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PRESENTACION

FRANCISCO DE ASIS BABIN VICH

Delegado del Gobierno para el
Plan Nacional sobre Drogas

Es una mision reconocida y recogida legislativamente
que las Administraciones Piblicas han de garantizar que
los y las profesionales de la salud publica estén debi-
damente cualificados y favorecer que dispongan de una
formacion continua a lo largo de su vida laboral, ade-
cuada a su nivel de responsabilidad y competencia. Una
correcta formacion salvaguarda el correcto ejercicio de
los profesionales en cualquier ambito de la asistencia
sanitaria.

Es por tanto una obligacion facilitar desde las Admi-
nistraciones Plblicas el que nuestros profesionales de
la salud, que trabajan en el ambito de las adicciones,
atesoren y afiancen el maximo conocimiento durante su
periodo de formacion, lo que tendra una repercusion di-
recta en una asistencia sanitaria de calidad y por tanto
en la consecucion de una sociedad mas saludable.

En este empeno, la Delegacion del Gobierno para el
Plan Nacional sobre Drogas, a través de la concesion de
ayudas economicas a entidades del Tercer Sector, ha
venido impulsando y fomentando, en el ambito de sus
competencias, el desarrollo de proyectos de formacion
fundamentados y con rigor cientifico, que permitan una
actuacion coordinada entre los diversos sectores que in-
tervienen en este ambito.
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Hoy me complace presentar el resultado de uno de
los proyectos para este cometido, la Guia de adicciones
para especialistas en formacion, una herramienta de
consulta Gtil, precisa y de facil manejo.

Las previas ediciones del Manual para médicos espe-
cialistas en formacion tuvieron una excelente acogida,
y ocho anos después se hacia necesaria una revision y
actualizacion ante los avances terapéuticos y la expe-
riencia adquirida en un contexto en constante evolucion,
para disponer de una fuente de consulta funcional para
los profesionales en su practica diaria.

Conviene mencionar que la edicion de esta Guia con-
verge con la reciente aprobacion de la Estrategia Nacio-
nal de Adicciones 2017-2024, instrumento de planifica-
cion estratégica, necesaria para una adecuada eficacia,
eficiencia y calidad de las politicas pablicas en este am-
bito durante los proximos ocho afos.

La nueva Estrategia, resultado de un trabajo de con-
senso y coordinacion de todas las partes implicadas en
el ambito de las adicciones asi como de la evaluacion de
Estrategias anteriores (2000-2008 y 2009-2016), estable-
ce entre sus objetivos como prioritario el favorecer una
formacion actualizada dirigida a los profesionales de la
prevencion y atencion a las adicciones. La formacion de
los profesionales se considera, en ella, un componente
transversal en todas las actuaciones planteadas, funda-
mental para la operativa de la propia Estrategia. Asimis-
mo, nuevos retos a los que nos enfrentamos, como el
ajuste de las politicas de adicciones al enfoque de géne-
ro o el envejecimiento de la poblacion de consumidores,
reafirman la necesidad de que la formacion se actualice
permanentemente.

Lo que se pretende por tanto, con todo ello, es pre-
venir la enfermedad, asi como proteger, promover y
recuperar la salud de las personas, tanto en el ambito
individual como en el colectivo mediante técnicas y mé-
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todos validados cientificamente, por lo que estamos se-
guros de que esta nueva edicion del Manual colaborara,
de modo singular, a conseguir una formacion adaptada,
buenas practicas clinicas y la difusion del conocimiento
para los profesionales en este area de actuacion.
Termino agradeciendo a Socidrogalcohol y, especifi-
camente, a los profesionales que han elaborado la pre-

sente Guia, el excelente trabajo realizado y su perma-
nente implicacion.
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PREFACIO

FRANCISCO PASCUAL

Presidente de Socidrogalcohol

Uno de los compromisos mas firmes de Socidrogalco-
hol es colaborar, en todo lo referente a la formacion
continuada y el desarrollo profesional continuado, a la
puesta al dia de los conocimientos, y a la generacion y
divulgacion de la informacion cientifica, veraz y basada
en la evidencia.

Hace ya unos anos, publicamos un Manual para mé-
dicos residentes que tuvo una excelente aceptacion,
realizandose incluso dos ediciones del mismo, y aun asi
continda a dia de hoy siendo muy solicitado.

Por ello, y unos anos después, hemos considerado
conveniente hacer una revision y reedicion de la misma,
intentando que sea mas agil y concisa, y ampliando su
publico a todos los profesionales sanitarios en forma-
cion que puedan implicarse en la atencion a personas
con trastornos adictivos (ademas de médicos, psicolo-
gos y enfermeras, especialmente), con las actualizacio-
nes pertinentes y tratando todos los temas concernien-
tes a los trastornos adictivos.

Se trata pues de un libro que pretende ser atil, prac-
tico y, si se me permite, imprescindible, para avanzar en
el conocimiento y la practica clinica en el abordaje de
los trastornos adictivos de aquellos profesionales que
estan formandose para atender a personas que, en di-
versas circunstancias y momentos, han de ser atendidas
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en el sistema de salud y pueden tener un problema de
adiccion o causado por ella.

Confiamos en que sea de ayuda en el dia a dia profe-
sional actual y futuro. Al menos, con esa intencion se ha
realizado esta Guia. Y para que, en definitiva, no solo dis-
frutemos del conocimiento, sino que ayudemos lo mejor
posible a nuestros pacientes.

18 | Prefacio



PROLOGO

CESAR PEREIRO GOMEZ y
JUAN JOSE FERNANDEZ MIRANDA

Coordinadores

Transcurridos ya varios anos de la publicacion y reedi-
cion del Manual de adicciones para médicos especialis-
tas en formacion, hemos constatado que el interés del
Manual ha superado con mucho el target que inicialmen-
te establecimos. De modo que ya no solo ha interesado
a los médicos especialistas en formacion (Psiquiatria y
Medicina de familia), sino que ademas son muchos los
profesionales, tanto del ambito de la Psiquiatria, Psico-
logia clinica, Medicina de Familia, Enfermeria... y no solo
en formacion, que se han interesado por la publicacion.
Esto ha reforzado nuestra idea sobre la necesidad de
acometer una nueva edicion con una revision y actua-
lizacion de sus contenidos y de a quién va dirigida, asi
como de algunas modificaciones estructurales.

De modo que, en primer lugar, hemos considerado
necesario reducir el volumen de contenidos, de modo
que de los 18 capitulos incluidos en las ediciones ante-
riores hemos pasado a 14. Creimos oportuno incorporar
en esta edicion un capitulo especifico dedicado a la in-
tervencion psicologica ademas de lo resenado en cada
sustancia. Y otro al papel de la enfermeria en el ambito
de las conductas adictivas, pues esta fuera de toda duda
el importante lugar que este colectivo profesional des-
empena en la practica clinica habitual especializada y
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que justifica sobradamente su presencia en los conteni-
dos del libro.

En segundo lugar, y tras valorar todas la aportaciones
recibidas sobre las anteriores ediciones, hemos tratado
de reducir también el contenido de los distintos capi-
tulos con el objetivo de convertir la publicacion en una
«guia» para la clinica mas que en un «kmanual», mas ma-
nejable y practica, y de un tamano que permita llevarla
comodamente durante el trabajo. Intentamos fomentar
asi su accesibilidad como material de consulta rapida en
cualquier momento y lugar, incluso en aparatos de gran
difusion como las tabletas digitales o los moviles. El con-
tenido es, pues, mas breve y conciso, eliminando apar-
tados prescindibles para una lectura y consulta rapidas,
y pensando en la practica cotidiana, ya sea ambulatoria,
hospitalaria, en servicios de urgencia, etc.

Finalmente, las reformas llevadas a cabo nos hicie-
ron reconsiderar también el cambio de denominacion
de la publicacion, que ahora ha pasado a ser el de «Guia
de adicciones para especialistas en formacion». Cree-
mos que este titulo se ajusta mas a los nuevos conte-
nidos en un formato distinto y mas reducido, pero que
siguen manteniendo como referencia la edicion original,
sin duda acertados a la vista de su positivo impacto. Y
también se ajusta mejor a los destinatarios finales, pro-
fesionales sanitarios en formacion, no solo médicos.

Al igual que en las ediciones anteriores, queremos
dejar claro nuestro inmenso agradecimiento a todos los
que participaron con su esfuerzo para que esta publica-
cion haya podido llevarse a cabo: la generosa contribu-
cion y esfuerzo de los todos los autores, la financiacion
de la Delegacion del Plan Nacional sobre Drogas vy el
apoyo de Socidrogalcohol han hecho posible que esta
Guia sea una realidad.
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HISTORIA CLINICA
EN ADICCIONES

EDUARDO MAYOR TORANZQ'™ - CLAUDIA NOVAL CANGA'
SANDRA CEPEDELLO PEREZ'- ANTONIO TERAN PRIETO?

"Médico Interno Residente de Psiquiatria, Hospital Clinico
Universitario (Valladolid) - 2Especialista en Psiquiatria, Centro
de Atencion a Drogodependientes San Juan de Dios (Palencia)

1. INTRODUCCION

La historia clinica es el instrumento clinico en el que se
incluyen de forma sistematizada el conjunto de elemen-
tos que conforman una enfermedad o proceso morboso,
en este caso la adiccion a las drogas, a partir de los da-
tos recogidos de la entrevista o evaluacion clinica global
del paciente en sus dimensiones biologica, psicologica
y social.

La evaluacion clinica constituye uno de los momen-
tos mas importantes en el abordaje del paciente adicto
ya que supone el primer contacto y en la medida que
este se desarrolle por cauces de empatia, comprension
y colaboracion condicionara el resto de las fases del tra-
tamiento. El primer contacto es el inicio de la relacion
interpersonal entre el médico, dispuesto a escuchar y
tratar a partir de los conocimientos técnicos que le acre-
ditan, y el paciente, portador de una enfermedad para la
que busca tratamiento y su resolucion. La relacion entre
ambos suele establecerse en los primeros minutos de
la entrevista, de ahi la importancia del primer contacto.
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1.1. Objetivos de la historia clinica

Se realizara en el contexto de la entrevista clinica con los
objetivos siguientes:

Aproximacion a la/s demanda/s del paciente, a la
percepcion e interpretacion que hace de su pro-
blema, a la conciencia de enfermedad, a la/s mo-
tivacion/nes para el cambio y a sus expectativas
de solucion.

Recogida de toda la informacion relativa al con-
sumo de drogas y al proceso adictivo para esta-
blecer el diagnostico y orientar al tratamiento.

Valoracion de la magnitud o gravedad de las com-
plicaciones relacionadas con el consumo de dro-
gas: salud fisica y psicologica; problemas labora-
les, familiares y legales, etc.

Establecer unarelacion terapéutica inicial que fa-
cilite encuentros posteriores.

La historia clinica debe ser valida: conocer lo que se
pretende evaluar; fiable: evalia con exactitud lo que se
pretende investigar; completa: no limitarse exclusiva-
mente al problema planteado, por lo que debe incluir
examen fisico y psicopatologico, exploraciones de labo-
ratorio, etc.; estandarizada y dinamica: se adecua a su
aplicacion en un determinado ambiente clinico; ademas
de ser susceptible de ser perfeccionada de acuerdo a
la evolucion del conocimiento. Todo ello encaminado a
realizar un diagnostico, un plan de tratamiento y emitir
un pronostico.

En la entrevista clinica es responsabilidad del médi-
co mostrar la mejor actitud y propiciar el clima adecua-
do para el desarrollo de la mismay la posterior interven-
cion terapéutica. Con frecuencia los pacientes acuden al
centro de tratamiento con expectativas hechas a partir
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de tratamientos previos o de comentarios de otros pa-
cientes sobre la experiencia o los conocimientos del
médico que les atiende y, lo que es mas habitual, con
un plan predeterminado de tratamiento: ambulatorio,
unidad de desintoxicacion, comunidad terapéutica, psi-
cofarmacos, agonistas opiaceos, etc.; mostrandose resis-
tentes o rechazando los pasos previos y mas concreta-
mente la evaluacion clinica o la realizacion de pruebas
complementarias al entender que supone una dilacion
en la consecucion de su objetivo.

1.2. Aspectos a considerar en la entrevista clinica

-+ Espacio fisico adecuado que facilite la relacion médi-
co-paciente al margen de ruidos, interferencias, inte-
rrupciones, etc.

+ La actitud debe ser empatica y de escucha activa:

- Presentarnos por nombre y apellidos.

- Nuestro cargo y responsabilidad en el centroy en
el futuro tratamiento.

- Dirigirnos al paciente por su nombre, no por su alias
o apelativo aunque él se presente de esta manera.

- Crear un clima de confianza a la vez que rebajamos
el temor o preocupacion del paciente hacia los pro-
fesionalesy el tratamiento.

+ Informaremos sobre el derecho a la confidencialidad
y la posibilidad del paciente de autorizar a otra per-
sona proxima (padres, hermanos, pareja) el acceso
a informacion sobre el estado y evolucion del trata-
miento.

< Mantendremos un tono de voz firme, seguro, a la vez
que acogedor v proximo: debemos evitar ser desen-
fadados, blandos, ejercer como «colegas» o buscar la
complicidad.
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-+ Laentrevista sera tranquila, calmada, sin prisa (siem-
pre optimizando el tiempo), en un clima de acepta-
cion y empatia a la vez que evitamos criticar, morali-
zar, juzgar, ordenar, amenazar, ridiculizar; asi como la
confrontacion.

+ Directivo/no directivo: seremos flexibles en un pri-
mer momento dejando que el paciente se explaye,
cuente su problema para, seguidamente, dirigir la
entrevista. Las preguntas deben ser:

- Directasy especificas.

- Cortas, sencillas y claras, a la vez que se adaptan
al nivel cultural del paciente (es conveniente tener
un conocimiento basico de la jerga de las drogas, lo
que trasmite al entrevistado un nivel de confianza
en la experiencia y conocimientos del profesional).

- Ordenadas cronolégicamente.

- Priorizar la identificacion de la problematica que
requiera de intervencion mas urgente.

- Evitar preguntas con segunda intencion.

- Respetar los tiempos de respuesta y silencios del
paciente.

- Sifuera necesario, en funcion de la situacion clinica
y/o la motivacion del paciente, realizaremos la entre-
vista en varias sesiones.

+ Informaremos sobre las diferentes posibilidades te-
rapéuticas del recurso en el que ha solicitado trata-
miento asi como de las posibilidades en otros recur-
sos asistenciales.

A pesar de lo comentado hasta el momento, con
frecuencia surgen dificultades en la evaluacion de las
personas con problemas de drogas que complican, en-
torpecen y perturban el proceso de evaluacion/historia
clinica y consecuentemente el diagnostico y tratamien-
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to. Entre los mas importantes destacamos los incluidos
en la TABLA 1 en el subapartado 2.2.3 sobre «Disposicion
actual para el cambio».

1.3. Principales factores que dificultan
el proceso de evaluacion clinica

Urgencia en la resolucion del problema no valorando
la necesidad de evaluacion diagnostica. Necesidad
de obtener respuesta inmediata y sin condicionantes
a su demanda.

Existencia de desconfianza o recelo hacia el personal
sanitario por pensar que no sera comprendido y que
carecen de los conocimientos suficientes sobre dro-
gas para prescribir un tratamiento adecuado.

Estados de intoxicacion o abstinencia que dificultan
o impiden el desarrollo de la entrevista.

Existencia de otras patologias psiquiatricas activas
(Patologia Dual) que entorpecen o interfieren en el
proceso de evaluacion.

Manipulacion u ocultacion premeditada de informa-
cion con objeto de obtener ganancias secundarias:
laborales, judiciales, familiares, etc.

Intentos de dirigir la entrevista al objeto de conse-
guir farmacos u otras intervenciones que entiende
son necesarias en su tratamiento.

Rechazo a la presencia de familiares o a la informa-
cion que puedan aportar estos en el proceso de eva-
luacion.

Actitud poco respetuosa o intimidatoria hacia el per-
sonal sanitario.
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2. APARTADOS DE LA EVALUACION
EN LA HISTORIA CLINICA

La evaluacion clinica en adicciones debe incluir los si-
guientes apartados:

Identificacion.

Situacion actual.

Historia toxicologica-clinica:

- Historia adictiva y de salud.

- Historia clinico-psiquiatrica.
Entrevista a informantes externos.
Evaluaciones complementarias.
Diagnostico clinimétrico.
Diagnostico del proceso adictivo.
Plan de tratamiento.

Diagnostico final.

2.1. Identificacion

Los programas de historia clinica electronica vigentes
en la mayor parte de los centros asignan nimeros de
historia a los pacientes y establecen procedimientos de
identificacion que garantizan la confidencialidad en el
acceso a la informacion. Habran de complementarse en
todos los casos las variables basicas de tipo demografi-
co: edad, sexo, estado civil, convivencia, nivel académi-
co, residencia, profesion, situacion laboral, etc.

2.2. Situacion actual

Hace referencia a la situacion del paciente en el momen-
to de la demanda de tratamiento y debe incluir los apar-
tados siguientes:

> 2.2.1. Motivo de consulta/demanda de tratamiento.
Exploraremos las circunstancias personales o ambienta-
les que propician la demanda de tratamiento o consulta

26 | Historia clinica



con el especialista en adicciones. Tendremos que pres-
tar especial atencion ya que, con frecuencia, no existe
correspondencia entre el motivo verbalizado y el real.
Asi, observamos que en la mayor parte de los pacien-
tes la demanda es por voluntad propia y deseo de su-
perar la adiccion a las drogas. Sin embargo, en cuanto
profundizamos minimamente encontramos todo tipo de
problemas: economicos, judiciales, familiares, laborales,
etc.; que subyacen en el inicio del tratamiento y pueden
influir en la evolucion de este.

>2.2.2. Estado de intoxicacion/abstinencia. Es obliga-
do valorar en los primeros momentos de la entrevista
los signos y sintomas de intoxicacion o de abstinencia,
ya que de la gravedad e intensidad de estos dependera
el que la anamnesis transcurra con normalidad y la in-
formacion recogida sea fiable.

>2.2.3. Disposicion actual para el cambio. Nos acerca a
la realidad de la relacion del paciente con su enferme-
dad adictiva, la conciencia de enfermedad vy, lo que es
mas importante, nos orienta en cuanto a los objetivos
terapéuticos futuros. Siguiendo el Modelo Transteodrico
del Cambio de Prochaska y DiClemente podremos es-
tablecer el estadio en el que se encuentra el paciente:
precontemplacion, contemplacion, determinacion, paso
a la accion, mantenimiento/recaida [TABLA 1].

Exploraremos la conciencia acerca del consumo de
drogas como una enfermedad o problema, los planes
para abandonar el consumo, las barreras para el trata-
miento y la abstinencia, las expectativas y preferencias
acerca del tratamiento futuro y los intentos previos asi
como el resultado en dias de abstinencia.

> 2.2.4. Consumo en los 30 dias previos a la consulta.
Iniciaremos este apartado preguntando por la droga
principal en la demanda de tratamiento (en caso de con-
sumo maltiple, siempre existe una droga que el paciente
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TABLA 1. MODELO TRANSTEORICO DEL CAMBIO

Etapa en la que no existe voluntad
de cambiar la conducta problema. El
paciente o carece de conciencia de
problema o lo minimiza.

Precontemplacion

Ambivalente, acepta la existencia de
problemas derivados del consumo
Contemplacion pero, por el momento, no esta dispues-
to a afrontar un cambio en su compor-
tamiento en relacion con la droga.

Existe el compromiso y la decision de
iniciar un cambio en el comportamien-
to en los dias siguientes, a la vez que
se organizan los preparativos para ello.

Determinacion/preparacion

Se produce el cambio en los compor-
tamientos problema, invirtiéndose una
Paso a la accion importante cantidad de tiempo y ener-
gia a la vez que suele buscarse apoyo
profesional especializado.

Conseguida la abstinencia, el paciente
se centra en consolidar y mantener el
cambio a la vez que se enfrenta a la
posibilidad de recaidas.

Mantenimiento/recaida

(Prochaska y DiClemente, 1982)

utiliza y prefiere por encima de las demas). Es importan-
te conocer las denominaciones de las diferentes drogas
en la jerga, ya que con mucha frecuencia los pacientes
utilizan la denominacion de la calle al referirse a ellas.
La TABLA 2 recoge las denominaciones mas habituales de
las principales drogas.

Es conveniente detallar el consumo de alcohol diario
y en fines de semana en Unidades de Bebida Estandar
(UBE).

- No debemos olvidar las drogas acompanantes de la
principal y el contexto en el que se produce su con-
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TABLA 2. DENOMINACION EN LA JERGA
DE LAS PRINCIPALES DROGAS

« Resina de hachis

e Marihuana

 Alprazolam

« Pregabalina

caballo, jaco, burro

farlopa, blanca, perica/o

base, base libre

anfetas, rulas, pirulas, pastis,
speed, meth, ice, crystal

porro, canuto, petardo
(cigarro de...)

chocolate, costo, mierda

maria, hierba

acidos, tripis, ajos, bichos

trankis

borrachas

sumo: si se consumen mezcladas al mismo tiempo, si
sustituyen a la principal en caso de ausencia de esta,
etc.,; asi como las motivaciones para el consumo de
todas ellas incluidos los efectos deseados. No solo
atenderemos al consumo de drogas ilegales sino que,
ademas, prestaremos una atencion especial al uso
de psicofarmacos que, pudiendo haber sido obteni-
dos por prescripcion de un facultativo o en el merca-
do ilegal, se sumen al proceso adictivo complicando
aln mas el diagnostico y tratamiento. En ocasiones
pueden surgir dudas o la sospecha de que el pacien-
te pudiera estar utilizando la informacion de forma
parcial o exagerada no relatando de forma veraz el
consumo. Si asi sucediera, la realizacion de un con-
trol de drogas en orina aportara informacion objetiva
sobre las drogas ingeridas en las Gltimas horas-dias.
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- La frecuencia de consumo (diaria, semanal, fines de
semana, mensual) y la dosis son fundamentales a la
hora de establecer la gravedad de la adiccion y muy
especialmente el tratamiento en caso de desintoxi-
cacion. En la mayor parte de las ocasiones es dificil
conocer el consumo real y las cantidades son apro-
ximadas: micras, cuartos, gramos. A veces es mas fia-
ble preguntar por la cantidad de dinero gastado dia-
riamente en droga para aproximarnos a la realidad.
También es conveniente tener en cuenta que, por lo
general, estamos ante drogas que han sido manipu-
ladas, adulteradas o «cortadas» lo que complica adn
mas el conocimiento de la dosis real consumida por
el paciente. Finalmente, la cantidad declarada por el
paciente es superior a la real por miedo al sindrome
de abstinencia y a no recibir las dosis adecuadas de
psicofarmacos en la desintoxicacion.

* Explorarlaviadeadministracion:oral,esnifada,inha-
lada/fumada, intravenosa, etc.; es fundamental tanto
para conocer las caracteristicas de la adiccion como
de las complicaciones organicas posibles. Aprove-
charemos este apartado para investigar la presencia
de practicas de riesgo: intercambio de material de
consumo (inyectables, pipas, rulos, etc.), asepsia del
material, excipientes, etc.

+ El patron de consumo nos da informacion sobre las
circunstancias del consumidor y del ambiente en el
momento del consumo de la droga. Si este se produce
en solitario o acompanado (pareja, amigo/s, familiar/
es), si lo hace en su domicilio o en lugares piblicos,
si forma parte de una conducta habitual o esta rela-
cionado con determinadas actividades o0 momentos:
fin de semana, ocio, mejora de rendimiento, practicas
sexuales, etc. También es importante tener en cuenta
la presencia de factores precipitantes del consumo,
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entre los que podemos encontrar estados de animo
(euforia/depresion), conflictos y problemas de todo
tipo, estados de tension y estrés, molestias fisicas,
presion del grupo de relacion habitual, disponibili-
dad economica, etc.

- La forma de obtener el dinero para las drogas (tra-
bajo, familia, mendicidad, trafico, robos, prostitucion,
etc.) nos ayuda a contrastar informacion sobre las ca-
racteristicas del consumo (cantidad consumida) y las
complicaciones asociadas.

« Tiempo de consumo problematico. Nos acerca a la
opinion del paciente sobre el momento en que el
consumo de droga/s supero la capacidad del sujeto
para hacerlo a voluntad y se convirtio en un problema
«paso de la luna de miel a la luna de hiel», asi como
el tiempo transcurrido hasta la bisqueda de ayuda
profesional.

- La presencia de tolerancia y dependencia nos dan
la medida definitiva de la gravedad de la adiccion y
del diagnostico final. Valoraremos la existencia de un
incremento progresivo de las dosis de la droga para
mantener los efectos subjetivos (tolerancia) asi como
la presencia de sintomas de abstinencia en ausencia
de consumo (dependencia).

+ Concluiremos este apartado explorando la existen-
cia de tratamientos (farmacologicos-psicofarmacolo-
gicos) y de automedicacion al margen de la prescrip-
cion médica.

>2.2.5. Problemas de salud acompaiantes
(fisicos/psiquicos)

 La presencia de comorbilidad fisica es un hecho
muy habitual al que debemos prestar una especial
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atencion a la hora de la entrevista y posteriormen-
te completarse con una minuciosa exploracion fisica
apoyada en pruebas complementarias. De especial
relevancia y a tener en cuenta son las enfermedades
infecciosas prevalentes en poblacion consumidora
de drogas: VIH, hepatitis por VHB y VHC, tuberculo-
sis, enfermedades de transmision sexual, etc. En este
punto se hace trascendental investigar en el pacien-
te la existencia de conductas de riesgo relacionadas
con las enfermedades transmisibles. En el caso de las
mujeres en edad fértil el test de embarazo es siempre
obligado ya que el resultado positivo condicionara el
abordaje y el plan de tratamiento.

2.2.5.2. La posible existencia, también frecuente, de
comorbilidad psiquiatrica (Diagnostico dual) reque-
rrira de una exploracion psicopatologica, que nos
dara la medida del estado mental del paciente, pu-
diendo ser necesaria la realizacion de cuestionarios
o0 escalas complementarias (véase el Capitulo 2: «Ins-
trumentos para la evaluacion en adicciones»).

> 2.2.6. Problemas socio-familiares. Profundizaremos
en la composicion familiar, el tipo y caracteristicas de
los vinculos, asi como en la presencia de conflictividad
e inestabilidad en este ambito. El grado relacion/comu-
nicacion del paciente con el resto de los miembros de la
familia y los que serian mas proclives al apoyo e impli-
cacion en el tratamiento. Incluiremos las repercusiones
del consumo de drogas a nivel econdmico y laboral (si
es activo o desempleado, si cobra un subsidio o pension,
si existen problemas econdmicos, etc.). Concluiremos
este apartado investigando la existencia de problemas
legales (tipo y momento procesal), antecedentes de es-
tancias en prision, infracciones gubernativas (tenencia
y/o consumo en la via piblica), sanciones de trafico por
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conducir bajo efectos de alcohol y/o drogas asi como re-
tiradas del permiso de conducir, etc.

> 2.2.7. Funcionamiento global del paciente. Completa
la evaluacion de la situacion actual (en el momento de
la primera consulta) valorando el impacto del consumo
de drogasy de las complicaciones asociadas en las acti-
vidades de la vida diaria del sujeto.

2.3. Historia adictiva y de salud

Recoge la evolucion en el consumo de drogas y los pro-
blemas de salud asociados desde los comienzos hasta el
momento de la consulta.

> 2.3.1. Historia toxicologica-clinica. Se inicia con los
habitos toxicos previos: tabaco y alcohol, para cronolo-
gicamente detallar las drogas consumidas, su edad de
inicio, personas mediadoras en los primeros contactos,
efectos subjetivos, tiempo de consumo, periodos de
maximo o minimo consumo, motivo del cambio o «sal-
to» de unas drogas a otras, presencia de intoxicaciones
o sobredosis, periodos de abstinencia y factores relacio-
nados, recaidas y causas que las propiciaron. A todos los
anteriores deben anadirse las repercusionesy complica-
ciones fisicas, psicologicas y familiares-sociales asocia-
das a cada momento evolutivo.

> 2.3.2. Tratamientos previos. Anotaremos los trata-
mientos previos relacionados con el consumo de drogas,
si fueron ambulatorios (Médico de Atencion Primaria,
Centro Ambulatorio de Drogodependencias, Centro de
Salud Mental, etc.) o en régimen de internamiento, tanto
si son en centros acreditados (Unidad de desintoxica-
cion, Unidad de Patologia Dual, Comunidad Terapéutica,
Unidad de Hospitalizacion Psiquiatrica, etc.) como en
centros no acreditados. Es importante resenar los trata-
mientos psico-farmacologicos con los que fue tratado y/o
del abordaje psicoterapéutico, asi como de los niveles de
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cumplimiento y de adherencia y de la finalizacion de los
mismos (alta terapéutica, abandono, expulsion, etc.).

> 2.3.3. Antecedentes personales. La entrevista debe
destinar un espacio a explorar los principales aconte-
cimientos desde la gestacion: perinatales, infancia-ado-
lescencia, escolaridad (rendimiento/adaptacion esco-
lar), presencia de maltrato fisico/psicologico, abusos
sexuales, alteraciones de comportamiento en la infan-
cia/adolescencia, formacion/adaptacion laboral, servi-
cio militar, siniestrabilidad laboral-trafico (conduccion
bajo los efectos del alcohol, retiradas del permiso de
conducir). Prestaremos atencion a las enfermedades
fisicas y psicologicas que precisaron tratamiento (am-
bulatorio-hospitalario), a su evolucion y posibles secue-
las, tanto si tuvieron o no relacion con el consumo de
drogas. Es habitual que el paciente tenga dificultades
para recordar situaciones relacionadas con el pasado
especialmente referidas a la infancia, informacion que
recogeremos, con autorizacion del paciente, de fuentes
colaterales (padres, hermanos, otros).

> 2.3.4. Antecedentes familiares. La historia familiar de
problemas relacionados con el consumo de drogasy de
otros trastornos organicos y psiquiatricos completaran
el apartado destinado a los antecedentes. Como en el
caso anterior, con frecuencia los pacientes desconocen
0 pasan por alto problemas familiares relacionados con
la existencia de patologias psiquiatricas que nos obli-
ga a acudir a fuentes colaterales y a prestar un especial
cuidado para evitar la omision de esta importante infor-
macion.

2.4. Entrevista a informantes externos

Se caracteriza por la recogida de informacion de per-
sonas proximas al nicleo de convivencia del pacien-
te (padres, hermanos, pareja, hijos, amigos intimos),
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siempre con permiso del paciente y con el principio de
confidencialidad como norma, con el objetivo de com-
pletar, confirmar y contrastar los datos aportados por
el paciente en la anamnesis. Los informantes externos
pueden proporcionar informacion de interés en cuanto
a la personalidad previa del paciente, su vision sobre
el inicio y evolucion de la adiccion y especialmente de
los antecedentes personales y familiares que el paciente
pueda desconocer. Asimismo nos acerca a la realidad de
los posibles apoyos en el proceso de tratamiento.

2.5. Evaluaciones complementarias

Constituyen el conjunto de pruebas diagnosticas que
complementan la informacion recogida en la entrevis-
ta clinica acerca del estado psicofisico del paciente y la
gravedad de la adiccion. En todo paciente con proble-
mas por consumo de drogas debieran realizarse, como
minimo, las siguientes pruebas:

- Analitica hematica que debe incluir:

- Hemograma.

- Bioquimica completa.

- VSG.

- Proteinograma.

- Estudio de coagulacion.

- Serologia: VHA, VHB, VHC, VHD.

- Serologia VIH (se realizara a todos los pacientes
salvo si se dispone de documento fiable que confir-
me la seropositividad).

- Serologia luética: VDRL o RPR.

- Prueba de Mantoux o PPD (se seguiran los protocolos
vigentes para cada Comunidad Autonoma por existir
algunas diferencias entre ellos).

+  Test de embarazo.

- Radiologia de torax (segin protocolos especificos).

- Electrocardiograma.
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< Control de toxicos en orina.

2.6. Deteccion de metabolitos de drogas en orina

La entrevista clinica se completa con un conjunto de
instrumentos que facilitan la evaluacion en diferentes
areas y ayudan en el diagnostico, entre otros:

- Estadios del cambio.

+ Personalidad.

- Funcionamiento cognitivo.

- Trastornos mentales comorbidos (diagndstico dual).

+  Criterios de dependencia de drogas y severidad
de la adiccion.

Que tienen un capitulo especifico en esta guia para
mayor extension.

2.7. Diagnostico final

A la vista de los datos extraidos de la entrevista clinica
al paciente, de los aportados por informantes externos
cuando sea posible, de las exploraciones fisica y psico-
patologicas, de las pruebas analiticas complementarias
y finalmente de los cuestionarios, escalas, etc., realiza-
mos un diagnostico de presuncion que encontrara su
confirmacion en los dias siguientes y nos permitira es-
tablecer las primeras estrategias terapéuticas. La deter-
minacion del diagnostico definitivo podremos realizarla
a partir de los criterios diagnosticos de los dos sistemas
de clasificacion de los trastornos mentales y del com-
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portamiento mas utilizados en la actualidad: Clasifica-
cion Internacional de Enfermedades de la Organizacion
Mundial de la Salud en su Décima Revision (CIE 10) y Ma-
nual Diagnostico y Estadistico de los Trastornos Menta-
les de la Asociacion Psiquiatrica Americana en su Quinta
Revision (DSM-5).

2.8. Plan de Tratamiento

Incluye los objetivos y las estrategias terapéuticas a de-
sarrollar en los dias siguientes a la finalizacion del perio-
do de evaluacion. Es precisamente el diagnostico de la
realidad clinico-toxicologica, fisica, psicologica y social
la que nos orientara en el plan de tratamiento que debe-
ra responder a todas y cada una de las necesidades/pro-
blemas detectados. En este punto es importante tener
en cuenta el nivel de compromiso del paciente y su con-
ciencia de enfermedad (estadio del cambio). La nego-
ciacion es una buena herramienta terapéutica a la hora
de establecer los objetivos, teniendo presente que, aun-
que todo profesional busca la abstinencia como objetivo
principal, la practica en el tratamiento de las adicciones
nos ensena que, en la mayor parte de las ocasiones, se
llega a aquella a través de objetivos parciales. Asimismo,
debemos tener presentes los objetivos de reduccion de
danos prioritarios en pacientes con deterioro psicofisico
marcado y/o con niveles de motivacion pobre.

La evaluacion periddica (3-6-9-12 meses) del plan de
tratamiento permitira realizar las modificaciones o co-
rrecciones oportunas segin la evolucion del paciente y
establecer un prondstico a medio-largo plazo.
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TABLA 3. RESUMEN ENTREVISTA/HISTORIA CLINICA
EN ADICCIONES

1. Identificacion

Recogida de datos identificativos del paciente

Recogida de variables sociodemograficas

2. Situacion actual

Motivo de la consulta/demanda de tratamiento

Valoracion de estado: intoxicacion vs abstinencia

Disposicion actual para el cambio

Consumo en los 30 dias previos a la consulta

Problemas de salud (fisicos/psiquicos) acompafantes

Problemas socio-familiares

Funcionamiento global del paciente

3. Historia adictiva y de salud

Historia toxicologica-clinica

Tratamientos previos

Antecedentes personales

Antecedentes familiares

4. Entrevista a informantes externos

5. Pruebas complementarias

Analitica hematica:

- Hemograma, VSG, bioquimica completa, proteinograma coagulacion.
- Serologia: VHB, VHC, VHD, VIH, VDRL o RPR

Mantoux o PPD

Test de embarazo

Radiologia de torax

Electrocardiograma

Control de toxicos en orina
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6. Instrumentos de evaluacion

7. Diagnostico: presuncion/definitivo

8. Plan de tratamiento
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2

INSTRUMENTOS PARA LA
EVALUACION EN ADICCIONES

ISABEL MENENDEZ MIRANDA! -
ICIAR ABAD ACEBEDO? - CARLOTA MOYA LACASA?
- M. PAZ GARCIA-PORTILLA GONZALEZ3*

"Psiquiatra, Area I1l. Servicio de Salud del Principado de
Asturias - 2Médico Residente de Psiquiatria, Area IV. Servicio
de Salud del Principado de Asturias - *Psiquiatra, Area IV.
Servicio de Salud del Principado de Asturias - “ Catedratica
de Psiquiatria, Universidad de Oviedo (Asturias)

La utilizacion de pruebas complementarias que nos ayu-
den al diagnostico y a los diagnosticos diferenciales es
mandatoria cuando el objetivo es una practica clinica
e investigadora de excelencia. Los objetivos implicitos
abarcan desde conocer con rigor y exactitud la grave-
dad del problema (de crucial importancia para la plani-
ficacion terapéutica) hasta monitorizar y cuantificar los
resultados de nuestras intervenciones (para orientarnos
en la toma de decisiones).

1. PROPIEDADES PSICOMETRICAS DE
LOS INSTRUMENTOS DE EVALUACION

1.1. Fiabilidad

Se define como la capacidad del instrumento para pro-
porcionar resultados idénticos en mediciones repetidas
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en el mismo sujeto bajo idénticas condiciones, asumien-
do que lo que estamos midiendo no esta cambiando. Se
divide en tres tipos:

«  Consistencia interna: es el grado de covariacion de
los items del instrumento de medida. Estimador: co-
eficiente alfa de Cronbach (valores entre 0y 1, cuanto
mas proximo a 1, mayor consistencia interna).

+ Fiabilidad test-retest: grado de concordancia obte-
nida tras la aplicacion del instrumento en dos oca-
siones en el mismo sujeto asumiendo que la carac-
teristica que estamos midiendo no ha cambiado (el
intervalo entre las mediciones ha de ser pequefio).
Estimador: coeficiente de correlacion entre ambas
medidas (valor entre 0 y 1, cuanto mas proximo a 1,
mayor fiabilidad test-retest).

+ Fiabilidad inter-examinador: grado de concordancia
tras la aplicacion del mismo instrumento por dos in-
vestigadores distintos a los mismos sujetos. Estima-
dor: coeficiente de correlacion entre ambas medidas
(valor entre 0 y 1, cuanto mas proximo a 1, mayor fia-
bilidad inter-examinador) y coeficiente kappa (valor
entre 0 y 1, cuanto mas proximo a 1, mayor fiabilidad
inter-examinador).

1.2. Validez

Conjunto de pruebas y datos que han de recogerse para
garantizar que las inferencias que se realizan a partir de
los datos obtenidos con el instrumento de medida son
pertinentes. Hay varios tipos:

A) De contenido: el instrumento de medida es una
muestra adecuada y representativa de los conteni-
dos que se pretenden evaluar con él

B) Predictiva, criterial o de prondstico: es el grado de
eficacia con que se puede predecir o pronosticar un
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o)

criterio (por ejemplo, enfermo o no) a partir de las
puntuaciones obtenidas en el instrumento. Dentro
de ella se distinguen [TABLA 1]:

- Sensibilidad (S): probabilidad de que para un sujeto
enfermo se obtenga en la prueba un resultado posi-
tivo (debe ser elevada si lo que interesa es no perder
diagnosticos): S=VP/VP+FN

- Especificidad (E): probabilidad de que para un sujeto
sano se obtenga en la prueba un resultado negativo
(debe ser elevada si lo que interesa es no sobrediag-
nosticar): E=VN/VN+FP

- Valor Predictivo Positivo (VPP): probabilidad de tener
la enfermedad si se obtiene un valor positivo en el
test: VPP =VP / VP + FP

- Valor Predictivo Negativo (VPN): probabilidad de no te-
ner la enfermedad si se obtiene un valor negativo en
el test: VPN =VN / FN + VN

TABLA 1. PROPIEDADES PSICOMETRICAS DE UN
INSTRUMENTO DE EVALUACION. VALIDEZ PREDICTIVA

Verdaderos positivos (VP) | Falsos positivos (FP)

Falsos negativos (FN) Verdaderos negativos (VN)

De constructo: hace referencia a la existencia de un
concepto o constructo que sustente el instrumento.
Variantes de esta validez son:

- Validez convergente: grado en que las puntuaciones
de una escala correlacionan con las puntuaciones de
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otra escala disenada para medir el mismo constructo.
Estimador: coeficiente de correlacion de Pearson (va-
lor entre 0y 1, cuanto mas proximo a 1, mejor validez
convergente).

- Validez divergente: grado en que las puntuaciones de
una escala no correlacionan con las puntuaciones en
otras escalas disefadas para medir constructos dis-
tintos. Estimador: coeficiente de correlacion de Pear-
son (valor entre 0y 1, cuanto mas préximo a 0, mejor
validez convergente).

D) Validez discriminante: capacidad de un instrumento
de evaluacion para detectar diferencias entre dos
grupos clinicos.

1.3. Sensibilidad al cambio

Es la capacidad de un instrumento para detectar cam-
bios a lo largo del tiempo. Los que mas se utilizan son:
tamano del efecto (véase el epigrafe 3), tasa de respues-
ta, de remision y de recuperacion (apenas se utilizan en
trastornos por uso de sustancias).

2. INTERPRETACION CLINICA DE LOS
RESULTADOS DE LA EVALUACION PSICOMETRICA

2.1. Tamano del efecto

Es un indicador de la magnitud de la significacion esta-
distica. Proporciona la primera evaluacion de la impor-
tancia practica de un hallazgo.

Interpretacion del tamano del efecto:

- Pequeno: valores menores de 0,4.
+ Moderado: valores comprendidos entre 0,4y 0,79.
+ Grande: valores mayores o iguales de 0,8.
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Son ejemplos de indicadores del tamano del efecto
los siguientes:

>2.1.1. Coeficiente de correlacion de Pearson. Indica la
direccion y la magnitud del efecto. Lo da directamente
el test. Ejemplo: el coeficiente de correlacion de Pearson
entre la puntuacion global en la escala Hamilton para la
Depresion y la puntuacion en la dimension de vitalidad
del SF-36 es de -6,547 (p=0,003). Al ser la p<0,05, sabe-
mos que es estadisticamente significativo. El coeficiente
de correlacion de Pearson indica que la magnitud de la
asociacion entre estas dos variables es moderada y que
la direccion es inversa, es decir, que al aumentar la pun-
tuacion en la escala de Hamilton para la Depresion cabe
esperar que disminuya la puntuacion en la dimension de
vitalidad del SF-36.

> 2.1.2. Coeficiente d de Cohen. Debe calcularse. Es la
diferencia estandarizada entre medias. Ejemplo: en un
ensayo clinico doble ciego, aleatorizado y controlado
con placebo, las puntuaciones en la Escala de Hamilton
para la Depresion del grupo en tratamiento con el prin-
cipio activo son: visita basal=34; visita en la semana 8 =
12. Por su parte, las puntuaciones del grupo tratado con
placebo son: visita basal = 33; visita en la semana 8 = 26.

Tamano del efecto= Cambio en las puntuaciones del
grupo principio activo-cambio en las puntuaciones del
grupo placebo / desviacion estandar agregada=(34-12) -
(33-26) / desviacion estandar agregada=22-7 / desviacion
estandar agregada.

2.2. Niimero necesario para tratar (NNT) y
namero necesario para danar (NNH)

ELNNT y el NNH son medidas absolutas que cuantifican
los efectos de un tratamiento cuando el resultado se

determina mediante una variable binaria, por ejemplo:
NNT, respuesta/no respuesta; NNH, presencia de un de-
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terminado efecto secundario/no respuesta. Ambas me-
didas estan adquiriendo cada vez mas importancia dado
el auge de la medicina basada en la evidencia. Ademas,
son medidas mas facilmente comprensibles por el clini-
co y mas directamente trasladables a la practica clinica
cotidiana. En ambos casos el valor obtenido se redon-
deara al nimero entero superior.

NNT es el nimero de pacientes que se estima que
es necesario tratar con el tratamiento experimental, en
lugar de con el tratamiento control, para conseguir un
resultado clinico concreto adicional (p.ej.: respuesta).
Interpretacion:

+Cuanto mas proximo a 1, mayor eficacia del farmaco
experimental respecto al control.

+ Se consideran valores asumibles cifras de 1 digito. A
menor valor, mayor eficacia.

NNH es el nimero de pacientes que se estima que
es necesario tratar con el tratamiento experimental, en
lugar de con el tratamiento control, para producir, 0 no
evitar, un acontecimiento adverso adicional (p.ej.: obe-
sidad). Interpretacion:

+Cuanto mas alejado de 1, menor probabilidad del far-
maco experimental respecto al control de producir
un acontecimiento adverso concreto.

+ Se consideran valores asumibles cifras de al menos 2
digitos. A mayor valor, menor probabilidad de produ-
cir el efecto adverso.
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3. EVALUACION DE LAS FASES DE CAMBIO
DE PROCHASKA 'Y DICLEMENTE

El modelo transtedrico de cambio (MTT) de Prochaska
y DiClemente (1983) conceptualiza el cambio como un
proceso ciclico entre los siguientes estadios (véase el
capitulo 12 sobre intervencion psicologica en trastornos
adictivos): precontemplacion, contemplacion, prepara-
cion, accion, mantenimiento y finalizacion (controverti-
do, ya que algunos autores consideran que es la fase de
mantenimiento la que dura indefinidamente). La recaida
significa la interrupcion del proceso y la vuelta a estadios
anteriores. Existen varios instrumentos de evaluacion del
estadio de cambio entre los que destacan los siguientes:

3.1. University of Rhode Island Change
Assessment (URICA)
(McConnaughy et al., 1983)

Evalla los siguientes cuatro estadios de cambio (no es
especifico de uso de sustancias sino que se refiere a
comportamientos problema) en 32 items:

Precontemplacion: items 1, 5, 11, 13, 23, 26, 29 y 31.

Contemplacion: items 2, 4, 8, 12, 15, 19, 21y 24.

Accion: items 3, 7, 10, 17, 20, 25 y 30.

Mantenimiento: items 6, 9, 16, 18, 22, 27, 28 y 32.

