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La percepción  podemos definirla como el 
proceso que ocurre cuando un 

acontecimiento es captado por los 
sentidos del ser humano y es procesado 

por el cerebro, donde se integra con 
anteriores experiencias, para darle un 

significado
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La percepción es un proceso cognitivo, de 
carácter espontáneo e inmediato, que 

permite realizar estimaciones o juicios más 
o menos básicos, acerca de situaciones, 

personas u objetos, en función de la 
información que inicialmente selecciona y 
posteriormente procesa la persona (Pastor, 

2000).
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Riesgo es la posibilidad de que 
suceda  un hecho que ocasione un 

daño.

¿Qué es el riesgo?
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La percepción del riesgo difiere de un individuo 
a otro, ello esta condicionado por factores 
sociales, culturales, económicos, políticos y 

de familiaridad con la amenaza
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Percepción del riesgo

– Riesgo real              Riesgo percibido
– La percepción del riesgo
– Los 4 modelos de Sandman relacionados 

con la percepción de riesgo
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• La percepción del riesgo en las sociedades esta 
relacionada con la interacción de diversos 
factores que de alguna manera influyen, 
condicionan, determinan o limitan la forma de 
valorar los efectos que éstos ocasionan. 

• La teoría del conocimiento sobre la percepción y 
evaluación de riesgos, explica que la percepción 
del peligro de las personas es una variable en 
función de lo que ellos mismos conocen sobre el 
riesgo que puede presentarse en ese momento y 
lugar.
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Actualmente hay dos teorías principales acerca 
de la percepción del riesgo: 

• El paradigma organizacional 
• El paradigma psicométrico. 
El primero se centra en examinar los efectos de 

las variables grupales y culturales en la 
percepción del  riesgo, mientras que el 
paradigma psicométrico identifica las 

reacciones emocionales de las personas.
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Características que definen la percepción del riesgo. 
1. Miedo
2. Control
3. ¿Es el riesgo natural o creado por las personas?
4. Elección
5. Efectos en los niños
6. Riesgos nuevos
7. Conciencia8. Posibilidad de impacto personal
9. Relación costo-beneficio
10. Confianza
11. Memoria de riesgos
12. Difusión en el espacio y tiempo
13. Efectos en la seguridad personal y en las propiedades personales
14. Equidad
15. Proceso
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Los mecanismos cerebrales de la 
regulación emocional han sido  asunto 

de interés durante  mucho tiempo. 
La razón  es la importancia de  la 

regulación Emocional para adaptarnos 
al medio. 

Francisco Sotres-Bayon, Christopher K. Cain, and Joseph E. LeDoux
Brain Mechanisms of Fear Extinction: Historical Perspectives on the Contribution of Prefrontal Cortex BIOL PSYCHIATRY 2006;60:329–336
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El cortex prefrontal contiene una gran 
densidad de neuronas con receptores , 5-
HT1A, 5-HT2A  y  a1-adrenoceptores y una 

densidad moderada de receptores 
dopaminergicos   

Santana N, Bortolozzi A, Serrats J, Mengod G, Artigas F. Expression of serotonin1A and serotonin2A receptors in 
pyramidal and GABAergic neurons of the prefrontal cor- tex. Cereb Cortex 2004;14:1100–1109.

 Amargo ́s-Bosch M, Bortolozzi A, Puig V et al. Co-expres- sion and in vivo interaction of serotonin1A and serotonin2A 
receptors in pyramidal neurons of prefrontal cortex. Cereb Cortex 2004;14:281–299.

Svensson TH. Dysfunctional brain dopamine systems in- duced by psychotomimetic NMDA-receptor antagonists
and the effects of antipsychotic drugs. Brain Res Rev. 2000;31:320–329.

Santana N, Mengod F, Artigas F. Quantitative Analysis of the expression of dopamine D1 and D2 receptors in 
pyra- midal and GABAergic neurons of the rat prefrontal cortex. Cereb Cortex 2009;19:849–860.
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(Arnsten, 2007) argumentan que existe un
nivel homeostático de la dopamina en el
cerebro de tal manera que los niveles
demasiado altos o demasiado bajos no son
adecuados.

La cocaína, los opiáceos y la intoxicación
por alcohol provocan una reducción del
metabolismo de la glucosa en todo el cerebro
(Londres et al, 1990a;. Londres et al, 1990b;..
Volkow et al, 1990). aumentando así la
probabilidad de conductas impulsivas y
acciones de riesgo.

http://www.um.es/�


La respuesta que caracteriza la desinhibición está
mediada por la disminución de los niveles de serotonina.
También tienen una importante función la dopamina, y
otros neurotransmisores, La administración de todas las
sustancias adictivas que se conocen se asocia con un
aumento en las concentraciones de dopamina
extracelular en áreas límbicas del cerebro, especialmente
en el núcleo accumbens.

El aumento de dopamina también puede
observarse en las regiones corticales frontales.

Las altas concentraciones de dopamina en las
áreas subcorticales están asociadas con respuestas
rápidas e impulsivas.
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El consumo agudo y crónico de algunas sustancias 
provoca una alteración del funcionamiento del lóbulo 

frontal. Especialmente el alcohol, la cocaína y los 
opiáceos causan una depresión aguda de la actividad de 

la corteza prefrontal. 
Existen semejanzas entre los efectos de la intoxicación 

por estas sustancias y las lesiones estructurales del 
lóbulo frontal asociándose a una perdida de precaución y 

prudencia, aumento de errores, carencia de evaluación 
de las consecuencias de nuestra conducta sobre los 

demás y con errores en la autorregulación, la carencia de 
reconocer los riesgos y las conductas impulsivas 

inadecuadas (Lyvers).

http://www.um.es/�


Cocaína

http://www.drugtestinfo.com/images/cocaine.gif�
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El comienzo de los efectos, el pico máximo, la duracion de la euforia, y la 
vida media plasmatica de las diferentes rutas de administración son: 

Comienzo 
síntomas

Pico máximo Duración 
euforia

Vida media 
plasmática

Inhalación 
(fumada)

7 sg 1-5 min 20 min. 40-60 min.

