or

more months and the SUD-DMD were stabilized for the DMD.

The results showed clinical, personality and circadian rhythmicity differences
between SUD and SUD-DMD as well as between both groups and the normative data.
SUD-DMD patients, as compared to SUD, showed less quality of life related to health,

as well as a higher tendency to suffer anxiety (high neuroticism-anxiety) and to avoid
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problems and risks (high harm avoidance). They also exhibited a reduced tendency to
seek new experiences and sensations (low sensation seeking), to be persistent in their
behaviour and to tolerate frustration (low persistence), to show responsibility and
purposefulness (low self-direction), to show distrust (low cooperativeness) and to prefer
the isolation (low sociability). Moreover, SUD-DMD displayed a higher use of
inadequate and focused in the emotion coping strategies. Thus, this personality profile
observed in SUD-DMD patients is close to that observed in DMD. The comparisons
between personality results and normative data provided a profile which could contribute

to a higher difficulty to hold on the treatment adherence.

In circadian rhythmicity, the results showed a higher circadian power (higher
amplitude and Rayleigh vector) in SUD as compared to SUD-DMD. Likewise, both group
values were higher than those observed in normative data. These results, in addition to
the higher tendency to morningness circadian typology observed in the sample, could be
a consequence of the good adherence treatment as well as of the considerable abstinence

time.

This work is pioneering in the design and methodology used and provides basic and
clinical information about clinical, personality and circadian rhythmicity characteristics
in patients with SUD and SUD-DMD. Nevertheless, new studies must be developed in
the future, especially by longitudinal designs, in an attempt to increase the knowledge in

this incipient area of research.
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1. Introduccidon

1.1. Trastorno por uso de sustancias: definicion, diagndstico y caracteristicas
generales

Desde una perspectiva biopsicosocial, la adiccion ha sido definida por Pomerleau
y Pomerleau (1987) como una “conducta caracterizada por el uso repetido de una
sustancia y/o la implicacién compulsiva en una conducta que directa o indirectamente
modifica el medio interno (cambios neuroquimicos y de actividad neuronal) de manera
que produce reforzamiento inmediato, pero cuyos efectos negativos a largo plazo son
dafinos o provocan deterioro significativo en el desenvolvimiento social”.

El término de trastorno por uso de sustancias (TUS) es aplicable a todas aquellas
sustancias capaces de provocar alteraciones conductuales o del estado de animo y que son
susceptibles de ser introducidas en el organismo, lo que conlleva en el consumidor una
serie de alteraciones o incapacidades a nivel personal, laboral, social, fisico y familiar y
que suele cursar con intoxicacion, tolerancia, dependencia y sindrome de abstinencia
(Becoria, 1995).

La definicion del TUS ha ido evolucionando con el paso de los afios, estando
estrechamente ligada a los criterios establecidos para su diagndstico en los diferentes
manuales destinados a ello como son el Manual Diagndstico y Estadistico para los
Trastornos Mentales (DSM) o la Clasificacion Internacional de Enfermedades (CIE). Asi,
en las siguientes lineas se presenta un breve recorrido histérico sobre la definicién y los
criterios diagnosticos del TUS, a fin de alcanzar una mayor comprension de la evolucion
de los mismos.

En la primera edicién del Manual Diagnéstico y Estadistico de los Trastornos
Mentales (DSM-I), la American Psychiatric Association (APA) incluyé la adiccion al

alcohol y drogas bajo el epigrafe de alteraciones sociopaticas de la personalidad, que
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podrian verse como un conjunto de sintomas derivados de unas alteraciones psicologicas
mas profundas, como podrian ser una neurosis, psicosis o un dafio cerebral (American
Psychiatric Association, 1952). Asi, en el DSM-I se consideraba que la adiccion podia
estar ocasionada por alcoholismo o por adiccion a drogas.

En la categoria de alcoholismo se incluia a todos aquellos casos donde hubiera
una adiccion al alcohol bien establecida y sin que se detectara ningin otro trastorno
subyacente, quedando explicitamente excluidas de esta categoria la intoxicacion aguda o
los estados de embriaguez. Por otro lado, la APA consideré a la adiccion a drogas como
un sintoma de un trastorno de la personalidad, siendo ésta un diagnostico adicional en
casos de trastornos cerebrales organicos, trastornos psicoticos, trastornos
psicofisiolégicos y trastornos psiconeuroticos (American Psychiatric Association, 1952).

En la segunda edicion del DSM (DSM-II) continué la diferenciacion entre
alcoholismo y dependencia a drogas. En este caso, la APA considerd que el alcoholismo
incluia a aquellas personas cuyo consumo de alcohol era lo suficientemente elevado como
para producir algin dafio en la salud fisica, el funcionamiento personal o social, o bien
cuando su consumo se hace indispensable para un funcionamiento normal. Dentro del
diagndstico de alcoholismo, el DSM-II diferencia entre: a) episodios de bebida excesiva:
el individuo es intoxicado, al menos, cuatro veces al afio (se considera intoxicacion al
estado en que la persona tiene dificultades importantes en la coordinacion o su conducta
esta claramente alterada); b) consumo habitual y excesivo: la persona es alcohdlica y sufre
mas de 12 intoxicaciones al afio o se la reconoce bajo los efectos del alcohol méas de una
Vez por semana aunque no esté intoxicada; c¢) adiccion al alcohol: Este criterio se aplica
cuando esta claro que la persona presenta dependencia de alcohol, que suele ser patente

cuando se da el sindrome de abstinencia, cuando la persona es incapaz de pasar el dia sin
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beber o cuando la persona bebe mucho y de forma continuada durante tres 0 mas meses;
y d) otro tipo de alcoholismo (inespecifico).

Del mismo modo, el DSM-II considera a la dependencia de drogas como una
categoria donde incluir a aquellos pacientes que son adictos o dependientes de drogas
diferentes del alcohol, tabaco y otras bebidas con cafeina de consumo habitual. En esta
linea, cabe remarcar que la dependencia a sustancias farmacoldgicas con prescripcion
médica no se incluia en esta categoria, siempre y cuando esta sustancia se estuviera
administrando acorde y de manera proporcional a las recomendaciones facultativas. De
forma similar a como ocurria con el diagnéstico de adiccidn al alcohol, el diagnostico de
la dependencia a drogas s6lo era posible cuando se contara con la evidencia de un uso
habitual de la sustancia o de la necesidad del consumo, siendo el sindrome de abstinencia
una evidencia posible pero no necesaria para el diagnostico dada su presencia en el
consumo de derivados del opio y su ausencia en casos de consumo de cocaina o
marihuana. Del mismo modo, de esta categoria de dependencia de drogas se derivan un
total de 10 subcategorias (American Psychiatric Association, 1968).

Fue en la tercera edicion del DSM (DSM-111) cuando la APA hablé por primera
vez de TUS, diferenciando entre abuso y dependencia de sustancias. El abuso incluiria un
patrén de uso patoldgico de la sustancia y una alteracion del funcionamiento social u
ocupacional derivado del consumo durante, al menos, un mes, no siendo incluidos en esta
categoria los fendmenos de tolerancia y dependencia. La dependencia de sustancias, por
su parte, fue considerada como una forma de TUS mas severo que el abuso pues su
diagndstico requeria de la existencia tanto de una dependencia fisioldgica a la sustancia
en cuestion como de la evidencia de tolerancia o dependencia (American Psychiatric

Association, 1980).
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En la revisibn de la tercera edicion del DSM-III (American Psychiatric
Association, 1987) se trabajo sobre la diferenciacion ya establecida entre abuso y
dependencia, ya que la distincion propuesta por el DSM-III resultaba problematica y, en
ocasiones, incongruente. Asi, en el DSM-III-R se consider6 a la dependencia como un
sindrome de conductas clinicas significativas, cogniciones y otros sintomas que pudieran
indicar una pérdida y control del uso de la sustancia y un uso continuado a pesar de las
consecuencias negativas derivadas del mismo. Con este cambio propuesto, la mayoria de
los casos que podrian ser clasificados como abuso en el DSM-I11 pasarian a incluirse en
la categoria de dependencia del DSM-111-R. Del mismo modo, la categoria de abuso del
DSM-111-R pasa a ser una categoria residual donde se incluirian todos aquellos patrones
de uso desadaptativos pero que, sin embargo, no cumplen los criterios necesarios para ser
clasificados como dependencia. Asimismo, cabe sefialar que fue en el DSM-111-R donde,
por primera vez, se igualé la importancia de los problemas fisicos y psicoldgicos a la hora
de efectuar un diagndstico de TUS.

Un afio mas tarde, la cuarta version del DSM (DSM-IV, American Psychiatric
Association, 1988) aun6 en una sola seccion, denominada trastornos relacionados con
sustancias, a los trastornos por uso de sustancias y a los trastornos inducidos por
sustancias. Ademas, la dependencia de sustancias fue redefinida como un sindrome que
cursa con un uso compulsivo de sustancia donde la tolerancia y abstinencia no estarian
siempre presentes, mientras que se hablaria de abuso de sustancias en aquellos casos en
que se haga un uso problematico pero no compulsivo de sustancia donde, ademas, no
destaquen ni la tolerancia ni la abstinencia. Posteriormente, en el DSM-1V-TR (American
Psychiatric Association, 1994) no se produjeron cambios en los criterios diagndsticos
respecto a los ya establecidos en el DSM-1V, que son los que se presentan en las Tablas

ly?2:

-34-



Tabla 1. Criterios diagndsticos del Manual Diagnéstico y Estadistico de los Trastornos
Mentales (42 ed.) para el diagnostico del trastorno de dependencia de sustancias.

Un patrén desadaptativo de consumo de la sustancia que conlleva un deterioro
o malestar clinicamente significativos, expresado por tres (0 mas) de los items
siguientes en algiin momento de un periodo continuado de 12 meses:

1. Tolerancia, definida por cualquiera de los siguientes items:

a. Una necesidad de cantidades marcadamente crecientes de la sustancia
para conseguir la intoxicacion o el efecto deseado.

b. El efecto de las mismas cantidades de sustancia disminuye claramente
con su consumo continuado.

2. Abstinencia, definida por cualquiera de los siguientes items:

a. Elsindrome de abstinencia caracteristico para la sustancia.
b. Se toma la misma sustancia (0 una muy parecida) para aliviar o evitar
los sintomas de abstinencia.

3. La sustancia es tomada con frecuencia en cantidades mayores o durante un
periodo mas largo de lo que inicialmente se pretendia.

4. Existe un deseo persistente o esfuerzos infructuosos de controlar o interrumpir
el consumo de la sustancia.

5. Se emplea mucho tiempo en actividades relacionadas con la obtencion de la
sustancia (p. ej., visitar a varios médicos o desplazarse largas distancias), en el
consumo de la sustancia (p. ej., fumar un pitillo tras otro) o en la recuperacion
de los efectos de la sustancia.

6. Reduccién de importantes actividades sociales, laborales o recreativas debido
al consumo de la sustancia.

7. Se continda tomando la sustancia a pesar de tener conciencia de problemas
psicoldgicos o fisicos recidivantes o persistentes, que parecen causados o
exacerbados por el consumo de la sustancia (p. ej., consumo de cocaina pese a
saber que provoca depresion, o continuada ingesta de alcohol a pesar de que

empeora una ulcera).
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Tabla 2. Criterios diagndsticos del Manual Diagnostico y Estadistico de los Trastornos
Mentales (42 ed.) para el diagnostico del trastorno de abuso de sustancias.

A. Un patrén desadaptativo de consumo de sustancias que conlleva un deterioro o
malestar clinicamente significativos, expresado por uno (o mas) de los items
siguientes durante un periodo de 12 meses:

1. Consumo recurrente de sustancias, que da lugar al incumplimiento de
obligaciones en el trabajo, la escuela o en casa (p. ej., ausencias
repetidas o rendimiento pobre relacionados con el consumo de
sustancias; ausencias, suspensiones o expulsiones de la escuela
relacionadas con la sustancia; descuido de los nifios o de las
obligaciones de la casa).

2. Consumo recurrente de la sustancia en situaciones en las que hacerlo es
fisicamente peligroso (p. €j., conducir un automovil o accionar una
maquina bajo los efectos de la sustancia).

3. Problemas legales repetidos relacionados con la sustancia (p. ej.,
arrestos por comportamiento escandaloso debido a la sustancia).

4. Consumo continuado de la sustancia, a pesar de tener problemas
sociales continuos o recurrentes o problemas interpersonales causados
0 exacerbados por los efectos de la sustancia (p. €j., discusiones con la
esposa acerca de las consecuencias de la intoxicacion, o violencia

fisica).

B. Los sintomas no han cumplido nunca los criterios para la dependencia de

sustancias de esta clase de sustancia.

Con la reciente publicacion del DSM-5 (American Psychiatric Association, 2013)
se han introducido nuevos cambios en el diagnostico del TUS, eliminandose la
diferenciacion diagndstica entre dependencia y abuso presente en la edicion anterior.
Ademaés el TUS pasa a ser considerado como una entidad dimensional con tres tipos de
gravedad: leve, moderado y grave. Asi, lo que este nuevo manual diagndstico presenta

han sido una serie de criterios para el diagndstico de TUS, que puede cumplir o no los
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criterios para la intoxicacion, abstinencia, los trastornos inducidos por sustancias y los
trastornos relacionados con sustancias no especificados. Asimismo, el criterio de la
presencia de problemas legales se ha sustituido por otro relacionado con el deseo intenso
o0 la urgencia de consumo de la sustancia. Finalmente, otro cambio relevante ha sido que
para el diagndstico de TUS es necesaria la satisfaccion de dos o mas de los criterios en
contraposicién al umbral establecido en el DSM-IV, donde para el diagndstico de abuso
de sustancias bastaba con la satisfaccion de, al menos, un criterio y para el diagnostico de
dependencia de sustancias era necesaria la satisfaccion de tres o mas criterios. En la Tabla
3 se presentan los criterios diagnosticos del DSM-5 para el diagndstico de TUS (American

Psychiatric Association, 2013).

Tabla 3. Criterios diagndsticos del Manual Diagnostico y Estadistico de los Trastornos
Mentales (52 ed.) para el diagnéstico del trastorno por uso de sustancias.

Un modelo problematico de consumo de sustancias que provoca un deterioro o
malestar clinicamente significativo y que se manifiesta al menos por dos de los hechos
siguientes en un plazo de 12 meses:

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

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

3. Se invierte mucho tiempo en las actividades necesarias para conseguir la
sustancia, consumirla o recuperarse de sus efectos.

4. Ansias 0 un poderoso deseo 0 necesidad de consumir la sustancia.

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

6. Consumo continuado de la sustancia a pesar de sufrir problemas sociales o
interpersonales persistentes o recurrentes, provocados o exacerbados por los
efectos de la sustancia.

7. El consumo de la sustancia provoca el abandono o la reduccion de importantes
actividades sociales, profesionales o de ocio.
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8. Consumo recurrente de la sustancia en situaciones en las que provoca un
riesgo fisico.
9. Se contintia con el consumo de la sustancia a pesar de saber que se sufre un
problema fisico o psicolégico persistente o recurrente probablemente causado
0 exacerbado por la sustancia.
10. Tolerancia, definida por alguno de los siguientes hechos:
a. Una necesidad de consumir cantidades cada vez mayores de la
sustancia para conseguir la intoxicacion o el efecto deseado.
b. Un efecto notablemente reducido tras el consumo continuado de la
misma cantidad de la sustancia.
11. Abstinencia, manifestada por alguno de los siguientes hechos:
a. Presencia del sindrome de abstinencia caracteristico de la sustancia.
b. Se consume la sustancia (o alguna otra sustancia muy similar) para

aliviar o evitar los sintomas de abstinencia.

La Organizacion Mundial de la Salud en su décima y mas reciente edicion de la
Clasificacion Internacional de Enfermedades (CIE) propone, a diferencia de lo
establecido en el DSM-5, la diferenciacion entre a) consumo perjudicial, donde la forma
de consumo de alguna sustancia psicoactiva ha tenido efectos perniciosos para la salud;
y b) sindrome de dependencia, definido como un conjunto de fenémenos conductuales,
cognitivos y fisioldgicos que se desarrollan tras el consumo repetitivo de una sustancia y
que, normalmente, incluye un deseo intenso de consumir la droga, dificultades para
controlar el consumo, persistencia en el consumo a pesar del dafio que este conlleva,
mayor prioridad al consumo frente a otras responsabilidades y actividades y aumento de
tolerancia y, en ocasiones, abstinencia fisica. En las Tablas 4 y 5 se especifican los
criterios establecidos por la CIE-10 para el consumo perjudicial y el sindrome de

dependencia, respectivamente (World Health Organization, 1990).
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Tabla 4. Criterios diagndsticos de la Clasificacion Internacional de Enfermedades (102

ed.) para el diagndstico de consumo perjudicial.

A. Debe haber pruebas claras de que el consumo de una sustancia ha causado (0
contribuido sustancialmente a) un dafio fisico o psicoldgico, incluido el
deterioro de la capacidad de juicio o alteraciones del comportamiento.

B. La naturaleza del dafio debe ser claramente identificable (y especificada).

C. La forma de consumo ha persistido por lo menos un mes o se ha presentado
reiteradas veces en un periodo de doce meses.

D. EIl trastorno no cumple criterios para ningin otro trastorno mental o del
comportamiento relacionado con la misma sustancia en el mismo periodo de

tiempo (excepto para la intoxicacion aguda).

Tabla 5. Criterios diagndsticos de la Clasificacion Internacional de Enfermedades (102

ed.) para el diagndstico de sindrome de dependencia.

A. Deben haberse presentado simultdneamente tres 0 mas de las siguientes
manifestaciones durante al menos un mes o, si persisten durante periodos
inferiores a un mes, deben haberse presentado repetidas veces Yy
simultdneamente en un periodo de 12 meses:

1. Undeseo intenso o sensacion de compulsidén a consumir la sustancia.

2. Disminucion de la capacidad para controlar el consumo en lo referente al
inicio, término o cantidades consumidas, como se prueba por: consumo
frecuente de cantidades mayores o durante mas tiempo del que se
pretende, o deseo persistente o esfuerzos sin éxito de reducir o controlar
el consumo.

3. Un cuadro fisioldgico de abstinencia cuando se reduce o cesa el consumo
de la sustancia, como se prueba por el sindrome de abstinencia
caracteristico de la sustancia, o por el consumo de la misma (o alguna
parecida) con la intencion de aliviar o evitar los sintomas de abstinencia.

4. Pruebas de tolerancia a los efectos de la sustancia tales como necesidad
de aumentar significativamente la cantidad de la sustancia para conseguir
intoxicarse o el efecto deseado, 0 marcada disminucion del efecto tras el

consumo continuado de la misma cantidad de sustancia.
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5. Preocupacion por el consumo de la sustancia, que se manifiesta por el

abandono o reduccidn de importantes alternativas placenteras o de interés

a causa del consumo de la sustancia; o por el empleo de mucho tiempo

en actividades necesarias para obtener, consumir o recuperarse de los
efectos de la sustancia.

6. Consumo persistente de la sustancia a pesar de las pruebas claras de sus

consecuencias perjudiciales, que se evidencia por el consumo continuado

cuando el individuo tiene en realidad conocimiento, 0 puede suponerse

que lo tiene, de la naturaleza y amplitud del dafio.

1.1.1. Prevalencia vy especificidades del trastorno por uso de sustancias

Los datos disponibles a nivel nacional sobre la prevalencia del consumo de
sustancias provienen del informe con las estadisticas del afio 2013 del Observatorio
Espafiol de la Droga y las Toxicomanias (OEDT). Si atendemos a los datos derivados de
dicho informe y, concretamente, a la prevalencia de consumo alguna vez en la vida, 7
sustancias destacan sobre el resto: el alcohol (90,9%), el tabaco (71,7%), el cannabis
(27,4%), los hipnosedantes (19,5%), los tranquilizantes (17,1%), la cocaina (8,8%) y los
somniferos (7,9%). Si consideramos el consumo en los Gltimos 12 meses se observa que
en este caso el alcohol ha sido la sustancia mas prevalente (76,6%), seguido del tabaco
(40,2%), hipnosedantes (11,4%), tranquilizantes (9,8%), cannabis (9,6%), somniferos
(4,4%) y cocaina (2,3%). Del mismo modo, al poner el foco en el consumo de sustancias
en el Gltimo mes son el alcohol (62,3%), tabaco (37,6%), hipnosedantes (8,3%), cannabis
(7%), tranquilizantes (6,9%), somniferos (3,4%) y cocaina (1,1%) las mas prevalentes.

El consumo de sustancias en Espafia esta especialmente extendido entre la
poblacion con edades comprendidas entre los 15 y los 34 afios. Si nos centramos en los

inicios del consumo de sustancias se aprecia que la poblacion espafiola se inicia en el
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consumo del alcohol a los 16-17 afios, mientras que el consumo de cannabis parece
iniciarse en torno a los 18-19 afios y el de cocaina a los 21.

Una caracteristica importante en el consumo de sustancia se encuentra en las
diferencias de sexo observadas desde los primeros estudios realizados hasta la actualidad
(Torrens, 2011). Concretamente, si atendemos a la prevalencia de consumo,
diferenciando el consumo a alguna vez en la vida, durante el Gltimo afio y durante el
altimo mes encontramos un consumo superior tanto a nivel general como de alcohol,
cannabis y cocaina en los hombres respecto a las mujeres.

En relacion a las demandas sanitarias derivadas del consumo de sustancias, los
datos disponibles de 2011 en Espafia (Observatorio Espafiol de la Droga y las
Toxicomanias, 2013) muestran un total de admisiones a tratamiento de 50281 casos, de
los cuales una amplia mayoria estaba formada por varones (84,2%). De todos estos casos,
se conoce que el 36,6% de ellos estaba formado por personas con problemas relacionados
con el consumo de alcohol, el 25,6% se conformaba por individuos con problemas
relacionados con el consumo de cocaina, el 18,8% estaba formado por personas con
problemas relacionados con el consumo de opioides y el 16,2% por individuos con

problemas relacionados con el consumo de cannabis.

1.1.2. Fundamentos neurobioldgicos del trastorno por uso de sustancias

Sobre la base de las definiciones contemporaneas del TUS, puede deducirse que
una de las alteraciones caracteristicas del trastorno cursa a nivel neuropsicoldgico, lo que
se traduciria en una disfuncion de aquellas habilidades destinadas a la organizacion y
programacion de conductas dirigidas a metas y a la toma de decisiones adaptativas o,
dicho de otro modo, se traduciria en una disfuncién de las funciones ejecutivas. Desde el

marco neurobioldgico, la adiccidn es el resultado de una serie de alteraciones a nivel del
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sistema nervioso central (SNC) que afectan a maultiples sistemas neurobioldgicos,
resultando en disfunciones de los procesos motivacionales, emocionales, cognitivos y
conductuales (Verdejo-Garcia y Tirapu-Ustarroz, 2011).

Durante los ultimos afios, el conocimiento disponible sobre los fundamentos
neurobioldgicos del TUS se ha centrado en torno a dos cuestiones principales: por qué
persiste el consumo de sustancias a pesar de las consecuencias negativas derivadas del
mismo y cudles son los cambios a nivel neurobiolégico provocados por la dependencia.
Las respuestas a ambas preguntas podrian situarse neuroanatomicamente en el
denominado sistema mesocorticolimbico dopaminérgico, también conocido como
sistema cerebral de la recompensa o del refuerzo (Nestler, 2005) y cuya activacion es
producida por todas las sustancias de abuso (Koob, 2013). Este sistema esta formado por
dos circuitos (Cami y Farré, 2003):

a) el mesolimbico, cuyas neuronas procedentes del area tegmental ventral (ATV)
proyectan hacia nucleos del sistema limbico como son el accumbens, la amigdala y el
hipocampo. Este circuito esta implicado principalmente en los efectos de reforzamiento
agudo, memoria y respuestas condicionadas unidas al craving y a los cambios
emocionales y motivacionales producidos por el sindrome de abstinencia.

b) el mesocortical, cuyas neuronas proyectan desde el ATV hasta la corteza
prefrontal y orbitofrontal y hacia el giro cingulado anterior asi como a la corteza
prefrontal y orbitofrontal y al giro cingulado anterior. Este circuito es el responsable de
la experiencia consciente de los efectos del consumo de sustancias, del craving y del
consumo compulsivo.

En la Figura 1 se presenta un esquema simplificado de los efectos de diversas

sustancias psicoactivas sobre el ATV vy el nicleo accumbens.
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Figura 1. Esquema simplificado sobre los efectos del consumo de sustancias psicoactivas

sobre el ATV y el nacleo accumbens. Tomado de Nestler, 2005 (con permiso).

La activacion del sistema del refuerzo puede ocurrir tanto con el consumo de
sustancias como ante la obtencion de recompensas naturales como pueden ser el sexo, la
ingesta de alimentos o la participacion en interacciones sociales. Tanto en el caso de las
sustancias como de las recompensas naturales el resultado a nivel neurobioldgico se ve
reflejado en un incremento de la liberacion dopaminérgica en el nicleo accumbens, ya
sea directa o indirectamente (Koob y Volkow, 2010; Nestler, 2005), lo que provoca el
estado de euforia y el reforzamiento de la conducta llevada a cabo. Cuando se trata de
recompensas naturales, el sistema se habitia a mayor o menor velocidad tras varios
ensayos consecutivos provocando, a la larga, un refuerzo menos intenso o, en algunos
casos, ausente. En el caso del consumo de sustancias, el sistema responde de manera
diferente, tal y como se presenta a continuacion (Garavan y Weierstall, 2012; Koob y

Volkow, 2010; Nestler, 2005):
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1. Del mismo modo que sustancias de diverso perfil son capaces de activar
un mismo sistema y nucleo, el resultado de la administracion cronica de sustancias de
abuso se traduce en una alteracion del sistema dopaminérgico como una respuesta
homeostatica ante la activacion repetitiva del sistema y explicaria el fenébmeno conocido
como tolerancia.

2. Tras el consumo cronico de sustancias se observa una reduccion de los
niveles basales de dopamina, lo que coincide con una merma en la capacidad de estimular
la liberacién dopaminérgica ante la presentacién de estimulos reforzantes, que podria
contribuir a la sintomatologia tipica de consumidores de sustancia durante las fases de
consumo asi como durante las fases de abstinencia.

3. La administracion crénica de sustancias de abuso parece sensibilizar el
sistema dopaminérgico, provocando aumentos significativos en la transmision
dopaminérgica en respuesta a la administracion de la sustancia o ante estimulos asociados
a la misma, sensibilizacion que puede perdurar hasta una vez consumida la sustancia y
que podria estar relacionada con el craving y las recaidas.

Ademas de las consecuencias producidas por el consumo de sustancias, los
cambios neurobioldgicos derivados del mismo son bastante extensos y en este apartado
solo comentaremos dos de ellos, el incremento en la liberacion del factor liberador de
corticotropina (CRF) en casos de abstinencia, que parece estar implicada en la
sintomatologia emocional negativa asi como en diversos sintomas somaticos y el craving;
y la hipofrontalidad cortical, que se traduce en una alteracién de las funciones ejecutivas

(memoria de trabajo, atencion e inhibicién conductual).
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1.1.3. Teoriasy modelos explicativos del trastorno por uso de sustancias
Para la conceptualizacion del TUS surgen diversas teorias y modelos explicativos.
En las siguientes lineas se comentaran aquellos que mas atencion han recibido por parte

de la comunidad cientifica.

1.1.3.1. La hipdtesis de la automedicacion

Las explicaciones basadas en alteraciones bioldgicas se han ido empleando
sistematicamente para los trastornos tanto fisicos como psicoldgicos. Una de las hipétesis
mas recurrentes al hablar de TUS es la de la automedicacién. Esta hip6tesis, desarrollada
en la década de los 70 (Duncan, 1974a, 1974b; Khantzian, Mack y Schatzberg, 1974),
sostiene que una importante proporcion de las personas con un TUS inician el consumo
de sustancias psicoactivas en un intento de reestablecer un desequilibrio biolégico previo
al desarrollo del TUS, de ahi que tras revisar la teoria se haya sugerido que la sustancia
de adiccion esta relacionada con el estado disforico particular que dicha sustancia es capaz
de atenuar (Khantzian y Albanese, 2008; Tronnier, 2015).

La fundamentacién de la hipotesis de la automedicacion va fuertemente ligada al
descubrimiento de los receptores opiaceos a nivel de SNC, asi como la de sus ligandos
enddgenos y de receptores especificos para diversas moléculas psicoactivas como pueden
ser las de benzodiacepinas o antidepresivos. Aunque esta hipétesis, en sus inicios, se
plante6 Gnicamente para el consumo de opiaceos (Khantzian et al., 1974), con el paso de
los afios se extendid a los psicoestimulantes (Khantzian, 1985), alcohol (Khantzian,
1990), tabaco (Fagerstrom, 1991) y otras sustancias de abuso (Khantzian, 1997).

En la actualidad, la hipétesis de la automedicacion esté caracterizada por cuatro

grandes lineas de investigacion (Casas, 2011):
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1. La existencia de una disfuncién en los sistemas de neuromodulacién y
neurotransmision del SNC provoca una serie de alteraciones a nivel analgésico,
homeostatico, sexual, afectivo y de las funciones cognitivas superiores que provocan en
el individuo un estado significativo de “distrés” con la subsecuente reduccion en la
calidad de vida. Con todo ello, una vez el individuo entra en contacto con sustancias
psicoactivas que alivien dicho estado de manera rapida vy, a priori, eficaz, cabe pensar que
sera mayor la probabilidad de que la persona acuda al consumo de sustancias frente a la
busqueda de otro tipo de ayuda (en ocasiones ineficaz) para solventar dicha situacion, con
lo que el riesgo de desarrollo de un TUS aumentaria.

2. La disfuncion del sistema de neuromodulacién-neurotransmision no es
debida ni a un problema genético ni del desarrollo del individuo, sino que podria ser el
resultado de la existencia de una especial vulnerabilidad del sistema frente al consumo de
sustancias. Asi, el resultado del consumo de sustancias se traduciria en una serie de
alteraciones funcionales y, en ocasiones, permanentes de los sistemas homeostéticos, de
las funciones psicolégicas basicas y de los procesos cognitivos superiores. En el caso de
que la asistencia sanitaria no solventara dichos problemas, seria el consumo de sustancias
la respuesta del individuo a fin de reestablecer el desequilibrio.

3. La tercera linea propone que es la existencia de un trastorno mental
preexistente la que predispone al individuo a acudir al uso de sustancias con efecto
antipsicotico, antidepresivo o ansiolitico.

4. La altima linea propone la existencia de un trastorno mental subsecuente
al consumo de sustancias psicoactivas. Asi, una vez se ha establecido el trastorno mental
como consecuencia del consumo de sustancias, el individuo tenderd a un consumo

compulsivo en un intento de aplacar la sintomatologia psiquidtrica.
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Cabe decir que la hipétesis de la automedicacion ha sido criticada por mostrar una
visién simplista que no recoge el complejo proceso de adiccion y que podria ser utilizada
por pacientes y terapeutas como una justificacion del consumo (Lembke, 2012), asi como
que diversos estudios dirigidos a evaluar dicha hipdtesis no han sido capaces de rechazar
la hip6tesis nula (Hall y Queener, 2007; Lagoni, Crawford y Huss, 2011). En cualquier
caso, esta hipotesis se ha establecido como una importante herramienta de reflexion,

pudiendo dar lugar a nuevas lineas de investigacion.

1.1.3.2. Las teorias del aprendizaje

Las teorias del aprendizaje entienden la conducta como un fendmeno que sigue
las leyes del condicionamiento clasico, operante y del aprendizaje social. A lo largo de la
historia se han propuesto teorias basadas en los diferentes paradigmas de aprendizaje. A
continuacion se presentan las més representativas.

a) El condicionamiento clasico. En los afios sesenta, la observacion de
personas que habian sido adictas a opiaceos y que, en ocasiones, mostraban sefiales de
sindrome de abstinencia, llevd a plantear a Wikler (1965) el sindrome de abstinencia
condicionada, cuyas implicaciones consistian en que los episodios de abstinencia venian
ocasionados por la aparicién de estimulos condicionados al consumo de la sustancia.
Entre los fendmenos descritos desde esta perspectiva destacan la tolerancia conductual,
donde la experiencia de consumo estaria influenciada por las sefiales ambientales
presentes en el momento de la autoadministracion de la sustancia (Siegel, 1981), y las
respuestas condicionadas similares, donde la administracién de un placebo provoca
efectos subjetivos y fisiologicos similares a los de la heroina en individuos dependientes

(O’Brien y Jafee, 1993).
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b) El condicionamiento operante. Desde este paradigma se explica que la
probabilidad de ocurrencia de una conducta esta determinada por sus consecuencias
(Domjan, 2003). Aquel estimulo que tiende a aumentar o mantener una respuesta es
Ilamado reforzador. Un reforzador puede ser positivo (su presentacion produce o prolonga
una situacion agradable) o negativo (su presentacion reduce o elimina una situacién
desagradable). Si trasladamos esta terminologia a fin de buscar una explicacion del TUS,
cabe pensar que las personas desarrollarian este trastorno por dos posibles razones: la
sustancia de abuso actua como reforzador positivo (esto estaria principalmente
relacionado con el consumo antes del desarrollo de la adiccién) o la sustancia actia como
reforzador negativo (esto estaria principalmente relacionado con el consumo a fin de
aplacar la sintomatologia derivada del sindrome de abstinencia).

C) Teoria del aprendizaje social. También conocida como teoria cognitiva
social (Bandura, 1982, 1986), integra tanto al condicionamiento clasico, operante y
vicario, como a los procesos cognitivos y el componente social en la explicacion del
inicio, mantenimiento y consumo de sustancias psicoactivas, para lo que establece cinco
supuestos (Schippers, 1991): 1) la conducta adictiva esta mediada por las cogniciones,
que estan compuestas de expectativas que son creencias sobre los efectos de la conducta
de consumo; 2) estas cogniciones se acumulan tanto durante el desarrollo a partir de las
interacciones sociales como durante las experiencias con efectos farmacoldgicos directos
e indirectos con la conducta de consumo; 3) los principales determinantes de la conducta
de consumo de sustancias son los significados funcionales que van unidos a la misma (v.
g. aliviar una situacion de malestar) en combinacion con la eficacia esperada de conductas
alternativas; 4) los habitos de consumo se desarrollan de modo que cada episodio de

consumo puede potenciar la formacion del habito por el incremento del estrés y por
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limitar las opciones de conductas alternativas; 5) la recuperacién depende del desarrollo
de habilidades de afrontamiento alternativas.

d) El modelo social. Desarrollado por Peele (1985), sostiene que la causa de
la adiccion radica en como la persona interpreta su experiencia con la sustancia y como
responde a ella en términos fisioldgicos, emocionales y conductuales, otorgando un rol
secundario a la sustancia y a la conducta sobre el desarrollo de una adiccién. Asi, la
adiccion seria una excusa para no adaptarse al entorno social, de modo que el consumo

de la sustancia serviria para desconectarse de la realidad.

1.1.3.3. Teoria de la influencia triddica

La teoria de la influencia triadica (Flay y Petraitis, 1994; Flay et al., 2009) incluye
componentes de diversas teorias empleadas en el ambito sanitario y de las
drogodependencias. Esta teoria, cuya eficacia a la hora de proporcionar un marco
contextual para la comprension del consumo se ha mostrado en diferentes estudios
(Bavarian et al., 2014; Chun, 2015), parte de la combinacién de tres niveles causales con
tres corrientes de influencia (ver Tabla 6). Asi, los niveles causales son:

1. Ultimo. Nivel muy amplio, suele mantenerse estable con el paso del
tiempo, no suele ser controlable por parte de los individuos (por ejemplo la cultura medios
de comunicacién, nivel socioecondmico, politicas, creencias religiosas, edad, etnia y
personalidad) y sus efectos son muy potentes a la vez que dificiles de modificar, en cuyo
caso, ejercerian una importante influencia en una amplia gama de conductas. Este nivel
varia mucho de un lugar a otro como, por ejemplo, al comparar una zona rural con una
urbana.