El sujeto tiene que indicar hasta qué punto en el
momento actual esta de acuerdo o en desacuerdo con
32 frases que le presentan (las opciones oscilan entre:
1=totalmente en desacuerdo; hasta 5=totalmente de
acuerdo)y se le asigna al estadio de cambio en que haya
obtenido mayor puntuacion (en caso de empate, al esta-
dio de cambio mas avanzado en la secuencia temporal).

3.2. Stage of Change Readiness and Treatment
Eagerness Scale (SOCRATES)

(Miller y Tonigan, 1996
y Tonig ) .



Desarrollado a partir de la URICA, consta de 19 items que
se agrupan en tres subescalas: reconocimiento (estadios
de pre-contemplacion y preparacion, 7 items), ambiva-
lencia (estadio de contemplacion, 4 items), dar pasos
(estadios de accion y mantenimiento, 8 items).

El sujeto responde utilizando una escala Likert de 5
valores que oscila entre -2, «totalmente en desacuerdo»,
y +2, «totalmente de acuerdo». Como en la URICA se le
asigna al estadio de cambio en el que haya obtenido
mayor puntuacion y en caso de empate al estadio de
cambio mas avanzado en la secuencia temporal.

3.3. Readiness to Change Questionnaire (RCQ)
(Rollnick et al., 1992)

Consta de 12 items que se agrupan en tres estadios de
cambio: precontemplacion, contemplacion y accion.

Los sujetos responden utilizando una escala Likert
de 1, «totalmente en desacuerdo», a 5, «totalmente de
acuerdo». Como en las anteriores, se le asigna al estadio
de cambio en el que haya obtenido mayor puntuacion y
en caso de empate al estadio mas avanzado.

4. INSTRUMENTOS PARA LA EVALUACION
DE LOS TRASTORNOS MENTALES Y

DEL COMPORTAMIENTO DEBIDOS AL
CONSUMO DE SUSTANCIAS

En primer lugar, nos referiremos a los grandes instru-
mentos para la ayuda al diagnostico de los trastornos
debidos al consumo de sustancias: ASI-6 y PRISM (entre-
vistas semiestructuradas, habitualmente largas, de en-
tre 45 minutos a 2 horas, que precisan de entrenamiento
previo para su administracion y que por ello se emplean
mas en centros especializados); en segundo lugar, a un
instrumento de cribado de dependencia a sustancias
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(SDS); y en tercer lugar una herramienta para valorar
la necesidad de intervencion sanitaria en funcion de la
gravedad de la dependencia (ASSIST).

4. Indice de Gravedad de la Adiccion,
62 version (ASI-6)
(Diaz-Mesa et al., 2010)

Heteroaplicada.

Evalla la gravedad de la adiccion entendida como
necesidad de tratamiento. Proporciona informacion ba-
sica para el diagnostico y monitorizacion de cambios cli-
nicos y resultados del tratamiento.

Consta de 257 items agrupados en 1 seccion de infor-
macion generaly 6 secciones problema: salud fisica, em-
pleo y recursos, uso de alcohol y drogas, situacion legal,
red familiar y social, y salud mental.

Proporciona 15 puntuaciones objetivas estandariza-
das, 9 correspondientes a escalas primarias (salud fisi-
ca, empleo, alcohol, drogas, legal, familia-hijos, familia/
red social-apoyo, familia/red social-problemas, y salud
mental) y 6 a escalas secundarias (pareja-apoyo, pare-
ja-problemas, amistades-apoyo, amistades-problemas,
familiares adultos-apoyo, familiares adultos-problemas),
con un rango tedrico de puntuacion de 0 a 100. En todas
las escalas, a mayor puntuacion, mayor necesidad de
tratamiento en dicha area.

4.2. Entrevista de Investigacion Psiquiatrica para
Trastornos Mentales y por Sustancias (PRISM)
(Torrens et al., 2004)

Heteroaplicada.

Disenada para realizar diagnosticos de trastornos
psiquiatricos de los ejes | y Il (trastornos de personali-
dad antisocial y limite) en pacientes con consumo de al-
cohol u otras sustancias psicoactivas.
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Permite diferenciar trastornos mentales primarios de
los inducidos por sustancias y de los efectos esperados
de la intoxicacion y la abstinencia. Como handicap, em-
plea criterios DSM-4.

Proporciona informacion categorial para cada tras-
torno, dependiendo de si se cumplen o no los criterios
diagnosticos.

4.3. Escala de Gravedad de la Dependencia (SDS)
(Gossop et al., 1992; Gonzalez-Saiz y Salvador-Carulla, 1998)

Heteroaplicada.
Mide la gravedad de la dependencia psicologica.
Consta de 5 items que evallan la percepcion subjeti-
va del deterioro del control sobre el consumo de la dro-
ga, y la preocupacion y ansiedad por conseguirla.
Puntuaciones:

Para los items 1-4: 0=nunca/casi nunca; 1=algunas

veces; 2=a menudo; 3=siempre/casi siempre.

Para el item 5: O0=nada dificil; 1=bastante dificil;

2=muy dificil; 3=imposible. En general, a mayor pun-

tuacion, mayor gravedad de la dependencia.

Proporciona una puntuacion total de 0 a 15, suma de
las puntuaciones en los cinco items. En general, a mayor
puntuacion, mayor gravedad de la dependencia.

4.4, Prueba de deteccion de consumo
de alcohol, tabaco y sustancias (ASSIST)
(Organizacion Mundial de la Salud, 2011)
Heteroaplicada.

Desarrollada por la OMS, aborda diferentes aspectos
del consumo en forma de 8 preguntas (5-10 min. duracion):

Sustancias consumidas a lo largo de la vida; en los
Gltimos tres meses.
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+ Frecuencia de consumo.

- Frecuencia con la que hasentido fuerte deseo de con-
sumir.

- Frecuencia con la que el consumo de sustancias ha
causado problemas.

+ Frecuencia con la que se dejo de hacer lo que se es-
peraba habitualmente por el consumo de sustancias.

< Sialguien ha mostrado preocupacion por los habitos
de consumo recientemente.

+ Si se ha intentado alguna vez reducir o eliminar el
consumo de sustanciay no se ha logrado.

+ Sialgunavez ha consumido sustancias por via paren-
teral.

Existe una version en espanol redactada por la OMS
(validada en México y Chile) y una plataforma desarro-
llada por el Ministerio de Sanidad y el Hospital 12 de
Octubre de Madrid llamada ASSISTete para que el pa-
ciente pueda realizar el cuestionario online y considerar
la necesidad de intervencion sanitaria.

La puntuacion final se obtiene por medio de las su-
mas de las preguntas 2 a 7. La pregunta 8 no cuenta para
la puntuacion final pero el consumo por via inyectada se
considera indicador de alto riesgo. La puntuacion obte-
nida permite clasificar a los individuos segln el nivel de
riesgo para cada sustancia en bajo, moderado o alto, y
en cada caso se determina la intervencion mas adecua-
da (no tratamiento; intervencion breve; o derivacion a
un servicio especializado para evaluacion y tratamiento,
respectivamente).

+ Riesgo bajo:
- Alcohol, 0-10.
- Todas las demas sustancias, 0-3.
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Riesgo moderado:

- Alcohol, 11-26.

- Todas las demas sustancias, 4-26.
Riesgo alto:

- Alcohol, 27 0 mas.

- Todas las demas sustancias, 27 0 mas.

5. INSTRUMENTOS PARA LA EVALUACION
DE LOS TRASTORNOS MENTALES Y

DEL COMPORTAMIENTO DEBIDOS AL
CONSUMO DE TABACO

Para evaluar la intensidad del consumo se emplean los
siguientes indicadores:
Nimero de cigarrillos/dia: clasifica la intensidad en
tres niveles:
- Leve: menos de 10 cigarrillos/dia.
- Moderada: 10-20 cigarrillos/dia.
- Grave: mas de 20 cigarrillos/dia.
Indice paquetes-ano (IPA): Namero de cigarrillos que
fuma al dia multiplicado por nimero de anos que lle-
va fumando, y dividido entre 20.
IPA = (n® cigarros dia x afios fumados) / 20

5.1. Test de Fagerstrom
(Heatherton et al., 1991)
Autoaplicada.

Evalda la dependencia a nicotina. La version original
consta de 8 items (validada en Espafia, Becofia y Vaz-
quez, 1998), aunque la que se recomienda es la modifi-
cada de 6 (Heatherton et al., 1991), a pesar de no haber
sido validada aqui.

Se evalian los siguientes 6 parametros en relacion a
la dependencia de nicotina:
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Tiempo transcurrido desde que se despierta hasta que
fuma el primer cigarrillo (<5 min=3 puntos; 6-30 min=2
puntos; 31-60 min=1 punto; >60 min=0 puntos).

Dificultad para fumar en los sitios prohibidos (si=1
punto; no=0 puntos).

Cigarrillo que mas le desagrada no fumar (el prime-
ro=1 punto; cualquier otro=0 puntos).

Cigarrillos que fuma al dia (>30=3 puntos; 21-30=2
puntos; 11-20=1 punto; <11=0 puntos).

Si fuma mas las primeras horas tras levantarse que el
resto del dia (si=1 punto; no=0 puntos).

Si fuma aunque esté muy enfermo (si=1 punto; no=0
puntos).

La puntuacion en esta escala es la suma de las pun-
tuaciones en cada uno de los seis items. Clasifica la de-
pendencia en 3 niveles:

Baja: 0-3 puntos.

Moderada: 4-7 puntos.

Alta: 8-10 puntos.

Algunos autores proponen la version abreviada de 2
items: el 1y el 4; y la dependencia a nicotina se clasifi-
caria en: baja=0-2 puntos; media=3-4 puntos; alta=5-6
puntos.

5.2. Test de Glover-Nilsson
(Glover et al., 2001)
Autoaplicada.

Evalla la dependencia psicologica a la nicotina. La
version recomendada consta de 11 items que valoran los
elementos psicologicos, gestuales y sociales implicados
en la dependencia.
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Proporciona una puntuacion total, suma de las pun-
tuaciones en los 11items, que clasifica la gravedad de la
dependencia psicologica en 4 niveles:

Baja: 0-11 puntos.

Moderada: 12-22 puntos.

Alta: 23-33 puntos.

Muy alta: 34-44 puntos.

5.3. Escala del Sindrome de Dependencia
de la Nicotina (NDSS) (Shiffman et al., 2004)
Autoaplicada.

Permite evaluar un factor general de dependencia de
la nicotina y varios aspectos asociados.

Considera 5 aspectos centrales: impulso y compul-
sion de fumar, prioridad de fumar sobre otros reforza-
dores, tolerancia a los efectos de fumar, continuidad en
cuanto a regularidad de fumar, y estereotipia, que eva-
lGa la monotonia de fumar.

Existe version validada en espaiiol (Becofa et al., 2009).

La puntuacion de la escala se obtiene sumando los
valores de cada item (rango de 6 a 30). El punto de corte
para la dependencia a la nicotina es de 11 0 mas puntos.

5.4, Test de Richmond
(Richmond et al., 1993)

Autoaplicada.

Evalla la motivacion para abandonar el consumo de
tabaco.

Consta de 4 items:

Le gustaria dejar de fumar si pudiera hacerlo facil-
mente (si=1 punto; no=0 puntos).

Interés en dejar de fumar (mucho=3 puntos; bastan-
te=2 puntos; algo=1 punto; nada=0 puntos).
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Lo intentara en las 2 semanas proximas (definitiva-
mente si=3 puntos; si=2 puntos; quizas=1 punto; de-
finitivamente no=0 puntos).

Existe la posibilidad de que en los proximos 6 me-
ses sea un no-fumador (definitivamente si=3 puntos;
si=2 puntos; quizas=1 punto; definitivamente no=0
puntos).

Clasifica la motivacion en 3 niveles:
Baja: 0-4 puntos.

Media: 5-6 puntos.

Alta: 7-10 puntos.

6. INSTRUMENTOS PARA LA EVALUACION
DE LOS TRASTORNOS MENTALES Y DEL
COMPORTAMIENTO DEBIDOS AL
CONSUMO DE ALCOHOL

6.1. Unidad de Bebida Estandar (UBE)

Una UBE equivale a 10 gramos de alcohol en Espana y
Estados Unidos (EE.UU.), mientras que en el resto de
Europa equivale a 8 gramos. Si tenemos en cuenta las
equivalencias con las bebidas mas comunes:

Cerveza (5% alcohol):

- 1botellin (250 ml), cafia: 1 UBE.
- 1tercio (330 ml): 1,5 UBEs.

- 1litro: 4 UBEs.

Sidra (5% alcohol):
- 1botella: 4 UBEs.

Vino o cava (12% alcohol):
- 1vaso o copa (100 ml): 1 UBE.
- 1litro: 10 UBEs.

Vino generoso, jerez, vermut (18% alcohol):
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- 1/2vaso o copa (50 ml): 1 UBE.

- 1vaso o copa (100 ml): 2 UBEs.

- 1litro: 15 UBEs.

Destilados (40-50% alcohol):

1 carajillo o chupito (25 ml): 1 UBE.
1 copa o combinado (50 ml): 2 UBEs.
1 litro: 40 UBEs.

En funcion de UBEs/semana, tres grupos: bajo riesgo,
peligroso y de riesgo.
Consumo de riesgo:

Hombres: mas de 28 UBEs/semana o 6 UBEs/24 horas
al menos 1 vez/mes.
Mujeres: mas de 17 UBEs/semana o 5 UBEs/24 horas
al menos 1 vez/mes.

Cualquier grado de consumo si: antecedentes familia-
res de alcoholismo, menores, embarazo y lactancia.

6.2. Cuestionario CAGE
(Ewing, 1984; Rodriguez-Martos et al., 1986)

Heteroaplicado.

Deteccion precoz de problemas relacionados con el
alcohol.

Consta de 4 items (3 primeros exploran percepcion
subjetiva respecto al consumo, y la Gltima explora as-
pectos relacionados con la abstinencia alcohdlica). Las
respuestas son dicotomicas si/no:

Tuvo la impresion de que deberia beber menos.

Se molesto porque la gente le criticaba su forma de
beber.

Se sintio mal o culpable por la costumbre de beber.

Lo primero que hizo por la manana fue beber para
cambiar los nervios o librarse de una resaca. Si esta
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respuesta es afirmativa, es casi patognomonica de
dependencia (muy pocos falsos +, especificidad cer-
cana al 100%, y VPP 84%).

Existe una version «camuflada» del CAGE, que incluye
estas 4 preguntas intercaladas con otras 8 en un cuestio-
nario general sobre habitos de vida.

En funcion de la puntuacion total la gravedad de los
problemas se clasifica en:

No hay problemas: 0 puntos.
Indicio de problemas: 1 punto.
Problemas presentes: 2-4 puntos.

Ademas de los 3 niveles de gravedad originales, exis-
te otro criterio de gravedad:

Bebedor social: 0-1 puntos.

Consumo de riesgo: 2 puntos.

Consumo perjudicial: 3 puntos.

Dependencia alcohélica: 4 puntos.

La respuesta afirmativa al item 4 (de sintomas de
abstinencia) es casi patognomoénica de dependencia

(no tiene falsos positivos, su especificidad es proxima al
100%, y su valor predictivo positivo es del 84%).

6.3. Test AUDIT
(Saunders et al., 1993; RUBIO et al., 1998)

Autoaplicado.

Propuesto por la OMS para deteccion de bebedores
de riesgo y personas que se beneficiarian de disminuir/
cesar el consumo de alcohol.

Mas sensible para la deteccion de consumo excesivo
de alcohol que el CAGE aunque requiere mayor tiempo
de administracion. Algo menos sensible para la detec-
cion de abuso o dependencia.
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Consta de 10 items que interrogan sobre: uso recien-
te de alcohol, sintomas de dependencia, y problemas
relacionados con el consumo.

La puntuacion total se obtiene sumando la de las 3
categorias de riesgo:

+ Sin problemas relacionados con el alcohol:
- hombres: 0-7 puntos.
- mujeres: 0-5 puntos.

+ Bebedor de riesgo:
- hombres: 8-12 puntos.
- mujeres: 6-12 puntos.

+ Problemas fisico-psiquicos con la bebida y probable
dependencia alcohadlica:
- hombresy mujeres: 13-40 puntos.

Barbor et al. (2011) proponen la siguiente interpreta-
cion de la puntuacion total (aunque los puntos de cor-
te pueden variar en funcion del patron de consumo de
alcohol del pais y del contenido de alcohol de la UBE),
situando a los sujetos en 4 zonas y asignandoles inter-
venciones especificas:

+ Zona l. Educacion sobre el alcohol: 0-7 puntos.

+ Zona ll. Asesoramiento: 8-15 puntos.

+ Zona lll. Asesoramiento + counseling breve +
monitorizacion estrecha: 16-19 puntos.

+ Zona IV. Derivacion a especialista: 20-40 puntos.

6.4. Interrogatorio Sistematizado
de Consumos Alcoholicos (ISCA)
(Gual et al., 2001)

Heteroaplicado.

Desarrollado en nuestro pais para la deteccion de be-
bedores de riesgo en Atencion Primaria.
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El clinico registra la cantidad de alcohol (UBEs) ha-
bitualmente consumida en los dias laborables y en los
festivos y el nimero de dias de consumo en una semana
normal. Proporciona una medida del consumo semanal
habitual de alcohol expresada en UBEs. Se considera be-
bedor de riesgo cuando el consumo semanal es:

Hombres: mayor o igual a 28 UBEs.
Mujeres: mayor o igual a 17 UBEs.

6.5. Escala de Intensidad de la
Dependencia del Alcohol (EIDA)
(Rubio et al., 1998)

Autoaplicada.

Consta de 30 items que se agrupan en 6 subescalas
que incluyen las siguientes areas:

Sintomas fisicos de abstinencia: items 1a 5.

Sintomas psicologicos de abstinencia: items 6 a 10.

Conductas para aliviar los sintomas de abstinencia:
items 11 a 15.

Consumo habitual de alcohol: items 16 a 20.

Dificultad para controlar la ingesta: items 21 a 25.

Reinstauracion de la sintomatologia tras la recaida:
items 26 a 30.

En los items 1-25 se emplea una escala de frecuencia
de cuatro puntos (nunca o casi nunca=0; a veces=1; a
menudo=2; casi siempre=3). Las preguntas 23 a 25 se
puntdan en sentido inverso. En los items 26-30 se utiliza
una escala de intensidad (nada=0; un poco=1; modera-
damente=2; bastante=3).

Clasifica la gravedad de la dependencia en tres niveles:
Leve: 0-20 puntos.
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Moderada: 21-37 puntos.
Grave: 38-115 puntos.

6.6. Escala para la Evaluacion de

la Abstinencia Alcoholica, revisada (CIWA-Ar)
(Sullivan et al., 1989)

Heteroaplicada.

Evalla la presencia e intensidad de la sintomatologia

de la abstinencia de alcohol.

Consta de 10 items:

Los 9 primeros (nauseas y vomitos, temblor, sudo-
racion paroxistica, ansiedad, agitacion, alteraciones
tactiles, alteraciones auditivas, alteraciones visuales,
cefalea y pesadez de cabeza) se puntian mediante
una escala de intensidad de 8 puntos:

- 0=ausencia.

- 7=intensidad maxima.

El altimo item (orientacion y aturdimiento) se evalla
con una escala de 5 puntos:

- 0O=ausencia.
- 4=intensidad maxima.

Clasifica la gravedad de la abstinencia en tres niveles

y establece las recomendaciones terapéuticas para cada
nivel:

Leve: 0-9 puntos. Se puede prescindir de la medica-
cion o iniciar una terapia ligera.

Moderada: 10-20 puntos. Establecer una pauta tera-
péutica de sindrome de abstinencia leve-moderado.

Grave: 21-67 puntos. Se recomienda desintoxicacion
hospitalaria.
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6.7. Cuestionario de los Componentes
Obsesivo-Compulsivos de la Bebida (OCDS)
(Anton et al., 1995; RUBIO y LOPEZ, 1999)
Autoaplicada.

Evalia la intensidad de los componentes obsesivo
(preocupacion por la bebida) y compulsivo (consumo de
alcohol) de la bebida. Seglin este modelo ambos compo-
nentes tienen su base comin en el craving.

Formado por 14 items, los 6 primeros constituyen la
subescala obsesiva y los 8 Gltimos la compulsiva. Cada
pregunta tiene 5 posibles respuestas que se puntdan en
una escala Likert de 0 a 4. La puntuacion de cada subes-
cala se obtiene sumando 5 valores. Unos se obtienen de
preguntas aisladas y otros de la puntuacion mas alta ob-
tenida en pares de preguntas:

Subescala de componente obsesivo: se suman los
valores de las preguntas 3, 4, 5y 6 y la puntuacion
mas alta alcanzada en el par de preguntas 1y 2.
Subescala del componente compulsivo: se suman las
puntuaciones de las preguntas 11y 12 y las maximas
puntuaciones alcanzadas en los siguientes pares de
preguntas: 7y 8,9y 10, 13y 14.

No existen puntos de corte; cuanto mayor es la de-
pendencia de alcohol, mayores son las puntuaciones en
ambas subescalas y la puntuacion total.

6.8. Escala Multidimensional de
Craving de Alcohol (EMCA)
(Guardia et al., 2004)

Autoaplicada.

Desarrollada en Espana, consta de 12 items, con cri-
terio temporal de la dltima semana. Mide la intensidad
del craving y de dos de sus componentes: el deseo y la
desinhibicion conductual (falta de resistencia).
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Consta de 12 items que proporcionan puntuaciones
en cada factor y una puntuacion total, suma de las pun-
tuaciones en los dos factores. Segln las puntuaciones
clasifica a los pacientes en cuatro niveles:

+ Deseo de beber:
- ausente, 10.
- leve, 11-17.
- moderado, 18-34.
- intenso, mayor de 34.

« Desinhibicion conductual:
- ausente, 2.
- leve, 3.
- moderado, 4-7.
- grave, mayor de7.

+ Puntuacion total de craving:
- ausente, 12.
- leve, 13-22.
- moderado, 23-40.
- intenso, mayor de 40.

6.9. Escala de Deterioro de la Inhibicion
de Respuesta para el Alcoholismo (IRISA)
(Guardia et al., 2007)

Autoaplicada.

Mide la capacidad para controlar los pensamientos y
conductas de aproximacion al alcohol, factor de recaida
independiente del craving.

Consta de 16 items, los 8 primeros formulados en
sentido positivo y los otros 8 en sentido negativo. El pa-
ciente tiene que contestar a cada uno de los items segiin
una escala Likert de cuatro grados de frecuencia. El mar-
co de referencia temporal es la semana previa.

Proporciona una puntuacion total, suma de las pun-
tuaciones de todos los items. El rango de puntuacion osci-
la entre 0y 48 puntos. No hay puntos de corte propuestos.
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A mayor puntuacion, menor autocontrol o capacidad de
inhibicion de las respuestas de aproximacion al alcohol.

7. INSTRUMENTOS PARA LA EVALUACION
DE LOS TRASTORNOS MENTALES Y DEL
COMPORTAMIENTO DEBIDOS AL
CONSUMO DE OTRAS DROGAS

Dentro de este apartado se incluyen las evaluaciones e
instrumentos de evaluacion para el manejo de los proble-
mas relacionados con el consumo de otras drogas: canna-
bis, cocaina, opiaceos, ansioliticos e hipnoticos, ademas
de drogas psicoactivas y conductas adictivas emergentes.

7.1. Cannabis

>71.1. Escala de Gravedad de la Dependencia (SDS)
Heteroaplicada.
Descrita en el apartado 4.3.

Originalmente desarrollada para evaluar la severidad
de la dependencia a cocaina, anfetaminas y heroina. Ha
sido utilizada con éxito en consumidores de cannabis de
Australia y Brasil. En Espana esta en periodo de valida-
cion. El Informe sobre el consumo problematico de can-
nabis en estudiantes de la Delegacion del Gobierno para
el Plan Nacional sobre Drogas y el Observatorio Europeo
de las Drogas y las Toxicomanias, recomienda su uso aun-
que advierte de una sobreestimacion de la dependencia/
abuso en los items de autoevaluacion de la escala.

>7..2. Cannabis Abuse Screening Test (CAST)
(Legléye et al., 2007)
Autoaplicado.

Evalla el consumo problematico de cannabis, enten-
diendo por este aquel que comporta consecuencias de
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salud para el usuario o para otras personas. Esta forma-
da por 6 items y evalla la frecuencia de los siguientes
acontecimientos en los Gltimos cuatro meses: uso re-
creativo, problemas de memoria, si le animan a reducir
o dejar de consumir cannabis, los intentos fallidos para
dejarloy los problemas relacionados con el consumo de
cannabis. Como handicap, emplea criterios DSM-4.

Cada item se responde en una escala tipo Likert de 0,
«nunca», a 4, «muy a menudo». En su version completa
la puntuacion final es la suma de la puntuacion en cada
item, proporcionando un rango de 0 a 24.

Para evaluar su rendimiento en nuestro pais se in-
cluydo en la Encuesta Estatal sobre Uso de Drogas
en Estudiantes de Ensefanzas Secundarias (ESTUDES)
desde el ano 2006 ya que fue la que, desde el punto
de vista psicométrico, produjo los resultados mas ro-
bustos con respecto al resto de escalas evaluadas. En
2013, por primera vez en la serie historica de esta en-
cuesta, se introdujo la escala CAST en la encuesta EDA-
DES, al objeto de determinar la prevalencia del consu-
mo problematico de cannabis en la poblacion general,
y mas concretamente en el grupo de adultos para el
que se registran mayores prevalencias de consumo de
cannabis. Existen muy pocos estudios ain que evalien
el uso de este test cuando se compara con los criterios
del DSM-5 pero los que hay parecen confirmar su validez.

Si bien en el momento actual la interpretacion de sus
resultados es muy dificil y arriesgada (Klempova et al,,
2009), algunos autores utilizan los siguientes puntos de
corte en las campanas con los jovenes:

« 22 respuestas positivas: plantearse seriamente las
consecuencias del consumo.

+ =3 respuestas positivas: se deberia pedir ayuda.
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>7.1.3. Cuestionario de Problemas con el Cannabis
para Adolescentes (Cannabis Problems
Questionnaire-Adolescents, CPQ-A)

(Martin et al., 2006)

Autoaplicado.

Es una prueba (til para el screening de problemas aso-
ciados al consumo de cannabis en jovenes. Divide dichos
problemas en varios grupos: problemas psicologicos/
financieros, consecuencias fisicas y problemas agudos
por el consumo.

El marco de referencia temporal son los tres meses
previos a la evaluacion.

Existe una version validada en espafiol (Fernandez-
Artamendi et al., 2011). Consta de 27 items sobre proble-
mas de caracter psicologico, social y econdmico (esta en
desarrollo una version resumida de 12 items) de respues-
ta dicotomica si/no, donde «no» se contabiliza como 0
puntosy «si» como 1 punto.

El instrumento proporciona una puntuacion total a
partir del sumatorio de los valores de las respuestas a
cada item. A mayores puntuaciones en el CPQ-A, mayor
es la gravedad de los problemas asociados al consumo
de cannabis. En la version original no se proponen pun-
tos de corte pero en la version espanola se considera
una puntuacion igual o superior a 5 puntos como indi-
cativa de abuso.

7.2. Opiaceos

>7.2.1. Escala de Gravedad de la Dependencia (SDS)
Heteroaplicada.

Descrita en el apartado 4.3.

Los puntos de corte propuestos para heroina son:
+ No dependencia = 0-2 puntos.
+ Dependencia = 3-15 puntos.
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>7.2.2. Escala breve de abstinencia a opiaceos (SOWS)
(Gossop, 1990)
Heteroaplicada.

Mide la intensidad de los signos y sintomas propios
de la abstinencia a opiaceos mediante 10 items que se
puntian cada uno desde 0 puntos (ausencia de sintomas)
a 3 puntos (sintomas graves).

La puntuacion total es la suma de las puntuaciones
de los items. No existen puntos de corte establecidos; a
mayor puntuacion, mayor gravedad de la abstinencia.

>7.2.3. Escala de Adecuacion de la Dosis
de Opiaceos (EADO)

(Gonzalez-Saiz, 2009; Gonzalez-Saiz et al., 2008)
Heteroaplicada.

Trata de proporcionar una medida clinica del grado
de adecuacion de la dosis de metadona en un paciente
individual en los 7 dias previos a la evaluacion.

Consta de 10 items que eval(an el consumo continua-
do de heroina, el bloqueo narcético/tolerancia cruzada,
el sindrome de abstinencia objetivo y subjetivo, el cra-
ving de heroinay la sobremedicacion. Proporciona:

Una puntuacion total dimensional, que es la suma

ponderada de los items (a mayor puntuacion, mayor

adecuacion de la dosis).

Una puntuacion categorial:

- Dosis adecuada = 4-5 puntos.

- Dosis inadecuada cuando no se cumple el criterio anterior.

7.3. Cocaina

>7.3.1. Escala de Gravedad de la Dependencia (SDS)

Heteroaplicada. Descrita en el apartado 4.3.
Los puntos de corte propuestos para cocaina son:

No dependencia=0-3 puntos.
Dependencia=4-15 puntos.
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>7.3.2. Cuestionario de Craving de Cocaina (CCQ-G)
(Tiffany et al., 1993)
Autoaplicado.

Mide la intensidad del craving de cocaina la sema-
na anterior a la evaluacion o en un momento temporal
concreto.

Esta formada por 45 items que evalGan 5 dimensio-
nes del craving propuestas por los autores: deseo de
consumir cocaina, intencion y planificacion del consu-
mo, anticipacion de los efectos positivos del consumo,
anticipacion a una mejora de la disforia, pérdida de con-
trol sobre el consumo.

Cada item se puntia mediante una escala Likert de 7
puntos; en funcion del grado de acuerdo o desacuerdo
con las frases presentadas, existen:

25 items directos: 1, 3, 4, 6, 7, 9, 10, 11, 13, 16, 17, 21,

22, 24-26, 29, 31-34, 37, 39, 40, 42 y 20 (1=muy en des-

acuerdo; 7=muy de acuerdo).

20 items items inversos: 2, 5, 8, 12, 14, 15, 18, 19, 20,

23, 27, 28, 30, 35, 36, 38, 41, 43-45 (1=muy de acuerdo;

7=muy en desacuerdo).

La puntuacion total es la suma de las puntuaciones
de los 45 items sin puntos de corte establecidos; a mayor
puntuacion, mayor intensidad del craving de cocaina.

Existe una version espanola abreviada compuesta
por 12 items (Mufioz-Garcia et al., 2008).

>7.3.3. Escala de Evaluacion de Sintomas Positivos de
la Psicosis inducida por Cocaina, revisada (SAPS-CIP)
(Cubells et al., 2005)

Heteroaplicada.

Desarrollada basandose en la SAPS (Scale for Assess-
ment of Positive Symptoms) de Andreasen (1981, 1984),
un instrumento para medir sintomas psicoticos positivos
en la esquizofrenia ampliamente conocido y evaluado.
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Mide la gravedad de dos grupos de sintomas tran-
sitorios: alucinaciones (auditivas, visuales, somaticas/
tactiles, olfativas) y delirios (persecutorios y somaticos).

Proporciona una puntuacion total de la gravedad de
las alucinaciones y otra de la gravedad de los delirios
que oscila entre 0=no estan presentes, y 5=presentes
con gran intensidad/grave.

>7.3.4. Escala de Valoracion de la Gravedad

Selectiva para Cocaina (CSSA)

(Kampman et al., 1998)

Heteroaplicada.

Evalla la intensidad de los signos y sintomas propios de
la abstinencia inicial a cocaina.

Consta de 18 items. Cada signo/sintoma se evalla
mediante una escala de intensidad/frecuencia de 8
puntos (ausente=0; maxima intensidad/frecuencia=7).
La puntuacion total es la suma de las puntuaciones en
ellos sin puntos de corte establecidos (el rango de pun-
tuaciones oscila entre 0y 126), a mayor puntuacion, ma-
yor intensidad de la abstinencia inicial a la cocaina.

7.4. Ansioliticos e hipnoticos

>7.41. Escala de Gravedad de la Dependencia (SDS)
Descrita en el apartado 4.3.

Puede usarse de manera genérica para evaluar la
gravedad de la dependencia a cualquier droga y se ha
usado en casos de dependencia a benzodiacepinas e
hipnoticos, pero aln no hay estudios que avalen su uti-
lidad en esta dependencia especifica.

>7.4.2. Cuestionario de Sintomas de Retirada

de Benzodiacepinas (Benzodiazepine Withdrawal
Symptom Questionnaire, BWSQ)

(Tyrer et al., 1990)
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Autoaplicada.

Evalla los sintomas que aparecen mas frecuentemente
en la retirada de benzodiacepinas en las dos semanas
previas a la evaluacion. Como inconveniente, no existe
version validada en espanol.

Consta de 20 items:

+ 10 se refieren a trastornos de la percepcion y sensacion.

+ 7 asintomas somaticos.

< 3sonindependientes (humor depresivo, pérdida del
control de movimientos voluntarios, incluidas las
convulsiones epilépticas, y pérdida de memoria).

Posee ademas espacio para describiry puntuar &4 po-
sibles sintomas que presente ese paciente en concretoy
que no estén incluidos en el listado de 20 sintomas que
componen la escala.

Cada item se puntla: 0=no existe; 1=moderado; o
2=grave; siendo la puntuacion maxima de 40. No se pro-
ponen puntos de corte; a mayor puntuacion, mayor in-
tensidad del sindrome de abstinencia.

>7.4.3. Listado de Abstinencia Fisica

(Physician Withdrawal Checklist)

(Rickels et al., 2008)

Heteroaplicada.

Desarrollada para evaluar de manera rapida en la prac-
tica clinica sindromes de discontinuacion con la retirada
de ansioliticos, hipnoéticos y/o antidepresivos. Tampoco
existe version validada en espanol.

La version original tenia 35 items pero en los estudios
de validez, consistencia interna, fiabilidad y reproduc-
tibilidad se rechazaron 15 criterios quedando la escala
con 20 items.

Cada item representa un sintomay se puntia de forma
separada entre 0=no presente y 4=severo. La puntuacion
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total varia entre 0 y 80 sin proponerse puntos de corte
(mayor puntuacion significa mayor grado de abstinencia).

7.5. Nuevas sustancias psicoactivas
o drogas emergentes

No conocemos ningln test que se use ni en Espana ni a
nivel internacional para evaluar la adiccion a estas sus-
tancias. Se trata de un grupo muy heterogéneo y cam-
biante (constantemente aparecen nuevas drogas) y los
patrones de consumo son igualmente variables.

Ultimamente han aparecido sistemas de alerta tem-
prana que buscan un intercambio rapido de informacion
sobre las drogas de nueva aparicion con objeto de evaluar
rapidamente los riesgos y aplicar controles actualizando
rapidamente las legislaciones para incluirlas. Ejemplos
son el Sistema de Alerta Temprana en Espana, el COPOLAD
(Programa de Cooperacion entre América Latina, el Caribe
y la Union Europea) y la REITOX (Red Europea de Informa-
cion sobre Drogas y Toxicomanias) en Europa.

7.6. Adicciones sin sustancia: juego

>7.6.1. South Oaks Gambling Screen (SOGS)
(Lesieur y Blume, 1987, revisado en 1992)
Autoaplicada.

Se usa como screening. Ampliamente usado, validado
con los criterios del DSM-4 (pendiente la validacion para
el DSM-5).

EvalGa varios dominios: relaciones, conducta en el
juego, como se obtiene el dinero para jugar, deudas y
emociones implicadas.

Consta de 20 items con respuesta dicotomica «si/no».
La suma de estas valoraciones proporciona una puntua-
cion entre 0 y 20. El punto de corte propuesto por los
autores es cinco. Una puntuacion de cinco o mas indica
que el que responde es un probable jugador patologico.
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Existe una adaptacion para adolescentes: SOGS-Revi-
sed for adolescents (SOGS-RA) (Winters et al., 1993).

>7.6.2. Massachusetts Gambling Screen (MAGS)
(Shafer et al., 1994)

Autoaplicada.

Desarrollado tanto para adolescentes como para
adultos, se refiere a los comportamientos de los Gltimos
doce meses.

Consta de 26 items divididos en dos subescalas. La
subescala del DSM-4 de 12 items, que evalia los criterios
diagnosticos de juego patologico del DSM-4, y la subes-
cala MAGS que mide la percepcion y valoracion que hace
el sujeto de su propia conducta de juego y las posibles
repercusiones de esta actividad. La subescala MAG se di-
vide en un conjunto de items sin capacidad de discrimi-
nar entre jugadores patologicos y no patologicos y otro
conjunto de items que si los discriminan (5, 7, 9, 10, 11,
12 y 14). Las respuestas utilizadas en este instrumento
son de tipo dicotomico. Los items se puntdan de distinta
manera unos de otros. Fue adaptada al espanol por Se-
cades y Villa en 1998.

Para corregir la subescala MAGS solo tendremos en
cuenta las respuestas a los items discriminativos:

La respuesta «no» puntia 0.

La respuesta «si» puntiia segin el item: 5=0,63;

7=0,91; 9=0,56; 10=0,93; 11=1,51; 12=1,53; 14=1,63.

Después sumaremos todas las puntuaciones. A la
suma total le restaremos el valor 0,62. El valor obtenido
se interpreta del siguiente modo:

Si es un valor negativo: «no patologico».

Entre 0y 2: «en transicion», entre lo patologico y lo

no patologico.

Si la puntuacion total es mayor de 2: «patologico».
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Para corregir la subescala DSM, tendremos en cuen-
ta que la respuesta «no» puntla 0. La respuesta «si»
puntda 1en lositems1,6,7 8,9, 10, 11y 12. En los items
2,3, 4y 5, la respuesta «si» puntda 0,5. La suma es la
puntuacion total en la subescala DSM, que se interpreta
del siguiente modo:

Si menor de 5: «no patologico».
Si mayor o igual a 5: «patologico».

>7.6.3. Cuestionario de Expectativas del Juego
(Gambling Expectancy Questionnaire-GEQ)
(Gillespie et al., 2007)

Autoaplicada.
Puede emplearse en poblacion adolescente.

Intenta predecir la aparicion de conductas patologi-
cas en los jugadores segln su expectativa de resultados,
valorandose tres expectativas positivas (disfrute/excita-
cion, posibilidad de mejora, dinero) y dos negativas (ex-
cesiva participacion e impacto emocional).

Tiene 23 items relacionados que se valoran segiin
una escala Likert de 7 puntos, desde 1=ninguna proba-
bilidad, hasta 7=probable que ocurra, con un punto me-
dio neutro de 4=ni probable ni improbable. La subescala
de disfrute/excitacion consta de 8 items, la de posibili-
dad de mejora de 4 items, la de dinero de 3, la de exce-
siva implicacion de 5 y la de impacto emocional de 3.
Al final hay una puntuacion para cada una de dichas
escalas discretas. No tiene puntos de corte, sino que la
combinacion del balance riesgo-beneficio comprende
cada una de las cinco subescalas y refleja la compleja
interrelacion de las expectativas individuales en la con-
ducta de juego.
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8. RESUMEN DE LAS PRINCIPALES PRUEBAS
PSICOMETRICAS REFERENCIADAS

TABLA 2. PAUTA-GUIA PSICOMETRICA PARA TRASTORNOS
POR USO DE SUSTANCIAS Y ADICCIONES SIN SUSTANCIA

TRASTORNOS POR TODAS LAS SUSTANCIAS

- AREA

Gravedad de la adiccion

+ INSTRUMENTO

indice de gravedad de la adiccion
(ASI-6)

Psicopatologia

Entrevista de Investigacion
Psiquiatrica para Trastornos
Mentales y por sustancias (PRISM)

Deseos de abandonar el
consumo

Escala de Evaluacion del Cambio
de la Universidad de Rhode Island
(URICA)

TRASTORNOS DEBIDOS AL CONSUMO DE TABACO

- AREA

Gravedad de la dependencia
fisica

+ INSTRUMENTO

Test de Fagérstrom de Dependencia
de Nicotina.

Gravedad de la dependencia
psicologica

Test de Glover-Nilsson

Dependencia General

- AREA

Gravedad del consumo

Escala de Sindrome de la
Dependencia de Nicotina (NDSS)

TRASTORNOS DEBIDOS AL CONSUMO DE ALCOHOL

+ INSTRUMENTO

Test AUDIT

Gravedad del sindrome
de abstinencia

Escala para la Evaluacion de
la Abstinencia Alcohélica (revisada)
(CIWA-Ar)
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TRASTORNOS DEBIDOS AL CONSUMO DE CANNABIS

- AREA - INSTRUMENTO

Gravedad del consumo Cuestionario de Problemas con el
Cannabis para Adolescentes (CPQ-A)

TRASTORNOS DEBIDOS AL CONSUMO DE OPIACEOS

- AREA - INSTRUMENTO

Escala de Adecuacion de Dosis

Gravedad del consumo de Opiaceos (EADO)

Gravedad del sindrome Escala Breve de Abstinencia
de abstinencia de Opiaceos (SOWS)

TRASTORNOS DEBIDOS AL CONSUMO DE COCAINA

- AREA - INSTRUMENTO

.. Cuestionario de Craving de Cocaina
Compulsion por el consumo

(ccq)
Gravedad del sindrome Escala de valoracion de la Gravedad
de abstinencia Selectiva para Cocaina (CSSA)

TRASTORNOS DEBIDOS AL CONSUMO DE SEDANTES O HIPNOTICOS

- AREA - INSTRUMENTO
Gravedad del sindrome Cuestionario de Sintomas de
de abstinencia Retirada de Benzodiacepinas

ADICCIONES SIN SUSTANCIA: JUEGO

- AREA - INSTRUMENTO

Gravedad de la conducta South Oaks Gambling Sreen (SOGS)
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3 ALCOHOL

GERARDO FLOREZ MENENDEZ' - MERCE BALCELLS VALLS?
- CRISTINA UZAL FERNANDEZ? - IRIA DOMINGUEZ
VAZQUEZ* - ELISABETH BALSEIRO MAZAIRA®

"Médico Psiquiatra, Unidad de Conductas Adictivas de

Ourense (adscrita funcionalmente al Servicio de Psiquiatria

del Complejo Hospitalario Universitario de Ourense). Investigador
Asociado CIBERSAM - 2 Médico Psiquiatra, Unidad de Adicciones,
Departamento de Psiquiatria, ICN. Hospital Clinic (Barcelona) -
3*Médico Psiquiatra, Unidad de Conductas Adictivas de Ourense
(adscrita funcionalmente al Servicio de Psiquiatria del Complejo
Hospitalario Universitario de Ourense) - “ Residente de Psiquiatria,
Departamento de Psiquiatria, ICN. Hospital Clinic (Barcelona)

-5 Residente de Psiquiatria, Servicio de Psiquiatria, Complejo
Hospitalario Universitario de Ourense

1. EPIDEMIOLOGIA

El consumo de alcohol tiene una alta incidencia en nues-
tro medio, siendo Espana uno de los paises con mayor
consumo per capita de alcohol, con 11,2 litros por perso-
na y ano. Segin el Gltimo informe mundial de la Orga-
nizacion Mundial de la Salud (OMS), Espafa se colocaria
ligeramente por encima de la media europea (10,9 litros
al afo) y muy por delante de las tasas mundiales, con
6,2 litros por persona y ano. Asi mismo, la prevalencia
del consumo de alcohol en Espana es muy elevada. El
estudio EDADES realizado en 2015 por la Delegacion del
Gobierno para el Plan Nacional sobre Drogas, sitla el
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consumo de alcohol en los 12 Gltimos meses en un 78'3%
de la poblacion activa (entre 15 y los 64 afios), muy por
encima de la segunda droga consumida que es el taba-
co, con 40,7% de la poblacion. Todo esto explica que los
trastornos por uso de alcohol sean también muy preva-
lentes en nuestro medio.

Es, ademas, una enfermedad claramente infradiag-
nosticada e infratratada teniendo en cuenta el dano que
representa para la salud y la sociedad. La OMS estima
que un total de 3,3 millones de muertes en todo el mun-
do cada ano estan relacionadas con el consumo de al-
cohol. El alcohol se considera un factor clave en mas de
200 enfermedades. Es el tercer factor de riesgo para la
salud (tanto para la aparicion de enfermedades como
para la muerte prematura) mas importante, tras el con-
sumo de tabaco y la hipertension arterial. Como factor
de riesgo para la salud es 3 veces mas importante que la
diabetes y 5 veces mas importante que el asma.

El alcohol es una sustancia con complejosy multiples
efectos sobre el comportamiento. Posee propiedades
tanto estimulantes y euforizantes como sedantes, asi
como efectos placenteros o altamente desagradables
que dependen de multiples factores.

La dosis, el tiempo transcurrido tras la ingesta, el
consumo cronico o intermitente, los estimulos ambien-
tales, las expectativas del individuo, su personalidad y
su predisposicion genética, entre otras, seran variablesy
condicionantes a tener en cuenta al estudiar la respues-
ta y las consecuencias neurobiologicas del consumo de
alcohol.

En el sistema nervioso central (SNC), el alcohol afec-
ta a maltiples neurotransmisores y a sus receptores, in-
cluyendo dopamina, glutamato, acido y-aminobutirico
(GABA), acido aminobutirico, serotonina, norepinefrina y
los péptidos opioides.
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2. CLINICA Y DIAGNOSTICO

En la Gltima version del Manual Diagnéstico de la Asocia-
cion Psiquiatrica Americana, el DSM-5, los conceptos de
consumo perjudicial, abuso y dependencia se han unifi-
cado en un Unico diagnostico, de trastorno por consumo
de alcohol, que puede ser leve, moderado y grave, con
los siguientes criterios diagnosticos:

TABLA 1. CRITERIOS DIAGNOSTICOS DSM-5

Un modelo problematico de consumo de alcohol que provoca un de-

terioro 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 alcohol con frecuencia en cantidades superiores o du-
rante un tiempo mas prolongado del previsto.