Esnifada 3 min. 15 min. 45-90 min. 60-90 min.

Endovenosa 15 sg 3-5 min. 20-30 min. 40-60 min.

Vía Oral 10 min. 60 min. 60 min. 60-90 min.
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Cocaína

Localización de la Cocaína en el cerebro

Cuando una persona consume cocaína, aunque alcanza 
todas las zonas del cerebro, se va a concentrar 
fundamentalmente en unas zonas específicas, 

especialmente asociadas al sistema dopaminérgico 
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Mecanismo de acción de la cocaína
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La cocaína también bloquea los canales de 
potasio y en algunas membranas celulares 

provoca un bloqueo de los canales de 
intercambio de Sodio/Calcio

Al ser soluble en grasa atraviesa con 
facilidad la barrera hematoencefálica, lo que 
le permite alcanzar con facilidad el S.N.C., 

actuando con especial intensidad en el 
sistema límbico al potenciar la transmisión 

dopaminérgica.

http://www.um.es/�


Fox HC, Bergquist KL, Casey J, Hong KA, Sinha R.

Selective cocaine-related difficulties in emotional intelligence: relationship to stress and impulse control. Am J Addict. 2011 
Mar;20(2):151-60

La inteligencia emocional comprende la habilidad de percibir 
comprender y regular las emociones que juegan un papel 

fundamental en la percepción del estrés y en el control de los 
impulsos dos factores básicos en la capacidad de respuesta a 

un situación de riesgo. 
En los dependientes a la cocaína comparados con individuos 
sanos no consumidores y utilizando el Test MSCEIT (Mayer, 
Salovey, and Caruso Emotional Intelligence) los resultados 
nos demuestran una mayor dificultad en el control de los 

impulsos y en la comprensión y regulación de las emociones.
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Alcohol etílico
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De forma orientativa podemos establecer las 
siguientes relaciones entre las cifras de alcoholemia 
y las habilidades para la conducción de vehículos
· 0,2 gr./l:   La percepción de luces móviles se 
debilita.

· 0,3 gr./l:   Existe una distorsión en la percepción de 
las distancias y una disminución del campo 
visual(EFECTO TÚNEL)

· 0,5 gr./l - 0,8 gr./l:  hay alteraciones de la 
coordinación de los movimientos de las manos y los 
pies y una mala percepción de la luz roja.

· 0,8 gr./l - 1,5 gr./l:  Riesgo objetivo de conducción 
temeraria por la poca apreciación del riesgo.

http://www.um.es/�


Concentraciones de alcohol en sangre de
0,2g/l provocan alteraciones de la percepción
visual (Starmer 1989- Moskowitz y col.1985).

Las evidencias científicas han establecido que
el riesgo de accidente aumenta con los niveles de
alcoholemia (Starmer 1989, Howat, y col 1991,
Zador 1991) , El riesgo de un accidente con cifras
de alcoholemia entre 0,2 g y 0,4 g/l es de 1.4
veces superior, con cifras entre 0.5 y 0.9 g/l es
11.1 superior, para1 a 1,4 g/l, 48 veces superior y a
partir de 1,5 g/l el riesgo estimado es de 380
veces superior (Zador 1991).
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En el gráfico siguiente se representa la curva de Freudenberg donde se reflejan las
relaciones entre las cifras de alcoholemia y el riesgo de sufrir un accidente
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Cannabis y Derivados

http://www.um.es/�


Mecanismo de acción

• Los cannabinoides se unen a receptores específicos, denominados CB1 y 
CB2. Los dos cannabinoides endógenos de los que más datos de dispone 
son la araquidonil-etanolamida o anandamina y el 2-araquidonil-glicerol

• El primer receptor tiene localización central (ganglios basales, hipocampo, 
cerebelo y córtex frontal), en terminales nerviosos periféricos y en testículo 
.

• El receptor CB1 está acoplado a la proteína G, por lo que inhibe la actividad 
de la adenilciclasa. Su localización en el SNC explica sus efectos sobre la 
actividad motora y la memoria.

• El receptor cannabinoide parece relacionado con procesos de cognición, 
memoria, actividad locomotora, endocrina y analgesia.

http://www.um.es/�


Mecanismo de acción
Entre los neurotransmisores que interaccionan con los cannabinoides 

se encuentra la dopamina. Los cannabinoides actúan sobre las 
neuronas dopaminérgicas mesotelencefálicas implicadas en el 
sistema de recompensa cerebral y el desarrollo de conductas 

adictivas, y sobre las neuronas dopaminérgicas nigroestriatales y 
tuberoinfundibulares para producir inhibición motora y cambios 
en la secreción de hormonas adenohipofisarias respectivamente.

Los cannabinoides inhiben a nivel presináptico la liberación de 
glutamato y parecen estar relacionados con la participación 

glutamatérgica en la regulación de los procesos de memoria en el 
hipo campo.

Se han descrito interacciones GABA-cannabinoides con un 
incremento de la acción GABAérgica en relación al control motor, 

memoria y regulación neuroendocrina.
Los péptidos opioides endógenos interaccionan con los 

endocannabinoides compartiendo efectos farmacológicos diversos 
como la hipotermia, sedación, hipotensión, inhibición de la 

motilidad intestinal y principalmente la analgesia. 

http://www.um.es/�
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