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1. CLASIFICAREA UNOR SUBSTANTE PSIHOACTIVE NOI

Substantele psihoactive noi (NPS, eng. new psychoactive sub-
stances) sunt cunoscute in mare parte ca “designer drugs”. Substantele
psihoactive noi reprezinti substantele chimice sintetizate, care la modi-
ficarea unui atom, legituri de atomi, numar de atomi, sau a pozitiei
acestora sau prin adaugare de anumite grupe chimice si atomi noi, in
rezultat pot forma o substanti psihoactiva noud. Aceste substante repre-
zintd variante asemanitoare ale drogurilor cunoscute drept clasice, de
exemplu cocaina, amfetamina, heroina, MDMA, LSD etc.

Clasificare generali a unor substante psihoactive noi (droguri
sintetice noi):

1. Psihostimulante, care imitd efectele amfetaminei, cocainei,

MDMA, metamfetaminei.

2. Canabimimetice sintetice care imit3 efectele cannabis/rasina.

3. Compusi psihedelici care exerciti efecte asemanitoare haluci-

nogenelor clasice LSD (acid lysergic), psilocibina.

4. Compusi disociativi cu efecte aseminatoare ketaminei, fencicli-

dinei.

5. Opiozi sintetici care imita efectele heroinei, morfinei.

6. Sedative/hipnotice, analogi benzodiazepinici.

fn cele ce urmeazi sunt prezentate unele substante psihoactive noi
care detin potential Tnalt de abuz si adictie (Tabelul 1).

Tabelul 1

Clasificare chimici a unor categorii de substante psihoactive noi (partiali)

'j %Canabumnmetlce smtetlce (canabmoude;sintetlce pic

Compusi JWH JWH-015, JWH-018, JWH4)73 JWH 210
Naftoilindoli WH-175

Naftilmetilindoli JWH-147

Naftoilpiroli JWH-176

Naftimetilindene JWH-203, JWH-250, JWH-253
Amantoilindoli AB-001

Aminoalchilindoli WIN-55, WIN-212

Benzoilindole AM-2201, AM-679, RCS4
Ciclohexilfenoli CP 47, CP 497

Dibenzopirani HU-210
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Continuare

Indazol

AKB-48 (APINACA), ADB-PINACA, MDMB-
CHMICA

Compusi TMCP

TMCP-H, TMCP-018, TMCP-2201, TMCP-200,
TMCP-1220

Diverse UR-144, 5F-UR-144 (XLR-11), PB-22, BB-22
(QUCHIC), AB-FUBINACA

Catinone sintetice Butilona

{B-keto-a-metil-fenilachilamine; Mefedrona

B-keto amfetamine)

4-metiletcationona (4-MEC)
3.4-metilenodioxipirovalerona (MDPV)
o-pirovalerona (o-PVP)

Piperazine

1-benzilpiperazin (BZP)
(3triflucrometilfenil)piperazin (TFMPP)
14{4-metoxifenil)piperazin (MeOPP)
1-{4-clorofenil)-piperazin (mCPP)
1-(4-flucrofenil)piperazin (pFPP)

Piperidine si Pirolidine

2-(difenilmetil) piperidin (dezoxipipradol, 2-DPMP)
Difenil-2-pirolidinilmetanol {difenilprolinol, D2PM)

Triptamine

5-(2-aminopropil)-indol (5T, 5-API)

2,5-dimetoxiamfetamine

4-bromo-2,5-dimetoxiamfetamina (dob)
4-jodo-2,5-dimetoxiamfetamina (doi)
2,4,5-trimetoxiamfetamina (TMA-2)

2-Aminoindane

5-iodo-2-aminoindan (5-1Al)
5,6-metilenodioxi-2-aminoindan (MDAI)
5,6-metilenodioxi-N-metil-2-aminoindan
(MMDAI)

Benzofurane 5-(2-aminopropil)benzofuran (5-APB)
6-(2-aminopropil)benzofuran (6-APB)
1-benzofuran-5-il-N-etilpropan-2-amina (5-EAPB)

“Halucinogene
A Psihedelice
Triptamine

1. Triptamine simple

1.2, Far3 modificarea inelului

de indol

1.b. Cu modificare in pozifia 4

ainelului de indol

1.c. Cu modificare Tn pozitia 5

ainelului de indol

a-efiltriptamina (AET), N-N-dimetiltriptamina
(DMT), diisopropiltriptamina (DiPT).

Psilocin, psilocibina.
Bufotenina, 5-metoxi-a-metiltriptamina (5-MeO-

AMT), 5-metoxi-N-N-dimetiltriptamina (5-MeO-
DMT)




Continuare

2. Lisergamide Dietilamida acidului lysergic (LSD),
2,4-dimetilazetidida acidului lysergic (LSZ),
amida acidului lysergic (LSA)

Fenetilamine
1. 2,5-dimetoxifenetilamine 2,5-dimetoxi-4-clorofenetilamina (2C-C)
(compusi 2C-) 2,5-dimetoxi-4-iodofenetilamina (2C-1)
2,5-dimetoxi-4-metiltiofenetilamina (2C-T)
2. N{metoxibenzil)-2,5- 4-bromo-N-(metoxibenzil)-2,5-
dimetoxifenetilamine dimetoxifenetilamina (25B-NBOMe)
(compusi 25-NBOMe) 4-iodo-N-(metoxibenzil)-2,5-dimetoxifenetilamina

(25]-NBOMe)

Dibenzodifuran 2C-B-FLY

3

isociat
clohexilamine Metoxetamina (MXE)
2-metoxiketamina (2-MK)
4-metoxifenciclidina (4-MeO-PCP)
nidina, difenidina, metoxifenidina

Arilci

»D' i etilamin_e

Acetiffentanil, acriloffentabil, 3-metiffentanil,
4-fluorobutirilfentanil, ocfentanil
Altele MT-45, AH-7921. U4700

In Republica Moldova actele normative care reglementeaza statutul
Juridic al substantelor psihoactive noi sunt Legea Ne 382 din 06.05.1999
cu privire la circulatia substantelor stupefiante, psihotrope si a precurso-
rilor, HG nr. 1088 din 05.10.2004 cu privire la aprobarea tabelelor si
listelor substantelor stupefiante, psihotrope si precursorilor acestora, su-
puse controlului, HG nr. 79 din 23.01.2006 privind aprobarea Listei
substantelor narcotice, psihotrope si a plantelor care contin astfel de
substante depistate in trafic ilicit, precum si cantititile acestora, Codul
penal RM s.a.

Conform datelor Directiei nr. 4 Antidrog a Inspectoratului National
de Investigatii IGP MAI si a Centrului Tehnico-Criminalistic si Experti-
ze Judiciare IGP MALI, s-a prezentat ci pe parcursul anului 2017 in ca-
drul expertizelor chimice supuse spre examinare au fost depistate urma-
toarele substante psihoactive noi: MDPV, mefedrona, a-PVP (catinone
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sintetice) si AB-CHMINACA, AB-FUBINACA, ADB-FUBINACA,
MDMB(N)-2201 (5F-ADB), MMB(N)-BZ-F (MDMB-FUBINACA),
XLR-11 (canabinoide sintetice) s.a. Cantitatea totala a formelor de pre-
zentare a substantelor psihoactive noi depistate si cercetate a constituit
masa in jur de 21 kg.

Procuratura pentru Combaterea Criminalitatii Organizate si Cauze
Speciale (PCCOCS) in comun cu Inspectoratul National de Investigatii
al IGP au organizat o conferinta de presd pe 10 august 2018, despre
documentarea §i deconspirarea la o grupare criminali care a planificat si
a pus in aplicare o schema infractionala privind introducerea prin con-
trabanda (colete postale din China si pe baza rutelor de transport inter-
national de pasageri), a drogurilor sintetice pe teritoriul Republicii
Moldova. Totodata, avea loc comercializarea drogurilor, cu folosirea
mai multor conturi bancare si metode de plata. Este prima data in istoria
organelor de drept din R. Moldova in care s-a reusit identificarea unei
asemenea scheme majore infractionale a unei grupari organizate care
timp de cca 18 luni de activitate a pus in circulatie droguri sintetice
substante psihoactive noi (de ex. a-PVP, mefedrona) de o cantitate
exorbitanta.

Substante psihoactive (stupefiante) noi

Alte substante
Aminoindane . 17%
1%
Substante
asemanatoare
ketamineisi
fenciclidinei
% [
Piperazine /| =
3% lf
{

Canabinoide
sintetice
34%

o ‘,‘,bétinone sintefice
. oo ) . si alte fenefilamine
Tnpéao}:\me.., iy gy

Figura 1. Proportia estimativa a substantelor psihoactive noi “NPS’, intocmit de
Oficiul pentru Droguri si Criminalitate ONU, pentru perioada 2008-2015. Sursa: United
Nations Office on Drugs and Crime (2016) World Drug Report 2016.
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2. CATINONE SINTETICE

Prezentare generala

Catinonele sintetice reprezinta derivati chimici ai catinonei (cathi-
none), din grupa chimica B-keto fenetilamine, alcaloid prezent in planta
Catha edulis [1]. Aceasta planta se folosea traditional in regiuni precum
cornul Africii (cea mai estici regiune a continentului, ce include tari
precum Etiopia, Somalia) si peninsula arabicd (Yemen, Emiratele Arabe
Unite, Qatar s.a.) pentru proprietatile stimulante [2].

Primele catinone sintetice intrate in uz ilicit sunt mefedrona,
MDVP, ulterior metilona, butilona, nafirona, 4-flurometcatinona s.a.[1].

Mefedrona devine cunoscutd in SUA 1n a.2007 si a avut o crestere
brusca in utilizare, in special intre 2009-2011, evaluare pentru perioada
2009-2013[3].

Produsele de comercializare includ deseori sintagma ,,bath salt” —
trad. sare de baie, ,research chemicals” — frad. agenti pentru cercetare,
»glass cleaner” — frad. curatitor de sticla, cu nota informativa pe amba-
laj ,,not intended for human use” sau “not for human consumption” —
trad. nu se recomanda pentru uz uman.