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

3. Se invierte mucho tiempo en las actividades necesarias para con-
seguir alcohol, consumirlo o recuperarse de sus efectos.

4. Ansias o un poderoso deseo o necesidad de consumir alcohol.

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

6. Consumo continuado de alcohol a pesar de sufrir problemas socia-
les o interpersonales persistentes o recurrentes, provocados o exa-
cerbados por los efectos del alcohol.

7. El consumo de alcohol provoca el abandono o la reduccion de im-
portantes actividades sociales, profesionales o de ocio.

8. Consumo recurrente de alcohol en situaciones en las que provoca
un riesgo fisico.
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9. Se continda con el consumo de alcohol a pesar de saber que se
sufre un problema fisico o psicologico persistente o recurrente pro-
bablemente causado o exacerbado por el alcohol.

10. Tolerancia, definida por alguno de los siguientes hechos:
a. Una necesidad de consumir cantidades cada vez mayores
de alcohol para conseguir la intoxicacion o el efecto deseado.
b. Un efecto notablemente reducido tras el consumo continuado
de la misma cantidad de alcohol.

11. Abstinencia, manifestada por alguno de los siguientes hechos:
a. Presencia del sindrome de abstinencia caracteristico del al-
cohol.

b. Se consume alcohol (o alguna sustancia muy similar, como una
benzodiacepina) para aliviar o evitar los sintomas de abstinencia.

La gravedad viene definida por el nimero de criterios que se cum-

plen: leve (presencia de 2-3 sintomas), moderado (4-5 sintomas) y
grave (6 o mas sintomas).

La CIE-10 (Décima Revision de la Clasificacion Inter-
nacional de Enfermedades) organiza los diagndsticos en
torno a dos trastornos:

TABLA 2. TRASTORNOS MENTALES POR
CONSUMO DE SUSTANCIAS SEGUN CIE-10

CONSUMO PERJUDICIAL:

Implica una forma de uso que afecta a la salud fisica (p.ej.: dafio
hepatico) y/o psiquica (p. ej.: cuadros depresivos secundarios a con-
sumos masivos de alcohol) sin que haya sintomas de dependencia.

SINDROME DE DEPENDENCIA:

Consiste en un conjunto de manifestaciones fisiologicas, comporta-
mentales y cognoscitivas en el cual el consumo de alcohol adquiere
la maxima prioridad para el individuo, mayor incluso que cualquier
otro tipo de comportamiento de los que en el pasado tuvieron el
valor mas alto.
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2.1. Complicaciones relacionadas
con el consumo de alcohol

> 2.1.1. Complicaciones fisicas. A continuacion se pre-
senta una lista de alteraciones fisicas relacionadas con
un consumo perjudicial de alcohol (en negrita las mas
significativas). Tal y como han demostrado numerosos
estudios epidemiologicos, el riesgo para la mayor parte
de estos trastornos aumenta de forma proporcional al
consumo sin existir un efecto umbral y con diferentes
riesgos en funcion del sexo y vulnerabilidades individua-
les, como el riesgo cardiovascular y la edad:

TABLA 3. COMPLICACIONES FiSICAS
RELACIONADAS CON EL CONSUMO DE ALCOHOL

ALTERACIONES DIGESTIVAS

Alteraciones hepaticas (esteatosis hepatica, hepatitis alcohélica, ci-
rrosis alcoholica), pancreatitis (aguda y cronica), alteraciones gastri-
cas (gastritis y ulceras pépticas), malabsorcion intestinal, sindrome
de Mallory-Weiss.

Existe una intensa asociacion entre el consumo de alcohol y la cirrosis.
No solo los niveles de consumo sostenido de alcohol influyen en la apa-
ricion de una cirrosis alcoholica, ya que solo un 20% de las personas
con dependencia al alcohol la desarrollan. Existen diversos factores
genéticos que aumentarian el riesgo. La presencia del VHC, el consumo
de alcoholes alifaticos, presentes en destilados caseros, o ser mujer
implican un mayor riesgo para el desarrollo de cirrosis alcohdlica.

ALTERACIONES MUSCULOESQUELETICAS

Gota, osteoporosis (el consumo de alcohol se asocia al riesgo de os-
teoporosis y fracturas, en hombres y mujeres, de forma dosis depen-
diente), miopatia.

ALTERACIONES ENDOCRINAS

Hipogonadismo masculino y alteraciones en el ciclo hormonal repro-
ductivo femenino produciendo infertilidad, pseudo cushing y sindro-
me metabalico.
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ALTERACIONES CARDIOVASCULARES

Arritmias y muerte sibita (fibrilacion atrial: este es el tipo de arrit-
mia que se asocia con mas frecuencia al consumo abusivo, cronico
0 agudo, de alcohol; un 15-30% de los casos de fibrilacion atrial se
relacionan con el consumo de alcohol).

- Hipertension: los casos de hipertension arterial atribuibles al al-
cohol oscilan entre el 5% y el 30% de los casos en funcion del
estudio, el alcohol aumenta la presion arterial de una forma dosis
dependiente.

- Accidente cerebro vascular (ACV): el alcohol aumenta el riesgo de
padecer un ACV isquémico o hemorragico de forma dosis depen-
diente, consumos episodicos de grandes cantidades de alcohol
son un importante factor de riesgo para padecer un ACV en la ado-
lescencia o inicio de la vida adulta.

Cardiomiopatia, enfermedad coronaria.

ALTERACIONES RESPIRATORIAS

Neumonia y tuberculosis.

- Elevada comorbilidad entre el consumo de alcohol y el tabaco:
se estima que un 90% de los pacientes con dependencia al al-
cohol fuman tabaco. Tener dependencia a la nicotina multiplica
por 2,7 el riesgo de padecer una dependencia al alcohol. Por esta
codependencia el consumo de alcohol se relaciona en estudios
epidemiologicos con alteraciones respiratorias y, en especial, con
el cancer de pulmon.

ALTERACIONES METABOLICAS

Hipoglucemia, cetoacidosis, hiperlipidemia. Con respecto al sindro-
me metabolico (presentar tres o mas de las siguientes condiciones:
obesidad abdominal, hipertension arterial, hipertrigliceridemia, ba-
jos niveles de HDL o hiperglucemia) el consumo moderado de alcohol
parece tener un discreto efecto protector.

ALTERACIONES HEMATOLOGICAS

Anemia con macrocitosis, ferropenia, neutropenia, trombocitopenia.

ALTERACIONES NEUROLOGICAS

Crisis convulsivas, neuropatia periférica (que afecta principalmente
a las piernas), alteraciones cerebelosas, ambliopia y encefalopatia
alcohélica.
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ALTERACIONES CUTANEAS

Psoriasis, eczema.

TRAUMATISMOS, ACCIDENTES, ALTERACIONES DEL NIVEL DE CONCIENCIA

Existe una relacion causal entre el consumo de alcohol y el riesgo de
sufrir un accidente, mortal o no. Un consumo puntual de mas de 60
gramos de alcohol multiplica por 10 en mujeresy por 2 en hombres el
riesgo de padecer un accidente en las 6 horas siguientes al consumo.
Consumos inferiores a esta cantidad, pero muy frecuentes, también
implican un alto riesgo. El alcohol incrementa de una forma dosis de-
pendiente el riesgo de acudir a urgencias. Las alteraciones en el nivel
de conciencia provocadas por su consumo pueden crear complica-
ciones en las intervenciones quirlrgicas urgentes incrementando el
riesgo de muerte.

CANCERES

El alcohol incrementa de forma importante el riesgo de padecer can-
ceres en la boca, esofago, laringe, higado y mama (en mujeres, so-
bre todo si hay historia familiar de cancer de mama o tratamientos
hormonales sustitutorios) y, en menor medida, el riesgo de padecer
canceres de estomago, colon y recto. El riesgo anual de padecer este
tipo de tumores para varones fallecidos entre 35y 69 anos se sitla
en 14/100.000 para los abstemios y en 50/100.000 para los consumi-
dores de mas de 40 gramos de alcohol al dia.

>2.1.2. Complicaciones neuropsiquiatricas. El consumo
excesivo de alcohol puede provocar o precipitar los si-
guientes cuadros:

TABLA 4. COMPLICACIONES NEUROPSIQUIATRICAS
RELACIONADAS CON EL CONSUMO DE ALCOHOL

TRASTORNOS PSICOTICOS

Alucinaciones transitorias, alucinosis alcoholica, intoxicacion con
sintomas psicoticos, celotipia.

TRASTORNOS DEL COMPORTAMIENTO Y DEL NIVEL DE CONCIENCIA

| Intoxicacion patologica, delirium tremens, sindrome de Wernicke. |
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Amnesia (episodica o cronica como en el sindrome de Korsakoff),
demencia (alcohdlica o por déficit vitaminico). Existe una clara
relacion entre el consumo de alcohol y el deterioro cognitivo. El
consumo abusivo de alcohol produce una atrofia cerebral, mas
intensa en los lobulos frontales, detectable a través de pruebas de
neuroimagen. Esta atrofia se asocia a las alteraciones cognitivas y es
parcial o totalmente reversible si la persona mantiene la abstinencia
de alcohol durante un periodo prolongado de tiempo.

El efecto toxico del alcohol sobre el feto puede producir otro
cuadro de alteraciones cognitivas presentes desde el momento
del nacimiento (reduccion en los niveles generales de inteligencia
y alteraciones especificas en funciones cognitivas como memoria
verbal, memoria espacial, razonamiento y tiempo de latencia, entre
otras). También generan alteraciones en el funcionamiento social,
que muchas veces se manifiestan en la adolescencia. Este efecto
toxico es dosis dependiente, siendo el sindrome alcoholico fetal el
cuadro mas grave de este continuo. En resumen, parece que niveles
de consumo moderados durante el embarazo no se asocian a un
riesgo de malformaciones fisicas en el feto, pero si a alteraciones
cognitivas, por lo que la (nica recomendacion que se puede hacer
es la abstinencia. Se recomienda la abstinencia también durante la
lactancia, pues el etanol se excreta por la leche.

El consumo abusivo de alcohol es un importante factor de riesgo
para las conductas suicidas. Existe una relacion directa entre la
intoxicacion alcoholica y el riesgo suicida.

A esto se le suma la elevada comorbilidad entre el
consumo excesivo de alcohol y los trastornos psiquia-
tricos, sobre todo con los trastornos afectivos, con la
esquizofrenia y con los trastornos de personalidad, de-
tectada en estudios epidemiologicos.

> 2.1.3. Complicaciones sociales. Este tipo de compli-
caciones son las que mas se relacionan con los efectos
agudos del alcohol, existiendo una relacion proporcio-
nal entre los niveles de consumo de alcohol y la apari-
cion de estos problemas. Ademas, este tipo de compli-
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caciones son las que mas se asocian con un dafno a otras
personas. Las principales son:

TABLA'5. COMPLICACIONES SOCIALES
RELACIONADAS CON EL CONSUMO DE ALCOHOL

PROBLEMAS FAMILIARES

El consumo de alcohol es uno de los principales factores de riesgo
para la aparicion del maltrato familiar. Se estima que en un 30% de
los casos de violencia familiar el agresor estaba bajo los efectos
del alcohol. El maltrato familiar abarca tanto a la pareja como a los
hijos. Ademas, el consumo de alcohol aumenta el riesgo de separa-
cion y divorcio.

PROBLEMAS LABORALES

El consumo abusivo de alcohol aumenta las tasas de absentismo,
bajo rendimiento y accidentes laborales.

PROBLEMAS JUDICIALES

Conductas violentas: se estima que entre un 40 y un 50% de los cri-
menes violentos implican a personas que han consumido alcohol,
sobre todo en homicidios y las agresiones sexuales. El contexto en el
que se consume alcohol y las expectativas del consumo unidos a los
efectos desinhibidores de la intoxicacion favorecen esta violencia.

Conduccion bajo los efectos del alcohol: se estima que una alcoho-
lemia de un 0,5g/l incrementa en un 38% el riesgo de accidentes y
niveles de 1g/l incrementarian el riesgo en un 50%.

2.2. Deteccion y evaluacion

> 2.2.1. Unidad de Bebida Estandar (UBE). Las UBEs re-
presentan un sistema ideado para medir de forma rapi-
day estandarizada el consumo diario de alcohol de una
persona.

Cada UBE representa unos 8-10 gramos de etanol
(siendo 10 g la medida mas practica y utilizada). Esto
puede variar en funcion de la cantidad de alcohol que se
sirve en la bebida y de las diferentes cantidades de al-
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cohol presentes en las distintas variedades de un mismo
tipo de alcohol (vinos, cervezas, etc.): un vaso de vino de
mesa (100 ml) representa una UBE, una cana de cerveza
(250 ml) representa una UBE, una copa de una bebida
destilada (30 ml) —vodka, ginebra, etc.— representa una
UBE. Una botella de vino convencional (750 ml con un
porcentaje de alcohol en torno al 12%) contiene unas
7-8 UBEs y una botella de una bebida destilada conven-
cional (700 ml con un porcentaje de alcohol en torno al
40%) contiene unas 28 UBEs.

En resumen, la UBE es un sistema rapido pero inexacto
para estandarizar los consumos de alcohol realizados por
una persona (el calculo de los gramos de etanol es una
medida mas exacta, aunque también dificil de obtener
a través de entrevistas con el paciente y sus familiares).

>2.2.2. Deteccion a través de la Historia Clinica. La rea-
lizacion de una historia clinica exhaustiva ante cualquier
caso que acuda a consulta es una herramienta basica a
la hora de detectar una serie de complicaciones —signos
y sintomas— que pueden hacer sospechar al médico de
atencion primaria o al especialista de la presencia de un
problema derivado de un consumo excesivo de alcohol.

Existen diversas estrategias para detectar el consu-
mo de alcohol abusivo o de riesgo, y estas técnicas se
pueden combinar. Es necesario recordar que la detec-
cion de pacientes con consumos de riesgo o abusivos no
implica realizar un diagnostico, una evaluacion o un plan
de tratamiento, esos son objetivos posteriores.

A la hora de explorar el consumo de alcohol del pa-
ciente, a través de la informacion que este y sus acompa-
nantes proporcionan, se pueden emplear dos métodos:

+ Cantidad/Frecuencia: se combinan dos tipos diferen-
tes de preguntas para saber qué cantidades de alco-
hol bebe el paciente y con qué periodicidad consume
esas cantidades de alcohol (bien en periodos fijos, el
altimo mes, o de forma habitual o «tipica»).
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+  Estimacion de consumo diario: este método implica
la evaluacion retrospectiva de los consumos diarios
de alcohol a través de un periodo especifico de tiem-
po (una semana, noventa dias o toda la vida).

Para aumentar la capacidad de deteccion se reco-
miendan las siguientes:

TABLA 6. TECNICAS DE LA ENTREVISTA CLINICA

REALIZAR UNA ENTREVISTA SEMIESTRUCTURADA PRESENTADA AL
PACIENTE Y A SUS ACOMPANANTES COMO UN PROCESO RUTINARIO

La entrevista puede iniciarse con una frase del estilo de la siguiente:
«Siempre pregunto a todo el mundo que viene a mi consulta acerca
de sus habitos de bebida, creo que es un tema de salud mas que se
debe tratar sin que nadie se sienta comprometido». A partir de este
punto la entrevista debe continuar con preguntas abiertas acerca
de situaciones o momentos en los que el paciente o algln allega-
do se preocuparon por los consumos de alcohol o por situaciones
derivadas de esos consumos («Digame, salguna vez el alcohol le ha
traido problemas en su vida?»). A continuacion ya puede comenzar
el interrogatorio sistematizado sobre los habitos de bebida.

RECORDAR GRUPOS Y PRESENTACIONES DE RIESGO

Personas que viven en condiciones de aislamiento social; que
cambian de domicilio, trabajo o relaciones con frecuencia; que se
encuentran en situaciones de conflicto familiar constante; que se
quejan de nerviosismo, irritabilidad, insomnio, depresion o amne-
sia; con quejas suicidas; que acuden de forma frecuente a puntos
de urgencia con quejas inespecificas; que han tenido repetidos
accidentes o traumatismos; con quejas gastrointestinales, trastor-
nos cardiacos inexplicables, crisis convulsivas de aparicion tardia,
o hipertension moderada o grave; que abusan de otras sustancias
como la nicotina; con quejas de disfuncion sexual; con quejas de tos
cronica o nauseas y vomitos matutinos.

DETECTAR SIGNOS CLINICOS DE CONSUMO EXCESIVO DE ALCOHOL

Facies pletorica, acné hipertrofico en la nariz, arafas vasculares,
inyeccion conjuntival, ginecomastia, obesidad, temblor en las
manos, enrojecimiento de las palmas de las manos, paso alargadoy
angulo profundo de la rodilla.
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BUSCAR FUENTES ALTERNATIVAS DE INFORMACION

La opinion de familiares y personas cercanas al paciente es funda-
mental.

A continuacion se presentan:

TABLA 7. ASPECTOS BASICOS A RECOGER EN UNA
ENTREVISTA CLINICA DE 15-20 MINUTOS

HISTORIA FAMILIAR

Antecedentes de consumo de alcohol, presencia de enfermedades
organicas y/o trastornos psiquiatricos.

HISTORIA PERSONAL

Enfermedades y tratamientos previos y actuales, historia escolar,
laboral, social y forense.

PATRONES DE CONSUMO DE ALCOHOL

Evolucion del consumo de alcohol y de los problemas relacionados
con el mismo, reconstruccion de un dia tipico de bebida reciente
(actividades y consumos de alcohol detallados), reconstruccion del
consumo a lo largo de una semana reciente, influencia actual del
alcohol en la personalidad del paciente y en sus actividades.

PERIODOS PREVIOS DE ABSTINENCIA

| Duracion, motivo, métodos empleados para conseguirlo.

MOTIVACION DEL PACIENTE PARA DEJAR DE BEBER

>2.2.3. Deteccion a través de instrumentos de evalua-
cion. Los instrumentos mas significativos se describen
en otro capitulo de esta Guia.

> 2.2.4. Deteccion a través de marcadores biolégicos
de consumo de alcohol. Los marcadores mas significati-
vos se describen en el capitulo 2 de esta Guia.
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3. TRATAMIENTO

En los Gltimos afios estamos asistiendo a un cambio ra-
dical en el planteamiento de los trastornos por uso de
alcohol. La investigacion creciente con la aparicion de
nuevos farmacos, el cambio en los criterios diagnosticos
introducidos por el DSM-5, las nuevas politicas sanita-
rias globales de la OMS y la comunidad europeayy la in-
troduccion de nuevas tecnologias explican el momento
de cambio en el que nos encontramos.

A todo esto se suma la evolucion en los paradigmas
de tratamiento donde el paciente deja de ser un sujeto
pasivo para pasar a ser un cliente y reclama una toma de
decisiones compartidas.

En el momento actual podemos diferenciar dos tipos
de abordaje:

- Tratamiento orientado a la abstinencia.
- Tratamiento orientado a la reduccion del consumo.

El tratamiento del alcoholismo basado en la absti-
nencia consta de dos fases claramente diferenciadas: la
desintoxicacion y la deshabituacion.

El proceso de desintoxicacion suele durar de 1a 2 se-
manas, mientras que la deshabituacion completa com-
prende un periodo de 5 anos. Hay que tener en cuenta
que el éxito de ambos procesos dependera de la buena
planificacion del tratamiento y del abordaje multidisci-
plinar del paciente dependiente.

El tratamiento dirigido hacia la reduccion del consu-
mo de alcohol combina los tratamientos de reduccion
de danos, empleados en otras drogodependencias, y los
tratamientos de consumo controlado. El objetivo de la
reduccion del consumo de alcohol es evitar o minimizar
el dano fisico o psiquiatrico provocado por el consumo
de alcohol, preparando al paciente para una posible
abstinencia final, pero también contempla la posibilidad
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de un consumo controlado o de bajo riesgo para pacien-
tes con consumos en forma de dipsomania o binges que
no quieren o no precisan abstinencia.

Este nuevo paradigma terapéutico estara pues indi-
cado en pacientes que han realizado intentos infruc-
tuosos de abstinencia y que presentan complicaciones
organicas importantes, en pacientes poco motivados o
poco interesados en la abstinencia y en pacientes con
un bajo grado de dependencia.

La combinacion de estudios poblacionales con el
consumo de alcohol per capita de paises europeos ha
permitido concluir que cualquier reduccion de alcohol
a partir de 10 g/dia de disminucion provoca un decreci-
miento de la mortalidad anualy a largo plazo.

Se han empleado diferentes procedimientos tera-
péuticos, tanto farmacologicos como psicoterapéuticos
para reducir el consumo de alcohol. A nivel psicologico
hay que destacar las intervenciones breves y el aborda-
je motivacional con reduccion gradual del consumo de
acuerdo con el paciente y evaluacion periodica. A nivel
farmacologico se han utilizado los antagonistas opiaceos
y concretamente el nalmefeno, con buenos resultados.

3.1. Desintoxicacion

El sindrome de abstinencia provocado por el cese o la
disminucion de bebidas alcohélicas es un cuadro que
puede presentar los siguientes sintomas: desorientacion,
alteraciones en la atencion, sudoracion, insomnio, ansie-
dad, temblor, taquicardia, sintomas gastrointestinales,
agitacion, alteraciones en el contacto con los demas, alu-
cinaciones, ideas delirantes y crisis convulsivas. Su du-
racion media es de 48 horas tras el Gltimo consumo. La
causa de este cuadro es la regulacion a la baja del Neuro-
transmisor GABAy al alta del Neurotransmisor Glutamato
que produce el consumo cronico y habitual de alcohol.
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La desintoxicacion implica ayudar al paciente a supe-
rar el posible sindrome de abstinencia que le provoque
el abandono del consumo de bebidas alcohdlicas. Para
muchos pacientes este ha sido un obstaculo insuperable
en aquellas ocasiones en que decidieron intentar aban-
donar el consumo de alcohol sin ayuda sanitaria.

La desintoxicacion puede presentarse como una ur-
gencia médica o como un procedimiento programado y
consensuado entre médico y paciente.

La desintoxicacion es una emergencia en los siguien-
tes casos: cuando se objetiva la presencia de algln sin-
toma o signo de abstinencia; cuando existe alguna con-
dicion médica grave (ascitis, etc.); en el caso de patolo-
gia psiquiatrica o depresion, cuando el riesgo de suicidio
esta incrementado; cuando existen trastornos familiares
o sociales importantes (maltratos, violencia, etc.).

La desintoxicacion se realiza con cobertura farmaco-
logica (para prevenir el sindrome de abstinencia), aun-
que en algunos casos basta con aislar al paciente del to-
Xico y esperar su completa eliminacion, y no se requiere
tratamiento farmacologico alguno.

Se administra tratamiento farmacologico en la des-
intoxicacion: a todos los pacientes que presenten algln
signo/sintoma de abstinencia; a los pacientes que be-
ben en ayunas, refieren temblores u otros signos matu-
tinos de abstinencia; a los pacientes que tienen antece-
dentes de haber presentado con anterioridad cuadros
de abstinencia.

Asi mismo, es importante recordar que la aparicion
del sindrome de abstinencia no se puede predecir con
exactitud al no existir ain ninglin marcador biologico
fiable, por lo que muchos autores recomiendan el uso
de farmacos de forma preventiva en todas las desintoxi-
caciones.

Siempre y cuando el proceso de desintoxicacion sea
supervisado de cerca por personal sanitario experimen-
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tado, la desintoxicacion ambulatoria debe ser la opcion
para aquellos pacientes que presenten un cuadro de
abstinencia de leve a moderado.

Sin embargo, hay una serie de situaciones en las que

el paciente debe ser derivado a un servicio hospitalario
para realizar la desintoxicacion:
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Esta confuso o tiene alucinaciones.

Tiene historia previa de sindrome de abstinencia
complicado (delirium tremens); o tiene historia de
crisis convulsivas.

Esta desnutrido; tiene vomitos o diarrea severa.

Hay riesgo suicida.

Elgrado de dependencia es alto y el paciente no pue-
de acudir con frecuencia a revisiones ambulatorias.

Presenta sintomas de abstinencia, temblor agudo o
taquicardias, incontrolables con medicacion oral.

Tiene un episodio agudo de una enfermedad psi-
quiatrica comorbida.

Presenta una enfermedad fisica severa (cirrosis).

Presenta un abuso de miltiples sustancias toxicas.

En su ambiente sociofamiliar no tiene los suficientes
apoyos.

Intentos de desintoxicacion ambulatoria previa fra-
casados.
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3.1.1. Tratamientos farmacologicos
para la desintoxicacion

Cuando el consumo es inferior a 15 UBEs por dia en va-
rones o a 10 UBEs por dia en mujeres y el paciente no
informa de sintomas recientes o de consumos recientes
para inhibir el sindrome de abstinencia no suele ser ne-
cesaria la medicacion.

En los bebedores que no consumen alcohol a diario
no suele ser necesaria la medicacion a no ser que pre-
sentasen consumos superiores a 20 UBEs por dia.

En pacientes que no hayan ingerido alcohol en las
Oltimas 72 horas y no presentan ninglin signo o sintoma
de abstinencia (siempre descartando la ingesta de ben-
zodiacepinas o administracion de anestésicos que pue-
den retrasar la aparicion de la sintomatologia) tampoco
suele ser necesario el tratamiento.

- Benzodiacepinas (BZD). Las BZD presentan una to-
lerancia cruzada con el alcohol, caracteristica funda-
mental para ser farmaco de eleccion para tratar el
sindrome de abstinencia provocado por alcohol, y
han demostrado su eficacia en numerosos estudios
controlados, superando al placebo con una OR de
3,28, por ello son los farmacos de primera eleccion.
Dado que las BZD tienen sus propios efectos secun-
darios (sobre todo sus interferencias en los procesos
de aprendizaje y planificacion) y que el sindrome de
abstinencia alcohodlica no es de duracion prolongada,
los regimenes de tratamiento ambulatorio con BZD
no deben superar los 7-12 dias, aunque en ocasiones
se produce un sindrome de abstinencia prolongado o
tardio que requiere mantener el tratamiento durante
mas tiempo.

Ninguna BZD ha demostrado una eficacia superior
a las otras en el tratamiento de la abstinencia alco-
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holica, por ello la eleccion de una u otra BZD esta
determinada por otros aspectos como:

- El diazepam (dosis recomendada entre 30-80 mg
por dia, empezando con tres tomas al dia) es
la BZD que mas se asocia a consumos con fines
adictivos y a intoxicaciones mas severas cuando
se mezcla con alcohol. Es preferible reservar esta
BZD para uso hospitalario, especialmente si hay
riesgo de crisis convulsivas.

- Elclordiazepoxido (200-400 mg por dia, empezan-
do con cuatro tomas al dia) y el ketazolam (60-
90 mg por dia, empezando con dos o tres tomas
al dia) y el clorazepato dipotasico (15-200 mg por
dia, empezando con cuatro tomas al dia) alcan-
zan su concentracion plasmatica sanguinea mas
lentamente, lo que retrasa y disminuye su efecto
psicoactivo y por ello el riesgo de abuso es menor.
Dado que las presentaciones del clordiazepoxido
son de baja dosis, se recomienda la utilizacion del
clorazepato dipotasico o del ketazolam en los tra-
tamientos ambulatorios.

- Ellorazepam (3-15 mg por dia, empezando por tres
tomas dia) presenta una metabolizacion hepatica
mas rapida y que genera un metabolito inactivo,
por lo que es de eleccion en casos de insuficiencia
hepatica y en personas de edad avanzada.

- Clometiazol. El clometiazol (1344-2680 mg por dia,
empezando por cuatro tomas al dia) también ha de-
mostrado su tolerancia cruzada con el alcohol por
lo que es un tratamiento eficaz para el sindrome de
abstinencia alcohdlico. Sin embargo, el clometiazol
ha presentado un alto indice de interacciones mor-
tales al consumirse junto con alcohol y numerosos
problemas de tolerancia y abuso por lo que es poco
seguro en pautas ambulatorias; por otro lado no se
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recomienda en casos de insuficiencia hepatica o para
personas de edad avanzada.

Farmacos anticonvulsivantes.

Gabapentina-Pregabalina: el mecanismo de ac-
cion exacto de este farmaco no se conoce, pero
se relaciona con un aumento de la accion del neu-
rotransmisor GABA; este efecto es el que, a nivel
teorico, apoya su uso en el sindrome de abstinen-
cia alcohodlica. Diversos estudios abiertos (mono-
terapia) y un estudio controlado (combinada con
clometiazol) han demostrado su eficacia, a dosis
de al menos 1200 mg por dia en tres tomas dia-
rias. Gabapentina presenta un muy bajo riesgo
de adiccion, no produce alteraciones cognitivas,
y puede ser utilizado en pacientes con insuficien-
cia hepatica o alteraciones hematologicas. Por su
mecanismo de accion analogo, aunque no hay es-
tudios que demuestren su eficacia, la pregabalina
también podria ser de utilidad. Carbamazepina y
oxcarbamazepina: la carbamazepina ha demostra-
do ser eficaz en el tratamiento de la abstinencia
alcoholica, tal vez a través de su efecto anti-Rind-
ling implicado en los fenomenos biologicos que
hacen que cada nuevo episodio de abstinencia
sea mas grave. La ausencia de potencial adictivo
y la escasa afectacion que para su metabolismo
implica la disfuncion hepatica la convierte en una
opcion terapéutica segura para los tratamientos
ambulatorios. Es necesario tener en cuenta que el
consumo de alcohol a grandes dosis inhibe el me-
tabolismo de la carbamazepina.

La oxcarbamazepina es un analogo de la car-
bamazepina que no presenta los problemas de
interacciones farmacologicas ni algunos de los
efectos secundarios que presenta la primera. Re-
quiere dosis un 50% superiores a la carbamazepi-
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na para ser eficaz y, aunque no hay estudios que
demuestren su eficacia en el tratamiento del sin-
drome de abstinencia alcohoélica, su mecanismo
de accion analogo al de la carbamazepina hace
suponer su eficacia.

- Acido valproico: el acido valproico ha demostrado
en varios estudios controlados ser un tratamiento
eficaz, en monoterapia o politerapia, para el tra-
tamiento del sindrome de abstinencia alcoholica,
en especial para casos graves (dosis de 500 mg
tres veces al dia). Su efectividad en casos leves o
moderados no esta demostrada.

Suplementos vitaminicos. Los signos clasicos del
déficit vitaminico del complejo B (confusion, ataxia,
oftalmoplejia, nistagmo, alteraciones de la memoria,
hipotermia-hipotension, y en casos extremos coma)
que forman el sindrome de Wernicke-Korsakov no se
manifiestan abiertamente hasta que el déficit vita-
minico es muy intenso y por ello puede ser pasado
por alto. Por esto el uso de formulas terapéuticas que
contengan un complejo vitaminado B es practica ruti-
naria en la desintoxicacion alcohélica.

Si el paciente presenta algin sintoma de W-K o
esta en una situacion de riesgo (diarrea, vomitos,
desnutricion severa, anorexia severa, enfermedades
fisicas graves) es necesario tratar al paciente con tia-
mina (B1) por via parenteral, ya que por via oral la
tiamina solo tiene un tope de absorcion en torno a
los 5-10 mg por dia, lo que impide tratar por esta via
las situaciones de urgencia. El uso de ampollas intra-
musculares (2 ampollas de 100 mg por dia durante
tres dias, y luego una hasta que se tolere el trata-
miento oral) es lo que recomiendan los expertos. En
pacientes que no estén en situaciones de riesgo se
recomienda el tratamiento oral (200-300 mg por dia,
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en varias tomas para facilitar la absorcion; es necesa-
rio recordar que el alcohol disminuye su absorcion).

Antipsicoticos. La disminucion de la actividad dopa-
minérgica durante el periodo de abstinencia, junto
con las alteraciones térmicas y hepaticas y la dismi-
nucion del umbral para padecer crisis convulsivas
desaconseja el uso de farmacos antipsicoticos en el
tratamiento de la abstinencia alcohodlica. La (nica
excepcion es el tiapride, que ha demostrado eficacia
en estudios controlados en el tratamiento de la abs-
tinencia alcoholica. El tiapride puede ser particular-
mente Gtil en pacientes con insuficiencia respiratoria
0 pacientes que presentan sintomas psicoticos. Re-
quiere, al menos, tres tomas diarias, con 200 mg por
toma, como dosis minima.

Betabloqueantes. Beta-bloqueantes como propa-
nolol o atenolol pueden ser Gtiles para tratar ciertos
sintomas del sindrome de abstinencia, como la ta-
quicardia o el temblor. Sin embargo el uso de estos
farmacos solo se recomienda en politerapia, pues
son inferiores a las BZD en el control de la sintomato-
logia de abstinencia. Lo mismo puede indicarse para
el agonista central alpha-2 clonidina.

3.2. Deshabituacion

Una vez completada la desintoxicacion el paciente entra
en la fase de deshabituacion. Es el proceso de aprendi-
zaje por el que pasa el paciente cuando se enfrenta a
vivir sin alcohol. En esta fase, que debe ser controlada
por personal especializado, el paciente debe neutralizar
los mecanismos de la adiccion para luego concentrarse
en prevenir las recaidas.

Durante las dltimas dos décadas, se han hecho es-

fuerzos para desarrollar un mend de medicamentos para
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dar a los pacientes y a los médicos mas opciones tera-
péuticas, en la blisqueda de una terapia que sea eficazy
que tenga efectos secundarios limitados. Hasta la fecha,
tres medicamentos han sido aprobados por la Food and
Drug Administration (FDA) de EE.UU. para el tratamien-
to de la dependencia del alcohol: el disulfiram, la nal-
trexona y el acamprosato. En la Union Europea, ademas
de los mencionados previamente, el nalmefeno ha sido
aprobado para la reduccion del consumo de alcohol en
pacientes adultos con dependencia del alcohol que pre-
sentan un nivel de consumo de alcohol de alto riesgo,
sin sintomas de abstinencia fisicos y que no requieran
una desintoxicacion inmediata. El oxibato sodico ha sido
aprobado para la prevencion de recaidas en la depen-
dencia al alcohol.

3.2.1. Tratamientos farmacologicos

+ Naltrexona. El antagonista opiode naltrexona se de-
sarrollo para prevenir las recaidas en pacientes que
habian completado una desintoxicacion de opiaceos.
Su antagonismo opiode bloquea los efectos reforzan-
tes del alcohol, mediados por receptores opiodes, en
los circuitos motivacionales cerebrales.

Naltrexona, a dosis de 50 mg por dia, ha demos-
trado en numerosos estudios controlados su eficacia
durante la fase de deshabituacion alcoholica. Parece
ser mas eficaz evitando recaidas que promoviendo la
abstinencia. Es posible que reduzca el craving y la
euforia asociada al consumo de bebidas alcoholicas.
Ha demostrado ser eficaz en combinacion con inter-
venciones psicosociales. La naltrexona presenta un
bajo indice de efectos secundarios, siendo las nau-
seas, que aparecen en un 10% de los pacientes, el
sintoma mas frecuente.

La dosis habitual es de 50 mg por dia; en pacien-
tes con un deseo recurrente de consumir alcohol la
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dosis puede elevarse a 100 mg por dia. El tratamien-
to se programa para los primeros 3-6 meses, aunque
puede ser necesario prolongarlo hasta los 12 meses.
Antes de iniciar el tratamiento se recomienda un pe-
riodo de abstinencia de 5 a 7 dias.

Existe una presentacion inyectable de larga du-
racion no disponible en nuestro medio. Esta presen-
tacion ha demostrado ser Gtil a la hora de reducir el
consumo de alcohol.

Nalmefeno. La capacidad de nalmefeno de reducir la
intensidad del consumo de alcohol en pacientes al-
coholicos no abstinentes abre interesantes posibili-
dades terapéuticas en el ambito de reduccion de da-
nosy modifica los paradigmas previos de tratamiento
basados tan solo en la abstinencia.

El nalmefeno es un modulador del sistema opioi-
de endogeno, con efectos antagonistas sobre los re-
ceptores Py 6,y agonista parcial sobre los K, que mo-
dulan las funciones del sistema cortico-mesolimbico
cerebral. Se postula que su accion indirecta sobre la
dopamina podria contrarrestar los efectos reforzan-
tes del consumo de alcohol sobre los circuitos neuro-
logicos de recompensa, reduciendo dicho consumo.
Asi mismo, su accion sobre los ganglios basales pa-
rece tener un efecto de modulacion de los efectos de
priming que pueden mediar la pérdida de control del
consumo de alcohol.

En los resultados de los estudios clinicos contro-
lados, muestra diferencias con respecto a placebo. Al
hacer un analisis estratificado de los datos y consi-
derando especificamente a los pacientes con riesgo
alto o muy alto de consumo (mas de 60 g/dia para
varones y mas de 40 para mujeres), se aprecia en los
pacientes tratados con nalmefeno una reduccion de
mas del 50% en el nimero de dias de consumo ele-
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vado de alcohol al mes (de 23 a 10-11 dias/mes) y en
la cantidad total de alcohol ingerida (de 102-113 a 43-
44 g/dia). Extrapolando estos resultados, esto supo-
ne una reduccion de 160 dias por anos sin consumo
excesivo de alcohol.

En los estudios, el nalmefeno (18 mg por compri-
mido) se tomo a demanda. Se instruyo a los pacientes
a que tomasen como maximo un comprimido cada
dia que percibiesen un riesgo de consumir alcohol.
Preferiblemente, debian tomar el comprimido de 1 a
2 horas antes de la hora del consumo previsto.

Oxibato sodico. Este agente quimico, que se utiliza
como anestesico, ejerce su accion a través de varias
vias: es un agonista parcial del receptor GABA B, ago-
nista del receptor del acido y-hidroxibutirico (GHB) y
en el SNC se transforma en GABA. A dosis altas pre-
senta un efecto sedativo pero a dosis bajas reactiva
la actividad dopaminérgica mesolimbica reduciendo
el craving.

Varios estudios controlados y abiertos frente a
placebo y a naltrexona avalan la eficacia de este far-
maco. El potencial adictivo del oxibato sodico es el
efecto secundario mas preocupante, siendo el mas
frecuente la sedacion.

En 2010 la Cochrane realizd una revision sistema-
tica de los estudios publicados sobre oxibato sodico
y tratamiento del alcoholismo. Se incluyeron trece
ensayos controlados, de los cuales 11 se habian rea-
lizado en lItalia. Se tuvieron en cuenta estudios que
utilizaban el farmaco tanto para prevenir el sindrome
de abstinencia como para prevenir las recaidas en
el consumo de alcohol. La revision concluia que no
habia pruebas suficientes en estudios randomizados
que sugirieran una mayor eficacia del oxibato sodico
para tratar la abstinencia al alcohol cuando se com-
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para con otros farmacos como las benzodiacepinas o
el clometiazol. Sin embargo, otras revisiones mas re-
cientes si avalan el uso de este tratamiento durante
la fase de desintoxicacion en comparacion con esos
farmacos, indicando un nivel de eficacia similar.

Cuando se evalu6 su utilidad para prevenir recai-
das o disminuir el craving, 50 mg de oxibato sodico
de forma aleatorizada tuvieron un efecto superior
que el del placebo en la prevencion de recaidas en
alcoholicos desintoxicados con anterioridad durante
los primeros 3 meses de seguimiento. De forma glo-
bal se considera que su nivel de eficacia no es infe-
rior al de naltrexona o al de disulfiram en el manteni-
miento de la abstinencia.

La preocupacion planteada sobre este tratamien-
to en relacion con el riesgo de desarrollar adiccion
y mal uso o abuso sugiere que el uso del mismo se
realice bajo estricta supervision médica y con super-
vision familiar.

Acamprosato. El acamprosato, derivado simple del
aminoacido esencial taurina, el acido acetilhomotau-
rinico, es un analogo estructural del neurotransmisor
GABA, con alta afinidad por los receptores gabaérgi-
cos. Acamprosato modula la actividad gabaérgica y
bloquea el receptor NMDA glutamateérgico, sobre todo
a nivel del nicleo accumbens, estructura central en
los sistemas motivacionales cerebrales. No se meta-
boliza en el higado y se expulsa de forma preferente
por el rinon, con un vida media de 18 horas. Su efecto
secundario mas frecuente es la diarrea (10%). No pa-
rece interaccionar con otros psicofarmacos. Necesita
siete dias para alcanzar niveles terapéuticos. Ha de-
mostrado una eficacia similar a naltrexona a la hora
de prevenir las recaidas en pacientes con dependen-
cia al alcohol. Aubin contabiliza mas de dos millones
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de pacientes tratados en Francia con acamprosato,
tres mil de ellos controlados en estudios clinicos, y
concluye que se ha podido demostrar con claridad la
eficacia clinica del acamprosato en: a) la prevencion
de recaidas alcohdlicas a medio y largo plazo; b) un
incremento en la adhesion al tratamiento de los pa-
cientes tratados con acamprosato; y ¢) una posible
reduccion del craving para el alcohol. Se ha realizado
también un estudio multicéntrico en nuestro pais, el
estudio ADISA, con resultados igualmente positivos.
Este estudio demostro, con una muestra de 288 pa-
cientes y un seguimiento de 6 meses, que 1998 mg/
dia de acamprosato fue mas eficaz que placebo para
mantener la abstinencia en pacientes alcoholdepen-
dientes. El analisis de supervivencia basado en la
abstinencia durante todo el estudio obtuvo un por-
centaje de éxito del 35% en pacientes tratados con
acamprosato comparado con un 26 % en placebo.

No debe ser administrado a personas con insufi-
ciencia renal o fallo hepatico grave, o a mujeres em-
barazadas o en lactancia.

- Disulfiram. El disulfiram introducido en 1949 inhibe
la enzima hepatica aldehido deshidrogenasa, blo-
queando el metabolismo del alcohol en el estado de
acetaldehido. Este Gltimo se acumula en el organismo
provocando una reaccion toxica (el efecto Antabus)
que se caracteriza por cefalea, sudoracion, taquicar-
dia, palpitaciones, aumento de la frecuencia respi-
ratoria, enrojecimiento facial, nauseas, sensacion
subjetiva de calor, vomitos, sequedad de la mucosa
bucal y de la garganta y malestar general. Ingestio-
nes elevadas de alcohol pueden producir arritmias,
hipotension y desmayos. La reaccion suele empezar
10-30 minutos después de consumir alcohol y dura
varias horas. La reaccion puede llegar a ser peligro-
sa para pacientes con las siguientes patologias: fallo
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cardiaco, enfermedad coronaria, insuficiencia hepa-
tica o renal, insuficiencia respiratoria, hipertension,
diabetes o epilepsia.

Cuando al paciente se le receta el farmaco, la de-
cision de beber o no solo se toma una vez al dia (en
el momento en que se decide tomar o no tomar el
farmaco). Si lo toma sabe que experimentara la re-
accion negativa y eso le ayuda a resistir en posibles
situaciones en que desee beber alcohol. Se trata de
un proceso en el que se va produciendo un apren-
dizaje secundario. Dado que el efecto inhibidor del
disulfiram se prolonga durante siete dias, es posible
realizar una pauta en la que el farmaco solo se tome
dos veces por semana.

Disulfiram ha demostrado ser eficaz en situacio-
nes en que el farmaco se ha utilizado con pacientes
motivados dentro de un programa terapéutico con
supervision. En un meta-analisis reciente se confir-
ma la eficacia del disulfiram en programa terapéutico
con supervision.

Existe otro farmaco, la cianamida calcica, que
también inhibe la aldehido deshidrogenasa. La dosis
terapéutica es de 50 mg cada 12 horas. La inhibicion
es maxima a las 2 horas y desaparece al cabo de 24
horas. Sus efectos secundarios son menores que los
del disulfiram, pero apenas se han realizado estudios
que demuestren su eficacia frente a placebo o frente
a disulfiram.

Inhibidores Selectivos de la Recaptacion de Sero-
tonina (ISRS) v ondansetron. Dada la implicacion del
sistema serotoninérgico en el control del estado de
animo, de la ansiedad y de los impulsos (funciones al-
teradas en los pacientes con dependencia alcohdlica)
y teniendo en cuenta la posible implicacion del siste-
ma serotoninérgico en la respuesta cerebral al consu-
mo de alcohol, se han realizado numerosos estudios
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controlados para comprobar la eficacia de los ISRS en
el tratamiento de la dependencia al alcohol.

Los resultados de los estudios realizados en pa-
cientes no deprimidos son inconsistentes. Cuando
los pacientes presentaban un trastorno depresivo
o de ansiedad comorbido, los resultados obtenidos
fueron positivos. En conjunto, los ISRS no parecen ser
de utilidad en pacientes con dependencia al alcohol
a no ser que presenten un trastorno comorbido.

El ondansetron, antagonista serotoninérgico 5-HT3,
ha demostrado ser eficaz en la fase de deshabitua-
cion de pacientes con un inicio precoz de la depen-
dencia alcohdlica en dosis de 8 microgramos por kilo
de peso y dia. El farmaco no ha sido suficientemente
ensayado como para poder asegurar con absoluta
certeza su eficacia.

Farmacos anticonvulsivantes

- Carbamazepina y oxcarbamazepina: la carba-
mazepina ha demostrado ser eficaz en la fase de
deshabituacion en un estudio controlado, aunque
con solo 29 participantes, por lo que no se pue-
den sacar conclusiones. Por otro lado, oxcarbaze-
pina se ha comparado con naltrexona y acampro-
sato indicando que a dosis elevadas (1500-1800
mg/dia) es por lo menos tan eficaz en la desha-
bituacion como los otros farmacos. Nuevamente
el nimero de participantes en estos estudios era
demasiado bajo para sacar conclusiones.