2. Distal. Incluye a una serie de variables que el individuo puede controlar en

cierta medida, las cuales se dividen en dos niveles. En el primer nivel de causalidad distal
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se encuentra el nexo social-personal donde se incluyen, por ejemplo, el autocontrol, la
relacion con los padres o los modelos de conducta desviada y la participacion religiosa.
Todas estas variables reflejarian la calidad y cantidad de contacto entre el individuo y su
entorno cultural y social. ElI segundo nivel de causalidad distal, mas préximo al
comportamiento que el anterior, estd compuesto por un conjunto de influencias
afectivas/cognitivas denominadas “evaluaciones y expectativas”, siendo éstas un
conjunto de valores generales y evaluaciones de conducta concretas, asi como el
conocimiento general y las creencias o expectativas especificas que surgen del contacto
entre el individuo y su entorno.

3. Predictores proximos. Incluye variables que, aunque son influenciables
por los niveles ultimo y lejano, estan bajo el control de la persona, como son la
autoeficacia, las creencias sociales normativas y las actitudes.

Del mismo modo, las tres corrientes de influencia que propone el modelo son:

1. Las influencias intrapersonales, que son aquellas caracteristicas
intrapersonales que contribuyen a la auto-eficacia en uno mismo en relacién a conductas
concretas.

2. Las influencias interpersonales y sociales provenientes de la situacion o el
contexto social que contribuyen a las creencias sociales normativas del individuo sobre
conductas concretas.

3. Las influencias culturales-ambientales, que son diversos factores
socioculturales del macroambiente que contribuyen a las actitudes hacia conductas

concretas.
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Tabla 6. Teoria de la influencia triddica. Adaptada de Flay et al. (2009).

Influencias intrapersonales Influencias interpersonales y sociales Influencias culturales-ambientales

(auto-eficacia) (creencias normativas) (actitudes)

Conflictos de clases

Bioldgicas ) Clase socioeconomica baja
) ) Control social )

Psicoanaliticas ) . Anomia

Nivel causal ) Sistemas familiares ) .
Personalidad ) Falta de estandares sociales o éticos
altimo . Estilos parentales L )
Resiliencia ) ) Desorganizacion social
Agrupaciones de iguales y
Auto-control Tension

Teorias radicales

Conocimiento general

Competencia personal Apego social )
) ) Identidad cultural
Nivel causal Auto estima Desarrollo social )
L o ) Teorias de valores
distal Auto-humillacién Asociacion diferencial ) L
o ) Teorias de motivacion
Control personal Aprendizaje social
) Habilidades sociales ) Expectativas
Predictores ) Conformismo . o
) Auto-regulacion ) ) ) Utilidad subjetiva
proximos o Creencias sociales normativas )
Auto-eficacia Actitud
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1.1.3.4. Modelos neuropsicoldgicos

A partir de los estudios llevados a cabo durante los Gltimos afios, se ha acumulado
ingente informacion sobre los efectos que el consumo de drogas ejerce sobre el SNC que
podrian explicar la conducta adictiva. A pesar de ello, hasta la fecha no se conoce en su
totalidad el rol de cada uno de los sustratos neurobioldgicos implicados, asi como sus
funciones. Por todo ello, diversos investigadores han propuesto una serie de modelos
neurobioldgicos y neuropsicolégicos de la adiccion (Verdejo-Garcia y Tirapu-Ustarroz,
2011).

Los modelos neuroevolutivos, desarrollados a partir de los avances logrados
mediante estudios longitudinales de neuroimagen sobre el conocimiento de la maduracion
cerebral (Lenroot y Giedd, 2006), proponen que durante la adolescencia surge un
desequilibrio madurativo entre las estructuras cerebrales implicadas en la regulacion de
la recompensa (estriado) y aquellas implicadas en la regulacion de la motivacion y la
conducta (corteza prefrontal), lo que explicaria muchas de las conductas de riesgo, entre
ellas el consumo de sustancias, comunes durante la adolescencia. Dentro de esta
perspectiva, surge el modelo de regulacion triadica de la conducta motivada (Ernst y
Fudge, 2009; Ernst, 2014), donde se postula que el comportamiento es el fruto de la
interaccion permanente entre tres estructuras cerebrales: 1) el nucleo estriado con sus
proyecciones dopaminérgicas, lo que promoveria aquellas conductas de aproximacion y
busqueda de la gratificacion; 2) la amigdala, que ejerceria un rol fundamental en las
conductas de evitacién; y 3) la corteza prefrontal, que ejerceria un rol regulador sobre las
respuestas de aproximacion y evitacion de estriado y amigdala, respectivamente (ver
Figura 2). Es decir, habria un estado de tensidn entre la propensién a asumir riesgos y la
tendencia a evitarlos sobre el que la corteza prefrontal tendria la Gltima palabra. La

aparicion de un desequilibrio madurativo donde el estriado (con sus proyecciones
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excitatorias) madura de manera precoz y la corteza prefrontal (con sus proyecciones
inhibitorias) madura tardiamente promoveria la aparicién de problemas para controlar
conductas motivadas por recompensas inmediatas como, por ejemplo, el consumo de
sustancias y sus efectos reforzantes. Asimismo, la relativa inmadurez de las conexiones
entre la corteza prefrontal (cingulado anterior) y la amigdala, cuya maduracion es clave
para el desarrollo de una adecuada capacidad anticipativa sobre consecuencias negativas
asi como para una regulacion eficaz del afecto negativo, estaria contribuyendo a este
desequilibrio (ver Figura 2) (Ernst y Fudge, 2009; Ernst, 2014).

ADULTO ADULTO

Modulacidn

Corteza prefrontal medial/ventral D“ﬁ\

e
e12® \
cot®
/ \ Amigdala

Estriado ventral Amigdala

g . ® Estriado ventral

i

Aproximacion Evitacién Aproximacion Evitacion

Figura 2. Modelo triadico neurobioldgico de la adiccién. Adaptado de Ernst y Fudge
(2009).

Los modelos transicionales, basados en la transicion entre impulsividad (o
busqueda de recompensa inmediata) y compulsion (o alivio momentaneo del malestar),
proponen que la adiccién es el resultado de un proceso transitivo que va desde una fase
inicial donde el consumo de drogas es debido a los efectos reforzantes (en este punto
serian mas vulnerables aquellos individuos con altos niveles de impulsividad previa)
hacia una fase posterior de dependencia donde las conductas de consumo pasarian a ser
rituales compulsivos mantenidos a pesar de sus consecuencias negativas (Everitt y

Robbins, 2005, 2013; Everitt et al., 2008). En otras palabras, el consumo de sustancias
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que se realizaba en un inicio debido a los efectos placenteros ligados al mismo, tras
sucesivas repeticiones, pasaria a realizarse a fin de evitar el malestar asociado al no
consumo de la sustancia. Las bases neurobioldgicas de esta transicion se situarian a nivel
de los sistemas dopaminérgicos implicados en el aprendizaje motivado y la programacion
de conductas motoras, que sufririan cambios en su plasticidad neuronal inducidos por el
consumo crénico de sustancias. Asi, la sobreestimulacion de los citados sistemas
dopaminérgicos daria lugar a una automatizacion progresiva de las secuencias motoras
asociadas al consumo asi como a una reduccion del umbral de activacidn necesario para
la activacion de dichas secuencias, lo que resultaria en el reemplazo de la conducta
dirigida a objetivos (donde la persona consume la sustancia por el efecto reforzante que
ello conlleva) por una conducta automatica e inflexible en la que el control motivado del
consumo desaparece. Los sustratos neuroanatdmicos de esta transicion se plasmarian en
el desplazamiento del control de la conducta desde la corteza prefrontal hacia regiones
anteriores de los ganglios basales (nicleo accumbens y sus conexiones hacia la corteza
prefrontal y amigdala), que pasaria a situarse sobre regiones posteriores especializadas en
la programacion y el mantenimiento de secuencias motoras (ndcleo estriado dorsal).

El modelo de alostasis y estrés (Koob y Le Moal, 2001, 2008), que se enmarca
dentro de los modelos transicionales, propone que la adiccidn resulta de un cambio en el
control de la conducta motivada que pasa de situarse a nivel de los mecanismos del
refuerzo positivo, orientados hacia la obtencion de recompensas, hasta situarse a nivel de
los mecanismos del reforzamiento negativo, orientados hacia la reduccion del malestar.
Este cambio seria el resultado de un intento de reestablecer un falso equilibrio
homeostatico llamado alostasis (Koob y Le Moal, 2001). La alostasis, que se define como
el proceso de lograr la estabilidad (o una aparente estabilidad) pese al cambio (Kooby Le

Moal, 2001), daria lugar a una desviacion cronica los sistemas regulatorios respecto a su
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nivel normal u homeostatico. En este sentido, se sugiere que la dependencia de sustancias
conlleva un cambio en el estado (homeostatico) del sistema de recompensa ocasionado
por el consumo crénico de sustancias, lo que reflejaria una adaptacion alostasica. La
transicion propuesta en este modelo es el resultado de la desregulacion progresiva de dos
mecanismos: 1) la disfuncion del sistema de recompensa, manifestada por un incremento
de los umbrales de estimulacion necesarios para alcanzar el estado alostasico (de no
malestar) y 2) la hiperactivacion de los sistemas de anti-recompensa o estrés (también
Ilamado proceso oponente) que originalmente se encargaban de contrarrestar los efectos
reforzantes de las drogas y que en el caso de la adiccion pasarian a dominar el balance
motivacional del organismo (Figura 3). El resultado de la combinacion de ambas
disfunciones en estos mecanismos es la promocidn de una cascada de reforzamiento
negativo que contribuye significativamente al consumo compulsivo, a las recaidas y al
incremento del craving (Verdejo-Garcia y Tirapu-Ustarroz, 2011). Las bases
neuroanatémicas del modelo se sitlan a nivel de las proyecciones dopaminérgicas
mesolimbicas al nucleo accumbens y a la amigdala, responsables de los efectos
reforzantes inmediatos, asi como a nivel del eje hipotalamo-pituitario-adrenal,
responsable de la activacion del sistema de estrés mediante la estimulacion de la
liberacion del CRF en la amigdala (Pedrero y Ruiz-Sanchez de Ledn, 2014). Revisiones
posteriores del modelo de alostasis-estrés han sefialado la funcion reguladora de la corteza
prefrontal y de la circunvolucion cingulada sobre los sistemas de estrés, sugiriendo que
disfunciones a nivel de la primera mermarian la capacidad para regular los estados de

estrés y el control inhibitorio, contribuyendo al consumo de sustancias (Liy Sinha, 2008).
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Figura 3. Diagrama ilustrativo de los procesos oponentes del modelo de alostasis y estrés.
Adaptado de Koob y Le Moal (2001).

Otro grupo de modelos explicativos desde la perspectiva neuropsicolégica son los
conocidos como modelos basados en la sensibilizacion de los mecanismos
motivacionales, entre los que destacan dos modelos: el de sensibilizacién al incentivo
propuesto por Robinson y Berridge y el de deterioro en la atribucion de relevancia y la
inhibicidn de respuesta de Goldstein y Volkow.

Desde el modelo de sensibilizacién al incentivo (Robinson, Robinson y Berridge,
2013; Robinson y Berridge, 1993, 2001, 2003, 2008) se propone que la exposicion
repetida ante sustancias potencialmente adictivas puede provocar, en personas
susceptibles y bajo circunstancias particulares, cambios persistentes a nivel neuronal y de
los circuitos cerebrales encargados de la regulacion de la atribucion de incentivos a los
estimulos, proceso que va ligado a la conducta motivada. El resultado de dicha
“neuroadaptacion” seria una hipersensibilidad de los circuitos cerebrales previamente
comentados, lo que se traduciria en una hipersensibilidad a los estimulos relacionados

con las sustancias de abuso, ya sean las mismas sustancias o estimulos asociados a su
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consumo. En este modelo toman especial importancia dos conceptos bien diferenciados:
los efectos de placer o displacer producidos por el consumo de sustancias (liking) y los
efectos asociados a la valoracién motivacional generada por el consumo de sustancias
(wanting). Conforme se cronifica el consumo los efectos del liking van reduciéndose a la
par que aumentan los efectos del wanting, que persisten durante afios pese al cese del
consumo y que explicaria por qué las personas con TUS persisten en el consumo pese a
la disminucion de los efectos placenteros. Asimismo, la sensibilizacion del incentivo
puede verse manifestada a nivel conductual de manera implicita (también Ilamada
wanting inconsciente, como por ejemplo una activacién psicofisiolégica o un sesgo
atencional) o de manera explicita (craving consciente). Las bases neurobioldgicas de este
modelo pivotan en torno al nucleo accumbens, el cual recibe proyecciones
dopaminérgicas desde el ATV y el hipocampo a la vez que proyecta hacia la corteza
prefrontal (Pedrero y Ruiz-Sanchez de Ledn, 2014).

El modelo de deterioro en la atribucion de relevancia y la inhibicidn de respuesta,
también conocido como I-RISA por sus siglas en inglés Impaired-Salience Attribution
and Response Inhibition (Goldstein y Volkow, 2002), propone que la adiccion resulta de
la alteracién de dos sistemas complementarios: 1) del responsable de la deteccién y
evaluacion de la relevancia motivacional de los reforzadores que lleva a la
sobrevaloracion de las propiedades reforzantes de las sustancias e infravalora la
relevancia motivacional de otros reforzadores naturales como pueden ser la comida o el
sexo; y 2) del sistema de inhibicidn responsable de detener aquellas conductas
inapropiadas para las demandas del organismo y el contexto que da lugar a dificultades
para inhibir conductas que son motivacionalmente relevantes como, por ejemplo, el
consumo de sustancias. Esta alteracion en ambos sistemas repercutiria en varias fases del

proceso adictivo como son los consumos iniciales, la intoxicacion, el craving, el consumo
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compulsivo v las recaidas. EI modelo otorga un rol central a la corteza prefrontal y a su
funcion reguladora, de modo que ésta perderia su capacidad para regular los inputs que
favorecieran la aproximacion y el consumo de sustancias, tal y como se ha sugerido a
partir de estudios de neuroimagen (Bunce et al., 2012; Goldstein y Volkow, 2011), lo que
daria lugar a un bucle que llevaria a una conducta compulsiva no regulada por las areas
de control superiores (Figura 4). Del mismo modo, el dafio en estos sistemas provocaria
disfunciones en diversos mecanismos neuropsicolégicos como son la memoria y el
condicionamiento (con sus bases neurobioldgicas en el hipocampo y la amigdala), la
motivacion y la programacion de respuestas motoras (ganglios basales), la inhibicién de
respuestas (corteza cingulada) y la toma de decisiones (corteza orbitofrontal) (Verdejo-

Garcia y Tirapu-Ustarroz, 2011).

Reforzamiento de las drogas (Atribucion Saliente)

Circuitos de la recompensa
(ATV, accumbens) o

Memoria
(hipocampo)

(Cingulo anterior, corteza

Circuitos de la recompensa
l prefrontal ADICCION

Respuesta condicionada
(amigdala)

Sindrome de abstinencia Craving (Expectativas de la drogas)

\ (Giro cingulado, corteza
refrontal
Atracones P ¥

(Pérdida de control)

Circuitos de la recompensa
(ATV, accumbens)

lControI de arriba-abajo (corteza frontal)

Figura 4. Esquema integrativo cerebral y conductual del funcionamiento del modelo
Impaired-Salience Attribution and Response Inhibition (I-RISA). Adaptado de Goldstein
y Volkow (2002).
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El Gltimo grupo de modelos neuropsicoldgicos de la adiccion incluye dos modelos
basados en las alteraciones de la toma de decisiones, el del marcador somatico aplicado
a la adiccion y el unificado de adiccion y vulnerabilidad en los procesos de decision.
Desde el modelo del marcador somatico aplicado a la adiccién (Verdejo-Garcia y
Bechara, 2009; Verdejo-Garcia, Pérez-Garcia y Bechara, 2006) se propone que la
adiccion resulta de una disfuncion en los sistemas neuropsicoldgicos implicados en la
toma de decisiones, incluyendo a mecanismos motivacionales, emocionales, mnésicos y
de seleccion de respuestas; y se asume que la toma de decisiones es un proceso guiado
por marcadores somaticos, entendidos como cambios vegetativos, musculares,
neuroendocrinos y neurofisioldgicos que proporcionan un contexto afectivo y guian a la
toma de decisiones hacia opciones de respuesta adaptativas para la persona siguiendo una
I6gica homeostética (Damasio, 2006). En el caso del TUS, el consumo repetitivo puede
dar lugar al “secuestro” de los sistemas motivacionales y emocionales encargados de la
generacion de marcadores somaticos, lo que resultaria en una priorizacion de aquellas
sefiales emocionales asociadas al consumo a la vez que se bloquearia la posibilidad de
que la experiencia negativa asociada a las consecuencias aversivas del consumo se
transformara en aprendizaje productivo. El resultado de esta situacion se veria reflejado
en la incidencia de los marcadores emocionales asociados al consumo sobre dos sistemas
neuropsicoldgicos: 1) la consolidacién de estados afectivos especificos como el craving
(en cuyo procesamiento interviene la insula, especializada en el procesamiento
interoceptivo) y 2) la capacidad de sesgar los procesos de seleccion de respuesta hacia
opciones de refuerzo inmediato (v.g. el consumo de sustancias) a expensas de la
inatencion hacia la posible inadecuacion de la respuesta en funcion del contexto o de las
posibles consecuencias negativas. Asi, se subraya que el nicleo del comportamiento

adictivo estaria en la dificultad para asignar estados afectivos relevantes a los escenarios
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cognitivos de decisién, de modo que se promoverian las decisiones basadas en el
reforzamiento inmediato sin prestar atencion a las consecuencias futuras. Del mismo
modo, debido a la dificultad para incorporar aprendizajes afectivos sobre decisiones
ulteriores, se mantendria la tendencia a persistir en este tipo de errores. Las bases
neurobioldgicas del modelo se sitian en torno a tres sistemas: 1) la corteza orbitofrontal
y la amigdala, responsables de generar los marcadores emocionales; 2) la insula y las
cortezas somatosensoriales, responsables de la interpretacion realizada sobre los
marcadores; y 3) el estriado y la corteza cingulada anterior, encargados de la seleccion de
la respuesta final.

El modelo unificado de adiccion y vulnerabilidad en los procesos de decisién
(Redish, Jensen y Johnson, 2008) trata de integrar a todos aquellos modelos que
concebian la adiccion como una disfuncién en los procesos de toma de decisiones. Asi,
propone que la adiccion es una disfuncidn de los procesos de toma de decisiones derivada
por neuroadaptaciones en tres sistemas interactivos: 1) el de planificacion o ejecutivo o
de control de la conducta orientada a objetivos; 2) el de habitos, encargado de la
activacion de secuencias conductuales prefijadas en funcion de la presencia de claves
contextuales; y 3) el de reconocimiento funcional, encargado de modular la
preponderancia de los sistemas de planificacion frente a los sistemas de habitos en el
control de la conducta en funcién del contexto. EI modelo plantea que estos sistemas
pueden promover decisiones desadaptativas en funcién de la incidencia de diferentes
fuentes de vulnerabilidad, muchas ya recogidas en modelos previos, como son: a) las
desviaciones de la homeostasis y alostasis implicadas en la desestabilizacion emocional;
b) las sefiales euforizantes de recompensa; c¢) la sobrevaloracion de los sistemas de
planificacion, habituacion o desajuste entre ambos; d) fallos del sistema de blsqueda e

identificacion de contextos relevantes (como podrian ser ilusiones de control o
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distorsiones de sobregeneralizacion o0 sobrecategorizacion); €) incrementos
desproporcionados del sistema de descuento de recompensas demoradas; y f) alteraciones
de los cocientes o ratios de aprendizaje, que pueden dar lugar a la depreciacion de
asociaciones consistentes o a la identificacion de asociaciones falsas o ilusorias entre
estimulos. EI modelo contempla diversas vias por las que estas vulnerabilidades podrian
entrar en accién, como por ejemplo la predisposicién biolégica a aprendizajes
desadaptativos o diversas interacciones entre diferentes fuentes de vulnerabilidad. En
resumen, se propone que la adiccién es la consecuencia de una decision inadecuada que
podria ser explicada por alteraciones previas o vulnerabilidades que afectarian,

principalmente, a la corteza prefrontal.

1.2. Personalidad y trastorno por uso de sustancias

El estudio de la personalidad y sus rasgos ha contribuido de manera significativa
a la comprension del TUS. En los dltimos 60 afios se han sucedido los intentos por
diferenciar entre adiccion y constructos de personalidad ya que las primeras
conceptualizaciones sobre lo que ahora conocemos como TUS proponian la existencia de
una personalidad adictiva, como se vio en el DSM-1 y Il (American Psychiatric
Association, 1952, 1968). No obstante, con la publicacién de la tercera edicion del DSM
(American Psychiatric Association, 1980), se dejé de lado esa concepcion y se procedid
a diferenciar la personalidad del TUS en diferentes ejes.

Una vez reconocida esa diferenciacion entre TUS y personalidad, se llevaron a
cabo numerosos estudios sobre la coocurrencia de TUS y trastornos de la personalidad
que mostraron que entre las personas con TUS se encontraba una proporcion relevante de
individuos con algun trastorno de la personalidad (Verheul, 2001). No obstante, durante
los Gltimos afios, varios autores han subrayado los puntos débiles del diagndstico de los

trastornos de la personalidad (Tyrer et al., 2007; WHO, 2001) a la par que se ha resaltado
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la importancia de los modelos de personalidad para discriminar entre estilos de conducta
disfuncionales (Clark, 2007).

A continuacién se presentan algunos de los modelos de personalidad que mas
aceptacion han recibido por parte de la comunidad cientifica, asi como las posibles

implicaciones de los mismos en el TUS.

1.2.1. Modelo psicobiolégico de la personalidad de Cloninger

El modelo psicobiolégico de la personalidad de Cloninger (Cloninger, Svrakic y
Przybeck, 1993) fue elaborado a fin de integrar el substrato biolégico de la personalidad
con el desarrollo producido por la experiencia y el aprendizaje sociocultural. Antes de
profundizar en las caracteristicas del modelo cabe resaltar dos conceptos fundamentales
en torno a los que va a pivotar: temperamento y caracter. El temperamento hace alusion
a una predisposicion hereditaria ligada a los sistemas neurobioldgicos, que se manifiesta
durante las primeras etapas de la vida y que se mantiene estable a lo largo de la misma
dada su escasa permeabilidad ante influencias sociales. Por carécter se alude a los auto-
conceptos que afectan a las intenciones y actitudes en la vida desarrollados gracias al
aprendizaje (Cloninger et al., 1993).

En sus inicios, Cloninger (1986) propuso la existencia de tres dimensiones
primarias de la personalidad, todas ellas de temperamento: Busqueda de la Novedad
(BN), Evitacién de Dafios (ED) y Dependencia de la Recompensa (DR). Estas se
asociaban a diferentes sustratos neurofisioldgicos, sustentandose la BN en el sistema de
activacion conductual, la ED en el sistema de inhibicién conductual y la DR en el sistema
de mantenimiento conductual. Méas adelante, incorpor6 una cuarta dimension de
temperamento, denominada Persistencia (PS) y, posteriormente, se incluyeron las tres

dimensiones de caracter: Autodireccion (AD), Cooperacion (CO) y Auto-Trascendencia
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(AT) (Cloninger et al., 1993). En la Tabla 7 se presentan las caracteristicas principales de

las dimensiones de temperamento y carécter.

-63-



Tabla 7. Dimensiones de temperamento y carécter segn el modelo psicobiolégico de Cloninger (Cloninger et al., 1993).

Base
Dimension Caracteristicas principales Sistema conductual o
biolégica
i Inclinacion hereditaria hacia una intensa excitacién como respuesta a estimulos que indican ] L
Busqueda de la ) ) . o Sistemas de activacion )
potenciales recompensas. En consecuencia aparecen conductas exploratorias cuya finalidad es Dopamina
Novedad (BN) ) ) i ) conductual
alcanzar esas posibles recompensas a la par que se evita la monotonia y los castigos
Evitacion de Dafios Inclinacion hereditaria a responder intensamente ante las sefiales de estimulos aversivos, aprendiendo  Sistema de inhibicion S )
erotonina
(ED) a inhibir respuestas a fin de evitar el castigo conductual
) L o ) ) 3 Sistema de
Dependencia de la Inclinacion hereditaria a responder intensamente a los signos de recompensa, asi como a mantener la o )
) ] ) ] mantenimiento Noradrenalina
Recompensa (DR) conducta que ha sido previamente asociado con premios
conductual
Sistema de
Persistencia (PS) Inclinacion hereditaria a perseverar en la conducta a pesar de la frustracion y la fatiga mantenimiento Noradrenalina
conductual

Autodireccién (AD)
Cooperacion (CO)
Auto-Trascendencia
(AT)

Habilidad del individuo para controlar, regular y adaptar su conducta, ajustandose a una situacion de acuerdo a unas metas y valores
Habilidad para aceptar e identificarse con otras personas
Identificacién de la persona con un todo del que procede y es parte esencial, lo que incluye un estado de “conciencia de unidad” en el que no hay

un distincion entre el yo y el otro, de modo que hay una aceptacion, identificacion o union experimental con la naturaleza y su origen

-64-



Existen multiples estudios dirigidos a conocer las dimensiones de temperamento
y carécter del modelo de Cloninger que van asociadas al TUS. Ya Cloninger (1987)
propuso dos tipologias diferentes entre los consumidores de alcohol relacionadas con las
dimensiones temperamentales BN, ED y DR (ver Tabla 8). En esta linea, la dimension
BN aporta los resultados méas consistentes hasta la fecha, observandose mayores niveles
de BN en las personas con TUS que en los controles sanos (Ball, 2005; Barron Pardo,
Mateos Agut y Martinez Villate, 2004; Basiaux et al., 2001; Etter, 2010; Evren, Evren,
Yancar y Erkiran, 2007; Fernandez-Mondragén y Adan, 2015; Galen, Henderson y
Whitman, 1997; Hartman, Hopfer, Corley, Hewitt y Stallings, 2013; Howard, Kivlahany
Walker, 1997; Le Bon et al., 2004; Sarra, Fontanella, D’Egidio y Frattone, 2013; Schuckit
et al., 1995; Willis, Vaccaro y McNamara, 1994). Aungue con menor consistencia, las
dimensiones ED y DR también se han sugerido como posibles marcadores del TUS. Asi,
algunos estudios han mostrado que las personas consumidoras de sustancias presentan
mayores puntuaciones en ED (Ball, 2005; Etter, 2010; Hartman et al., 2013; Le Bon et
al., 2004; Schuckit et al., 1995), aunque otros no han hallado dichos resultados (Galen et
al., 1997; Howard et al., 1997; Willis et al.,, 1994). Del mismo modo, algunas
investigaciones han hallado menores niveles de DR en pacientes con TUS (Barron Pardo
et al., 2004; Evren et al., 2007; Hartman et al., 2013; Willis et al., 1994) mientras que
otras han hallado niveles superiores (Sarra et al., 2013) y otras no han observado relacion
alguna entre TUS y DR (Ball, Kranzler, Tennen, Poling y Rounsaville, 1998; Basiaux et
al., 2001; Le Bon et al., 2004). En la Tabla 9 se sintetizan los principales estudios de las
dos dltimas décadas sobre las relaciones del modelo psicobioldgico de Cloninger y el

TUS.
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Tabla 8. Tipologias de alcoholismo de Cloninger. Adaptado de Cloninger (1987).

Tipo de alcoholismo

Rasgos caracteristicos

Tipo | Tipo 1l
Problemas asociados al consumo de alcohol
Inicio del consumo Antes de los 25 afios A partir de los 25 afios
Busqueda espontanea de alcohol (incapacidad para permanecer abstinente) Infrecuente Frecuente
Peleas y arrestos cuando consume Infrecuente Frecuente
Dependencia psicoldgica (pérdida de control) Frecuente Infrecuente
Sentimientos de culpa y miedo relacionados con la dependencia Frecuente Infrecuente
Caracteristicas de personalidad

Busqueda de la Novedad Baja Alta

Evitacion de Dafios Alta Baja

Dependencia de la Recompensa Alta Baja
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Tabla 9. Principales estudios llevados a cabo sobre trastorno por uso de sustancias (TUS) y el modelo psicobiolégico de Cloninger (Cloninger et

al., 1993) en las dos ultimas décadas.

Autor Caracteristicas de la muestra

Cuestionario

de evaluacién

Resultados

Wills, Vaccaro y
457 adolescentes

McNamara (1994)
Schuckit et al. 1539 pacientes con
(1995) dependencia de alcohol

140 adolescentes con
Galen et al. (1997) o
trastornos psicolégicos

Ball, Kranzler,
Tennen, Poling y 370 pacientes con
Rounsaville dependencia de alcohol
(1998)
Basiaux et al. 47 controles y 38 pacientes
(2001) con dependencia de alcohol

68 varones con dependencia
Barron Pardo et

de cocaina y 49 con
al. (2004)

dependencia de heroina

TPQ

TPQ

TPQ

TCI

TCI

TCI

Los adolescentes consumidores de sustancias presentaban mayores

niveles de BN y menores niveles de ED y DR.
Las personas tipo Il presentaron mayores niveles de ED que las tipo I.
Relacion entre BN y consumo de alcohol.

No hay relacién entre ED y consumo de alcohol.

Las personas con un TUS mas severo (tipo Il) mostraron mayores

niveles de BN y ED, y menores de AD y CO.

Los pacientes mostraron mayores niveles de BN y menores niveles de
AD que los controles. Puntuaciones mas bajas en AD y CO en aquellas

personas con un inicio temprano del trastorno.

Los dependientes de cocaina presentan mayores niveles de BN y
menores de DR, AD y CO que la poblacion normal. Los dependientes
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42 pacientes con dependencia

Le Bon et al. de heroina, 37 con

(2004) dependencia de alcohol y 83

controles

111 pacientes con

Evren et al. (2007) dependencia de alcohol y 93

pacientes con TUS

Orengo Caus et al. 196 pacientes con

(2007) dependencia de opiaceos

1593 fumadores, 969 ex
Etter (2010) fumadores y 419 no

fumadores

Hartman et al.
(2013)

777 adolescentes

TCI

TCI

TCI

TCI

JTCI

de heroina presentan menores niveles de DR, AD y CO que la
poblacion normal.
Las pacientes con TUS presentaron puntuaciones superiores en BN, ED
y AT e inferiores en AD que los controles. Los dependientes de heroina
mostraron mayores niveles de BN y AD que los dependientes de

alcohol.

Los pacientes con TUS mostraron mayores niveles de BN y menores de
DR, AD y CO que los dependientes de alcohol.

La eleccion de sustancias de abuso podria estar influenciada por
variables de temperamento, mientras que la gravedad de la adiccion se
relacionaria con variables de carécter.

Los fumadores presentaron mayores niveles de ED y menores de PS 'y
AD que los no fumadores y que los ex fumadores. Los fumadores
también presentaron mayores niveles de BN que los no fumadores.
Niveles elevados de BN y bajos niveles de ED y PS son predictores del
inicio de consumo de sustancias psicoactivas. Niveles elevados de BN y
bajos niveles de ED, DR y PS son predictores de mayor sintomatologia
TUS.
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El consumo de sustancias durante la adolescencia, unido a los

Palmer et al. 2361 adolescentes de 12-18 18 items de BN ) » )
. problemas de conducta y a la dimensién BN son predictores del TUS en
(2013) afios del CTPQ-SF
la edad adulta.
) Los pacientes mostraron elevados niveles de BN, DR y CO, asi como
Sarra et al. (2013) 84 pacientes con TUS TCI S
bajos niveles de AD y AT.
Los TUS presentaron menores niveles de ED y mayores de PS,
Fernind 34 pacientes con TUS, 34 con DR y AD que los pacientes con TUS y un trastorno mental
ernandez-
) TUS y trastorno mental severo comorbido. Ademas, en comparacion con los datos
Mondragon y o TCI-R ) )
severo comoérbido y 34 con normativos, los TUS mostraron mayores niveles de BN y PS,

Adan (2015) ) .
trastorno mental severo mientras que los TUS con un trastorno mental severo comérbido

presentaron mayores niveles de BN y ED.

CTPQ-SF: Cloninger’s Tridimensional Personality Questionnaire-Short Form; JTCI: Junior Temperament and Character Inventory; TCI:
Temperament and Character Inventory; TPQ: Tridimensional Personality Questionnaire. BN: Busqueda de la Novedad; ED: Evitacion de Dafios;

DR: Dependencia de la Recompensa; AD: Auto-Direccion; CO: Cooperacion; PS: Persistencia; AT: Auto-Trascendencia.
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1.2.2. Modelo alternativo de los cinco factores de la personalidad

El modelo alternativo de los cinco factores de la personalidad (Zuckerman,
Kuhlman, Joireman, Teta y Kraft, 1993) es el resultado de analisis factoriales de aquellas
dimensiones que subyacen a los rasgos de personalidad evaluados mediante diversos
cuestionarios en el campo de estudio de las bases bioldgicas de la personalidad
(Zuckerman, Kuhlman y Camac, 1988; Zuckerman, Kuhlman y Thornquist, 1991). De
ello surgieron cinco factores: sociabilidad, actividad, impulsividad, socializacion y
emocionalidad (Zuckerman et al., 1988), que posteriormente fueron redefinidos en
Neuroticismo-Ansiedad,  Actividad, Sociabilidad, Impulsividad-Busqueda de
Sensaciones y Agresion-Hostilidad (Zuckerman et al., 1991). Los factores de
personalidad de este modelo quedan definidos como sigue (Zuckerman et al., 1993):

e Neuroticismo-Ansiedad (N-Ans). Alude a la tendencia a estar frecuentemente
preocupado, tenso, disgustado, con miedo e indecisién, con poca
autoconfianza y con una alta sensibilidad a las criticas.

e Actividad (Act). Este factor hace referencia a la tendencia del individuo a estar
realizando siempre alguna actividad, siendo incapaz de descansar cuando nada
resta por hacer, asi como al especial interés en las tareas mas dificiles, siendo
consideradas éstas como desafios u oportunidades, que requieren un gasto de
energia considerable para su desempefio.

e Sociabilidad (So). Hace alusion al interés del individuo en relacionarse con su
ambiente social, a pasar tiempo con sus amigos y asistir a eventos con los
mismos, asi como a la preferencia de la persona por estar acompafiado o en
soledad durante su tiempo libre.

e Impulsividad y Busqueda de Sensaciones (ImpBS). Hace referencia a la falta

de planificacion y a la tendencia a actuar de forma rdpida o impulsiva sin
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pensar detenidamente antes de ello, asi como a la tendencia a buscar
situaciones impredecibles, a asumir riesgos y a la necesidad general de la
aventura y excitacion.

e Agresion-Hostilidad (Ag-Host). Hace alusién a la tendencia a expresar
agresividad, a comportarse de forma grosera o descuidada con los demas,
siendo impaciente con ellos, asi como a la tendencia a comportarse de manera
vengativa.

Desde la publicacion del modelo y del Zuckerman-Kuhlman Personality
Questionnaire (ZKPQ) asociado al mismo (Zuckerman et al., 1993) han sido escasos los
estudios encaminados a conocer la relacion de los cinco factores alternativos de la
personalidad con el consumo de sustancias. En esta linea, y de forma similar al rasgo de
BN del modelo de Cloninger, algunos estudios coinciden en relacionar el consumo de
sustancias con el factor ImpBS. En la Tabla 10 se presentan los resultados de las

investigaciones realizadas con el ZKPQ y el consumo de sustancias.
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Tabla 10. Principales estudios llevados a cabo sobre las relaciones entre el Zuckerman-Kuhlman Personality Questionnaire (ZKPQ) y el consumo

de sustancias.