Substanta intilnitd In marea majoritate a compusilor de catinone
sintetizate este mefedrona sau 4-MMC (4-metilmetcatinona). Formele
de prezentare sunt cristaluri sau prafuri. Alte catinone sintetice frecvent
identificate sunt MDPV (3-4-metilenedioxipirovalerona), metilona, bu-
tilona s.a. {24, 25].

Scurt istoric

Mefedrona a fost raportata ca substanta sintetizatd in 1929, de ca-
tre Saem de Burnaga Sanchez, in Bulletin de la Societe Chimique de la
France, N45, ‘Sur un homologue de I’ephedrine’.

MDPV a fost patentatd in 1969 de compania Boehringer, iar Meti-
lona a fost patentatd in calitate de agent antidepresant si antiparkinso-
nian de citre cercetatorii Jacob P. si Shulgin A.T. [4].

In 2.2005 Metilona (analog MDMA, ecstasy) este prima substanta
din catinone sintetice anuntati in abuz si cazuri de intoxicatie, de cétre
EMCDDA.

Metcatinona (efedrona) era utilizatd ca antidepresant in Uniunea So-
vietica in perioada interbelica si postbelicd, ulterior descoperit in consum
ilicit la inceputul anilor 1980. De asemenea, putea fi sintetizata relativ sim-



plu din efedrin, substanti cunoscuti ca parte componenti in picturi nazale
legale in URSS [13].

In perioada 2005-2014 au fost identificate in jur de 80 catinone sin-
tetice si derivati psihostimulanti noi conform EU Early Warning System
(EU-EWS) [EMCDDA Report 2017].

Catinona si metcatinona introdusi in lista de substante de control
international, in Tabelul I (substante psihoactive deosebit de adictive si
periculoase si fird utilizare medicald) al Conventiei ONU privind
substantele psihotrope a. 1971, iar pilovalerona in Tabelul IV, substante
cu risc particular si cu utilizare limitati sau absenti in medicina, toate
inainte de a.2010. fn Marea Britanie in 2010 sunt incluse mefedrona,
flefedrona, metilona si butilona, in adausul listelor documentului Misuse
of Drugs Act din 1971. In SUA in 2011 mefedrona, metilona, MDPV au
fost incluse in DEA Controlled Substances Act [21]

in 2015 1a sedinta Comisiei pentru substante narcotice sub egida
ONU (Commission on Narcotic Drugs), substantele mefedrona, meti-
lona si MDVP se plaseaza in Tabelul II al Conventiei ONU asupra
substantelor psihotrope din 1971 [4].

The Psychonaut Web Mapping Project reprezintd un proiect ela-
borat de Comisia Europeand in care se includeau 8 centre academice de
cercetare din 7 téri europene. Proiectul s-a focusat pe studierea aparitiei
si disponibilitatii substantelor psihoactive noi pe Internet, ca piata de
desfacere, in perioada Ianuarie 2008 — Decembrie 2009.

I

EMCDDA 2017, Raportul European privind Drogurile: Tendinte si Evolutii
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Mefedrona este primar descoperitd in razie in Europa in 2007 in
Franta [8], iar Europol a confirmat identificarea ei in a.2008 in
Finlanda, Danemarca, Marea Britanie [9].

Motivatia consumului

Motivatia utilizarii catinonelor poate fi privita ca: a) externid — ac-
cesibilitate pe internet sau alte retele digitale, nedetectibilitatea in teste
screening expres si biochimice standard, pretul comparativ, statutul
legal ambiguu etc. si b) internd — curiozitate, plicere, socializare, psiho-
nautica, utilizare ambigua etc.

Efectele subiective scontate de utilizatorii de catinone sintetice sunt
energizare, libido crescut, senzatie de satisfactie, atentie, socializare. Cu
toate acestea, numeroase efecte adverse survin la administréri repetate in
interval scurt, mai ales in doze comparativ crescute. Aceastid administrare
sporeste imprevizibilitatea si accentueaza toxicitatea lor inalta [11].

Farmacologie

Cai de administrare la catinone sintetice — intranasald prizata, fu-
mata sau injectata i/v. La introducere parenetrala deseori se amesteca cu
apa, asemanator amfetaminei. Catinonele se manifestd ca stimulanti ai
SNC, insa cu o potentd mai micd decit analogul corespunzitor de fene-
tilamina (vezi Caseta 1). Potenta mai joasd este cauzati de gruparea
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B-keto ce induce o polarizare crescuti, respectiv cu diminuarea permeabi-
litdtii moleculei pentru bariera hemato-encefalica. Totusi, predispunerea
la consum de cantitéti exagerate este reald si foarte periculoasa. Studiile
privind modelul farmacodinamic si de metabolism pe experimente de
laborator si cazurile cu subiecti umani au relevat un proces de demetilare
a catinonelor, asa cum gruparea keto- se reduce in hidroxil-, iar inelul
alchil este oxidat {10].

Catinonele sintetice exercitd actiunea asupra SNC prin stimularea
eliberarii neurotransmititorilor monoaminergici sau cresterea concen-
tratiei lor (dopamina, serotonina, norepinefrina), producind efecte sti-
mulante si psihodisleptice {29]. Mecanismele de baza sunt considerate:

a) Inhibitia recaptirii neurotransmititorilor (fixarea de situsurile
proteinei transportatoare);

b) Fenomenul de ‘reversal’ — inversare a transportatorilor mem-
branari monoaminergici.

Inversarea transportatorilor reprezinta fenomenul in care substratul
transportatorului este deplasat in directia opusa functionarii considerate
obisnuite la transportatorul dat. Asa incit functia primard a transpor-
tatorului membranar rezida in deplasarea monoaminei din spatiul extra-
celular n citosol, inversarea va presupune miscarea in directia opusa a
substratului, din interiorul celulei in spatiul extracelular (fanta sinap-
tica). Aceasta are loc de reguld prin fosforilarea de cétre o proteinkina-
74, ca rezultat nivelul neurotransmititorilor in fanta sinaptica va creste,
ce va cauza suprastimularea receptorilor, respectiv cu inducerea efecte-
lor excesive fiziologice si comportamentale ale DA, 5-HT, si NE, la
nivel central si periferic [17,19].

Caseta 1. Paralele intre psihostimulantele noi si cele clasice

Cocaina — inhibitor de recaptare de neurotransmititori monoaminergici,
cu afinitate pentru dopamind (efecte similare mefedrona, catinona)

Amfetamina, D-amfetamina — faciliteaza eliberarea de monoamine in
fanta sinapticd, in special dopamina si norepinefrind, comparativ cu
serotonina (efecte similare la efedrond, MDPV).

Ecstasy (MDMA) — faciliteaza eliberarea de monoamine, in special
serotonind (efecte similare la etilond) [10,11].

Mefedrona este stimulator de eliberare a monoaminelor de spectru
larg, DA, 5-TH, NE, fiind la moment cea mai cunoscutd substanti din
grupul catinonelor sintetice {20].
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Actiunea neurofarmacologicd a catinonelor sintetice este similard
psihostimulantelor ilicite deja cunoscute, precum cocaina, amfetamina,
D-amfetamina, ecstasy.

Antidepresantul Bupropiona (denumiri comerciale Wellbutrin,
Zyban) este similar catinonelor si amfetaminelor, avind utilitate medi-
cala, fiind cu structurd de aminoketond, grupul fenetilamine. Ea se in-
clude in antidepresantele atipice, cu efect inhibitor de recaptare de nore-
pinefrina si dopamina.

Toxicitate letala

Mortalitate asociata cu catinone sintetice, in special la combinarea
mai multor droguri sintetice (catinone, canabinoide, opoide sintetice):

Mefedrona, MDPV, butilona, metedrona — unele substante psiho-
active depistate individual in cazuri post-mortem [14,17].

Efectele adverse la consum (selectiv): tahicardie, euforie, inadec-
vata socializare si libido crescut, paranoia, agitatie, halucinatii, epista-
xis, transpiratii, bruxism, greatd, insomnie, iritabilitate, depresie, ideatie
autolitica, atacuri de panica, tahipsihie, logoree.

Consecintele grave abuzului de lunga durati — rabdomioliza, insu-
ficientd renald, cardiotoxicitate, afectare cognitivd, psihozi, coma de
supradozare, deces.

Utilizarea catinonelor sintetice este asociatd cu toxicitate crescutd
asupra mai multor organe, starile de urgentd majord asociate consumu-
lui de catinone sintetice fiind cunoscute ca ‘toxidrom simpatomimetic’
sau ‘sindrom hiperadrenergic’ [14, 20, 29].