- Acido valproico: el acido valproico ha demostrado
ser eficaz en la fase de deshabituacion en un es-
tudio controlado. También existen otros estudios
que sugieren su eficacia como agente deshabitua-
dor en pacientes bipolares. De nuevo, los partici-
pantes en estos estudios eran pocos para sacar
conclusiones.
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Topiramato: el topiramato, un agente progabaér-
gico y antiglutamatérgico, es el anticonvulsivan-
te con datos mas solidos sobre su eficacia en la
fase de deshabituacion, con dos estudios con-
trolados y varios estudios clinicos. En los ensa-
yos clinicos ha demostrado seguridad y eficacia
en la reduccion tanto del craving y los sintomas
de abstinencia como en el aumento de la calidad
de vida entre personas dependientes del alcohol.
Otro estudio apoya su eficacia en la prevencion
de la recaida del alcoholismo, donde se obtuvo
una superioridad del topiramato en comparacion
con la naltrexona, pero esto debe ser verificado
en futuras investigaciones con muestras de mayor
tamano.

Pregabalina-Gabapentina: regabalina ha demos-
trado ser tan eficaz como naltrexona en la des-
habituacion alcoholica a dosis de 150-450 mg/dia
en un pequeno estudio controlado. Es bien tolera-
da, siendo las quejas cognitivas y la sedacion sus
principales efectos secundarios. Por su analogia
en el efecto, es posible que la gabapentina tam-
bién sea eficaz a dosis altas.

Lamotrigina: en pacientes bipolares con depen-
dencia al alcohol se ha realizado un pequeno
estudio abierto que indica la posible eficacia de
lamotrigina en la deshabituacion alcohodlica de
pacientes bipolares.

Antipsicoticos y otros agentes moduladores de la
funcion dopaminérgica. Se han realizado diversos
ensayos clinicos para estudiar la eficacia de este tipo
de farmacos en la deshabituacion alcoholica, resul-
tando negativos en algunos casos (olanzapina, ami-
sulpiride) y positivos en otros (tiapride, quetiapina,
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aripiprazol, bromocriptina), si bien la evidencia es es-
casa, por lo que su uso rutinario no esta indicado.

- Baclofeno. El agonista del receptor GABA B ha demos-
trado ser eficaz para reducir el craving y promover la
abstinencia en pacientes con dependencia al alcohol
a dosis de 30 mg por dia en dos estudios controla-
dos. El baclofeno también mostro seguridad y buena
tolerabilidad, incluso en pacientes dependientes del
alcohol con enfermedad hepatica avanzada.

El nimero de estudios controlados con baclofeno
en trastorno por uso de alcohol es todavia bajo, y sus
resultados son divergentes.Por el momento, su admi-
nistracion puede ser sugerida, como uso compasivo
al no tener la indicacion, en pacientes con mdaltiples
recaidas que no responden a otros farmacos aproba-
dos o que estan afectados por enfermedades hepa-
ticas que impiden la administracion de otro tipo de
farmacos.

- Combinaciones terapéuticas. Se han realizado estu-
dios controlados con acamprosato y disulfiram, nal-
trexonay acamprosato, y naltrexonay oxibato sodico,
siendo escasa la evidencia que apoya este tipo de
combinacion. Otras combinaciones estan siendo in-
vestigadas pero todavia no se han publicado resulta-
dos.

Deben tenerse en cuenta los siguientes aspectos
clinicos sobre los farmacos de deshabituacion:

- Los tratamientos descritos en este apartado no
producen un alivio inmediato de los sintomas.

- Sus efectos beneficiosos se producen a largo pla-
zo manteniendo la abstinencia y previniendo re-
caidas.
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- Estos dos hechos unidos a los efectos reforzantes
del consumo de alcohol y a que los pacientes no
suelen atribuir a la medicacion ningln papel en
el mantenimiento de la abstinencia complican la
adherencia al tratamiento. Por esto el uso de es-
tos farmacos debe realizarse en el contexto de un
programa psicoterapéutico que garantice la adhe-
rencia.

3.2.2. Intervenciones psicoterapéuticas

La deshabituacion alcoholica comprende unas estrate-
gias psicoterapéuticas que dependen en gran medida de
la evaluacion previa del paciente.

Principios basicos. El tratamiento psicologico del
paciente alcohdlico comienza en el momento que se
contacte con este. Es sumamente importante el pri-
mer contacto, ya que el objetivo principal va a ser es-
tablecer un vinculo que se mantendra durante todo
el proceso terapéutico. Y que el paciente se sienta
escuchado, no juzgado, en un clima de confianza que
le permita sentirse comodo y expresarse libremente.

En un principio se valoraran los objetivos del pa-
ciente en cuanto al consumo de bebidas alcohoélicas
(disminucion, abstinencia), centrandose en los que
sean realistas y progresivos, que por supuesto deben
tenerse en cuenta como objetivo final. Asi mismo se
evalda si el paciente ha efectuado tratamientos an-
teriores y se intenta averiguar los motivos de aban-
dono con el fin de reconducir la situacion y evitar la
repeticion de errores en el tratamiento.

Cuando el objetivo es la abstinencia, se ha de ex-
plicar la importancia de poder afrontar las recaidas
que, por otra parte, suelen ser frecuentes en esta en-
fermedad. Hay que trasmitirle la importancia de co-
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municar cuanto antes los consumos que pueda tener
para evitar el descontrol y encontrar estrategias que
le ayuden a mantener la abstinencia.

Siempre que sea posible se debe aconsejar al pa-
ciente que venga acompanado por un familiar a las
visitas, de esta forma se obtendra una informacion
mas objetiva de la situacion y se podra empezar a va-
lorar si el soporte familiar es adecuado o si se debe
ofrecer también un espacio donde el familiar pueda
obtener informacion y apoyo para poder acompa-
nar al paciente en el proceso de deshabituacion. Las
entrevistas familiares pueden hacerse para obtener
mas informacion de la que ofrece el propio paciente
y también para evaluar la dinamica familiar y el es-
tado de «salud» de la familia. Es importante tener
informado siempre al paciente de estas entrevistas'y,
en general, es conveniente incluirlo en ellas.

Una actitud colaboradora y optimista suele ani-
mar al paciente a creer en sus propias capacidades
para establecer cambios en sus consumos y elegir las
estrategias mas eficaces, que le puedan ser de utili-
dad y a su vez que sean realistas.

Hay que precisar que las revisiones indican que
las modalidades psicoterapéuticas basadas en la En-
trevista Motivacional y en la Terapia Cognitivo Con-
ductual son las que relinen mas evidencia cientifica
en la actualidad. El tamano del efecto oscila en los
estudios de leve a moderado, sin que ninguna inter-
vencion haya demostrado claramente ser superior a
las demas, en general o para algin subgrupo de pa-
cientes en particular. Es necesario recordar que los
estudios que a continuacion se mencionan fueron
realizados en dispositivos que garantizaban la for-
macion y el entrenamiento de sus terapeutas. Este es
un aspecto fundamental en las intervenciones psico-
sociales, se estima que entre un 10% y un 50% de la
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magnitud de la respuesta al tratamiento esta media-
do por el terapeuta.

Entrevista Motivacional. Dada la dificultad para si-
tuar a un paciente en una fase del cambio en una pri-
mera entrevista hay que contemplar la posibilidad de
tener que trabajar en una situacion en la que, aparte
de manejar la ambivalencia del paciente, tenemos
que controlar la nuestra con respecto a qué objetivos
y estrategias debemos recomendarle al paciente. Mi-
ller y Rollnick disenaron una forma de entrevistar a
los pacientes, la «Entrevista motivacional», que per-
mite explorary trabajar con los pacientes en un clima
de colaboracion y compasion. Esta técnica ha demos-
trado su eficacia en numerosos estudios controlados
en intervenciones breves. La entrevista se estructura
a lo largo de 4 procesos basicos que son la vincula-
cion, la evocacion, el enfoque y la planificacion. Para
ello, se vale de una serie de habilidades, como las
preguntas abiertas, los reflejos, las afirmaciones y los
resiimenes.

Reforzamiento Comunitario. El Community Reinfor-
cement Approach (CRA) es un programa conductual
que cuenta con un gran soporte empirico. Este mo-
delo psicoterapéutico se aplica de forma individual o
en grupo, y es (til en medios ambulatorios y hospita-
larios. Su objetivo es reducir el consumo de alcohol
y mejorar el funcionamiento social y laboral de los
pacientes mediante las siguientes técnicas:

- Tratamiento con disulfiram que supervisa un familiar
del paciente; la adhesion se refuerza mediante técnicas
operantes.

- Entrenamiento en habilidades de comunicacion.

- Creacion de un «club social de abstemios» que ofrece
actividades sociales y posibilidades de reinsercion so-
cio-laboral.
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- Entrenamiento para enfrentarse a los deseos de beber
y a la presion social pro-consumo de alcohol.

Este modelo ha sido objeto de numerosas in-
vestigaciones controladas en las que ha demostra-
do su eficacia.

Manejo de Contingencias. En esta modalidad psico-
terapéutica el consumo de alcohol se enfoca como
una conducta operante mantenida por los efectos
biologicos del alcohol y el refuerzo social. Esta si-
tuacion se intenta modificar ofreciendo reforzadores
tangibles de la abstinencia, esos reforzadores pue-
den ser bienes o servicios. La abstinencia se com-
prueba con alcoholimetros, lo que obliga a muchas
mediciones, o uso de disulfiram. Esta modalidad se
ha utilizado mas en otras adiccionesy por ello no hay
suficientes estudios que avalen su uso en los proble-
mas relacionados con el alcohol.

Terapia de Exposicion a Pistas. Para este modelo
psicoterapéutico (Clue Exposure Treatment), los es-
timulos neutros que se van asociando al consumo
de alcohol pueden llegar a ser capaces de provocar
respuestas condicionadas de consumo de alcohol. El
objetivo del tratamiento es desactivar esa asociacion
de estimulos neutros-deseo de consumir alcohol.
Tanto los estudios realizados en el laboratorio como
los realizados con poblacion clinica han obtenido re-
sultados equivocos.

Entrenamiento en Habilidades Sociales y de Afron-
tamiento. Esta modalidad psicoterapéutica, enmar-
cadaen la corriente cognitivo-conductual, tiene como
objetivo principal dotar al paciente de habilidades
de comunicacion que le permitan enfrentarse y con-
trolar situaciones de riesgo, entendiendo como tales
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situaciones sociales en las que estimulos concretos
desencadenan el deseo de consumir alcohol. Nume-
rosos estudios controlados y meta-analisis avalan la
efectividad de esta intervencion. Ademas, esta inter-
vencion ha demostrado mejorar sus resultados cuan-
do se combina con farmacos como la naltrexonay el
acamprosato, aunque no todos los estudios han sido
capaces de replicar esos hallazgos.

Prevencion de Recaidas. El programa psicoterapéu-
tico de Marlatt y Gordon, Relapse Prevention, es una
variante del modelo cognitivo-conductual cuya base
tedrico-practica es trabajar para detectar situaciones
de alto riesgo de recaida en el consumo de alcohol;
una vez detectadas se trabaja con el paciente para
poder afrontarlas con garantias de éxito. Diversos es-
tudios controlados y meta-analisis avalan la utiliza-
cion de esta modalidad psicoterapéutica durante la
fase de deshabituacion alcohélica.

Terapia Conductual Familiar. La Terapia Conductual
Familiar se centra en mejorar las capacidades de co-
municacion en la familia. Esta terapia utiliza malti-
ples herramientas de los modelos expuestos con an-
terioridad y su aspecto diferencial es el trabajo con
el paciente y los integrantes de su medio familiar.
Diversos estudios controlados y una revision de los
estudios realizados avalan el uso de técnicas de ma-
nejo familiar en la deshabituacion alcoholica.

Terapia de Grupo. En relacion a los grupos de terapia
nadie pone en duda su eficacia para el tratamiento de
las drogodependencias en general y sobre todo para
pacientes alcoholicos en particular. Durante el trata-
miento del paciente nos plantearemos la derivacion
de este a un grupo de terapia, ya sea durante el pro-
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ceso de desintoxicacion, si esta se hace en medio hos-
pitalario, como en el proceso de deshabituacion. Asi
mismo va a ser importante incluir a la familia en el
proceso terapéutico ya que esta ha visto alterada la
dinamica familiar y a su vez esta también afectada y
con falta de estrategias para ayudar al enfermo.

Son muchos los enfoques terapéuticos que abor-
dan los problemas de las adicciones en terapia de
grupo: cognitivo conductual, motivacional, preven-
cion de recaidas, grupo-analitico, etc. Todos ellos con
un objetivo comin, ofrecer un espacio compartido
donde el paciente encuentre las estrategias que me-

jor se adapten a su situacion personal.
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FERNANDEZ' - CESAR PEREIRO GOMEZ™?

"Servicio de Psiquiatria, Complejo Hospitalario
Universitario de A Coruia - 2 Unidad Asistencial de
Drogodependencias de A Corufia (ACLAD)

1. INTRODUCCION

El Tabaquismo fue definido por la OMS en 1984 como una
forma de drogodependencia, y la Sociedad Americana
de Psiquiatria en 1987 clasifico a la nicotina como una
sustancia psicoactiva que produce dependencia.

En Espana, el consumo de tabaco, sigue siendo un
problema sanitario de gran dimension. La entrada en vi-
gor de la ley 28/2005, con su posterior modificacion ley
42/2010 (BOE 2010), ha supuesto un punto de inflexion
positiva en relacion con el descenso de consumo de ci-
garrillos, asi como en la percepcion del riesgo de este
consumo por parte de la poblacion general. Ademas, las
diversas campanas informativas sobre los riesgos médi-
cos del tabaquismo, que sirven para dar a conocer infor-
macion sobre los perjuicios del tabaco y su humo en la
salud, también han influido en la reduccion del consumo.

A pesar de estas mejoras, queda un gran camino que
recorrer dada la morbi-mortalidad que representa el
tabaquismo activo y pasivo. Esta realidad hace que el
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papel del personal sanitario se considere de vital impor-
tancia para el cambio del habito tabaquico en la pobla-
cion,y debe desarrollar una actitud activa en el abordaje
y tratamiento del tabaquismo. Es importante reforzar las
estrategias preventivas y de tratamiento, dirigidas a to-
dos los profesionales sanitarios, que nos permitan cono-
cer y utilizar los recursos terapéuticos mas eficaces con
los que contamos en la actualidad.

1.1. Epidemiologia

Los datos epidemiologicos mas recientes provienen de
los recogidos por el Observatorio Espanol de la Droga y
las Toxicomanias (OEDT), actualizados hasta 2015, sobre
el uso de alcohol y drogas en Espafia (EDADES) y, en con-
creto, en estudiantes de ensenanzas secundarias de 14 a
18 afios (ESTUDES) y en los que se objetiva una tendencia
descendente mantenida en el consumo de tabaco.

El tabaco constituye la sustancia cuyo consumo se
inicia mas precozmente, durante los primeros anos de la
adolescencia. Un 95% de los sujetos que fuman a la edad
de 20 anos se convierten en fumadores diarios regula-
res. La edad media de inicio de consumo es 16,4 anos
sin que se observen cambios significativos desde 1995.
Sin embargo, transcurren dos anos hasta el inicio diario
del consumo, fijandose esta media en torno a los 18,6
anos. Analizando los resultados segln sexo y edad, el
consumo diario de tabaco tiene el mismo impacto entre
hombres y mujeres en edades de entre 15y 24 anos. A
partir de los 25 anos, la prevalencia masculina empieza
a ser superior a la femenina.

La prevalencia del consumo de tabaco alguna vez en
la vida se mantiene, con respecto a datos de anos ante-
riores, por encima del 70%, y el porcentaje de poblacion
de 15 a 64 anos que fuma cada dia permanece estable y
se sitlla en el 30,8%. El segmento en el que existe mayor
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porcentaje de fumadores es el masculino de 25 a 34 afnos
(el 37,9% fuma cada dia), mientras que, en las mujeres, el
pico de consumo se produce a una edad mas avanzada,
en el grupo de 45 a 54 anos.

Aproximadamente, un 70% de los fumadores hacen
mas de un intento de dejar de fumar. A largo plazo, al-
rededor del 45% de individuos que consumen nicotina
regularmente son capaces de dejar de fumar de manera
continuada.

Con respecto a otros toxicos (heroina, alcohol, cocai-
na, cannabis y cafeina), la nicotina es la sustancia que
produce una mayor dificultad para no consumir, la se-
gunda en producir tolerancia, la tercera en abstinencia,
la cuarta en refuerzo obtenido y la quinta en intoxicacion.

El trastorno por consumo de tabaco es mas frecuen-
te en sujetos con otros trastornos mentales. Aproxima-
damente un 36% de los pacientes con una enfermedad
mental fuman cigarrillos, en comparacion con 1 de cada
5 adultos (21%) sin enfermedad mental.

2. CLINICA Y DIAGNOSTICO

La dependencia y la abstinencia de nicotina se pueden
presentar con el consumo de cualquier modalidad de ta-
baco (cigarrillos, chicles, rapé, pipa, puros) y con la toma
de medicamentos que contengan nicotina (parches, spray,
comprimidos para chupar y chicles de nicotina). La capa-
cidad relativa de estos productos para provocar depen-
dencia o inducir abstinencia esta en funcion de la rapidez
de la via de administracion (fumada, oral o transdérmica)
y del contenido en nicotina del producto consumido.

2.1. Determinantes de la conducta de fumar

Existen factores sociales, ambientales, psicologicos y
biologicos que influyen, tanto en el inicio de consumo

117



de tabaco, como en el mantenimiento de la conducta de
fumar [TABLAS 1y 2.

TABLA 1. FACTORES RELACIONADOS
CON EL INICIO DEL CONSUMO

Publicidad Enormemente seductora

Factores
ambientales

Accesibilidad Mdltiples lugares de venta

Disponibilidad | Precio bajo

Familia Influencia de padres y hermanos

mayores
Skl Companeros Influencia muy potente
Educadores Modelo a seguir

Rasgos ligados a la extroversion,
Psicologicos impulsividad, o baja autoestima,

Factores basqueda de nuevas sensaciones.
personales

Estudios en gemelos sugieren

Genéticos predisposicion genética

TABLA 2. FACTORES RELACIONADOS CON
EL MANTENIMIENTO DEL CONSUMO

Factores farmacologicos W[l Poder adictivo

Asociacion con situaciones

De habito cotidianas maltiples

Factores condicionantes

Sensoriales | Tacto, gusto, olfato, vista

2.2. Farmacologia de la nicotina

Desde la década de los 80, ha sido reconocido por los
clinicos, investigadores y expertos en salud piblica, que
la nicotina es la sustancia con mayor poder adictivo y
letal de todas aquellas que son capaces de generar de-
pendencia.
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TABLA 3. FARMACOLOGIA DE LA NICOTINA

Absorcion

Mecanismo de accion

Metabolizacion

Eliminacion

Plexos sublinguales y mucosa oral (4-45%) -
Pulmon (70-90%), deteccion cerebral en me-
nos de 10 segundos. Rapidez de absorcion
relacionada con el poder adictivo.

Estimulacion sobre los receptores nicotini-
cos de acetilcolina (a4p2) del area tegmental
ventral - Liberacion de dopamina en el ni-
cleo accumbens - Sensaciones placenteras
y de refuerzo positivo.

Metabolizacion hepatica a través del cito-
cromo p450. 15 metabolitos (cotinina...). Va-
riaciones raciales e individuales placenteras
y de refuerzo positivo.

Basicamente renal y, en menor cuantia, su-
dor, saliva y leche materna.

2.3. Efectos neurobiologicos de la nicotina

Las consecuencias del consumo de tabaco y de la in-
halacion de humo (también en los fumadores pasivos)
producen efecto en miltiples organos. El riesgo aumen-
ta en relacion con la cantidad de tabaco y el tiempo que

se lleve fumando.

TABLA 4. EFECTOS NEUROBIOLOGICOS DE LA NICOTINA

e s e 1L Aumenta las capacidades cognitivas (con-

- Barrera hematoencefalica = distri-
bucion por tejidos y organos > afecta-
cion distintos aparatos y sistemas.

Efecto estimulante de la actividad y
también relajante y de disminucion de
la irritabilidad.

centracion, memoria, atencion sostenida,
capacidad de procesamiento, mayor agili-
dad mental, disminucion de la ansiedad,
y probable accion eutimizante).
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Aumenta el riesgo de: enfermedad car-
diovascular, cardiopatia isquémica, en-
fermedad vascular periférica, aneuris-
ma aortico, arritmias cardiacas.

Efectos cardiovasculares Aumento de la tension arterial, de la va-
soconstriccion periférica.

Eleva LDL colesterol + Disminuye HDL +
Aumenta actividad plaquetaria + poli-
globulia - Facilita arterioesclerosis.

Disminucion de insulina y prostaglandi-
S{lalo e EIEs | nas gastricas, hipersalivacion, aumento
peristaltismo intestinal.

Aumenta: acetilcolina, noradrenalina,
Efectos neuroendocrinos dopamina, vasopresina, serotonina, be-
ta-endorfinas y ACTH.

Metabolismo acelerado por aumento de
catecolaminas (menor peso corporal).

Efectos metabdlicos

Puede facilitar el parto prematuro,
aborto, embarazo ectopico, placenta
Sisedos el iel e | previa, desprendimiento previo de pla-
centa, bajo peso en recién nacidos, y
muerte sibita del lactante.

(Modificado de Solano y otros autores)

2.4, Criterios diagnosticos

Tanto el manual DSM-5 de la Asociacion de Psiquiatria
Americana (APA), como la clasificacion CIE-10, incluyen
los trastornos relacionados con el uso de nicotina en los
trastornos relacionados con el uso de sustancias, igua-
landola con las drogas de abuso habituales: alcohol, he-
roina, cocaina...

En los trastornos relacionados con el tabaco, segiin el
DSM-5, se incluyen:

- Trastorno por consumo de tabaco.
+ Abstinencia de tabaco.
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« Otros trastornos inducidos por el tabaco: trastorno
relacionado con el tabaco no especificado.

> 2.4.1. Trastorno por consumo de tabaco

TABLA 5. CRITERIOS DIAGNOSTICOS PARA
EL TRASTORNO POR CONSUMO DE TABACO

Consumo que provoca un deterioro o malestar significativo y se ma-

nifiesta al menos por dos de los hechos siguientes en un plazo de
12 meses:

1. Consumo en cantidades superiores o por un tiempo mas prolon-
gado del previsto.

2. Deseo persistente o esfuerzos fracasados de abandonar o contro-
lar el consumo.

3. Se invierte mucho tiempo en las actividades necesarias para con-
seguir tabaco o consumirlo.

4. Ansia, deseo o necesidad de conseguir tabaco.

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

6. Consumo continuado de tabaco a pesar de sufrir problemas socia-
les o interpersonales persistentes, provocados o exacerbados por los
efectos del tabaco.

7. Abandono o reduccion de actividades sociales, profesionales o de
ocio.

8. Consumo recurrente en situaciones en las que provoca un riesgo
fisico.

9. Continuar consumo a pesar de saber que existe un problema fisico
o psicologico, posiblemente exacerbado por el tabaco.

10. Tolerancia, definida por:

a. Necesidad de consumir cantidades cada vez mayores de tabaco
para conseguir el efecto deseado.

b. Un efecto notablemente reducido tras el consumo continuado de
la misma cantidad de tabaco.
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11. Abstinencia, manifestada por uno de los hechos siguientes:

a. Presencia del sindrome de abstinencia caracteristicos del tabaco.

b. Se consume tabaco (o nicotina) para aliviar o evitar los sintomas
de la abstinencia.

Especificar si:

- Remision inicial: entre 3-12 meses sin cumplir ningin criterio, des-
pués de haberlos cumplido (excepto A4).
- Remision continuada: >12 meses.

Especificar si:

- Terapia de mantenimiento: no cumple ningln criterio pero toma
tratamiento para ello desde hace tiempo.
- En un entorno controlado: acceso restringido al tabaco.

Especificar la gravedad actual:

- Leve: 2-3 sintomas.
- Moderado: 4-5 sintomas.
- Grave: 26 sintomas.

(Adaptado DSM-5)

> 2.4.2 Abstinencia de tabaco

TABLA 6. CRITERIOS DIAGNOSTICOS
DE ABSTINENCIA DE TABACO

A. Consumo diario de tabaco por lo menos durante varias semanas.

B. Cese brusco o reduccion de la cantidad de tabaco consumido, se-
guido en las 24 horas siguientes por cuatro o mas de los signos o
sintomas siguientes:

- Irritabilidad, frustracion o rabia.

- Ansiedad.

- Dificultad para concentrarse.

- Aumento del apetito.
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Intranquilidad.
- Estado de animo deprimido.
- Insomnio.

C. Los signos o sintomas del criterio B provocan un malestar signifi-
cativo o deterioro en lo social, laboral u otras areas importantes del
funcionamiento.

D. No se pueden atribuir a ninguna otra afectacion médica y no se
explican mejor por otro trastorno mental, incluidas una intoxicacion
o0 abstinencia de otra sustancia.

(Adaptado DSM-5)

Aproximadamente el 50% de los fumadores experimen-
tan en algiin momento de su vida el sindrome de absti-
nencia de tabaco, el cual constituye uno de los principa-
les motivos de recaidas en el consumo.

Los signos o sintomas de abstinencia se inician al
cabo de pocas horas desde el Gltimo consumo y llegan
a un maximo de intensidad entre el primer y cuarto dia.
La mayoria de los sintomas residuales mejoran al cabo
de 3 o 4 semanas, pudiendo persistir 6 0 mas meses, el
aumento de pesoy de apetito.

La abstinencia de nicotina se asocia a un enlenteci-
miento del EEG, disminucion de los niveles de catecola-
minas y cortisol, cambios en los movimientos oculares
rapidos (REM), deterioro de algunas pruebas neuropsi-
cologicas y disminucion del metabolismo.

Es importante tener en cuenta que fumar altera el
metabolismo de muchos medicamentos prescritos para
el tratamiento de trastornos mentales. Asi, al dejar de
fumar, puede variar el nivel plasmatico de estos farma-
cos, llegando, a veces, a niveles clinicamente significati-
vos. Este efecto no parece relacionado con la nicotina y
si con otros compuestos del tabaco.
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2.5. Evaluacion del fumador

La realizacion de un adecuado diagnostico del tabaquis-
mo influye en la actitud terapéutica y prondstico del fu-
mador. Para ello es importante valorar una serie de pa-
rametros que se consideran la base para el diagnostico
y, €n consecuencia, para el tratamiento mas adecuado.

En la historia clinica debemos evaluar de forma com-
pleta al fumador, incluyendo, al menos, su consumo acu-
mulado de tabaco, la disponibilidad del fumador para el
abandono y el grado de dependencia fisica a la nicoti-
na. Posteriormente, podrian realizarse pruebas comple-
mentarias, individualizando cada caso.

Todo fumador que acude a consulta de un profesio-
nal sanitario debe recibir consejo para abandonar el ta-
baco, salvo que concurran circunstancias excepcionales.
En caso de que el paciente ya acuda por este motivo,
el objetivo fundamental es describir el problema por el
que solicita ayuda y, posteriormente, disefiar un plan de
objetivos y determinar el tratamiento mas adecuado.

Se recomienda preguntar en cada visita por el con-
sumo de tabaco a las personas mayores de 10 anos y re-
gistrar el consumo en la historia clinica. La periodicidad
minima de esta deteccion debe ser de una vez cada 2
anos. No es necesario volver a preguntar a las personas
de las que consta en la historia que nunca han fumadoy
son mayores de 25 anos.

>2.5.1. Identificacion de la fase de abandono. Dejar de
fumar supone un cambio de conducta que responde a
un proceso en el que cada fumador pasa por varias fa-
ses a lo largo de un tiempo. Cada fumador se encuentra
en una u otra fase en funcion del menor o mayor grado
de motivacion para dejar de fumar. Estas fases fueron
descritas por Prochaska y DiClemente en 1983, y se desa-
rrollan en otro capitulo de esta Guia.
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La recaida es un fendmeno sumamente frecuente
en las conductas adictivas. Supone la interrupcion de la
fase de accion o de mantenimiento, provocando un mo-
vimiento hacia estadios previos de precontemplacion y
contemplacion.

A partir del ano de abstinencia, se puede clasificar al
paciente como exfumador en fase de consolidacion du-
rante los 5 anos siguientes, después de los que se consi-
derara en fase de finalizacion.

Puesto que el enfoque terapéutico sera distinto en
cada una de las fases, es importante, para aumentar las
posibilidades de éxito, esforzarnos por hacer un diag-
nostico preciso y situar al fumador dentro de su propio
proceso de abandono del consumo de tabaco. Se consi-
dera como éxito el abandono del habito tabaquico, pero
también, el paso de una etapa a otra.

> 2.5.2, Historia clinica general. Se debe realizar una
historia clinica general que incluya:

+ Enfermedades previas:
- Psiquiatricas y grado de control de las mismas.
- Consumo de otros toxicos.
- Enfermedades debidas a la exposicion del tabaco: respi-
ratorias, cardiologicas, ORL, digestivas, neoplasicas, etc.
- Factores de riesgo que aumenten el riesgo de evento
patologico: diabetes, obesidad, hipertension, dislipe-
mia, etc.
- Enfermedades que influyan en la indicacion de trata-
mientos farmacologicos para dejar de fumar.
+ Tratamiento habitual e interacciones con el trata-
miento para el tabaquismo.
- Alergias.
+  Exploracion fisica: constantes vitales, peso y talla,

IMC, auscultacion cardiaca y pulmonar, coloracion de
unasy dientes, etc.
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> 2.5.3 Historial de tabaquismo

Antecedentes de tabaquismo: historia familiar de ta-
baquismo, edad de inicio, causa de inicio, tiempo que
transcurre hasta convertirse en un fumador habitual,
etc.

Grado de tabaquismo:

Consumo diario (nimero de cigarrillos/dia).

Consumo acumulado (nimero de paquetes-ano). Se de-
ben distinguir los periodos de abstinenciay aquellos en
los que el consumo es distinto. Se correlaciona con la
posibilidad de dejar de fumar en un intento de abando-
noy con el riesgo de enfermedad secundaria.

N de cigarrillos / dia x N© de afios de fumador /20

T|po de tabaco.
Caracteristicas del fumador: autoregistro de consumo.
Estudio de intentos previos de abandono:

Nimero de intentos, fecha y periodos de abstinencia
(mas de 24 horas). Periodo mayor de abstinencia.

Tratamientos farmacologicos, su eficaciay cumplimiento.
Valorar craving y sindrome de abstinencia.
Comportamiento del entorno del fumador.

Estudio de recaidas con sus causas.
Estudio del ambiente social.

> 2.5.4. Grado de dependencia fisica. El grado de de-
pendencia fisica, ademas de por cumplimiento de los
criterios diagnosticos, se evalla utilizando el test de Fa-
gestrom [TABLA 7], que se ha descrito en otro capitulo
de la Guia. Este test consta de 6 preguntas y resulta Gtil
para planificar la estrategia de tratamiento y su intensi-
dad. Se puede utilizar su version abreviada, Gtil en con-
sulta, y que consta de solo dos preguntas. Su puntuacion
oscila entre 0y 6, de tal forma que aquellos fumadores
que tengan una puntuacion de 5y 6 tendran una de-
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pendencia alta (los items se puntiian como en el test de
Fagestrom).

+ Nomero de cigarrillos que consume al dia.

< Tiempo que transcurre desde que se levanta hasta
que consume el primer cigarrillo.

TABLA 7. TEST DE FAGESTROM

Preguntas Respuestas Puntos
<5 minutos 3
;Cuanto tiempo tarda después de des- MMM 2
pertarse en fumar el primer cigarrillo?  [ESTPYSSEEEFIN 1
>60 minutos 0
¢Le resulta dificil no fumar en los luga- Si 1
res en los que esta prohibido? No 0

El primero del dia 1

¢Cual es el cigarrillo que mas le moles-
taria no poder fumar, o el mas deseado?

Todos los demas 0
<10 0
: - . 1-20 1
¢Cuantos cigarrillos fuma al dia?
21-30 2
>30 3
¢Fuma con mas frecuencia durante las ] 1
primeras horas que durante el resto del
dia? No 0
¢Fuma cuando esta enfermo y tiene que [} 1
quedarse en cama la mayor parte del
dia? No 0

0-3: Dependencia baja; 4-6: Dependencia moderada; 7 o mas: Dependencia
grave.
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Existen otros tests que miden la dependencia fisica
con utilidad en investigacion:

+  Cuestionario HONC: mide el grado de autonomia del
fumador por el tabaco.

+ NDSS: escala multidimensional que considera 5 ca-
racteristicas de la dependencia a la nicotina (impulso,
prioridad, tolerancia, continuidad y estereotipia).

>2.5.5. Otros aspectos a valorar en el fumador. Motiva-
cion para el abandono: Escala visual analogica, Test de
Richmond [TABLA g], ya comentado en el capitulo corres-
pondiente de esta Guia, Cuestionario de motivos para
dejar de fumar de Russell y Balance decisional: escala
de prosy contras.

TABLA 8. TEST DE RICHMOND

¢;Le gustaria dejar de fumar si pudiera hacer- 0: No
lo facilmente? gt
1: Si
0: Nada
5 _ . : 1: Algo
¢Cuanto interés tiene en dejarlo?
2: Bastante
3: Mucho
0: Definitivamente no
;Intentara dejar de fumar en las proximas BSiiizas
dos semanas? 2: S
3: Definitivamente si
0: No
;Es posible que usted, dentro de los proxi- Etias
mos 6 meses, sea un no fumador? 2:Si
3: Definitivamente si

Motivacion alta: 10; Motivacion moderada: 7-9; Motivacion baja: <6.
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Dependencia psicosocial y conductual: Test de Glover
Nilsson [TABLA 9], descrito en otro capitulo, y Test de la
Unidad del Instituto de Salud Pablica de Madrid (UISPM).

TABLA 9. TEST DE GLOVER NILSSON

¢CUANTO VALORA LO SIGUIENTE?

0: Nada en absoluto; 1: Algo; 2: Moderadamente; 3: Mucho; 4: Muchisimo

Mi habito de fumar es importante para mi 01|23 4

Juego y manipulo el cigarrillo como parte del ha-
bito de fumar

:Suele ponerse algo en la boca para evitar fumar? [N I IV BN

£Se recompensa a si mismo con un cigarrillo tras
realizar cualquier tarea?

Cuando no tiene tabaco, ;le resulta dificil con-
centrarse y realizar cualquier tarea?

Cuando se encuentra en un lugar en el que esta
prohibido fumar, ;juega con su cigarrillo o pa- UEREPFEEIR]
quete de tabaco?

¢Algunos lugares o circunstancias le incitan a fu-
mar: su sillon favorito, habitacion, coche, bebida KEERERFAERE
(alcohol, café, etc.)?

;Se encuentra a menudo encendiendo un cigarri-
llo por rutina, sin desearlo realmente?

¢A menudo se coloca cigarrillos sin encender u
otros objetos en la boca (boligrafos, palillos, etc.)
y los chupa para relajarse del estrés, tension,
frustracion, etc.?

¢;Parte de su placer de fumar procede del ritual
que supone encender un cigarrillo?

Cuando esta solo en un restaurante, parada de
autobis, etc. ;Se siente mas seguro, a salvo o [N EEEVE ECH A
mas confiado con un cigarrillo en las manos?

Dependencia leve: 0-11; Dependencia moderada: 12-22; Dependencia fuerte:
23-33; Dependencia muy fuerte: 34-44.
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Autoeficacia y estado de animo: escala visual analo-
gica de la autoeficacia. Sintomas depresivos.

Valoracion del sindrome de abstinencia: cuestiona-
rio MNWS. Analisis del craving (deseo incontrolable de
volver a consumir cigarrillos tras 8-12 horas sin hacerlo).

Test de recompensa: si se consume tabaco para evi-
tar el sindrome de abstinencia, hablamos de recompen-
sa negativa; sin embargo, si se consume para disfrutar
de la sensacion placentera que produce, se trata de re-
compensa positiva.

> 2.5.6. Exploraciones complementarias. En algunos
casos, es Otil la realizacion de pruebas complementa-
rias. Con ellas, podemos identificar enfermedades en re-
lacion con el consumo, conocer el grado de dependencia
o confirmar la abstinencia. Ademas, son un instrumento
de motivacion para los pacientes, ya que se pueden ob-
tener datos objetivos en las mediciones, que indican el
descenso o abandono del consumo.

TABLA 10. EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

GENERALES

Puede haber poliglobulia, au-
mento de VCM y leucocitosis.

Hemograma

Glucemia, estudio de lipidos
Bioquimica y coagulacion (hipercoagula-
bilidad).

Radiografia de torax Realizar al inicio del proceso.

st B e e Otilen el diagnostico de EPOC
« Espirometria y enfisema pulmonar. Realizar
« Difusion una espirometria al inicio del
 Edad pulmonar proceso y otra a los 12 meses.

Realizar en la primera visita y

24 a los 6-12 meses.
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ESPECIFICAS

- Determinacion de CO en
aire espirado.

- Se normaliza a las 48-72h
de abstinencia.

- Util como refuerzo positivo
y para conocer el grado de
tabaquismo:

- No fumadores: <5 ppm.

- Fumadores esporadicos:
entre 5y 10 ppm.

- Fumadores habituales:
>10 ppm.

Cooximetria

- Metabolito de la nicotina
de vida media mas larga
que la nicotina.

- Uso limitado.

- Dependencia alta si
>250 ng/ml.

Determinacion de cotinina

- Metabolito del acido cian-
hidrico.

- Determinacion de baja es-
pecificidad ya que esta pre-
sente de forma natural en
algunos alimentos.

Determinacion de tiocianato

3. INTERVENCIONES PSICOLOGICAS

Se estima que el 70% de los fumadores quieren dejar de
fumar y mas de la mitad lo han intentado al menos una
vez durante el Gltimo ano. Sin embargo, solo el 30% de los
fumadores buscan ayuda para dejar de fumar, y los pro-
fesionales sanitarios perdemos numerosas oportunidades
de fomentar el abandono del habito tabaquico. Un afo
después de haber realizado un intento de abandono taba-
quico sin ayuda profesional, las tasas de abstinencia son
bajas (3-6%). Sin embargo, estas tasas aumentan hasta el
30% si el paciente recibio el apoyo profesional adecuado.
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La combinacion de intervenciones psicologicas y tra-
tamiento psicofarmacologico es el abordaje mas efecti-
vo para dejar de fumar. Por lo tanto, el consumo de ta-
baco debe registrarse de forma sistematica en todas las
entrevistas clinicas y debemos ofrecer intervenciones
psicologicas a todos los fumadores que deseen aban-
donar el tabaco. Diversos metanalisis y ensayos alea-
torizados encuentran un fuerte efecto dosis-respuesta
entre la duracion de las intervenciones psicologicas y
las tasas de abstinencia (Fiore, 2008). Las intervenciones
psicologicas intensivas (4 o mas sesiones de mas de 10
minutos) son particularmente efectivas. Estas incluyen
psicoeducacion, entrenamiento en habilidades y resolu-
cion de problemas, intervenciones cognitivo-conductua-
les y apoyo en el proceso de abandono tabaquico. Tanto
las intervenciones individuales como grupales aumen-
tan las tasas de abandono del habito tabaquico y todas
ellas son superiores a las intervenciones de autoayuda.
Asi mismo, las intervenciones telefonicas y por web tam-
bién han demostrado efectividad.

3.1. Intervencion en fumadores no motivados

Se recomienda realizar una entrevista motivacional para
explorar las creencias erroneas y los miedos asociados
con dejar de fumar [TABLA 11]. Debemos ayudar a resol-
ver la ambivalencia del paciente en cuanto a un posible
cambio conductual (abandono tabaquico), aportando
informacion sobre los riesgos del tabaquismo y los be-
neficios de dejar de fumar. La entrevista motivacional
aumenta las tasas de abandono del tabaco.
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TABLA 11. PRINCIPIOS DE LA ENTREVISTA MOTIVACIONAL

CARACTERISTICAS DESCRIPCION

Preguntas abiertas para explorar la impor-
tancia individual de la cesacion, los cono-

Expresar empatia cimientos y beneficios de la misma.

Escucha reflexiva para mejorar la compren-
sion.

Hacer relevante la diferencia entre la con-
ducta y los objetivos. Reforzar el lenguaje
que apoya los cambios. Construir y profun-
dizar el deseo de cambio.

Crear discrepancia

La discusion con el paciente suele provo-
S L el car incomprension. Defender una posicion
no comin refuerza el «no cambio».

Repasary reflexionar cuando surgen resis-
tencias. Expresar comprension ante las di-
ficultades y ofrecer ayuda para superarlas.

Trabajar las
resistencias

Ayudar a identificar logros anteriores. Ofre-
Incrementar la cer opiniones basadas en cambios realis-
autoeficacia tas. Progresar por etapas asumibles y con-
sensuadas.

También se ha demostrado la eficacia del llamado
método de las «5Rs» [TABLA 12], en las entrevistas moti-
vacionales con fumadores que adn no desean abando-
nar el tabaco.

TABLA 12. MODELO DE LAS «5RS» EN
FUMADORES NO MOTIVADOS

CARACTERISTICAS DESCRIPCION

Valorar la importancia de dejar de fumar
Relevancia e individualizarla de acuerdo con la situa-
cion personal. Animar al paciente a expre-
sar sus propios motivos y describir inten-
tos previos de abandono tabaquico.
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. Valorar los riesgos del consumo a corto y
Riesgos largo plazo, asi como el riesgo para su en-
torno (fumadores pasivos). Individualizar
en base al estado de salud del paciente.

Identificar beneficios potenciales de la
Recompensas cesacion y enfatizar las ventajas mas rele-
vantes segln la situacion actual.

Ayudar a identificar las barreras para la
Resistencias cesacion y sugerir intervenciones para su-
perarlas.

Repetir la entrevista motivacional en cada
contacto clinico. Recordar que la mayoria
de los fumadores necesitaran mas de un
intento.

Repeticion

3.2. Intervencion en fumadores motivados

En este colectivo de pacientes, es importante ofrecer
apoyo e intervenciones psicologicas adecuadas para
potenciar el éxito en el abandono del tabaco. En este
contexto se ha demostrado la eficacia del modelo de las
«5As» [TABLA 13].

TABLA 13. MODELO DE LAS «5As»

CARACTERISTICAS | DESCRIPCION

Preguntar sobre el consumo tabaquico de manera
sistematica: ;Fuma alguna vez?

- Preguntar sobre la frecuencia de uso, tipo de ta-
baco, estimar el grado de dependencia, intentos
previos de abstinencia y métodos utilizados, acti-
tud frente a la abstinencia. Incluir cigarrillos elec-
tronicos, de uso extendido.

Averiguar

- Implementar sistemas de recuerdo al profesional.

Aconsejar

Consejo claro, firme e individualizado para dejar de
fumar, durante < 5 minutos en cada visita médica.
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Apreciar

Acordar

Preguntar en cada contacto si desea dejar de fu-
mar.

Si:iniciar intervencion o derivar a un programa es-
pecifico.

NO: entrevista motivacional.

Plan de tratamiento individualizado:

- Informar sobre el sindrome de abstinencia a ni-
cotina (alcanza su maximo en la primera semana,
luego va disminuyendo hasta desaparecer).

= Anticipar dificultades.

= Remover productos relacionados con el tabaco.

- Recomendar abstinencia total.

- Eleccion de tratamiento farmacolégico mas ade-
cuado e implementar con intervenciones psicolo-
gicas.

- Aportar materiales de apoyo: lineas telefonicas,
recursos web, folletos informativos.

- Establecer una fecha para dejar de fumar de ma-
nera completa (normalmente, en 3-4 semanas).
Notificarla a familiares y/o amigos para aumentar
el compromiso y apoyo social.

Programar visitas de seguimiento especificas (pre-
senciales o telefonicas). Al menos una visita tras la
primera semana de abandono tabaquico y segui-
miento durante tres meses.

Felicitar al paciente y recordar la necesidad de
mantener la abstinencia, reforzando sus ventajas.
Identificar dificultades pasadas y anticipar barre-
ras futuras, recordar los recursos disponibles.

Otros abordajes de interés practico son los mode-
los de intervencion social para el cambio conductual
y aprendizaje de habilidades que permitan al fumador
motivado tolerar la abstinencia [TABLA 14].
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TABLA 1%. INTERVENCION PSICOSOCIAL PARA EL CAMBIO
CONDUCTUAL Y DESARROLLO DE HABILIDADES
PARA EL MANE)O DE LA ABSTINENCIA

Pensar en las dificultades para dejar de fumar, sobre todo en las pri-
meras semanas, incluyendo los sintomas de abstinencia.

Escribir las razones para dejar de fumar y las razones para continuar
fumando.

Desautomatizar la conducta de fumar: registrar todos los cigarrillos
fumados durante unos dias, las circunstancias en las que se fuma,
puntuar la importancia que se les da y encontrar una posible alter-
nativa para afrontar esas circunstancias sin cigarrillos.

Calcular el dinero gastado en fumar y planear usarlo en otra activi-
dad que desee.

Hacer que fumar le sea un poco mas dificil: cambiar de marca de
tabaco, no fumar en sitios habituales, no llevar tabaco o mechero, no
aceptar cigarrillos de nadie.

Buscar apoyo para dejar de fumar en el entorno social, laboral y fa-
miliar.

Pensar solo en el dia concreto «hoy no voy a fumar», repasar fre-
cuentemente sus motivos para dejar el tabaco.

Estrategias de afrontamiento para craving: distractores conductuales
(actividades repetitivas, ej. tejer o garabatear), distractores cogniti-
vos (e]. recados, escribir una lista de actividades pendientes para el
dia). Comida y bebida: tomar un vaso de agua, masticar chicle sin
azdicar, tomar un pequeno aperitivo saludable. Cuidar la alimenta-
cion (evitar café y alcohol durante los primeros dias). Evitar situacio-
nes estresantes y ensefnar técnicas de relajacion sencillas, iniciar una
rutina de ejercicio fisico suave.