Autor Caracteristicas de la muestra Resultados
) El consumo de sustancias, entre otras conductas de riesgo, se encuentra
Zuckerman y Kuhlman (2000) 260 estudiantes ) )
relacionado con mayores niveles de ImpBS.
22 adultos sanos sin historial Las personas con mayores niveles de ImpBS mostraron mayores efectos

Kelly et al. (2006) . . .
de consumo estimulantes tras el consumo de d-anfetamina (potencial de abuso superior).

185 pacientes con
Hyphantis et al. (2010) enfermedad inflamatoria Relacion entre dependencia de nicotina e ImpBS.
intestinal
La dependencia de nicotina se relaciona con So e ImpBS. El consumo diario
Nieva et al. (2011) 103 fumadores de cigarrillos se relaciona con ImpBS. Las recaidas se relacionan con ImpBS
en varones y con So en mujeres.
Kong et al. (2013) 3068 adoles:;:stes de 13-18 Relacion entre ImpBS y consumo de alcohol, tabaco y marihuana.
Leeman, Hoff, Krishnan-Sarin,
3106 estudiantes

Patock-Peckham y Potenza o Relacion entre ImpBS y consumo de tabaco, alcohol y marihuana.
universitarios
(2014)

ImpBS: Impulsividad y Busqueda de Sensaciones; So: Sociabilidad.
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1.2.3. Larelevancia de la impulsividad

La impulsividad es el rasgo de personalidad que mas atencién ha recibido en el
estudio del consumo de sustancias. Esta puede definirse como la tendencia a reflexionar
menos que la mayoria de la gente con un nivel similar de habilidad antes de emprender
una accion (Dickman, 1990) y se incluye en la mayoria de los instrumentos de evaluacion
de la personalidad. Ademas, se han desarrollado instrumentos especificos para su
evaluacion desde diferentes enfoques o marcos tedricos como la Escala de Impulsividad
de Barrat (Patton, Stanford y Barratt, 1995), el cuestionario de Impulsividad-
Aventurerismos-Empatia (Eysenck y Eysenck, 1978) y el Inventario de Impulsividad de
Dickman (DlII, Dickman, 1990). La impulsividad, tal y como se ha definido previamente,
se ha asociado tanto con el TUS como con su respuesta al tratamiento (Loree, Lundahl y
Ledgerwood, 2014). En la Tabla 11 se presentan los resultados de estudios realizados (y
no incluidos en tablas anteriores) entre la impulsividad, evaluada mediante cuestionarios

generales o especificos de personalidad a excepcion del DII, y el consumo de sustancias.
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Tabla 11. Estudios sobre las relaciones entre impulsividad y el consumo de sustancias.

Cuestionario de

Autor Caracteristicas de la muestra B Resultados
evaluacion
) Los pacientes con TUS de mas de una sustancia presentaron mayores
O’Boyle y Barratt (1993) 54 pacientes con TUS BIS ) ) o ]
niveles de impulsividad que aquellos con TUS de una sola sustancia.
248 pacientes psiquiatricos (164 de ellos con El grupo de pacientes con TUS mostro mayores niveles de impulsividad
Patton et al. (1995) BIS-10
TUS) y 412 controles que el grupo control.
49 pacientes con dependencia de cocaina y El grupo experimental mostré mayores niveles de impulsividad que el
Moeller et al. (2002) BIS-11
25 controles grupo control.
32 consumidores habituales de MDMA en ) ) i
Bond, Verheyden, ) ) El grupo de consumidores habituales de MDMA presenté mayores
) abstinencia durante 3 semanas y 32 BIS-11 ) ) o
Wingrove y Curran (2004) niveles de impulsividad que el grupo control.
controles
Grand, Virtanen, Vahtera, ) ) ) ) o ) .
o L 601 hombres y 4832 mujeres trabajadores en Las puntuaciones en impulsividad se relacionaron positivamente con un
Elovainio y Kivimaki, ] FIIS
un hospital mayor consumo de alcohol y tabaco.
(2004)
3 42 pacientes con dependencia de alcohol de El grupo de pacientes con dependencia de alcohol de inicio temprano
Dom, D’Haene, Hulstijn y o ) i ) ) o )
inicio temprano y 46 con dependencia de BIS-11 mostro mayores niveles de impulsividad que el grupo de dependencia de

Sabbe (2006)

alcohol de inicio tardio

alcohol de inicio tardio.
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Dom, Hulstijn y Sabbe
(2006)

Lejuez, Bornovalova,
Reynolds, Daughters y
Curtin (2007)
Verdejo-Garcia, Bechara,
Recknor y Pérez-Garcia
(2007)

Von Diemen, Bassani,
Fuchs, Szobot y Pechansky
(2008)
Stoltenberg, Lehmann,
Christ, Hersrud y Davies
(2011)

Quinn y Harden (2012)

Zhornitsky et al. (2012)

62 pacientes con dependencia de alcohol de

inicio temprano y 68 con dependencia de

alcohol de inicio tardio

152 personas con TUS

36 pacientes con TUS y 36 controles

355 adolescentes de 15-20 afios

439 adultos

5632 jovenes de 15-26 afios

39 pacientes con TUS y 25 controles

BIS-11

BIS-11

UPPS

BIS-11

BIS-11

items

desarrollados por
los autores

BIS

El grupo de pacientes con dependencia de alcohol de inicio temprano
mostré mayores niveles de impulsividad que el grupo de dependencia de

alcohol de inicio tardio.

Correlacion positiva entre impulsividad y dependencia, uso actual y

mayor uso de sustancias a lo largo de la vida.

El grupo experimental mostré mayores niveles de impulsividad que el
control.

Las puntuaciones de impulsividad se encuentran asociadas al desarrollo
de problemas relacionados con el consumo de alcohol y otras sustancias

de abuso.

Las personas que consumian habitualmente tabaco y/o que tenian
problemas con el alcohol u otras sustancias de abuso presentaron
mayores puntuaciones de impulsividad.

Los individuos cuya disminucion de impulsividad con el paso de los

afios fue mas lenta presentaron mayores niveles de consumo de alcohol,
marihuana y tabaco.

El grupo con TUS presentd mayores niveles de impulsividad que el

grupo control.
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Perry et al. (2013)

Shin, Chung y Jeon (2013)

Leeman et al. (2014)

Ozten et al. (2015)

Schaumberg et al. (2015)

51 pacientes con TUS y 66 controles

257 adultos jovenes

3106 estudiantes universitarios

35 pacientes con TB y 40 con TUS

63 personas con TUS y TEP comoérbido

BIS

UPPS

ZKPQ

BIS-11

DERS-I

El grupo TUS mostré niveles superiores de impulsividad en

comparacion al grupo control.

La impulsividad se relaciona méas con el consumo de sustancias ilicitas

que con el consumo peligroso de alcohol durante la juventud.
Relacion entre impulsividad y consumo de tabaco, marihuana y alcohol.

Tanto los pacientes con TB como los pacientes con TUS presentan

incrementos de impulsividad total

Relacion positiva entre impulsividad y severidad de consumo de

alcohol.

BIS: Barrat Impulsiveness Scale; BIS-11: Barrat Impulsiveness Scale version 11; DERS-I: Difficulties in Emotion Regulation Scale — Impulsivity

subscale; FIIS: Five Item Impulsivity Scale; TUS: trastorno por uso de sustancias; TB: trastorno bipolar; TEP: trastorno por estrés postraumatico;

UPPS: Urgency, Premeditation, Perseverance and Sensation Seeking Scale.
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A principio de los 90 Dickman (1990) sugiri6 que las consecuencias de la
impulsividad no tenian por qué ser, necesariamente, negativas, de modo que en el
desarrollo de su modelo de impulsividad propuso una diferenciacion de dos tipos de
impulsividad:

e La impulsividad funcional, definida ésta como la capacidad para tomar
decisiones rapidamente cuando la situacion asi lo requiere y se obtiene un
beneficio de dicha actuacion.

e La impulsividad disfuncional, se define como la tendencia a tomar decisiones
rapidamente cuando no es requerido por la situacion y, ademas, el resultado
de ello se traduce en un perjuicio para el individuo. Este tipo de impulsividad
es el evaluado en la mayoria de los cuestionarios de personalidad y
cuestionarios especificos de evaluacion de la impulsividad.

El empleo de esta prueba tanto en su version original como en su adaptacion al
castellano (Chico, Tous, Lorenzo-Seva y Vigil-Colet, 2003) ha identificado diferencias
de sexo en ambos tipos de impulsividad, siendo los varones quienes suelen mostrar
puntuaciones superiores (Adan, Natale, Caci y Prat, 2010; Adan, 2012). Los estudios
considerando el consumo de sustancias utilizando el DIl no son muchos, y sus resultados
se muestran en la Tabla 12. En esta linea, se ha planteado que la impulsividad disfuncional
podria ser un marcador de vulnerabilidad para el desarrollo de trastornos adictivos
(Maccallum, Blaszczynski, Ladouceur y Nower, 2007; Meerkerk, Van Den Eijnden,
Franken y Garretsen, 2010; Paaver, Eensoo, Pulver y Harro, 2006; Pedrero, 2009;

Verdejo-Garcia, Lawrence y Clark, 2008).
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Tabla 12. Estudios sobre la relacion entre la impulsividad funcional y disfuncional, evaluada mediante el DII, con el consumo de sustancias.

Autor

Caracteristicas de la muestra

Resultados

Pedrero (2009)

Roozen, van der Kroft,
van Marle y Franken
(2011)

Adan (2012)

Pitts y Leventhal (2012)

140 pacientes con TUS y 398

controles

40 pacientes con dependencia de
cocaina y 40 controles sanos

40 jévenes con consumo

intensivo de alcohol y 40

controles

212 fumadores habituales

El grupo TUS mostré mayor puntuacion de impulsividad disfuncional que el
grupo control.

El grupo TUS mostr6 mayor puntuacion de impulsividad disfuncional y
mayor de funcional que el grupo control. Relacion positiva entre impulsividad

disfuncional y craving.

El grupo de consumo intensivo de alcohol mostré mayor puntuacion de

impulsividad disfuncional que el grupo control.

Asociacion positiva entre impulsividad disfuncional y dificultades para no
fumar en lugares prohibidos, craving y fumar de modo inconsciente

Relacion inversa entre impulsividad funcional y craving.
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1.2.4. Estrategias de afrontamiento en el trastorno por uso de sustancias

El estudio del afrontamiento de la adversidad es considerado como un aspecto de
la personalidad (Fierro, 1993), asi como una medida de la capacidad de adaptacion
(Ritsner et al., 2006). Con el desarrollo de la teoria cognitiva-transaccional del estrés
durante los afios 80 (Lazarus y Folkman, 1984) se propuso una definicion de las
estrategias de afrontamiento como los esfuerzos cognitivos y conductuales destinados a
controlar las demandas internas y externas de una persona o ambiente.

Las estrategias de afrontamiento pueden clasificarse en dos grupos. Las estrategias
centradas en el problema, destinadas a actuar sobre aquello que ha provocado el
acontecimiento estresante, y las estrategias centradas en la emocion, destinadas a actuar
sobre aquellas emociones que acontecen durante el proceso de estrés.

Si se enfatiza en el tipo de afrontamiento llevado a cabo puede diferenciarse entre
afrontamiento activo y evitativo. En el primero el individuo se enfrenta a la situacion
estresante y/o a las emociones que acontecen a la misma, lo que incluye estrategias tales
como el afrontamiento centrado en el problema y el afrontamiento centrado en la
emocion. El afrontamiento evitativo consiste en que la persona evita el contacto con todo
aquello que pudiera estar relacionado con la situacion estresante. En ocasiones el
afrontamiento evitativo consiste en actuar como si el problema no existiera o en hacer uso
de herramientas que permitan al individuo evadirse de la realidad, lo que puede derivar
en el desarrollo de conductas adictivas. Entre las consecuencias negativas de este tipo de
afrontamiento destaca el hecho de que, normalmente, no son eficaces para disminuir el
distrés a largo plazo (Carver y Connor-Smith, 2010; Skinner, Edge, Altman y Sherwood,
2003).

Con el desarrollo del Inventario de Estrategias de Afrontamiento (Tobin, Holroyd,

Reynolds y Wigal, 1989) se han descrito ocho estrategias diferentes: Resolucion de

-79-



Problemas, Reestructuracion Cognitiva, Apoyo Social, Expresion Emocional, Retirada
Social, Evitacion de Problemas, Pensamiento Desiderativo y Autocritica. Dichas
estrategias se agrupan, a su vez, en estrategias de afrontamiento adaptativas y
desadaptativas, asi como en estrategias centradas en el problema y en la emocion.

Pese a que aun queda mucho camino por recorrer en el estudio de las estrategias
de afrontamiento en poblacion con TUS, los trabajos realizados hasta la fecha sefialan un
menor uso de estrategias adaptativas en comparacion con la poblacién normal (Coriale et
al., 2012; Marquez-Arrico, Benaiges y Adan, 2015; Pence et al., 2008). Asimismo,
también se ha observado una relacion entre el uso de estrategias de afrontamiento
adaptativas con una menor tasa de recaidas (Anderson, Ramo y Brown, 2006; Kiluk, Nich
y Carroll, 2011), mejor resultado del tratamiento del TUS y menor uso de sustancias
psicoactivas (Chung, Langenbucher, Labouvie, Pandina y Moos, 2001; Forys, McKellar
y Moos, 2007; Hasking, Lyvers y Carlopio, 2011). Por otro lado, se ha observado una
asociacion entre el uso de estrategias desadaptativas y el empeoramiento del trastorno
adictivo resultando, ocasionalmente, en aumentos de la dependencia (Hruska, Fallon,

Spoonster, Sledjeski y Delahanty, 2011).

1.3. Ritmicidad circadianay trastorno por uso de sustancias

1.3.1. Introduccion a los ritmos circadianos vy la tipologia circadiana

Los ritmos circadianos, descritos por de Mairan en 1729 (McClung, 2006), son
ritmos bioldgicos de periodicidad aproximada de 24 horas (Czeisler et al., 1999),
coincidiendo con el ciclo luz-oscuridad. Estos ritmos se generan enddgenamente por el
denominado marcapasos 0 reloj biolégico. En todas las especies vivas el sistema
circadiano controla la actividad biologica de los patrones ritmicos diarios (Dardente y
Cermakian, 2007). En los mamiferos existen diversos relojes biolégicos secundarios

situados en diversas areas cerebrales y en tejidos periféricos (Dardente y Cermakian,
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2007), todos ellos controlados por el reloj bioldgico principal, el nicleo supraquiasmatico
del hipotdlamo (Guo, Brewer, Lehman y Bittman, 2006). La mayoria de parametros
biolégicos (temperatura corporal, secreciébn hormonal, suefio-vigilia, etc.) vy
comportamentales (alerta, atencion, memoria, etc.) muestran una evidente ritmicidad
circadiana (Adan et al., 2012; Silva, Albuquerque y Araujo, 2005; Wehr, 2001).

Los ritmos circadianos se hallan sincronizados a sefiales externas, siendo la
principal el ciclo luz-oscuridad (Roenneberg et al., 2007), y cambios en éstas requieren
reajustes de fase. Un ejemplo de ello es el fendmeno conocido como jet-lag, producido
comunmente tras la realizacién de un vuelo transmeridional, donde el reloj biolégico debe
reajustarse al ambiente externo durante mas o menos dias dependiendo de la cantidad de
zonas horarias modificadas (Vosko, Colwell y Avidan, 2010).

Los humanos muestran diferencias en la regulacion de los ritmos circadianos, lo
que suele evaluarse mediante cuestionarios auto-informados que presentan adecuadas
propiedades psicométricas (Caci, Deschaux, Adan y Natale, 2009; Di Milia, Adan, Natale
y Randler, 2013) y tienen en cuenta diversos factores: hora preferida para levantarse, nivel
de activacion tras levantarse, momento del dia en que el individuo se encuentra mejor y
hora de la noche a la que la persona se encuentra cansada y siente la necesidad de dormir,
entre otros (Adan y Almirall, 1991; Smith, Reilly y Midkiff, 1989). Estos aportan una
puntuacion en el continuo denominado matutinidad-vespertinidad, si bien existen puntos
de corte para clasificar a los individuos en tres tipologias circadianas o cronotipos:
matutinos, intermedios y vespertinos.

De acuerdo a la clasificacion existente, las personas matutinas se encuentran mas
sincronizadas con el ciclo luz-oscuridad y los momentos horarios de sus valores maximos
tanto de parametros bioldgicos como comportamentales se producen mas temprano -

avanzados de fase- que en los vespertinos. Asi, los individuos matutinos suelen acostarse
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y levantarse més temprano y sus maximos de actividad y rendimiento suelen producirse
por la mafiana, mientras que los vespertinos se acuestan y levantan mas tarde y sus
momentos de maxima actividad y rendimiento suelen producirse por la tarde (Bennett,
Petros, Johnson y Ferraro, 2008; Schmidt, Collette, Cajochen y Peigneux, 2007). Los
sujetos intermedios, por su parte, suelen situarse en posiciones entre los dos grupos
extremos. La tipologia intermedia es la mas prevalente en adultos, alrededor del 60% de
la poblacion, mientras que las tipologias vespertina y matutina tienen una prevalencia
aproximada del 20% cada una (Adan y Natale, 2002).

El cronotipo se ve influenciado por la edad y el sexo. La tipologia matutina es mas
comun hasta los 10 afios y pasados los 50 (Roenneberg et al., 2004). Ademas, la mayoria
de las investigaciones sostienen que la tendencia hacia la matutinidad se va
incrementando con el aumento de la edad (Adan, Lachica, Caci y Natale, 2010; Adan et
al., 2012). Los estudios realizados también apuntan a una mayor prevalencia de
vespertinidad en los varones (Adan y Natale, 2002; Adan et al., 2012) los cuales, ademas,
aportan una mayor amplitud de sus funciones circadianas (Adan y Sanchez-Turet, 2001),
lo que se ha interpretado como una mayor potencia enddgena ritmica y menor
dependencia de las sefiales externas (Adan, 2004). Otros factores que parecen afectar a la
tipologia circadiana son las variables ambientales como el habitat, el clima, la longitud y

la latitud (Achari y Pati, 2007; Randler, 2008b).

1.3.2. Consumo de sustanciasy ritmos circadianos

En diversos estudios realizados hasta la fecha se ha constatado que el consumo
cronico de sustancias psicoactivas conlleva efectos negativos sobre la expresion ritmica
circadiana. De hecho, las personas con problemas de abuso y/o dependencia de sustancias

suelen presentar un aplanamiento de la amplitud de las funciones circadianas y un retraso
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horario de los valores maximos, pudiéndose producir incluso un estado de
desincronizacion del control enddgeno (Adan, 2010, 2013; Conroy et al., 2012; Hasler,
Smith, Cousins y Bootzin, 2012; Hasler, Soehner y Clark, 2014, 2015; Wang et al., 2006)
o cronodisrupcion. Esta alteracion de la ritmicidad circadiana deriva en dificultades de
adaptacion a los cambios ambientales y se asociaria con un amplio rango de alteraciones
tanto de indole bioldgica como psicoldgica. También se ha sefialado que las alteraciones
circadianas en personas con TUS se relacionan con factores propios de la sustancia de
abuso como el metabolismo, la tolerancia y la sensibilidad a la recompensa (Kosobud et
al., 2007).

En el estudio de la relacién entre el consumo de sustancias y los ritmos circadianos
la comunidad cientifica ha prestado especial atencion a tres sustancias de abuso: alcohol
(Arman et al., 2005; Conroy et al., 2012; Danel, Libersa y Touitou, 2001; Danel y
Touitou, 2006; Devaney, Graham y Greeley, 2003; Hasler, Bootzin, Cousins, Fridel y
Wenk, 2008; Hasler et al., 2015; Huang et al., 2010; Karadayian, Lores-Arnaiz y Cutrera,
2014; Kuhlwein, Hauger y Irwin, 2003; Prosser y Glass, 2015; Reinberg, Touitou, Lewy
y Mechkouri, 2010; Rosenwasser, 2015a; Rupp, Acebo y Carskadon, 2007; Spanagel,
Rosenwasser, Schumann y Sarkar, 2005), nicotina (Adan, Prat y Sanchez-Turet, 2004;
Adan y Sanchez-Turet, 1995, 2000; Gillman, Kosobud y Timberlake, 2008, 2010;
Gillman, Leffel, Kosobud y Timberlake, 2013) y cocaina (Brager, Stowie, Prosser y
Glass, 2013; Glass, Brager, Stowie y Prosser, 2012; McClung et al., 2005; Prosser et al.,
2014; Shang y Zhdanova, 2007; Stowie, Amicarelli, Prosser y Glass, 2015; Uz et al.,
2005). Asimismo, también se han descrito los efectos ritmicos circadianos del consumo
cronico de anfetaminas (Bergheim, Yang, Burau y Dafny, 2012; lijima, Nikaido,
Akiyama, Moriya y Shibata, 2002), éxtasis (McCann y Ricaurte, 2007; Ogeil, Rajaratnam

y Broadbear, 2012; Ogeil, Rajaratnam, Redman y Broadbear, 2010) y morfina (Li, Liu,
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Jiang y Lu, 2009; Pacesova et al., 2015; Wang et al., 2006). Los datos sugieren que los
efectos ritmicos circadianos del consumo de sustancias psicoactivas, cuya duracion puede
prolongarse hasta semanas 0 meses desde el inicio de la abstinencia (Falcon y McClung,
2009), pueden generalizarse a la mayoria de las sustancias de abuso, independientemente
de los efectos farmacoldgicos de cada una de ellas (Perreau-Lenz y Spanagel, 2008;
Perreau-Lenz, Zghoul, de Fonseca, Spanagel y Bilbao, 2009).

Se ha propuesto una interaccion reciproca entre el consumo de sustancias y las
alteraciones ritmicas circadianas que podria resultar en un circulo vicioso que potenciaria
tanto la adiccion como sus consecuencias patofisiologicas (Rosenwasser, 2015b). Asi,
estudios llevados a cabo sobre el consumo de sustancias han sefialado reducciones de la
amplitud ritmica tanto de melatonina como de la temperatura corporal, siendo éstas
méaximas durante el sindrome de abstinencia (Hasler et al., 2012; Huang et al., 2010;
Spanagel, Rosenwasser, et al., 2005) y resultantes de los efectos de las sustancias
consumidas sobre el nicleo supraquiasmatico (Brager, Ruby, Prosser y Glass, 2010;
Prosser y Glass, 2015; Rosenwasser, 2015a; Ruby, Brager, DePaul, Prosser y Glass, 2009;

Stowie et al., 2015).

1.3.3. Genes circadianos y trastorno por uso de sustancias

Numerosos trabajos han evidenciado el rol de los genes circadianos sobre el
consumo de sustancias psicoactivas (Logan, Williams y McClung, 2014; Partonen, 2015),
siendo varios los polimorfismos observados en los genes reloj que se han asociado, entre
otras alteraciones, a la adiccion a las drogas (Hasler et al., 2012). Los genes circadianos
cuya relacion parece mas clara con el consumo de sustancias son Clock y Period (Perl y
Per2). Clock se expresa en el ATV y en el ncleo accumbens (Logan et al., 2014), ejerce

una funcién clave en la regulacién del circuito cerebral de la recompensa (Lamont, James,
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Boivin y Cermakian, 2007; McClung et al., 2005) y se ha implicado principalmente con
el consumo de cocaina (Logan et al., 2014). Estudios sobre el gen Clock y su relacion con
el consumo de alcohol han ofrecido resultados satisfactorios Unicamente en pacientes con
alguna otra psicopatologia comorbida como depresion, esquizofrenia o trastorno bipolar
(Logan et al., 2014; Partonen, 2015). Estudios en modelos animales con mutaciones
genéticas del gen Clock han mostrado mayor activacion tanto antes como tras la
administracién de cocaina respecto a animales controles, asi como una mayor respuesta
por parte del sistema de recompensa a la sustancia, traducido esto en un incremento de
los niveles de dopamina y de tirosina-hidroxilasa, lo que conlleva un incremento de la
adiccién y, por tanto, un mayor consumo de sustancia psicoactiva (Logan et al., 2014;
McClung et al., 2005; Ozburn et al., 2015; Ozburn, Larson, Self y McClung, 2012;
Parekh, Ozburn y McClung, 2015; Webb, Lehman y Coolen, 2015). En el mismo sentido
apuntan trabajos genéticos sobre el consumo de alcohol y mutaciones del gen Clock, los
ratones con mutaciones muestran mayor consumo que los controles (Ozburn et al., 2013;
Parekh et al., 2015). Del mismo modo, el consumo cronico de alcohol en ratones normales
produce reducciones de la expresion del gen Clock a nivel del ATV y del nucleo
accumbens, lo que da lugar a un mayor consumo de alcohol (Ozburn et al., 2013).

El gen Perl, por su parte, se ha relacionado con las propiedades reforzantes de
diversas sustancias (Abarca, Albrecht y Spanagel, 2002; Dong et al., 2011; Liu et al.,
2005, 2007; Logan et al., 2014; McClung, 2007; Parekh et al., 2015; Perreau-Lenz y
Spanagel, 2015; Webb et al., 2015). Una elevada expresion de Perl se asocia a una mayor
sensibilizacién al consumo de cocaina (Uz, Akhisaroglu, Ahmed y Manev, 2003),
mientras que las propiedades reforzantes del consumo de cocaina se muestran ausentes
en ratones knockout para el Perl (Abarca et al., 2002). De forma similar, mutaciones del

Perl se han asociado con incrementos el consumo, de las propiedades reforzantes y de la
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dependencia del alcohol (Dong et al., 2011; Gamsby et al., 2013). Ademas, se ha
observado que el consumo de sustancias puede desencadenar una serie de cambios en la
expresion genética del gen Perl (Akhisaroglu, Ahmed, Kurtuncu, Manev y Uz, 2004;
Falcon, Ozburn, Mukherjee, Roybal y McClung, 2013; Filiano et al., 2013; lijima et al.,
2002; Webb et al., 2009; Wongchitrat, Mukda, Phansuwan-Pujito y Govitrapong, 2013),
fundamental en la generacidn de ritmos circadianos, dando lugar a una desincronizacion
de la funcidn circadiana entre el nlcleo supraquiasmatico y los relojes secundarios (Wang
et al., 2006).

Los estudios con el gen Per2 han permitido sefialar el rol clave de éste en regular
la sensibilizacion y recompensa a los efectos de diversas sustancias psicoactivas (Abarca
et al., 2002; Brager, Prosser y Glass, 2011; Gamsby et al., 2013; McCarthy, Fernandes,
Kranzler, Covault y Welsh, 2013; Parekh et al., 2015; Perreau-Lenz y Spanagel, 2015;
Perreau-Lenz et al., 2009; Spanagel, Rosenwasser, et al., 2005; Spanagel, Pendyala, et
al., 2005; Webb et al., 2015). Se ha sefialado que esta regulacién estaria mediada por el
efecto de este gen sobre el sistema glutamatérgico a través de los mecanismos de
recaptacion de glutamato (Beaulé, Swanstrom, Leone y Herzog, 2009; Dzirasa et al.,
2010; Parekh et al., 2015), afectando a muy diversos procesos dirigidos por el reloj
bioldgico (Spanagel, Rosenwasser, et al., 2005). Concretamente se han asociado bajas
expresiones de transportadores de glutamato, lo que supone mayores niveles
glutamatérgicos en el espacio intracelular, con un mayor consumo de alcohol en animales
(Spanagel, Pendyala, et al., 2005).

En humanos, los polimorfismos de los genes Clock y Per2 se consideran en la
actualidad como factores de riesgo para el desarrollo de TUS, con independencia del tipo
de sustancia. Asimismo, se ha observado que el consumo cronico de sustancias en

pacientes con dependencia suele ir asociado con una reduccion en la expresion génica de
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la mayoria de los genes reloj como son el Clock, Period, Cycle y Doubletime (Adan,
2013; Huang et al., 2010; McCarthy et al., 2013). En esta linea, se ha observado en
pacientes con dependencia de alcohol una reduccién de la expresion génica de Clock,
Perly Per2 en comparacion al grupo control (Huang et al., 2010; McCarthy et al., 2013).
Ademas, esta reduccion apenas sufre modificaciones tras un periodo de abstinencia de
una semana (Huang et al., 2010).

Pese a que los estudios mencionados no incluyen toda la variedad de sustancias
disponible en la actualidad, los hallazgos genéticos parecen generalizables a la totalidad
de las drogas de abuso (Adan, 2010, 2013). Asimismo, los datos existentes permiten
afirmar la presencia de una interaccion entre consumo de drogas y genes circadianos: la
actividad de los genes regula el consumo de drogas, mientras que el consumo de drogas
altera la expresion circadiana genéticamente determinada, tal y como se ha mostrado en
diferentes estudios con cocaina (Prosser et al., 2014; Rosenwasser, McCulley y Fecteau,

2014; Uz et al., 2003) y alcohol (Dong et al., 2011).

1.3.4. Tipologia circadianay TUS

El estudio de las relaciones entre la tipologia circadiana y el consumo de
sustancias psicoactivas ha sido un tema de creciente interés en los ultimos veinte afios.
Sin embargo, la mayoria de los estudios publicados se han centrado en las sustancias
legales mientras que solo unos pocos han dirigido su atencion a aquellas ilicitas como el
cannabis, la cocaina o el éxtasis.

Un estudio pionero sobre el consumo de sustancias y la tipologia circadiana es el
de Adan (1994), quien evaluo6 el consumo de alcohol, nicotina y cafeina en un grupo de
adultos con una buena representacion de las tres tipologias circadianas. Los resultados

del estudio mostraron un mayor consumo de todas las sustancias en vespertinos respecto
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a matutinos e intermedios. Estos resultados han sido replicados con posterioridad en
diversos trabajos (Digdon y Landry, 2013; Gau et al., 2007; Randler, 2008a; Tavernier y
Willoughby, 2014; Taylor, Clay, Bramoweth, Sethi y Roane, 2011; Urban, Magyarddi y
Rig6, 2011; Vedaa, Bjorvatn, Magergy, Thuny Pallesen, 2013; VVoinescu y Oratan, 2014;
Watson, Buchwald y Harden, 2013). También se ha observado un mayor consumo de
sustancias psicoactivas ilegales (cocaina, cannabis y éxtasis) en las personas con tipologia
vespertina en comparacion con aquellas pertenecientes a la tipologia matutina (Prat y
Adan, 2011). Ademas, las personas con tipologia vespertina presentaban mas problemas
relacionados con el consumo de alcohol y una mayor severidad en los sintomas de resaca
(dificultades de aprendizaje, cansancio, dolores de cabeza, hipersensibilidad sensorial,
ansiedad, irritabilidad y sed) que las matutinas. En el articulo de Antinez, Navarro y Adan
(2014) se presenta una revision de los estudios llevados a cabo sobre el consumo de
sustancias psicoactivas y su relacion con la tipologia circadiana.

A partir de los resultados existentes del consumo de sustancias psicoactivas y la
tipologia circadiana, se ha sugerido que la tipologia matutina podria ejercer una funcion
de proteccidn frente al consumo de sustancias, mientras que la tipologia vespertina podria
ser considerada como un factor de vulnerabilidad (Adan, 2010; Adan et al., 2012).
También se ha sugerido, en la linea de la hipotesis de la automedicacién, que el inicio del
consumo de sustancias en los vespertinos podria entenderse como un intento de alcanzar
un mejor ajuste a las demandas de una sociedad preferentemente matutina, de modo que
consumirian sustancias estimulantes a fin de incrementar su nivel de alerta cuando este
no satisface las demandas socio-ambientales o sustancias con un perfil depresor cuando
el nivel de activacién excede al requerido por las circunstancias. Ademas, la poblacion
vespertina obtendria un mayor efecto reforzante asociado al consumo de sustancias que,

unido al potente efecto regulador, aumentaria la probabilidad de que desarrollen un TUS
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(Adan, Natale y Caci, 2008; Adan y Sanchez-Turet, 2000; Adan, 2013; Antunez et al.,

2014; Prat y Adan, 2011).

1.4. Trastorno por uso de sustancias y trastorno depresivo mayor comorbido: la
patologia dual

1.4.1. Trastorno depresivo mayor: definicién y diagndstico

El trastorno depresivo mayor (TDM) es un trastorno mental que afecta a ambos
sexos, aunque 50% mas prevalente en mujeres y en ocasiones empieza durante la
juventud. Este cursa con estado de animo depresivo, pérdida de interés por el placer,
menor energia, sentimientos de inferioridad, alteraciones del suefio y/o del apetito y
dificultades de concentracion, lo que se traduce en una reduccion de la capacidad de
funcionamiento normal en los individuos afectados. En la actualidad, la depresion es un
problema de primer orden mundial pues se estima que afecta a mas de 350 millones de
personas en todo el mundo y es reconocida como la principal causa de discapacidad a
nivel mundial. EI mayor riesgo de la depresion son los suicidios, que se estiman en
alrededor de un millén consumados anuales o, en otras palabras, unos 3000 diarios y en
20 intentos fallidos por cada uno consumado (Marcus, Yasamy, van Ommeren Yy
Chisholm, 2012; World Health Organization, 2012).

El diagndstico del TDM conlleva cierta complejidad debido a que la tristeza, su
principal caracteristica, es un estado que suele acompafar a diversidad de situaciones
traumaticas o estresantes, especialmente cuando se trata de una pérdida. De acuerdo a los
criterios establecidos por el DSM-5, coincidentes con los del DSM-IV (American
Psychiatric Association, 1994), el TDM se caracteriza por (American Psychiatric

Association, 2013):
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A. La presencia de cinco o mas de los siguientes sintomas durante el mismo periodo de
dos semanas y representan un cambio del funcionamiento previo; al menos uno de

los sintomas debe ser (1) o (2):

=

B. Los sintomas causan malestar clinicamente significativo o deterioro en lo social,

laboral u otras areas importantes del funcionamiento.

C. El episodio no se puede atribuir a los efectos fisioldgicos de una sustancia o de

otra afeccion médica.

Estado de animo deprimido durante la mayor parte del dia, casi todos los dias.

Una marcada disminucion sobre los intereses o el placer por todas o casi todas
las actividades la mayor parte del dia, casi todos los dias.

Pérdida importante de peso sin hacer dieta 0 aumento de peso o aumento o
disminucidn del apetito casi todos los dias.

Insomnio o hipersomnia casi todos los dias.
Agitacion o retraso psicomotor casi todos los dias.
Fatiga o pérdida de energia casi todos los dias.

Sentimiento de inutilidad o culpabilidad excesiva o inapropiada (que puede
ser delirante) casi todos los dias (no simplemente el autorreproche o la culpa

por estar enfermo.

Disminucién de la capacidad para pensar o concentrarse, 0 para tomar

decisiones, casi todos los dias.

Pensamientos de muerte recurrente (no s6lo miedo a morir), ideas suicidas
recurrentes sin un plan determinado, intento de suicidio o un plan especifico

para llevarlo a cabo.

1.4.2. Definicidon y caracteristicas generales de la patologia dual

La patologia dual se define como la concurrencia en una misma persona de un

TUS junto a, al menos, otro trastorno psiquiatrico, ya sea éste de tipo psicotico, del estado

de &nimo, o0 ansioso, entre otros (Torrens, 2008). La patologia dual supone un reto para
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los sistemas socio-sanitarios pues las personas que la sufren suelen tener mayor riesgo
para el desarrollo de enfermedades infecciosas (v.g. VIH o hepatitis C), mayor
comorbilidad de problemas médicos (Carey, Carey, Maisto, Gordon y Vanable, 2001;
Dickey, Normand, Weiss, Drake y Azeni, 2002; King, Kidorf, Stoller y Brooner, 2000;
Rosenberg et al., 2001), presentan mayores tasas de desempleo, marginacion y
criminalidad (Abram y Teplin, 1991; Caton et al., 1994; Cuffel, Shumway, Chouljian y
MacDonald, 1994; Dixon, 1999; Vazquez, Mufioz y Sanz, 1997), hacen un mayor uso de
los servicios médicos (Aharonovich, Liu, Nunes y Hasin, 2002; Dixon, 1999; Martin-
Santos et al., 2006), tienen mayor fracaso terapéutico (Carey et al., 2001; Lambert et al.,
2005), mayor afectacion cognitiva (Benaiges, Serra-Grabulosa y Adan, 2013) y peor

calidad de vida (Benaiges, Prat y Adan, 2012).