Catinone sintetice de generatia a 2-a (catinone substitutive):
Nafirona (naftilpilorvalerona) 4-MEC (4-metil-N-etilcatinona)
3-FMC (3-fluormetcatinona) 4-MePPP

Flefedrona (4-FMC) 4-FMC (flefedrona)
Butilona (Bk-MBDB) Pentedrona (4-fluoro-N-metilcatinona) §.a.
Pentilona (Bk-MBDP)

Asistenta terapeutica

Tratamentul in cazurile de abuz de catinone sintetice prevede ca in
starile de intoxicatie sa fie esentiala asistatea prin abordarea terapiei an-
tipsihotice, simptomatice, de dezintoxicare si eutimizante, cu monitori-
zare adecvati si continuarea vizitelor si evaluérilor medicale ulterior, cu
recomandarile de rigoare [11,12].
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Tabelul 2

Efectele adverse la catinone sintetice [14-17, 20, 21, 29]

Efecte adverse la administrare de scurti
duratd (utilizare curenti sau utilizare
daunatoare)
Hipertermie
Cresterea tensiunii arteriale sistolice/diastolice
Puls iregulat
Logoree, agitatie motorie
Euforie
Fatigabilitate redusa
Xerostomie
Midriaza
Cefalee
Greata
Palpitatii

Comportament sexual exagerat
Tremor, contracturi musculare

Efecte adverse ia administrare de lunga
durata (abuz si dependenta)

Delirium, psihoze

Dezechilibru hidroelectrolitic
Confuzie, dezorientare

Vertij, fotopsii

Tulburari mintale si de comportament
Depresie, disforie

Fatigabilitate

Aritmie cardiaca

Episoade convulsive

Miscari repetitive sau stereotipale
Capacitate de concentrare si memorizare foarte
precard

Ulceratii gastrointestinale

Malnutritie, hipovitaminoz3

Exagerare de dexteritate Patologii ale pielii
Dezinhibifie sociald Coma
Paranoia, irascibilitate Deces

Tabelul 3

Sumar de manifestiri in intoxicatiile de la catinone sintetice

[14-17, 20,21,29]

Manifestari de intoxicatie

Sistemul de organe soderatl Intoxicatie severa
Confuzie mintala Delir, psihoza
Hiperreflexie Comportament compulsiv si
Sistem nervos central repetitiv
Agitatie moderata si extrema Sindrom serotoninergic
Tremor, spasme musculare Soc andrenomimetic
Aritmie, puls modificat Soc cardiogen
Sistem cardiovascular | Tensiune arteriala ridicata sau Hemoragie cerebrald

joasa

Colaps circulator

Sistem respirator

Tahipnee, respiralie superficiala

Edem pulmonar

Hipertensiune pulmonara

Alcaloza pulmonara
Sistem musculoscheletal | Mialgii pronuntate Rabdomioliza
: i Mictiuni dolore Oligurie, anurie
Sistem urinar - — P p
Retentie de urina Insuficienta renald

Altele

Cresterea t® corporale

Hiperpirexie, hipertermie

Midriaza

Acidoza metabolica

14



Figura 2. Descrieri chimice de catinone sintetice
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Figura 3. Catione sintetice, unele forme de prezentare.
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3. CAFEINA

Introducere

Cafeina reprezinti un alcaloid care se giseste in peste 50 plante, cu
structurd moleculari ce apartine grupului trimetilxantin. Este considerati
cea mai utilizatd substanta psihoactiva de pe Glob, inclusiv cel mai utilizat
stimulant al SNC [11], cu influenta asupra mai multor procese, in special
rezistentd, somnolenta, perceptia durerii si unele aspecte cognitive [1].

Pe lingd consumul n formi de cafea sau bauturi ce contin cafeina,
aceasta substanti se gaseste in unele medicamente analgezice, inclusiv
cele prescrise pentru cefalee. Cele mai rispindite surse de cafein repre-
zinta ceaiul, cacao, ciocolata. O ceasci de cafea spre exemplu poate
contine 50-150mg cafeini. In medicind cafeina este indicati ca stimu-
lant al SNC, in sindromul de apnee la nou-niscuti prematuri, in cefalea
(in combinatie cu alte substante) indusa de anestezia subarahnoida [2).

Farmacologie

Dupi administrare orald concentratia plasmatici maxima se stabi-
leste in 30-100min, cu biodisponibilitate de 100% si solubilitate inalta
in apa si solventi organici non-polari. Cuplarea cu albumina plasmatica
este de 10-35%, cu penetrare crescutd pentru membranele celulare, la
fel bariera hematoencefalica si placentara.

Cafeina actioneazi asupra mai multor locusuri moleculare, asa ca
receptori adenozinici, GABA-ergici, la fel si asupra fosfodiesterazelor
(inhibitor de fosfodiesteraze), canalelor de Ca2+, s.a. (vezi Tabelul 4).
Mobilizarea de Ca2+ intracelular de rind cu inhibitia fosfodiesterazei
conduce inclusiv la eliberare de noepinefrina, iar modularea receptorilor
adenozinici influenteaza eliberarea de dopamina si acetilcolini. Actiunile
cafeinei se concentreaza in mare parte pe monoaminele biogene [4].

O serie de studii in vivo coreleazi efectul stimulator al cafeinei in
raport cu dopamina, prin activarea regionald a sistemului dopaminergic.
De exemplu studii cu antagonisti dopaminergici D1 si D2, sau prin mo-
delarea leziunilor contralaterale ale ciilor dopaminergice, au indicat la
abolirea efectelor stimulatoare ale cafeinei privind activitatea locomoto-
rie. Alte efecte psihoemotionale corelate, inclusiv cele corelate cu sti-
mularea psihomotorie au fost cercetate, asa ca influenta concomitenti
asupra receptorior dopaminergici si receptorilor adenozinici, sau a celor
dopaminergici si adrenergici. Concluziile generale asociazi efectele psi-
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hoemotionale induse de cafeina cu unele similarititi provocate de unele
substante psihoactive ilicite asa ca amfetaminele sau cocaina [5].

Tabelul 4
Locurile de actiune ale cafeinei si mecanismele modulate

1. Antagonism non- selectiv

de receptori adenozinici
Al, A2a, A2b

1. Inhibitia eliberarii de DA, rol analgetic,
proconvulsant.

2. Prelungirea efectului si timpului de ac-
2. Inhibitor de fosfodiesterazd | tiune AMPc si creste influenta catecolami-
nelor, rol catalizator si stimulator.

3. Inhibitor receptori GABA- | 3. Influentdi canale ionice de CI si recep-

A tori adrenergici, rol afectiv, anxiolitic.

4. Mobilizarea Ca2+ din organite celulare
si diminuarea influxului exterior de Ca2+,
actiune proconvulsanti.

4. Inhibitor canale de Ca2+
tipL

5. Activator receptori seroto-
ninergici 5-HT1, 5-HT2 si
receptori adrenergici Pl si

B2.

Efecte indezirabile la consum cronic

Utilizarea frecvents, abuziva sau indelungata ar putea conduce la
anumite probleme de sénétate. Totusi, cafeina nu este direct corelati cu
dezvoltarea si instalarea de patologie hipertensiva. in pofida datelor
existente despre alterarea metabolismului lipidic si a functiei endote-
liale, rapoartele si review-urile de pind acum sunt contradictorii cu refe-
rire la cresterea riscului de patologie coronariand. Simptome nedorite si
modificéri patologice sunt reducerea densitétii osoase, incontinenti uri-
nard la femei, tulburiri de vedere sau de fiziologie oculard (cum ar fi
xeroftalmus). Legitura dintre cafeina si ulcere gastrice sau duodenale
este imprecisd, insd exacerbarea refluxului gastroesofagian a fost do-
cumentati si discutaté frecvent [6, 7].

Sindrom de abstinenta

Sindromul de abstinenta la cafeind a fost notat la unele specii de
animale si la om. Simptomele clinice cu intensitate maxima decurg
12-72 ore de la sistarea consumului, cu o durati de cca 10 zile. Unele
din simptomele mai frecvente si mai accentuate se considera cefaleea,
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rol afectiv si stimulator.




astenia, demotivarea, iritabilitate, impulsivitate, tulburari de vedere, dis-
pepsia, somnolenta s.a [3].

Efecte adverse

Datorita variabilitatii intre indivizi §i cantitdtii inexacte sau excesi-
ve de cafeind administratd se pot manifesta cel mai des urmatoarele
efecte adverse:

— Palpitatii

— Tremor

— Irascibilitate

— Insomnie

— Dereglari gastrointestinale

— Anxietate

— Impulsivitate.

Doze mai mari de 200-250 mg cafeina, in special consumata repe-
tat timp de 1-3 zile, pot cauza atacuri de panici, angoasa, migrena, arit-
mie, hiperemia tegumentelor, reducerea tonusului sfincterului esofa-
gian, fasciculatii neuromusculare. Simptomele psihice grave care se
asociazi la aceasta stare de intoxicatie sunt agitatia, halucinatii vizuale
si tactile, akatizie, insomnie, psihoza [3].

Potential de abuz, semnele de intoxicatie si sevrajul la cafeina

Cafeina, dupa cum s-a mentionat anterior, influenteazd eliberarea
presinaptici a neurotransmititorului dopamina. Aceasta are loc prin anta-
gonismul pentru receptorii adenozinei, care are efect inhibitor asupra eli-
berarii de dopamina. Eliberarea si concentratia crescutd de dopamini in
nucleus acumbens si habenula mediand explica in mare parte potentialul
adictiv si unele semne de sevraj la cafeind. Totodatd, s-a demonstrat ca
unul din principalii metabolitii activi ai cafeinei, anume paraxantina, are
la fel efect de inhibitor de fosfodiesteraza, cu cresterea zonala a concen-
tratiei extracelulare de dopamina si influentare psihostimualntd motorie si
cognitiva. La fel paraxantina, potenteaza neurotransmisia prin oxid nitric.
Potentialul adictiv al cafeinei se explica si de influxurile glutamatergice
din proiectiile talamo-limbic-corticale si influxul dopaminergic mezence-
falic cu implicarea substantia nigra si aria tegmentala ventrala [9,10].

In DSM 5 a fost introdus si caracterizat sindrom de sevraj la ca-
feind, o deosebire de editia precedenta DSM IV a manualului Asociatiei
americane de psihiatrie. Doza letald de intoxicatie cu cafeind o consti-
tuie cantitatea de 5-10 g la administrare internd sau parenterald. Intoxi-
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catia acutd cu cafeind poate surveni la o cantitate de 300 mg, cca 3 cesti
de cafea in decurs de 1 or, sau cca 1000-1200 mg pe zi. Intoxicatia este
tratata de obicei simptomatic, inclusiv lavaj gastric sau laxativ, cu moni-
torizare, in cazuri severe fiind necesard hemodijaliza cu hemofiltrare.
Sindromul de sevraj include manifestéri comportamentale, fiziologice si
cognitive. Acesta include In special cefalee, astenie, irascibilitate, som-
nolentd, dificultiti de concentrare. O descriere succinti si comparativa a
intoxicatiei si sevrajului la cafeind poate fi studiatd in Caseta 1, 2 [8].