(Adaptado de Guia de bolsillo para el tratamiento del tabaquismo, Sociedad
Espafiola de Medicina de Familia y Comunitaria, 2015)
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4. TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

La nicotina se une de forma preferente a los receptores
nicotinicos de acetilcolina en el SNC. El receptor prin-
cipal es el a4B2 del area tegmental ventral. Al unirse a
dicho receptor, la nicotina produce una liberacion de do-
pamina en el nicleo accumbens (area de recompensa)
y produce una sensacion de placer y calma. Este es el
mecanismo de refuerzo positivo a corto plazo por el que
se establece la adiccion. Al disminuir los niveles de do-
pamina entre cigarrillos se producen sintomas de absti-
nencia como irritabilidad y estrés, por lo que el paciente
siente la necesidad de volver a fumar para liberar mas
dopamina y recobrar la calma y el placer (mecanismo
de refuerzo negativo). El consumo mantenido causara un
aumento del nimero de receptores y su desensibiliza-
cion, induciendo una tolerancia que generara de nuevo
mayor demanda de nicotina y perpetuara el ciclo de la
adiccion.

41. Generalidades

+ El objetivo del tratamiento farmacologico es el de re-
ducir los sintomas de abstinencia y, de este modo, fa-
cilitar la interrupcion del consumo.

- Es preciso combinar este tratamiento con la interven-
cion psicoterapéutica para conseguir una mayor pro-
babilidad de éxito.

+ Todo fumador que esté intentando dejar de fumar es
candidato a recibir tratamiento farmacologico, salvo
en las siguientes circunstancias:

- Fumadores con contraindicaciones especificas.
- Consumidores de menos de 10 cig/dia.

- Mujeres embarazadas.

- Adolescentes.

- Consumidores de tabaco «sin humo».
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« Actualmente, los tratamientos considerados de pri-
mera eleccion son: la terapia sustitutiva con nicotina
(TSN) en sus distintas presentaciones, el bupropion y
la vareniclina.

4.2. Tratamientos de primera linea

> 4.21. Terapia Sustitutiva con Nicotina (TSN). Se de-
fine como la administracion de nicotina a un fumador
que quiere dejar de serlo, por una via distinta a la del
consumo de cigarrillos. La administracion debe ser en
dosis suficiente para disminuir el sindrome de abstinen-
cia, pero minimizando el riesgo de crear dependencia.
Se recomienda el empleo de TSN a todos los fumadores
que superen los 10-15 cigarrillos al dia con el objetivo de
abandonar el habito tabaquico, disminuir el consumo, o
bien para abstinencias temporales.

La eleccion de la presentacion mas adecuada normal-
mente se basa en las preferencias del paciente, ya que
tienen una efectividad similar. La dosis inicial depende
del nimero de cigarrillos diarios que fuma cada uno.

En general, se recomienda mantener la TSN hasta
dos o tres meses después del abandono tabaquico, pero
puede aceptarse un periodo de tiempo mas largo en pa-
cientes con alto riesgo de recaida.

+ Sistemas de liberacion rapida:

- Chicles de nicotina. La masticacion del chicle pro-
duce la liberacion de la nicotina en la boca, que
es absorbida a través de la mucosa orofaringea. De
esta forma, alcanza la sangre eludiendo el primer
paso hepatico. Es conveniente una masticacion
lenta para evitar la absorcion gastrointestinal, lo
que disminuiria la efectividad.

Al masticar el chicle se percibe un fuerte sabor
«picante», tras lo que se debe colocar en las en-
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cias. Cuando este sabor se atenla, debe repetirse
el proceso siguiendo este ciclo durante 30 minutos
y al cabo de este tiempo se agota la nicotina. Debe
evitarse el uso de café, bebidas acidas o refrescos
15 minutos antes de su administracion, ya que es-
tas sustancias pueden interferir en la absorcion.

Disponemos de chicles de 2y 4 mg. La dosis del
chicle debe ser seleccionada en base a la depen-
dencia a la nicotina del paciente. Normalmente
esta indicado el chicle de 2 mg, pero, en casos de
alta dependencia (Test de Fagerstrom = 6 o que fu-
men > 20 cig/dia) o de fracaso con los chicles de
2 mg, esta indicado el chicle de 4 mg.

Inicialmente se puede tomar un chicle cada 1-2
horas durante 6 semanas. Después, se debe ir dis-
minuyendo progresivamente la dosis diaria hasta
un tratamiento aproximado de 12 semanas.

Como efectos secundarios especificos destacan
los de origen mecanico como dolor mandibular o
dificultad en la masticacion. También puede haber
efectos locales como quemazon bucal o irritacion
faringea. Esta presentacion se contraindica en pa-
cientes con problemas dentarios o que porten pro-
tesis, en trastornos de la articulacion temporoman-
dibulary en la inflamacion orofaringea.

Comprimidos para chupar. El mecanismo de ab-
sorcion es el mismo que el de los chicles. También
tienen igual forma de administracion: chupar len-
tamente el comprimido hasta que se percibe un
sabor fuerte y, en este momento, colocarlo en el
vestibulo bucal. Se debe repetir el proceso durante
30 minutos y evitar sustancias que interfieran en su
absorcion.

En este momento, en nuestro pais, estan co-
mercializados comprimidos de 1 mg, 1,5 mg, 2 mg, y
4 mg. El uso de dosis de 2y 4 mg se superpone a las
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indicaciones de los chicles. Las dosis menores de 1
y 1,5 se suelen usar en la disminucion progresiva
del tratamiento, que suele durar de 8 a 12 semanas.
Se empieza administrando 1 comprimido cada 10 2
horas, sin exceder los 20 comprimidos diarios.

Los comprimidos causan menos efectos a nivel
mecanico que los chicles pero los mismos a nivel
local.

- Spray bucal. Existe una sola presentacion comer-
cializada de nicotina en este formato en Espana.
Este spray contiene 1 mg de nicotina por cada pul-
verizacion. Se suelen aplicar 1-2 pulverizaciones
cuando existe craving con un maximo de 4 apli-
caciones por hora o de 64 aplicaciones en 24 ho-
ras. Al final de la novena semana de tratamiento
los pacientes deben estar aplicandose la mitad de
pulverizaciones que al inicio. Cuando se haya llega-
do a 2-4 pulverizaciones al dia, se debe abandonar
su uso (semana 10-12). No se debe inhalar ni tra-
gar durante la administracion, ya que el objetivo es
que exista una absorcion en la mucosa orofaringea.
Como efectos secundarios puede dar hipo de for-
ma frecuente, irritacion orofaringea y nauseas.

Existen otras presentaciones de sistemas de li-
beracion rapida consideradas también de primera
eleccion pero que no estan en este momento comer-
cializadas en Espana: por ejemplo, el inhalador de
nicotina, el spray nasal y las tabletas sublinguales.

« Sistemas de liberacion sostenida:

- Parches de nicotina. Se trata de una tira adhesiva
cargada de nicotina que se libera al pegarse a la
piel. Se absorbe via transdérmica de forma lenta y
sostenida y tarda de 1a 4 horas en llegar a niveles
efectivos (50% de los niveles de nicotina alcanza-
dos fumando).
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Existen parches de 16 y 24 horas, con dosis de
entre 7y 21 mg (10 y 15mg de 16 horas y 7, 14 y
21 mg de 24 horas). El parche se aplica a diario al
levantarse y se retira por la noche si es de 16 horas,
o al dia siguiente si es de 24. Se recomienda cam-
biar cada dia el lugar de colocacion para evitar la
aparicion de reacciones adversas locales.

Elempleo de parches de 16 0 de 24 horas depen-
de de las preferencias del paciente. Con parches de
24 horas existe menor craving por las mananas que
con el de 16; sin embargo, es posible que haya al-
teraciones en el sueno al no retirarlo por la noche.
Con cualquiera de las opciones, es conveniente la
completa retirada aproximadamente en 8 semanas.
No se ha demostrado mayor efectividad con el uso
durante mas tiempo, con mas dosis o con la dis-
minucion progresiva de dosis, aunque esta sea la
practica habitual.

Los efectos secundarios son poco frecuentes,
destacando los trastornos del sueno, nauseas y vo-
mitos, irritacion cutanea local y sintomas respirato-
rios. Hay pocos informes de efectos adversos cadio-
vasculares a pesar del gran nimero de sujetos que
lo han utilizado. La Gnica contraindicacion especi-
fica son las enfermedades cutaneas generalizadas.

La efectividad del parche es similar a la del chi-
cle pero, sin embargo, su uso se recomienda de for-
ma mas rutinaria en la clinica, por estar asociado a
un mejor cumplimiento.

Combinacion de diferentes formas de TSN. Los siste-
mas de liberacion rapida se pueden usar en combi-
nacion con los parches para el control del craving y

los sintomas de abstinencia.
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> 4.2.2. Bupropion. Se trata de un antidepresivo de ac-
cion inhibidora de la recaptacion dopaminérgica y nora-
drenérgica, asi como un antagonista no competitivo de
los receptores nicotinicos, que ha demostrado ser efec-
tivo mejorando la tasa de éxito en los intentos de cese
del habito tabaquico. En su forma de liberacion retarda-
da, hoy en dia es el Gnico antidepresivo indicado para
el tratamiento de la adiccion a la nicotina como primera
linea. Se especula que su efecto sobre los centros de
recompensa cerebrales remedaria al de la nicotina, dis-
minuyendo asi los sintomas de abstinencia a esta.

El tratamiento se inicia 1-2 semanas antes del dia D,
empezando con dosis de 150 mg durante 6 dias, y pos-
teriormente subiendo a 2 comprimidos/dia (300 mg)
separados por un intervalo de 8 horas para prevenir el
aumento excesivo de niveles plasmaticos que incremen-
taria el riesgo de convulsiones. Durante la segunda se-
mana se fija el dia para dejar de fumar. No hay que ad-
ministrar dosis superiores a 300 mg/dia y se debe evitar
la toma nocturna por la frecuencia de las alteraciones
del sueno. La duracion del tratamiento oscila entre 7y 12
semanas desde el dia D.

El bupropion a dosis de 300 mg/dia ateniia el aumen-
to de peso durante el periodo de tratamiento y se de-
muestra eficaz en el control del craving.

Como efectos secundarios mas frecuentes destacan
el insomnio (35-40%), la sequedad de boca (10%), las
nauseas y vomitos, la cefalea, la inquietud y los temblo-
res. Son contraindicaciones al tratamiento con bupro-
pion los antecedentes de convulsiones, o las situaciones
relacionadas con un aumento de riesgo para ellas: la ci-
rrosis hepatica grave, los tumores del SNC, la abstinen-
cia brusca de alcohol o benzodiacepinas, el diagnostico
actual o previo de anorexia-bulimia; la utilizacion de
IMAOs los 14 dias previos, y los antecedentes de trastor-
no bipolar.
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El bupropion seria un farmaco especialmente indica-
do en pacientes que no toleran la TSN. Por otra parte, se
puede usar de forma seguray existen datos que apuntan
a un aumento de eficacia en combinacion con TSN.

> 4.2.3.Vareniclina. Se trata de un agonista parcial y se-
lectivo de los receptores nicotinicos colinérgicos a4f2
desarrollado especificamente para el tratamiento de la
dependencia a nicotina. La estimulacion y activacion de
estos receptores tiene como consecuencia la liberacion
de dopamina en el nlicleo accumbens, responsable de la
sensacion de placer asociada al consumo de tabaco. Asi,
como agonista parcial, estimula el receptor reducien-
do el craving y el sindrome de abstinencia de la misma
forma que lo haria la nicotina, siendo su accion como
antagonista la de bloquear el receptor disminuyendo la
recompensa asociada al consumo.

La vareniclina resulta mas eficaz que el placebo, el
parche de nicotina y el bupropion como ayuda para lo-
grar la abstinencia en los fumadores. También puede ser
Gtil en pacientes menos comprometidos para el aban-
dono.

El tratamiento se inicia una semana antes del dia de
abandono del tabaco. Durante tres dias se recomiendan
dosis de 0,5 mg en una Unica toma por la manana, y se
continda cuatro dias con 0,5 mg en dos tomas. A partir
del octavo dia, la pauta debe ser de 2 mg en dos tomas
de 1 mg cada una. La duracion del tratamiento recomen-
dada es de 12 semanas, aunque hay estudios que docu-
mentan la eficacia del tratamiento durante 24 semanas,
pudiéndose administrar durante un ano.

A nivel farmacocinético, mas del 90% se excreta sin
metabolizar por el rifndn, por lo que apenas tiene inte-
racciones farmacologicas con otros medicamentos de
metabolismo hepatico. Por otro lado, debe reducirse la
dosis a la mitad en caso de alteracion de la funcion renal.
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En referencia a los efectos secundarios, destacan en
orden de frecuencia: nauseas, alteraciones del suenro,
cefalea, flatulencia y estrenimiento. Cabe senalar la apa-
ricion de una alerta por parte de la FDA en la que advier-
ten sobre la posibilidad de que el medicamento sea cau-
sa de reacciones neuropsiquiatricas graves tales como
cambios de humor, ansiedad, sintomas depresivos, pen-
samientos e intentos de autolisis, y otros trastornos de
conducta. Sin embargo, esos datos no se han confirmado
en los Gltimos estudios. En todo caso, se recomienda rea-
lizar una valoracion exhaustiva de antecedentes psiquia-
tricos y una supervision activa para detectar la aparicion
de cambios de estado de animo, o de conducta, durante
el periodo de tratamiento. La (nica contraindicacion para
su uso es la hipersensibilidad al farmaco.

4.3. Otros tratamientos (segunda linea)

> 4.3.1. Nortriptilina. Tiene una eficacia similar al bu-
propion o TSN pero, por su perfil de seguridad, queda
relegada como una opcion de uso excepcional. Se debe
evitar especialmente en pacientes con riesgo cardiovas-
cular, pacientes que toman IMAOs, o en embarazo. Hay
que tener en cuenta que puede ser letal en sobredosis.
Se inicia 10-28 dias antes del dia D con 25 mg/dia. Poste-
riormente, se aumenta la dosis gradualmente hasta 75-
100 mg/dia durante 12 semanas. Los efectos secundarios
mas frecuentes son: boca seca, vision borrosa, sedacion,
retencion urinaria y temblor distal.

> 4.3.2. Clonidina. Habitualmente este farmaco se usa
para la hipertension arterial, pero puede ser @til en el
tratamiento de la deshabituacion tabaquica. Esta dispo-
nible en comprimidos de 0,15 mg. Debe iniciarse 3 dias
antes del dia D, y utilizarse a una dosis de 0,15 - 0,75 mg/
dia, durante 3-10 semanas. Puede causar sequedad de
boca, somnolencia, confusion, sedacion, constipacion,
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hipotension postural y una hipertension de rebote en
caso de cese brusco.

> 4.3.3. Cigarrillo electronico. Se trata de un dispositivo
electronico con un sistema que pulveriza nicotina al in-
halar. Esta modalidad de uso esta aumentando, pero su
eficacia en la ayuda para dejar de fumar es controvertida.

> 4.3.4. Vacuna nicotinica. Su objetivo es que el cuerpo
genere anticuerpos antinicotina que se unen a la nico-
tina del torrente sanguineo. Este complejo nicotina-an-
ticuerpo es demasiado grande para atravesar la barrera
hematoencefalica. Una reduccion de la exposicion de
nicotina en el cerebro ayudaria en la cesacion. Su segu-
ridad y eficacia todavia deben ser probadas y hasta el
momento no se han encontrado diferencias significati-
vas con respecto al placebo.

Hay muchos otros métodos para ayudar en la desha-
bituacion tabaquica, entre ellos se estudia la estimula-
cion magneética transcraneal y el uso de topiramato.

4.4, Situaciones especiales
TABLA 17. SITUACIONES ESPECIALES

* Depresion

En general, se deben seguir las mismas indicaciones.
Se prefiere Bupropion por su efecto antidepresivo.

Se debe evitar Vareniclina si existe ideacion autolitica.
« Esquizofrenia

El Bupropion facilita la descompensacion.

Evitar Bupropion si se emplean otros farmacos que disminuyen el
umbral convulsivo.

La mejor opcion es la Vareniclina en combinacion o no de TSN.
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- T. Bipolar

EL Bupropion no esta indicado por riesgo de descompensacion.

La TSN puede ser una buena eleccion.

Enfermedad cardiovascular

La TSN no aumenta la incidencia de eventos cardiovasculares.

Se debe utilizar TSN con precaucion las 2 semanas posteriores a un
IAM, en arritmias graves y en angina inestable.

El Bupropion puede producir HTA.

No se han detectado contraindicaciones con Vareniclina.

EPOC

Suelen ser fumadores con alta dependencia por lo que se recomien-
dan altas dosis de TSN y prolongar el tratamiento durante 14 semanas.

Pacientes hospitalizados

Son pacientes receptivos y susceptibles de tratamiento para la des-
habituacion tabaquica.

La Vareniclina ha demostrado eficacia.

Suele usarse TSN por una accion mas rapida.

Embarazadas

Se recomienda el cese completo del habito tabaquico sin terapia
sustitutiva.

La mayoria de las guias excluyen a las embarazadas del posible be-
neficio de un tratamiento farmacologico.

El riesgo asociado a fumar es mayor que el objetivado con la TSN,
lo que se puede tener en cuenta en mujeres con alta dependencia.

El Bupropion esta contraindicado.

No se ha demostrado efectividad con Vareniclina.

Adolescentes

La TSN ha demostrado ser segura, pero hay pocos datos de eficacia
en la promocion de la abstinencia a largo plazo, por lo que no se
recomienda su uso.
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+ TSN: precaucion en HTA no controlada, Glcera péptica activa, feocro-
mocitoma, hipertiroidismo, dafio hepatico o renal grave o ACV reciente.

- Bupropion: precaucion en caso de antecedentes de convulsiones o
situaciones predisponentes, insuficiencia hepatica o renal, en dia-
béticos controlados con insulina y/o antidiabéticos orales y en an-
cianos.

« Vareniclina: precaucion en insuficiencia renal significativa o que
estén en dialisis. En estos casos es aconsejable disminuir la dosis.
Se puede experimentar una disminucion de las capacidades en la
conduccion de vehiculos o maquinaria.

4.5. Situaciones de recaida

En las recaidas, es importante valorar si ha habido un
fracaso terapéutico por falta de eficacia o por mal uso
del farmaco. En el segundo caso, se debe insistir con el
mismo tratamiento, explicando detenidamente el modo
y pautas de empleo.

En pacientes que no toleren los efectos secundarios
se recomienda bajar la dosis o cambiar a otro farmaco
0 presentacion.

Es importante conocer que la eficacia y tolerancia
puede variar segin el metabolismo de cada individuo.
Esto apoya la nocion de que la intervencion personali-
zada para dejar de fumar basada en el genotipo podria
maximizar la eficiencia del tratamiento mientras se mi-
nimizan los efectos secundarios. Aquellos que presentan
sintomas de abstinencia a pesar del tratamiento deben
incrementar la dosis hasta mejorar la tolerancia o hasta
la dosis maxima.

Si la monoterapia no resultara efectiva, podria ana-
dirse otro farmaco de primera o segunda linea como la
nortriptilina, aunque existe escasa evidencia en la com-
binacion.
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1. INTRODUCCION

La Cannabis sativa es una planta que contiene mas de
400 componentes quimicos, de los cuales se conocen
al menos 60 cannabinoides que son Unicos de la es-
pecie. Los tres cannabinoides mas importantes son el
delta-9-tetrahidrocannabinol (THC), el cannabidiol (CBD)
y el cannabinol (CBN). El THC se encuentra principal-
mente en los brotes florecidos y, en menor cantidad, en
las hojas. El A>-THC y el CBN constituyen el 95% de los
principios activos de la planta, aunque las propiedades
psicoactivas de la planta se deben casi exclusivamente
al THC. EL CBD esta mas presente en el canamo indus-
trial y poco en las plantas para consumo recreativo y se
considera que puede contrarrestar algunos efectos del
A°-THC, describiéndose efectos ansioliticos y antipsico-
ticos. Las plantas de canamo se suelen cultivar para la
obtencion de fibra y no tienen capacidad psicoactiva,
dado que la concentracion de A>-THC es menor del 1%. La
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variedad de la planta usada con fines recreativos tiene
una concentracion de A°-THC de 2-5%. Con las mejoras
en las técnicas de cultivo y la seleccion genética de las
variantes mas psicoactivas, se han obtenido plantas con
mayor concentracion de A°-THC, de hasta un 20%.

El cannabis se presenta para su consumo en las si-
guientes formas:

- Hachis: exudado resinoso de la planta (15-50% de
THC). Se consume habitualmente fumado mezclado
con tabaco.

+ Marihuana: triturado seco de flores, hojas y tallos de
la planta (1-5% de THC).

+  Aceite (25-50% de THC), poco habitual.

1.1. Farmacologia del cannabis

El cannabis se consume mas frecuentemente por via fu-
mada y, en menor extension, via oral. Existen otras vias
como la transdérmica, intravenosa, rectal, sublingual o
intraocular, que se han utilizado con fines terapéuticos o
de investigacion. La farmacocinética de los cannabinoi-
des difiere segin la via de consumo. De esta forma, las
vias fumada e inhalada tienen rapida absorcion, siendo
el THC detectable en plasma a los pocos segundos, con
concentraciones maximas entre los 3 y 10 minutos de la
administracion. Los efectos se inician entre segundos y
minutos tras haber consumido la sustancia y pueden du-
rar hasta 2 y 3 horas. La administracion oral de canna-
bis (aceites, pasteles, infusiones) conlleva una absorcion
lentay erratica, la destruccion parcial por el jugo gastrico
y un importante metabolismo de paso hepatico, con lo
que solo el 5-10% del THC administrado pasaria a sangre.
Las concentraciones plasmaticas maximas se alcanzan
entre una y cuatro horas tras la ingesta y el inicio de los
efectos se da entre media hora y dos horas tras el con-
sumo, pudiendo persistir hasta 6 horas. Por este motivo,
por via oral el efecto psicoactivo es de menor intensidad.
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Tras la entrada del THC en el organismo las concen-
traciones plasmaticas caen rapidamente por la distribu-
cion amplia a tejidos ricos en lipidos. Los cannabinoides
son muy liposolubles, por lo que se depositan en tejido
graso, permaneciendo mucho tiempo en el organismo.
Se depositan también en pulmon, rinén, higado, cora-
zon, bazo o glandula mamaria. De estos tejidos se libera
progresivamente pero sin producir efectos psicoactivos.
La mayor parte del THC circula por el plasma unido a
lipoproteinas.

El THC se metaboliza principalmente en el higado
por el citocromo P 450 (isoenzimas 3A4 y 2C9). Se han
identificado alrededor de 100 metabolitos, entre los
que figura el 11-hidroxi-A°-THC, que tiene una actividad
farmacologica semejante a la de su precursor y puede
alcanzar el cerebro mas rapidamente que este. La vida
media de eliminacion es de 25-36 horas, pudiéndose
detectar metabolitos en orina durante 2-4 semanas. Un
80% se elimina a través de las hecesy un 20% en la orina
como metabolitos acidos que se usan como marcado-
res de consumo. Las pruebas se basan en la deteccion
del metabolito THC-COOH (el mas abundante, inactivo).
Este puede hallarse en orina durante una semana tras
el consumo de un cigarrillo. En consumidores cronicos
la deteccion puede ser positiva hasta mas de un mes
después de abandonar el consumo. El THC atraviesa la
barrera placentaria y se excreta en leche materna.

1.2. Sistema endocannabinoide

El sistema de neurotransmision sobre el que actdan los
cannabinoides tiene un papel relevante en el desarrollo
cerebraly en la regulacion de funciones como el apetito,
el metabolismo energético, la analgesia, el control mo-
tor, diversos procesos neuroendocrinos, neurovegetati-
vos (temperatura, émesis) o el sistema de recompensa
cerebral.
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En la actualidad estan identificados dos receptores
cannabinoides: el CB1y el CB2. El A°>-THC es un agonis-
ta parcial de los dos receptores endocannabinoides. El
CB1 se encuentra ampliamente distribuido en el siste-
ma nervioso central y, en menor densidad, en el sistema
nervioso periférico, asi como en otros 6rganos (endo-
telio vascular, higado, tejido adiposo...). El receptor CB2
esta presente en células del sistema inmune (incluyendo
la microglia). En el sistema nervioso central, el receptor
CB1 se localiza principalmente en cerebelo y ganglios
basales indicando un papel en la coordinacion motora,
en hipocampo con una papel en la memoria, en cortex
en relacion con la regulacion de funciones cognitivas, en
talamo regulando mecanismos del dolor y las emocio-
nes o en hipotalamo regulando el apetito.

Existen compuestos endogenos que se unen a estos
receptores y que se denominan endocannabinoides.
Los dos principales son la anandamida y el 2-araquido-
nil-glicerol.

1.3. Epidemiologia

El cannabis es la droga ilegal mas usada en todos los
paises de nuestro entorno. A nivel global el World Drug
Report de 2016 de Naciones Unidas cifra el nimero de
consumidores en el mundo en un 3,8% de la poblacion
entre 15y 64 anos. Sin embargo, las cifras de prevalencia
varian de forma importante entre las zonas analizadas,
pudiendo pasar de un 0,6% en el Este y Sudeste de Asia
aun12,1% en EE.UU. En lo que respecta a la dependencia
a esta sustancia, el estudio de 2010 del Global Burden
of Disease, estima que la prevalencia es del 0,19% (0,14%
en mujeres y 0,23% en hombres) con, nuevamente, im-
portantes diferencias geograficas. Dentro de los consu-
midores, seglin un estudio en EE.UU., el 12,7% cumpliria
criterios DSM-4 para Trastorno por uso de cannabis. En
los paises occidentales, la prevalencia de dependencia
de cannabis se calcula en un 2% de la poblacion.
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El Observatorio Espanol de la Droga y las Toxico-
manias en su Informe de 2015, en base a las encuestas
EDADES y ESTUDES, senala que el 30,4% de la poblacion
entre 15y 64 anos ha consumido en alguna ocasion esta
droga (ascendiendo al 40,2% si se toman Gnicamente las
personas con edad comprendida entre 15 y 34 afos). La
edad media para el inicio del consumo esta sobre los 14-
15 anos en la encuesta ESTUDES siendo, de entre las dro-
gas ilegales, la que se empieza a consumir a una edad
mas temprana. El consumo de riesgo estimado para la
poblacion espanola entre 15y 65 anos es de un 2,2%, se-
gln la escala de Cannabis Abuse Screening Test (CAST),
suponiendo un 25% en aquellos que habian consumido
cannabis en alguna ocasion en los doce meses previos
a la encuesta y, a su vez, los consumidores de riesgo
presentaban una edad media de inicio de consumo me-
nor a la de la poblacion general. El riesgo de desarrollar
dependencia entre los consumidores de cannabis es el
mas bajo de entre las drogas habituales.

2. TRASTORNO POR USO DE CANNABIS

Hay que diferenciar la clinica de la intoxicacion por can-
nabis, la abstinencia y el cuadro de dependencia.

2.1. Intoxicacion

Los efectos psicoactivos comienzan pocos minutos des-
pués de haberlo fumado y duran 1-2 horas, aunque el THC
permanezca largo tiempo en el organismo. Los efectos
agudos del cannabis son muy variables entre personasy
dependen de la dosis, del contenido de THC, de la propor-
cion THC/CBD, de la forma de administracion, asi como
de la personalidad, las expectativas y experiencia previa
del sujeto y del contexto en que se consume. El consumo
de cannabis produce generalmente un efecto bifasico.
Tras una fase inicial de estimulacion (euforia, bienestar,
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aumento de la percepcion), le sigue una fase donde pre-
domina la sedacion (relajacion, somnolencia). En algu-
nos sujetos, especialmente en consumidores inexpertos
o tras dosis elevadas, puede aparecer ansiedad, disforia,
sintomas paranoides y/o panico, que habitualmente des-
aparecen de forma espontanea en pocas horas.

2.2. Abstinencia

La abstinencia al cannabis ha sido una entidad discutida
y no se encontraba recogida en el DSM hasta su Gltima
version en que aparece dentro de los Trastornos relacio-
nados con el cannabis, con el codigo 292.0 (F12.288 para
la CIE-10) [TABLA 1].

TABLA 1. CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE
LA ABSTINENCIA DE CANNABIS DSM-5

it Cese brusco de un consumo de cannabis intenso y pro-
longado.

‘diidls - Aparicion en el plazo de una semana tras el criterio A, de
tres o mas de los siguientes:

- Irritabilidad, rabia o agresividad.

= Nerviosismo o ansiedad.

- Dificultades para dormir.

- Pérdida de apetito o peso.

- Intranquilidad.

+ Animo deprimido.

- Dolor abdominal, espasmos, temblores, sudoracion,
fiebre, escalofrios o cefalea.

@/iiadlene - Los sintomas provocan malestar clinicamente significa-
tivo o deterioro en areas del funcionamiento del indi-
viduo.

il Los sintomas no pueden ser atribuidos, o mejor explica-
dos, por otra patologia o la abstinencia a otra sustancia.
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El cuadro se describe en mas del 50% de los consu-
midores intensos o en el 15% de los consumidores regu-
lares y, en algunas ocasiones, con una clinica muy flori-
da. El inicio es a las pocas horas del cese del consumo,
el cuadro es mas intenso durante los primeros 4-5 dias
y desaparece en 1-2 semanas, aunque puede persistir el
insomnio mas tiempo.

2.3. Dependencia

La dependencia a una droga se caracteriza por la pre-
sencia de un deseo intenso de consumo, una pérdida
de control sobre dicho consumo y un repertorio conduc-
tual destinado a la obtencion y el consumo de la droga.
Aunque los criterios diagnosticos son iguales para todas
las drogas puede haber diferencias entre ellas; asi, la to-
lerancia es menos frecuente en el caso de los efectos
subjetivos del cannabis. Sin embargo, existe tolerancia
para la mayoria de los efectos fisicos del cannabis como
taquicardia, descenso de temperatura de la piel, descen-
so de la presion intraocular, descenso del sueno REM y
aumento de las ondas alfa del EEG.
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3. MANIFESTACIONES CLINICAS
ASOCIADAS AL CONSUMO DE CANNABIS

En la[TABLA 2] se recogen los efectos en el SNCy sistémi-
cos del consumo agudo de cannabis.

3.1. Complicaciones psiquiatricas [véase TABLA 2]

> 3.1.1. Ansiedad. Tipicamente el consumo de THC tiene
un efecto relajante; sin embargo, algunos usuarios pue-
den presentar, en el contexto de la intoxicacion aguda,
cuadros de ansiedad vy crisis de panico. La prevalencia
de estos sintomas puede llegar al 22%, siendo mas fre-
cuente en consumidores poco experimentados e indivi-
duos vulnerables, asi como en mujeres. Por otro lado,
se ha descrito la aparicion de trastorno de panico tras
el consumo mantenido. Igualmente se ha descrito una
mayor prevalencia de consumo cronico en pacientes con
fobia social.

> 3.1.2. Depresion. Los (ltimos estudios sugieren que el
consumo de cannabis puede incrementar el riesgo de
desarrollar trastornos depresivos, especialmente cuan-
do se consume de forma habitual y el inicio del consu-
mo ha sido temprano. A la inversa, hay escasa evidencia
de que los sujetos con depresion presenten un riesgo
elevado de consumir cannabis posteriormente. Con los
datos actuales no se puede descartar que la asociacion
entre cannabis y depresion sea debida a factores socia-
les, familiares y ambientales comunes que aumentan el
riesgo tanto del consumo de cannabis como de la depre-
sion. En algunos estudios se ha descrito mayor riesgo de
suicidio entre los consumidores de cannabis.

> 3.1.3. Trastorno bipolar. El consumo de cannabis es
muy prevalente entre pacientes con trastorno bipolar.
Esta descrita la induccion de fases maniacas por el con-
sumo de cannabis; ademas, puede favorecer la aparicion
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TABLA 2. EFECTOS AGUDOS DEL CONSUMO DE CANNABIS

Efectos SNC

Psicologicos

Cognitivos

Rendimiento psicomotor

Conduccion de vehiculos

Sueio

Apetito

Percepcion sensorial

Efectos sistémicos

Cardiovasculares

Respiratorios

Oculares

Gastrointestinales
Misculo estriado

Inmunologicos

Endocrinologicos

Embarazo y lactancia

Consecuencia clinica.

Euforia, bienestar, relajacion, ansiedad,
sintomas paranoides.

Alteracion de la memoria a corto plazo,
dificultad de concentracion.

Empeoramiento del tiempo de reacciony
atencion, relajacion muscular, incoordi-
nacion motora, disartria, temblores.

Empeoramiento de la conduccion, mayor
riesgo de accidentes.

Somnolencia.

Aumento de apetito.

Disminucion del dolor. Aumento sensi-
bilidad térmica, tactil, auditiva y visual.
Distorsion espacio-temporal.

Consecuencia clinica.

Aumento frecuencia cardiaca, presion ar-
terial y gasto cardiaco.

Ligera broncodilatacion. Exposicion al hu-
mo y sustancias cancerigenas del tabaco.

Enrojecimientoconjuntival,reduccionpre-
sion intraocular.

Sequedad de boca, antiemético.

Relajacion muscular.

Alteracion de la inmunidad celular.

Disminucion de hormonas sexuales, au-
mento de prolactina(galactorrea). Aumen-
to de riesgos obstétricos y tumor de tes-
ticulo.

Mayor riesgo de bajo peso al nacer. Paso
de cannabinoides a la leche materna.

(Modificado del Informe de la Comision Clinica de la Delegacion del Gobierno
para el Plan Nacional sobre Drogas. Informe sobre Cannabis, 2009)
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de sintomas psicoticos en estos cuadros y aumentar el
nimero de recaidas.

> 3.1.4. Sindrome amotivacional. La descripcion de este
cuadro relacionado con el consumo de cannabis tuvo
mucha difusion tras la descripcion inicial en 1968 pero,
en la actualidad, es una entidad controvertida. El cua-
dro se caracteriza por una pérdida de energia, abulia e
importante limitacion en el desarrollo de las activida-
des habituales del sujeto, posiblemente acompanado de
déficits cognitivos asociados. La mayoria de los clinicos
coincide en que es un cuadro que se presenta en con-
sumidores habituales, sin embargo no esta claro si se
trata de una entidad propia o es resultado del estado de
intoxicacion cronica. De cualquier forma, en la mayoria
de los casos se observa su remision con la abstinencia
prolongada de la sustancia.

> 3.1.5. Deterioro coghnitivo. El consumo agudo de can-
nabis altera la capacidad cognitiva (atencion, memoria,
percepcion, resolucion de problemas) y el rendimiento
psicomotor. Puede producir enlentecimiento en la velo-
cidad de reaccion, incoordinacion motora, alteracion de
la memoria a corto plazo, dificultades de concentracion
y en la atencion dividida. Estos efectos son dosis-depen-
dientes e interfieren en la realizacion de ciertas activi-
dades (conduccion, manejo de maquinaria). El consumo
habitual de cannabis provoca cambios estructurales
en el tejido cerebral (hipocampo y amigdala) y hay al-
teraciones en la memoria, la atencion, la resolucion de
problemas, la capacidad psicomotora y la velocidad de
procesamiento de la informacion. Se han descrito cam-
bios del flujo sanguineo y metabdlicos en regiones pre-
frontales y cerebelares en estudios de neuroimagen en
consumidores cronicos. Algunos estudios indican que
las alteraciones neuropsicologicas descritas pueden re-
solverse progresivamente si se cesa el consumo.
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> 3.1.6. Psicosis. La intoxicacion aguda por cannabis
puede cursar con sintomas psicoticos transitorios, como
ideas paranoides. Habitualmente estos desaparecen es-
pontaneamente a las pocas horas. El consumo prolon-
gado e intenso puede ocasionar los denominados tras-
tornos psicoticos inducidos, que son de corta duracion
(dias o semanas) y ceden con la abstinencia prolongada.
El efecto mas nocivo, sin lugar a dudas, es el riesgo de
desarrollar psicosis prolongadas en relacion con el con-
sumo de cannabis.

Ademas se ha observado que el consumo de can-
nabis es muy prevalente en los sujetos con trastornos
mentales graves como la esquizofrenia. Dicho consumo
favorece el incumplimiento del tratamiento y empeora
el pronostico ocasionando mas recaidas psicoticas.

Existe controversia en torno a la naturaleza de la
asociacion del consumo de cannabis y la aparicion de
psicosis. Mientras que algunos autores apoyan que el
consumo de cannabis precipita psicosis en sujetos vul-
nerables, otros defienden que esta relacion es debida a
factores de confusion no controlados o a que el canna-
bis se emplea para automedicar alguno de los sintomas
de la psicosis incipiente. Estudios recientes también de-
fienden la posibilidad de una vulnerabilidad geneética,
neurobiologica o ambiental comin para ambos trastor-
nos. La mayoria de la evidencia cientifica apoya que el
consumo de cannabis es un factor de riesgo para las psi-
cosis cronicas como la esquizofrenia en sujetos vulne-
rables, sobre todo en relacion con el consumo de dosis
altas, alta potencia del THC y baja proporcion THC/CBD
y, sobre todo, el inicio precoz del consumo.

> 3.1.7. Flashbacks por cannabis. Hace referencia a re-
vivir las experiencias presentadas durante la intoxica-
cion sin haber consumido el toxico, después de semanas
0 meses de abstinencia. Era un cuadro habitualmente
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descrito con los alucindgenos pero también se presenta
ocasionalmente con el consumo de cannabis.

>3.1.8. Delirium. Poco frecuente y en relacion con consu-
mos de altas dosis. Mas frecuente en personas mayores
consumidoras. Normalmente se trata de un cuadro re-
versible y de corta duracion, pero puede ser recurrente
en sucesivas exposiciones al toxico y también aparecer
en sujetos que consumen cannabis por primera vez.

> 3.1.9. Efectos sobre el sueiio. El THC induce sueno y
altera el patron suefo-vigilia. Ademas, en casos de con-
sumo prolongado, puede aparecer un efecto rebote en
la cantidad de sueno REM tras la interrupcion brusca del
consumo.

> 3.1.10. Efectos sobre la conducta alimentaria. El can-
nabis produce un aumento del apetito entre unay tres
horas tras su consumo, incrementando el nimero de
ingestas y la apetencia por dulces. Sin embargo, con el
consumo continuado de cannabis se produce una dismi-
nucion de este efecto. La activacion del sistema canna-
binoide tiene efectos lipogénicos, favoreciendo el acu-
mulo y la sintesis de grasa.

3.2. Complicaciones fisicas

> 3.2.1. Efectos cardiovasculares. En la intoxicacion se
produce un aumento de la frecuencia cardiaca. La ten-
sion arterial se ve incrementada si se esta sentado y
disminuida si se esta de pie, pudiéndose asi producir
hipotension ortostatica. Ademas, se incrementa el gas-
to cardiaco, pudiendo aumentar el riesgo cardiovascular
en personas con patologia cardiaca previa. Estos efectos
dependen de la dosis.

> 3.2.2. Efectos sobre el sistema respiratorio. Produce
un aumento de la frecuencia respiratoria, disminucion
en la resistencia de las vias aéreas y broncodilatacion en
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personas sanas. Produce incrementos en la concentra-
cion de carboxihemoglobina superiores al tabaco dado
que se fuma sin filtro, con inhalaciones mas largas y pro-
fundas y tiene una temperatura de combustion mayor.
Si el cannabis se consume mezclado con tabaco se esta
expuesto al monoxido de carbono y las sustancias can-
cerigenas. Por este motivo se considera que puede alte-
rar la funcionalidad respiratoria, favorecer bronquitis y
aumentar el riesgo de cancer.

> 3.2.3. Efectos oculares. El cannabis produce enrojeci-
miento conjuntival como consecuencia de la vasodilata-
cion, reduccion de la produccion de lagrimas, ptosis pal-
pebral, dificultad en la acomodacion y disminucion del
reflejo pupilar a la luz. La administracion local o sisté-
mica produce una disminucion de la presion intraocular.

> 3.2.4. Efectos gastrointestinales. El cannabis produce
una reduccion en la produccion de saliva, sequedad de
boca, reduccion del peristaltismo intestinal y enlenteci-
miento del vaciado gastrico. Tiene efectos antieméticos.

>3.2.5. Efectos sobre la musculatura estriada. El canna-
bis produce relajacion muscular. Ademas posee propie-
dades anticonvulsivantes, especialmente el cannabidiol.

> 3.2.6. Efectos sobre el sistema inmunologico. La evi-
dencia sugiere que el THC puede ejercer efectos inmu-
nomoduladores. En consumidores recreativos de canna-
bis se ha observado una disminucion de la inmunidad
celular, sin poder demostrarse que esta inmunosupre-
sion pueda causar un mayor nimero de infecciones.

> 3.2.7. Efectos sobre el sistema endocrino y la con-
ducta sexual. El THC parece disminuir la secrecion de
hormonas sexuales, con una reduccion de la secrecion
de testosterona y del nimero y la motilidad de los es-
permatozoides. En mujeres, produce una reduccion del
ciclo menstrual, niveles elevados de prolactina que pue-
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den asociarse a la aparicion de galactorrea y menores
niveles de androgenos.

> 3.2.8. Embarazo y lactancia. El consumo durante el
embarazo en mujeres incrementa el riesgo para la ma-
dre, el feto y el neonato. Se ha descrito menor peso al
nacer, leve acortamiento del periodo de gestacion, ma-
yor riesgo de defectos menores al nacimiento, ninos con
mas conductas impulsivas y falta de atencion durante
su desarrollo. El THC atraviesa la barrera placentaria y
se excreta en leche materna. Varios estudios prospec-
tivos han encontrado asociacion entre la exposicion a
cannabis durante el periodo neonatal y alteraciones en
la adolescencia y edad adulta en la atencion manteni-
da, la memoria visual y el procesamiento e integracion
de informacion visuoespacial. También se ha descrito en
estos sujetos mayor excitabilidad e impulsividad.

3.3. Otras complicaciones

> 3.3.1. Rendimiento académico. En los consumidores
habituales es frecuente el descenso en el rendimiento
académico o laboral o el retraimiento social, en muchos
casos asociado al sindrome amotivacional o a los efec-
tos cognitivos perjudiciales. En estudios de seguimiento
se ha observado que habia una asociacion entre el uso
de cannabis y la obtencion de un nivel de estudios mas
bajo en comparacion con los controles que no tomaban
la droga. La asociacion es mayor en el caso de un inicio
temprano del consumo. En Espana, los datos obtenidos
en la encuesta ESTUDES reflejan la relacion entre el con-
sumo de drogas y el fracaso escolar, medido por la repe-
ticion de curso. El incremento del consumo de cannabis
en el periodo académico se asocia a notas peores, me-
nor satisfaccion, actitudes negativas hacia la escuela, un
pobre rendimiento escolar, un aumento del absentismo
y una mayor prevalencia de abandono de los estudios.
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> 3.3.2. Efectos sobre la conduccion. Existen cada vez
mas evidencias de un papel perjudicial del consumo
de cannabis en la conduccion de vehiculos. En un me-
taanalisis sobre el efecto del cannabis sobre distintas
pruebas de rendimiento psicomotor, se demostro que el
deterioro provocado por el cannabis en estas pruebas
era maximo 1 hora después de ser fumado y entre 1y 2
horas después de ser ingerido por via oral. Pudo ademas
establecerse una relacion dosis-efecto. La afectacion
psicomotora se incrementa al combinar el cannabis con
etanol u otros sedantes.

4. TRATAMIENTO DE LAS PATOLOGIAS
RELACIONADAS CON EL CANNABIS

Se recomienda que el tratamiento deba ser simultaneo
para todas las adicciones presentadas por el paciente
y para la posible patologia psiquiatrica concomitante.
Cuando esta Ultima existe, la denominada patologia
dual, se recomienda que el tratamiento se realice por el
mismo equipo terapéutico.

4.1. Intoxicacion por cannabis

Habitualmente no requiere un tratamiento especifico,
excepto si existen sintomas de ansiedad u otros efec-
tos adversos. La actitud es la de tranquilizar al paciente,
en un ambiente controlado y realizando una adecuada
explicacion del cuadro y su evolucion. Si bien la eviden-
Cia es escasa, se ha sugerido que el propranolol podria
ser (til en el tratamiento de algunos de los sintomas de
la intoxicacion aguda. Si existe intensa ansiedad, es po-
sible administrar benzodiacepinas (por ej., Diazepam o
clorazepato dipotasico 10-30 mg o lorazepam 1-3 mg).

En ocasiones nos encontramos con intoxicaciones pa-
tologicas o «malos viajes» con presencia de sintomas de
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ansiedad, despersonalizacion o desrealizacion, intenso
panico, sensacion de muerte, sintomas paranoides, alte-
raciones motoras como sensacion de paralisis o altera-
ciones sensoperceptivas como ilusiones o alucinaciones
visuales transitorias. El tratamiento habitualmente reco-
mendado es con benzodiacepinas igualmente y perma-
necer en observacion hasta que remitan los sintomas.

4.2. Tratamiento de desintoxicacion

Esta dirigida a paliar el sindrome de abstinencia. En mu-
chos pacientes por la levedad del cuadro no requieren
una intervencion farmacologica especifica. Si bien exis-
ten agonistas cannabinoides que podrian considerarse
de tratamiento de eleccion, la mayoria no estan dispo-
nibles en Espana ni esta establecida la indicacion. El
dronabinol, que parece haber demostrado eficacia en la
reduccion sintomatica de la abstinencia, si se encuen-
tra comercializado (combinado con cannabidiol) pero
sin indicacion en ficha técnica para este uso. También se
ha encontrado cierta evidencia favorable para el uso de
gabapentina en dosis de 1200 mg/dia. Otra alternativa
podria ser la pregabalina a dosis de 150-300 mg. Hay que
ser cautelosos con el uso de benzodiacepinas; podrian
usarse si predomina la ansiedad, durante 2-4 semanas,
siendo preferibles las de vida media larga y ajustando la
dosis segln la intensidad de los sintomas (por ej. clora-
cepato dipotasico entre 15 y 45 mg diarios).

4.3. Tratamiento de deshabituacion

El tratamiento de deshabituacion se refiere a la fase de
tratamiento que se realiza después de la desintoxicacion
y que esta dirigida a mantener la abstinencia en la sus-
tancia y evitar la recaida en el consumo.