1.4.3. Diagndstico del trastorno por uso de sustancias con depresién mayor comaérbida

El diagnostico del TUS con depresion mayor comorbida es una tarea compleja
debido a que los efectos derivados del consumo (abuso, dependencia y abstinencia)
pueden llegar a inducir sintomatologia depresiva. Otro aspecto que afiade complejidad al
diagndstico es el hecho de que los trastornos psiquiatricos son sindromes (patrones de
sintomas con algunas pruebas de validez clinica), en lugar de enfermedades con una
fisiopatologia y unos marcadores bioldgicos concretos. EI método ideal para un
diagndstico mas adecuado es el de la evaluacion longitudinal, realizada sobre la base de
todos los datos disponibles y por medio de un experto (LEAD; Longitudinal Expert with
All Data) (Torrens, Mestre y Diaz, 2010).

De forma similar a como ya pasara con los criterios diagndsticos para el TUS, los
criterios para el diagndstico de la patologia dual han ido evolucionando con el paso de los

afios. Asi, si se atiende a los criterios de Feighner et al. (1972) se produce una
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diferenciacion entre trastorno primario y secundario, siendo el primario el primero en
aparecer considerado totalmente independiente de los trastornos posteriores o
secundarios. Si se consideran los criterios propuestos por el Research Diagnostic Criteria
(Spitzer, Endicott y Robins, 1978), el DSM-111 (American Psychiatric Association, 1980)
y el DSM-I11-R (American Psychiatric Association, 1987) la diferenciacion se basaria en
el tipo de etiologia del trastorno: organica o no organica. Finalmente, con la publicacion
del DSM-IV (American Psychiatric Association, 1988), pese a que no se contemplé la
patologia dual como entidad diagndstica, se propuso una tercera diferenciacion que
resolveria diversas dificultades de las clasificaciones propuestas con anterioridad. Esta
consideraba el trastorno primario (trastorno no inducido por enfermedad médica ni por
consumo de sustancias), los efectos esperados (sintomas habituales que aparecen como
consecuencia del consumo o la abstinencia de una sustancia) y el trastorno inducido por
sustancias (sintomatologia excesiva en comparacion con la que suele acontecer durante
un episodio de intoxicacién o durante un episodio de abstinencia).

Fundamentandose en esta ultima clasificacion se han desarrollado diversos
instrumentos destinados a facilitar el proceso diagndstico, como son la entrevista clinica
estructurada para los trastornos DSM-IV en su version clinica (SCID; First, Spitzer,
Gibbon y Williams, 1997, 1999) y la Psychiatric Research Interview for Substance and
Mental Disorders para el DSM-IV (PRISM-1V; Hasin et al., 1996), entre otros. La SCID
es el instrumento de entrevista mas empleado en la préctica psiquiatrica pese a que sus
indices kappa para el diagnostico de algunos trastornos (depresién mayor primaria e
inducida, psicosis inducida y trastornos de personalidad antisocial y limite) no son tan
satisfactorios como los obtenidos mediante el uso de la PRISM. Asimismo, en la
actualidad no se dispone de datos suficientes para poder llevar a cabo un analisis de la

fiabilidad de los diagndsticos de TUS. La PRISM, por su parte, se ha desarrollado
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especificamente para la diferenciacion de los trastornos primarios respecto de los
inducidos por sustancias y de los efectos esperados y cuenta con unos indicadores
satisfactorios de fiabilidad y validez (Hasin et al., 1996; Torrens et al., 2010; Torrens,
Serrano, Astals, Pérez-Dominguez y Martin-Santos, 2004). No obstante, una de las
razones por las que esta herramienta no es tan utilizada en la practica clinica se debe a

que requiere un entrenamiento complejo para su correcta utilizacion.

1.4.4. Epidemiologia del trastorno por uso de sustancias con depresién mayor
comoérbida

Los datos epidemioldgicos disponibles sobre la coexistencia del TUS con
depresion mayor comorbida provienen, principalmente, de grandes estudios
comunitarios, como son el Epidemiologic Catchment Area (ECA; Regier et al., 1990) la
National Comorbidity Survey (NCS; Kessler et al., 1994) la National Comorbidity Survey
Replication (NCS-R; Kessler et al., 2003) y el National Epidemiologic Survey on Alcohol
and Related Conditions (NESARC; Grant, Stinson, Dawson y Chou, 2004), asi como de
estudios llevados a cabo con poblacidn clinica.

El ECA (Regier et al., 1990), primer gran estudio epidemioldgico, se llevo a cabo
durante los afios 80 con una muestra de 20291 participantes, residentes en Estados Unidos
y con edades iguales o superiores a los 18. El instrumento diagndstico empleado en el
estudio fue la Diagnostic Interview Schedule (NIMH) y los resultados sefialaron que el
27,2% de las personas con TUS también presentaban un TDM.

La NCS (Kessler et al., 1994, 1996) fue un estudio realizado con 8098
participantes de 15-54 afios residentes en los 48 estados contiguos de Estados Unidos
entre septiembre de 1990 y febrero de 1992. El diagndstico se llevé a cabo con el DSM-

I11-R y la Composite International Diagnostic Interview (CIDI). El estudio mostro que el
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22,9% de las personas con TDM en los 12 meses previos a la participacion en el estudio
cumplian los criterios para el diagndstico de un TUS en ese mismo periodo temporal. De
forma similar, el 26,6% de las personas con un diagnostico de TDM a lo largo de la vida
también cumplieron los criterios diagnésticos para el TUS en algin momento de su vida.

El NCS-R (Kessler et al., 2003) evalu6 a un total de 9090 adultos de 48 estados
contiguos de los Estados Unidos entre febrero de 2001 y diciembre de 2002. El
diagndstico en el estudio se llevo a cabo mediante el uso de la CIDI y del DSM-IV. Los
resultados mostraron que, aproximadamente, el 24% de las personas que sufrieron TDM
a lo largo de la vida cumplié los criterios para el diagnostico de TUS en algiin momento.
Del mismo modo, el 27% de las personas con TDM durante los 12 meses previos a la
evaluacion cumplid los criterios para el diagndstico de TUS en algin momento a lo largo
de la vida. Por altimo, el 8,5% de las personas con TDM en los 12 meses previos a la
participacion en el NCS-R también cumplia los criterios para el diagndstico de un TUS.

El NESARC (Grant et al., 2004) fue un estudio mediante el que se evalu6 a un
total de 43093 adultos en Estados Unidos entre los afios 2001 y 2002. La herramienta
diagnodstica empleada en este caso fue el Alcohol Use Disorder and Associated
Disabilities Interview Schedule-DSM-1V (AUDADIS-1V). Se observo que la prevalencia
de personas con TUS y TDM comorbido en los 12 meses previos a la evaluacién se
situaba en torno al 19%. Asimismo, en las personas con TDM durante los 12 meses
previos a la evaluacion el riesgo de desarrollar un TUS era 2,5 veces mas elevado que en
poblacion normal.

En poblacion clinica se han desarrollado diversos estudios orientados a conocer la
prevalencia del TUS en pacientes con TDM, muchos de ellos segregados en funcion de
la sustancia psicoactiva consumida. Asi, se cifra una prevalencia estimada de TUS

asociado al alcohol con TDM entre el 8,6% y el 25% en qué periodo, cifra que se sitla
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entre el 30% y el 42,8% si consideramos la prevalencia a lo largo de la vida (Fava et al.,
1996, 2003; McDermut, Mattia y Zimmerman, 2001; Melartin et al., 2002). En esta linea,
un meta-analisis que incluyd 74 estudios (58 clinicos, 10 comunitarios y 6 mixtos) hallé
una asociacién entre el TDM y el consumo de alcohol y las incapacidades que éste
provoca, asi como entre TDM y TUS asociado al alcohol en el futuro y un inicio mas
precoz del TUS asociado al alcohol (Conner, Pinquart y Gamble, 2009).

De forma similar, estudios con poblacidon clinica por uso de cocaina estiman una
prevalencia de TDM del 18% (Falck, Wang, Siegal y Carlson, 2004), al igual que la
prevalencia de depresion a lo largo de la vida se ha observado en torno a un 20% y un
61% de la poblacién con TUS asociado al consumo de cocaina (Carroll, Nich y
Rounsaville, 1997; Kranzler y Rounsaville, 1998). Por Gltimo, un meta-analisis llevado a
cabo a partir de 60 estudios (53 clinicos y 7 comunitarios) hallé una asociacion, aungque
pequefia, entre el consumo de cocaina y el TDM. Ademas, se observd que el 57% de los
pacientes TDM con sintomatologia depresiva superior a la media mostré un consumo de

cocaina superior al medio (Conner, Pinquart y Holbrook, 2008).

1.4.5. Modelos etiopatogénicos de la patologia dual

La elevada comorbilidad existente entre el TUS y diversos trastornos mentales ha
ocasionado el desarrollo del campo de investigacion sobre las bases etiopatogénicas
explicativas de dicha comorbilidad, dando lugar a cuatro modelos principales que se
comentan en las siguientes lineas (Mueser, Drake y Wallach, 1998; Rodriguez-Jiménez,

Bagney, Pefias, Gomez y Aragles, 2010).
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1.4.5.1. Modelo de los factores comunes

Desde el modelo de los factores comunes se propone la existencia de una serie de
factores de vulnerabilidad para el desarrollo tanto del trastorno mental (v.g. depresion)
como del TUS. Asi, los factores comunes de vulnerabilidad podrian ser biolégicos,
psicoldgicos y/o sociales. Diversos estudios genéticos han sefialado una heredabilidad del
TDM de, aproximadamente, un 0,4 (Kendler, Aggen, Tambs y Reichborn-Kjennerud,
2006; Kendler, Gardner, Neale y Prescott, 2001; Kendler, Neale, Kessler, Heath y Eaves,
1993), mientras que la heredabilidad para el TUS asociado al alcohol se sitta entre el 0,4
y el 0,6 (Goldman, Oroszi y Ducci, 2005; Grant et al., 2009; Kendler, Prescott, Neale y
Pedersen, 1997; Olvera et al., 2011) y la heredabilidad para el TUS asociado a sustancias
ilicitas ronda el 0,3-0,8 (Goldman et al., 2005; Kendler et al., 2006; Olvera et al., 2011;
Tsuang et al., 1996), habiendo llegado a sugerirse unos niveles similares de influencia
genética en TDM y TUS (Bienvenu, Davydow y Kendler, 2011). De forma similar,
determinadas caracteristicas de personalidad, como por ejemplo elevados niveles de ED
y bajos niveles de AD, asi como determinados aspectos de indole socio-econémica
podrian considerarse un factor de vulnerabilidad para el desarrollo de un TUS con TDM

comorbido (Allnutt, Wedgwood, Wilhelm y Butler, 2008).

1.4.5.2. Modelo del trastorno por uso de sustancias secundario a un trastorno
psiquidtrico

Desde esta perspectiva se ha propuesto que la existencia de un trastorno mental

aumenta la vulnerabilidad para el desarrollo de un TUS. En funcion de ello, se plantea

una diferenciacion entre dos tipos de modelos:
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Modelo de los factores de riesgo psicosocial. A partir de la hipétesis de la
automedicacién se han desarrollado tres modelos mas amplios de factores de
riesgo psicosocial que se comentan a continuacion:

1. Modelo de la automedicacion. Plantea que el consumo de sustancias seria

el resultado de un intento de aliviar los estados emocionales desagradables
(Khantzian, 1985, 1997; Pope, 1979). Asi, por ejemplo, las personas con
estado de animo depresivo podrian recurrir al consumo de cocaina para
aliviar su sintomatologia afectiva o al consumo de alcohol para aliviar el
insomnio que suele acompafar a esta patologia.

Modelo de alivio de la disforia. Este modelo es similar aunque mas
genérico que el de la automedicacion. Desde esta perspectiva se sefiala que
las personas con trastornos mentales son mas proclives a padecer
experiencias disforicas que les precipiten hacia el consumo de sustancias.
Modelo de multiples factores de riesgo. Este modelo, que incluye al de
alivio de la disforia, sostiene que las personas con trastornos mentales
estarian expuestas a diversos factores de riesgo (aislamiento social, falta
de habilidades interpersonales, falta de habilidades cognitivas y fracaso
escolar, proximidad a lugares de consumo de sustancias) que facilitarian

el uso de sustancias psicoactivas.

Modelo de la supersensibilidad. Este modelo parte de los modelos de
vulnerabilidad-estrés propuestos para la esquizofrenia y sugiere la existencia
de una wvulnerabilidad biologica, que depende de factores genéticos y
ambientales tempranos (v.g. perinatales) que interactGan con los estresores
ambientales precipitando el inicio del trastorno mental. Asimismo, el consumo

de sustancias aumentaria la vulnerabilidad al desarrollo del trastorno mental.
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1.4.5.3. Modelo del trastorno psiquidtrico secundario al trastorno por uso de sustancias

La teoria de que el TUS puede dar lugar al desarrollo de un trastorno mental ha
sido ampliamente debatida a lo largo de los afios, especialmente desde que se conociera
la capacidad de diversas sustancias para producir sintomatologia psiquiatrica
(Blumenfield y Glickman, 1967; Glass, 1970; Schuckit, 1989; Stone, 1973). El hecho de
que las sustancias psicoactivas (psicoestimulantes, cannabis, alucinégenos, LSD y
ketamina) actlen sobre los sistemas de neurotransmision implicados en la etiopatogenia
de los trastornos psicéticos (dopaminérgico, cannabinoide, glutamatérgico vy
serotoninérgico, entre otros) ha propiciado que los estudios orientados a profundizar en
las implicaciones de este modelo se hayan centrado en los trastornos del espectro
psicético. Desde esta perspectiva, se ha analizado la influencia del consumo de cannabis
(Andréasson, Allebeck, Engstrom y Rydberg, 1987; Arseneault, 2002; Fergusson,
Horwood y Swain-Campbell, 2003; Henquet et al., 2005), alcohol (Tien y Anthony,
1990), anfetaminas (Baker et al., 2004) y cocaina (Floyd, Boutros, Struve, Wolf y Oliwa,
2006) sobre el desarrollo de un trastorno psicético. No obstante, la evidencia disponible
en la actualidad no permite afirmar que el consumo de sustancias psicoactivas produzca

un trastorno psicotico (Rodriguez-Jiménez et al., 2010).

1.4.5.4. Modelos bidireccionales

Desde los modelos bidireccionales se propone que la interaccion entre el TUS y
los trastornos mentales seria explicativa de la elevada comorbilidad de ambos. En otras
palabras, ambos trastornos estarian contribuyendo a la precipitacion y mantenimiento del

otro.
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2.  Objetivos e hipotesis de la tesis

El objetivo general de la tesis doctoral presentada es la descripcion y
diferenciacion de las caracteristicas epidemioldgicas, clinicas, de personalidad y ritmicas
circadianas de pacientes con diagndéstico sélo de trastorno por uso de sustancias (TUS) o
con trastorno depresivo mayor comérbido (TUS-TDM) tratados en régimen ambulatorio
y de comunidad terapéutica (CT). Asimismo, se pretenden identificar aquellos factores
socio-demograficos y clinicos asociados a los resultados del estudio que pudieran ofrecer
una caracterizacion mas precisa de la patologia estudiada mediante la aportacion de
nuevos datos que faciliten la comprobacion de las diferentes hipdtesis existentes en la
actualidad. Con todo ello, se pretende incrementar el conocimiento tedrico en el campo
del TUS y del TUS-TDM, asi como sus posibles implicaciones en el abordaje terapéutico
de esta poblacion.

Para alcanzar el objetivo general de la tesis se han establecido una serie de
objetivos especificos que se presentan a continuacion:

1. Evaluar las caracteristicas epidemioldgicas (edad, estado civil, clase social,

nivel de estudios, situacion laboral, caracteristicas del TUS y del TDM y
problemas de salud) y clinicas (dependencia de nicotina, severidad de la
adiccion, riesgo de suicidio, sintomatologia depresiva y calidad de vida
relacionada con la salud) en pacientes con TUS y TUS-TDM en régimen
ambulatorio y de CT.

2. Evaluar las caracteristicas de personalidad segun el modelo psicobioldgico de

Cloninger y el modelo de los cinco factores alternativos de Zuckerman, asi
como la profundizacion en las caracteristicas de impulsividad funcional y
disfuncional y el andlisis de las estrategias de afrontamiento en pacientes con
TUS y TUS-TDM en régimen ambulatorio y de CT.
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3. Evaluar las caracteristicas ritmicas circadianas (temperatura corporal
periférica, tipologia circadiana) y la sintomatologia estacional en pacientes
con TUS y TUS-TDM en régimen ambulatorio y de CT.

A partir de los objetivos planteados, y a pesar de la falta de trabajos previos con
el disefio empleado en el presente estudio, proponemos diversas hipotesis de
investigacion sustentadas en los datos parciales precedentes:

1. Se espera que los pacientes TUS-TDM presenten mayores niveles de
dependencia de nicotina, severidad de la adiccidn y riesgo suicida, asi como
una menor adaptacion social y calidad de vida relacionada con la salud que los
TUS.

2. Los pacientes TUS-TDM mostraran mayores niveles de Evitacion del Dafio y
Neuroticismo-Ansiedad, asi como menores niveles de Busqueda de la
Novedad, Persistencia, Autodireccion, Sociabilidad e Impulsividad que los
TUS.

3. Se espera que el grupo TUS-TDM presente una mayor tendencia a emplear
estrategias de afrontamiento inadecuadas que el grupo TUS.

4. En los pacientes TUS-TDM se observara una mayor alteracion ritmica
circadiana, mayor tendencia hacia la vespertinidad y mas sintomatologia
estacional que en los TUS.

5. Se hallara una menor impulsividad y unas estrategias de afrontamiento mas
adaptativas en los pacientes de CT respecto a los ambulatorios.

6. Los pacientes en CT presentardn una ritmicidad circadiana (temperatura
corporal periférica) mas robusta y una mayor prevalencia de tipologia

matutina que aquellos en régimen ambulatorio.
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3. Metodologia

3.1. Participantes

La muestra del presente estudio esta compuesta por un total de 71 pacientes
varones, de edades comprendidas entre los 22 y los 55 afios (40,46 + 9,28), con un
diagndstico de TUS en tratamiento en un centro en régimen ambulatorio (n = 31) o
ingresados en una CT (n = 40). Los participantes fueron clasificados en dos grupos en
funcion de si inicamente presentaban un diagndstico de TUS (n = 36; 18 ambulatorios y
18 de CT) o de TUS-TDM (n = 35; 13 ambulatorios y 22 de CT). Todos ellos fueron
evaluados tras un periodo de abstinencia de al menos 3 meses y los pacientes TUS-TDM
se hallaban estabilizados del TDM en el momento de la evaluacion.

La participacion en el estudio fue voluntaria y no remunerada. Todos los pacientes
firmaron su consentimiento informado (ver Anexo 1). El protocolo aplicado en el presente
estudio ha sido aprobado por el Comité de Etica de la Universidad de Barcelona y cumple
con los principios de la Declaracion de Helsinki, asi como con los estandares éticos
internacionales de investigacion cronobioldgica (Portaluppi, Smolensky y Touitou,

2010).

3.2. Instrumentos

A continuacién se presentan los instrumentos de medida empleados para la
evaluacion de las variables epidemioldgicas y clinicas, de la personalidad, y los ritmos

circadianos de los pacientes.

3.2.1. Caracteristicas epidemiolégicas vy clinicas
Mediante el empleo de un cuestionario de datos epidemiolégicos y clinicos creado

ad-hoc (ver Anexo 2) se evalud edad, sexo, estado civil, nivel educativo, antecedentes
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familiares y personales de consumo de sustancias y patologia organica, antecedentes
psiquiatricos personales, intentos de suicidio, cantidad de recaidas, problemas laborales,
familiares o legales derivados del consumo de sustancia, hora de acostarse y levantarse,
tiempo total de suefio y consumo de otras sustancias (nicotina, café y té).

El diagnostico de TUS con o sin TDM se realizé mediante el empleo de la version
espafola de la entrevista clinica estructurada para los trastornos del eje | del DSM-1V en
su version clinica (SCID-I, First, Spitzer, Gibbon y Williams, 1997, 1999). Su
administracién puede conllevar una duracién de entre 30 y 120 minutos, dependiendo del
estado psiquiatrico del individuo entrevistado.

La severidad de la adiccién a sustancias se evalué mediante el empleo del Drug
Abuse Screening Test—20 (DAST-20, Skinner y Goldberg, 1986) en su version espafiola
(Pérez-Gélvez, Garcia-Ferndndez, Vicente-Manzanaro, Oliveras-Valenzuela y Lahoz-
Lafuente, 2010). La prueba, que se aplica en 2-3 minutos, aporta una adecuada fiabilidad
tanto a nivel internacional (a. = 0,74, Skinner y Goldberg, 1986) como nacional (o. = 0,93,
Pérez-Galvez et al., 2010). Esta consta de 20 items con respuestas dicotomicas (si/no),
cuya tematica alude tanto a cuestiones relativas a aspectos propios del abuso de sustancias
como a las complicaciones bio-socio-psicoldgicas derivadas del mismo. Las puntuaciones
oscilan entre 0 y 20, dando lugar a 5 posibles categorias segun los puntos de corte: 0 (no
adiccion), 1-5 (adiccion baja), 6-10 (adiccion intermedia que coincide con los criterios
DSM), 11-15 (adiccidn elevada) y 16-20 (adiccidn severa).

Para la evaluacion de la sintomatologia depresiva se utilizd la Hamilton
Depression Rating Scale (HDRS; Hamilton, 1960, 1967) en su version espafiola (Ramos-
Brieva y Cordero, 1986). Esta prueba heteroaplicada de 17 items con 3-5 opciones de
respuesta, que se aplicd unicamente a los pacientes con TDM, evalla la presencia y

severidad de la sintomatologia depresiva. Las puntuaciones totales oscilan entre 0 y 52,
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estableciéndose los puntos de corte en 0-7 (no deprimido), 8-13 (depresion ligera), 14-18
(depresién moderada), 19-22 (depresion severa) y 22-52 (depresiébn muy severa). Los
analisis psicométricos realizado sobre la HDRS han mostrado unos niveles de
consistencia interna satisfactorios (o = 0,89) (Lobo et al., 2002).

La sintomatologia depresiva también se evalu6 mediante la version abreviada del
Inventario de Depresion de Beck (BDI, Beck, Ward, Mendelson, Mock y Erbaugh, 1961)
en su version espafiola (Conde y Useros, 1975). Esta prueba, que se aplicd Gnicamente a
los pacientes con TDM, consta de 13 items con 4 opciones de respuesta con valores que
oscilan entre 0 y 3, con unas puntuaciones totales que oscilan entre 0 y 39. Los puntos de
corte en la prueba se sittan en 0-4 (depresion ausente o minima), 5-7 (depresion leve), 8-
15 (depresion moderada) y >15 (depresion grave). Ademas, la consistencia interna del
BDI es satisfactoria, con un alfa de 0,86 para pacientes psiquiatricos y de 0,81 para
personas no psiquiatricas (Beck, Steer y Carbin, 1988).

El funcionamiento social de los pacientes se evalué con la Escala Autoaplicada de
Adaptacion Social (SASS, Bosc, Dubini y Polin, 1997) en su version espafiola (Bobes et
al., 1999). Esta prueba se compone de 21 items relativos a actividades de ocio y hobbies,
intereses culturales y relaciones interpersonales, los cuales cuentan con cuatro opciones
de respuesta puntuables de 0 a 3. Los individuos evaluados deben responder Unicamente
a 20 items, pues los dos primeros son mutuamente excluyentes en funcion de si el
participante tiene o no una ocupacién remunerada. Las puntuaciones totales en la SASS
oscilan entre 0 y 60, considerandose las inferiores a 25 indicativas de infra-adaptacion
social y las superiores a 55 de sobre-adaptacion social. Esta prueba se ha mostrado
sensible en pacientes depresivos (Bobes et al., 1999; Bosc et al., 1997; Bosc, 2000), asi

como en pacientes afectivos con TUS (Mazza et al., 2009). Su fiabilidad es aceptable,
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mostrando un o = 0,74 en la version original y un o = 0,88 en la adaptacion al castellano
(Bobes et al., 1999).

La evaluacion de la dependencia de nicotina en los pacientes fumadores se llevo
a cabo mediante el test de Fagerstrom de dependencia de nicotina (FTND, Heatherton,
Kozlowski, Frecker y Fagerstrom, 1991) en su version espafiola (Becofia y Vazquez,
1998). La prueba consta de 5 items con dos opciones de respuesta y un sexto item con
cuatro, evalta el consumo diario de cigarros y la frecuencia del consumo a lo largo de un
mismo dia. Los puntos de corte se establecen en 0-3 (dependencia ausente o baja), 4-7
(dependencia moderada) y 8 (dependencia elevada). Los andlisis de fiabilidad de esta
prueba han mostrado valores aceptables en poblacion normal tanto en su version
anglosajona, con alfas de entre 0,61 (Heatherton et al., 1991) y 0,72 (Weinberger et al.,
2007), como en la castellana, con un alfa de 0,66 (Becofia y Vazquez, 1998).

El riesgo de suicidio de los pacientes se evalud con la escala de riesgo suicida de
Plutchik (Plutchik, van Praag, Conte y Picard, 1989) en su version espafiola (Rubio et al.,
1998). Esta escala consta de 15 items de respuesta dicotdmica (si/no) referentes a
cuestiones relativas al comportamiento o a la ideacion suicida como son los propios
intentos o ideas suicidas previas, la desesperanza y el estado de animo depresivo, entre
otros. Los analisis de consistencia interna han mostrado valores aceptables tanto en la
escala original, con un alfa de 0,84 (Plutchik et al., 1989), como en la version espafiola,
con un alfa de 0,90 (Rubio et al., 1998).

Finalmente, la evaluacion de la calidad de vida se llevo a cabo con el cuestionario
Short Form Health Survey-36 (SF-36) sobre la calidad de vida relacionada con la salud
(SF-36, Ware y Sherbourne, 1992) en su version espafiola (Alonso, Prieto y Ant6, 1995).
El cuestionario SF-36 es uno de los mas empleados a la hora de evaluar la calidad de vida

relacionada con la salud en poblacién con enfermedades crdnicas (Sprangers et al., 2000),
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pero también en pacientes depresivos (Elliott, Renier y Palcher, 2003) y en pacientes con
TUS (Morales-Manrique, Castellano-Gomez, Valderrama-Zurian y Aleixandre-
Benavent, 2006). Este cuestionario, que consta de 36 items, evalla un total de 8
dimensiones a lo largo de un continuo que va de 0 (peor funcionamiento) a 100 (mejor
funcionamiento):

1. Funcién Fisica. Indica en qué medida los problemas de salud limitan las
actividades fisicas de la vida diaria tales como el cuidado personal, caminar o
subir escaleras, coger peso y realizar esfuerzos moderados o intensos)

2. Rol Fisico. Se refiere al grado en que los problemas de salud interfieren en el
trabajo o en las actividades cotidianas que constituyen la ocupacién principal,
produciendo un rendimiento menor del deseado o limitando o dificultando la
consecucion de las tareas.

3. Dolor Corporal. Alude a cuan intenso ha sido el dolor sufrido y su efecto tanto
en el trabajo y/o en las tareas habituales que constituyen la ocupacién principal

4. Salud General. Esta dimensién atiende a la valoracion personal que hace el
individuo de su estado de salud, incluyendo la situacion actual, las
perspectivas para el futuro y la resistencia a caer enfermo.

5. Vitalidad. Considera la energia y la vitalidad frente al cansancio y desanimo.

6. Funcidén Social. Se refiere al grado en que los problemas fisicos o emocionales
interfieren en las actividades sociales habituales.

7. Rol Emocional. Evalla al grado en que los problemas emocionales interfieren
con el trabajo y/u otras tareas habituales que realiza el individuo, teniendo en
cuenta la posible reduccién del tiempo dedicado a ello, la reduccion del
rendimiento laboral o una disminucion del esmero a la hora de realizar las

tareas.
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8. Salud Mental. Esta dimension engloba la valoracion de la salud mental general
del individuo, considerando aspectos depresivos, de ansiedad, autocontrol y

bienestar general.
El cuestionario SF-36 también permite la evaluacién del cambio en la calidad de
vida relacionada con la salud (mejora de salud) en comparacién con el afio pasado y
proporciona medidas estandarizadas de dos escalas compuestas mediante puntuaciones
T, con media 50 y desviacidn tipica de 10, que son el componente de salud fisica (PCS)
y el componente de salud mental (MCS), las cuales explican en torno al 80-85% de la
varianza de las ocho dimensiones previamente presentadas y cuenta con buenos niveles

de fiabilidad (Alonso et al., 1995).

3.2.2. Cuestionarios de personalidad

Para la evaluacion de la personalidad se emplearon cuatro cuestionarios. Dos
generales de personalidad que atienden a modelos psicobiolégicos (Cloninger y
Zuckerman), el de impulsividad de Dickman y un inventario de evaluacion de estrategias
de afrontamiento que a continuacion se detallan.

Se utilizo la version revisada del Cuestionario de Temperamento y Carécter de
Cloninger (TCI-R, Cloninger, 1999) en su version espafiola (Gutiérrez-Zotes et al., 2004).
Consta de 240 items (235 de evaluacion y 5 de validez) con 5 opciones de respuesta (1:
falso; 2: casi todo probablemente falso; 3: igual cierto que falso; 4: casi seguro o
probablemente seguro; 5: verdadero). ElI TCI-R se basa en el modelo de la personalidad
desarrollado por Cloninger (Cloninger, Svrakic y Przybeck, 1993), el cual evalla cuatro

dimensiones de temperamento y tres de carécter.
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Las cuatro dimensiones de temperamento, descritas como disposiciones
hereditarias que afectan al procesamiento de la informacion mediante el “sistema de
memoria perceptiva” son:

1. Busqueda de la Novedad (BN). Refleja la actividad del sistema de activacién
conductual o de recompensa, que es el encargado de mediar sobre aquellas
conductas de aproximacion en respuesta a estimulos novedosos y sefiales de
recompensa y aquellas otras de evitacidn activa ante signos de castigo. Esta
dimension evalla la existencia de actividad exploratoria en respuesta a la
novedad, asi como la impulsividad y la evitacion de la frustracion. Elevadas
puntuaciones en BN sefialan a una persona exploradora, irascible, susceptible
al aburrimiento, impulsiva, curiosa, extravagante y desordenada, mientras que
bajas puntuaciones en esta dimension sefialarian a una persona tranquila,
reflexiva, reservada, que tolera la monotonia y es ordenada.

2. Evitacion de Dafios (ED). Hace referencia a la actividad del sistema de
inhibicion conductual o de castigo, inhibiendo la conducta en respuesta a
sefales de castigo, novedad y ausencia de recompensa. Altos niveles de ED
muestran respuestas de evitacion a estimulos aversivos, con un elevado nivel
de vigilancia y una baja habituacion en condiciones de riesgo potencial,
caracterizandose por la expresion de miedo a la incertidumbre, timidez,
inhibicién social, tendencia a fatigarse rapidamente, evitacion pasiva de los
problemas o del peligro y pesimismo ante la anticipacion de problemas o
situaciones que no preocuparian a la mayoria de la poblacion, mientras que
niveles reducidos sefialarian a individuos despreocupados, valientes,
enérgicos y con optimismo en situaciones que preocuparian a la mayoria de la

poblacion.
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3. Dependencia de la Recompensa (DR). Esta dimension alude al sistema
neurobioldgico encargado de activar las conductas de acercamiento y las
relaciones de apego ante los estimulos sociales, evaluando la tendencia de la
persona al sentimentalismo asi como su dependencia respecto a otros
individuos y su sensibilidad a las sefiales sociales. Elevadas puntuaciones en
DR reflejan a individuos carifiosos, sociables y sensibles que presentan cierta
dependencia ante la aprobacion por parte del grupo. Por su parte, bajas
puntuaciones reflejan a un individuo practico, frio y duro que es insensible a
las sefiales sociales.

4. Persistencia (PS). Representa la tendencia a mantener una conducta a pesar de
que se den condiciones de extincion. Niveles elevados de PS se corresponden
con a una persona trabajadora, perseverante, ambiciosa y perfeccionista que
ante situaciones de frustracion y fatiga tienden a intensificar sus esfuerzos para
lograr las metas establecidas, pues acostumbran a ver las dificultades como un
reto personal. Niveles bajos indicarian que se esta ante un individuo indolente,
inactivo, inestable y erratico, que no se esfuerza mas alla de lo estrictamente
necesaria y cuya respuesta ante la frustracion suele resumirse en el abandono
de la tarea que se estaba realizando.

Las tres dimensiones de caracter, descritas como diferencias en el auto-concepto
que involucran a la auto-aceptacion, la aceptacion de otros y la “naturaleza en general”
son:

1. Autodireccion (AD). Representa la habilidad para regular la conducta a fin de

ajustarla a las metas, creencias, valores y principios de uno mismo. Es una
dimension que se encuentra estrechamente relacionada con la autoestima,

madurez e integridad personal. Puntuaciones elevadas en AD muestran a un
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3.

individuo autosuficiente, responsable, seguro de si mismo e ingenioso,
mientras que puntuaciones bajas reflejan a una persona ineficaz, insegura,
irresponsable e incapaz de perseguir sus metas y objetivos.

Cooperacion (CO). Esta dimension alude las conductas pro-sociales del
individuo a modo de medida de adaptacion social. Niveles altos de CO
sefialarian a individuos que consideran tanto sus necesidades como las de los
demds, que son respetuosos en el trato con otras personas, que muestran
compasion, confianza y capacidad de perdonar, mientras que bajos niveles
serian indicativos de desconfianza, hostilidad, rencor y, en ocasiones, de
tendencia a la venganza.

Auto-Trascendencia (AT). Se refiere al grado en que el individuo se ve
identificado como parte integral del universo, al mismo tiempo que tiene en
cuenta el pensamiento magico y religioso y la espiritualidad. Puntuaciones
elevadas en AT indican la tendencia del individuo a sentirse en plena conexién
con lo que le rodea, a creer en los milagros, en las corazonadas y en la
intuicion, asi como la tolerancia de la ambiguedad. Por su parte, bajas
puntuaciones en AT reflejarian a una persona caracterizada por los
razonamientos légicos y que no se fia de sus sentimientos, creyendo en las
casualidades y en aquello que puede ser explicado cientificamente pero no en

los milagros.

La fiabilidad de la version espafiola del TCI-R es adecuada tanto en poblacién

normal (Gutiérrez-Zotes et al., 2004), con unos a que oscilan entre 0,77 en la dimensién
BN y 0,86 en la dimensién PS, como en poblacién con TUS (Pedrero, 2013), mostrando

unos a que van desde 0,79 en la dimension de BN hasta 0,89 en las dimensiones de PS y
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El segundo cuestionario de personalidad seleccionado fue el de Zuckerman-

Kuhlman (ZKPQ, Zuckerman et al., 1993) en su version espafiola (Goma-i-Freixanet y

Valero, 2008). EI ZKPQ, basado en el modelo de los 5 factores alternativos (Zuckerman

et al., 1993), evalla mediante 99 items de respuesta dicotémica (verdadero/falso) cinco

rasgos basicos de la personalidad, algunos de los cuales se subdividen en dos subescalas:

1.

2.