Caseta 1. Criteriile de diagnostic a intoxicatiei cu cafeind dupa DSM 5

A. Consum recent sau repetat de cafeina, de regula cu o doza peste 250 mg.

B. Cel putin 5 simptome prezente din urmaitoarele: 1. Neliniste motorie
2. Iritabilitate 3. Excitabilitate 4. Insomnie 5. Diureza marita 6. Tulburi-
ri gastrointestinale 7. Tremor si spasme musculare 8. Logoree sau tahip-
sihie 9. Perioade indelungate de lipsd de obosealad 10. Agitatie psihomo-
torie 11. Tahicardie sau aritmie 12. Hiperemia tegumentelor sau fatd
congestionata (fatd, git, torace).

C. Simptomele enumerate in punctul B creazd dezechilibru clinic semni-
ficativ sau intervine major in functionarea sociala sau ocupationala.

D. Semnele si simptomele clinice descrise nu pot fi atribuite altei conditii
medicale sau nu pot explica altd tulburare mintald, inclusiv intoxicatie
cu alta substantd psihoactiva.

Caseta 2. Criteriile de diagnostic a sevrajului de cafeind dupa DSM 5

A. Urmeaza consumului indelungat si regulat de cafeina.

B. Oprirea brusca a consumului cu manifestarea in urmétoarele 24 ore a
cel putin 3 din semnele sau simptomele enumerate 1. Cefalee 2.
Fatigabilitate marcata sau vertijuri pronuntate 3. Dispozitie disforics,
depresivd sau iritabilitate 4. Dificultdti de concentratie 5. Simptome
gripale'(greguri, varsaturi, dureri/rigiditate musculara).

C. Simptomele enumerate in punctul B creazd dezechilibru clinic semni-
ficativ sau intervine major in functionarea sociald sau ocupationala.

D. Semnele si simptomele clinice descrise nu pot fi atribuite altei conditii
medicale sau nu pot explica alta tulburare mintald, inclusiv intoxicatie
cu altd substanta psihoactiva.
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4. NICOTINA

Introducere

Nicotina (alfa-3-piridil-N-metilpirolidina) este un alkaloid piroli-
dinic extras din frunzele speciilor de Nicotiana tabacum, N. rustica si
N. americana. Dependenta de nicotind prin utilizarea produselor de tu-
tun cauzeazi numeroase probleme socio-economice, dar in primul rind
de sanatate. Nicotina reprezintd o amind tertiard, care se gaseste in tutun
si se cupleazi stereoselectiv la receptorii colinergici nicotinici, canale
ionice ligand dependende (nAChR) [1]. Datele statistice OMS indica la
o mortalitate si morbiditate crescuta de la maladiile cauzate de tutun sau
fumat pasiv. Se exemplifica sumar prin maladii cardiovasculare, pulmo-
nare, oncologice, la fel si susceptibilitate inalta la infectii [13].

Farmacologie

Nicotina este un drog care influenteaza eliberarea mai multor ne-
urotransmititori, cu precidere a dopaminei. Stimularea receptorilor ni-
cotinici centrali permite eliberarea dopaminei in aria mezolimbica, cor-
pus striatum, cortex frontal s.a. Neuronii dopaminergici din aria teg-
mentali ventrala din mezencefal, cu eliberarea dopaminei in special in
nucleus accumbens prezinti calea critica In mecanismul de recompensa
indus la utilizarea nicotinei si altor substante psihoactive [4].

Studii neuroimagistice demonstreazd ci nicotina se concentreazi
maximal in cortexul prefrontal, talamus, ariile vizuale, cu activarea con-
sistentd a circuitelor neuronale talamus-ganglioni corticobazali [2]. Alti
neurotransmitatori la fel se elibereaza sub influenta nicotinei, cum ar fi
norepinefrina, acetilcolina, serotonina, GABA, care mediazd aspecte
comportamentale si afective ale dependentei de nicotind. Majoritatea
neurotransmititorilor eliberati prin influenta nicotinei tin de modularea
presinaptica a receptorilor nAChR. Eliberarea dopaminei este de aseme-
nea facilitatd de augmentarea eliberarii glutamatului mediat de nicotina,
sau de inhibitia eliberarii acidului gamma-aminobutiric [5].

Aditional la stimularea directd si indirectd a eliberdrii de neuro-
transmitatori, fumatul de tigari reduce activitatea monoaminoxidazei
MAO-A, MAO-B. Aceasta se coreleazd cu cresterea zonald a neuro-
transmisiei monoaminergice, asa ca dopamina si norepinefrina, cu ac-
centuarea efectelor celulare ale nicotinei si contributie la dezvoltare de
dependenta [6]. Alte zone interconectate si implicate in neurofarmaco-
logia adictiei de nicotina sunt habenula mediana si nucleul interpedun-
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cular al tegmentului mezencefalic [3]. Diminuarea in activitatea circu-
itelor cerebrale de recompensd demonstrata in sevrajul nicotinic este la
fel o componenta centrala in dependenta de nicotind si in decurgerea
clinicd a perioadei de abstinenta [7].

Cu administrarea repetatd a nicotinei la majoritatea subiectilor se
dezvolta toleranta (neuroadaptarea), respectiv se denotd o crestere a nu-
marului de receptori nAChR. Aceasta crestere se considera a fi consecinta
desensitivizarii receptorilor nicotinici in urma medierii de nicotina. Feno-
menul de “upregulation” — regularea prin majorarea numdarului de situsuri
disponibile pe suprafata celulei se include alaturi de alte mecanisme com-
plexe in dezvoltarea tolerantei si dependentei de nicotina [7].

Efectele psihoactive ale nicotinei

Efectele psihoactive subiective la utilizarea nicotinei din produse
de tutungerie includ stimulare, senzatie de placere, reducerea stresului.
Fumatul de tigérni ar putea influenta benefic doar pe termen scurt in ceca
ce priveste abilitatea de concentrare, timpul de reactie si performanta in
anumite sarcini conform unor cercetiri [3].

Comportamentele de utilizare de droguri sunt conditionate §i ca re-
zultat sunt invitate. In afara de consecintele farmacologice ale adminis-
trarii drogului, utilizatorul asociazd anumite stiri, circumstante sau eve-
nimente cu efectul dinaintea sau dupa administrarea de drog, dar in spe-
cial cu efectul de recompenséd perceput subiectiv. Asocierea anumitor
factori de mediu sau habituali, placuti sau neplacuti, la utilizarea nico-
tinei (tigdrilor) pot deveni semnale-imagini (eng. “cue”) puternice
pentru dorinta de a fuma. Studii imagistice au aratat despre activarea
preponderenti a regiunilor corticale si a insulei la evidentierea si aso-
cierea acestor semnale, indicii [8].

Aspecte fiziologice si comportamentale ale sevrajului nicotinic

Sevrajul nicotinic este asociat cu dezechilibru emotional negativ, in
special anxietate, irascibilitate, vulnerabilitate la factori de stres, si
unele modificari fiziologice, cum ar fi tulburiri de somn, constipatia,
bradicardia, tulburari de atentie s.a. Exista studii ce dovedesc implicarea
factorului extrahipotalamic de eliberare a corticotropinei (CRF) in ma-
nifestarile de sevraj, iar receptorii CRF tip 1 din nucleul central amig-
dalian (CEA), cu neurotransmitere preponderent dopaminergici, detin
rol asociat in manifestarile fiziologice, afective si cognitive in sevrajul
de nicotind. CEA reprezintd o zoni de releu si procesare a informatiei
din regiuni precum cortex cingulat anterior, cortex orbitofrontal si cor-
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tex prefrontal, cu mai multe implicatii, inclusiv anxietate, irascibilitate
si perceptia de durere [8,10].

Atunci cind persoana fumétoare renunta la acest viciu se dezvolta
stmptomele sevrajului, dintre care iritabilitatea, hipotimie, neliniste moto-
rie, dificultati de concentrare, dificultiti de socializare, apetit alimentar
crescut, hiperfagie, tulburari de somn, disbalantd hedonica s.a. Se con-
sidera ca deficienta relativa de dopamind, care este precedati de perioade
lungi de utilizare de tutun este unul din factorii primari in dezvoltarea
anhedoniei si altor perturbari afective i comportamentale, care pot per-
sista o perioada mai indelungata dupa renuntarea la fumat [3, 7].

Toxicitate

Fumitorii sunt expusi la cel putin 50 de substante cancerigene cu-
noscute odati cu inhalarea fumului care influenteazd nefavorabil toate
sistemele de organe. O relevanta distincta 1n efectele nocive detine mo-
noxidul de carbon CO si oxidantii chimici, responsabili de disfunctiile
endoteliale, activare plachetara, tromboliza si vasoconstrictie corona-
riand. Fumatul tigarilor produce un dezechilibru in sistemul proteolitic-
antiproteolitic pulmonar, cu repercursiuni nefaste asupra proceselor de
protectie imunitara si antiinflamatorie, si predispune in mod direct la
patologii cronice obstructive si cancer pulmonar sau al cailor respira-
torii [1]. Fumitorii pasivi sunt expusi atit la fumul de tigara cit si la cel
expirat de fumatori, cel din urma avind chiar concentra{ii mai mari
pentru unele toxine. Din aceastd cauzd, fumdtorii pasivi regulati la
aceste substante sunt predispusi la patologie acutd si cronici coronari-
ana, patologii acute si cronice pulmonare, cancer de sinus nazal, iritatie
si inflamatie oftalmica sau lacrimala etc. [6].

Genetica si terapia farmacologici in dependenta de nicotina

Studiile gemelare indica la un grad de predispozitie genetica de cca
50% la urmasi pentru: @) fumat, 5) dependentd de fumat si ¢) corelatie
cu numirul de tigari pe zi. Aprofundarea domeniului de genetica in
dependenta de nicotina este complexa, asa cum fumatul este determinat
de mai multe gene si factori de mediu, si datoritd Ja mai multe fenotipuri
ale dependentei de nicotind care se identifica si pot fi cercetate. Studiile
de linkaj familial si de asociere a genelor candidat au indicat la mai
multe locusuri ale unor gene particulare care sunt asociate cu fumatul
[9]. In asa fel, cele mai puternice asociatii genetice s-au relevat pentru
genele receptorilor nicotinici o-5, a-3, B-4, pentru neurexin 1, proteina
de sortare si fuziune vacuolarda (VSP13a), canale ionice de potasiu
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(KCNJ6) si receptorul GABAAA4. Proteina neuroxin, aldturi de alte sub-
stante endogene ca neuroligin si sinaptotagmin sunt implicate in forma-
rea §i orientarea sinapticd, adicd adeziunea intercelulard intre neuroni
sau celule gliale. Totodata, corelatia si activitatea altor gene pot influen-
ta matrixul molecular extracelular, fenomene caracteristice la mai multe
tipuri de adictii. Se releva ca plasticitatea neuronald si mecanismele de
recunoastere neuronald sunt factori determinanti in diferentele individu-
ale pentru vulnerabilitatea la nicotina [11, 4].