> 4.3.1. Tratamientos farmacologicos. En el caso de la
deshabituacion no existen hasta el momento tratamien-
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tos farmacologicos especificos que hayan demostrado
suficiente evidencia cientifica. Algunos estudios han
encontrado superiores a placebo tanto la gabapentina
como la N-acetilcisteina en la consecucion y manteni-
miento de la abstinencia. Se ha ensayado con mdltiples
antidepresivos, otros antiepilépticos y ansioliticos pero
hasta el momento no han demostrado eficacia [TABLA 3].

TABLA 3. TRATAMIENTOS FARMACOLOGICOS ESTUDIADOS
EN LA ABSTINENCIA Y DEPENDENCIA DE CANNABIS

Farmaco Abstinencia Dependencia
N-Acetilcisteina | No estudiado. Podria ser efectivo.
Gabapentina Podria ser efectivo. Podria ser efectivo.
Valproato Parece empeorar. No parece ser efectivo.
Bupropion Parece empeorar. No parece ser efectivo.
Nefazodona No parece ser efectivo. | No parece ser efectivo.
Mirtazapina No parece ser efectivo. | No parece ser efectivo.
Atomoxetina No estudiado. No parece ser efectivo.
Dronabinol Efectivo. Controvertido.
Lofexidina No parece ser efectivo. | Podria ser efectivo (estu-
diado en combinacion con
THC).
Naltrexona No parece ser efectivo. | No parece ser efectivo.
Buspirona No estudiado. No pareceserefectivo(con-
trovertido, importantes di-
ferencias entre sexos).
Litio Podria ser efectivo. No estudiado.
Oxitocina Podria ser efectivo. No estudiado.

> 4.3.2, Tratamientos psicoterapéuticos. En la actuali-
dad constituye el principal tratamiento. Si bien existen
estudios de efectividad para otras modalidades, las te-

169



rapias de tipo cognitivo-conductual (TCC) han sido las
mas estudiadas y frecuentemente utilizadas para el tra-
tamiento. Una técnica conductual es el contrato o ma-
nejo de contingencias que consiste en la obtencion de
consecuencias positivas o negativas segin esté absti-
nente o consuma. Las técnicas cognitivas consisten en
la identificacion y modificacion de las distorsiones cog-
nitivas respecto al consumo, en el desarrollo de estra-
tegias de afrontamiento frente al deseo de consumo'y
frente a situaciones externas o internas que pueden fa-
vorecerlo, como la presion social o estados emocionales
negativos. Esta es la base de las denominadas técnicas
de prevencion de recaidas que consiste en la identifica-
cion de situaciones de alto riesgo de recaida (presencia
de la droga, estados condicionados con el consumo) y el
desarrollo de respuestas alternativas y, posteriormente,
ir estableciendo cambios en su estilo de vida. Destacar
también el modelo de Entrevista Motivacional, cuyo ob-
jetivo es ayudar a resolver la ambivalencia para aumen-
tar la motivacion al cambio, que tiene una buena eviden-
cia respecto a su eficacia y una posible mayor eficiencia
en comparacion a otras técnicas. En lo referente a los
grupos de autoayuda existen pocos estudios de su re-
sultado de forma especifica para el cannabis, si bien en
la practica clinica parecen ser Gtiles en combinacion con
otros tratamientos. Respecto a su uso seglin grupo etario
se han comparado la TCC con la Terapia Familiar Multidi-
mensional (TFM) en adolescentes, obteniendo similares
resultados con un mayor coste para la TFM. Sin embargo,
cuando se tomaban en consideracion los adolescentes
mas jovenes o aquellos con comorbilidades psiquiatri-
cas, los resultados para la TFM fueron mas favorables.

4.4, Psicosis por cannabis

Se recomienda iniciar tratamiento con antipsicoticos.
Entre los neurolépticos clasicos, hay que evitar las feno-
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tiacinas por potenciar los efectos anticolinérgicos y con
el haloperidol pueden aparecer sintomas extrapirami-
dales mas facilmente que en otros pacientes psicoticos.
Entre los atipicos, la clozapina es la que presenta ma-
yor evidencia de eficacia, dado que mejora los sintomas
psicoticos y puede favorecer el descenso en el consumo
de cannabis, por mecanismos no aclarados, aunque se
han sugerido cambios en el sistema cannabinoide como
descenso en la densidad de receptores CB1. Sin embar-
go, los controles hematologicos frecuentes, la posolo-
gia compleja, la presencia de otros efectos secundarios
como sedacion, aumento de peso o sialorrea hace que
habitualmente se opte por la administracion de otros
antipsicoticos atipicos como risperidona, olanzapina,
paliperidona, quetiapina, amisulpride o aripiprazol a
dosis similar a las usadas en otros cuadros psicoticos.
La evolucion, de cualquier forma, va a depender princi-
palmente de la persistencia o no en el consumo de can-
nabis. Hay que intentar conseguir la abstinencia total,
dado que la persistencia en el consumo tras un primer
episodio psicotico, aunque sea en menores cantidades
(por ej., programas de reduccion de dafnos), incrementa
de forma notable el riesgo de desarrollar una psicosis
cronica.

> 4.4.1. Otros trastornos inducidos por cannabis. Por
regla general se recomienda el tratamiento habitual-
mente utilizado para el trastorno en cuestion.
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6 COCAINA
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1. EPIDEMIOLOGIA

El consumo de cocaina se ha convertido en uno de los
problemas mas graves de salud de nuestro entorno, ha-
biéndose observado en los dltimos anos un cambio en
los patrones de consumo de drogas, de forma que dro-
gas depresoras como los opiaceos estan siendo sustitui-
dos por el consumo de estimulantes, como la cocaina.
Es la droga estimulante ilegal mas consumida en Europa.
Se estima que unos 2,2 millones de adultos jovenes de
15 a 34 afos (1,7%) consumieron cocaina el afio pasado.
Las tasas de prevalencia fueron relativamente elevadas,
aunque van disminuyendo después del maximo alcan-
zado en el ano 2008. En la mayor parte de los demas
paises, las tendencias se muestran estables o a la baja.

En Espana el 10% de la poblacion de 15 a 64 anos ha
consumido cocaina alguna vez, el 2% en el Gltimo ano y
el 1% en el Gltimo mes. En cuanto a las diferencias segiln
sexo, en 2013, la proporcion de hombres que consume
cocaina triplica a la de las mujeres.
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2. CLINICA

La cocaina es un potente estimulante del sistema nervio-
so central comportandose como un simpaticomimético
indirecto, aumentando la disponibilidad de neurotrans-
misores en la sinapsis, actia en los sistemas dopaminér-
gicos, adrenérgicos y serotoninérgicos.

A nivel del SNC puede producir los siguientes sinto-
mas, por accion sobre el sistema dopaminérgico funda-
mentalmente: elevacion del estado de animo, aumento
de energia, aumento del rendimiento, disminucion de
sensacion de fatiga, hiperactividad motora, aumento de
la fluidez verbal, ansiedad e irritabilidad, insomnio, ano-
rexia, alteraciones en la percepcion, confusion, alteracio-
nes en la capacidad critica y discriminativa, reacciones
paranoides, conducta esterotipada, anhedonia y disforia
tras el cese de consumo.

Debido a su actuacion sobre el sistema nervioso au-
tonomo simpatico, que provoca un incremento de no-
radrenalina en el espacio extracelular, puede producir
taquicardia, potenciacion de arritmias por reentrada,
vasoconstriccion, aumento de la agregacion plaqueta-
ria y produccion de un estado de hipercoagulabilidad.
También puede causar aumento de la presion arterial,
midriasis, sudoracion, temblor y aumento de la tempe-
ratura corporal.

El consumo habitual de cocaina se ha asociado a pro-
blemas de salud cardiovasculares, neurologicos y men-
tales y a un elevado riesgo de dependencia. El consumo
por via parenteral y el consumo de crack se asocian a los
riesgos sanitarios mas altos, incluida la transmision de
enfermedades infecciosas.

La intoxicacion por cocaina puede ser una urgencia
médica. Dado que no existe un antidoto especifico, el tra-
tamiento es sintomatico y de soporte vital. En las prime-
ras horas el riesgo vital y de complicaciones es mayor, lo
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que obliga a una estrecha monitorizacion del cuadro en
unidades médicas.

2.1. Sintomas mas comunes en
la intoxicacion por cocaina

Cuadros de agitacion psicomotora, que puede llegar
a ser extrema, con agresividad, irritabilidad y sinto-
mas periféricos de estimulacion adrenérgica.

En altas dosis o poblacion vulnerable puede provocar
el desarrollo de una psicosis paranoide, a veces tam-
bién con sintomatologia sensoperceptiva, o un cuadro
maniforme. En este contexto pueden aparecer con-
ductas violentas (auto o heteroagresividad). La inten-
sa excitabilidad muscular y los sintomas vegetativos
orientan hacia el diagnostico diferencial con un cua-
dro psicotico no relacionado con la intoxicacion.

Intervencion: se recomienda priorizar el tratamiento
con benzodiacepinas y evitar en lo posible los antipsi-
coticos. Su utilizacion en este contexto tiene un mayor
riesgo de efectos extrapiramidales (hipersensibilidad
de receptores dopaminérgicos), aumenta el craving
y reduce el umbral convulsivo, por lo que se reserva
para la presencia de sintomatologia psicotica o ma-
niforme. En estos casos se recomienda la utilizacion
de antipsicoticos atipicos, salvo clozapina. A mayor
componente de agitacion psicomotora existe un ries-
go mayor de rabdomiolisis. Su presencia obliga a me-
didas de hidratacion y alcalinizacion de la orina.

Arritmias cardiacas, isquemia miocardica y cerebro-
vascular: es importante el control de la hipertension

arterial. Se recomienda el empleo de calcioantago-
nistas dihidropiridinicos, nitroprusiato o fentolami-
na, evitando betabloqueantesy la estrecha monitori-

zacion del ritmo cardiaco.
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«  Hipertermia maligna: el manejo consiste en el ingre-
so en la Unidad de Cuidados Intensivos, medidas fi-
sicas de enfriamiento corporal y administracion de
Bromocriptina.

+ Crisis convulsivas, que pueden complicarse con sta-
tus epiléptico: se recomienda el tratamiento inicial
con benzodiacepinas. En caso de repeticion de las
crisis y riesgo de status, se recomienda ingreso en
Unidades de Cuidados Intensivos.

+  Hepatitis toxica: estan indicados precursores del
glutation tipo N-acetilcisteina o S adenosilmetionina,
ademas de medidas de soporte.

2.2. Sindrome de abstinencia de cocaina

Es por lo general un cuadro leve, tanto desde el punto
de vista somatico como psiquiatrico, que se desarrolla
entre las 18 horas y los 7 dias tras el cese o reduccion del
consumo prolongado e intenso de cocaina. En ausencia
de complicaciones, no suele precisar de tratamiento far-
macologico especifico.

Se puede producir un periodo inicial de sintomas
intensos (crash) que se inicia generalmente en las 6-12
horas del Gltimo consumo y que incluye irritabilidad, agi-
tacion, disforia, anorexia, mialgias y depresion, pudien-
do presentar ideacion suicida. Puede haber también una
fase de abstinencia retardada que se inicia en torno al 72
dia tras el consumo y que se caracteriza por anhedonia,
anergia, ansiedad, disforia leve y craving creciente que
puede hacerse intenso y provocar una recaida.

Sin embargo, la mayoria de los usuarios experimen-
tan sintomas mas leves que se resuelven en una o dos
semanas sin tratamiento o con tratamiento sintomatico.

2.3. Daiios por el consumo cronico

Dado el mecanismo de accion de la cocaina, su consumo
produce danos sobre todo sobre las vias dopaminérgi-
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TABLA 1. SINTOMAS EN EL SINDROME DE
ABSTINENCIA DE ESTIMULANTES

Irritabilidad, Temblores, Astenia, apatia.
ansiedad, agitacion. | escalofrios, mialgias
inespecificas.

Dificultad de Diaforesis, diarrea. Anhedonia.
concentracion,
aturdimiento.

Labilidad emocional. | Movimientos Hipersomnia.
involuntarios.

Suenos vividos y Taquicardia, vertigo. | Hiperfagia.

desagradables.

Ideacion autolitica. La primera semana Aumento de la
de la retirada del necesidad de
estimulante se consumo de cocaina
ha asociado con (craving).

isquemia miocardica,
posiblemente debido
a vasoespasmo
coronario.

cas, pero también sobre los sistemas serotoninérgico,
noradrenérgico, gabaérgico, opioide y glutamatérgico.
El sistema mesocorticolimbico dopaminérgico es el mas
afectado, con variaciones demostradas en la neuroima-
gen funcional durante los periodos de consumo de cocai-
na, abstinencia y craving, ademas de atrofia asociada a
Su consumo cronico.

No existe un perfil de dano neurocognitivo especifico
tras el consumo cronico, tampoco datos sobre la rever-
sibilidad completa del mismo y, aunque el tamano del
efecto es de grado medio, la disfuncionalidad asociada
es importante. Esto se justifica por una mayor afecta-
cion de la funcion ejecutiva y del control de impulsos,
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medible mediante baterias ecologicas. Asimismo explica
el comportamiento paradigmatico del consumidor con
frecuentes recaidas, tendencia a la perseveraciony a la
eleccion de premios inmediatos desechando beneficios
a medio plazo, asi como presentado fallos en tareas que
requieren un cierto nivel de planificacion.

3. DIAGNOSTICO

El diagnostico de trastorno por consumo de cocaina se
hace sobre la base de la historia clinica, obtenida princi-
palmente del paciente y de fuentes colaterales (familia,
amigos y registros médicos) cuando estén disponibles.

Existen, en el momento actual, dos sistemas de cla-
sificacion en psiquiatria, muy comunes en la practica
habitual, el DSM-5 y la CIE-10 (OMS, 2000). Los criterios
diagnosticos de ambos sistemas para la dependencia de
una sustancia son muy parecidos, asi como los de intoxi-
cacion aguda.

Segln la CIE-10 se clasifica en: Trastornos mentales
y del comportamiento debidos al consumo de cocaina
(F14), el cual abarca la intoxicacion, intoxicacion con al-
teraciones perceptivas, abstinencia, delirium, trastorno
psicotico, trastorno del estado de animo, trastorno de
ansiedad, trastorno sexual, trastorno del sueno o tras-
tornos no especificados inducidos por cocaina.

Los diagnosticos de Abuso de cocaina y Dependencia
de cocaina del DSM-4 TR han sido reemplazados por un
solo diagnostico: Trastorno por consumo de estimulantes
(cocaina), en el DSM-5.

En cuanto al diagnostico biologico, la determinacion
de la cocaina en muestras biologicas se realiza habitual-
mente en orina o en suero, siendo la primera la mas uti-
lizada en la practica clinica. Mediante el cribaje en orina,
es posible determinar la presencia de cocaina hasta 72
horas postconsumo. Esta técnica permite confirmar la
existencia de consumo de esta sustancia en el paciente.
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TABLA 2. CRITERIOS DIAGNOSTICOS DEL TRASTORNO
POR CONSUMO DE ESTIMULANTES (DSM-5)

Un modelo de consumo de sustancias anfetaminicas, cocaina u otros
estimulantes que provoca un deterioro o malestar clinicamente signifi-

cativo y que se manifiesta al menos por dos de los hechos siguientes en
un plazo de 12 meses:

Se consume el estimulante con frecuencia en cantidades superiores o
durante un tiempo mas prolongado del previsto.

Existe un deseo persistente o esfuerzos fracasados de abandonar o con-
trolar el consumo de estimulantes.

Se invierte mucho tiempo en las actividades necesarias para conseguir el
estimulante, consumirlo o recuperarse de sus efectos.

Ansias o un poderoso deseo o necesidad de consumir estimulantes.

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

Consumo continuado de estimulantes a pesar de sufrir problemas socia-
les o interpersonales persistentes o recurrentes, provocados o exacerba-
dos por sus efectos.

El consumo de estimulantes provoca el abandono o la reduccion de im-
portantes actividades sociales, profesionales o de ocio.

Consumo recurrente de estimulantes en situaciones en las que provocan
un riesgo fisico.

Se continGa con el consumo de estimulantes a pesar de saber que se
sufre un problema fisico o psicologico persistente o recurrente probable-
mente causado o exacerbado por ellos.

Tolerancia, definida por alguno de los siguientes hechos:

a. Una necesidad de consumir cantidades cada vez mayores de estimulan-
tes para conseguir la intoxicacion o el efecto deseado.

b. Un efecto notablemente reducido tras el consumo continuado de la mis-
ma cantidad de un estimulante

Abstinencia, manifestada por alguno de los hechos siguientes:

a. Presencia del sindrome de abstinencia caracteristico de los estimulantes.

b. Se consume el estimulante (o alguna sustancia similar) para aliviar o
evitar los sintomas de abstinencia.

(continda en pagina siguiente)
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Especificadores | Especificadores de gravedad

En remision temprana. Leve: presencia de 2-3 sintomas.

En remision continuada. Moderado: presencia de 4-5 sintomas.

En un ambiente controlado. | Grave: presencia de 6 0 mas sintomas.

TABLA 3. COMPARACION DE LAS CLASIFICACIONES
CIE-10 Y DSM-5

CIE-10 | DSM-5

F14.00. Intoxicacion aguda
por cocaina.

Intoxicacion por estimulantes.
F14.03. Delirium por intoxicacion | Especificar la sustancia. Especifi-
por cocaina. cadores: con/sin alteraciones de
la percepcion.

F14.04. Intoxicacion por cocaina,
con alteraciones perceptivas.

F14.. Consumo perjudicial.

Trastorno por consumo de es-

timulantes. Especificadores: en

remision inicial; en remision con-

tinuada.

Especificar la gravedad actual:

F14.2. Sindrome de dependencia. | - |eve: Presencia de 2-3
sintomas. 305.70 (F15.10).
Moderado: Presencia de 4-5
sintomas. 305.70 (F15.10).

+ Grave: Presencia de 6 0 mas
sintomas. 304.20 (F14.20).

F14.3. Abstinencia de cocaina. Abstinencia de estimulantes.

F14.4. Sindrome de abstinencia
con delirium.

F14.51. Trastorno psicotico induci-

do por cocaina (ideas delirantes). | 1rastorno psicético inducido

por estimulantes.

F14.52. Trastorno psicotico induci-
do por cocaina, con alucinaciones.
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F14.6. Sindrome amnésico.

F14.7. Trastorno psicotico residual
y trastorno psicotico de comienzo
tardio inducido por cocaina.

Otrostrastornosinducidos pores-
timulantes:

- Trastorno bipolar inducido por
los estimulantes.

Trastorno depresivo inducido
por estimulantes.

Trastorno de ansiedad induci-
F14.8. Otros trastornos mentales o do por estimulantes.

del comportamiento. Trastorno obsesivo-compulsivo
inducido por estimulantes.
Trastorno del suefno inducido
por estimulantes.

Disfuncion sexual inducida por
estimulantes.

Sindrome confusional por in-
toxicacion por estimulantes.

F14.9 Trastorno mental o del com-
portamiento relacionado con co-
caina sin especificacion.

Trastorno relacionado con los es-
timulantes no especificado.

4. ASPECTOS GENERALES DEL TRATAMIENTO

El tratamiento de la dependencia a la cocaina consta de
una fase de desintoxicacion o interrupcion del consumo,
y otra fase de deshabituacion, cuyo objetivo es evitar
las recaidas en el consumo, promover la incorporacion
social y reducir riesgos y prevenir danos derivados del
consumo.

El plan de tratamiento debe ser individualizado y
ajustado a las caracteristicas del paciente, por ello es
de marcada importancia explorar los antecedentes fa-
miliares, la posible comorbilidad asociada, la historia
de consumo, realizar una adecuada exploracion psico-
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patologica y valorar la situacion social. Con todo ello, se
ha de realizar un programa inicial de tratamiento que
considere las diversas posibilidades de intervencion. De
igual manera, en los primeros contactos con el paciente,
es necesario crear un encuadre que facilite la relacion
terapéutica y el establecimiento de un vinculo. Asi, se
pretende aumentar la adherencia e implicacion en el
tratamiento e informar al paciente de las distintas fases
del mismo, haciéndole participe.

Se recomienda un seguimiento estrecho del pacien-
te, con citas preferentemente semanales, que posibili-
te un adecuado trabajo motivacional y psicoeducacion
para poder manejar situaciones complejas que se pue-
den producir a lo largo del tratamiento (oscilaciones del
estado de animo, intensos deseos de consumo o cra-
ving, etc.).

5. INTERVENCION FARMACOLOGICA

Como se ha especificado anteriormente, el tratamiento
de la adiccion a la cocaina debe integrar los aspectos
psicologicos, biomédicos y sociales en un proceso se-
cuencial que, por lo general, se inicia con la fase de des-
intoxicacion (interrupcion del consumo) para continuar
con la deshabituacion (aprendizaje de las estrategias
necesarias para evitar recaidas en el consumo).

5.1. Desintoxicacion

En general, el tratamiento de desintoxicacion suele rea-
lizarse a nivel ambulatorio, aunque existen circunstan-
cias que aconsejan la hospitalizacion.

El tratamiento farmacologico de la abstinencia esta
orientado a tratar los sintomas que aparecen en ese pe-
riodo y permitan de esta manera mantener la abstinen-
cia.
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TABLA 4. CRITERIOS DE HOSPITALIZACION
PARA LA DESINTOXICACION

Fracasos previos en tratamientos ambulatorios que obligan a la
existencia de un dispositivo de contencion y supervision del tra-
tamiento.

Comorbilidad psiquiatrica grave, como consumo de grandes canti-
dades de droga, utilizacion de la via intravenosa o fumada o pre-
sencia de crisis de angustia, agitacion psicomotriz, cuadros depre-
sivos con ideacion autolitica, sintomas psicoticos, etc.

Comorbilidad organica grave que requiera de un control y segui-
miento del proceso de desintoxicacion y del tratamiento de las po-
sibles descompensaciones (hepatopatias, cardiopatias, etc.).

Policonsumo de otras drogas: alcohol, benzodiacepinas, heroina,
etc.,; que pueden causar complicaciones importantes en su absti-
nencia.

Solicitud expresa del paciente ante la vivencia de falta de control y
la conviccion de ser incapaz de realizarlo en su ambiente habitual
o por el miedo a «pasarlo mal».

Problema social que imposibilite el control ambulatorio del pa-
ciente.

En la practica clinica habitual el tratamiento de la
fase de desintoxicacion se basa en el uso de diversos
farmacos para control de los sintomas de abstinencia:
benzodiacepinas, preferentemente de semivida larga:
15-30 mg/dia de diazepam, 50-100 mg/dia de cloracepato
0 2-4 mg/dia de clonacepam, hipndticos y antipsicoticos
de perfil sedante como la olanzapina o la risperidona.

Se han estudiado mltiples farmacos (antidepresivos
triciclicos, ISRS, antipsicoticos clasicos y atipicos, agonis-
tas dopaminérgicos, antiepilépticos) tanto en el trata-
miento del sindrome de abstinencia como en la preven-
cion de recaidas, pero ninguno ha demostrado en ensayos
clinicos aleatorizados ser consistentemente eficaz
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Entre los diversos farmacos a estudio se ha observa-
do cierta eficacia del propranolol en el tratamiento de
los pacientes dependientes de la cocaina con sintomas
de abstinencia graves, aunque estos resultados deben
ser confirmados por un niimero mayor de estudios con-
trolados que confirmen los resultados iniciales positivos.

También los medicamentos GABAérgicos podrian ser
una buena via de investigacion, ya que se ha observado
que la progesterona, tiagabina, topiramato y gabapenti-
na pueden disminuir el consumo de cocaina en los usua-
rios con sindrome de abstinencia de baja severidad.

5.2. Deshabituacion

En la fase de deshabituacion el objetivo es evitar las re-
caidas en el consumo como se ha mencionado anterior-
mente. Las técnicas basadas en el trabajo motivacional
y la psicoeducacion ofrecen buenos resultados, siendo
necesarias para reforzar la determinacion en el mante-
nimiento de la abstinenciay afrontar el craving o intenso
deseo de consumo. La ausencia de un tratamiento far-
macologico de eficacia probada para la dependencia a
la cocaina otorga, si cabe, todavia mas importancia a las
intervenciones psicosociales que repasaremos proxima-
mente. No obstante, en el presente apartado se aborda
de forma breve la eficacia e indicacion de los diferentes
grupos farmacologicos en la deshabituacion de cocaina.

La cocaina funciona como un inhibidor de los trans-
portadores de dopamina, noradrenalina y serotonina;
sus efectos sobre la dopamina estan mucho mas im-
plicados en el abuso y dependencia. Por ello, se han
realizado mdaltiples ensayos con antagonistas dopami-
nérgicos, agentes liberadores de dopamina y agonistas.
Las distintas hipotesis relacionadas con la adiccion a la
cocaina han determinado el uso de diferentes farmacos
para su tratamiento (por ej., programas de manteni-
miento con psicoestimulantes).
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A pesar de los numerosos ensayos clinicos realizados
con psicofarmacos, no se han obtenido resultados con-
tundentes que avalen su eficacia en el tratamiento de
deshabituacion de cocaina. De hecho, no existe ningiin
medicamento aprobado por la Food And Drug Adminis-
tration (FDA) para tratar la adiccion a cocaina.

>5.2.1. Agonistas dopaminérgicos. Se han realizado en-
sayos con agonistas dopaminérgicos en base a la hipo-
tesis de que la hipofuncion del sistema dopaminérgico
secundaria a la interrupcion del consumo de cocaina
conllevaria nuevos consumos con fines compensatorios.

Los mas estudiados han sido la amantadina, bromo-
criptina, pergolida y mazindol. No han mostrado eficacia
en la reduccion del consumo de cocaina ni en la mejo-
ria de la continuidad en el tratamiento de personas con
dependencia a cocaina. Por otra parte, en los estudios
que han evaluado estos farmacos se recogen unas tasas
de abandono elevadas que se relacionan con los efectos
secundarios indeseables. Por ello, no se recomienda su
uso para reducir el consumo en personas con depen-
dencia a cocaina.

>5.2.2. Antagonistas dopaminérgicos. El papel central
que juega la dopamina, como mediador del placery la
recompensa asociada al consumo de cocaina, hizo que
se investigara el uso de antagonistas dopaminérgicos
como posibles bloqueadores de los efectos comporta-
mentales derivados del consumo de esta sustancia, ta-
les como el refuerzo positivo y el efecto priming. Sin em-
bargo, los resultados han sido poco concluyentes y no
existe evidencia de su eficacia para la deshabituacion de
cocaina. Por ello, el uso de antagonistas dopaminérgicos
en pacientes con dependencia a cocaina, sin comorbili-
dad psiquiatrica que lo justifique, se deberia realizar en
el contexto de nuevos ensayos clinicos.
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En el caso de pacientes con dependencia a cocaina
y trastornos psiquiatricos comorbidos se recomienda su
uso. El mejor perfil de tolerabilidad de los antipsicoticos
atipicos esta relegando el uso de los clasicos. En este
tipo de pacientes hay mas experiencia con risperidona
(antipsicotico atipico con mayor afinidad por receptores
D2 y 5HT2) y olanzapina (antagoniza receptores de sero-
tonina y dopamina).

En la practica clinica se utilizan los antagonistas do-
paminérgicos como hipnéticos, dado el perfil sedante de
algunos de ellos, y también se prescriben en pacientes
que presentan sintomas psicoticos.

>5.2.3. Antidepresivos. En pacientes con dependencia
a cocaina, que no tengan un diagnostico de depresion
asociado, no esta indicado el uso de antidepresivos para
reducir el consumo. En un extenso estudio realizado en
nuestro pais concluian que no se encuentran evidencias
que justifiquen el uso de antidepresivos en pacientes
con trastornos por consumo de sustancias sin trastorno
depresivo comorbido.

En un ensayo clinico, la desipramina (antidepresivo
triciclico) mostrd un efecto en la reduccion del consu-
mo de cocaina. Sin embargo, se realizaron dos ensayos
clinicos posteriormente que no demostraron diferencias
entre el tratamiento con desipramina versus placebo en
pacientes con dependencia a cocaina. Este farmaco no
se comercializa en nuestro pais en la actualidad.

El bupropion es un inhibidor de la recaptacion de
dopamina y noradrenalina. La mayor disponibilidad de
dopamina podria contribuir a aliviar los sintomas de la
abstinencia a estimulantes. Es eficaz en el tratamiento
de la dependencia al tabaco y la depresion mayor. Una
revision reciente de Cochrane Drugs and Alcohol Group,
publicada en septiembre de 2016, concluye que el bu-
propion es superior a placebo en el mantenimiento de
la abstinencia a cocaina.
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En pacientes con dependencia a cocaina y diagnos-
tico de depresion, se recomienda mantener o iniciar el
tratamiento antidepresivo indicado para el trastorno
afectivo.

> 5.2.4. Psicoestimulantes. En los Gltimos afos, existe
una gran controversia en relacion con el uso de agonis-
tas dopaminérgicos derivados anfetaminicos en el trata-
miento de deshabituacion de la cocaina. El tratamiento
con agonistas se basa en que comparten mecanismos
farmacodinamicos de accion con la droga de abuso pero
generalmente poseen caracteristicas farmacocinéticas
diferentes.

Algunos autores defienden los programas de mante-
nimiento con psicoestimulantes, existiendo meta-anali-
sis recientes que ofrecen resultados prometedores con
el uso de medicaciones agonistas, en particular con el
tratamiento de mantenimiento con dexanfetamina o
dextroanfetamina, mostrandose superior en eficacia al
resto de tratamientos para la deshabituacion de cocaina.

La anfetamina actia como estimulante del sistema
nervioso central, mediante la liberacion de dopaminay
noradrenalina a nivel presinaptico, ademas de bloquear
el transportador de dopamina y noradrenaling, lo que
impide su recaptacion.

Sin embargo, se plantean problemas derivados del
cociente beneficio/riesgo dado el potencial adictivo y el
riesgo cardiovascular que entrana su uso. De hecho, la
FDA no ha aprobado el tratamiento de mantenimiento
con anfetamina para la dependencia a la cocaina.

Los psicoestimulantes se utilizan en la practica clini-
ca en el caso de pacientes con Trastorno por déficit de
atencion e hiperactividad (TDAH) asociado.

> 5.2.5. Anticonvulsivos. Los anticonvulsivos, espe-
cialmente la vigabatrina y el topiramato, han sido es-
tudiados para el tratamiento de la dependencia a co-

187



caina. Los resultados con vigabatrina fueron negativos.
El topiramato incrementa los niveles de GABA, facilita la
neurotransmision gabaérgica e inhibe la neurotransmi-
sion glutamatérgica a través del bloqueo de receptores
AMPA/kainato. Se han obtenido resultados variables en
prevencion de recaidas, mostrando algunos estudios su-
perioridad de topiramato frente a placebo en el man-
tenimiento de la abstinencia. En la practica clinica esta
extendido el uso de anticonvulsivos como el topiramato
para el control de impulsos.

> 5.2.6. Disulfiram. El disulfiram incrementa los niveles
de dopamina por inhibicion de la dopa-beta-hidroxilasa,
disminuyendo la sintesis de noradrenalina. Esto produ-
ciria una disminucion del craving, de los efectos subje-
tivos de la cocaina y del consumo. Aunque existe cierta
controversia, segln los resultados de algunos estudios,
puede aumentar el tiempo de abstinencia de cocainay
reducir el consumo. La dosis recomendable es de 250
mg/dia.

Es utilizado habitualmente en la deshabituacion de
alcohol. Produce una reaccion de tipo aversivo «reaccion
aldehidica» a través de la inhibicion de la enzima aldehi-
do-deshidrogenasa.

La indicacion de tratamiento con disulfiram es clara
en el caso de pacientes con dependencia a cocainay uso
concomitante de alcohol, para reducir el consumo. Debi-
do a las interacciones que presenta al consumirlo junto
con otras sustancias, y la reaccion que produce cuando
se consume alcohol de manera concomitante, es muy
importante tener en cuenta que solo se debe empezar el
tratamiento tras haber comprobado que el paciente no
consume alcohol en el momento del inicio ni presenta
un cuadro de abstinencia.

>5.2.7. Opioides. El sistema opioide enddgeno esta im-
plicado en el refuerzo inducido por la cocaina. Los ago-
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nistas mu podrian mediar en el refuerzo a través del
incremento de dopamina que producen en el estriado.
También juegan un importante papel en la modulacion
de la dopamina los agonistas y antagonistas Kappa.

La naltrexona (antagonista opioide) reduce los efec-
tos reforzadores de la cocaina. Sin embargo, los estudios
realizados son muy heterogéneos, no pudiéndose reco-
mendar su uso para reducir el consumo de cocaina.

La buprenorfina es un antagonista semisintético con
actividad sobre los receptores Kappa y agonista parcial
sobre receptores mu. Los resultados de los estudios son
contradictorios, precisandose mayor evidencia que ava-
le su eficacia en el mantenimiento de abstinencia de co-
caina.

Un estudio reciente que evalia la efectividad y se-
guridad del tratamiento con buprenorfina-naloxona, tras
la administracion de naltrexona inyectable de liberacion
retardada, concluye que dicha combinacion puede estar
asociada a la reduccion del consumo de cocaina en pa-
cientes con dependencia a cocaina y abuso/dependen-
cia actual o pasada de opioides.

A pesar de todo, la combinacion de buprenorfina y
naltrexona precisa de un mayor niimero de estudios que
avalen su seguridad y eficacia en el tratamiento de des-
habituacion de la cocaina.

>5.2.8. Vacunas. Se ha propuesto la formulacion de va-
cunas para estimular la formacion de anticuerpos espe-
cificos que, al unirse a la cocaina, no permitirian su paso
por la barrera hematoencefalica, de manera que anula-
ria los efectos euforizantes y de refuerzo de la sustancia.
La vacuna TA-CD ha mostrado resultados variables; por
el momento, no se recomienda su uso hasta disponer de
suficientes estudios.
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TABLA 5. INTERVENCION FARMACOLOGICA
EN LA DESHABITUACION DE COCAINA

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO INDICACION

Agonistas dopaminérgicos No recomendados.

Solo se recomienda su uso en el
caso de pacientes con dependen-
cia a cocaina y trastornos psiquia-
tricos asociados que lo justifiquen.

Antagonistas dopaminérgicos

Se recomienda su uso en el caso
de pacientes con dependencia a
cocaina y diagnostico de depre-
sion asociado.

En el resto de casos, el bupropion
ha mostrado resultados promete-
dores en el mantenimiento de la
abstinencia a cocaina.

Antidepresivos

Existe controversia respecto a su
uso. No recomendados hasta dis-
poner de mayor evidencia de se-
Psicoestimulantes guridad y efectividad.

En la practica clinica se utilizan en
caso de dependencia a cocaina y
TDAH asociado.

Resultados variables en cuanto a
eficacia en prevencion de recaidas.
Se utilizan en la practica clinica
para el control de impulsos.

Anticonvulsivos

Su indicacion es clara en el caso
de pacientes con dependencia a

2L cocaina y dependencia a alcohol
concomitante.
Opioides No recomendados hasta disponer
P de mayor evidencia.
No recomendadas hasta disponer
Vacunas

de mayor evidencia.
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6. INTERVENCION PSICOLOGICA

Existen diversos abordajes terapéuticos para la depen-
dencia a la cocaina. En general, la terapia cognitivo-con-
ductual y el manejo de contingencias han demostrado
eficacia en el tratamiento del trastorno por uso de co-
caina en diversos ensayos clinicos. La evidencia concer-
niente al consejo individual y grupal, la entrevista mo-
tivacional y la intervencion en prevencion de recaidas
es menos convincente, sin embargo, estas intervencio-
nes pueden resultar de ayuda a muchos pacientes en
el mantenimiento de la abstinencia. La exposicion a
estimulos inductores del deseo de consumo y la psi-
coterapia de enfoque dinamico y psicoanalitico no han
demostrado eficacia, por lo que no se recomiendan. Re-
pasaremos brevemente los puntos clave de cada una de
estas intervenciones:

6.1. Terapia cognitivo-conductual

El enfoque cognitivo-conductual explica los trastor-
nos adictivos desde el modelo del condicionamiento y
aprendizaje, siendo las conductas adictivas comporta-
mientos aprendidos y modificables en funcion de los
precipitantes y las consecuencias del consumo. En este
sentido, la dependencia se entiende como una conduc-
ta desadaptativa, siendo el objetivo de la terapia cog-
nitivo-conductual modular la forma en que el paciente
siente, piensa y actia. Se ayuda al paciente a reestruc-
turar los pensamientos y sentimientos disfuncionales,
explorando el contexto que precede al consumo, y la
situacion posterior. Durante las sesiones se realiza el
aprendizaje de habilidades de afrontamiento extrapola-
bles a la vida real.

La terapia cognitivo-conductual se ha mostrado
eficaz en algunos estudios en la reduccion de dias de
consumo y una mayor duracion de la abstinencia, obte-
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niendo mejores resultados en grupos de pacientes con
niveles de cognicion altos.

6.2. Refuerzo comunitarioy
manejo de contingencias

Los estudios que evalllan estas técnicas suelen anadir
incentivos que favorezcan la abstinencia (por ej., vales
canjeables), siendo bastante heterogéneos. No obstante,
estos programas han mostrado un beneficio, aumentan-
do el tiempo de abstinencia y reduciendo en algunos ca-
sos el consumo de cocaina. Como limitacion, destaca la
necesidad de recursos para llevar a cabo estas interven-
ciones. En general, se recomienda la realizacion de estos
programas en pacientes con dependencia a cocaina.

6.3. Consejo individual y grupal.
Asesoramiento ambulatorio general

Se trata de intervenciones individuales o grupales cuya
finalidad es ayudar al paciente a reducir el consumo, a
través de la educacion y elementos de orden cognitivo,
conductual, introspectivo y otras psicoterapias de apo-
yo. Se centra en estrategias de evitacion y afrontamien-
to. Los pilares son:

- Entendery anticiparse a los problemas cotidianos
de la dependencia a cocaina.

+Aumentar la conciencia del problema con técni-
cas de motivacion.

+  Motivar para la aplicacion de técnicas y estrate-
gias que ayudan al autocontrol en el area de con-
sumo de droga con entrenamiento, simulando si-
tuaciones reales en la terapia.
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6.4. Entrevista motivacional

La entrevista motivacional desarrollada por Miller y Roll-
nick en el ambito del tratamiento por abuso de alcohol
se fundamenta en producir un cambio motivado desde
el propio paciente, es decir, facilitar la disposicion y la
motivacion de cara al cambio a partir de la comunica-
cion directiva. Durante la entrevista motivacional se tra-
baja la ambivalencia ante el consumo, mediante la es-
cucha reflexiva evitando la confrontacion y a través de
fomentar la percepcion del paciente de habilidad para el
cambio. Algunos aspectos clave comprenden la influen-
cia del estilo del terapeuta, la empatia y la potenciacion
de la autonomia del paciente que es el promotor del
cambio, acompanandole el terapeuta en el proceso.

Como intervencion breve resulta mas eficaz que otras
meramente informativas o educativas. Sin embargo, no
es posible obtener conclusiones firmes sobre sus efec-
tos en el tratamiento de la dependencia a cocaina, dado
que en muchos estudios realizados se ha aplicado de
manera conjunta con otras intervenciones.

6.5. Intervencion en la prevencion de recaidas

Se trata de una técnica centrada en la identificacion de
estimulos que facilitan el consumo de cocaina. Con ello
se pretende poder desarrollar estrategias de afronta-
miento que favorezcan el mantenimiento de la abstinen-
cia inicialmente, y en un segundo tiempo la continuidad
de la misma a partir de una modificacion del estilo de
vida. Los resultados mas beneficiosos en los estudios se
han obtenido en pacientes con adiccion grave o psico-
patologia severa.

6.6. Exposicion a estimulos inductores
del deseo de consumo

Se fundamenta en el marco conductual mas clasico de los
estimulos condicionados, entrenando en habilidades de
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afrontamiento para manejar los estimulos condicionados
al craving y al consumo. Facilita procedimientos para la
desensibilizacion de sensacionesy emociones, a través de
estimulos auditivos, visuales, rituales, etc., condicionados
al consumo de cocaina. Los estudios que han evaluado
estas intervenciones presentan numerosas limitaciones,
no pudiendo obtener conclusiones sobre sus efectos, por
lo que en lineas generales no se recomienda su uso.

6.7. Psicoterapia de enfoque dinamico
y psicoanalitico

Se trata de terapias de larga duracion con 2-3 citas por
semana, variables segin el momento del proceso. El
objetivo no es la abstinencia, habiendo de conseguir-
se esta antes del inicio de la terapia, sino el analisis a
través de vivencias del pasado, de estrategias actuales
de afrontamiento o de reaccion. Requiere una adecuada
capacidad de introspeccion por parte del paciente, asi
como estabilidad psicopatologica. No se recomienda su
uso ya que se ha demostrado que no es eficaz como tra-
tamiento de pacientes con dependencia a cocaina.

7. SITUACIONES ESPECIALES

7.1. Embarazo y cocaina

El estigma asociado al consumo, el temor a las conse-
cuencias legales y la reduccion de politicas de informa-
cion sanitaria sobre riesgos, infraestiman la magnitud del
problema. Resulta controvertido concretar los efectos
maternales, fetales y neonatales especificos asociados al
consumo prenatal de cocaina. El policonsumo o variables
relacionadas con el control prenatal resultan factores de
confusion. Los efectos principales evidenciados son la
rotura prematura de membrana y la abruptio placenta.
En la etapa adolescente, el consumo prenatal se ha rela-
cionado con un funcionamiento menos favorable.
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El diagnodstico de consumo de cocaina y otras dro-
gas de abuso en el embarazo deberia realizarse lo an-
tes posible, coordinandose la atencion prenatal con el
tratamiento de la adiccion. El tratamiento psicologico es
el de eleccion, teniendo en cuenta el contexto familiar
y social de la paciente embarazada, también mediante
programas comunitarios.

7.2. Alcohol y cocaina

La combinacion de ambas adicciones aumenta las com-
plicaciones organicas, con toxicidad hepatica, inmunita-
ria y cardiovascular por el complejo cocaetileno ademas
del efecto toxico directo. El consumo de alcohol tiene
un papel importante como inductor de recaidas en el
consumo de cocaina. El tratamiento es conjunto y se
basa en el abordaje de ambas adicciones con tratamien-
to psicologico (abordaje cognitivo-conductual) apoyado
en tratamiento farmacoldgico (disulfiram, topiramato y
farmacos anticraving).

7.3. Opiaceos y cocaina

La coexistencia de dependencia a opiaceos y cocaina es
un problema grave de salud, con un incremento del riesgo
de muerte de hasta 14,3 veces. Su manejo debe abordarse
conjuntamente. En el caso de la heroina se recomienda
la desintoxicacion o inclusion en programa de manteni-
miento con metadona o buprenorfina-naloxona. Cuando
el paciente esta ya en un programa de mantenimiento,
hay resultados positivos recientes con la dexanfetamina
de liberacion retardada, pendientes de mayor evidencia
al respecto. En ambos casos se recomienda complemen-
tar el manejo con tratamiento psicologico conductual
(terapia de incentivos) o cognitivo conductual. Los tra-
tamientos psicofarmacologicos tienen indicacion para el
tratamiento de la comorbilidad psiquiatrica.
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7.4. Drogas recreativas y cocaina

La combinacion de diferentes sustancias recreativas con
cocaina supone una sumacion de efectos toxicos, po-
tenciado ademas por el incremento de actividad fisica
y condiciones ambientales de mayor temperatura en las
que suele realizarse el policonsumo. En el caso de sus-
tancias con accion simpaticomimética (derivados anfe-
taminicos, efedrina, fenilpropanolamina) existe un incre-
mento del riesgo cardio y cerebrovascular, neurolégico
(crisis convulsivas, sindrome serotoninérgico), ademas
de rabdomiolisis e hipertermia. Altas concentraciones de
cafeina en bebidas energizantes incrementan el riesgo
vascular asociado al consumo de cocaina.

Se recomienda el manejo conjunto de las adicciones
priorizando el tratamiento psicologico de corte cogniti-
vo-conductual. El tratamiento psicofarmacolégico tiene
indicacion en la comorbilidad asociada.

7.5. Adolescentes y cocaina

Se recomienda un enfoque diferencial en este grupo eta-
rio tanto por el patron de consumo (utilizacion concomi-
tante de otras drogas, contexto recreativo esporadico)
como por el riesgo de afectacion del proceso de creci-
miento biopsicosocial. Otras particularidades son: ausen-
cia de reconocimiento del problema, nula identificacion
con el estereotipo de drogodependiente y sus dispositi-
vos, afrontamiento desde la pasividad que contrasta con
un entorno que demanda soluciones rapidas y eficaces.

El abordaje terapéutico se orientara al tratamiento
psicologico de corte cognitivo-conductual, centrado en
la entrevista motivacional y la terapia conductual (ma-
nejo de contingencias). Los enfoques con una perspecti-
va psicoeducativa se realizan desde la prevencion (uni-
versal, selectiva o indicada cuando ya se ha establecido
relacion con las drogas) y desde el tratamiento cuando
ya existen problemas de uso y abuso. La terapia familiar
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asociada es clave para la obtencion de buenos resulta-
dos, asi como la sensibilizacion social para el rechazo
del uso de cocaina.
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7 OPIACEOS
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1. INTRODUCCION

Los opiaceos exdgenos habitualmente utilizados como
analgésicos (como la codeina o la morfina) o los em-
pleados como drogas de abuso (como la heroina) actian
principalmente sobre el receptor tipo mu, produciendo
sus efectos principales en el SNC y el intestino proce-
diendo como agonistas de estos receptores, lo que pro-
voca analgesia, somnolencia, modificaciones del esta-
do de animo, depresion respiratoria, disminucion de la
motilidad intestinal, nauseas, vomitos y alteraciones del
sistema nervioso autonomo y endocrino. Los opiaceos
se pueden administrar o consumir por todas las vias de
administracion aunque esto puede variar en funcion de
la sustancia en cuestion.