Neuroticismo-Ansiedad (N-Ans, 19 items). Esta dimensién evalia la
preocupacion emocional, tensién, miedo, obsesiones, dificultad para
decidirse, problemas de autoconfianza e hipersensibilidad a la critica.
Actividad (Act, 17 items). Representa la necesidad de estar constantemente
realizando alguna actividad o tarea, a la incapacidad para relajarse o no hacer
nada cuando esto es posible, asi como a una preferencia por aquellas tareas
desafiantes y duras, a un nivel de vida muy activo, ocupado y con mucho gasto
de energia. La dimension Act se compone de las subescalas de Actividad
General (ActGen, 9 items), que sefiala la necesidad de tener una actividad
general continua y la incapacidad para descansar cuando no resta nada por
hacer, y Esfuerzo por el Trabajo (EsfTra) que es indicativa de la preferencia
por aquellos trabajos mas desafiantes y dificiles que requieren mayor grado de
energia.

Sociabilidad (So, 17 items). Se refiere al nimero de amigos que tiene la
persona, asi como a sus ganas de estar con ellos, asistir a fiestas y la
preferencia por realizar actividades con otras personas en lugar de realizarlas
en solitario. Se halla compuesta por las subescalas de Fiestas y Amigos (FyA,
9 items) e Intolerancia al Aislamiento (Intol, 8 items).

Impulsividad y Busqueda de Sensaciones (ImpBS, 19 items). Hace alusién a

la escasa capacidad de planificacion y a la tendencia a actuar de manera
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impulsiva sin tener en cuenta las posibles consecuencias de los actos, asi como
a una bulsqueda activa de experiencias nuevas que supongan riesgo y
excitacion. La dimensidn se subdivide en las subescalas de Impulsividad (Imp,
8 items) y Busqueda de Sensaciones (BS, 11 items).

5. Agresion-Hostilidad (Ag-Host, 17 items). Dimension que se relaciona con la
tendencia a expresar agresividad verbal, un comportamiento grosero y
descuidado con los demas, antisocial y vengativo, mostrandose impaciente
con otras personas.

Por altimo el cuestionario tiene la escala de Infrecuencia (10 items) que evalla el
patrén de respuesta orientado a la deseabilidad social, lo que facilita la deteccion de
respuestas no sinceras, ya sea por razones de deseabilidad social o de falta de atencion.
Asi, resultados en el ZKPQ de aquellos individuos con puntuaciones de infrecuencia
superiores a 5 serian excluidos del estudio.

La fiabilidad de la dimensiones del ZKPQ se ha constatado en diferentes estudios
tanto en su version original, con alfas de entre 0,70 en Act y 0,86 en N-Ans (Zuckerman
et al., 1993), como en su adaptacion al castellano, con alfas de entre 0,70 en Ag-Host y
0,85 en N-Ans (Goma-i-Freixanet, Valero, Muro y Albiol, 2008).

Se selecciond la escala de impulsividad funcional y disfuncional (FIDI, Dickman,
1990) en su version espafiola (Adan, Natale, et al., 2010), para una evaluacién mas
detallada de esta caracteristica de personalidad. La impulsividad funcional consiste en la
necesidad de tomar una o varias decisiones rapidamente a fin de responder
satisfactoriamente a las demandas de una situacion con dichos requisitos, mientras que la
impulsividad disfuncional esta relacionada con la toma de decisiones répida e irreflexiva
con un resultado negativo para el individuo. El FIDI cuenta con un total de 23 items con

5 opciones de respuesta que van desde 1 (totalmente en desacuerdo) hasta 5 (totalmente
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de acuerdo), 11 de los cuales corresponden a la evaluacién de la impulsividad funcional
La consistencia interna de las dimensiones de impulsividad funcional e impulsividad
disfuncional ha mostrado resultados aceptables tanto en el instrumento original, cuyo
formato de respuesta es dicotémico (si/no) con alfas de 0,83 y 0,86 (Dickman, 1990),
como en su modificacion espafiola, con formato de respuesta tipo Likert con alfas de 0,76
y 0,80 (Adan, Natale, et al., 2010), respectivamente.

Finalmente, se empled el Inventario de Estrategias de Afrontamiento (IEA, Tobin
et al., 1989) en su version espafiola (Cano-Garcia, Rodriguez-Franco y Garcia-Martinez,
2007) En este inventario solicita al individuo que recuerde un problema referente al
tratamiento que haya tenido en base al cual debera responder a un total de 41 items en
una escala Likert con cuatro opciones de respuesta que van desde 0 (en absoluto) hasta 4
(totalmente), evaluando 8 estrategias de afrontamiento, asi como el resultado final del
afrontamiento de la situacion evocada:

1. Resolucién de Problemas (REP): alude a todas aquellas estrategias cognitivas

y conductuales destinadas a la eliminacion del estrés mediante la modificacion
de la situacién que lo esta generando (“luché para resolver el problema”).

2. Reestructuracion Cognitiva (REC): considera estrategias cognitivas
orientadas a modificar el significado de la situacion estresante (“repasé el
problema una y otra vez en mi mente y al final vi las cosas de una forma
diferente”).

3. Apoyo Social (APS): incluye aquellas estrategias referidas a la busqueda de
apoyo emocional (“encontré a alguien que escuché mi problema™).

4. Expresion Emocional (EEM): se refiere a estrategias dirigidas a la liberacion
de las emociones acontecidas durante el proceso estresante (“dejé salir mis

sentimientos para reducir el estrés”).
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5. Evitacion de Problemas (EVP): hace referencia a aquellas estrategias que
incluyen la negacion y evitacion de pensamientos o actos relacionados con el
acontecimiento estresante (“no dejé que me afectara” o “evité pensar en ello
demasiado”).

6. Pensamiento Desiderativo (PSD): hace alusidon a estrategias cognitivas que
reflejan el deseo de que la realidad no fuera estresante (“deseé que la situacion
nunca hubiera empezado”).

7. Retirada Social (RES): se refiere a aquellas estrategias de retirada de amigos,
familiares, comparieros y personas significativa asociadas con la reaccion
emocional en el proceso estresante (“pasé alglin tiempo solo”).

8. Autocritica (AUC): incluye estrategias basadas en la autoinculpacion y la
autocritica por la ocurrencia de la situacion estresante o su inadecuado manejo
(“me culpé a mi mismo”).

Las escalas primarias pueden agruparse en escalas secundarias y terciarias. Las
escalas secundarias hacen alusion a si el afrontamiento es adecuado o inadecuado asi
como si éste esta centrado en el problema o en la emocién, de modo que encontramos:

1. Manejo adecuado centrado en el problema. Compuesto por las escalas REP y
REC, haciendo alusiéon a un afrontamiento adaptativo y centrado en el
problema ya sea mediante la modificacion de la situacion estresante o
mediante la modificacion del significado de ésta.

2. Manejo adecuado centrado en la emocion. Esta formado por las escalas APS
y EEM vy alude a un afrontamiento adaptativo centrado en el manejo de las
emociones que acontecen durante el proceso de estrés.

3. Manejo inadecuado centrado en el problema. Compuesto por las escalas EVP

y PSD, refiere a un afrontamiento desadaptativo centrado en el problema, ya
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sea mediante la fantasia con realidades alternativas o mediante la evitacion de
las situaciones estresantes.

4. Manejo inadecuado centrado en la emocion. Esta formado por las escalas RES
y AUC y refleja un afrontamiento desadaptativo centrado en las emociones y
basado en el aislamiento, la autocritica y la autoinculpacion.

Las dos escalas terciarias surgen de la agrupacion de las escalas secundarias:

1. Manejo adecuado. Hace referencia a la puesta en marcha de estrategias activas
y adaptativas a fin de atajar la situacion estresante. Incluye a las subescalas de
manejo adecuado centrado en el problema y de manejo adecuado centrado en
la emocidn (escalas REP, REC, APS y EEM).

2. Manejo inadecuado. Incluye el afrontamiento pasivo y desadaptativo de las
subescalas de manejo inadecuado centrado en el problema y de manejo
inadecuado centrado en la emocidn (escalas EVP, PSD, RES y AUC).

Los andlisis psicométricos llevados a cabo en el IEA han aportado niveles
aceptables de fiabilidad para las escalas primarias tanto en su versién original, con alfas
comprendidos entre 0,72 para la escala de EVP y 0,94 en la escala AUC (Tobin et al.,
1989), como en la adaptacion espafiola, con alfas entre 0,63 para la escala de RES y 0,89

para la escala AUC (Cano-Garcia et al., 2007).

3.2.3. Evaluacion de los ritmos circadianos

Para la medicién de la temperatura corporal periférica se empleé el dispositivo
Kronosensor (Sarabia, Martinez-Nicolas, Madrid, Rol y Ortiz-Tudela, 2013), el cual
proporciona medidas fisioldgicas de temperatura periférica de la piel, posicién corporal,
actividad fisica, exposicion a la luz y temperatura ambiental. El sensor integrado en el

Kronosensor y encargado de las mediciones de la temperatura periférica de la piel se
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denomina iButton® Thermochron DS1921H (iButton, Maxim/Dallas Semiconductor
Corp., USA). Este sensor se sitla, gracias a una correa, en la cara interna de la mufieca
sobre la arteria temporal y se program0 para realizar mediciones cada dos minutos durante
48 horas con una precision de £ 0,125 ° C. La informacidén almacenada en el sensor fue
transferida a la base de datos mediante un adaptador DS1402D y el empleo del software
iButton Viewer v.322 para Windows. El uso de este dispositivo en humanos ha sido
validado en diferentes trabajos (Ortiz-Tudela, Martinez-Nicolas, Campos, Rol y Madrid,
2010; Sarabia, Rol, Mendiola y Madrid, 2008). La informacion registrada en el
dispositivo es, posteriormente, analizada mediante el programa informatico
Circadianware, un software que permite el analisis paramétrico (método del cosinor,
vector Rayleigh y analisis de Fourier) y no paramétrico (estabilidad interdiaria,
variabilidad intradiaria, valor medio de las cinco horas consecutivas en la que se producen
los valores maximos de temperatura, valor medio de las diez horas consecutivas en la que
se producen los valores minimos de temperatura y amplitud relativa) de las funciones
obtenidas.

Para la evaluacion de la tipologia circadiana se seleccion6 la escala compuesta de
matutinidad (CSM, Smith, Reilly y Midkiff, 1989) en su version espafiola (Adan et al.,
2005). La CSM consta de 13 items con entre 4 y 5 opciones de respuesta cada uno, la
puntuacion minima posible es de 13 y la méxima de 55, habiéndose establecido como
puntos de corte en la version espafiola: 13-25 tipologia vespertina, 26-36 tipologia
intermedia y 37-55 tipologia matutina (Adan et al., 2005). La fiabilidad de la CSM es
adecuada tanto en la version original (Smith et al., 1989), como en la espafiola (Adan et
al., 2005), con un alfa de 0,87 en ambos casos.

Finalmente, para identificar posibles alteraciones estacionales en los participantes

del estudio, se aplicé el cuestionario de valoracion de patrén estacional (SPAQ,
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Rosenthal, Bradt y Wehr, 1984) en su version espafiola (Adan et al., 2006). Es una prueba
orientada a la evaluacion de la presencia y magnitud de las variaciones estacionales, las
cuales no tienen por qué conllevar, necesariamente, una connotacién psicopatoldgica. Se
emplearon los 7 items incluidos en el SPAQ (6 items con 5 opciones de respuesta que
oscilan de 0 a 4 y un séptimo con 6 opciones de respuesta que oscila desde 0 y 5) y se
obviaron las preguntas destinadas a la recogida de informacion cualitativa Atendiendo a
las puntuaciones totales en esta prueba, que oscilan entre 0y 29, se procede a clasificar a
los individuos en tres posibles categorias:
1. Sin trastorno afectivo. Puntuaciones inferiores a 10.
2. Subsindrome de trastorno afectivo estacional. Puntuaciones entre 10 y 11 y
percepcion de que las variaciones estaciones son un problema.
3. Trastorno afectivo estacional. Puntuaciones superiores a 11 y percepcion de
que las variaciones estacionales son un problema de magnitud moderada.
La fiabilidad del SPAQ en su adaptacion al castellano es aceptable (o = 0,74, Adan

et al., 2006).

3.3.  Procedimiento

La recogida de datos se llevé a cabo gracias a la colaboracién de diversos centros
de dia y CT situadas en Malaga y Barcelona. Fueron los responsables de dichos centros
quienes preseleccionaron a los participantes a partir de los criterios de inclusion/exclusion

establecidos en el protocolo de nuestro estudio, que se presentan a continuacion.
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Criterios de inclusion:
e Sexo masculino.
e Edad comprendida entre los 19 y los 55 afios.
e Diagnéstico de TUS de acuerdo a los criterios del DSM-IV-TR (American
Psychiatric Association, 2000) en remision de la adiccién de, al menos, tres meses.
e Para la inclusion de pacientes en el grupo TUS-TDM se requeria, ademas, del
diagndstico de trastorno depresivo mayor de acuerdo a los criterios del DSM-1V-
TR (American Psychiatric Association, 2000), asi como que dichos pacientes se

encontraran estabilizados para el trastorno depresivo.

Criterios de exclusion:
e Presencia de alguna otra psicopatologia diferente al TUS o al TUS-TDM.
e Existencia de un nivel alterado de conciencia, deterioro cognitivo global,
alteraciones de la comprension o el lenguaje u otras alteraciones que impidieran
la consecucidn de las sesiones de evaluacion.

e Presencia de recaidas en los tres meses previos al inicio de la evaluacién.

La evaluacion de los participantes se llevo a cabo a lo largo de dos sesiones
individualizadas, a raz6n de una por semana, realizadas en los centros de referencia y en
horario matutino, comenzando a las 9:00h, como muy pronto, y terminando a las 14:00h,
como muy tarde. Finalmente, se realizaba una tercera sesion, en la que se procedia con la

entrega al paciente del informe de resultados obtenidos en las pruebas aplicadas.

3.3.1. Primera sesion de evaluacion.

Una vez preseleccionado el candidato, se concertaba una cita con el centro y el
paciente para administrarle la informacion vy, si procediera, realizar evaluacion. Durante
esta primera sesion se explicaban al candidato los detalles del estudio que se estaba
realizando: organizacion de las sesiones, sus objetivos, beneficios y ausencia de riesgos

para la salud, asi como las clausulas de confidencialidad. Posteriormente, todo candidato
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que cumpliera los requisitos de inclusion y exclusion y mostrara su conformidad a la

participacion en el estudio debia cumplimentar y firmar un consentimiento informado.
La fase de evaluacion se iniciaba con la cumplimentacién de las variables

epidemioldgicas, la SCID, el BDI y de la HDRS, los cuestionarios FTND, DAST-20,

Plutchik, SF-36, SPAQ, CSM y SASS, por este orden.

3.3.2. Segunda sesién de evaluacién.

La segunda sesion se realizaba transcurrida, aproximadamente, una semana tras la
primera sesion de evaluacion. Comenzaba con la entrega al participante del Kronosensor,
que debia llevar consigo durante 48 horas y devolver a su terapeuta de referencia para la
posterior recogida por parte del investigador. Tras la puesta en marcha del sensor se
continuaba con la evaluacion de los cuestionarios de personalidad: TCI-R, ZKPQ, FIDI

e IEA, en este orden.

3.3.3. Tercera sesion. Devolucion de resultados.

La tercera sesion de devolucidn de resultados se realizaba transcurridas unas dos
o tres semanas de la segunda sesion, tras recoger el Kronosensor en el centro terapéutico
y analizar los datos de temperatura. En ella se entregaba el informe de resultados y éstos

se explicaban al paciente, respondiendo a todas las dudas que pudiera tener.

3.4. Andlisis estadistico

Se calcularon los estadisticos descriptivos, media y desviacion tipica, asi como la
distribucion de las diferentes variables registradas en funcion del diagnostico y del
régimen terapéutico de los pacientes. Las diferencias entre los grupos se exploraron
mediante pruebas t para muestras independientes en aquellas variables continuas y Chi-

cuadrado para las variables categoriales.
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Para el analisis de los datos clinicos (DAST-20, HDRS, BDI, SASS, FTND y
Plutchik) se realizaron ANOVAS, a razon de uno por cuestionario con el diagnostico y
régimen terapéutico como variables independientes (VI) y la puntuacion en los
instrumentos citados como variable dependiente (VD). Asimismo, para el analisis de los
datos relativos al SF-36 se realizaron dos MANOVAS con el diagnostico y régimen
terapéutico como VI: uno con las ocho dimensiones de que se compone y con el item
referente al cambio de salud (VD) y otro con las dos escalas compuestas (VD).

Los datos de personalidad, la CSM y el SPAQ se analizaron mediante diversos
MANCOVAS y ANCOVAS, siendo el diagndstico y el régimen terapéutico las VI y las
dimensiones de los cuestionarios las VD. Ademas, la edad se introdujo como covariable
a fin de controlar posibles efectos. Para comparar los resultados de nuestra muestra con
los datos normativos se realizaron sucesivas pruebas t para muestras independientes.

Para el analisis de los datos de temperatura corporal periférica se empled el
software Circadianware version 3.5.3 (Sosa et al., 2010). Las variables horarias fueron
codificadas al sistema centesimal para hacer posible su inclusién en estos analisis. Se
llevo a cabo un MANCOVA con el diagndstico y régimen terapéutico como VI, los
pardmetros obtenidos con el Circadianware como VD y la edad como covariable.
Ademas, se realizaron varias pruebas t para muestras independientes con la finalidad de
comparar los datos de la muestra con los normativos. Ademas, se calculo la media de las
temperaturas recogidas de manera periddica en los diferentes grupos a lo largo de las 48
horas y se analizaron mediante el Circadianware.

Se calculd el tamafio del efecto mediante la eta cuadrado parcial (7p%) en los
analisis de varianza, considerando que una ;p? de 0,01 es pequefia, 0,04 moderada y 0,10

grande (Huberty, 2002), y mediante la d de Cohen en las pruebas t para muestras
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independientes, considerando que una d de 0,02 es pequerfia, 0,5 moderada y 0,8 grande
(Cohen, 1988).

Finalmente, se realiz6 un analisis correlacional entre todas las variables
epidemioldgicas, clinicas, de personalidad, de temperatura corporal, de tipologia
circadiana y de patron estacional evaluadas en el estudio, asi como diferentes analisis de
regresion lineal donde se incluyeron Unicamente aquellas variables cuya correlacion

presentara un nivel de significacion inferior a 0,001.
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4, Resultados

4.1. Datos epidemioldgicos y clinicos

El total de pacientes (N= 71) que participaron en el estudio, como se puede
observar en Tabla 13, se distribuia por las diferentes categorias de las variables
epidemioldgicas sin destacar en alguna en concreto. No obstante, se observd una mayor
proporcién (aunque no significativa) de pacientes solteros y de clase media. Se han
hallado diferencias significativas en la situacion laboral entre los grupos TUS y TUS-
TDM (p = 0,033), con una mayor proporcién de pensionistas en el grupo TUS-TDM.
También existieron diferencias entre los grupos ambulatorio y CT (p = 0,011), siendo
mayor la proporcion de pensionistas en el primero y la de parados en el segundo.

Los pacientes habian sufrido entre ninguna y 11 recaidas a lo largo de su vida
(2,25 £ 2,72), se habian iniciado en el consumo de sustancia a una edad de entre los 12 y
los 40 afos (18,92 + 6,76), presentaban un historial de consumo de entre 2,5 y 38 afios
(20,96 £ 10,04), un tiempo en abstinencia de 3-24 meses (8,52 + 6,08) y una puntuacion
en la Escala de Evaluacién de la Actividad Global (EEAG) de 76,17 + 10,04. En la Tabla
14 se presentan los datos descriptivos de estas variables clinicas. Se observd una mayor
duracion del TUS en los pacientes con TUS-TDM en comparacion a aquellos s6lo con
diagndstico de TUS (p = 0,014). Los pacientes con TUS-TDM también presentaron una
mayor afectacion de la actividad global (p < 0,001). Ademas, se observé que los pacientes
en régimen ambulatorio llevaban mas meses abstinentes que aquellos en régimen de CT
(p < 0,001).

En la Tabla 15 se muestra la prevalencia de problemas médicos. El grupo TUS-
TDM presentd una mayor proporcion de pacientes con niveles altos de colesterol (p =

0,019), diabetes (p = 0,037) y otras patologias (p = 0,010), en comparacion al grupo TUS.
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Asimismo, la prevalencia de hipertensién fue mas elevada en el grupo de régimen
ambulatorio que en el de régimen de CT (p = 0,008).

El andlisis del consumo diario de cigarrillos no mostré diferencias significativas
ni atendiendo al diagndstico (tee) = 1,57; p = 0,122; d de Cohen = 0,371) ni al régimen
terapéutico (tee) = 0,99; p = 0,328; d de Cohen = 0,228). El consumo de tazas de café
diarias aport6 diferencias tanto en funcion del diagnostico (te9) = 2,55; p = 0,013 d de
Cohen = 0,605) como del régimen terapéutico (tee) = 3,00; p = 0,004; d de Cohen =
0,710), los pacientes TUS-TDM (1,57 + 1,24) presentaron un mayor consumo que los
TUS (0,86 £ 1,10) y los ambulatorios (1,68 + 1,28) un mayor consumo que los de CT
(0,85 £ 1,05).

Cabe destacar, tal y como se presenta en la Tabla 16, que las sustancias de
consumo mas prevalentes, independientemente del diagnoéstico y régimen terapéutico,
fueron la cocaina y el alcohol, superando el 70% en todos los grupos. Asimismo, se
observé una mayor prevalencia en el grupo de TUS-TDM, en comparacién al grupo de

TUS, de consumo de opioides (p = 0,001) y sedantes (p = 0,013).
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Tabla 13. Frecuencia y estadistico chi-cuadrado () de las caracteristicas epidemioldgicas para el total de pacientes y en funcion de los grupos

considerados.

Total TUS TUS-TDM v Ambulatorio CT v
Estado Civil 6,53 10,23
Soltero 28 (39,4%) 14 (38,9%) 14 (40,0%) 9 (29%) 19 (47,5%)
Pareja estable 6 (8,5%) 5 (13,9%) 1(2,9%) 4 (12,9%) 2 (5,0%)
Casado 14 (19,7%) 9 (25%) 5 (14,3%) 10 (32,3) 4 (10,0%)
Separado 10 (14,1%) 4 (11,1%) 6 (17,1%) 4 (12,9%) 6 (15,0%)
Divorciado 12 (16,9%) 4 (11,1%) 8 (22,9%) 3 (9,3%) 9 (22,5%)
Viudo 1 (1,4%) 0 (0%) 1 (2,9%) 1 (3,2%) 0 (0%)
Clase social 0,99 0,93
Baja 6 (8,5%) 3 (8,3%) 3 (8,3%) 2 (6,5%) 4 (10,0%)
Media-baja 11 (15,5%) 6 (16,7%) 5 (14,3%) 6 (19,4%) 5 (12,5%)
Media 41 (57,7%) 19 (52,8%) 22 (62,9%) 18 (58,1%) 23 (57,5%)
Media-alta 13 (18,3%) 8 (22,2%) 5 (14,3%) 5 (16,1%) 8 (20,0%)
Nivel de estudios 3,58 4,36
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primarios incompletos

primarios completos

3 (4,2%)

17 (23,9%)

1(2,8%)

7 (19,4%)

2 (5,7%)

10 (28,6%)

1 (3,2%)

10 (32,3%)

2 (5,0%)

7 (17,5%)

secundarios incompletos 26 (36,6%) 12 (33,3%) 14 (40,0%) 8 (25,8%) 18 (45,0%)
secundarios completos 19 (26,8%) 13 (36,1%) 6 (17,1%) 10 (32,3%) 9 (22,5%)
universitarios 6 (8,5%) 3 (8,3%) 3 (8,6%) 2 (6,5%) 4 (10,0%)
Situacion laboral 8,76* 11,07*

Pensionista 15 (21,1%) 3 (8,3%) 12 (34,3%) 11 (35,5%) 4 (10,0%)
Activo 9 (12,7%) 5 (13,9%) 4 (11,4%) 6 (19,4%) 3 (7,5%)

Parado 35 (49,3%) 19 (52,8%) 16 (45,7%) 10 (32,3%) 25 (62,5%)

Baja laboral 12 (16,9%) 9 (25%) 3 (8,6%) 4 (12,9%) 8 (20,0%)

TUS: trastorno por uso de sustancias; TUS-TDM: trastorno por uso de sustancias con depresion mayor; CT: comunidad terapéutica.

*p < 0,05

-124-



Tabla 14. Estadisticos descriptivos (media y desviacion tipica), pruebas t y d de Cohen de las caracteristicas clinicas en funcién de los grupos

considerados.

TUS TUS-TDM t d  Ambulatorio CT t d

Edad de iniciodel TUS 19,50 +6,78 18,31 +6,79 0,74 0,175 20,39+7,60 17,78 +5,89 1,63 0,834
Duracion del TUS 17,94+990 23,75+947 252* 0,600 20,87+994 20,74+10,27 0,05 0,012
NUmero de recaidas 2,81 + 3,60 2,11+248 042 0,226 2,19%2,77 2,68 + 3,35 0,16 0,159
Tiempo en abstinencia 8,97 £ 6,13 8,06 £ 6,09 0,63 0,149 11,68+6,84 6,08+4,05 4,04 0,996
Edad de inicio del TDM 31,63 + 8,88 30,00£855 32,59+9,12 0,83 0,293
Duracion del TDM 11,74 + 9,67 15,77 +10,63 9,36 £ 8,41 1,97 0,669
EEAG 80,83+7,61 71,37 +10,06 4,48** 1,061 76,71+10,52 75,75+9,76 0,40 0,095

TUS: trastorno por uso de sustancias; TUS-TDM: trastorno por uso de sustancias con depresion mayor; CT: comunidad terapéutica.

*p < 0,05; **p < 0,001
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Tabla 15. Frecuencia y estadistico chi-cuadrado () de la presencia de problemas médicos de los participantes del estudio y en funcion de los

grupos considerados.

Total TUS TUS-TDM »*  Ambulatorio CT 1

Asmao alergia 6(8,5%) 3(83%) 3(8,6%) 0,01 4(129%) 2(50%) 1,41
Colesterol 5 (7,0%) 0(0%) 5(14,3%) 5,32 4(129%) 1(2,5%) 2,89
Diabetes 4(56%) 0(0%) 4(11,4%) 4,36 2(65%) 2(50%) 0,07
Hipertension ~ 5(7,0%) 2(5,6%) 3(8,6%) 0,25 5(16,1%) 0(0%) 6,94**
VIH 3(4,2%) 1(28%) 2(57%) 038 2(65%) 1(25%) 0,67
Hepatitis 6(8,5%) 2(56%) 4(11,4%) 0,79 2(65%) 4 (10,0%) 0,28

Otras 12 (16,9%) 2 (5,6%) 10 (28,6%) 6,69* 6(19,4%) 6 (15,0%) 0,24

TUS: trastorno por uso de sustancias; TUS-TDM: trastorno por uso de sustancias con depresion mayor; CT: comunidad terapéutica.
*p <0,05; **p<0,01
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Tabla 16. Frecuencia y estadistico chi-cuadrado (y?) del consumo de sustancias de los pacientes y en funcién de los grupos considerados.

2

2

Total TUS TUS-TDM X Ambulatorio CT X
Cocaina 54 (76,1%) 27 (75,0%) 27 (77,1%) 0,05 22 (71%) 32 (80,0) 0,78
Alcohol 57 (80,3%) 27 (75,0%) 30 (85,7%) 1,29 28 (90,3%) 29 (72,5%) 3,50
Cannabis 27 (38,0%) 15 (41,7%) 12 (34,3%) 0,41 11 (35,5%) 16 (40,0%) 0,15
Alucindgenos 7 (9,9%) 2 (5,6%) 5 (14,3%) 1,52 2 (6,5%) 5 (12,5%) 0,72
Opioides 12 (16,9%) 1(2,8%) 11 (31,4%) 10,37** 3 (9,7%) 9 (22,5%) 2,05
Sedantes 9 (12,7%) 1(2,8%) 8 (22,9%) 6,46* 2 (6,5%) 7 (17,5%) 1,93

TUS: trastorno por uso de sustancias; TUS-TDM: trastorno por uso de sustancias con depresion mayor; CT: comunidad terapéutica.

*p <0,05; **p<0,01
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4.1.1. Drug Abuse Screening Test-20 (DAST-20)
En la Tabla 17 se muestran los resultados del ANOVA realizado. No se
observaron diferencias en la severidad de la adiccion para el diagnéstico (p = 0,770) ni

para el régimen terapéutico (p = 0,086).

Tabla 17. Estadisticos descriptivos (media y error tipico), pruebas F y eta cuadrado parcial
(1702 de los pacientes en funcion de los grupos considerados en el Drug Abuse Screening
Test-20 (DAST-20).

TUS-

TUS F 2 Ambulatorio  CT F 2
TDM Mp Mp
DAST- 1397+ 14777+ 14,79 +
0,09 0,002 13,54 + 3,32 3,05 0,053
20 3,07 2,65 2,52

TUS: trastorno por uso de sustancias; TUS-TDM: trastorno por uso de sustancias con

depresion mayor; CT: comunidad terapéutica.

4.1.2. Hamilton Depression Rating Scale (HDRS) y Beck Depression Inventory (BDI)
Los analisis (ver Tabla 18) no aportaron diferencias significativas en la
sintomatologia depresiva de los pacientes TDM para el régimen terapéutico en la HDRS

(p =0,218) nien la BDI (p = 0,074).

Tabla 18. Estadisticos descriptivos (media y error tipico), pruebas F y eta cuadrado parcial
(1702 de los pacientes en funcion de los grupos considerados en la Hamilton Depression
Rating Scale (HDRS) y el Beck Depression Inventory (BDI).

Ambulatorio CT F oo’

HDRS 5,69+723 8,59+6,20 1,58 0,046

BDI 323+588 7,59+721 3,41 0,094

CT: comunidad terapéutica.
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4.1.3. Escala Autoaplicada de Adaptacion Social (SASS)
El ANOVA realizado, cuyos resultados se muestran en la Tabla 19, no mostro
diferencias significativas en la SASS ni considerando el diagndstico (p = 0,322) ni el

régimen terapéutico (p = 0,527).

Tabla 19. Estadisticos descriptivos (media y error tipico), pruebas F y eta cuadrado parcial
(1702 de los pacientes en funcion de los grupos considerados en la Escala Autoaplicada de
Adaptacion Social (SASS).

TUS-

TUS F 2 Ambulatorio CT F 2
TDM Mp p
37,23+ 31,27+ 35,00 +
SASS 1,01 0,027 36,53 +7,45 0,41 0,011
5,92 14,50 10,41

TUS: trastorno por uso de sustancias; TUS-TDM: trastorno por uso de sustancias con

depresion mayor; CT: comunidad terapéutica.

4.1.4. Dependencia de nicotina (FTND)

Los resultados del ANOVA (ver Tabla 20) mostraron diferencias significativas en
el diagndstico (p = 0,048). El grupo de pacientes fumadores con TUS-TDM presentd
mayor puntuacion de dependencia a la nicotina que los pacientes con TUS. No se hallaron

diferencias significativas en el régimen terapéutico (p = 0,114).
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Tabla 20. Estadisticos descriptivos (media y error tipico), pruebas F y eta cuadrado parcial
(1702 de los pacientes en funcion de los grupos considerados en el test de dependencia de

nicotina de Fagerstrom (FTND).

TUS- _
TUS F ne>  Ambulatorio CT F o’
TDM
4,06 = 523+ 431+
FTND 4,09* 0,066 5,12+2,39 2,57 0,042
2,46 2,19 2,35

TUS: trastorno por uso de sustancias; TUS-TDM: trastorno por uso de sustancias con
depresion mayor; CT: comunidad terapéutica.
*p <0,05

4.1.5. Escala de riesgo suicida de Plutchik

Tal y como se observa en la Tabla 21, se obtuvieron diferencias en el diagnostico
(p <0,001), siendo la puntuacién media de los pacientes del grupo TUS inferior respecto
a la del grupo TUS-TDM. No obstante, no se observaron diferencias significativas en el

régimen terapéutico (p = 0,220).

Tabla 21. Estadisticos descriptivos (media y error tipico), pruebas F y eta cuadrado parcial
(1702 de los pacientes en funcién de los grupos considerados en la escala de riesgo suicida
(Plutchik).

TUS- _
TUS F ne>  Ambulatorio CT F o’
TDM
4% 741+ 5,24 +
Plutchik 22,00* 0,290 5,38+3,16 1,54 0,028
2,50 2,91 3,13

TUS: trastorno por uso de sustancias; TUS-TDM: trastorno por uso de sustancias con
depresion mayor; CT: comunidad terapéutica.
*p < 0,001
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4.1.6. Calidad de vida relacionada con la salud (SF-36)

El grupo TUS aportd puntuaciones significativamente superiores en las subescalas
Salud General (p < 0,001), Vitalidad (p < 0,001), Salud Mental (p < 0,001), asi como una
mayor mejora de salud (p = 0,007) y en el componente de salud mental (p = 0,024) (ver
Tabla 22). Ademas, se hallaron diferencias significativas para el régimen terapéutico en
la subescala Funcidn Fisica (p = 0,012), siendo el grupo CT el que mostrd puntuaciones
superiores.

También se observaron interacciones significativas en la subescala Rol Emocional
(Fas7) = 5,59; p = 0,021; 5,2 = 0,077) y en el componente de salud mental (F167) = 4,83;
p = 0,024; 5,2 = 0,074). Tal y como puede observarse en la Figura 5, las diferencias entre
los grupos diagndstico en la subescala Rol Emocional y en el componente de salud mental
viene explicadas, principalmente, por el régimen terapéutico ambulatorio, pues en el

régimen de CT no se observaron diferencias entre los grupos.
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Tabla 22. Estadisticos descriptivos (media y error tipico), pruebas F y eta cuadrado parcial (1,2 de los pacientes en funcion de los grupos

considerados en el cuestionario SF-36 de calidad de vida relacionada con la salud.

TUS TUS-TDM F ne>  Ambulatorio CT F o’
Funcion Fisica 89,83 +17,48 83,14+177 3,38 0,048 81,09+20,96 90,75+13,71 6,64* 0,090
Rol Fisico 78,47 +36,25 75,46+3552 050 0,007 71,36 +3561 81,34+3554 1,69 0,025
Dolor 63,03 +27,61 69,71+26,74 0,72 0,011 63,13+2338 68,8+29,88 0,58 0,009
Salud General 73,89 £19,11 56,33 +21,05 15,96*** 0,192 61,68 +23,83 67,99 +19,99 3,47 0,049
Vitalidad 66,67 £ 19,67 49,07 +15,84 19,19*** 0,223 55,65+20,35 59,81+195 244 0,035
Funcion Social 71,87+20,85 71,44+2434 0,01 0,001 746+2157 69,38+2316 0,83 0,012
Rol Emocional 56,94 £ 43,45 42,53 +42,31 2,95 0,042 52,15+43,74 48,04 +43,25 0,01 0,001
Salud Mental 66,07 £ 14,11 51,34+18,81 14,17*** 0,175 57,66 +20,04 59,7+1659 0,99 0,015
Mejora de salud 88,19 £24,99 72,14+26,27 7,86** 0,105 78,23+30,78 81,88+2333 0,95 0,014
Componente de salud fisica 53,8 +10,94 52,33 +11,59 0,64 0,010 51,55+12,03 54,26+1053 1,28 0,019
Componente de salud mental 44,84 +£9,9 38,47 £16,16 532* 0,074 42,23+13,19 41,3+14,13 0,06 0,001

TUS: trastorno por uso de sustancias; TUS-TDM: trastorno por uso de sustancias con depresion mayor; CT: comunidad terapéutica.
*p < 0,05; **p <0,01; ***p < 0,001
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4.2. Resultados de las pruebas de personalidad

4.2.1. Cuestionario de Temperamento y Caracter de Cloninger Revisado (TCI-R)

Los resultados de los MANCOVAS, recogidos en la Tabla 23 junto a los datos
normativos del TCI-R (Dolcet, 2006), sefialaron puntuaciones superiores en el grupo TUS
en las dimensiones BN (p = 0,020), PS (p = 0,006), AD (p < 0,001) y CO (p = 0,048), asi
como puntuaciones superiores en el grupo TUS-TDM en la dimension ED (p < 0,001).
No se encontraron diferencias significativas en ninguna de las dimensiones de
temperamento y caracter en funcion del régimen terapéutico.