In prezent se cunosc 3 clase de medicamente aprobate pentru ajutor
in sistarea si abstinenta de nicotina. Acestea sunt produse ce contin ni-
cotind — “replacement therapy”™, terapia de substitutie (plasture, guma de
mestecat, spray etc.), bupropiona (inhibitor de recaptare de dopamina si
norepinefrind, si antagonist nicotinic) si vareniclina (agonist receptori
nAChR, subtip a4p2). Unele studii au indicat la eficacitatea relativa a
nortriptilinei si clonidinei, considerate tratament de linia a 2-a. Rezulta-
tivitatea terapiei farmacologice in dependenta de nicotina se include in
intervalul 5-35%, iar metodele non-farmacologice, in special psihote-
rapia si terapia de grup sunt la fel abordari necesare [12].
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5. ANABOLICELE ANDROGENE STEROIDIENE

Introducere

Anabolicele androgene steroidiene (AAS) sunt compusi chimici
derivati ai testosteronului. De la descoperirea androsteronului in anii
1930 si pina in 1990 marea majoritate de AAS erau agenti farmacolo-
gici folositi in medicind umana si veterinara. Ulterior, diferiti precursori
de androgeni au devenit dlspomblh ca suplimenti nutritivi. Precursorii
sunt androgeni slabi sau inactivi pe care organismul le transforma in
androgeni potenti, activi. AAS se deosebesc dupa origine ca precursori
de testosteron si precursori de AAS sintetice (Tabelul 5) [1].

Tabelul 5
Tipuri de AAS

Precursori de AAS sintetice
(se convertesc in Nandroloni)

Precursori de testosteron

4 — androstenediol 4 — norandrostenedion
5 — androstenediol 4 — porandrostenediol
4 — androstenedione 5 — norandrostenediol

Dehidroepiandrosteron

Utilizarea medicala si non-medicala de AAS

Anabolicele androgene se utilizeaza inclusiv in scopuri medicale.
Unele indicatii pentru aceste substante se considera sindromul de defi-
cienta androgend, angioedema ereditara, unele tulburari hematologice,
catabolice (casexia canceroasd), tulburdri metabolice induse de arsuri
grave, in radioterapie. Datele stiintifice in prezent nu indica la dezvol-
tarea de utilizare daunitoare sau dependentd in cazurile de utilizare
medicala, la doze terapeutice indicate de medici specialisti.

Utilizarea de AAS 1in scopuri non-medicale deseori poate conduce
la abuz sau dependentd de aceste substante. Doze mari de AAS pot in-
duce cresterea masei musculare, de asemenea a vitezei si forter de con-
tractie musculara. Un mecanism indirect este §i stimularea eritropoieti-
c3, cu facilitarea transferului de oxigen catre tesuturi. Consumul de doze
mari non-medicale de obicei decurge in cicluri de 6-12 saptdmini, urmat
de o perioada de 6 saptdmini de pauza (eng. “wash-out”), insé frecvent
perioada de pauzd poate deveni scurtatd sau evitatd, cu precipitare in
consum continuu [2,4].
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Consumul abuziv de AAS deseori se poate asocia cu utilizare de
substante psihoactive ilicite, asa ca amfetamine sau opiacee, in parti-
cular combinarea de AAS si amfetamine induce cardiotoxicitate sporita.
Cel mai mare studiu efectuat in raport cu AAS s-a desfasurat in SUA pe
un esantion de 4746 elevi in colegii si a constatat utilizarea de AAS
prevalent la elevi cu dispozitie depresiva, rezultate academice compa-
rativ mai joase, comportamente alimentare daunatoare, comportament
heteroagresiv sau utilizare de substante psihoactive ilicite [3].

Efectele asupra sistemului de recompensi si potentialul adictiv
al AAS

Se considera ci mecanismele adictive ale AAS decurg cu preca-
dere prin sistemul endogen opioid, fiind §i o cauzi pentru predispozitia
la consumul asociat de droguri opiacee. Utilizarea de opiacee se dato-
reaza inclusiv la efectele adverse la consumul indelungat de AAS sau la
sevrajul in cazul abstinentei de AAS. La fel, contextul socio-cultural,
tipul personalitatii si istoricul medical anterior detin relevantd in ca-
zurile asocierii AAS cu droguri opiacee sau alte droguri [4].

Factori de risc la utilizarea de AAS in asociere cu substante
psihoactive:

— Personalitate psihopatologica (histrionica, borderline s.a.);

—  Participare asidua la sport competitiv, cu frecventa inaltd a an-

trenamentelor cu efort sporit;

~ Testosteron endogen diminuat.

Date plauzibile exacte despre mecanismele moleculare ale depen-
dentei de AAS lipsesc, insa existd o serie de coreldri constatate care
orienteaza cercetirile pe mai departe la acest subiect. Instalarea depen-
dentei implicA mecanisme fiziopatologice diferite si se poate induce
selectiv si cu anumite caracteristici la diferiti indivizi. Receptori andro-
geni intranucleari cu activare de ARNm si transcriptie, influenteaza o
serie de proteine structurale, enzime si receptori membranari. Aceste
efecte celulare, alituri de medierea dopaminergica in unele structuri
SNC, ex. nucleus accumbens, dar si unele modificari endocrine, reali-
zeaza efectele metabolice, androgene si hedonice. O prezentare rezuma-
tiva a mecanismelor fiziologice initiate de consumul de AAS si conse-
cintele acestora, impreund cu modele de asistare terapeuticd optima
poate fi studiata in Diagrama 1 [5,6].
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Aspecte neurochimice si comportamentale in adictia de AAS

Se cunosc studii care indica corelarea directd intre agresivitate si
administrarea de anabolice androgene steroidiene. In studii cu subiecti
umani sunt variabile diferite, bundoarad co-administrarea de mai multe
androgene steroidiene sau administrarea concomitentd cu substante psi-
hoactive, care pot influenta exactitatea datelor sau chiar face dificila
studierea si replicarea din anumite perspective. In studiile pe modele de
animale se poate elucida cu mai multd exactitate carteziand corelatia
intre agresivitate si AAS. Un model frecvent utilizat in modelarea expe-
rimentald de manifestare si studiere a agresivitatii este testul bastinasu-
lui si intrusului (eng. “resident-intruder” test). Aceste studii cu expunere
la doze ridicate de testosteron concluzioneazi despre corelatia indicelui
raspunsului agresiv cu factori precum sexul, virsta, profilul hormonal,
provocirile fizice si contextul ambiental (ex. cusca béstinasului, cusca
oponentului, cuscd si spatiu deschis neutru). Studierea altor substante
decit testosteron, cum ar fi stanozolol, sau nandrolona decanoat, a iden-
tificat unele aspecte ambivalente in raport cu subiecti castrati sau mtacti
sau de virstd diferita si acelasi sex [7].

Diagrama 1
Modificiri fiziologice, mecanisme adictive si asistare terapeutica la
utilizare de AAS
Mecanism molecular Efecte Fastoad modulator Mecanism de actiune Modele de tratament
- Atasare d propria iugine
Efecte f:;'f_,“: i friea s plerds masa Antidepresive, PCC
—_— anabolice dismorfic msonlard - MON
Mecanisme genomice
{cuplare receptori intracelulari)
Efecte
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—_— Inhibitor de fosfodiesteraza,
st Supresie hipotalamo- "
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ofizo-gonadald Libido si performants . N
bupotizo-g . o ™aiey.  Gonadotroping, ex. Clomifens
Tenti HHG Dificuliiti de concentrare, P
\L Astense - »\'CN m noompe
Hipogenadism
" o i, disforie,
Mecanisore non-genomice Predispazitie Depresis, q; .
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Datele neurobiologice ale studiilor cu testosteron si nandrolona pe
rozitoare de laborator au relevat micgorarea cantitativd a neurotransmi-
tatorului serotonina in unele zone de encefal. in hippocampus nivelul de
serotonind (5-HT), metaboliti de 5-HT, acid 5-hidroxi-indolacetic
(5-HIAA) au fost diminuati, iar in striatum si cortex frontal s-au atestat
valori crescute de acesti compusi. Totodata, o diminuare semnificativa a
receptorilor 5-HT1A, 5-HT1B a fost stabilitd prin metode de impreg-
nare imunoreactivd in zona hipotalamusului anterolateral si amigdala
[4,6]. De asemenea, au fost efectuate studii neurochimice care au cerce-
tat influenta AAS asupra sistemului monoaminergic. in acest fel, admi-
nistrarea subcronica de doze inalte de AAS a redus proteina receptor
D1-like si nivelul d¢ ARNm in nucleus accumbens si a sporit expre-
sivitatea ARNm la receptorul D4 dopaminic. O modulare pozitivd a
transportatorului de dopamina (DAT) se denota in striatum la adminis-
trare cronici de nandrolond, cu implicarea in circuitele de recompensa
si reflectare in comportamentul agresiv si hedonic [4,7]. Alti directie de
cercetare a constituit corelatia cu sistemul opioid endogen si AAS. Pep-
tidele si receptorii opioizi denota o crestere zonala dupa administrare de
doze nalte de AAS, in special B-endorfina in nucleul talamic paraven-
tricular §i aria ventrotegmentald. Administrarea de nandrolond este
asociatd cu sensibilizarea receptorilor miu, delta si kappa in hipotala-
mus, striatum, si zona periapeductala mezencefalica [7, 8].
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6. INTERNET :
ADICTII NON-CHIMICE, COMPORTAMENTE ADICTIV

Adictia la internet sau dependenta de internet face parte din cate-
goria comportamentelor adictive, deseori in corelare cu tendinte si com-
pulsii obsesive, si a fost introdusd in DSM 5 ca problema de studiu in
viitor, pentru inceput doar ce priveste categoria de jocuri pe internet.
Conceputal, aceastd diagnozi se incadreaza in spectrul compulsiv al
tulburarilor afective si cu aspectul central de utilizare de Internet.