La respuesta de tratamiento especializado para los
trastornos relacionados con el consumo de heroina
que surge a finales de los anos 70 se produjo en el ano
1985 con la creacion del Plan Nacional sobre Drogas y
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el desarrollo de una red asistencial especifica. Aunque
inicialmente la filosofia del tratamiento estuvo orienta-
da a la consecucion y mantenimiento de la abstinencia,
el escaso éxito y la diseminacion de la infeccion por el
VIH impuso el sentido mas pragmatico de las politicas
de reduccion del daino que buscan mejorar la calidad de
vida de los sujetos y evitar la difusion de enfermedades
infecciosas sin mantener como Unico objetivo lograr la
abstinencia en relacion con el consumo de drogas. Los
problemas relacionados directamente con el consumo
de heroina aumentaron hasta 1990, cuando comienzan
a disminuir tanto los pacientes tratados por primera vez
como el nimero de muertos y urgencias por reaccion
aguda a opiaceos.

Se estima que hay 15 millones de personas en el
mundo que tienen dependencia de los opioides (es de-
cir, adiccion a los opioides). La mayoria de esas personas
consume heroina producida y fabricada de forma ilicita,
aunque hay un porcentaje cada vez mayor que consume
opioides sujetos a prescripcion médica. Si bien existen
tratamientos eficaces para luchar contra la dependencia
de los opioides, Gnicamente el 10% de las personas que
necesitan tratamiento lo recibe.

En Espana, de las mas de 50.000 admisiones anuales
a tratamiento por abuso o dependencia de drogas ilega-
les, la sustancia que causa un mayor nimero de admi-
siones es la cocaina (38% del total), seguida del canna-
bis (33%) y de los opioides (25%).

No obstante, en los Gltimos anos se ha visto un re-
punte del consumo de opiaceos, y se esta registrando
un aumento de casos de dependencia a opiaceos de
prescripcion médica (OPM), que requiere tratamiento de
desintoxicacion y en algunos casos de mantenimiento,
que no esta bien regulado por lo que la metodologia
terapéutica utilizada es muchas veces empirica, hetero-
génea y sin una evidencia cientifica robusta, a lo que se
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suma que la red asistencial no esta preparada en algu-
nas areas para este nuevo perfil de pacientes en que el
estigma dificulta la retencion. En Europa, el abuso emer-
gente de los OPM es objeto de preocupacion, con un au-
mento de la demanda de tratamiento por su abuso.

Junto a la intoxicacion o sobredosis por opiaceos y al
sindrome de abstinencia, existen un conjunto de pato-
logias que afectan a diferentes o6rganos y sistemas. Las
patologias infecciosas son las mas frecuentes, que se
asocian por lo general al uso de drogas por via paren-
teral. La coinfeccion del virus C (VHC) y el virus B (VHB)
es ademas muy frecuente con el VIH. Asimismo en es-
tos pacientes esta descrita una mayor prevalencia de
trastornos mentales concomitantes que en la poblacion
general, fundamentalmente trastornos depresivos, de
ansiedad y de personalidad, no estando descrita una
mayor prevalencia de trastornos psicoticos.

2. DIAGNOSTICO

Aunque en otro capitulo de esta Guia se concretan los
elementos para los diagnosticos, reiteramos a continua-
cion los criterios diagnosticos fundamentales, segin las
clasificaciones internacionales. En este ambito se obser-
varon cambios relevantes, ya que en el sistema de cla-
sificacion DSM-5 se ha eliminado la dicotomia existente,
en el DSM-4 TRy CIE-10, entre los diagnosticos de abuso
y dependencia de sustancias reuniéndolos como «Tras-
torno por uso de sustancias». Asimismo, en el DSM-5 se
distingue la gravedad del trastorno segln el niimero de
criterios presentes [TABLAS 1y 2].
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TABLA 1. CRITERIOS DIAGNOSTICOS DSM-5 Y CIE-10

Trastorno por uso de sustancias’

Consumo de mas cantidad o periodo mas largo del previsto.

Deseo o esfuerzos fracasados de abandonar/controlar consumo.

Gasto de mucho tiempo actividades relacionadas consumir.

Craving (deseo intenso de consumir).

Consumo recurrente con incumplimiento obligaciones sociales,
laborales, etc.

Consumo continuado a pesar de problemas sociales/
interpersonales derivados.

Reduccion actividades por consumo.

Consumo recurrente en situaciones en las que provoca riesgo fisico.

Consumo a pesar tener conciencia de problemas relacionados.

Tolerancia.

Abstinencia.

CIE-10

Abuso o consumo perjudicial de opiaceos

El que afecta a la salud fisica o mental. La forma de consumo es cri-
ticada a menudo por terceros y da lugar a consecuencias adversas.

Dependencia?

Deseo intenso o vivencia de compulsion a consumir.

Disminucion de capacidad para controlar comienzo
o finalizacion de consumo.

Abstinencia.

Tolerancia.

Abandono progresivo de otras fuentes de placer y aumento del tiem-
po para obtener, ingerir sustancias o recuperarse del consumo.

Consumo a pesar de presentar consecuencias perjudiciales médicas
o0 psicopatoldgicas (intoxicaciones, sobredosis, abstinencia...).
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Notas tabla 1:

1: El paciente debe reunir 2 0 mas de los 11 criterios, en un plazo de 12 meses. En
funcion del nimero de criterios que reline se clasifica con diferente grado de gra-
vedad: 2-3 leve, 4-5 moderado, 2 6 grave.

2: Se define dependencia si en algiin momento de los 12 meses previos o de un
modo continuo han estado presentes 3 0 mas items.

TABLA 2. CRITERIOS DE INTOXICACION Y ABSTINENCIA DSM-5

Intoxicacion

A. Consumo reciente de un opiaceo.

B. Cambios psicologicos o comportamentales desadaptativos cli-
nicamente significativos (por ej., euforia inicial seguida de apatia,
disforia, agitacion o inhibicion psicomotoras, alteracion de la capa-
cidad de juicio, o deterioro social o laboral) que aparecen durante o
poco tiempo después del consumo de opiaceos.

C. Miosis (o midriasis por anoxia en la intoxicacion grave) y uno (o
mas) de los siguientes signos, que aparecen durante o poco tiempo
después del consumo de opiaceos: 1) somnolencia o coma; 2) habla
disartrica; 3) deterioro de la atencion o de la memoria.

D. Los sintomas no son debidos a una enfermedad médica ni se
explican mejor por la presencia de otro trastorno mental.

A. Alguna de las siguientes posibilidades: 1) interrupcion (o dismi-
nucion) de un consumo abundante y prolongado de al menos varias
semanas; 2) administracion de un antagonista opiaceo después de
un periodo de consumo.

B. Tres (0 mas) de los siguientes signos y sintomas, que aparecen

de pocos minutos a varios dias después del Criterio A: 1) humor
disforico; 2) nauseas o vomitos; 3) dolores musculares; 4) lagrimeo o
rinorrea; 5) dilatacion pupilar, piloereccion o sudoracion; 6) diarrea;
7) bostezos; 8) fiebre; 9) insomnio.

C. Los sintomas del Criterio B provocan malestar clinicamente signi-
ficativo o deterioro social, laboral o de otras areas importantes de
la actividad del individuo.

D. Los sintomas no son debidos a enfermedad médica ni se explican
mejor por la presencia de otro trastorno mental.




3. ASPECTOS GENERALES DEL TRATAMIENTO

Los tratamientos farmacologicos para la adiccion a opia-
ceos que se utilizan en la actualidad lo conforman dos
grupos de sustancias que actilan sobre receptores ce-
rebrales especificos, unas bloqueando el efecto de los
opiaceos (antagonistas) y otras mimetizandolo (ago-
nistas). Dependiendo de si el objetivo es la abstinencia
total o la sustitucion del opiaceo, se utilizaran unas u
otras. Las principales diferencias entre farmacos agonis-
tas y antagonistas son [TABLA 3]:

TABLA 3. PRINCIPALES DIFERENCIAS ENTRE
FARMACOS AGONISTAS Y ANTAGONISTAS

Tratamiento sustitutivo.

Actia de forma similar a los
opiaceos.

Estimula los receptores de
opiaceos.
Mejora o suprime el deseo por

los opiaceos.

No produce sensacion de euforia
(excepto la morfina y heroina).

Produce dependencia fisica.

Pacientes con varios anos de
evolucion, dependencia severa
0 en caso de fracasos previos de
lograr abstinencia.

Metadona, buprenorfina
(agonista parcial).
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Tratamiento de bloqueo.

Bloquea la accion de los
opiaceos.

Bloquea en los receptores la
union de opiaceosy por tanto su
actividad en el cerebro.

No mejora el deseo de consumir
opiaceos.

No produce sensacion de euforia
y reduce la eventualmente
producida por otros opiaceos
consumidos.

No produce dependencia fisica.
Pacientes con poco tiempo

de dependencia altamente
motivados.

Naltrexona (accion prolongada),
naloxona (accion rapida).



El tratamiento de mantenimiento con agonistas pro-
porciona la oportunidad de reducir su exposicion a con-
ductas de riesgo y de mejorar en los aspectos sociales y
de salud. Generalmente, se considera este tratamiento
para los individuos a los que les resulta dificil abando-
nar el consumo y mantener la abstinencia. Es deseable
que los farmacos opiaceos usados tengan una mayor
duracion de accion que la sustancia que estan reempla-
zando, de modo que se retrase la aparicion de la absti-
nencia y se reduzca la frecuencia de administracion.

Por otro lado, el tratamiento con antagonistas se rea-
liza con farmacos que bloquean o revierten los efectos
de otros opiaceos, al ocupar los receptores opiaceos im-
pidiendo la union de cualquier agonista del receptor. Sin
embargo, no mejoran el ansia por el consumo (craving).

La retencion o permanencia del paciente en el trata-
miento es condicion necesaria pero no suficiente para
conseguir sus efectos beneficiosos. Para conseguir mejo-
rar la retencion es aconsejable: facilitar la accesibilidad
y la rapida admision al tratamiento, horarios amplios
que afecten lo menos posible la actividad normalizada
del paciente, ofrecer servicios de calidad y cohesiona-
dos, asegurar el acceso del paciente al equipo terapéu-
tico, evitar la masificacion y asegurar el entrenamiento
y formacion adecuados del personal. Los tratamientos
con agonistas han mostrado tasas de retencion mucho
mayores que con antagonistas.

Aunque no existen evidencias de un tiempo 6ptimo
de duracion del tratamiento se aconseja que no sea in-
ferior a dos anos. Una vez el paciente esta estabilizado
en el tratamiento, si se mantiene abstinente de forma
prolongada y ha cambiado su estilo de vida, indepen-
dientemente de si se trata de un tratamiento con ago-
nistas o con antagonistas, se puede plantear el final del
mismo, cuando el paciente y el equipo terapéutico coin-
cidan en que es adecuado y factible.
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GRAFICO 1. TRATAMIENTO FARMACOLf)GICO DELA
DEPENDENCIA DE OPIACEOS
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4. DESINTOXICACION

41. Introduccion

Los tratamientos de desintoxicacion son procesos tera-
péuticos destinados a conseguir la abstinencia, tras pro-
ceder a la interrupcion brusca o gradual del consumo,
utilizando para ello un conjunto de medidas farmacolo-
gicas e higiénico-dietéticas que alivian la sintomatolo-
gia. Sus objetivos son:

+ Liberaral organismo de la dependencia fisica asocia-
da al consumo cronico.

« Disminuir las molestias y el disconfort asociado a la
supresion del consumo.

< Proporcionar un tratamiento seguro que permita al
adicto superar las primeras dificultades que surgen
al plantearse el abandono del consumo.

< Crear un espacio centrado en la motivacion y com-
promiso con el tratamiento.

+  Detectary tratar cualquier problema médico existente.

- Aprovechar para realizar educacion para la salud y
para la prevencion de recaidas.

La desintoxicacion puede tener lugar en un marco
hospitalario o, mas cominmente, ambulatorio. Cada op-
cion tiene sus ventajas e inconvenientes en relacion con
los costes, la interrupcion del tipo de vida habitual del
paciente, la participacion de la familia y las posibilida-
des de contencion, indicandose aquella que se adapte
mas a las necesidades o posibilidades de cada paciente.

La supresion del consumo continuado de opiaceos
o la administracion de un antagonista precipita la apa-
ricion de un conjunto de signos y sintomas de distinta
intensidad y gravedad, en funcion del grado de depen-
dencia fisica, conocido como sindrome de abstinencia a

207



opiaceos (SAO). En él hay que tener en cuenta el tipo de
opiaceo y su vida media, ya que cuanto antes comienza
la abstinencia [TABLA 4] menos dura esta, si bien es mas
intensa. En el caso de SAO por un antagonista la apari-
cion es casi inmediata, seguido de la heroina (8 horas),
metadona (48 horas) y buprenorfina (hasta 2 semanas).
En el caso de la heroina, el sindrome de abstinencia pre-
senta una graduacion creciente de signos/sintomas, tan-
to en cantidad como en intensidad a medida que pasan
las horas. Las complicaciones graves y el riesgo vital son
escasos. Es importante tener en cuenta que, por lo gene-
ral, son pacientes que acompanan el consumo de heroi-
na con otras drogas que también producen abstinencia
tras su supresion brusca, y de no ser tenidas en cuenta
pueden dar lugar a la aparicion de complicaciones.

4.2. Pautas de desintoxicacion: farmacos

Las pautas de desintoxicacion clasicas se basan en la
utilizacion de agonistas opiaceos, antagonistas alfa-
2-adrenérgicos y tratamiento farmacologico sintomatico.
En todos los casos es preciso, de forma previa al inicio
de la desintoxicacion, realizar una valoracion médica
completa, que incluya analisis elementales, asi como la
realizacion de una historia toxicologica exhaustiva que
permita conocer las sustancias consumidas, las dosis
utilizadas, las vias de administracion empleadas y la
antigiiedad en el consumo, siendo necesario conocer el
consumo de benzodiacepinas, alcohol, cocaina y cual-
quier farmaco prescrito, para evitar su abstinencia, in-
teracciones indeseables e interferencias en la desintoxi-
cacion. Todos estos datos nos orientaran para definir la
tolerancia desarrollada, la intensidad del SAO que pueda
desarrollar y su estado fisico para afrontarlo sin riesgos.

> 4.2.1. Desintoxicacion con farmacos no opiaceos. Se
trata de un conjunto de intervenciones farmacologicas
que mitigan la sintomatologia producida por el sindrome
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TABLA 4. CLINICA DEL SINDROME DE
ABSTINENCIA AGUDA DE HEROINA

GRADO |

Aparece a las 8 horas

+ Bostezos.
+ Lagrimeo.
+ Sudoracion.
* Rinorrea.
* Ansiedad.

GRADO I

Inicio en 12 horas

Los sintomas de grado | incrementa- | « Midriasis.

dos en intensidad, mas: « Piloereccion.

« Espasmos musculares.
« Flashes frio/calor.

* Mialgias.

« Artralgias.

« Anorexia.

GRADO Il

Inicio en 18-24 horas

Los sintomas de grado Il incrementa- | « Hipertension.
dos en intensidad, mas: + Taquicardia.
+ Hipertermia.
+ Inquietud.
+ Nauseas.
+ Insomnio.

GRADO IV

Inicio en 24-36 horas

Los sintomas de grado Ill incremen- | « Facies febril.

tados en intensidad, mas: + Vomitos.
- Diarreas.
+ Eyaculacion espontanea.
- Orgasmo.
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de abstinencia, a distintos niveles; en general se realiza
en marco hospitalario. En algunos pacientes se puede
presentar un sindrome de abstinencia demorado (persis-
tencia de sintomas 1-2 meses tras desintoxicacion) por lo
que podria ser necesario instaurar tratamiento sintoma-
tico en ese periodo. Este abordaje terapéutico ha demos-
trado aliviar la sintomatologia del SAQ, siendo efectivo.

TABLA 5. TRATAMIENTO SINTOMATICO DEL SAO

Inquietud, piloereccién a-2-adrenérgicos (por ej., clonidina: 0,1-
irritabilidad y ’ 0,2mg c/4h hasta 2 mg/dia, mantenido
durante 3-4 dias, y posterior pauta de-

otros sintomas por ' )
creciente de 0,2 mg/dia.

sobreactivacion del
sistema nervioso

- Requiere toma de constantes por pro-
auténomo

ducir hipotension.

Antidiarreicos (por ej., loperamida: 4 mg
Diarrea, nauseas y vomitos | inicialmente, hasta 16 mg/dia), anti-
eméticos, bebidas isotonicas o sueros.

Ansioliticos (por ej., diazepam 5-10 mg/
Ansiedad e insomnio 4h hasta 50mg/d si necesario; loraze-
pam hasta 15 mg/dia).

Analgésicos/AINES (por ej., naproxeno

2l hasta 500 mg/8 h).

> 4.2.2. Desintoxicacion con agonistas opiaceos. Se
trata de pautas con medicamentos agonistas opiaceos
a una dosis inicial suficiente para evitar la aparicion de
sintomatologia de abstinencia, seguido de la disminu-
cion gradual de las dosis. Serian las mas recomendadas
para la realizacion de desintoxicaciones tanto en marco
hospitalario como ambulatorio. Se ha de hacer el calculo
del consumo efectuado por el paciente en los dias pre-
vios a la desintoxicacion para obtener las equivalencias
farmacologicas. Asi, por ej., 1 mg de metadona es equi-
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valente a: heroina, 2 mg; morfina, 3 mg; codeina, 25 mg; y
buprenorfina, 0,06 mg.

Metadona: El agonista mas usado es la metadona, de
potencia similar a la morfina, que presenta una bue-
na absorcion oral y una vida media de 15 a 40 horas.
La modalidad mas habitual de uso para desintoxica-
cion es la dispensacion a dosis decreciente durante
21 dias, aunque la dosis inicial de estabilizacion y la
tolerancia por parte del paciente a los sintomas de
supresion presentados seran los que definan en cada
caso la duracion final del proceso de desintoxicacion.
La pauta mas habitual es iniciar con 30-50 mg/dia
durante 5-7 dias y posteriormente retirar progresiva-
mente durante 12-14 dias.

Buprenorfina: Se trata de un farmaco analgésico, con
accion mixta agonista-antagonista, agonista parcial
del receptor mu-opiaceo. Esta disponible para uso
sublingual, como monoterapia o en conjunto con
naloxona. Como la metadona, tiene una vida media
larga, ademas de que se disocia lentamente de los
receptores de opiaceos, lo cual disminuye la intensi-
dad del SAO y retrasa su aparicion.

La buprenorfina presenta resultados similares a la
metadona, con menor sedacion y depresion respirato-
ria. No obstante, para iniciar tratamiento con ella hay
que esperar a que el paciente presente sintomatologia
abstinecial leve/moderada para administrarla, para
evitar precipitar un sindrome de abstinencia severa
por la administracion precoz. Por eso el tratamiento
debe ser iniciado a las 12-18 horas después del dltimo
consumo de opiodes en caso de los de rapida accion
o tras 48 horas en pacientes con tratamiento previo
con metadona, dada la vida media mas larga de estos.
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En pacientes que hayan estado en programas de
mantenimiento con metadona y que manifiesten el de-
seo de abandonar este tratamiento y muestren dificul-
tades en los Gltimos tramos de la desintoxicacion (dosis
de 30 mg), la transferencia a buprenorfina puede facili-
tar la retirada de metadona.

TABLA 6. DESINTOXICACION CON AGONISTAS OPIACEOS

Metadona via oral Buprenorfina sublingual

Dosis inicial | Iniciar con 10-30 mg/dia | Iniciar con dosis de 4-8mg,
administrado en dosis di- | que pueden ser aumenta-

vididas. Puede aumentar-
se a 50 mg si precisa. Si el
paciente ha estado pre-

das hasta 16 mg/dia de-
pendiendo de la respuesta
del paciente.

viamente en un programa
con metadona, iniciar 10
mg sobre este nivel.

Estabilizacion | 7-14 dias. 2-5 dias.

La reduccion recomen-
dable es de 10-20% cada
1-2 dias durante 2 sema-
nas o mas.

La reduccion diaria acon-
sejable, tras mantener la
dosis inicial 48h, es alre-
dedor del 10-20% de la
dosis, a lo largo de 2-3
semanas, individualizan-
dose a cada paciente. Con
comprimidos, se reducira
5 mg/dia.

Ajuste

4.3. Pautas de desintoxicacion: técnicas

Se puede hablar de tres tipos de desintoxicacion en fun-
cion de la técnica:

Clasica: hace referencia a la desintoxicacion con do-
sis de metadona decrecientes en medio hospitalario
o ambulatorio, con una duracion de dos a tres sema-
nas. También a las realizadas con clonidina y trata-
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miento sintomatico con una duracion aproximada de
una semana.

«  Cortay ultracorta: son métodos mas rapidos de des-
intoxicacion, con induccion precoz mediante la admi-
nistracion de antagonistas opioides, en condiciones
de sedacion, en el caso de la ultracorta. La demanda
para disponer de métodos mas rapidos de desintoxi-
cacion ha procedido de los pacientes que no desean
tener que pasar largos periodos con sintomatologia
de abstinencia, y en parte también por motivos de
coste. Se ha visto que los protocolos de desintoxica-
cion ultra-rapidos no aumentan la abstinencia a lar-
go plazo y comportan gastos y riesgos elevados que
no se justifican en general.

Aunque la clonidina por si sola reduce algunos de
los sintomas de abstinencia a opiaceos, no modifica el
curso del sindrome mismo. Al anadir naltrexona en el
manejo de la abstinencia con lofexidina o clonidina se
puede acortar la duracion del sindrome a aproximada-
mente 3 dias, sin que esto aumente la intensidad de los
sintomas.

En estas desintoxicaciones rapidas se puede comen-
zar con una dosis de naltrexona de 12,5 mg en el primer
dia, que luego se aumenta a 25 mg en el segundo dia
y, finalmente, a 50 mg en el tercer dia. La dosis tipica
de clonidina es entre 0,1-0,2 mg cada 4 horas, pero la
dosis debe determinarse de manera individual cada dia,
en funcion de la gravedad de los sintomas del sindrome
de abstinencia.

Algunos estudios controlados han comparado la nal-
trexona con la clonidina, la clonidina sola, o con metado-
na, y han encontrado que la combinacion de naltrexona
con clonidina fue bien tolerada, redujo la duracion del SAO
y logro una buena retencion en el tratamiento [TABLA 7.
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TABLA 7. PAUTA DE DESINTOXICACION CORTA (4 Y 5 DIiAS)

DIA1 DiA 2 DIA3 DIA 4 DIAS
HORA| FARMACO | 5 | 4 | 5 | 4 |5 |4 | 5 | 4|5 |4

Naloxona 0,1

08:30 Clonidina 0,8 011030102 (02) 010,

Clonidina

09:00 Naltrexona

01103125/ 25 | 25|50 | 50 |100/100

11:00 | Naltrexona| 12,5

0,1

14:00 | Clonidina | 01 /0,31 010,33 /010,22 02) 01| 0/
- 0,1
20:00 | Clonidina | 0,1 /03| 01|03/|01/0,2 (02) 01| 01

4.4, Contexto de tratamiento

Las desintoxicaciones pueden realizarse tanto en medio
hospitalario como ambulatorio. La eleccion debe hacer-
se en funcion tanto del contexto como del estado clini-
co del paciente. Con los protocolos actuales, es posible
desintoxicar ambulatoriamente a la gran mayoria de los
pacientes.

Respecto a la desintoxicacion ambulatoria, se debe
considerar dos tipos de recursos: los centros especificos
de tratamiento de las conductas adictivas/salud mentaly
los diferentes dispositivos de la red de atencion primaria.

En las unidades especializadas la atencion es mas
compleja que la simple evaluacion y desintoxicacion.
Se incide mas y mejor en la posible patologia dual del
paciente y en la continuidad del tratamiento. Por otra
parte, la AP es el primer punto de contacto del paciente
adicto con el sistema sanitario, bien por consulta directa
o en el curso de otras consultas. Ademas, al estar es-
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GRAFICO 2. TRATAMIENTO DE DESINTOXICACION
EN LA DEPENDENCIA DE OPIACEOS

Evaluar:

« Elevada motivacion por la abstinencia.
» Dependencia no grave o de corta evolucion.

« Ausencia de patologia psiquiatrica.

» Ausencia de patologia organica importante.

« Sin antecedentes de fracasos en tratamientos previos.
« Ausencia de embarazo.

SI NO
J 4
Orientado a la Tratamiento
abstinencia de mantenimiento con
— agonistas opiaceos
& (sustitutivo)
Consumo activo &
de opiaceos
—— « Periodo abstinencia
J' « Estabilizacion psicopatologica
o * Reintegracion social

« No embarazo

>

Si
Tratamiento con l
antagonistas
-

Desintoxicacion:

+ Buen soporte familiar.
+ No comorbilidad médica grave.

) . + No alteraciones psicopatologicas graves.
Hospitalaria | €=NO=== . No historia de sobredosis.

- No conductas de alto riesgo.
. - “NO necesidad desintoxicacion
Ambulatoria | €= s en breve periodo de tiempo.
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tructurada alrededor de la familia, el profesional de AP
conoce a la perfeccion el entorno del paciente.

5. TRATAMIENTO DE DESHABITUACION
CON ANTAGONISTAS OPIACEOS

5.1. Introduccion

La naltrexona es un antagonista opiaceo con nula acti-
vidad agonista. Su principal metabolito, el 6-beta-nal-
trexol, también posee propiedades antagonistas. Sus
efectos derivan de un mecanismo competitivo con los
receptores opiaceos del SNC, para los que presenta una
alta afinidad. En adictos, la naltrexona produce un blo-
queo completo y reversible de los efectos de los opia-
ceos, anulandolos, impidiendo la euforia que se sigue a
la administracion de la droga y evitando la reanudacion
de la dependencia fisica, conduciendo asi a la extincion
de la conducta adictiva.

Los estudios realizados hasta ahora demuestran que
la efectividad de la naltrexona esta ligada a una cuida-
dosa seleccion de pacientes y a un seguimiento apropia-
do. En general, tienen buena respuesta aquellos que adn
no tienen dependencia a los opiaceos o con poco tiempo
de adiccion, o motivados para conseguir la abstinencia,
0 pacientes que provienen de programas de manteni-
miento con metadona con largos periodos de abstinen-
ciay los que salen de comunidades terapéuticas, hospi-
tales o prision y que desean mantener la abstinencia; y
en general los que después de mantener la abstinencia
por largo tiempo sufren una recaida.
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TABLA 8. MANEJO DE LA NALTREXONA

Dosis total recomendada: 350 mg/semana,

+ 12 opcion: 1 dosis de 50 mg de naltrexona cada dia,

+ 22 opcion: 100 mg (2 dosis juntas de 50 mg) lunes y miércoles y
150 mg (3 dosis) el viernes.

Se recomienda no sobrepasar la dosis de 150 mg en un solo dia.

PERFIL DEL PACIENTE

= Poco tiempo de adiccion.

- Motivados para conseguir la abstinencia.

+ Se interesan directamente por los programas con antagonistas.

- Provienen de programas de mantenimiento con metadona con lar-
gos periodos de abstinencia y los que salen de comunidades tera-
péuticas, hospitales o prision y que desean mantener la abstinencia.

- Después de mantener la abstinencia por un largo periodo de tiem-
po sufren una recaida.

EFECTOS ADVERSOS

* A nivel digestivo (nduseas, vomitos, dolor abdominal, diarrea, es-
trefiimiento, etc.) son los mas habituales. Otros con menor fre-
cuencia son: cefaleas, pérdida de apetito, vértigos, fatiga, ansiedad,
somnolencia, insomnio, astenia, dolor articular y muscular, irrita-
bilidad, erupciones cutaneas, eyaculacion retardada, escalofrios,
congestion nasal, dolor toracico, sudoracion y lagrimeo.

- Ocasionalmente se han descrito anormalidades en la funcion hepa-
tica, siendo las reacciones adversas graves excepcionales.

- Debe advertirse a los pacientes que un intento de anular su blo-
queo administrandose dosis altas de opiaceos puede ocasionar
una intoxicacion aguda posiblemente fatal.

CONTRA-INDICACIONES

- Insuficiencia hepatica, dependencia actual a opiaceos.

- Control positivo a opiaceos o no haber superado el test de naloxo-
na o recibir medicamentos opiaceos, e hipersensibilidad a la nal-
trexona.
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5.2. Utilizacion de la naltrexona en
programas de deshabituacion

No existen evidencias cientificas de que a medio plazo
ninguna modalidad de desintoxicacion sea superior a
otras para la realizacion del tratamiento con naltrexona
y el éxito de este.

Conviene tener siempre presente:

< Asegurarse de que no existe dependencia fisica resi-
dual a opiaceos.

- Muestra de orina negativa para opiaceos.

- Test de naloxona: se administra 0,8-1,6 mg de naloxona
iv 0 im, se esperan 10-15 minutos y, en el caso de que
no aparezcan sintomas de abstinencia, se pueden ad-
ministrar 25-50 mg de naltrexona.

- Ensayo con naltrexona: se administra 12,5-25 mg de nal-
trexona, se esperan 4 horasy, en el caso de que no apa-
rezcan sintomas de abstinencia, se pueden administrar
50 mg de naltrexona [GRAFICO 3].

+ Si el paciente estaba consumiendo un opiaceo de
vida media prolongada como la metadona sera pre-
ferible un periodo de 8-10 dias antes de instaurar el
tratamiento. Si se trata de un opiaceo de vida media
corta como la heroina, esperar 3-5 dias.

- Es conveniente que la ingesta de la naltrexona sea
supervisada desde el principio del tratamiento por
un familiar o un miembro del equipo médico.

«Algunos pacientes pueden presentar un aumento de
las transaminasas durante la realizacion del trata-
miento con naltrexona. Se recomienda valorar la reti-
rada si superaran en tres veces los valores esperados
normalmente, si previamente no eran patologicos.
El abuso de alcohol que puede aumentar al cesar el
consumo de opiaceos puede provocar también un
aumento de las transaminasas.
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La interrupcion del tratamiento por un plazo superior
a 24-72 horas (segiin pauta de 50-150 mg) aconseja
la realizacion de un nuevo test de naloxona previo
a su continuidad. Si la interrupcion del tratamiento
superase los 5 dias conviene valorar la posibilidad de
realizar una nueva desintoxicacion.

La mayor retencion en el programa terapéutico va
asociada a utilizar medidas complementarias como
son: programas estructurados, intervenciones psico-
terapéuticas sobre la familia y el sujeto y supervision
de la toma del farmaco.

El terapeuta, de acuerdo con el paciente, determinara
el momento indicado para suspender el tratamiento.
De forma previa, podra acordarse su administracion
intermitente. Aunque inicialmente se planteaba una
duracion del tratamiento aproximada de un ano, la
tendencia es hacia mantenerlo mas tiempo. Se pue-
de valorar la suspension precoz por otros motivos
médicos o por consumo reiterado de opiaceos con
derivacion a tratamiento de mantenimiento con sus-
titutivos opiaceos.

GRAFICO 3. TEST DE NALOXONA

Esperar 10 minutos

J J

Sintomas de abstinencia
a opiaceos

$ 4

Administrar 25 mg
de naltrexona

Ausencia de sintomas

Esperar 24 horas
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6. TRATAMIENTO DE MANTENIMIENTO
CON AGONISTAS OPIACEOS

6.1. Introduccion

En principio, cualquier opiaceo o sustancia que actle a
través de la interaccion con los receptores del sistema
opioide podria ser susceptible de ser utilizado en un
programa de agonistas, pero las que se usan en la ac-
tualidad son la metadona y la buprenorfina.

De acuerdo con el Real Decreto 5/1996, el Unico re-
quisito legal para ser incluido en un tratamiento de
mantenimiento con agonistas es el diagnostico de de-
pendencia de opiaceos. La inclusion en ellos esta indi-
cada en todos los pacientes dependientes de opiaceos
que soliciten tratamiento, excepto aquellos que hagan
peticion expresa de una intervencion destinada a la
abstinencia, que evaluemos capacitados para intentar-
lo y cuyas experiencias anteriores no la desaconsejen.
Las intervenciones destinadas a la abstinencia quedan
reservadas para los pacientes que las pidan, y también
para aquellos que soliciten la interrupcion del trata-
miento con metadona. Si son menores de 18 anos se re-
quiere la autorizacion del tutor legal.

La capacidad de retencion de un programa de mante-
nimiento va a depender de la accesibilidad, flexibilidad
de criterios y de horarios, dosificacion, adecuada expli-
cacion del proceso y riesgos asociados, equipo terapéu-
tico y amplitud y adecuacion de oferta sociosanitaria.

La mayoria de las investigaciones destacan la efecti-
vidad de los tratamientos con agonistas opiaceos, espe-
cialmente con metadona, muy evaluados, y la concretan
en: elevada capacidad de retencion en tratamiento, dis-
minucion del consumo de drogas ilegales, de las practi-
cas de riesgo en su uso, de la comorbilidad (VIH, hepati-
tis viricas), de la mortalidad, de la criminalidad asociada
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y de la calidad de vida, y que esta es mayor si se afna-
den intervenciones psicologicas y sociales, ademas de la
propia prescripcion del sustitutivo.

6.2. Tratamiento de mantenimiento
con metadona (TMM)

La metadona, cuya potencia analgésica con respecto a la
heroina varia, segiin autores, entre 1/1y 2,5-3/1, posee
un perfil muy proximo a la idoneidad: no produce eufo-
ria tras su administracion; permite administrar una sola
dosis diaria, al tener una vida media larga; su adminis-
tracion se realiza por via oral; tarda relativamente poco
tiempo en alcanzar la dosis de equilibrio (6 a 7 dias);
y la aparicion del sindrome de abstinencia tras la de-
privacion brusca es tardia (2 a 3 dias). La experiencia y
eficacia ha consagrado su uso, comodo y seguro. La vida
media plasmatica de la metadona tras su administracion
cronica es de 15 a 47 horas con una vida media de 25
horas. Para el tratamiento de mantenimiento se suelen
utilizar preparaciones magistrales para ingestion oral en
forma liquida (solucion o jarabe) o sélida (comprimidos
o capsulas). Las formas liquidas que se utilizan en los
tratamientos sustitutivos se preparan con distintos gra-
dos de disolucion que van de 1a 10 mg por ml

Es el método de mantenimiento mas ampliamen-
te utilizado, se realiza en centros especializados y los
primeros dias suelen requerir la participacion diaria del
paciente para recoger el farmaco que luego puede ser
entregado en dosis «take-home», o en otras situaciones
ser intercambiado con receta de comprimido de dispen-
sacion en farmacia. Proponer ejemplos de conversion de
heroina a metadona como se ha hecho historicamente
es en la actualidad complicado, dada la variabilidad de
la pureza de la heroina en el mercado ilegal, por lo que
la utilidad de las tablas de conversion es muy relativa:
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> 6.2.1. Induccion. El objetivo de la induccion es co-
menzar el tratamiento con seguridad minimizando el
malestar y los riesgos para el paciente. El proceso de
induccion es especialmente relevante porque presenta
un riesgo de muerte elevado que se reduce tras las dos
primeras semanas. Los riesgos durante la induccion son
los relacionados con la farmacologia de la metadona, el
consumo concomitante de otras drogas y la interaccion
con medicamentos que incrementan los niveles plasma-
ticos de metadona.

> 6.2.2. Mantenimiento. La fase de mantenimiento se
inicia alrededor de las 6 semanas de tratamiento, con
una dosis ajustada para evitar la euforia, sedacion o el
deseo de consumo. Uno de los objetivos a perseguir en
el mantenimiento con metadona es el bloqueo de los
efectos euforizantes mediante tolerancia cruzada por
saturacion de receptores. Es sindonimo de programas de
mantenimiento con dosis altas (a nivel practico, dosifi-
caciones de 80 a 120 mg) [TABLA 9].

La dosis estandar mas efectiva se sitla entre 80+/-
20 mg/dia. Pueden ser necesarios ajustes posteriores
de dosis, con incrementos notables, en funcion de mo-
dificaciones de la biosdiponibilidad por acontecimientos
estresantes, causas farmacocinéticas o causas farmaco-
dinamicas. La dosis optima para cada paciente es la que
le produce bloqueo narcotico, ausencia de deseo de con-
sumo, confort y no tiene efectos reforzantes (euforia) ni
secundarios importantes (especialmente sedacion). La
duracion de esta fase depende de la evolucion de cada
paciente, pudiendo durar desde pocos anos a de por vida.

> 6.2.3. Finalizacion. Una vez el paciente esta estabiliza-
do en el tratamiento, se mantiene abstinente de heroina
de forma prolongada y ha cambiado, de forma clara, su
estilo de vida, se puede plantear la supresion del mismo.
El proceso de reduccion debera ser consensuado entre
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TABLA 9. PROCESO DE INDUCCION DE LA METADONA

DIA | DOSIS (mg/dia) | OBSERVACIONES

10 10-40 Tolerancia baja o dudosa: dosis
inicial de 20-30 mg.

Tolerancia alta: dosis inicial de
30-40 mg.

Observar al paciente durante
2-3 horas para detectar signos de
intoxicacion.

Si hay signos de abstinencia
opiacea anadir dosis
suplementarias segln gravedad.*

Cada 3-5dias | Aumentar 5-10 | Aumentar 5-10 mg hasta
estabilizar dosis estable.**

No incrementar mas de 20 mg
a la semana.

* Gravedad de la abstiencia:

Nievel de gravedad | Dosis adicional

Ligera No suplemento

Moderada (dolores musculares,

dilatacion pupilar, nauseas, bostezos) 510 mg

Grave (vomitos, piloereccion,

taquicardia, hipertension arterial) 20-30mg

** Dosis estable: la que permite que no haya sintomas de SAO ni deseo de consu-
mo, sin signos de sobredosificacion.

el paciente y equipo terapéutico, y es fundamental un
seguimiento estrecho durante y después de la reduccion
dados los riesgos de recaida. Aunque no existen eviden-
cias de un tiempo optimo de duracion del tratamiento se
aconseja que no sea inferior a dos anos.

Se proponen diversas pautas para reduccion de do-
sis, seglin criterios terapéuticos y objetivos del paciente
[TABLA 10]. La mas habitual es la reduccion por tramos,
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TABLA 10. PAUTAS PARA REDUCCION DE DOSIS

reducir 10 mg de cada vez
reducir 5 mg de cada vez

reducir 3 mg de cada vez

reducir 2 mg de cada vez

reducir 1 mg de cada vez

con los periodos de reduccion ajustados a los objetivos
y comodidad de cada paciente. La tabla a continuacion
ilustra posibles reducciones, aunque hay que matizar la
necesidad y la dificultad (algunas CC.AA. no disponen y
de solucion oral) de hacerlo con tramos menores de 5 mg.

6.3. Tratamiento de mantenimiento
con buprenorfina

Una alternativa al tratamiento sustitutivo con metadona
lo constituye el uso de la buprenorfina en altas dosis en
combinacion con naloxona.

La buprenorfina es un farmaco analgésico, con accion
mixta agonista-antagonista, agonista parcial del receptor
mu-opiaceo (se liga parcialmente al receptor resultando
en un antagonismo competitivo con otros agonistas),
agonista del receptor delta y antagonista del receptor
kappa. Esta disponible para uso sublingual, como mono-
terapia o en conjunto con naloxona (esta combinacion
permite evitar la utilizacion recreativa inyectada de este
farmaco, ya que por via oral la naloxona a dosis bajas
casi no se absorbe, no teniendo efecto, pero, una vez ad-
ministrada por via intravenosa, actla como antagonista,
lo que bloquea los efectos agonistas de la buprenorfina).
Como la metadona, tiene una vida media larga, ademas
de que se disocia lentamente de los receptores de opia-
ceos, lo cual disminuye la intensidad del SAO y retrasa
su aparicion.
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La buprenorfina tiene una equipotencia analgésica
con respecto a la morfina de 0,4/10, es activa por via oral
o sublingual, posee amplio margen de seguridad poso-
logica, y los sintomas de abstinencia tras la deprivacion
brusca son ligeros. Dado que la buprenorfina tiene una
fijacion a los receptores muy intensa, su accion es dura-
deray por lo tanto su supresion conlleva una abstinen-
cia de aparicion tardia y de intensidad menor a la de los
agonistas puros.

>6.3.1. Induccion. Cuando el opiaceo previamente consu-
mido fuese metadona u otros de larga duracion, tendran
que esperar como minimo unas 24 horas. En todo caso,
de forma previa habrian de haberse estabilizado antes
con dosis de metadona de 30 mg/dia como maximo. Si
durante el proceso de induccion se presentasen sinto-
mas de abstinencia se pueden proporcionar farmacos de
apoyo tales como clonidina, AINES o ansioliticos. Hay que
explicar a los pacientes que la administracion del farma-
co ha de realizarse una vez aparezcan los sintomas de
abstinencia y no antes, para que perciban su administra-
cion como un alivio y no como causa de la abstinencia.

TABLA 11. PROCESO DE INDUCCION
CON BUPRENORFINA + NALOXONA

Dosis inicial. 2-4
Dia 1 - . ..
Pueden administrarse dosis adicionales de- 24
pendiendo de las necesidades del paciente.
Dia 2 Cganuﬁcacmq en incrementos fje 2-8 mg se- Hasta 24
gln las necesidades de los pacientes.
Desde Continuar con incrementos de 2-8 mg de do-

eldia3en | sis progresivamente, segln las necesidades | Hasta 24
adelante | del paciente.
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> 6.3.2. Estabilizacion. Suele durar un maximo de varias
semanas aunque en la mayoria se realizara ya en la pri-
mera semana de tratamiento. Aunque la ficha técnica del
producto aconseja no superar los 24 mg, la experiencia
permite afirmar que se puede superar esta dosis sin pro-
blemas, y son habituales pacientes que reciben trata-
miento con 36 mg o incluso dosis mayores; sin embargo,
cuando se administran dosis mas altas de buprenorfina
(a partir de 32 mg/dia), no se produce un incremento de
los efectos opioides («efecto techo» del efecto agonista
opiaceo).

La combinacion de buprenorfinay naloxona en un mis-
mo comprimido sublingual (Suboxone®) tiene por objeti-
vo mantener la eficacia de los comprimidos dosis equiva-
lentes de buprenorfina sola al tiempo que disminuye su
potencial de abuso en caso de autoadministracion por via
parenteral (por precipitacion de sintomas de abstinencia
a opiaceos). Esto se debe al diferente perfil farmacologico
de ambos productos. Por un lado, la naloxona tiene una
escasa absorcion y biodisponibilidad por via sublingual
(en torno al 9%) pero elevada por via endovenosa.

Una formulacion optima de buprenorfina y naloxona
deberia permitir alcanzar los objetivos anteriormente
citados de forma segura y eficaz. Para ello se estudia-
ron distintas dosis de la combinacion de buprenorfina/
naloxona con diferentes ratios (sobre todo 2/1, 4/1y
8/1), eligiéndose finalmente la combinacion de 4 partes
de buprenorfina y una de naloxona (4/1), pues permitia
mantener la eficacia de la dosis correspondiente de bu-
prenorfinay, a la vez, inducir un sindrome de abstinencia
suficiente pero seguro. Con ello, se reduce el potencial
de abuso de la combinacion y, de forma secundaria, su
derivacion al mercado clandestino.

> 6.3.3. Mantenimiento. La finalidad del mantenimiento
con buprenorfina+naloxona es prevenir los sintomas de
abstinencia de opiaceos, suprimir el deseo de consumo,
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reducir el consumo de opiaceos no prescritosy lograr los
objetivos de reincorporacion social establecidos para
cada paciente. Es obvio que la fase de mantenimiento, al
igual que para la metadona, puede durar desde meses a
varios anos.

No obstante, cabe destacar una importante aporta-
cion de esta combinacion de farmacos mas alla de su
propiedades farmacologicas: por haberse establecido su
dispensacion directa en las oficinas de farmacias, pre-
sentado la correspondiente receta médica, se introduce
un efecto normalizador en la medida en que los pacien-
tes acuden para adquirir las dosis prescritas al igual que
lo hacen para cualquier otro tratamiento habitual.

Los pacientes refieren niveles altos de satisfaccion
cuando son tratados con buprenorfina/naloxona. Las
mujeres son las que presentan mayor indice de satisfac-
cion; también esta es mayor si la dispensacion es sema-
nal. Y hay ademas mayor satisfaccion a mayor interven-
cion, es decir, si en el programa, ademas del tratamiento
farmacologico, se interviene con los pacientes a nivel
psicologico y social. En general, y especialmente con do-
sis altas de buprenorfina, se consigue una mejoria en la
calidad de vida, en la salud psicologica, médica, familiar,
laboral, y en el uso de drogas ilegales y alcohol.

> 6.3.4. Finalizacion. Una vez acordada con el paciente
la retirada de la buprenorfina+naloxona, se inicia una
reduccion de dosis gradual que se habra de orientar, al
igual que con la metadona, por los sintomas de absti-
nencia que los pacientes puedan referir individualizan-
do al maximo las pautas de retirada. De cualquier modo
es preciso senalar que la presencia de sintomatologia
de abstinencia es de menor intensidad y de menor dura-
cion que con la metadona.

Por Gltimo, hay que sefalar que la FDA estadouniden-
se aprobo a finales de 2017 un inyectable mensual de bu-
prenorfina para el trastorno por consumo de opiaceos.
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6.4. Situaciones especiales

> 6.4.1. Intoxicaciones. Las intoxicaciones por opiaceos
cursan con afectacion de SNC (estimulacion, euforia, se-
dacion, obnubilacion), depresion respiratoria (bradip-
nea/apnea), afectacion cardiovascular (disminucion de
la frecuencia cardiaca y la tension arterial) y miosis. Su
tratamiento se basa en la vigilancia de constantes vita-
les, la antagonizacion con naloxona en funcion de la vida
media del opiaceo, repitiendo cada 15 minutos hasta re-
version de sintomas, con precaucion y supervision de la
aparicion de un SAO en consumidores cronicos. Se usara
también flumazenilo si se evidencia consumo de benzo-
diacepinas concomitante, y con el complejo vitaminico
By glucosa si existe sospecha de consumo de alcohol.