Se obtuvieron tres efectos interactivos entre el diagndstico y régimen terapéutico
en las dimensiones BN (Fa66) = 11,93; p = 0,001; #p2 = 0,153), DR (Fa66) = 5,00; p =
0,029; 7p? = 0,070) y AT (Fae6) = 4,79; p = 0,032; 5, = 0,068). Dichas diferencias entre
grupos diagndsticos vienen explicadas, principalmente, por el régimen terapéutico, ya que
solo se dan en el régimen ambulatorio para la dimension BN (ver Figura 6a) y en el

régimen de CT para las dimensiones DR (ver Figura 6b) y AT (ver Figura 6c).
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Figura 6. Interaccion entre el diagndstico y el régimen terapéutico en las dimensiones Busqueda de la Novedad (a), Dependencia de la Recompensa
(b) y Auto-Trascendencia (c).

TUS-TDM: trastorno por uso de sustancias con depresion mayor; TUS: trastorno por uso de sustancias.
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La comparacion de los datos con los normativos mostré diferencias significativas
para el grupo TUS con puntuaciones superiores en BN [tee2) = 3,67; p <0,001; d de Cohen
= 0,520] y PS [tes2) = 2,28; p = 0,023; d de Cohen = 0,356] e inferiores en DR [t(es2) =
2,02; p = 0,044; d de Cohen = 0,348], CO [t@e2) = 2,40; p = 0,017; d de Cohen = 0,386] y
AT [tes2) = 2,52; p < 0,012; d de Cohen = 0,374]; y para el grupo TUS-TDM con
puntuaciones superiores en ED [tee1) = 5,30; p < 0,001; d de Cohen = 0,794] e inferiores
en DR [tee1) = 3,76; p < 0,001; d de Cohen = 0,649], PS [twes1y = 2,56; p = 0,011; d de
Cohen =0,386], AD [t(9s1) = 6,94; p < 0,001; d de Cohen =0,938], CO [tws1) = 5,54; p <
0,001; d de Cohen = 0,737] y AT [twes1) = 2,76; p = 0,006; d de Cohen = 0,361].

Atendiendo al régimen terapéutico, se hallaron diferencias significativas respecto
a los datos normativos en el grupo ambulatorio con puntuaciones superiores en ED [ts7)
= 2,63; p = 0,009; d de Cohen =0,193] e inferiores en AD [t@s7) = 2,57; p = 0,010; d de
Cohen =0,378] y CO [tw@s7) = 3,94; p < 0,001; d de Cohen = 0,535]; yen el grupo CT con
puntuaciones superiores en ED [tees) = 2,14; p = 0,032; d de Cohen = 0,287] e inferiores
en DR [tees) = 3,89; p < 0,001; d de Cohen = 0,643], AD [twss) = 4,47; p < 0,001; d de
Cohen =0,567], CO [tees) = 4,02; p < 0,001; d de Cohen = 0,608] y AT [tees) = 4,07; p <
0,001; d de Cohen =0,602].

En la Figura 7 se muestran las puntuaciones percentiles obtenidas en funcion del
diagnodstico y del régimen terapéutico, respectivamente. Para ello se emplearon los
baremos de poblacion espafiola (Gutiérrez-Zotes et al., 2004). Atendiendo al diagnéstico,
destacan las elevadas puntuaciones de los pacientes TUS en BN y las bajas puntuaciones
en CO, asi como las elevadas puntuaciones de los pacientes TUS-TDM en ED vy las bajas
puntuaciones en AD y CO. Considerando el régimen terapéutico se observan
puntuaciones elevadas en ED y bajas en AD y CO tanto en el grupo ambulatorio como en

el CT.
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Tabla 23. Estadisticos descriptivos (media y desviacion tipica), datos normativos, pruebas F y eta cuadrado parcial (1752 en funcion de los grupos

considerados en las dimensiones del Inventario de Temperamento y Caracter Revisado.

Datos TUS TUS-TDM F 7 Ambulatorio CcT Fooog?
normativos

Temperamento

Blsqueda de la Novedad 101,95 + 12,43 1297’31? 12138897i 5,65% 0,079 12%;? 123’,1? 0,05 0,001
Evitacion de Dafios 97,52 + 16,44 9;&;; 11221’,1? 14,02%%* 0,175 1%1’,55? 1%%’2? 0,09 0,001
oot s WS T om WS %EE wo o

Persistencia 112,29 + 18,15 112%367i 1%‘;;,%31 8,08** 0,109 11213%? 1%%? 0,58 0,009
Caracter
Autodireccion 143,23 + 17,89 1‘;22’2? 12217%%1 13,44%%% 0,169 132‘(15’2%1 12297%571 0,01 0,001
Cooperacion 138,97 + 16,88 131%%671 122%%391 407 0,058 122%2871 12179%591 0,60 0,009
Auto-Trascendencia 72,71 + 15,15 6&%; 6Sf$f 002 0001 69,65 2638 6%;:3; 1,11 0,017

TUS: trastorno por uso de sustancias; TUS-TDM: trastorno por uso de sustancias con depresion mayor; CT: comunidad terapéutica.
*p < 0,05; **p <0,01; ***p < 0,001
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Figura 7. Puntuaciones percentiles de las dimensiones del Temperamento y Caracter Revisado (TCI-R) en funcion del diagndstico (a) y del régimen
terapéutico (b).

TUS: trastorno por uso de sustancias; TUS-TDM: trastorno por uso de sustancias con depresion mayor; BN: Busqueda de la Novedad; ED:
Evitacion del Dafio; DR: Dependencia de la Recompensa; PS: Persistencia; AD: Auto-Direccion; CO: Cooperacion; AT: Auto-Trascendencia; CT:

comunidad terapéutica.
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4.2.2. Cuestionario de Personalidad de Zuckerman-Kuhlman (ZKPQ)

Los resultados del MANCOVA (ver Tabla 24) sefialaron en el grupo TUS-TDM
mayores niveles de N-Ans (p = 0,001), asi como mayores niveles de So (p = 0,002) en el
grupo TUS.

Atendiendo a las dimensiones secundarias se hallaron diferencias significativas de
acuerdo al diagndstico donde el grupo TUS presentd mayores niveles de EsfTra (p =
0,034), FyA (p = 0,001) e Intol (p = 0,049) en comparacion con el grupo TUS-TDM. No
se hallaron diferencias significativas en ninguna de las dimensiones primarias ni
secundarias del ZKPQ en funcién del régimen terapéutico.

Asimismo, se hallaron efectos interactivos en la dimensién ImpBS (F(166) = 5,66;
p = 0,020; 5,>= 0,079) y en su subescala Imp (F(66) = 9,43; p = 0,003; #,>= 0,125). Como
puede observarse en la Figura 8, dichas diferencias pueden explicarse, mayoritariamente,
por el régimen terapéutico ambulatorio, que es donde se hallaron mayores puntuaciones
en el grupo TUS.

La comparacion con los datos normativos de la adaptacion al castellano del ZKPQ
(Goma-i-Freixanet y Valero, 2008) aporto6 diferencias significativas para el grupo TUS,
con puntuaciones superiores en Ag-Host [tis20) = 2,88; p = 0,004; d de Cohen = 0,480] y
para el grupo TUS-TDM, con puntuaciones superiores en N-Ans [ts19) = 5,10; p < 0,001;
d de Cohen = 0,851] y Ag-Host [t19) = 2,16; p = 0,031; d de Cohen = 0,405] e inferiores
en So [ts19) = 3,92; p < 0,001; d de Cohen = 0,760].

Atendiendo al régimen terapéutico, se hallaron diferencias significativas para el
grupo ambulatorio, con puntuaciones superiores en N-Ans [ts15 = 3,69; p < 0,001; d de
Cohen = 0,660], y Ag-Host [t15 = 2,66; p = 0,008 ; d de Cohen = 0,504]; y para el grupo
CT, con puntuaciones superiores en N-Ans [ts24) = 2,38; p = 0,017; d de Cohen = 0,376]

y Ag-Host [ts24) = 2,43; p = 0,016; d de Cohen = 0,401].
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Tabla 24. Estadisticos descriptivos (media y desviacion tipica), datos normativos, pruebas F y eta cuadrado parcial (1752 en funcion de los grupos

considerados en las dimensiones del Cuestionario de Personalidad de Zuckerman-Kuhlman.

Datos 2 . 2
normativos TUS TUS-TDM F Np Ambulatorio CT F Np
Neuroticismo-Ansiedad 6,74 £+ 4,41 742 +416 10,71+491 12,83** 0,163 9,77 £ 4,77 8,48+483 3,70 0,053
Actividad 853+350  9.06+314 7,97+ 380 211 0031 7,90+352 900+345 215 0,031
Actividad General 458+234 443+245 040 0006 426+254 470+226 090 0,013
Eﬁ;‘;ijéo por el 447+142 354+187  469* 0066 3,65+168 430+170 2,97 0,043
Sociabilidad 702+349 7194279 466+267 10,36** 0136 584+326 6,03+282 0,07 0,001
Fiestas y Amigos 353+193 191+156 1224** 0157 271+222 275+169 010 0,002
Intolerancia al 383+177 274+174  416* 0,057 332+180 328+187 002 0,001
Aislamiento
Impulsividad y Busqueda 803+427 903+403 803+406 094 0014 787+385 905+416 120 0018
de Sensaciones
Impulsividad 347+213 334+177 001 0001 319+168 358+214 020 0,003
Blsqueda de 556+286 463+305 1,79 0,026 468+296 543+298 1,23 0,018
Sensaciones
Agresion-Hostilidad 6,95+ 3,26 858+353 817+274 014 0002 855+309 825+323 021 0,003
Infrecuencia 243+197  144+152 197+129 188 0028 158+143 18+144 016 0,002

TUS: trastorno por uso de sustancias; TUS-TDM: trastorno por uso de sustancias con depresion mayor; CT: comunidad terapéutica.
*p <0,05 **p <0,01
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Figura 8. Interaccion entre el diagndstico y el régimen terapéutico en la dimension Impulsividad y Busqueda de Sensaciones (a) y en la

subdimension Impulsividad (b).

TUS-TDM: trastorno por uso de sustancias con depresion mayor; TUS: trastorno por uso de sustancias.

-141-



4.2.3. Cuestionario de Impulsividad Funcional y Disfuncional (FIDI)

El MANCOVA realizado no aportd diferencias significativas en funcion del
diagndstico para la impulsividad funcional (F@esy = 0,04; p = 0,837) ni para la
impulsividad disfuncional (F1,66) = 0,39; p = 0,533). Tampoco se hallaron diferencias en
funcién del régimen terapéutico en impulsividad funcional (F1,es) = 0,18; p = 0,677) ni
en la disfuncional (F,66) = 0,04; p = 0,839).

Sin embargo, si que se hallaron interacciones significativas tanto para la
impulsividad funcional (F(6s) = 11,50; p = 0,001; 7,2 = 0,148), como para la impulsividad
disfuncional (F(1es) = 12,21; p = 0,001; 7,2 = 0,156). En los pacientes con TUS, aquellos
en régimen ambulatorio presentaron mayores niveles en ambas, mientras que entre los
TUS-TDM fueron los de régimen de CT quienes presentaron los mayores niveles (figura

9).
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4.2.4. Inventario de Estrategias de Afrontamiento (IEA)

Los resultados del MANCOVA, que se resumen en la Tabla 25, aportaron
diferencias tanto en el tipo de estrategias empleadas como en el objetivo de dicha
estrategia, asi como en la adecuacion de las mismas. El grupo de pacientes con TUS
mostré un mayor uso de estrategias de REC (p = 0,020), mientras que en el grupo TUS-
TDM se observo un mayor uso de RES (p < 0,001). De manera similar, el grupo TUS
mostré una mayor capacidad de afrontar la situacion (p = 0,043), un mayor uso de
estrategias de afrontamiento adecuadas centradas en el problema (p = 0,017) y de
estrategias de afrontamiento adecuadas (p = 0,021). El grupo TUS-TDM evidencié un
mayor uso de estrategias de afrontamiento inadecuadas centradas en la emocion (p =
0,008) y de estrategias de afrontamiento inadecuadas (p = 0,018). Asimismo, se observé
que los pacientes en régimen ambulatorio empleaban mayor cantidad de estrategias de
afrontamiento inadecuadas que aquellos en régimen de CT (p = 0,023).

La comparacién de los datos normativos del IEA (Cano-Garcia et al., 2007) y los
aqui obtenidos pusieron de manifiesto diferencias significativas para el grupo TUS, con
puntuaciones superiores en REC [tzs9) = 2,79; p = 0,006; d de Cohen = 0,494], EEM [t(69)
=2,28; p=0,023; d de Cohen =0,374], PSD [t@es) = 3,23; p = 0,001; d de Cohen = 0,582],
RES [tges) = 4,09; p < 0,001; d de Cohen = 0,723] y AUC [tzs9) = 8,16; p < 0,001; d de
Cohen = 1,393], y en el grupo TUS-TDM con puntuaciones superiores en EVP [t@zs7) =
2,77; p = 0,006; d de Cohen = 0,424], PSD [t@es7) = 2,05; p = 0,041; d de Cohen = 0,360],
RES [t@s7) = 8,92; p < 0,001; d de Cohen = 1,758] y AUC [t@zes) = 7,99; p < 0,001; d de
Cohen = 1,396] (ver Figura 10a).

El grupo ambulatorio aportd puntuaciones superiores a las normativas en PSD
[te3) = 3,81; p < 0,001; d de Cohen = 0,730], RES [tge3) = 6,71; p < 0,001; d de Cohen =

1,399] y AUC [tes) = 8,32; p < 0,001; d de Cohen = 1,525] y el grupo CT en RES [tz72)
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=6,17; p <0,001; d de Cohen = 0,992] y AUC [t@73) = 7,92; p < 0,001; d de Cohen =
1,302] (ver Figura 10b). Cabe afiadir que destacan las puntuaciones extremas en la
muestra del estudio, independientemente del diagndstico y del régimen terapéutico, en las

estrategias RES y AUC.
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Tabla 25. Estadisticos descriptivos (media y desviacion tipica), datos normativos, pruebas F y eta cuadrado parcial (1752 en funcion de los grupos

considerados de acuerdo a las estrategias de afrontamiento.

Datos )
_ TUS TUS-TDM F ne>  Ambulatorio CT F o’
poblacionales
Resolucién de
14,25 + 5,01 14,22 +475 13,09 +4,33 1,17 0,017 1435+456 13,13+453 0,53 0,008
Problemas
Reestructuracion
o 10,17 £ 4,94 12,58 + 4,82 9,40 + 5,32 5,64* 0,079 11,13+592 11,01+481 0,02 0,001
Cognitiva
Apoyo Social 10,93 £5,12 11,72 £ 4,90 9,46 + 5,43 2,03 0,030 11,42+551 998+503 094 0,014
Expresion Emocional 8,98 + 5,05 11,03 £5,89 8,63 +5,72 1,88 0,028 10,26 +£6,22 953+568 0,13 0,002
Evitacion de Problemas 5,81 + 3,89 6,28 + 4,68 7,80 + 5,37 1,98 0,029 7,19+5,29 6,90+493 0,29 0,004
Pensamiento
) ) 11,66 + 5,05 1450+4,71 1351+524 0,20 0,003 1526+4,80 13,05+494 3,07 0,044
Desiderativo
Retirada Social 3,93 +5,53 7,89 +5,42 1251 +4,13 17,90*** 0,213 10,77 4,15 9,70+6,09 2,84 0,041
Autocritica 5,11 +5,05 12,39+540 12,31+5,26 0,11 0,002 13,03+5,33 11,83+527 1,34 0,020
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Capacidad de
afrontamiento
Afrontamiento
adecuado centrado en el
problema
Afrontamiento
adecuado centrado en la
emocion
Afrontamiento
inadecuado centrado en
el problema
Afrontamiento
inadecuado centrado en
la emocidn
Afrontamiento
adecuado
Afrontamiento

inadecuado

2,92 +1,25

26,81 + 7,82

22,75+ 8,61

20,81 £ 6,78

20,28 + 8,28

49,56 + 14,34 40,06 + 14,66

41,06 £ 10,63 46,34 +12,98

2,43+1,12

21,97 + 7,40

18,09 + 9,01

22,26 +£9,04

24,66 + 7,97

4,26*

6,05*

3,06

1,21

7,40%*

5,59*

5,85*

0,061

0,084

0,044

0,018

0,101

0,078

0,081

2,84 +1,13

25,00 + 8,49

21,68 + 9,42

23,45+ 9,25

23,81 + 6,60

46,68 £ 16,25 43,48 +14,32

46,58 £9,82 41,40 +13,22

2,55+ 1,26

23,98 £ 7,57

19,50 + 8,77

20,03 £ 6,52

21,38 +£ 9,46

0,12

0,02

0,67

3,64

3,91

0,31

5,46

0,002

0,001

0,010

0,052

0,051

0,005

0,076

TUS: trastorno por uso de sustancias; TUS-TDM: trastorno por uso de sustancias con depresion mayor; CT: comunidad terapéutica.

*p < 0,05; **p < 0,01; ***p < 0,001

-147-



100 100
90 90
80 80
70 70
60
50
40
30
20

10

REP REC APS EEM EVP PSD RES AUC REP REC APS EEM EVP PSD RES AUC

ETUS ETUS-TDM B Ambulatorio ECT

Figura 10. Puntuaciones percentiles de las escalas primarias del Inventario de Estrategias de Afrontamiento en funcion del diagndstico (a) y del
régimen terapéutico (b).

TUS: Trastorno por uso de sustancias; TUS-TDM: trastorno por uso de sustancias con depresion mayor; REP: Resolucion de Problemas; REC:
Reestructuracion Cognitiva; APS: Apoyo Social; EEM: Expresion Emocional; EVP: Evitacion de Problemas; PSD: Pensamiento Desiderativo;
RES: Retirada Social; AUC: Autocritica; CT: comunidad terapéutica.
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4.3. Ritmicidad circadianay patron estacional

4.3.1. Temperatura periférica

Los estadisticos descriptivos de los datos de temperatura corporal periférica se
presentan, junto a los datos normativos en poblacion espafiola (Batinga et al., 2015), en
la Tabla 26. EI MANCOVA realizado aport6 diferencias significativas en funcion del
diagndstico en amplitud (p = 0,039) y vector Rayleigh (p = 0,017), siendo en ambos casos
los valores del grupo TUS superiores a los del grupo TUS-TDM. Asimismo, el régimen
terapéutico aporto diferencias significativas en vector Rayleigh (p = 0,018) y la hora de
temperatura maxima en cinco horas consecutivas (p = 0,019), con valores superiores y un
avance del maximo horario del grupo de CT respecto al ambulatorio.

Los contrastes entre los datos obtenidos en el presente estudio y los normativos
(Batinga et al., 2015) nos permitieron identificar diferencias significativas en el grupo
TUS, con puntuaciones superiores en amplitud [te1) = 2,91; p = 0,005; d de Cohen =
0,792], vector Rayleigh [tey = 11,72; p < 0,001; d de Cohen = 3,144], estabilidad
interdiaria [te1) = 16,35; p < 0,001; d de Cohen = 4,438] y amplitud relativa [te1) = 3,34;
p = 0,001; d de Cohen = 0,632], e inferiores en variabilidad intradiaria [te1) = 41,24; p <
0,001; d de Cohen = 10,500] y temperatura minima en diez horas consecutivas [te1) =
2,40; p = 0,020; d de Cohen = 0,653]; en el grupo TUS-TDM se observaron mayores
puntuaciones en vector Rayleigh [teo) = 2,06; p = 0,043; d de Cohen = 0,562] y estabilidad
interdiaria [teo) = 12,98; p < 0,001; d de Cohen = 3,529], e inferiores en variabilidad
intradiaria [teo) = 54,06; p < 0,001; d de Cohen = 13,282].

La consideracion del tipo de tratamiento aportd diferencias respecto a los datos
normativos para el grupo ambulatorio, con puntuaciones superiores en vector Rayleigh
[tse) = 2,24; p = 0,029; d de Cohen = 0,610] y estabilidad interdiaria [tse) = 11,00; p <

0,001; d de Cohen = 2,994], e inferiores en variabilidad intradiaria [tse) = 51,57; p <
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0,001; d de Cohen = 13,282]; y en el grupo CT, con mayores puntuaciones en amplitud
[tes) = 2,34; p =0,022; d de Cohen = 0,636], vector Rayleigh [tes) = 6,56; p < 0,001; d de
Cohen = 1,778], estabilidad interdiaria [tes) = 20,74; p < 0,001; d de Cohen = 5,602] y
amplitud relativa [tes) = 2,94; p = 0,005; d de Cohen = 0,632], e inferiores en variabilidad
intradiara [tes) = 40,15; p < 0,001; d de Cohen = 10,000] y temperatura minima en diez
horas consecutivas [tes) = 2,26; p = 0,027; d de Cohen = 0,615]. Asi, los resultados
obtenidos apuntan a una mejor expresion ritmica en todos los grupos considerados
respecto de la poblacion normal.

Finalmente, en las Figuras 11 y 12 se muestran las funciones y ajustes al cosinor
de temperatura corporal periférica segin grupos diagndstico y régimen terapéutico,
respectivamente. En éstas puede apreciarse un aplanamiento en la amplitud de la funcion
ritmica ajustada al cosinor en los grupos TUS-TDM y ambulatorio en comparacion con

los grupos TUS y CT, respectivamente.
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Tabla 26. Estadisticos descriptivos (media y desviacion tipica), datos normativos, pruebas F y eta cuadrado parcial (17p2) de variables ritmicas

circadianas en funcién de los grupos considerados.

Datos normativos TUS TUS-TDM F ne>  Ambulatorio CT F o’
Temperatura maxima 36,15+0,71 36,09+046 0,02 0,001 36,14+0,67 36,11+055 0,07 0,001
Temperatura minima 3046+151 30,73+1,72 0,97 0,015 30,73+1,73 30,48+151 0,87 0,013
Temperatura media 3341+121 3364+084 086 0013 3359+1,1 3347+1,02 0,37 0,006
Desviacion tipica de la temperatura 1,59 +0,57 1,41 +£0,58 241 0036 1,43+052 157+061 1,72 0,026
Mesor 33,69 + 0,09 3341+122 3364+083 0,71 0,011 3356+1,11 3348+1,01 0,17 0,003
Desviacion tipica del mesor 0,09 £ 0,03 0,08+0,03 0,10 0,002 0,09+003 0,09+0,03 0,06 0,001
Amplitud 0,94 £0,11 1,37 £0,76 1,07+0,63 4,46* 0,065 1,15+064 129+0,77 1,85 0,028
Desviacién tipica de la amplitud 0,12 +0,04 0,12 +0,04 0,72 0,011 0,12+0,03 0,12+0,04 0,74 0,011
Acrofase 03:12 +00:18 6:50 7:39 0,57 0,009 8:03 6:35 0,92 0,014
Vector Rayleigh 0,77 £0,03 0,96 + 0,08 0,87+025 6,05 0,086 087+023 095+0,14 5,92* 0,085
Ritmo 31,59 +16,69 24,71+14,30 4,56* 0,066 279+153 286+1647 0,56 0,009
IE 0,30 £0,03 0,78 £0,15 0,78+0,19 0,02 0,001 0,77+0,22 0,79+0,12 0,20 0,003
\ 0,23 £0,02 0,02 £0,02 0,02+001 011 0,002 0,02+001 0,03+002 0,65 0,010
RA 0,03 +0,01 0,04 £ 0,02 0,03+0,02 350 0,052 0,03+0,02 0,04+0,02 3,06 0,046
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RA10 0,27 0,003 0,4+0,20 0,32+0,18 368 0,054 033+0,17 039+021 245 0,037

M5 34,79+0,11 3487+1,14 3495+0,62 0,01 0,001 3487+083 3494+1 0,31 0,005
TM5 04:07 +00:19 5:23 6:20 1,74 0,027 7:30 4:34 5,83* 0,084
L10 33,07 +£0,16 32,35+155 32,75+120 1,72 0,026 32,63+145 3247+137 055 0,009
TL10 14:44 + 00:54 13:24 12:33 1,19 0,018 12:37 13:17 0,85 0,013

TUS: trastorno por uso de sustancias; TUS-TDM: trastorno por uso de sustancias con depresion mayor; CT: comunidad terapéutica; IE: Estabilidad
Interdiaria; 1V: Variabilidad Intradiaria; RA: Amplitud Relativa; RA10: Amplitud Relativa multiplicada por diez; M5: temperatura maxima en 5
horas consecutivas; TM5: hora de temperatura méxima en 5 horas consecutivas; L10: temperatura minima en diez horas consecutivas; TL10: hora
de temperatura minima en 10 horas consecutivas.

*p < 0,05
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Figura 11. Funciones de temperatura corporal periférica del grupo de trastorno por uso
de sustancias (a) y del grupo de trastorno por uso de sustancias con depresion mayor (b)
y ajuste al cosinor.

El area coloreada sefiala el periodo de suefio.

-153-



Divulgacion Cientifica

W
an.
sea

20100 00:00 o400 0800 12:00 18100 20:00 00:00.

Figura 12. Funciones de temperatura corporal periférica del grupo de régimen
ambulatorio (2) y del grupo del régimen de comunidad terapéutica (b) y ajuste al
cosinor.
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4.3.2. Tipologia circadiana

El ANCOVA realizado (ver Tabla 27) no mostr6 diferencias significativas para el
diagndstico (p = 0,876) ni para el régimen terapéutico (p = 0,988). Tampoco resultd
significativa la distribucion de pacientes en las tres tipologias circadianas ni considerando
el diagndstico (p = 0,791) ni el régimen terapéutico (p = 0,96).

Las pruebas t realizadas para comparar los resultados obtenidos en el presente
estudio con los datos normativos (Adan et al., 2005) evidenciaron diferencias
significativas, con puntuaciones superiores en todos los grupos: TUS [tues) = 5,60; p <
0,001; d de Cohen = 1,058], TUS-TDM [tues) = 6,01; p < 0,001; d de Cohen = 1,102]
ambulatorio [tue1) = 5,59; p < 0,001; d de Cohen =1,080] y CT [tu70) = 6,01; p <0,001;
d de Cohen = 1,078], lo que se traduce en una mayor tendencia hacia la matutinidad en

todos los casos.
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Tabla 27. Estadisticos descriptivos (frecuencia, media y error tipico), datos normativos, estadistico chi-cuadrado (x?) y pruebas F y eta cuadrado

parcial (17,%) para la Escala Compuesta de Matutinidad (CSM) en el total de pacientes y en funcion de los grupos considerados.

Datos poblacionales Total TUS TUS-TDM o2 F ne?  Ambulatorio CT 1 F o’
CSM 30,23 £ 6,74 37,727,099 37,31+6,64 38,14+7,59 0,02 0,000 3790+745 37,58+6,89 0,01 0,001
Tipologia circadiana (%) 0,47 0,07
Matutino 14,39% 62,0% 58,3% 65,7% 61,3% 62,5%
Intermedio 59,09% 32,4% 36,1% 28,6% 32,3% 32,5%
Vespertino 26,51% 5,6% 5,6% 5,7% 6,5% 5,0%

TUS: trastorno por uso de sustancias; TUS-TDM: trastorno por uso de sustancias con depresion mayor; CT: comunidad terapéutica.
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4.3.3. Cuestionario de valoracion de patron estacional (SPAQ)

El ANOVA realizado (ver Tabla 28) no aportd diferencias significativas en el
diagndstico (p = 0,870), ni en el régimen terapéutico (p = 0,777). Asimismo, tampoco se
hallaron diferencias en la distribucion de pacientes para el diagnostico (p = 0,605) ni para

el régimen terapéutico (p = 0,404).
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Tabla 28. Estadisticos descriptivos (frecuencia, media y error tipico), datos normativos, estadistico chi-cuadrado (y?) y pruebas F y eta cuadrado

parcial (17, para el cuestionario de valoracion de patron estacional (SPAQ) en el total de pacientes y en funcion de los grupos considerados.

Datos Ambulator

) Total TUS TUS-TDM 2 F o’ ) CT 1 F o’
poblacionales io
SPAQ 7,35+596 7,28+5,76 7,43+6,24 0,03 0,001 7,55+590 7,20+6,07 0,08 0,001
Trastorno Afectivo Estacional
1,01 1,18
(%)
Ausente 79,90% 74,6% 75,00% 74,30% 74,20% 75,00%
Subsindrome 9,80% 16,9% 19,40% 14,30% 12,90% 20,00%
Presente 10,30% 8,5% 5,60% 11,40% 12,90% 5,00%

TUS: trastorno por uso de sustancias; TUS-TDM: trastorno por uso de sustancias con depresion mayor; CT: comunidad terapéutica.
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4.4, Analisis correlacionales y de regresion

4.4.1. Analisis correlacionales

En las Tablas 29, 30 y 31 se presentan las correlaciones, con un nivel de
significacion inferior a 0,01, para los grupos en funcién del diagndstico y régimen
terapéutico.

Atendiendo a los analisis correlacionales entre las variables clinicas y el resto de
variables consideradas en el estudio (ver Tabla 29), destacd la asociacion positiva entre
la Escala de Evaluacion de la Actividad General de la SCID-I con las puntuaciones en las
subescalas de Vitalidad de la SF-36 y Esfuerzo por el Trabajo del ZKPQ.

Otro de los resultados con elevado nivel de significacion fueron los relativos al
riesgo de suicidio. Asi, se hallé una relacién positiva (significacion elevada en el grupo
TUS, moderada en el grupo CT e inexistente en los grupos TUS-TDM y ambulatorio)
entre el riesgo de suicidio y la severidad de la adiccion. Ademas, se observaron
asociaciones negativas entre el riesgo de suicidio y las puntuaciones en Rol Emocional
(Unicamente grupo TUS-TDM) y Vitalidad (elevada significacion en los grupos TUS y
ambulatorio, e inexistente en el grupo TUS-TDM) de la SF-36. Finalmente, en el grupo
CT el riesgo de suicidio se asocié negativamente con la dimensién de Cooperacién del
TCI-R.

La variable de Salud General del SF-36 también mostré asociaciones positivas
destacables con la dimensidén Actividad (Gnicamente en los grupos TUS y ambulatorio) y
la subdimension Actividad General (elevada significacion en el grupo TUS y en menor

medida en el grupo ambulatorio) del ZKPQ.
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Tabla 29. Correlaciones entre variables clinicas y el resto de variables del estudio con

un nivel de significacion inferior a 0,01 en los grupos considerados.

Variables correlacionadas

Correlacion de Pearson (r)

TUS

TUS-TDM Ambulatorio

CT

Severidad de la
adiccion
Dependencia de la
Recompensa (DR)

Amplitud relativa

Consumo de
cigarrillos

-0,429*

0,539*

0,473*

Impulsividad y
Busqueda de
Sensaciones

(ImpBS)

Afrontamiento
inadecuado

centrado en la

emocion
Temperatura
maxima en 5 horas
consecutivas

Consumo de
cafeina

-0,449*

-0,491*

0,439*

Cuestionario de
Valoracion de
Patrén Estacional
(SPAQ)

Inventario de
depresion de
Beck

0,566*

Hamilton
Depression
Rating Scale

Infrecuencia

0,449*

Escala de
Evaluacion de la
Actividad
General

Severidad de la
adiccion

Riesgo de suicidio
Salud General

Vitalidad

Componente de
salud mental
Auto-
Trascendencia
(AT)
Neuroticismo-
Ansiedad (N-Ans)

Actividad (Act)

Esfuerzo por el
Trabajo (EsfTra)
Intolerancia al
Aislamiento
(Intol)
Impulsividad
funcional
Afrontamiento
adecuado centrado
en el problema

-0,568*
0,464*

0,469*

-0,573*

0,490*

0,490*

-0,438*

-0,503*

0,546**

0,456*

0,420*
0,528**

0,404*

Evitacion del
Dafio (ED)

Escala
Autoapliacada de

-0,562*
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Adaptacion
Social (SASS)

Sociabilidad (So)
Expresién
Emocional (EEM)
Afrontamiento
adecuado centrado
en la emocién
Afrontamiento
adecuado

0,513*
0,466*

0,531*

0,471*

Dependencia de
la nicotina
Severidad de la
adiccion

Funcién Social
Riesgo de suicidio
Funcién Fisica
Salud General
Auto-
Trascendencia
(AT)
Pensamiento

Desiderativo
(PSD)

-0,566*

0,612**

0,470*

0,517*

-0,445*
-0,498*

-0,471*

Riesgo de
suicidio

Escala
Autoapliacada de
Adaptacion Social

(SASS)

BDI
Rol Emocional
Funcién Fisica
Dolor Corporal
Salud General
Vitalidad

Salud Mental

Componente de
salud mental
Evitacion del

Dafio (ED)

Dependencia de la
Recompensa (DR)

Auto-Direccion
(AD)

Cooperacion (CO)

Actividad (Act)

Sociabilidad (So)
Intolerancia al
Aislamiento
(Intol)
Pensamiento
Desiderativo
(PSD)
Afrontamiento
inadecuado
Cuestionario de
Valoracion de

-0,626*

0,579*
-0,699**
-0,468*
-0,550*
-0,479*

-0,568** -0,695**

-0,671*

0,575*

-0,530*
-0,572*

-0,566* -0,613*

0,425*

0,730*

-0,457*
-0,490%
-0,540%

0,486*
-0,521*

-0,469*
-0,572**

-0,454*

0,444%

0,474%
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Patron Estacional
(SPAQ)

Funcién Fisica

Actividad (Act)

Esfuerzo por el
Trabajo (EsfTra)

0,501*
0,444%

Rol fisico

Esfuerzo por el
Trabajo (EsfTra)
Cuestionario de
Valoracion de
Patrén Estacional
(SPAQ)

Ritmo

0,452*

-0,450*

-0,434%

-0,426*

Dolor Corporal

Pensamiento
Desiderativo
(PSD)
Apoyo Social
(APS)
Afrontamiento
adecuado centrado
en la emocion
Afrontamiento
adecuado
Estabilidad
Interdiaria

-0,511*

-0,437*

-0,473*

-0,552*

-0,486*

Salud General

Actividad (Act)

Actividad General
(ActGen)
Esfuerzo por el
Trabajo (EsfTra)
Impulsividad
(Imp)
Impulsividad
funcional
Reestructuracion
Cognitiva (REC)
Pensamiento
Desiderativo
(PSD)
Afrontamiento
adecuado centrado
en el problema
Estabilidad
interdiaria

0.617**
0.566**

0.431*

0,451*

0,473*

0,629**
0,572*

0,490*

-0,466*

-0,480*

0,524*

0,465*

-0,420*

Vitalidad

Evitacion del
Dafio (ED)
Auto-Direccion
(AD)
Neuroticismo-
Ansiedad (N-Ans)
Esfuerzo por el
Trabajo (EsfTra)
Sociabilidad (So)
Retirada Social
(RES)
Afrontamiento
inadecuando
centrado en la
emocion

-0,528*

-0,602*

-0,477%

0,456*

-0,432*

0,415*

0,406*

-0,457*

-0,419*
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Funcién Social Actividad (Act)
Actividad General
(ActGen)
Resolucién de
Problemas (REP)
Escala Compuesta
de Matutinidad
(CSM)
Ritmo
Estabilidad
interdiaria

-0,431*

0,478*

0,508*
0,487*

-0,458*

0,552*

-0,499*
-0,458*

Busqueda de la
Novedad (BN)
Cuestionario de
Valoracion de
Patrén Estacional
(SPAQ)

Rol Emocional

-0,490*

0,532*

Salud Mental Riesgo de suicidio

Evitacion del
Dafio (ED)
Persistencia (PS)
Auto-Direccion
(AD)
Esfuerzo por el
Trabajo (EsfTra)
Impulsividad
funcional
Pensamiento
Desiderativo
(PSD)
Retirada Social
(RES)
Capacidad de
afrontamiento
Afrontamiento
inadecuado
centrado en la
emocion
Cuestionario de
Valoracion de
Patrén Estacional
(SPAQ)

-0,453*

0,430*

-0,479*

0,478*
0,445*

0,478*

0,481*

-0,490*
-0,432*

0,415*

0,406*

-0,457*

-0,419*

Reestructuracion

Mejora de salud Cognitiva (REC)

0,472*

Componente de
salud mental
(MCS)

Busqueda de la
Novedad (BN)

Evitacion del
Dafio (ED)
Neuroticismo-
Ansiedad (N-Ans)

Actividad (Act)

Esfuerzo por el
Trabajo (EsfTra)

Sociabilidad (So)

Impulsividad
funcional
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0,441*

0,515*

0,540*

-0,508*

-0,551*

0,468*
0,467*
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Capacidad de
afrontamiento

TUS: trastorno por uso de sustancias; TUS-TDM: trastorno por uso de sustancias con

0,434*

depresion mayor; CT: comunidad terapéutica.
*p <0,01; **p < 0,001

Destacan diversos resultados de las correlaciones entre las variables de
personalidad (ver Tabla 30). Atendiendo a las dimensiones de temperamento del TCI-R,
se hallé una asociacion positiva entre la Busqueda de la Novedad y la impulsividad
disfuncional (elevada significacion para el grupo TUS y en menor media para los grupos
ambulatorio y CT). Asimismo, la Evitacion de Dafios y la dimension Neuroticismo-
Ansiedad del ZKPQ mostraron una asociacién positiva, significativa para todos los
grupos y mas potente en el de tratamiento ambulatorio. La Evitacion de Dafios también
correlaciond, aunque de manera negativa, con la subdimensién de Esfuerzo por el Trabajo
(elevada significacién en el grupo CT y en menor medida en el grupo TUS) y la dimension
Sociabilidad (Unicamente en el grupo ambulatorio) del ZKPQ. La Dependencia de la
Recompensa correlaciond con la dimension de Sociabilidad del ZKPQ (elevada
significacion en el grupo TUS y moderada en el grupo CT), asi como con el afrontamiento
adecuado centrado en la emocidn y el afrontamiento adecuado (elevada significacion en
el grupo TUS y en menor medida en el grupo ambulatorio). Finalmente, la dimension
Persistencia ha mostrado unos resultados destacables en cuanto a su relacién positiva con
la dimensién Actividad (elevada significacion en el grupo TUS-TDM y CT y moderada
en el grupo TUS) y con la subdimension Esfuerzo por el Trabajo (elevada significacion
para los grupos TUS-TDM, ambulatorio y CT y en menor medida para el grupo TUS) del
ZKPQ.