Modele de cercetare neuroimagisticd au corelat adictia la internet
cu modificari structurale in cortexul prefrontal, inclusiv raportul de
substanta alba si substanta cenusie, dar si unele modificari de circuite si
coeziuni neuronale [8].

Tipuri de utilizare excesivi de Internet (in conformitate cu pre-
ocupirile utilizatorului):

1. Retele de socializare; 2. Continut adult, cybersex; 3. Jocurile pe
Internet. 4. Studiere de informatii si invitare excesiva din surse gasite
in Internet s.a.

Componente de bazi la constatarea adictiei la Internet:

a) utilizare excesiva si indelungata

b) semne de sevraj la o perioada fara acces la Internet

¢) aparitia tolerantei (mai mult timp acordat navigari pe Internet,

echipamente de computer, variatia continutului exploarat s.a.)

d) repercursiuni negative (izolare sociald, reusite slabe, focusarea

preocupdrilor catre Internet s.a.).

De asemenea, se relevi si petrecerea timpului pentru cumparaturi
pe Internet (eng. on-line shopping) sau pentru jocuri de noroc pe Inter-
net, insi aceste compulsii sunt cercetate preponderent separat, ca entitati
nozologice, la fel din categoria adictiilor non-chimice [1,7].

Tarile dezvoltate si in special cele asiatice sunt cele mai afectate de
aceastd nosologie conform estimdrilor existente. In Coreea de Sud ulti-
mile date oficiale Inregistreaza peste 250.000 copii cu virsta de la 6 la
18 ani (~2.5%) care utilizeaza excesiv Internetul cu manifestari adictive
certe, din care cca 80% necesitd terapie psihofarmacologica. In China
aceastd cifra este mult mai mare, in jur de 13%, iar in prezent oficialita-
tile au dispus legislativ limitarea la 3 ore/zi pentru jocuri pe Internet
spre exemplu. Tratamentul adictiei la Internet este deseori rezistentd la
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asistenta terapeutica, avind riscuri de esec si o probabilitate inalta a reci-
divelor [8].

Variatele efecte de conditionare pozitivd (eng. “reinforcement”) ale
utilizirii de Internet conform teoriei VRRS (Variable Ratio Reinforce-
ment Theory) si anume diferite forme de recompensi disponibile §i nu
neapirat previzibile sunt cauza principala a adictiei la Internet. Anumite
jocuri, in special acele cu multipli jucatori concomitenti din mediul on-
line care se intruchipeazi in anumite personaje — MMPORG (massively
multiplayer online roleplaying games), sunt un exemplu elocvent de com-
portament adictiv la jocuri de Internet, asa cum majoritatea din ele efectiv
nu au sfirsit (World of Warcraft, Everquest s.a.) [1, 9].

Adictia la Internet a fost evaluati spre comparatie i cu alte compor-
tamente adictive sau adictii chimice utilizind criteriile clinice de depen-
denta si alte criterii suplimentare. Indicii precum dezvoltarea tolerantei,
modificari de dispozitie si comportament, preocuparea excesivi cu pier-
derea interesului pentru alte activitati, recaderile, starea de abstinenta pre-
zinta similaritati certe in dependenta de Internet. in asa fel, au fost dezvol-
tate instrumente de evaluare si cuantificare, pornind de la criteriile jocuri-
lor de noroc patologic si aspectele generale ale adictiei chimice.

Cu toate acestea, una din problemele estimarii adictiei de Internet
reprezinti lipsa de unanimitate privind criteriile de includere si lipsa ter-
minologiei tipice consistente. Majoritatea studiilor elaborate au inclus
grupuri care nu reprezinta neaparat populatia generald, criteriile de se-
lectie fiind variate, in asa fel proportia indivizilor cu utilizare patologica
de internet variaza de la 5-30%, in dependentd de grupul populational
studiat [4].

Semne si simptome care pot indica la utilizare adictivi (adictie)
de Internet:

1. Petrece de fiecare datd mai mult timp pe Internet decit cel pre-

meditat

2. Izolare de membrii familiei si prieteni, singuritate

3. Defensiv si combativ referitor la timpul petrecut pe internet, i

exaltat la implicarea in activitafi on-line

4. Dispozitie depresiva, sentimente de vinovatie

5. Anxietate, sentimente de inferiorizare, anxietate sociala

Simptome fizice care pot indica la utilizarea adictivi de Internet:

1. Dureri de spate, dureri la muschii gitului, dureri de cap

2. Insomnie
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Sindrom de tunel carpal

Igiend personala precarid

Schimbiri in masa corporala (ingrasare sau slabire)
. Xeroftalmie sau tulburari de vedere

Criteriile dupi Beard KW:

indrumarea diagnostica in tulburarea adictiva la Internet in popu-
latia generald: a) Persoana este preocupatd si inginduratd despre
utilizarea anterioara si ulterioara de Internet; b) Petrece mult timp pe
Internet si perioada de timp de obicei este in crestere; ¢) Persoana a avut
incerciri esuate de a controla sau diminua timpul petrecut pe Internet;
d) Se manifestad iritat, indispus, depresiv cind incearcid si controleze
timpul petrecut pe Internet; e) Persoana a petrecut mai mult timp online,
insi cu insatisfactie.

Totodata, dupa Beard se sugereazi ca suplimentare cel putin un
criteriu din urmatoarele, care la fel descrie situatia persoanei: a) A dat
dovada de esecuri privind mentinerea sau angajarea la un serviciu, sau
la o institutie educationala, din cauza Internetului; 4) A recurs la falsuri
in relatie cu familia, medicul sau alte persoane pentru a ascunde
implicarea in navigarea pe Internet; ¢) Utilizeazi Internetul ca metoda
de refugiu sau refuz ale unor dificultdti, inclusiv pentru a dezorienta pe
altii de la perturbirile afective si stirile emotionale negative proprii [2].

Instrumente de evaluare

Scalele de evaluare dezvoltate pentru studierea utilizarii adictive de
Internet — Generalized Problematic Internet Use Scale (GPIU 15 itemi),
Internet Addiction Test (IAT 20 itemi), Compulsive Internet Use Scale
(CIUS 14 itemi) s.a. Scala CIUS detine proprietiti psithometrice apre-
ciabile, avind potential si caracteristici inclusiv pentru studii epidemiolo-
gice. Aceasta este de duratd mai micd in interpretare si utilizare, avind
avantajul unei corelatii mai directe cu durata utilizarii Internetului. Se-
lectia grupului de studiu deseori intervine drept cauza de divergentd in
estimdrile de incidentd. Majoritatea studiilor existente au constat in cerce-
tarea subgrupurilor non-reprezentative sau a grupurilor de o anumiti
virsta preselectati, iar astfel de abordari pot conduce la supraestimare. Se
cunosc 2 studii pe grupuri populationale reprezentative §i esantion nu-
meros. Studiul din SUA utilizind chestionare (intervievare) prin apel pe
telefonul de domiciliu (n=2.513), iar altul din Norvegia (n=3.399) unde
au fost completate chestionare pe posta electronici [5, 3].

v s
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Asistenta utilizirii adictive de Internet

Asistenta profesionalad acordata in aceste cazuri demonstreaza ca
abstinenta totald de la Internet sau computer/gadget nu este 0 manierd
terapeuticd adecvata. Managementul adictiei la Internet include consi-
lierea si psihoterapia, totodati cu evaluarea detaliati a tulburarilor afec-
tive, de somn si de altd naturad. De asemenea, daca se constatd o tulbura-
re mintald co-existentd, atunci asistarea psihofarmacologica a comorbi-
ditatii (anxioase sau depresive, cele mai des constatate) influenteaza
potentator comportamentul adictiv pe Internet. Asa de exemplu, unele
studii au aratat o eficacitate considerabila in prima etapa de tratament cu
antidepresive, cu micsorarea orelor petrecute on-line de la 35+ ore pe
saptimind pind la 16-18 ore. Asocierea terapiei de grup sau a unor
forme de psihoterapie individuala la fel se inscrie benefic in asistenta
utilizarii adictive de Internet [5].
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TESTUL DE ADICTIE LA INTERNET
(Internet Addiction Test, evaluare de screening)

Instructiuni:

Cititi fiecare intrebare in parte. Rdspundeti la intrebare dupa felul
in care aceasta caracterizeaza starea lucrurilor in prezent. Alegeti ras-
punsurile prin incercuire.

" Numirul si enuntul intrebirii | Rar Tewa ) e
P : e nvent'

1 | Deseori realizati ci petre- 1 2 3 4 5 0
ceti mai mult timp on-line
(pe Internet) decit ati plani-
ficat?
i VDeseon neglijati- treburile

casnice ca sa petreceg tim-
| pulon-line? e e e
3 | Deseori aleoetl sd va exci- 1 2 %) 4 o3 0
tati prin Internet pentru in-
timidate cu partnerul Dvs
4 | Deseori stabilti relatii cu
| alti utilizatori de internet? e ;
5 | Deseori persoane apropiate| 1 2 3 4 S 0
v fac remarcia despre
timpul on-line?
6 | Deseori reusitele Dvs aca- |
| demice sau profesionale |
| suferd din cauza timpului |
.| petrecut on-line?

7 | Deseori verificati e-mailul
inaintea altor lucruri care
trebuie de facut?

8 | Deseori munca sau produc-| 1
= 1t ,teasuferadmcauza il
| Internetului

9 | Deseori deveniti defensiv
sau tdinuit cind sunteti in-
trebat ce faceti pe Internet?
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Continuare

10 | Deseori blocap/evxtagl gin-| A

| duri neplacute di ‘, i

| Dvs cunavxgarea ¢ Inter
obinet? 0 . e
11 | Deseori ant1c1pap cmd ve;1 1 2 3 4 &) 0

reveni din nou on-line?

bt Deseon avefi teama, c«’x

phcnsxtoare si goala" , , e o
Deseori deveniti nervos 1 2 3 4 5 0
daci cineva va intrerupe
cind sunteti on-line?

14 | Deseori p1erde§1 orede
| somndela navxgarea :
| Internet? i b
15 | Deseori sunteti preocupat 1 2 3 4 5 0
de Internet atunci cind nu
navigati pe Internet?
16 | Deseori va spuneti in si

| voastrd “incd un pic ma
| stau on-line”? i - ] S b
17 | Deseori incercati sa redu- 1 2 3 4 5 0
ceti timpul pe Internet si
nu reusiti?

18 | Deseori incercati sa
| ascundeti timpul petrecut
| pe Internet? :
19 | Deseori alegeti sa fiti on-
line decit sa iesiti afard cu
cineva?
20 | Deseori se intimpla sa fiti
| trist si capricios cind nu
| sunteti pe Internet si cind
- | incepeti s4 navigati
| aceast stare sa dispara?

TOTAL

Sursa: The Internet Addiction Test (IAT), Kimberly Young.

Young KS. Internet Addiction: The Emergence of a New Clinical Disorder. Cyber
Psychology & Behavior 1998 Jan; 1 (3):237-244
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Internet Addiction Test IAT — Interpretarea rapida a scorului

Scor 20-49: utilizare la limita, detineti controlul timpului navigat
pe Intemet, dar ocazional ar putea fi prea indelungat

Scor 50-79: intimpinati ccazional sau mai frecvent anumite dificul-
tati legate de utilizarea Internetului

Scor 80-100: navigarea pe Internet va creazi probleme majore in
viata Dvs si trebuie sd reconsiderati impactul nefast al Internetului,
inclusiv prin asistare profesionald medicald sau psihoterapeutica.
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7. HIPERFAGIA
ADICTIl CHIMICE NON-PSIHOTROPE, COMPORTAMENT
ADICTIV

Relatia intre hrand, hiperfagie, comportamente adictive si abuzul
de substante poate deveni controversata. Preponderent abordarea medi-
cali se focuseaza pe tulburiri induse de utilizare de substante, insa oda-
ta cu introducerea in DSM 5 a capitolului “Adictia si alte tulburdri aso-
ciate”, inlocuind categoria anterioard de “Tulburari induse de consum
de substante” se ofera o posibilitate de abordare mai larga a unor itemi
asemandtori, desi aparent distincti. [1,2].

in prezent este acceptat conceptul precum adictia la hrana poate fi
conceptualizatd ca un pattern inadecvat comportamental, la unele sub-
grupuri de persoane obeze sau supraponderale. Hormonul leptina poate
fi considerat o legaturd chimica care se transpune mijlocitor si protectiv
intre hiperfagie si adictia indusa de alimente. La fel, hiperfagia este pri-
vitd si din profil obsesiv-compulsiv, similar comportamentului adictiv,
de exemplu bulimia nervosa sau hrana compulsiva (eng. binge-eating
disorder) [1,2]. Totodat3, clasificarea internationala a maladiilor editia a
11-a vine si includd un domeniu suplimentar pentru comportamente
adictive, asemanitor tulburarilor de personalitate [3].

Unul din punctele comune in relatia hiperfagie si adictie consta in
modelul molecular al unor neurotransmitétori, mai cu seama dopamina
si glutamat, $i neuroni dopaminergici originari din aria tegmentala ven-
trali din nucleus accumbens. in cazul alimentatiei, la fel sunt activate
circuitele cerebrale de recompensd, cu anumite procese motivationale si
impulsuri de comportament ulterior [1,6].

Leptina este o substantd activd endogena care actioneaza in stri-
atum si induce primordial senzatia de satietate, fiind implicata respectiv
in circuitele neuronale activate la ingerarea treptati a hranii. Leptina
poseda expresivitate si in regiunea mezolimbica dopaminergica, cu rol
in recompensa si motivare, si cu proprietiti anorexigene relevante. Tot-
odata, leptina poseda roluri in metabolismul energetic, in special gluci-
dic, in sistemul imun si reproductiv [4].

Hiperfagia frecventd sau aparent continud este unanim acceptata ca
un comportament compulsiv si adictiv. La fel ca leptina, un alt hormon
recent descoperit, anume grelina, este implicat similar in procesul de
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hrana, avind rol in instalarea satietatii si regularea hipotalamica a proce-
sului de alimentatie si homeostaza energetica [4].

In comportamentul adictiv alimentar o conotatie clinica importantd
are sistemul hipotalamo-hipofizo-adrenal, componenta de stres emoti-
onal si ambiental, care influenteaza procesele de recompensa si starile
afective. Secretia factorului de eliberare a corticotropinei (CRF) in mai
multe modele de adictie chimici, dar si in comportamentul compulsiv
alimentar a fost cercetat cu evidentierea aspectelor comune de influenta
a sistemului de recompensi, inclusiv pe componentele si regiunilefaria
tegmentald ventrald, nucleus accumbens §i proiectiile dopaminergice. in
mod fiziologic, secretia de CRF este reglata prin feedback negativ la
secretia de cortisol. Stresul repetitiv si intensiv conduce la o suprapro-
ductie de CRF si cortisol cu diminuarea efectului de feedback negativ,
respectiv predispunerea citre consolidarea stimului alimentar nefast.
Mutatiile genei receptorului tip 4 al melanocortinei este la fel elucidat
drept una din cauzele moleculare ale hiperfagiei [S]. Totodata, se menti-
oneaza unii aditivi alimentari sau conservanti de origine chimici, zaha-
rul in bauturi si alimente, care se considerd ca pot influenta secretia
unor substante biologic active si neuromediatori, i drept urmare pot
cauza dezechilibru [8].

Consilierea psihoterapeutica si examinarea simptomelor psihice
globale sunt strict necesare in abordarea pacientului cu comportament
alimentar inadecvat. Tratamentul psihofarmacologic este cel mai des
necesar, in special abordarea cu preparate antidepresante (SSRI inhibi-
tori selectivi de recaptare de serotonind, IMAO inhibitori de monoami-
noxidaza) [8].
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8. NALMEFENE
ASISTENTA MEDICAMENTOASA IN TRATAMENTUL
DE ALCOOLISM

Prezentare generala

Nalmefene este un antagonist opioid aprobat in 2012 de Agentia
Europeana a Medicamentelor (EMA) pentru reducerea consumului de
alcool si prelungirea abstinentei la alcool, anterior avind indicatii i in
dependenta de opiacee. De asemenea, este aprobat in 2014 de Serviciul
National in Sanitate (NHS) din Marea Britanie si descris in ghidurile
din Marea Britanie pe alcoolism.

Consumul de alcool a fost demonstrat a fi in corelatie inclusiv cu
sistemul opioid endogen si eliberarea de dopamina in nucleul accum-
bens. Legatura in special cu dinorfina si receptorii opiozi kappa
(DYN/KOR) si Nalmefene este considerata o cale de eficacitate tera-
peuticd a substantei, in mecanismul de recompensa din alcoolism. Pri-
mul studiu cu pacienti cu dependenti de alcool si Nalmefene a fost re-
alizat in 1994 de catre Mason si colab., cu durata de 12 saptdmini si do-
ze de 10mg/zi, 40mg/zi si placebo. Aprobarea de catre EMA s-a realizat
preponderent in baza a 6 studii clinice randomizate, cu durati maxima
de 6-12 luni de administrare Nalmefene, si in baza analizei eficacitatii si

Totusi, utilitatea 1n alcoolism nu este clar demonstratd si unanim
acceptata, fiind incd un subiect studiat, cu cele mai bune rezultate
pentru reducerea consumului si cantitdtii de alcool utilizate se remarca
la 0 dozd Nalmefene de 30-80mg/zi [3,4].
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9. PUERARINA
ASISTENTA FITOTERAPEUTICA iN TRATAMENTUL
DE ALCOOLISM

Introducere

Pueraria lobata (chinezd Gegen, Kudzu) este specia vegetala uti-
lizatd in alcoolism in medicina chineza si prezenti istoric in Farmaco-
peea chineza si texte medicale vechi. Este utilizati si pentru alte indi-
catii medicale. Puerarina a fost extrasd in 1952. Isoflavonele principale
puerarina $i daidzen sunt extrase din radacina si petale. Puerarina
thomsonii este o subspecie relevata recent in raport cu potentialul de c-
learence al acetaldehidei umane serice, cu cercetiri orientate pentru re-
ducerea toxicititii acetaldehidei asupra organismului.

Efecte biologice ale Puerarinei:

— Antagonist de receptori serotoninici SHT2C,

— Inhibitia ALDH2 mitocondrial,

~ Modificari in calea metabolici MAO-ALDH2 (monoaminoxi-

daza-alcooldehiderogenaza),

— Influenta asupra circuitelor de recompensé amigdaliene.

La fel se noteaza posibilitatea maririi C% de acetaldehida serica,
cu efect aversiv. Hepatoprotectia se realizeazi prin activarea celulelor
Kupffer si diminuarea procesului inflamator prin inhibitia cailor TNF-
o/NK-xB. Efect antioxidant prezent prin superoxiddismutaza SOD?T si
malondialdehida MDA]. Mecanismul exact de reducere a consumului
de alcool este la moment necunoscut.

Studii desfisurate

Din primele studii experimentale se poate mentiona Overstreet et
al. 1996, 1998 (0.25-1g/kg i.p., 1-1.5g/kg p.o.), Lin et al 1996 (100-300
mg/kg/zi, p.o.), Benlhabib et al 2000 (500mg p.o.). Din primele studii
clinice: Shebek and Rindone 2000, Lucas et al 2005 (750mg), Lucas et
al 2012 (1000mg). Instrumente de verificare: Alcohol Urge Question-
naire (Bohn, 1995), Profile of Mood States POMS (McNair, 1971),
Visual Analog Scale s.a. Studii recente noteazid si efectul hepato- si
neuroprotector in consum de alcool.