Atendiendo a las dimensiones de carécter del TCI-R, destacan las asociaciones

negativas halladas entre Autodireccion con la dimensién Neuroticismo-Ansiedad (con
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elevada significacion en los grupos TUS y CT, y moderada en los grupos TUS-TDM y
ambulatorio), la subdimension Impulsividad (elevada significacién en el grupo TUS y de
en menor medida en el grupo CT) del ZKPQ, asi como con la estrategia de afrontamiento
Retirada Social, el afrontamiento inadecuado centrado en la emocidn y el afrontamiento
inadecuado (Unicamente en el grupo CT). Asimismo, cabe destacar la asociacion positiva
entre Autodireccion y la subdimension Esfuerzo por el Trabajo (elevada significacion en
los grupos TUS-TDM y ambulatorio) del ZKPQ.

Si nos centramos en los resultados correlacionales hallados entre las dimensiones
y subdimensiones del ZKPQ Yy otras variables evaluadas en el estudio cabe destacar la
asociacion negativa hallada entre Neuroticismo-Ansiedad y la capacidad de afrontar la
situacion estresante evocada a la hora de responder a las cuestiones del IEA (Unicamente
en el grupo ambulatorio), la asociacién positiva entre la subdimension Esfuerzo por el
Trabajo con la estrategia de afrontamiento Resolucion de Problemas, el afrontamiento
adecuado centrado en el problema (significacion elevada en el grupo CT y de manera
significa en el grupo TUS-TDM) y la capacidad para afrontar la situacion estresante
evocada a la hora de responder a las cuestiones planteadas por el IEA (significacion
elevada en el grupo CT y en menor medida en los grupos TUS-TDM y ambulatorio).

Asimismo, se observo una correlacion positiva entre la impulsividad disfuncional
y el afrontamiento inadecuado centrado en la emocidn, aunque Unicamente en el grupo

CT.
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Tabla 30. Correlaciones entre las variables de personalidad con un nivel de significacion

inferior a 0,01 en los grupos considerados.

Variables correlacionadas

Correlacion de Pearson (r)

TUS

TUS-TDM

Ambulatorio

CT

Busqueda de la
Novedad (BN)

Impulsividad y
Busqueda de
Sensaciones

(ImpBS)
Impulsividad
(Imp)
Busqueda de
Sensaciones (SS)
Impulsividad
funcional
Impulsividad
disfuncional

Resolucion de

Problemas (REP)

Retirada Social

(RES)

Autocritica (AUC)

Capacidad de
afrontamiento

0,486*

0,522*

0,455*

0,554**

-0,499*

-0,469*

0,540*

0,461*

0,546*

-0,462*

0,496*

0,405*

0,456*

Evitacién de
Dafios (ED)

Neuroticismo-
Ansiedad (N-Ans)

Actividad (Act)

Esfuerzo por el
Trabajo (EsfTra)

Sociabilidad (So)

Fiestas y Amigos
(FyA)
Retirada Social
(RES)
Capacidad de
afrontamiento
Afrontamiento
inadecuado

0,439*

-0,430*

0,504*

0,448*

0,728**

-0,593**
-0,547*

-0,506*

0,422*
-0,480*
-0,542**

0,424*

0,452*

Dependencia de
la Recompensa
(DR)

Sociabilidad (So)

Fiestas y Amigos
(FyA)
Intolerancia al
Aislamiento
(Intol)
Reestructuracion
Cognitiva (REC)
Apoyo Social
(APS)
Expresién
Emocional (EEM)
Retirada Social
(RES)
Afrontamiento
adecuado centrado
en la emocion

0,555**

0,473*

0,439*

0,533*
0,521*
0,503*

-0,453*

0,640**
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0,530*

0,479*

0,626*
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Afrontamiento
adecuado

0,559**

0,525*

Neuroticismo-
Ansiedad (N-Ans)

Actividad (Act)

Actividad General
(ActGen)
Esfuerzo por el
Trabajo (EsfTra)
Sociabilidad (So)
Impulsividad
funcional
Retirada Social
(RES)
Capacidad de
afrontamiento
Afrontamiento
adecuado centrado
en el problema

Persistencia (PS)

0,530* 0,651**

0,539* 0,763**

0,493*

-0,480*

0,708**
0,524*
0,556*

0,543*

0,619**
0,421*

0,698**

-0,447%

0,403*

Autodireccion Neuroticismo-
(AD) Ansiedad (N-Ans)
Actividad (Act)

Esfuerzo por el
Trabajo (EsfTra)
Sociabilidad (So)

Intolerancia al

Aislamiento
(Intol)
Impulsividad y
Busqueda de
Sensaciones
Impulsividad
(Imp)
Impulsividad
funcional
Impulsividad
disfuncional
Reestructuracion
Cognitiva (REC)
Retirada Social
(RES)

Autocritica (AUC)

Capacidad de
afrontamiento
Afrontamiento
adecuado centrado
en el problema
Afrontamiento
inadecuado
centrado en la
emocion
Afrontamiento
adecuado
Afrontamiento
inadecuado

-0,596** -0,470*

0,430*
0,576**

0,470*

-0,512*

-0,593**

-0,520*

0,440*

0,517*

0,494*

-0,549*

0,604**
0,525*

0,528*

0,520*

0,517*

0,611*

0,520*

0,515*

-0,646**

-0,505*

-0,519*
0,422*

-0,579**
-0,419*

0,431*

-0,615**

-0,550**

Cooperacion

(CO) Sociabilidad (So)
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Intolerancia al
Aislamiento
(Intol)
Impulsividad y
Busqueda de
Sensaciones
(ImpSS)
Impulsividad
(Imp)
Agresividad-
Hostilidad (Ag-
Host)
Reestructuracion
Cognitiva (REC)
Afrontamiento
adecuado centrado
en el problema
Afrontamiento
adecuado

0,447%

-0,534*

-0,449*

-0,562*

0,526*

0,426*

0,460*

0,460*

Auto-
Trascendencia
(AT)

Actividad (Act)

Actividad General
(ActGen)
Impulsividad

(Imp)

-0,444%

0,430*

0,431*

Neuroticismo-
Ansiedad (N-
Ans)

Retirada Social
(RES)

Capacidad de
afrontamiento

0,456*

-0,688**

Actividad (Act)

Capacidad de
afrontamiento
Afrontamiento
adecuado centrado
en el problema

0,514*

0,425*

0,429*

Esfuerzo por el
Trabajo (EsfTra)

Impulsividad
funcional
Resolucién de
Problemas (REP)
Reestructuracion
Cognitiva (REC)
Expresién
Emocional (EEM)
Capacidad de
afrontamiento
Afrontamiento
adecuado centrado
en el problema
Afrontamiento
adecuado

0,469*
0,485*
0,549*

0,508*

0,476* 0,460*

0,673**

0,537*

0,569**

0,474%

0,544**

0,655**

0,466*

Sociabilidad (So)

Impulsividad
funcional
Reestructuracion
Cognitiva (REC)
Apoyo Social
(APS)
Afrontamiento
adecuado centrado
en la emocién

0,528*
0,462*

*
0,561 0,521%

0,452*
-0,523*
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Afrontamiento
adecuado

0,461*

Fiestas y Amigos
(FyA)
Intolerancia al
Aislamiento
(Intol)

Capacidad de
afrontamiento

Impulsividad
disfuncional

Apoyo Social
(APS)
Afrontamiento
inadecuado
centrado en la
emocion
Afrontamiento
adecuado

-0,478*

0,490*

0,442*

-0,467*

0,546*

-0,405*

Impulsividad
(Imp)
Busqueda de
Sensaciones (BS)

Impulsividad
disfuncional
Retirada Social
(RES)

0,514*

-0,536*

0,444%

Agresion-
Hostilidad (Ag-
Host)

Autocritica (AUC)

0,461*

Impulsividad
disfuncional

Resolucién de
Problemas (REP)
Reestructuracion
Cognitiva (REC)

Autocritica (AUC)

Afrontamiento
adecuado centrado
en el problema
Afrontamiento
inadecuado
centrado en la
emocion
Afrontamiento
inadecuado

-0,450*

-0,480*

-0,582*

0,478*

0,527**

0,487*

TUS: trastorno por uso de sustancias; TUS-TDM: trastorno por uso de sustancias con

depresion mayor; CT: comunidad terapéutica.
*p <0,01; **p < 0,001

Finalmente, en la Tabla 31 se presentan las correlaciones observadas entre

variables de personalidad y aquellas ritmicas circadianas y de patron estacional (ver Tabla

31), observandose mas asociaciones significativas en el grupo TUS-TDM.
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Tabla 31. Correlaciones entre las variables de personalidad y las variables ritmicas

circadianas y de patrdn estacional con un nivel de significacion inferior a 0,01 en los

grupos considerados.

Variables correlacionadas

Correlacion de Pearson (r)

TUS-TDM Ambulatorio CT
Persistencia (PS) Vector Rayleigh 0,459*
Cooperacion Estabilidad -
(CO) interdiaria 0,480
Busqueda de . -
Sensaciones (BS) Vector Rayleigh 0,476
Expresién Escala Compuesta
Emocional de Matutinidad 0,533*
(EEM) (CSM)
. Escala de
Pensamiento Valoracion de
Desiderativo . - 0,444*
(PSD) Patron Estacional
(SPAQ)
Afrontamiento
adecuado Escala Cor_npuesta
de Matutinidad 0,458*
centrado en el
(CSM)
problema
Afrontamiento
Inaecuado Vector Rayleigh -0,540*
centrado en el
problema
Afrontamiento
adecuado Escala Cor_npuesta
centrado en la de Matutinidad 0,468*
L (CsSM)
emocion
. Escala Compuesta
Af;%gtcﬂé%“to de Matutinidad 0,470%
(CSM)
Afrontamiento Vector Rayleigh -0,448*

inadecuado

TUS: trastorno por uso de sustancias; TUS-TDM: trastorno por uso de sustancias con

depresion mayor; CT: comunidad terapéutica.

*p <0,01; **p < 0,001

4.4.2. Analisis de regresion

En la Tabla 32 se presentan los analisis de regresion lineal para los grupos
diagndsticos y de régimen terapéutico realizados Unicamente en aquellas variables cuya
correlacion presentd un nivel de significacion inferior a 0,001. Entre los resultados
destaco la asociacion entre las puntuaciones de la escala de riesgo suicida de Plutchik con

las dimensiones Rol Emocional en el grupo TUS-TDM, con una varianza explicada del



46,4% vy Vitalidad en el grupo ambulatorio, con una varianza explicada del 46,0%.
También cabe resaltar la asociacion entre la severidad de la adiccion (DAST-20) vy el
riesgo suicida (Plutchik) en el grupo TUS, cuya varianza explicada fue del 35,7%. Otra
asociacion de variables clinicas resefiable fue la observada entre la dimension Salud
General del SF-36 y la dimension Actividad del ZKPQ en los grupos TUS y ambulatorio,
con varianzas explicadas del 36,3% y 37,4%, respectivamente.

Atendiendo a las variables de personalidad, destacé la asociacion entre las
dimensiones de Evitacion del Dafio (TCI-R) y Neuroticismo-Ansiedad (ZKPQ) en el
grupo ambulatorio, con una varianza explicada del 51,4%; la asociacidn entre Persistencia
(TCI-R) y Actividad (ZKPQ) con varianzas explicadas del 40,6% en el grupo TUS-TDM
y del 36,7% en el grupo CT; y entre Persistencia (TCI-R) y Esfuerzo por el Trabajo
(ZKPQ) con varianzas explicadas del 57,0% en el grupo TUS-TDM, del 48,4% en el
ambulatorio y del 47,4% en el de CT. La Autodireccién (TCI-R) se asocid, en el grupo
CT con el Neuroticismo-Ansiedad (ZKPQ), con una varianza explicada del 40,3% y con
el afrontamiento inadecuado centrado en la emocion, cuya varianza explicada es del
36,2%. La asociacion entre Neuroticismo-Ansiedad (ZKPQ) y la capacidad de afrontar la
situacion evocada durante la cumplimentacion del IEA explico una varianza del 45,5%
para el grupo ambulatorio; y, finalmente, la asociacion entre Esfuerzo por el Trabajo y el
afrontamiento adecuado centrado en el problema explico el 43,7% de varianza para el

grupo TUS-TDM y el 41,4% para el grupo CT.
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Tabla 32. Resultados de los analisis de regresion con los parametros R?y F para aquellas
variables cuya significacion ha resultado menor a 0,001 de acuerdo a los grupos

considerados.

. ., Regresién lineal (R?
Variables en la ecuacién 5 (R)

TUS TUS-TDM Ambulatorio CcT
R? F R? F R? F R? F
Escala de
Evaluacion de ot
la Actividad Vitalidad 0,280 16,16
General
Esfuerzo por el
Trabajo (EsfTra) 0,259 14,65
Severidad de Riesgo de 0357 20.40
la adiccidn suicidio ! !
Riesgo de Rol Emocional 0,464 19,16
suicidio
Vitalidad 0,303 16,20 0,460 20,57
Cooperacién
(o) 0,306 15,55
Salud General Actividad (Act) 0,363 20,95 0,374 18,94
Actividad
General (ActGen) 0,301 16,04
Busqueda de .
laNovedad ~'MPulsVidad 4 585 15,04
disfuncional
(BN)
Evitacion del Neuroticismo-
Dafio (ED) Ansiedad (N-Ans) 0,514 32,74
Esfuerzo por el
Trabajo (EsfTra) 0.275 15,77
Sociabilidad (So) 0,329 15,74
Dependencia
dela Sociabilidad (So) 0,287 15,11
Recompensa
(DR)
Afrontamiento
adecuado 0,393 23,64
centradoen la ! !
emocion
Afrontamiento 0292 1545
adecuado ! !
Pers(';t;”c'a Actividad (Act) 0,406 24,22 0,367 23,65
Esfuerzo por el
Trabajo (EsfTra) 0,570 46,06 0,484 29,14 0,474 36,20
Autodireccion Neuroticismo-
(AD) Ansiedad (N-Ans) 0,336 18,71 0,403 27,28
Esfuerzo por el
Trabajo (EsfTra) 0,311 16,38 0,343 16,68
Impulsividad 0333 18.45
(Imp) ’ ’
Retirada Social
(RES) 0,318 19,15
Afrontamiento 0362 2315
inadecuado ! !
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Neuroticismo-
Ansiedad (N-
Ans)
Esfuerzo por
el Trabajo
(EsfTra)

Impulsividad
disfuncional

centrado en la
emocion
Afrontamiento
inadecuado

Capacidad de
afrontamiento

Resolucién de
Problemas (REP)

Capacidad de
afrontamiento
Afrontamiento
adecuado
centrado en el
problema
Afrontamiento
inadecuado
centradoenla
emocion

0,455

0,437 27,35

26,04

0,284 16,51

0,306 18,21

0,278 16,00

0,414 28,51

0,259 14,61

TUS: trastorno por uso de sustancias; TUS-TDM: trastorno por uso de sustancias con

depresion mayor; CT: comunidad terapéutica.
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5. Discusion

El presente estudio ha examinado en pacientes con diagnostico de TUS,
atendiendo a la presencia (TUS-TDM) o ausencia de depresion comérbida y al régimen
terapéutico (ambulatorio y CT), las posibles diferencias en variables clinicas (severidad
de la adiccion, sintomatologia depresiva, funcionamiento social, dependencia de nicotina,
riesgo de suicidio y calidad de vida relacionada con la salud), de personalidad (segun los
modelos de Cloninger y Zuckerman, impulsividad funcional y disfuncional y estrategias
de afrontamiento) y de ritmicidad circadiana y patron estacional (temperatura periférica,
tipologia circadiana y depresion estacional), asi como las relaciones més destacables entre
ellas. Todos los pacientes incluidos eran hombres en tratamiento con un periodo minimo
de abstinencia de tres meses y en el caso de los TUS-TDM con el trastorno depresivo
estabilizado. Este estudio es pionero ya que no existen investigaciones precedentes
publicadas con el protocolo de registro y los criterios de inclusién/exclusion que se han

considerado.

5.1. Caracteristicas epidemioldgicas y clinicas

En primer lugar, atendiendo a las variables epidemioldgicas, es notoria la elevada
proporcion de pacientes en situacion de desempleo (49,3%), independientemente del
diagndstico y del régimen terapéutico. Este resultado va en la linea de trabajos previos
(Biegel, Beimers, Stevenson, Ronis y Boyle, 2009; Laudet, 2012; McMahon y Enders,
2009) y refleja la influencia del TUS y del TUS-TDM sobre un pilar béasico como es la
situacion laboral, un factor ciertamente relevante en la recuperacion de ambos trastornos
(Carter, Fisher y Isaac, 2013; Laudet, 2012). Asi, durante el periodo de tratamiento cobra
importancia no sélo la deshabituacion a las sustancias, sino también el hecho de entrenar

a los pacientes en habilidades de busqueda de empleo y adaptacion laboral, pues ello es
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crucial tanto para el aumento de la calidad de vida como para la recuperacién del trastorno
(Carter et al., 2013; Laudet, 2012).

El tiempo de abstinencia fue distinto en funcién del régimen terapéutico, siendo
mas elevado entre los pacientes ambulatorios. Este resultado podria venir explicado por
la temporalidad de los tratamientos. Mientras que la duracion del ingreso en CT suele
acotarse alrededor de los seis meses, la asistencia a centros ambulatorios no cuenta con
limites temporales y la seleccion de pacientes candidatos por parte de los centros puede
haberse realizado pensando en una abstinencia mas consolidada.

Las diferencias a nivel de consumo de sustancias entre los grupos diagnosticos
apuntan a un mayor consumo de opioides y sedantes en el grupo TUS-TDM, lo que podria
venir explicado como un intento de paliar la sintomatologia depresiva (consumo de
sustancias depresoras a fin de aliviar el malestar emocional) tal y como se sugiere en la
hipdtesis de la automedicacion (Khantzian y Albanese, 2008; Tronnier, 2015). Asi, con
el paso del tiempo, ello podria ser un elemento que mantenga el TUS y participe
negativamente en la recuperacion, tal y como se sugiere en la teoria del condicionamiento
operante (Domjan, 2003), el modelo neuropsicoldgico de alostasis y estrés (Koob y Le
Moal, 2001, 2008) o el modelo de sensibilizacion al incentivo (Robinson et al., 2013).

Atendiendo a las variables clinicas, se observaron niveles similares de severidad
de la adiccién y de adaptacion social tanto entre los grupos TUS y TUS-TDM como entre
los grupos ambulatorio y CT. Ello permite descartar la influencia de dichas variables
sobre el resto de andlisis, pudiéndose afirmar que los resultados obtenidos en funcion del
diagndstico y del régimen terapéutico no se encuentran sesgados por la severidad de la
adiccion o el nivel de adaptacion social. Ademaés, la presencia de sintomatologia

depresiva en los pacientes TUS-TDM no diferia entre aquellos con tratamiento
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ambulatorio y en CT, lo que aporta una mayor robustez a los resultados obtenidos en
funcidn del régimen terapéutico.

En relacién con la dependencia de nicotina, los resultados obtenidos en el presente
estudio van en linea de trabajos previos donde se constata una elevada prevalencia de
fumadores tanto en pacientes TUS (Belanger et al., 2011; Grant, Hasin, Chou, Stinson y
Dawson, 2004; Moghaddam, Dickerson, Yoon y Westermeyer, 2014; Ward, Kedia, Webb
y Relyea, 2012) como en poblacién con sintomatologia depresiva y con diagndstico de
TDM (Dierker y Donny, 2008; Grant, Hasin, et al., 2004; McKenzie, Olsson, Jorm,
Romaniuk y Patton, 2010; Moghaddam et al., 2014; Ward et al., 2012). Si bien la
dependencia de nicotina fue moderada en la mayoria de los pacientes fumadores, se
observaron mayores niveles en el grupo TUS-TDM, en concordancia con estudios previos
en pacientes duales (Benaiges et al., 2012; Fernandez-Mondragon y Adan, 2015). Asi, se
refuerza la existencia de una asociacion entre la comorbilidad de TUS con otro trastorno
psiquiatrico (v. g. TDM) y un mayor grado de dependencia a la nicotina, con sus posibles
problemas en el manejo farmacoldgico de los pacientes (Zevin y Benowitz, 1999). Seria
interesante el desarrollo de estudios, especialmente de tipo longitudinal, que permitieran
dilucidar la participacion de la dependencia a la nicotina en el diagndstico de TUS y, en
especial, en el de TUS-TDM, asi como en la adherencia y eficacia del tratamiento. Ello
podria resultar capital a la hora de desarrollar nuevos enfoques terapéuticos.

La sintomatologia depresiva es una variable que se ha relacionado con la presencia
de ideacion suicida (Angst, Angst, Gerber-Werder y Gamma, 2005; Buchholtz-Hansen,
Wang y Kragh-Sorensen, 1993; Cavanagh, Carson, Sharpe y Lawrie, 2003; Henriksson
et al., 1993; Roose, Glassman, Walsh, Woodring y Vital-Herne, 1983), aunque también
son diversos los trabajos que han sefialado cierto riesgo suicida asociado al TUS

(Matsumoto et al., 2010; Oei, Foong y Casey, 2006). Pese a que ambos grupos se
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encontraban en situacion de no riesgo de suicidio, lo que podria deberse a que los
pacientes se hallaban estabilizados y adheridos al tratamiento, dicho riesgo fue mayor en
el grupo TUS-TDM que en el TUS, lo cual va en linea con estudios previos en poblacion
con patologia dual (Lukasiewicz et al., 2009; Szerman et al., 2012). Asi, parece que la
comorbilidad de ambos trastornos asociados al riesgo suicida da lugar a un riesgo de
suicidio incrementado. Ello, unido a la relacion observada entre el riesgo de suicidio y el
Rol Emocional del SF-36, enfatiza la importancia de incluir a la poblacion TUS-TDM en
programas de tratamiento intensivo, con especial atencion al area emocional, asi como de
seguimiento exhaustivo aunque los pacientes se encuentren estables para el trastorno
depresivo, dado el riesgo que dicho diagndstico conlleva para la salud de los mismos
(Aharonovich et al., 2002; Lukasiewicz et al., 2009; Szerman et al., 2012).

La calidad de vida relacionada con la salud de la muestra aportd diversos
resultados esperables y en concordancia con las hipétesis planteadas. Asi, en la misma
direccidn con lo sefialado en el estudio de Benaiges et al. (2012), los pacientes TUS-TDM
mostraron una peor valoracion personal sobre su estado de salud (valoracién actual,
perspectivas de futuro y resistencia a caer enfermo), unos niveles de energia inferiores
(baja Vitalidad), una visién méas pesimista de su salud comparada con la de hace un afio
y una mayor afectacién de la Salud Mental (problemas de ansiedad y del estado de &nimo)
que los pacientes TUS y que la poblacion general. Estos resultados, que se asemejan a los
de trabajos previos en poblacidn depresiva sin TUS comérbido (Kristjansdottir, Olsson,
Sundelin y Naessen, 2011; Silveira et al., 2005), podrian venir explicados por el hecho de
que algunos pacientes, pese a estar estabilizados, no se hallaban completamente
recuperados del TDM, de modo que la sintomatologia podria modular la calidad de vida
relacionada con la salud, repercutiendo negativamente sobre la misma. Ademas, la baja

vitalidad y el deterioro de la salud mental en los pacientes TUS-TDM podrian estar
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reflejando caracteristicas diagndsticas del TDM de acuerdo al DSM-5 (American
Psychiatric Association, 2013), como el sentimiento de fatiga o la pérdida de energia, los
sentimientos de culpa o inutilidad y la disminucién de la capacidad para concentrarse.
Asimismo, el hecho de que un paciente en tratamiento no valore su estado de salud
respecto al afio anterior de forma positiva podria explicarse por el filtro pesimista comun
en pacientes depresivos (McKenzie, Clarke, Forbes y Sim, 2010).

La consideracion del efecto del régimen terapéutico sobre la calidad de vida
relacionada con la salud, aspecto muy poco estudiado en el ambito de la adiccion y la
patologia dual, ha aportado unos resultados opuestos a los hallados en un estudio previo
con pacientes TUS sin comorbilidad (Xiao, Wu, Wang y Chen, 2009), lo cual podria
deberse a que el citado estudio se realizd en pacientes en tratamiento con metadona. Los
pacientes en régimen de CT muestran una menor afectacion de las actividades de la vida
diaria como, por ejemplo, el cuidado personal, subir escaleras o caminar, coger peso y
realizar esfuerzos moderados a causa de problemas de salud (mayor Funcion Fisica), en
comparacion con aquellos en régimen ambulatorio. Por otro lado, y a tenor del efecto
interactivo observado en el componente de salud mental donde las diferencias en funcién
del diagnostico se encuentran Unicamente entre los pacientes ambulatorios, seria
conveniente el estudio en profundidad de la participacion del régimen terapéutico sobre
la citada variable. Los datos podrian ser de gran utilidad para los profesionales del area y
en la decisidn de optar por un tratamiento ambulatorio o de CT.

A partir de las caracteristicas diferenciales en calidad de vida relacionada con la
salud, parece esencial la evaluacion previa al inicio del tratamiento en los pacientes con
TUS y, en especial, en aquellos con TDM como6rbido ya que puede ser importante incluir

estrategias terapéuticas destinadas a actuar sobre los aspectos més afectados, como son la
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Vitalidad y la Salud Mental, dada su conocida relacion con la sintomatologia depresiva

(Kristjansdottir et al., 2011; Silveira et al., 2005).

5.2. Caracteristicas de personalidad

Tanto el diagndstico de los pacientes (TUS y TUS-TDM) como el régimen de
tratamiento (ambulatorio y CT) son factores que se asocian a diferencias en los perfiles
de personalidad, la consideracion de los cuales es relevante para aportar tanto
conocimiento bésico como aspectos Utiles en el &mbito clinico (Marquez-Arrico y Adan,
2013).

Se han observado resultados resefiables en diversas dimensiones del TCI-R
(Cloninger, 1999) en funcion del diagndstico y, en menor medida, atendiendo al régimen
terapéutico. En linea con lo hallado en trabajos previos, los pacientes TUS manifiestan
una elevada tendencia exploratoria e impulsiva (alta BN) (Ball, Tennen, Poling, Kranzler
y Rounsaville, 1997; Ball, 2005; Barron Pardo et al., 2004; Basiaux et al., 2001; Etter,
2010; Evren et al., 2007; Fernandez-Mondragon y Adan, 2015; Galen et al., 1997;
Hartman et al., 2013; Le Bon et al., 2004; Sarra et al., 2013; Willis et al., 1994), siendo
ésta superior a la observada tanto en los TUS-TDM como en la poblacion normal.
Ademas, la busqueda y consumo de sustancias psicoactivas promueve comportamientos
impulsivos o exploratorios (BN). Con ello, se sugiere que elevadas puntuaciones en BN
pueden ser consideradas no s6lo como un factor de riesgo para el desarrollo de conductas
adictivas, tal y como sefialan trabajos previos (Fernandez-Mondragon y Adan, 2015;
Hartman et al., 2013), sino también como un factor que contribuye al mantenimiento del
TUS. No obstante, las mayores puntuaciones de BN en los pacientes TUS se observan
solo en aquellos ambulatorios, por lo que cabe plantearse la influencia del régimen

terapéutico en dicha dimension de temperamento. En esta linea, surgen cuestiones que
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futuros trabajos deberan dilucidar tales como si los pacientes TUS con niveles menos
extremos de BN son mas proclives a aceptar el tratamiento propuesto en régimen de CT
o0 si, por el contrario, el tratamiento en CT tiene unos efectos moduladores sobre esta
dimension temperamental. Aunque el modelo de Cloninger (Cloninger et al., 1993;
Cloninger, Svrakic y Przybeck, 2006) apunta que las dimensiones de temperamento son
estables y dificilmente modificables, en la actualidad diversos estudios sugieren que dicha
conceptualizacion no puede ser rigida, pues la distincion entre temperamento y caracter
no tiene sustento genético (Ando et al., 2004; Herbst, Zonderman, McCrae y Costa, 2000;
Isen, Baker, Raine y Bezdjian, 2009), y que los abordajes psicoterapéuticos centrados en
variables temperamentales pueden beneficiar a los pacientes con niveles extremos de
dichas caracteristicas de personalidad (Abrams et al., 2004; Tomita, Kaneda, Nakagami,
Kaneko y Yasui-Furukori, 2015).

La asociacién entre el TUS y la dimension temperamental ED, caracterizada por
el temor, la inhibicién y el pesimismo, ha sido ampliamente estudiada hasta la fecha con
resultados heterogéneos. La ausencia de diferencias en ED halladas entre los pacientes
TUS vy la poblacion normal son congruentes con los resultados de Galen et al. (1997) y
Basiaux et al. (2001), si bien contrastan con aquellos trabajos que sefialan en
consumidores de sustancias menores niveles de ED (Hartman et al., 2013; Willis et al.,
1994) y con los que hallan niveles superiores (Etter, 2010). Por otro lado, se han
observado en los pacientes TUS-TDM niveles superiores a TUS y poblacion normal de
ED, en la linea con estudios previos (Celikel et al., 2009; Cloninger et al., 2006;
Fernandez-Mondragon y Adan, 2015; Hansenne et al., 1999; Hirano et al., 2002;
Plhdkova, Dostal y Jane¢kova, 2013; Richter, Eisemann y Richter, 2000) donde se

observa dicha asociacién con la sintomatologia depresiva comdrbida o no a un TUS.
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De forma similar, los niveles de sentimentalismo, dependencia a otros y la
sensibilidad a las sefiales sociales (DR) apreciados en TUS no difieren de la poblacion
normal y, pese a ir en concordancia con trabajos previos (Ball et al., 1998; Basiaux et al.,
2001; Le Bon et al., 2004), no ayuda a eliminar la controversia existente respecto a
investigaciones que han hallado, en poblacion TUS sin comorbilidad, niveles menores
(Barron Pardo et al., 2004; Evren et al., 2007; Hartman et al., 2013; Willis et al., 1994) o
mayores (Sarra et al., 2013). Ademas, la observacion de menor DR en pacientes TUS-
TDM es congruente con un estudio reciente en poblacion dual (Ferndndez-Mondragon y
Adan, 2015) y contrasta con la asociacion hallada en diversos estudios entre altos niveles
de DR y sintomatologia depresiva (Garcia, Kerekes, Andersson Arntén y Archer, 2012;
Josefsson, Merjonen, Jokela, Pulkki-Réaback y Keltikangas-Jarvinen, 2011). Ello plantea
la necesidad desarrollar nuevos estudios que superen las limitaciones de los existentes,
incluido el nuestro, sobre la relacion entre la DR y el TUS-TDM. Las bajas puntuaciones
de DR en los TUS-TDM sugieren que las intervenciones dirigidas a esta poblacion
incluyan el entrenamiento en sentimentalismo y sensibilidad a las sefiales sociales, pues
ello facilitara la consolidacion de relaciones interpersonales y de un buen soporte social
que constituye un factor clave en la recuperacion tanto del TUS (Hser, Evans, Grella,
Ling y Anglin, 2015; Kelly, Stout, Greene y Slaymaker, 2014) como del TDM (Park,
Cuijpers, van Straten y Reynolds, 2014; Sehlo y Kamfar, 2015).

En la linea de nuestra hipotesis de investigacion y de trabajos previos (Fernandez-
Mondragon y Adan, 2015; Lukasiewicz et al., 2009), los pacientes TUS-TDM mostraron
menores niveles de ambicion, perfeccionismo y resistencia a la frustracién y la fatiga
(baja PS) que los TUS. Ademas, al comparar con datos normativos, se observé un mayor
nivel de PS en los TUS congruente con un trabajo reciente (Fernandez-Mondragén y

Adan, 2015), pero opuesto a los resultados de otros estudios (Etter, 2010; Hartman et al.,
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2013). Una posible explicacion a esta discrepancia podria ser el requisito de abstinencia
(que suele ir unida a la adscripcion al tratamiento) que, a diferencia de los trabajos con
resultados opuestos, se establecié en un minimo de tres meses.