Puerarina, extractul din Pueraria lobata este singura metoda fitote-
rapeutici aprobatd de Institutul pe Alcoolism si Abuz de Alcool,
NIAAA (SUA) pentru tratamentul complex de prevenire a recidivelor in
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alcoolism, de reducere a cantititii de alcool consumat, si de prevenire a
dipsomaniei (eng. ,,.binge drinking”).
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10. CANNABIDIOL (CBD)

Substanta Cannabidiol (formula moleculara C;H3O,, sinonim
CBD) nu este considerata substanta psihotropa sau stupefianta, totodata
de cétre Organizatia Mondiala a Sanatatii, nu este inclusa in Conventiile
ONU asupra drogurilor din 1961, 1971 si 1988.

Substanta Cannabidiol reprezintd un canabinoid natural din planta
Cannabis sativa L. si poseda un potential terapeutic in mai multe mo-
dele si cazuri de adictii, asa ca sevraj nicotinic, dependenta de opiacee,
abuzul drogurilor psihostimulante si tulburari afective asociate.

Citeva cii specifice de actiune intracelulara ale CBD sunt caracte-
rizate in continuare:

1. Modularea concentratiei celulare a Ca2 + (canale T, L, Maxi K4),
cu efect anticonvulsivant, cognitiv si aport benefic de protectie pentru
excitotoxicitate;

2. Inhibarea hidrolazei amidei acizilor grasi FAAH si limitarea hi-
drolizei endocanabinoidelor de tip anandamida, cu efecte antipsihotice si
eutimice;

3. Activarea agonisti a receptorilor vaniloizi TRPV1 si TRPAI,
avand proprietate de tip anxiolitic, antiinflamator si antalgic;

4. Activarea agonista a receptorului serotoninei SHT1A, prin urma-
re, cu rol antidepresiv, anxiolitic si influenta neuroprotectiva;

5. Reglarea sinapselor si a circuitelor, cu preponderentd in receptori
NMDA si flux de cationi, cu efecte antipsihotice, eutimice si anticonvul-
sivante;

6. Interactiunea agonistd cu receptorul de adenozind A2a cu impact
benefic asupra functionarii neuronale adecvate in conditii de stres sau
toxicitate.

Existd studii care indici la utilitatea CBD in tulburiri de anxietate,
tulburari psihotice, maladii neurodegenerative s.a. Cannabidiol are utili-
tate medicala si in alte patologii, de exemplu epilepsie, fiind aprobat de
Agentia Europeana a Medicamentului (EMA) si Autoritatea Adminis-
trativd privind Alimentele si Medicamentele din SUA (FDA). De ase-
menea aplicatiile terapeutice au fost studiate si prezentate de la a 39-a
reuniune a Comitetului de Experti in Dependente de Droguri al OMS
[1-22].

Cu privire la utilizarea daunatoare si abuzul de cannabis a fost dez-
voltat un nou instrument CUDIT-R (Cannabis Use Disorders Identifica-
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tion Test-Revised), Test de identificare a tulburarilor de utilizare a cana-
bisului — Revazut, avind rolul unei scale succinte si valabile de scre-
ening pentru tulburari de utilizare de cannabis. CUDIT-R diferd de la
testul CUDIT propus in a.2000 prin prezenta a 8 itemi fatd de 10 itemi
in examplarul CUDIT, si partial prin enunturile intrebarilor [23].

in corespundere cu HG nr. 1433 din 07.11.2002, cu privire la apro-
barea Regulamentului institutiei narcologice a Ministerului Sanatatii si
Regulamentului Centrului de dezintoxicare medicala din cadrul institu-
tiilor medicale subordonate Ministerului Sandtatii (MSMPS), pct. 6
“institutia narcologicad poate servi drept bazi clinicd, instructivd si
stiintifica pentru institutiile de invatamint medicale, precum si pentru
institutiile de cercetari stiintifice”.

De asemenea, planta de cannabis cu continut THC <0.3% nu se
incadreazi la definitia propriu-zisd in pct. 7 al HG nr. 79 din
23.01.2006, la categoria cannabis, hasis, ulei de hasis, asa cum continu-
tul THC <0.3% exclude cantitatea necesard pentru a initia efecte psiho-
trope si aceste specii nu pot fi considerate ca precursori sau substante
stupefiante.

In prezent, mai multe organizatii sunt orientate pe studierea si apli-
carea adecvati a canabinoidelor in medicini, de exemplu International
Cannabis and Cannabinoids Institute — Cehia, International Association
for Cannabinoid Medicines — Germania, International Cannabinoid
Research Society — Canada.
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TEST DE IDENTIFICARE A TULBURARILOR DE UTILIZARE
A CANABISULUI

Instrument de screening

Instructiuni:

Cititi fiecare intrebare in parte. Raspundei la intrebare dupa felul
in care aceasta caracterizeaza starea lucrurilor in prezent. Alegeti ras-
punsul prin incercuirea unei cifre din dreptul la fiecare intrebare.

CUDIT-R, Cannabis Use Disorders Identification Test — Revised

1. Citde frecvent folosn;x cannabls sau produse de cannabls

Niciodata Mai putin Aproape o Aproape in lemc

de o data dati pe lund  fiecare aproape in
pe lund siaptamind  fiecare zi
0 1 2 3 4
2. Cite ore orientativ. ramineti sub influenta stupefianta la un consum curent
Mai putin de  Intre 1-2 Intre 3-4 ore  5-6 ore Peste 7 ore
1 ora ore

0 1 2 3 4
" 3. Pe parcursul ultimilor 6 I timplat sii nu pute;l opn
consumul de canabis odata ce ati reinceput ~
Niciodata Mai putin ~ Aproape o Aproape in lemc

de o data datipe luna fiecare aproape in
pe luna siptdimind  fiecare zi
0 1 2 3 4

" 4. Pe parcursul ultimilor 6 luni de cite ori s-a intimplat ca din cauza consu-
mulul sanu ﬁnahza‘p/faceu lucnm de care dvs erag responsabll

Niciodata Mai putin Aprdape o Aproape in lemc

de o data data pe luna  fiecare aproape in
pe luna saptamind fiecare zi
0 1 2 3 4

°5. Pe parcursul ultimilor 6 luni de ci ori ati acordat mult txmp pentru
obtmerea, utilizarea, recuperareade onsum de canabis =
Niciodata Mai putin ~ Aproape o Aproape in  Zilnic,

de o datd datipelund fiecare aproape in
pe lund saptimina  fiecare zi
0 1 2 3 4
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Continuare
6. Pe parcursul ultimilor 6 luni de cxte on ati avul probleme semmﬁcatlve .

Niciodatﬁ " Mai pu;in Aproape o Aproape in Zilnic,

de o data datd pe lund  fiecare aproape in
pe lund sdptimind  fiecare zi
0 1 2 3 4

Aactivitate $1zic ;aseménﬁtoare)_._. L
Niciodata Mai putin Aproape 0 Aproape in  Zilnic,
de o data datd pe lund  fiecare aproape in
pe luna sdptaimind  fiecare zi
0 3 4
8. Dvs ati consid 4 reduceti considerabil sau sa opriti consumul
Niciodata S-a intimplat mai mult de S-a mtlmplat in ultxmlle 6
6 luni in urma luni
0 2 4
TOTAL

Sursa: Adamson SJ, et al. 2010. CUDIT-R

Scala CUDIT-R - Interpretarea rapida a scorului

Scor 8-11: utilizare hazarduoasa, vicioasd. Scor 12 si mai mult —
posibil abuz si efecte adverse de la consum, necesara consultatia spe-
cializatad prompt.
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TERMENI GENERALI

Abuz — continuarea utilizirii substantei sau reludrilor de comportament
in pofida existentei de repercursiuni interpersonale, profesionale si de
sanitate individuala

Adictia — patologie cerebrald caracterizati prin angajare compulsiva
pentru repetarea stimulilor de recompensd in pofida consecintelor
negative variate

Adictologie — stiintd medicala interdisciplinard in privinta studiului
adictiilor si substantelor psihoactive in raport cu sanitatea umana i
societatea contemporana

Co-dependenta — o stare interioard specificd de preocupare exagerata
emotionald, sociald sau uneori fizic, si o raportare de asociere extrema
cu o persoand sau obiect

Comportament adictiv — comportament care implicd recompensa si
consolidarea deprinderii

Dependenta — stare adaptativa patologica cerebrala asociata cu sindrom
de sevraj la incetarea consumului de substantd psihoactivd dupd expu-
nere repetata, sau la oprirea comportamentului repetitiv si vicios

Dependenta fizica (fiziologici) — stare patologica cu prezenta de mani-
festari somatice si psihice si stare de sevraj iminent la incetare brusca de
administrare de substanta sau de modificare de comportament

Dependenti psihologica — stare de atractie psihologicd si beneficii
subiective fati de substanta psihoactiva, cu simptome afectiv-motiva-
tionale in sevrajul la sistarea consumului sau in comportamentul adictiv
non-chimic

Indiciu — (eng. cue) fragment din memorie sau o forma de perceptie
curentd senzoriala care recheama si predispune citre reluarea unei noi
doze a substantei psihoactive sau reinducerii comportamentului

Patologie duald (eng. dual pathology, dual disorders) — coexistenta
tulburarii mintale induse de consum de substante psihoactive si a altei
patologii mintale de origine endogena sau de altd origine.
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Sensitizare sau toleranti inversi — efect escaladat al substantei, ras-
puns amplificat la stimul, ca rezultat al administrarii repetate la o anu-
mita doza deja cunoscuta de aceeasi substantd psihoactiva

Sevraj — totalitate de simptome care apar la incetarea consumului repe-
tat in doze insemnate de substantd psihoactiva sau le incetarea compor-
tamentului repetitiv vicios

Tulburare privind utilizare de substanta psihoactiva — conditie me-
dicald in care utilizarea de substantd a condus la repercusiuni negative
functionale si clinice si cu tulburéri persistente.
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