Atendiendo a las dimensiones de caracter del TCI-R, se observd una marcada
reduccidn en la autoestima y responsabilidad (baja AD) de los pacientes TUS-TDM en
comparacion tanto con el grupo TUS como con la poblacién normal. Este resultado, que
va en concordancia con estudios previos con poblacion dual y depresiva (Celikel et al.,
2009; Cloninger et al., 2006; Fernandez-Mondrag6n y Adan, 2015; Hansenne et al., 1999;
Hirano et al., 2002; Naito, Kijima y Kitamura, 2000; Plhakova et al., 2013), siendo
congruente con la hipotesis propuesta por diversos trabajos (Celikel et al., 2009;
Cloninger et al., 2006; Hansenne et al., 1999; Hirano et al., 2002; Naito et al., 2000;
Plhakova et al., 2013) de que una combinacion entre una elevada ED y una baja AD son
marcadores de riesgo para el desarrollo de un trastorno depresivo. No obstante, el hecho
que dicha combinacion se haya apreciado una vez se ha desarrollado el trastorno y el
paciente esta en tratamiento sugiere la necesidad de desarrollar estudios longitudinales a
fin de dilucidar no s6lo su participacion en el inicio, sino también durante el curso y
remision del TDM. Asimismo, tanto los pacientes TUS como TUS-TDM mostraron
niveles bajos de compasion, confianza y capacidad de perdonar (baja CO) en comparacién
con los datos normativos, siendo ello mas marcado en los segundos. El resultados es
congruente con numerosos trabajos previos (Ball et al., 1998; Balsamo, 2013; Barron
Pardo et al., 2004; Evren et al., 2007; Gawe¢da y Kokoszka, 2014; Peirson y Heuchert,
2001; Rosenstrom et al., 2014) y apunta a la necesidad de intervenciones dirigidas a
aumentar conductas de indole pro-social que fomenten el desarrollo de nuevos lazos
interpersonales que seran clave para la recuperacion del TUS (Hser et al., 2015; Kelly et

al., 2014) y del TDM (Park et al., 2014; Sehlo y Kamfar, 2015).
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A partir de los resultados obtenidos en las dimensiones de personalidad del
modelo de Cloninger es notoria la similitud de los resultados de grupo TUS-TDM con los
observados en estudios previos con pacientes diagnosticados sélo de TDM en las
dimensiones BN, ED, AD y CO. Si bien las elevadas puntuaciones en ED vy los bajos
niveles en AD y CO del grupo TUS-TDM se relacionan con diversos de los criterios para
el diagndstico de un TDM, los niveles de BN en el rango de la normalidad pueden hallarse
modulados por la propia sintomatologia depresiva. No obstante, para dilucidar tal
extremo deben desarrollarse estudios longitudinales que permitan identificar si dichas
dimensiones de personalidad se modifican con el desarrollo de la psicopatologia o si, por
el contrario, estan presentes de forma premoérbida siendo estables y dificilmente
modificables tal y como se plante6 en el modelo cronobioldégico de Cloninger (Cloninger
et al., 1993). En cualquier caso, los resultados obtenidos sugieren un perfil diferencial de
temperamento y caracter entre pacientes con TUS y con TUS-TDM cuya consideracion
puede ser de utilidad a los profesionales sanitarios para planificar y ejecutar una
intervencion terapéutica integral.

Por otra parte, de acuerdo a los cinco rasgos basicos alternativos de la personalidad
(Zuckerman et al.,, 1993), se ha observado, en concordancia con estudios previos
(Giannoni-Pastor et al., 2015; Wang et al., 2002), que los pacientes TUS-TDM tienden a
mostrarse mas preocupados, tensos, inseguros y temerosos, asi como con menor
autoconfianza y mayor sensibilidad a las criticas (elevado N-Ans). Ello podria estar
relacionado con el mayor consumo de opioides y sedantes observado en el grupo TUS-
TDM e iria en linea con la hipdtesis de la automedicacion (consumo de sustancias
depresoras a fin de paliar la sintomatologia ansiosa que evolucionaria hacia un consumo
cronico destinado a aliviar las consecuencias negativas del craving y del sindrome de

abstinencia) (Khantzian y Albanese, 2008; Tronnier, 2015), a la vez que muestran un
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interés reducido en relacionarse con otras personas y asistir a eventos, prefiriendo la
realizacion de actividades en solitario (baja So) y la ejecucidn de tareas poco complejas
cuya realizacion no requiera un gran esfuerzo (bajo EsfTra), en comparacion con los TUS.
En este sentido, convendria que los diferentes programas de tratamiento en poblacion
TUS-TDM se dirigieran, entra otras cosas, a reducir los niveles de ansiedad y fomentar
las relaciones sociales, pues de lo contrario podrian estar contribuyendo a la perpetuacion
del TUS (Hser et al., 2015; Kelly et al., 2014; Worden, Davis, Genova y Tolin, 2015) y
el TDM (Horn y Wuyek, 2010; Park et al., 2014).

Pese a que no se han hallado diferencias significativas en comportamiento
agresivo, antisocial, grosero y vengativo (Ag-Host) entre los grupos, si se han observado,
en consonancia con estudios previos realizados en poblacién TUS y/o con TDM (Ball,
1995; Giannoni-Pastor et al., 2015; Wang et al., 2002), puntuaciones superiores en todos
los grupos respecto a la poblacion normal. Este dato enfatiza la necesidad de
intervenciones terapéuticas especialmente destinadas a potenciar el comportamiento
social y reducir el componente ansioso en la poblacion TUS-TDM, asi como de
intervenciones dirigidas a la reduccion de conductas agresivas, violentas y antisociales en
los pacientes TUS con y sin TDM.

También se observd, Unicamente en los pacientes en régimen ambulatorio, un
mayor nivel de ImpBS e Imp en el grupo TUS respecto al TUS-TDM. Concretamente,
los pacientes con diagndstico de TUS, trastorno cuya relacion con la impulsividad ha sido
sefalada en diferentes estudios (Hyphantis et al., 2010; Kong et al., 2013; Leeman et al.,
2014; Nieva et al., 2011; Zuckerman y Kuhlman, 2000), presentaron niveles similares de
ImpBS e Imp independientemente del régimen de terapia, mientras que la ImpBS e Imp
de los TUS-TDM en régimen ambulatorio era inferior a aquellos en régimen de CT.

Aunque los resultados de diversos estudios no son concluyentes sobre el rol de la
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impulsividad en la sintomatologia depresiva (Giannoni-Pastor et al., 2015; Herrero, Vifa,
Gonzélez, Ibafez y Pefiate, 2001; Wang et al., 2002), y que no se han desarrollado
estudios previos con poblacion TUS-TDM, podemos sugerir que la sintomatologia
depresiva -indecision, fatiga y falta de energia- (American Psychiatric Association, 2013)
puede estar actuando como un atenuante de la impulsividad en estos pacientes. No
obstante, la ausencia de trabajos longitudinales que incorporen el perfil basal, el impacto
del consumo y el cambio relacionado con el tratamiento nos obliga a ser cautelosos en
nuestras conclusiones.

En esta misma linea se sitdan los resultados obtenidos con el inventario de
impulsividad funcional y disfuncional (Adan, Natale, et al., 2010). La ausencia de
diferencias entre los grupos diagnosticos y los dos regimenes terapéuticos contrasta con
la observacién de diferencias al considerar ambas circunstancias (diagndstico y régimen
terapéutico). Los pacientes TUS en régimen ambulatorio se mostraron mas impulsivos
(dimensidn funcional y disfuncional) que aquellos con TUS-TDM en ese mismo régimen
de terapia, de forma similar a como se apreciara en la subdimension de impulsividad del
ZKPQ. En cambio, los pacientes TUS-TDM en régimen de CT mostraron mayores
niveles de impulsividad tanto funcional como disfuncional que aquellos con TUS en
régimen de CT, lo que difiere respecto a los resultados hallados con el ZKPQ. La
influencia del régimen terapéutico, con sus distintas estrategias de intervencion
(psicosociales y farmacoldgicas), podria mediar en las diferencias de impulsividad entre
diagndsticos (TUS y TUS-TDM). Asimismo, y a partir de los resultados obtenidos, se
sugiere la posibilidad de que en las intervenciones de los diferentes regimenes
terapéuticos no se haya tenido en cuenta la diferenciacion planteada por Dickman (1990)
entre impulsividad funcional y disfuncional. De confirmarse este supuesto, cabria hacer

especial hincapié en la diferenciacion entre ambos tipos de impulsividad dada la estrecha
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relacion encontrada entre la disfuncional y el desarrollo del TUS (Maccallum et al., 2007;
Meerkerk et al., 2010; Paaver et al., 2006; Pedrero, 2009; Verdejo-Garcia et al., 2008),
para lo que puede ser considerada como un marcador de vulnerabilidad, lo que resultaria
de un gran valor de cara al planteamiento de la intervencidn terapéutica.

Con respecto a las estrategias de afrontamiento més empleadas en la poblacién
objeto de estudio, se ha observado que los pacientes, con independencia del diagndstico
y del régimen de terapia, presentan una mayor tendencia hacia el empleo de estrategias
inadecuadas y, sobre todo, centradas en la emocidn, en comparacion con la poblacion
normal, tal y como se ha descrito en trabajos anteriores (Coriale et al., 2012; Garcia-
Alberca et al., 2012; Garnefski, Legerstee, Kraaij, Van den Kommer y Teerds, 2002;
Marquez-Arrico et al., 2015; Pence et al., 2008; Penland, Masten, Zelhart, Fournet y
Callahan, 2000). No obstante, y a diferencia de lo hallado en un estudio previo con
pacientes duales psicoticos (Marquez-Arrico et al., 2015), los pacientes TUS presentan
una mayor tendencia a emplear estrategias de REC en comparacion con los TUS-TDM y
la poblacién normal. Asimismo, a partir del hecho de que diversos estudios han asociado
el uso de estrategias de afrontamiento inadecuadas tanto con la sintomatologia TUS
(Coriale et al., 2012; Garcia-Alberca et al., 2012; Garnefski et al., 2002; Marquez-Arrico
etal., 2015; Pence et al., 2008; Penland et al., 2000) como con la sintomatologia depresiva
(Awoyinka y Ohaeri, 2014; Bjarklef et al., 2015; Gutiérrez-Zotes et al., 2015; Sanjuan y
Magallares, 2015), se sugiere que la comorbilidad TUS-TDM conllevaria un
afrontamiento mas inadecuado en comparacién con el que se daria en ambos trastornos
(TUS o TDM) sin comorbilidad.

Dada la implicacion de las estrategias de afrontamiento tanto en el buen curso del
tratamiento como en las recaidas (Anderson et al., 2006; Chung et al., 2001; Forys et al.,

2007; Hasking et al., 2011; Hruska et al., 2011; Kiluk et al., 2011), los datos obtenidos
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en el presente estudio permiten sefialar la necesidad de una mayor atencién a ellas en la
intervencion terapéutica. En este sentido, seria interesante incluir en la intervencién no
solo la reduccion del uso de estrategias de afrontamiento inadecuadas y centradas en la
emocion, sino también la potenciacion de la puesta en marcha de estrategias de
afrontamiento adecuadas y centradas en el problema, especialmente en la poblacién TUS-
TDM. Ademas, seria conveniente el desarrollo de trabajos de corte longitudinal a fin de
estudiar la evolucién de las estrategias de afrontamiento durante el proceso de
recuperacion, lo que seria de gran valor tanto a nivel teérico como aplicado.

Pese a que algunos estudios previos han analizado las relaciones entre pruebas de
personalidad como el ZKPQ y el TCI-R (Dolcet, 2006; Zuckerman y Cloninger, 1996),
este trabajo ha ido mas alla al ser pionero en el estudio de dichas relaciones en funcion
del diagndstico y el régimen terapéutico. Asi, en la linea de trabajos anteriores (Dolcet,
2006; Zuckerman y Cloninger, 1996), se hallaron asociaciones entre las dimensiones ED
y N-Ans en el grupo ambulatorio; entre AD y N-Ans en los CT; y entre PS y Act en los
TUS-TDM. Estos resultados podrian venir explicados por la base tedrica biol6gica que
sustenta a los modelos de Zuckerman y Cloninger. Ademas, se observd otra relacion a
tener en cuenta entre EsfTra y el afrontamiento adecuado centrado en el problema en los
pacientes TUS-TDM y CT. El conocimiento de las relaciones existentes entre las diversas
variables de personalidad estudiadas supone un pequefio paso que futuros estudios
deberan continuar, pues seria interesante profundizar en la evolucion de las citadas
interrelaciones con el progreso del tratamiento, lo que podria ser de utilidad a la hora de

planificar las intervenciones terapéuticas.
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5.3. Caracteristicas ritmicas circadianas

Los datos relativos a la ritmicidad circadiana han permitido la identificacién de
diferencias entre los grupos diagnéstico y el régimen terapéutico, asi como entre todos
ellos y la poblacion normal. En esta linea, a diferencia de lo sefialado en trabajos previos
con poblacion TUS sin comorbilidad (Adan, 2010, 2013; Danel et al., 2001; Danel y
Touitou, 2004) y con pacientes con TDM (Avila Moraes et al., 2013) se hallaron unos
valores ritmicos circadianos de temperatura corporal periférica adecuados e incluso
mejores a los normativos, lo que podria verse explicado por el reducido tamafio muestral
empleado tanto en los estudios con poblacidon normativa como en el presente. Asi, la
amplitud (solamente en los grupos TUS y CT), vector Rayleigh, estabilidad interdiaria, y
amplitud relativa (Gnicamente en los grupos TUS y CT) fueron superiores a los de la
poblacién normal, mientras que la variabilidad intradiaria fue inferior. La combinacion
de todos estos parametros puede considerarse como indicador de un mejor
funcionamiento global circadiano o mayor potencia enddgena ritmica. Esto es, una mayor
capacidad para adaptarse a los cambios ambientales asi como una menor dependencia de
las sefiales exdgenas (Adan, 2004; Barnard y Nolan, 2008). Los resultados, que a priori
contrastan con la propuesta de Falcon y McClung (2009) donde se sefialaba que las
alteraciones ritmicas circadianas producidas por el consumo de sustancias se podrian
prolongar durante semanas o meses desde el inicio de la abstinencia, podrian estar
determinados por el tiempo de abstinencia de la muestra, el cual fue igual o superior a
tres meses y cuya media se situd en torno a los ocho meses y medio. Con ello, se plantea
si la mayor robustez ritmica circadiana observada (especialmente en los grupos TUS y
CT) podria ser el resultado de la recuperacién a pesar de una prolongada alteracion ritmica
como consecuencia del consumo crénico de sustancias. Ademas surge la cuestion, que

deberé ser dilucidada en futuros estudios de indole longitudinal, de si esa mayor robustez
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circadiana observada podria estar actuando como un marcador bioldgico tanto del
correcto desarrollo de la intervencién en TUS y TUS-TDM como de la vulnerabilidad a
recaidas.

La observacion, en la linea de las hipotesis planteadas, de un mejor
funcionamiento ritmico circadiano en los pacientes TUS con respecto a los TUS-TDM,
indicado mediante unos valores superiores tanto de amplitud como de vector Rayleigh y
de ritmo porcentual, podria ser explicada por la afectacion ritmica circadiana comun en
los procesos depresivos (Bunney y Potkin, 2008; Germain y Kupfer, 2008; Hartley y
Quera-Salva, 2014; Malhi y Kuiper, 2013). Ademas, los pacientes en régimen de CT
también mostraron una tendencia hacia una mejor ritmicidad circadiana que aquellos en
régimen ambulatorio, lo que podria venir determinado por el estricto régimen de horarios
de suefio, comidas y actividad, asi como unas limitaciones o prohibiciones de consumo
de sustancias estimulantes (té, café, bebidas de cola o bebidas energéticas) pautadas en
las CT, en comparacioén con una situacion mucho menos controlada en los pacientes
ambulatorios. En la interpretacion de los resultados en relacion al régimen terapéutico
también debe considerarse el hecho de que los pacientes ambulatorios presentaron mayor
tiempo de abstinencia que los CT. Asi, seria conveniente el desarrollo de estudios que,
con un seguimiento desde la inclusion al tratamiento de los pacientes TUS y TUS-TDM
en régimen ambulatorio y de CT, permitan determinar la evolucioén de la afectacion
ritmica circadiana durante la evolucion de las distintas fases que configuran el
tratamiento.

La consideracion de la tipologia circadiana evidencié una mayor tendencia hacia
la matutinidad en todos los grupos incluidos en el estudio (TUS, TUS-TDM, ambulatorio
y CT), respecto a los datos normativos. Estos resultados, que son contrapuestos a trabajos

previos donde se sefialaban asociaciones entre la tipologia vespertina y el TUS (Adan,
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1994; Antlnez et al., 2014; Prat y Adan, 2011; Taylor et al., 2011; Urban et al., 2011) y
el TDM (Antunez et al., 2014; Fares et al., 2015; Gaspar-Barba et al., 2009; Hidalgo et
al., 2009; Hsu, Gau, Shang, Chiu y Lee, 2012; Kitamura et al., 2010; Levandovski et al.,
2011; Meliska et al., 2011; Ong, Huang, Kuo y Manber, 2007; Randler, 2011; Selvi et al.,
2010; Tzischinsky y Shochat, 2011), pueden ser producto de la adscripcion a la
intervencidn terapéutica de los pacientes. Estos han superado la fase de desintoxicacion,
independientemente del diagndstico y del régimen terapéutico, donde se hace especial
hincapié en la reorientacién hacia un estilo de vida mas matutino (Adan, 2010, 2013) que
habra mejorado o restablecido la afectacion ritmica. Con ello, a la luz de los resultados
de temperatura corporal periférica, seria conveniente el desarrollo de estudios
longitudinales a fin de dilucidar si la tendencia hacia la matutinidad (o la ausencia de
vespertinidad) podria estar actuando como un marcador del correcto desarrollo de la
intervencion en TUS y TUS-TDM, lo que iria en la linea de la consideracion de la
tipologia vespertina como factor de riesgo para el desarrollo de un TUS (Adan, 2010,
2013; Ana Adan et al., 2012; Antunez et al., 2014) y el TDM (Adan et al., 2012; Antlnez
et al., 2014; Bielen, Melada y Markelic, 2015).

El hecho de que los pacientes evaluados hayan presentado una mayor tendencia
hacia la matutinidad y una mayor potencia ritmica circadiana podria estar relacionado con
el buen transcurso de la intervencién y con la ausencia de recaidas en la fase de remision
inicial tal y como establece el DSM-5 (entre 3 y 12 meses) (American Psychiatric
Association, 2013). Ello iria, a su vez, en concordancia con los postulados de la hipétesis
de la automedicacién por la que se planteaba el consumo de sustancias como una via de
adaptacion a las demandas ambientales (v.g. horario matutino vs vespertino) (Adan,
2010). No obstante, y dado que la hip6tesis de la automedicacién es s6lo una hipétesis,

planteamos que los resultados obtenidos podrian deberse a las intervenciones llevadas a
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cabo durante el proceso de recuperacion, que conllevan la introduccion de aspectos
adaptativos (ejercicio fisico y dieta adecuada y con pauta horaria, entre otros)
sincronizados a las demandas ambientales. Asi, la consecucién de un patrén de
funcionamiento circadiano con tendencia a la matutinidad unido a una mayor potencia
ritmica circadiana puede minimizar el riesgo de consumo de sustancias en pacientes que
han desarrollado un trastorno adictivo con o sin TDM.

Los resultados obtenidos de temperatura corporal periférica, considerada un
marcador biologico de ritmicidad circadiana, permiten sugerir que el tratamiento
(psicoldgico y farmacoldgico) en los pacientes TUS y TUS-TDM ha sido capaz de
recuperar la expresion génica de aquellos genes reloj Clock y Per cominmente alterados
tanto en el TUS (Adan, 2010, 2013; Hasler et al., 2012; Logan et al., 2014; Partonen,
2015) como en el TDM (Bechtel, 2015; Bunney et al., 2015). Dicha afirmacién debemos
circunscribirla a pacientes con un tiempo de abstinencia igual o superior a los tres meses
y que permanecen adheridos al tratamiento, tanto ambulatorio como de CT. La tipologia
circadiana de éstos se caracteriza también por un patron matutino (0 no vespertino), el
cual se relaciona con la expresion de los genes reloj Clock y Per (Adan et al., 2012; Kang,
Park, Namkoong y Kim, 2015), que podria estar siendo clave en la citada recuperacion.
Con ello, seria importante el desarrollo de nuevos estudios de indole longitudinal donde
se evalUen las modificaciones a nivel genético que sufren tanto los pacientes TUS como
los TUS-TDM a lo largo de la evolucion de dichos trastornos, lo que resultara muy
enriquecedor tanto por el contenido tedrico como por sus posibles aplicaciones futuras.

Finalmente, el andlisis de los datos relativos a la afectacion estacional de los
pacientes sefialan resultados contrapuestos a los esperados dada la relacibn cominmente
observada entre el TDM vy el trastorno afectivo estacional (Winthorst et al., 2014), pues

no se hallaron diferencias entre los grupos estudiados. Ello podria deberse tanto a que los
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participantes del estudio se encontraban estabilizados para el TDM como a la
recuperacion de la expresion ritmica y al patrén de tipologia circadiana, que puede ser

beneficioso también en los ritmos de otra peridiocidad, como es el caso de los circanuales.

-193-



VOVIYN 30
AVaISYIAINN

ealual) uoloeBinAg

A sauoioe2ijgng ' )
ewl A

-194-



6. Fortalezas, limitaciones y perspectivas de futuro

El presente trabajo ha incrementado el conocimiento previo de las caracteristicas
clinicas, de personalidad y de ritmicidad circadiana en la poblacién con TUS y con TUS-
TDM en régimen ambulatorio y de CT. La acotacion del tiempo de abstinencia ha
permitido la minimizacién de los efectos de una variable que podria estar afectando en
especial a aspectos clinicos y de ritmicidad circadiana de los pacientes del estudio, lo que
ha hecho posible unos resultados mas robustos. La inclusién de pacientes provenientes de
centros ambulatorios y de CT ha hecho posible la evaluacién del impacto del tipo de
tratamiento en las variables evaluadas, aspecto no tenido en cuenta en la mayoria de
trabajos precedentes.

No obstante, nuestro estudio cuenta con diversas limitaciones tipicas de los
disefios transeccionales. Asi, el hecho de haber incluido Unicamente a varones en la
muestra del estudio puede ser considerado tanto como una fortaleza, pues con ello se han
eliminado los posibles efectos del sexo, como una limitacion, ya que los resultados no
son generalizables al sexo femenino. Las diferencias de sexo en pacientes tanto con TUS
como con TUS-TDM han sido sefialadas en diversos estudios, los varones son mucho
mas proclives a desarrollar un TUS (Torrens, 2011) y las mujeres presentan mayor
probabilidad a desarrollar un TDM (American Psychiatric Association, 2013). En el
futuro, se requiere el desarrollo de estudios, especialmente de tipo longitudinal, con
tamafios muestrales considerables de pacientes TUS, TUS-TDM y TDM de ambos sexos,
a fin de dilucidar las diferencias de género y sus posibles implicaciones en el inicio, curso
y remision de la psicopatologia.

Los pacientes incluidos en el estudio, por su parte, se caracterizan por un rango de
edad elevado, lo que puede determinar una historia variada en relacion al TUS y al TDM,

asi como por su pertenencia a diversos estados civiles, laborales y clases sociales que,

-195-



pese a no hallarse diferencias relevantes entre los grupos considerados, puede haber
modulado los resultados. Ademas, el hecho de no contar con un grupo de pacientes con
TDM sin comorbilidad ofrece una visién incompleta de la problematica que dificulta las
comparaciones, lo que constituye una importante limitacion del estudio. Asimismo, el
total de participantes (71), pese a haber requerido de una importante dedicacién temporal
y ser elevado en comparacion con estudios precedentes, debe considerarse reducido y lo
ideal habria sido contar con una muestra mayor.

Otra limitacién es la relativa a la informacion clinica retrospectiva recibida por
parte de los pacientes y terapeutas colaboradores. Pese a que la informacion
proporcionada por los pacientes durante la evaluacion ha sido, siempre que ello ha sido
posible, contrastada con la historia médica y con la informacion disponible por parte de
los profesionales de los centros, ésta es susceptible de un sesgo de recuerdo, a lo que
deberia afiadirse la imposibilidad de contrastar la informacion otorgada por algunos
pacientes. Asimismo, las diferencias halladas entre los pacientes TUS y TUS-TDM,
especialmente a nivel de ritmicidad circadiana, pueden estar influenciadas por los
distintos tratamientos farmacoldgicos indicados en uno y otro grupo.

Los estudios a desarrollar en el futuro deberian encaminarse a superar las
limitaciones sefialadas. El desarrollo de investigaciones longitudinales con elevados
tamafios muestrales que permitan una mayor generalizacion de los resultados obtenidos,
asi como la comprensidn de la secuencia, a nivel de personalidad y ritmicidad circadiana,
que sigue a la abstinencia durante el primer afio libre de sustancia, tal y como se considera
a la remisién temprana en el DSM-5 (American Psychiatric Association, 2013), son
esenciales para tal fin. En esta linea, todos los pacientes evaluados en el estudio se
encuentran en la actualidad en una fase de seguimiento si bien los datos no han sido

presentados por razones de plazos temporales. Ademas, el desarrollo de trabajos donde
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se controlaran tanto variables que se conoce influyen en el estado y funcionalidad de los
pacientes TUS y TUS-TDM, como la presencia y tipo de tratamiento farmacolégico o el
consumo de otras sustancias (cafeina y/o nicotina), aunque extremadamente dificil,
resultaria de vital importancia. Asimismo, convendria que los estudios incorporen
mujeres para poder establecer las similitudes y caracteristicas diferenciales en funcion del
sexo. Con ello, se mejorard el conocimiento en el area del TUS con y sin depresion
comorbida que, por paraddjico que sea, se halla en una situacion incipiente de

investigacion.
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7. Conclusiones

Nuestro estudio ha permitido identificar caracteristicas diferenciales entre los
pacientes TUS y TUS-TDM a nivel clinico, de personalidad y de ritmicidad circadiana,
en numerosos casos evaluadas por primera vez y con un disefio que, ademas, ha
considerado el tipo de tratamiento (ambulatorio o CT).

Los pacientes TUS-TDM se caracterizaron, siempre en comparacion con los TUS,
por una mayor dependencia a la nicotina, una menor calidad de vida relacionada con la
salud, por un mayor N-Ans y ED y menor BN, PS, AD, CO y So, asi como por un uso
superior de estrategias de afrontamiento inadecuadas y un peor funcionamiento ritmico
circadiano.

La consideracion del régimen terapéutico, ha permitido identificar algunas
diferencias entre los pacientes en régimen ambulatorio y aquellos en régimen de CT a
destacar. Asi, los pacientes ambulatorios mostraron mayor dependencia a la nicotina, peor
calidad de vida relacionada con la salud, mayor uso de estrategias de afrontamiento
inadecuadas y una expresion ritmica circadiana menos potente que los CT.

Gracias a la consideracion de los datos normativos, en las evaluaciones que
disponen de ellos, se ha afiadido informacidn de aspectos que caracterizan a los pacientes
estudiados. Todos los grupos mostraron niveles elevados de Ag-Host y reducidos de CO,
asi como un mayor uso de estrategias de afrontamiento inadecuadas y centradas en la
emocion y un mejor funcionamiento ritmico circadiano. El grupo TUS presentd niveles
elevados de BN, mientras que el TUS-TDM mostrd altos niveles de ED y N-Ans y
reducidos de DR, AD y So.

Se hace necesario el desarrollo de nuevos estudios que controlen las limitaciones
metodoldgicas del presente trabajo y de los que lo preceden. La puesta en marcha de

estudios longitudinales con muestras amplias de ambos sexos puede suponer un avance
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en la configuracioén y conocimiento de las caracteristicas en poblacion TUS con y sin
depresion comérbida que aporte elementos trasladables al ambito clinico para mejorar el

manejo terapéutico de estos pacientes.
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0. Anexos

Anexo 1. Hoja informativa y consentimiento informado

Proyecto de investigacion
“Correlatos y valor predictivo clinico de la ritmicidad circadiana, el rendimiento
cognitivo y la personalidad en pacientes con patologia dual”

Apreciado Sr/Sra.

Solicitamos su colaboracion para participar en el proyecto de investigacion “Correlatos y
valor predictivo clinico de la ritmicidad circadiana, el rendimiento cognitivo y la
personalidad en pacientes con patologia dual”, perteneciente a la Facultad de Psicologia
de la Universidad de Méalaga.

Para considerar su participacion es necesario que lea atentamente la siguiente
informacién y nos plantee todas las cuestiones que crea necesarias.

Justificacion/Obijetivo
El objetivo de este estudio es el de profundizar en el conocimiento de las posibles
caracteristicas de funcionamiento ritmico, de rendimiento neuropsicoldgico y de rasgos
de personalidad que se hallan presenten en los pacientes con patologia dual. Los
resultados podran utilizarse para mejorar los abordajes tanto de prevencion como de
tratamiento de dichos pacientes.

¢En qué consiste su participacion en el estudio?

En el transcurso del tratamiento o de la asistencia que recibe, se incluiran 4 dias de
exploracion por parte de un profesional de la salud mental. En estas sesiones se le pasarén
7 cuestionarios que consisten en que le hagan algunas preguntas sobre su forma de pensar
0 actuar, asi como el estado actual en que se encuentra. También debera realizar 8 tareas
de rendimiento, algunas de ellas presentadas en el ordenador y otras que se las pasara el
profesional. El segundo dia de exploracion se le colocaré un reloj que lleva incorporado
un aparato de registro de la temperatura corporal periférica y la exposicion a la luz asi
como un brazalete que registra su actividad motora, los cuales llevard durante dos dias
sin que ello le impida realizar todas sus actividades habituales (se los puede sacar para
ducharse) y que devolverd el siguiente dia de exploracion. Es muy importante que,
durante los dias que lleve el dispositivo, lo mantenga en 6ptimas condiciones y haga un
uso responsable del mismo.

Se prevé que las sesiones de exploracion duren entre 2,5h. y 3h., dependiendo de la
rapidez con la que se responda o ejecuten las tareas.

Beneficios
El hecho de participar en el estudio no implica ningin beneficio directo para Ud., pero

permitira mejorar su evaluacion e incorporar mejoras en la atencién no solo a su persona
sino a todas las personas afectadas por esta patologia.

Compromiso de confidencialidad
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Toda la informacion sobre usted y su enfermedad serd tratada de forma confidencial y
solo podran tener acceso a ella los profesionales responsables de su atencion relacionadas
con el presente estudio.

De conformidad con lo que establece la L.O. 15/1999, de 13 Diciembre y de Proteccion
de Datos de Caracter Personal (articulo 3, punto 6 del Real Decreto 223/2007), declaro
haber sido informado:
1. De la existencia de un fichero o tratamiento de datos de caracter personal, de la
finalidad de la recogida de éstos y de los destinatarios de la informacion.
2. De laidentidad y direccién del responsable del fichero de datos.
3. De la disponibilidad de ejercitar los derechos de acceso, rectificacion y
oposicion dirigiéndome por escrito al titular del fichero de datos.

Voluntariedad
La participacion en este estudio es totalmente voluntaria y se puede retirar de él en
cualquier momento sin que deba dar explicaciones a nadie.

Mas informacién

Si desea mas informacion sobre este proyecto puede solicitarla a los profesionales de este
estudio.
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Consentimiento Informado del paciente para participar en el estudio

“Correlatos y valor predictivo clinico de la ritmicidad circadiana, el rendimiento

cognitivo y la personalidad en pacientes con patologia dual”

El Sr./Sra. (nombre y apellidos) .........coveiiiiiiiiiiie e accedo
a participar en la investigacion “ Correlatos y valor predictivo clinico de la ritmicidad
circadiana, el rendimiento cognitivo y la personalidad en pacientes con patologia
dual”
y declaro que:
1. He recibido y comprendido la informacion sobre el estudio en el que me proponen
participar.
2. He recibido una hoja informativa que explica las caracteristicas del estudio.
He sido informado de los riesgos y beneficios derivados de la participacion.
Soy consciente de que la participacion es voluntaria y que puedo retirarme cuando lo
desee sin tener que dar explicaciones y sin que esto repercuta en mis cuidados

médicos.

De conformidad con lo que establece la L.O. 15/1999, de 13 Diciembre y de Proteccion
de Datos de Caracter Personal (articulo 3, punto 6 del Real Decreto 223/2004), declaro
haber sido informado:
1. De la existencia de un fichero o tratamiento de datos de caracter personal, de la
finalidad de la recogida de éstos y de los destinatarios de la informacién.
2. De laidentidad y direccion del responsable del fichero de datos.
De la disponibilidad de ejercitar los derechos de acceso, rectificacion y oposicion

dirigiendome por escrito al titular del fichero de datos.

Y consiento que los datos clinicos referentes a mi enfermedad sean almacenados en un
fichero automatizado, cuya informacién podrd ser manejada exclusivamente para fines
cientificos y referentes a este estudio.

Y he expresado estar de acuerdo en participar en el estudio.

(Firma del paciente) (Firma del investigador)

A , de 201
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Anexo 2. Cuestionario de datos epidemioldgicos y clinicos

Correlatos y valor predictivo clinico de la ritmicidad circadiana, el —

rendimiento cognitivo y la personalidad en pacientes con patologia Universitat
dual de Barcelona
HISTORIA CLINICA
Datos sociodemograficos EEAG:

Nombre: NHC:

Fecha de nacimiento: Sexo:

Estado civil: Soltero/a Hijos:
Casado/a
Divorciado/a Pareja estable: SI NO
Separado/a
Viudo/a

Convivencia:  Soélo/a
Acompanado/a de

Genograma:

Dominancia manual: Diestro Zurdo

Clase socioecondmica: Clase I alta
Clase Il media-alta
Clase 11l media
Clase IV media-baja
Clase V baja

Condicién académica: No escolarizado
Estudios primarios incompletos
Estudios primarios completos
Estudios secundarios incompletos
Estudios secundarios completos
Estudios universitarios

Situacion laboral: Activo Profesion
Inactivo En paro
Pensionista
ILT

Paginalded
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Correlatos y valor predictivo clinico de la ritmicidad circadiana, el —

rendimiento cognitivo y la personalidad en pacientes con patologia Universitat
dual de Barcelona

Antecedentes médicos y psiquiatricos

Concomitancia de patologia organica (respiratoria, cardiovascular...): SI NO

Especificar

Antecedentes psiquiatricos personales: Sl NO
Especificar

Intentos previos de suicidio: Sl NO Especificar n®

Presencia de trastorno psiquidtrico en familiar de 1r grado: SI NO
Especificar

Presencia de trastorno por uso de sustancias en familiar de 1r grado: SI NO

Especificar

Diagnostico psiquiatrico (DSM/CIE)
Diagnostico actual:
Inicio del trastorno:

Tratamiento farmacolégico actual:

Nombre: Dosis diaria: Duracion:
Nombre: Dosis diaria: Duraci6n:
Nombre: Dosis diaria: Duracion:
Nombre: Dosis diaria: Duracién:

Tratamiento psicologico actual:

Tratamientos farmacolégicos anteriores:

Nombre: Dosis diaria: Duracion:
Nombre: Dosis diaria: Duracion:
Nombre: Dosis diaria: Duracion:

Tratamientos psicologicos anteriores:
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Diagnostico relacionado con sustancias (DSM/CIE)
Diagnostico actual:
Inicio del trastorno:
Tiempo de abstinencia:
Recaidas: SI  NO Especificar n®: ;Cudnto hace?
Problemas legales: SI NO  Especificar
Problemas familiares: SI NO  Especificar
Problemas laborales: SI NO  Especificar
Tratamiento farmacolégico actual:
Nombre: Dosis diaria: Duracién:
Nombre: Dosis diaria: Duracién:
Nombre: Dosis diaria: Duracion:
Nombre: Dosis diaria: Duracion:
Tratamiento psicologico actual:
Tratamientos farmacologicos anteriores:
Nombre: Dosis diaria: Duracion:
Nombre: Dosis diaria: Duracion:
Nombre: Dosis diaria: Duracién:
Tratamientos psicologicos anteriores:
Consumo de otras sustancias
Consumo de nicotina Sl NO Cantidad diaria:
Tiempo que hace que es fumador:
Consumo de café Sl NO Cantidad diaria:
Consumo de te SI NO Cantidad diaria:
Consumo de cafeina S NO Cantidad diaria:
(Refrescos tipo coca-cola)
Consumo de alguna otra sustancia:
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Habitos del ciclo sueino-vigilia
Hora de levantarse: Hora de acostarse:
Siesta: Sl NO  Tiempo aprox.

Horas totales diarias de suefio:

Registro psicosocial y ambiental

Problemas relativos al grupo primario de apoyo Sl NO
Especificar:
Problemas relativos al ambiente social SI NO
Especificar:
Problemas relativos a la ensefianza Sl NO
Especificar:
Problemas de vivienda Sl NO
Especificar:
Problemas econdémicos SI NO
Especificar:
Problemas de acceso a los servicios de asistencia sanitaria SI NO
Especificar:
Problemas relativos a la interaccién con el sistema legal o crimen  SI NO
Especificar:
Otros problemas psicosociales y ambientales SI NO
Especificar:

Funcionamiento social actual

:En qué emplea su tiempo libre?

;Con quién?
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