> 6.4.2. Mujeres embarazadas. En mujeres embaraza-
das dependientes de opiaceos y en consumo activo es
de eleccion el tratamiento con metadona. Las dosis de-
berian ser lo mas bajas posibles pero siempre es mas
importante conseguir la abstinencia en el uso de otras
sustancias aunque se requiera el manejo de dosis mo-
deradas o altas.

En general se recomienda intentar el fin del trata-
miento con sustitutivos entre el 32 y 62 mes, con reduc-
cion de dosis que no supere los 2,5 a 10 mg cada una
o dos semanas; en cualquier caso la reduccion de do-
sis debe evaluarse cuidadosamente especialmente si
se realiza antes de la semana 14 por riesgo de abortoy
después de la 32 por riesgo de estrés fetal. En cualquier
caso, la finalizacion del tratamiento solo debe plantear-
se si no se preveé recaida y la paciente esta estable. Hay
que tener en cuenta que el SAO en el recién nacido suele
ser leve y puede ser tratado con eficacia.

> 6.4.3. Dependencia de opiaceos de prescripcion mé-
dica (OPM). Debido a que el nivel epidémico es recien-
te, hay pocos estudios sobre su tratamiento. Un ensayo
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clinico controlado aleatorio de gran tamafio (2015), que
monitorizo durante 40 meses a pacientes dependientes
de OPM con una estrategia de buprenorfina-naloxona,
obtuvo un éxito moderado, por lo que otras estrategias
de tratamiento para la adiccion a los OPM merecen con-
sideracion, como es el caso de la metadona.

Llamativamente, las comorbilidades psiquiatricas y
las adicciones previas eran frecuentes en la muestra.
Este hecho, y dada la tasa creciente de adiccion a los
OPM, implica la vital importancia de realizar una valo-
racion adecuada antes de comenzar con los OPM, requi-
riendo un seguimiento y supervision cercanos durante el
tratamiento de forma a detectar indicios tempranos del
desarrollo de una dependenciay asi poder implementar
los pasos necesarios para hacerle frente.

6.5. Efectos secundarios [TABLA 12]

> 6.5.1. Metadona. Los mas frecuentes, al inicio del tra-
tamiento, son sedacion, euforia (generalmente si hay
sobredosificacion), nauseas y vomitos, para los que se
desarrolla tolerancia con gran rapidez. No se produce
tolerancia a miosis, estrenimiento pertinaz y retencion
urinaria. Es muy frecuente la diaforesis profusa. En oca-
siones, se presentan otros efectos como prurito, hipo-
tension postural, amenorrea y disminucion de la libido.
En funcion de la dosis y la tolerancia del paciente la de-
presion respiratoria es el efecto adverso mas grave, que
puede estar potenciado por el uso de otras sustancias
tales como farmacos depresores del SNC o alcohol.

Es necesario vigilar el ritmo cardiaco en pacientes
con tratamiento cronico debido al riesgo de bradicar-
dias y alteraciones del ritmo que se puede registrar en
pacientes con dosis altas de metadona.

> 6.5.2. Buprenorfina. Tienen menor grado de estreni-
miento y no tiene efectos cardiovasculares; también tie-
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TABLA 12. EFECTOS SECUNDARIOS DE
LA METADONAY DE LA BUPRENORFINA

Los mas frecuentes son, inicial-
mente, la sedacion, euforia (ge-
neralmente si sobredosificacion),
nauseas y vomitos, para los que
se desarrolla tolerancia con ra-
pidez.

No se produce tolerancia a la
miosis, estrefimiento y retencion
urinaria. Es frecuente la diafore-
sis profusa y mantenida.

En ocasiones, se presentan otros
efectos como prurito, hipoten-
sion postural, amenorrea y dis-
minucion de la libido.

La depresion respiratoria es el
efecto adverso mas grave, que
varia en funcion de la dosis y to-
lerancia y se agrava con el con-
sumo comorbido de otras sus-
tancias depresoras del SNC.

Los efectos adversos de la bu-
prenorfina son comunes a los de
los opiaceos pero con menor in-
tensidad y frecuencia.

Tiene menor grado de estrei-
miento y no tiene efectos cardio-
vasculares, también tiene menor
riesgo de depresion respiratoria
(efecto techo) pero en el caso de
producirse es mas dificil de re-
vertir con antagonistas.

En la practica clinica habitual los
sintomas adversos mas habituales
son lo que se corresponden con
un cuadro de abstinencia precipi-
tado por una administracion pre-
coz del farmaco, particularmente
en los que se trasladan desde un
tratamiento con metadona.

ne menor riesgo de depresion respiratoria (efecto techo),
pero en el caso de producirse es mas dificil de revertir

con antagonistas.

Los efectos secundarios mas frecuentes para el uso
combinado de buprenorfina+naloxona coinciden con los
del uso de la buprenorfina por separado. Puede presen-
tarse insomnio, estrefiimiento, nauseas (mareos), sudo-
racion, dolor de cabeza y sindrome de abstinencia.
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No debe utilizarse en personas que puedan ser hi-
persensibles (alérgicas) a buprenorfina, naloxona o a
cualquiera de los demas componentes. En pacientes con
problemas respiratorios graves, problemas hepaticos
graves o en caso de intoxicacion alcohdlica o delirium
tremens. El uso asociado de buprenorfina+naloxona se
desaconseja durante el embarazo o la lactancia, y como
la metadona es segura en estos casos puede cambiarse
a ella.

6.6. Consideraciones de uso

Son varias las consideraciones de uso a tener en cuenta:
contraindicaciones, precauciones, efectos secundarios e
interacciones [TABLAS 13y 14].

En el capitulo «Vademecum» de esta Guia se especi-
fican las interacciones de metadona y buprenorfina. Las
interacciones en general se pueden consultar en Micro-
medex [TABLA 17].

TABLA 13. CONTRAINDICACIONES DE
LA METADONA Y DE LA BUPRENORFINA

Hipersensibilidad a metadona o
a cualquiera de los demas com-
ponentes.

Pacientes con depresion respi-
ratoria (en ausencia de equipa-
miento de soporte y monitoriza-
cion adecuado), asma bronquial
agudo o hipercapnia.

Pacientes con sospecha de ileo
paralitico.

Hipersensibilidad a buprenorfina
y naloxona, o a cualquiera de los
demas componentes.

En embarazo y lactancia se des-
aconseja el uso combinado de
buprenorfina y naloxona.
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TABLA 14. PRECAUCIONES DE
LA METADONAY DE LA BUPRENORFINA

METADONA BUPRENORFINA

Pacientes de edad avanzada y
debilitados.

Historia de abuso de madltiples
sustancias, y en estos con afec-
tacion hepatica severa, compro-
miso de la funcion respiratoria o
alteracion intracraneal.

Aumento de la presion intracra-
neal.

Precaucion con el uso combi-
nado de otras sustancias tales
como farmacos depresores del
SNC como benzodiacepinas o al-
cohol.

Sensibilidad aumentada a depre-
sores del SNC.

Se aconseja vigilar el ajuste de
dosis con algunos farmacos anti-
depresivos (fluoxetina y fluvoxa-
mina) por inhibicion metabdlica.

Enfermedad cardiovascular, pul-
monar, renal o hepatica.

Precaucion por la somnoliencia,
especialmente al conducir o con
el manejo de maquinaria.

Comorbilidad médica o trata-
mientos concomitantes que in-
terfieren con el sistema respira-
torio, deprimiendo su funcion.

Pacientes en riesgo de desarollar
QT largo o una arritmia grave.

Precaucion por la somnolencia,
especialmente al conducir o con
el manejo de maquinaria.
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7. INTERVENCION PSICOLOGICA Y SOCIAL

Aunque en esta Guia existe un capitulo especifico de in-
tervenciones psicologicas, se deben recordar algunos as-
pectos relevantes. El primero es que existe actualmente
evidencia de que el abordaje mas efectivo es el multidisci-
plinar. El terapeuta debe programar una serie de objetivos
a conseguir para el tratamiento de una adiccion: reconoci-
miento de la existencia de un problema de dependencia,
incremento de la motivacion para el tratamiento, aban-
dono de consumo y mantenimiento de la abstinencia,
deshabituacion psicologica, mejoria del estado fisico, en-
trenamiento en prevencion de recaidas, identificacion y
tratamiento de comorbilidad psiquica, adquisicion de un
nuevo estilo de vida y mejora de la actividad laboral y la
situacion economica.

7. Intervenciones y técnicas psicologicas

Hay que disenar un plan de tratamiento individualizado,
en el que se incluyan diferentes técnicas en diferentes
momentos, en funcion de los objetivos terapéuticos. Entre
las estrategias y técnicas que se utilizan con mas frecuen-
cia en los tratamientos para adictos a opiaceos estan:

.+ Estrategias motivacionales.

< Autoobservacion.

- Contratos de contingencias.

+  Programacion de actividades.

+  Prevencion de recaidas.

- Estrategias para afrontar las urgencias, los pensa-
mientos negativos y para rechazar ofrecimientos.

+ Técnicas de solucion de problemas.
+  Terapia cognitiva.

- Terapia interpersonal.

- Terapia sistémica.
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El tratamiento se suele aplicar en formato individual,
porque permite confeccionarlo a la medida de las nece-
sidades del paciente, una mayor flexibilidad en la pro-
gramacion de las sesiones y favorece la retencion en el
programa. Sin embargo, en algunos casos puede ser reco-
mendable el tratamiento en grupo (por ej., prevencion de
recaidas, estrategias de afrontamiento).

Las intervenciones psicologicas en los programas de
tratamiento no solo se circunscriben al abordaje de los
procesos psicologicos implicados en los trastornos de
adiccion; también es primordial trabajar todos los aspec-
tos relacionados con la adhesion a los tratamientos far-
macologicos y la promocion de habitos para la salud.

Entre las cuestiones a abordar durante el tratamiento
destacan:

+  Reforzar la motivacion y el compromiso con el trata-
miento y sus objetivos.

- Favorecer la adherencia tanto al tratamiento de la
dependencia como a los somaticos (VIH) y a los psi-
quiatricos (comorbilidad) si existiesen.

- Ensenar al paciente a afrontar las urgencias a consu-
mir.

- Resaltar la relevancia de las decisiones aparente-
mente irrelevantes.

+Realizar un plan de afrontamiento para futuras situa-
ciones de riesgo.

- Tratar la comorbilidad psiquiatrica.

+ Recabar el apoyo de la familia y otras personas signi-
ficativas.

« Abordar los problemas familiares, legales y laborales.

+ Intervenir psicologicamente en el area somatica.
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La reduccion de riesgos y dafnos asociados al consumo es
un objetivo en los tratamientos de los adictos a opiaceos,
especialmente en aquellos programas con objetivos inter-
medios a la consecucion de la abstinencia, basicamente
con sustitutivos. Conseguir que los drogodependientes
se mantengan vivos antes que libres de drogas constitu-
ye el postulado basico de actuacion de las politicas de
reduccion de danos. Es necesario contar con los usuarios
como mediadores o agentes preventivos. En las acciones
dirigidas a la reduccion de danos, cuando se trabaja con
usuarios de drogas en activo, el objetivo del trabajo no
es cuestionar el consumo sino como llevarlo a cabo con
el menor riesgo.

> 7.2.1. Talleres de consumo de menos riesgo. Aunque
no es posible hablar de un consumo de drogas total-
mente seguro, si sera posible reducir o minimizar los
riesgos modificando algunos comportamientos. Los ta-
lleres de consumo de menor riesgo pueden constituir el
modelo idoneo de referencia, para intentar actuar en la
divulgacion y adiestramiento de técnicas de consumo
mas seguras y conductas para la prevencion de sobredo-
sis. Para reducir los riesgos asociados al consumo, otras
estrategias, como facilitar kits de naloxona a determina-
dos consumidores, pueden ser acciones a tener también
en cuenta.

Es fundamental el adiestramiento en la técnicas de
RCP basica y que los usuarios de drogas lleguen a inte-
riorizar un protocolo de actuacion por si se ven envuel-
tos en un caso de posible sobredosis.

> 7.2.2. Programas de intercambio de jeringuillas. Los
programas de intercambio de jeringuillas inducen cam-
bios conductuales de disminucion de riesgos asociados
al uso inyectado de drogas. Estos programas facilitan la
derivacion de usuarios a programas de tratamiento de
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las drogodependencias permitiendo la vinculacion de
los usuarios a otros programas. La implementacion de
un programa de intercambio de jeringuillas no aumenta
el consumo de drogas en general ni el consumo de he-
roina y cocaina por via parenteral, en particular. Se han
mostrado efectivos para la reduccion de las tasas de VIH,
disminuir las jeringuillas usadas en circulacion, ofrecer
educacion para un consumo mas seguro y posibilitar la
entrada a tratamiento de usuarios que no estan en con-
tacto con los servicios de salud.

>7.2.3. Salas de consumo de drogas. Se definen las sa-
las de consumo de drogas como servicios de bajo um-
bral que permiten el consumo higiénico de drogas obte-
nidas bajo supervision profesional y en un ambiente no
fiscalizador. La sala de consumo es ante todo un espacio
de acogida y contacto, de intervencion sanitaria y edu-
cacion para la salud. Son centros orientados a abordar
problemas sociales y sanitarios concretos de usuarios
de drogas con exposicion identificada a riesgos y danos
concretos. Ademas permiten el acercamiento de un buen
nimero de personas adictas fuera del circuito asisten-
cial.

>7.2.4. Programas de distribucion gratuita de preser-
vativos. Son (tiles para prevenir la transmision del VIH y
otras enfermedades de transmision sexual.

>7.2.5. Vacunacion. Hepatitis B + Ay Clostridium Tetani.

> 7.2.6. Espacios «calor y caféw». Permiten establecer
contacto con el mayor nimero de usuarios para ofrecer
informacion y servicios, aumentar la retencion del tra-
tamiento, disminuir morbi-mortalidad, disminuir o mi-
nimizar el deterioro social y mejorar su calidad de vida.
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ANSIOL‘iTICOS
E HIPNOTICOS

JOSEP GUARDIA SERECIGNI

Consultor senior en psiquiatria
Unidad de Conductas Adictivas. Servicio de Psiquiatria.
Hospital de la Santa Creu i Sant Pau de Barcelona

1. INTRODUCCION

Los ansioliticos e hipnoticos son los farmacos psicotro-
picos mas prescritos y los que presentan mayores tasas
de abuso en los paises desarrollados, sobre todo en las
mujeres mayores de 65 anos.

Las benzodiacepinas (BZD) y los farmacos Z (zolpi-
dem, zalepldon y zopiclona) son las pastillas tranquilizan-
tes y para dormir mas prescritas en la actualidad. En los
afos 60 (del siglo pasado) supusieron un gran avance,
en comparacion con otros farmacos hipno-sedativos que
las precedieron. Hoy en dia, sin embargo, existe una gran
controversia con respecto a su eficacia y también a su
seguridad, particularmente para los pacientes que tie-
nen antecedentes de trastornos adictivos, para los que
consumen alcohol u opiaceos —aunque sea en forma de
analgésicos opiaceos por prescripcion— y también para
las personas mayores.

Los estudios de seguridad se hicieron con personas
que solo tomaban BZD, pero los pacientes que abusan de
alcohol y/o drogas las suelen consumir junto con ellas,
y la sumacion de efectos depresores sobre el Sistema
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Nervioso Central (SNC) (de las BZD, los opiaceos y/o el
alcohol) puede producir una pérdida de conciencia y
una parada respiratoria, que es potencialmente mortal,
si no se revierte la sobredosis.

Por otro lado, las BZD pueden producir una disfun-
cion cerebelosa —reversible— que induce sintomas de
incoordinacion motora, los cuales aumentan el riesgo de
accidentes, caidasy lesiones, sobre todo en las personas
mayores.

La mayoria de personas que toman ansioliticos e hip-
noticos consumen bebidas alcohélicas al mismo tiempo,
lo cual aumenta la gravedad de la intoxicacion aguda. In-
cluso personas mayores que mantenian un consumo de
bebidas alcoholicas no problematico pueden empezar a
presentar caidas, pérdidas de conciencia transitorias y
sobredosis, a partir del inicio del tratamiento con algln
ansiolitico o hipnotico.

Los ansioliticos e hipnoticos son sustancias adictivas,
ya que producen efectos de rebote, tolerancia, abstinen-
ciay dependencia o adiccion. El efecto de rebote puede
producir un empeoramiento progresivo de los sintomas
(de ansiedad o insomnio) y el efecto de tolerancia puede
llevar a un incremento progresivo de las dosis diarias, lo
cual va a producir un mayor impacto neuroadaptativo
sobre los receptores GABA y un mayor desequilibrio en-
tre la neurotransmision inhibitoria del GABA y la excita-
toria de glutamato. Una vez desarrollados estos cambios
adaptativos, la reduccion brusca de la dosis habitual de
BZD puede dar lugar a un sindrome de abstinencia de
BZD, que se caracteriza por la aparicion de nuevos sinto-
mas (es decir, que no existian antes del tratamiento con
BZD) de hipersensibilidad sensorial, misculo-esquelé-
ticos, gastro-intestinales y otros; los cuales vendran
a consolidar el condicionamiento adictivo a las BZD.
Cuando una persona se encuentra en un estado de abs-
tinencia aguda, una nueva dosis de BZD tendra un gran
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impacto reforzador negativo, lo cual dejara un recuerdo
imborrable del intenso y agradable efecto de alivio de
la ansiedad que puede llegar a producir la abstinencia
(tanto aguda, como prolongada) de BZD.

Dichos cambios neuroadaptativos, debidos al con-
sumo prolongado de BZD, van a dificultar considerable-
mente un objetivo terapéutico de reduccion de dosis y
van a hacer casi imposible su retirada, sobre todo cuan-
do el paciente no desea dejar de tomarlas.

2. EPIDEMIOLOGIA

La gran mayoria de farmacos ansioliticos o hipnoticos
prescritos en la actualidad son benzodiacepinas (BZD)
o bien farmacos Z (zolpidem, zopiclona, zaleplon), in-
ductores del sueno. El consumo de BZD tiene una mayor
prevalencia entre las mujeres y aumenta progresiva-
mente con la edad.

El estudio NESARC, efectuado con una muestra de
34.653 personas de Estados Unidos (de edades entre los
18 y los 80 afios) revela que un 11,8% han recibido una
prescripcion de BZD para la ansiedad. Entre ellos, el 16%
refiere haberlas tomado sin prescripcion médica y el
4,6% reconoce abuso o dependencia de BZD.

EL nimero de visitas en los Servicios de Urgencias de-
bidas al consumo de BZD —no prescritas por un médico—
aumento un 149% en Estados Unidos desde 2004 hasta
2011. Alprazolam es la BZD mas frecuente y esta relacio-
nada con una de cada tres visitas en los servicios de ur-
gencias y también con uno de cada 3 intentos de suicidio.

Las muertes atribuidas a BZD aumentaron cinco ve-
ces desde 1999 hasta 2009. Las que eran debidas a alpra-
zolam aumentaron un 233% vy alprazolam fue la segunda
causa de muerte por sobredosis de medicacion, solo por
detras de oxicodona.
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El consumo cronico de BZD se produce sobre todo en
mujeres ancianas, probablemente debido a que su pres-
cripcion aumenta conforme la edad avanza, sobre todo
en relacion al trastorno del sueno, y también a que, tras
un consumo continuado, es mas probable que la perso-
naya no pueda dejar de tomar la «pastilla para dormir».

En Estados Unidos el consumo de BZD aumenta des-
de un 2,6%, a la edad de 18-35 anos, a un 5,4% entre 36 y
50 anos; un 7,4% entre 51y 64 anos; hasta un maximo del
8,7% entre 65y 80 anos y llega hasta el 11,9% en mujeres
de 80 anos de edad.

En Espana su consumo es todavia mayor, ya que los
hipnosedantes —que incluyen sobre todo BZD— son la
tercera sustancia adictiva mas consumida, por detras del
alcohol y del tabaco. Un 7,4% de los hombres y un 15,3%
de las mujeres consumen habitualmente medicamentos
hipnosedantes.

Ademas, la frecuencia de consumo de hipno-sedan-
tes aumenta progresivamente con la edad, de manera
que entre los 55 y los 64 anos llega hasta el 11,3% de
los hombres y el 27% de las mujeres, segln el Estudio
EDADES 2011-2012. Es decir, que la proporcion es mucho
mayor que la de Estados Unidos y otros paises avanza-
dosy puede ser todavia mayor por encima de los 65 afos
de edad.

Ante la elevada cifra de consumo prolongado de BZD
entre las personas mayores de 65 anos, un reciente es-
tudio plantea que: 1) las BZD pierden rapidamente su
eficacia como hipnoticos o ansioliticos y, al mismo tiem-
po, estan asociadas a determinados riesgos que pueden
agravarse con los tratamientos prolongados; 2) el consu-
mo no médico de BZD, que en el 40% de los casos va aso-
ciado al consumo de alcohol, genera una elevada pro-
porcion de visitas a urgencias por sobredosis; 3) entre
las personas mayores de 65 anos, las BZD conllevan un
grave riesgo anadido de efectos adversos, que incluyen
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deterioro en el funcionamiento cognitivo, reduccion de
la movilidad y de las habilidades para conducir y mayor
riesgo de caidas. Por este motivo, diversos comités de
expertos y guias de practica clinica han cuestionado la
prescripcion de BZD en personas mayores y, sobre todo,
en tratamiento prolongado.

Sin embargo, a pesar del riesgo de caidas, fracturas y
accidentes de trafico, relacionados con BZD en personas
mayores, su consumo es unas 3 veces mas prevalente
que en los jovenes y su tratamiento prolongado (mas de
4 meses) incrementa también conforme la edad avanza,
lo cual conlleva un riesgo anadido de fracturas, declive
cognitivo y dependencia de BZD.

Estudios recientes del Centro de prevenciony control
de enfermedades (CDC) de Estados Unidos destacan el
importante papel que tanto las BZD como el alcohol tie-
nen en el incremento del nimero de visitas en servicios
de urgencias y muertes relacionadas con drogas, debido
a una potenciacion del efecto depresor de dichas sus-
tancias sobre el sistema nervioso central que conduce a
un grave enlentecimiento o incluso parada respiratoria.
De tal manera que el alcohol estaba presente en el 72,1%
de las muertes por BZD y su presencia resultdé también
decisiva en las muertes por BZD asociadas a analgésico
opiaceos de baja potencia. Esta implicacion del alcohol
resultd mayor para los hombres, los cuales refieren una
mayor prevalencia, frecuencia e intensidad de binge
drinking («atracones» de bebida) que las mujeres.

Entre 2002 y 2014 ha aumentado el nimero de perso-
nas que reciben prescripciones de analgésicos opiaceos
y de BZD en un 41%. La mitad de ellos han recibido la
prescripcion de ambas por el mismo médico y en un mis-
mo dia. Y esta prescripcion simultanea seria mas proba-
ble en los que hacen un consumo prolongado (mas de 90
dias), mujeres y ancianos/as.
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3. EFECTOS ADVERSOS DEL CONSUMO
DE ANSIOLITICOS E HIPNOTICOS

El acido gamma-aminobutirico (GABA) es el principal
neurotransmisor inhibidor del Sistema Nervioso Central
(SNC) de los vertebrados. Aproximadamente un 40% de
las sinapsis de los mamiferos tienen receptores GABA.
Hay dos tipos de receptores GABA, los GABAA ligados a
un canal de cloro, que producen una rapida inhibicion,
y los metabotropicos GABAB, acoplados por protei-
nas G a canales de calcio y de potasio. Los receptores
GABAA tienen una configuracion diferente en cada perso-
na, debido a las diversas combinaciones posibles de las
subunidades que contienen, y cada combinacion puede
determinar que los efectos sedativos, miorrelajantes o
incluso adictivos sean diferentes para cada persona. Es
decir, algunas personas pueden notar un gran efecto se-
dativo con pequenas dosis y otras necesitan dosis mas
elevadas.

Los ratones que presentan la subunidad alfa1 en sus
receptores GABAA desarrollan «preferencia» por una so-
lucion de midazolam y se auto-administran midazolam.
Pero los ratones mutantes, que carecen de la subunidad
alfal, no muestran preferencia por midazolam. Por tal
motivo se ha postulado que la subunidad alfa1 tendria
una relacion directa con las propiedades adictivas de las
BZD, mientras que su efecto ansiolitico parece tener una
mayor relacion con la subunidad alfa2.

BZD, alcohol, barbitiricos, anestésicos y neuroeste-
roides endogenos producen modulacion alostérica de
los receptores GABAA y necesitan del ligando endogeno
GABA para poder ejercer sus efectos. La activacion del
complejo receptorial GABAA-BZD-canal de cloro produce
efectos de sedacion, induccion del sueno, disminucion
de la ansiedad, relajacion muscular, amnesia anterogra-
day actividad anticonvulsiva.
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Los efectos adversos de las BZD son sutiles y dificiles
de evaluar. Por ejemplo, resulta dificil relacionar el con-
sumo de BZD con los riesgos de accidentes de trafico,
amnesia aguda, caidas y fracturas de fémur, las cuales
aumentan con la edad de la persona y son potencial-
mente mortales. De todos modos, muchos estudios han
comprobado que las BZD pueden producir una gran di-
versidad de efectos adversos:

3.1. Deterioro de la coordinacion motora, el
equilibrio, diplopia, vértigo, inestabilidad y ataxia

Son sintomas cerebelosos caracteristicos de una dosis
excesiva de BZD, que aumentan el riesgo de accidentes,
caidas, fracturas e incluso traumatismo craneo-encefa-
lico, sobre todo en ancianos, y que cuando se producen
les ocasionan una importante pérdida de su autonomia.

3.2. Accidentes, caidas y lesiones

A partir de una muestra de 1.097 conductores lesionados
de 20 a 50 anos de edad que ingresaron en hospitales
del Canada, se detectd alcohol y cannabis con frecuen-
cia, junto con medicamentos entre los cuales se encon-
traban las BZD. El alcohol esta claramente relacionado
con los accidentes de trafico pero los psicofarmacos
también son un factor de riesgo.

Las BZD pueden causar accidentes de trafico, debido
a que pueden alterar las capacidades para la conduc-
cion, como regulacion de la velocidad, posicion en la ca-
rreteray adelantamientos peligrosos; sobre todo en per-
sonas mayores y especialmente al iniciar el tratamiento
con BZD. O también en personas que han ingerido una
bebida alcohdlica, ya que bajas concentraciones de al-
cohol en la sangre y dosis terapéuticas de BZD pueden
producir alteraciones significativas de las capacidades
de conduccion.
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3.3. Sedacion y somnolencia

En grado extremo puede llegar hasta la pérdida de con-
ciencia o coma.

3.4. Disminucion del rendimiento cognitivo
y de la capacidad de aprendizaje

Que interfiere en el aprovechamiento y los resultados de
cualquier intervencion psicologica.

3.5. Deterioro de la memoria

Las BZD alteran la memoria en la fase de consolidacion
y de almacenamiento de la informacion. La persona no
recuerda lo que sucedio durante el tiempo en el que se
produjo la concentracion maxima de BZD en el organis-
mo. Este efecto de amnesia anterograda ha sido utiliza-
da para que el paciente olvide los hechos desagrada-
bles relacionados con una intervencion quirdrgica, pero
también para facilitar el abuso sexual y conseguir una
amnesia posterior. En las personas mayores, la altera-
cion persistente de la memoria, como consecuencia del
tratamiento con BZD, puede ser interpretada de manera
equivocada como un signo de demencia o de envejeci-
miento prematuro. El consumo simultaneo de alcohol y
BZD puede intensificar este efecto amnéstico y contri-
buir a episodios de amnesia lacunar o black outs.

3.6. Disfuncion ereéctil

Un estudio efectuado con 2.301 hombres entre los 30
y los 79 anos, que tomaban diazepam, alprazolam, clo-
nazepam, o lorazepam, ha detectado que la mitad de
ellos (50%) presentaban disfuncion eréctil, lo cual du-
plica la tasa que afecta a la poblacion general que se
sitla en el 25% y el 35%. Entre diversos farmacos estu-
diados como inhibidores selectivos de la recaptacion de
monoaminas, antipsicoticos, antihipertensivos, analgé-
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sicos o antinflamatorios; Gnicamente los antidepresivos
triciclicos y las BZD se asociaron a un mayor riesgo de
disfuncion sexual.

3.7. Aumento de la mortalidad prematura

A partir de un estudio efectuado con 34.727 pacientes de
Reino Unido, seguidos durante mas de 7 anos, a los que
les fueron prescritos hipnoéticos y ansioliticos de tipo
BZD, farmacos Z (zaleplon, zolpidem y zopiclona) y otros,
se detecto el doble de mortalidad prematura que en la
poblacion general. Los autores concluyen que los farma-
cos ansioliticos e hipnoticos prescritos por la Atencion
Primaria se asocian a un incremento significativo de
mortalidad a lo largo de un seguimiento de 7 anos.

Los hipnoticos pueden aumentar el riesgo de muerte
y también de determinados canceres, como los de eso-
fago, linfoma, pulmones, colon y prostata. Algunas BZD
como temazepam, zolpidem, eszopiclona o zaleplon, to-
madas hasta 18 veces al ano, incrementan la mortalidad
en 3,6 veces; tomados entre 18 y 132 veces al ano, in-
crementan 4 veces la mortalidad; y tomadas mas de 132
veces al ano, cinco veces mas mortalidad, sobre todo en
personas entre 18 y 55 afnos de edad. También pueden
empeorar la apnea del sueno y el riesgo de caidas y ac-
cidentes de trafico.

3.8. Desinhibicion paradojica

En algunos pacientes que toman BZD se puede producir
un aumento de la excitacion, irritabilidad, impulsividad,
hostilidad e incluso agresion o auto-agresion, que pue-
de resultar en ataques de ira, violencia u otras conduc-
tas antisociales, parecidas a las que se pueden producir
en la intoxicacion alcohdlica. Son mas probables en ni-
nos, ancianos y personas con trastornos del desarrollo.
Pueden llevar a cometer agresiones contra otras o con-
tra la propia persona, incluso en forma de crimenes vio-
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lentos y suicidio por métodos violentos (ahorcamiento,
lesiones por arma blanca o arma de fuego), que suelen
estar asociadas a bajos niveles de serotonina —en rela-
cion al efecto farmacologico de la BZD— vy al consumo
de alcohol. Estos episodios de desinhibicion agresiva
suelen ir seguidos de amnesia lacunar, debida a una dis-
funcion transitoria de la memoria episodica, que abarca
las horas de mayor intoxicacion producida por el alcohol
y las BZD. Alprazolam puede empeorar los sintomas en
pacientes con trastorno de estrés postraumatico e incre-
mentar la conducta impulsiva en los que presentan un
trastorno limite de personalidad o un trastorno de con-
trol de impulsos. Por estos motivos se recomienda evitar
la prescripcion de BZD a las personas con antecedentes
de abuso de sustancias, agresion, violencia, y trastornos
de control de impulsos.

3.9. Violencia contra la pareja

Un estudio efectuado con 81 pacientes con dependencia
de opiaceos ha detectado que cocaina y BZD resultaron
independientemente asociadas a un mayor riesgo de
violencia fisica contra la pareja.

3.10. Efecto de rebote de la ansiedad,

la angustia o el insomnio

Consiste en la reaparicion del sintoma para el cual fue-
ron prescritos, pero con mayor intensidad que antes de

la toma de la dosis previa, lo cual conduce a un empeo-
ramiento progresivo de dichos sintomas.

3.11. Depresion, anhedonia
y aplanamiento emocional

Pueden causar o empeorar un estado depresivo, tras el
tratamiento cronico con dosis elevadas, y producir un
estado de «anestesia emocional».
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3.12. Interferencia en el resultado de
la intervencion psicologica

La terapia cognitivo-conductual que incluye la extincion
basada en la terapia de exposicion ha demostrado ser
de utilidad para el tratamiento de las crisis de angustia,
las fobias y otros trastornos de ansiedad. Sin embargo,
las benzodiacepinas interfieren el resultado de dichas
intervenciones psicologicas, debido a una disminucion
del «arousal» y también en la liberacion de noradrenali-
nay de cortisol, que juegan un papel importante en los
procesos de extincion.

3.13. Malformaciones congénitas
durante el embarazo

Del tipo hendidura palatina y labial. Ademas, las BZD
pueden interferir en el crecimiento intrauterino y produ-
cir un retraso del desarrollo del cerebro que le hace mas
vulnerable hacia el trastorno por déficit de atencion con
hiperactividad, dificultades de aprendizaje y espectro
autista. Parece que el riesgo de efectos teratogenos es
bajo, pero pueden producir cambios neuroadaptativos
en el cerebro del feto que se van a manifestar tras el
parto, como complicaciones neonatales: hipotonia mus-
cular, sedacion excesiva, no aparece el reflejo de suc-
cion, sintomas de abstinencia de BZD durante las dos
primeras semanas, en forma de hiperexcitabilidad, llan-
to agudo vy dificultades para su alimentacion. Ademas,
durante la lactancia materna, las BZD se secretan por
la leche (materna), con lo cual siguen produciendo un
impacto farmacologico sobre el bebé.

3.14. Tolerancia

Se puede producir una disminucion progresiva de su
efecto hipnotico-sedativo, tras pocas semanas de tra-
tamiento y del efecto ansiolitico a los pocos meses. Al
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igual que sucede con otras drogas como los opiaceos
o las anfetaminas, la tolerancia puede llegar a ser muy
elevada. Una persona puede incrementar progresiva-
mente las dosis hasta llegar a 1.000 mg/dia de diazepam
y, sin embargo, seguir presentando ansiedad e insom-
nio.

3.15. Abuso

Diazepam, alprazolam, lorazepam vy flunitrazepam, tie-
nen un mayor efecto reforzador y un mayor potencial de
abuso que las demas BZD. Una elevada proporcion de
personas que abusan del alcohol toman BZD al mismo
tiempo, tal vez porque obtienen de ellas un mayor efecto
reforzador. Los pacientes alcoholicos tienen un elevado
riesgo de abuso de alprazolam y los que se encuentran
en tratamiento con metadona potencian su efecto eufo-
rizante con alprazolam.

Las BZD se emplean con frecuencia como parte del
patron de poliabuso de sustancias. Una elevada propor-
cion de personas que abusan de otras drogas consumen
al mismo tiempo BZD, bien sea para potenciar su efecto
euforizante, bien para aliviar sus sintomas de abstinen-
cia. En los pacientes alcoholicos en recuperacion, las
BZD pueden ser utilizadas para sustituir el efecto que
produce el consumo de alcohol, pero de hecho aumen-
tan el riesgo de recaida (en el consumo excesivo de al-
cohol) y el paciente alcohélico acaba tomandolas a dosis
elevadas —ya que tiene una elevada tolerancia para las
BZD—. Cuando el consumo de alcohol se asocia al de BZD
se dispara el riesgo de graves intoxicaciones, accidentes,
caidas, lesiones e incluso sobredosis potencialmente
mortales. Ademas, los sintomas de abstinencia de dicho
poliabuso van a ser de mayor gravedad, con una mayor
probabilidad de presentar convulsiones, episodios con-
fusionales y episodios paranoides.
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3.16. Dependencia o adiccion

Las BZD son sustancias potencialmente adictivas, produ-
cen un efecto reforzador negativo de alivio de ansiedad o
insomnio y también pueden producir un efecto reforza-
dor positivo de tipo euforizante, sobre todo en pacientes
adictos a otras drogas, los cuales pueden utilizar las BZD
para potenciar sus efectos euforizantes. Es decir, las BZD
generan un estado de necesidad biologica de ser auto-ad-
ministradas por el propio paciente, debido al hecho de
que alivian los sintomas de abstinencia que precisamente
ellas mismas han generado, probablemente debido a un
proceso de adaptacion de los receptores GABA-BZD. Por
ejemplo, el insomnio o los sintomas de angustia reapare-
cen —incluso con mayor intensidad que antes— el dia que
la persona intenta prescindir de la pastilla que ha venido
tomando varios dias. Ademas pueden aparecer nuevos
sintomas sensoriales, musculo-esqueléticos, gastrointes-
tinales u otros. Sin embargo, una nueva pastilla produce
un rapido efecto de alivio de dichos sintomas y, de esta
manera, se refuerza y se consolida el condicionamiento
adictivo. Tras unas semanas de tratamiento, algunos pa-
cientes no mejoran y otros pueden sufrir incluso un em-
peoramiento progresivo de la ansiedad o la angustia, pero
entonces ya no pueden dejar de tomar la BZD, lo cual no
seria un grave problema si fueran seguras. Pero las BZD
conllevan determinados riesgos que es preferible evitar
cuando no se ven compensados con claros beneficios.

Dependencia a dosis terapéuticas: la dependencia se
puede producir a las dosis prescritas y su retirada pue-
de producir sintomas de abstinencia. La tolerancia pue-
de contribuir también a un escalado progresivo de las
dosis, lo cual incrementa la probabilidad de abstinencia
y dependencia. Llegados a este punto, los pacientes se
muestran reticentes a la retirada de BZD, debido a la an-
siedad anticipatoria de los posibles sintomas aversivos
de abstinencia, que ya han experimentado previamente.
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Su consumo continuado, durante meses o anos, con-
vierten las BZD en algo «necesario» para poder llevar
una vida normal y desarrollar las actividades cotidianas
y pueden llegar a producir dependencia fisiologica. Pro-
bablemente, la duracion del tratamiento es mas impor-
tante para el desarrollo de la dependencia que las dosis
tomadas, y la dependencia a dosis terapéuticas se pue-
de producir, en algunos pacientes, incluso tras menos de
cuatro semanas de tratamiento con BZD. En el caso de
algunas BZD de vida media corta como el alprazolam, es
posible la aparicion de ansiedad por rebote unas horas
después de la Gltima dosis.

A largo plazo, siguen tomando BZD a pesar de que
su indicacion inicial puede haber desaparecido, pero ya
tienen dificultades para dejar de tomarlas o reducir sus
dosis, dado que cuando intentan hacerlo aparecen los
sintomas de abstinencia. Si las BZD son de vida media
corta, empiezan a presentar sintomas de abstinencia en-
tre dosis, o bien necesidad de tomarlas antes de la hora
de la proxima dosis. Pueden llevar las pastillas encima
y tomar dosis extras cuando tienen que afrontar algu-
na situacion angustiosa o dormir fuera de casa. Ademas,
pueden haber aumentado las dosis, en relacion a las
que inicialmente le fueron prescritas y pueden presen-
tar sintomas de ansiedad, panico, agorafobia, insomnio,
depresion y sintomas corporales vegetativos, a pesar de
seguir tomando las BZD.

Dependencia a dosis elevadas: pocas personas toman
dosis muy elevadas de BZD. Suelen presentar anteceden-
tes personales de dependencia del alcohol, opiaceos u
otros farmacos hipno-sedativos. Pueden haber empeza-
do tomando pequenas dosis y haberlas aumentado pro-
gresivamente hasta llegar a grandes dosis. Pueden tomar
alcohol al mismo tiempo y suelen presentar ansiedad,
depresion y rasgos desadaptativos de personalidad.
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3.17. Poliabuso de sustancias

Es muy frecuente entre las personas que abusan de dro-
gas y alcohol. Las BZD pueden ser utilizadas tanto para
aliviar la abstinencia de otras sustancias como para po-
tenciar sus efectos euforizantes, y se obtienen a través
de los médicos prescriptores, mercado negro o recetas
falsas. Algunos pacientes venden las BZD (que ellos han
obtenido de sus médicos prescriptores), para poder
comprar después cocaina o heroina.

3.18. Abstinencia de benzodiacepinas

Se caracteriza por la aparicion de nuevos sintomas que
van desde la hipersensibilidad sensorial hasta las dis-
torsiones del pensamiento, desconfianza y hostilidad
interpersonal, y que pueden llegar hasta las crisis con-
vulsivas y el delirium. La abstinencia es mas probable
cuando el paciente toma dosis elevadas y cuando tiene
dependencia del alcohol, y mas grave cuando toma BZD
de vida media corta. La abstinencia aguda, tras su reti-
rada, puede dejar paso a un estado de baja tolerancia
al estrés y de sintomas de abstinencia prolongada, que
pueden mantenerse durante semanasy meses, en forma
de ansiedad, depresion, insomnio, molestias gastroin-
testinales, sintomas vegetativos, aclfenos, molestias
neuromusculares y parestesias.

3.19. Alteraciones del sueno

Reduccion de las fases Il y IV del suefio (que son las
fases de suefio profundo), junto con un aumento de la
fase Il 'y de la latencia de inicio de la primera fase REM.
Es decir, que alteran la arquitectura del sueno e indu-
cen un sueno no fisiologico y poco reparador. Ademas,
empeoran la Apnea del Sueno y agravan la Insuficiencia
respiratoria (en enfermos respiratorios).
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3.20. Sobredosis (accidentales o intencionadas)

A dosis elevadas producen un grave enlentecimiento del
centro respiratorio, que se manifiesta con una disminu-
cion de la amplitud y la frecuencia de los movimientos
respiratorios. Los efectos sinérgicos con el alcohol y/o
los opiaceos pueden llegar a ser mortales, debido a pa-
rada cardio-respiratoria.

Los farmacos hipno-inductores pueden aumentar los
sintomas de depresion y el riesgo de suicidio. Las BZD
pueden producir la muerte por depresion respiratoria,
como resultado del consumo simultaneo con otros de-
presores del SNC. Se ha dicho que cuando las BZD se
asocian al alcohol, tienen el mismo riesgo a efectos de
sobredosis que los barbitdricos.

Ademas, el alcohol y las BZD suelen estar presentes
también en las sobredosis de analgésicos opiaceos y de
otras drogas. Las personas ancianas, debilitadas, los ni-
nos, los que sufren enfermedades hepaticas, que tienen
bajas concentraciones de albimina, tienen un mayor
riesgo de sobredosis.

3.21. Regulacion descendente
de los receptores GABAA

Son cambios inducidos por el consumo cronico de BZD
sobre sus receptores, que dan lugar a hiperactividad no-
radrenérgica, junto con un estado de hiperexcitabilidad
del SNC que se puede manifestar clinicamente con sin-
tomas de abstinencia de BZD.

3.22. Deterioro cognitivo

Los consumidores cronicos de dosis elevadas suelen
presentar cierto grado de deterioro cognitivo, evidencia-
ble mediante la exploracion neuropsicologica (déficits
de atencion, memoria, tiempo de reaccion, coordinacion
psicomotora y otros). En principio seria reversible, tras la
retirada de las BZD.
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3.23. Efectos especificos de determinados
farmacos hipnosedantes.

Respecto al zolpidem, que actlia selectivamente sobre
una parte del receptor GABAA llamada omegal, puede
tener un efecto desinhibidor paradoéjico, una elevada
tolerancia que induce a un aumento progresivo de las
dosis y graves sintomas de abstinencia, tras su retirada,
con un posible mayor riesgo de crisis convulsivas. Tam-
bién ha sido relacionado con un mayor riesgo de fractu-
ras y sobre todo de fracturas de cadera.

Se ha producido un considerable aumento de las vi-
sitas a Urgencias debidas a efectos adversos como som-
nolencia, mareo, alucinaciones, agitacion, sonambulismo
y somnolencia al volante, debido a farmacos hipnoticos
como Zolpidem.

Una tercera parte de las visitas a urgencias por zol-
pidem son debidas a sobredosis accidentales. Dos de
cada tres (68%) son mujeres, en mas de la mitad (57%) el
consumo de zolpidem esta asociado a otras sustancias
(analgésicos opiaceos, 25%; alcohol, 14%). El 47% que-
daron ingresados y el 26% lo fueron en una unidad de
cuidados intensivos.

En 2013 la FDA lanzo6 una alarma referente a zolpidem,
aconsejando no conducir, ni desarrollar otras activida-
des que requieren un buen nivel de atencion y alerta, el
dia siguiente a la toma de zolpidem. También advirtio de
un mayor efecto en las mujeres, atribuido a una elimi-
nacion mas lenta que los hombres, y recomendo6 que las
dosis fueran la mitad para mujeres.

Respecto al alprazolam, se detecta asociado a otras
sustancias, como el alcohol, en muchas personas que
cometen delitos de trafico. Un estudio sugiere que alpra-
zolam tiene bajo riesgo cuando se toma como monote-
rapia; sin embargo, asociado a otras sustancias (alcohol,
drogas, analgésicos opiaceos), puede producir intoxica-
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ciones que aumentan el riesgo de accidentes. Por otro
lado es una de las BZD que tienen un mayor abuso y se
vende en el mercado negro; por ejemplo, algunos adic-
tos a la heroina pueden vender alprazolam para poder
comprar después heroina.

También puede deteriorar la funcion sexual, dado
que disminuye la funcion noradrenérgica, y a dosis de 5
mg/dia produce sedacion, irritabilidad, hostilidad, pro-
pension a discutir, agresion, depresion, ataxia, confu-
siony pérdida de memoria, que disminuyen progresiva-
mente pero siguen siendo significativos a las 8 semanas
de tratamiento.

Respecto al diazepam es un farmaco lipofilico que
se acumula en el cerebro y del que se pueden detectar
restos en la orina, varias semanas después del dltimo
consumo, sobre todo cuando se trata de un consumi-
dor habitual y de cantidades elevadas. Los sintomas de
abstinencia no aparecen hasta 3 o 4 dias después de la
Gltima toma, ya que el efecto de su metabolito activo,
el desmetil-diazepam, se prolonga durante casi 100 ho-
ras en el organismo. Muchas personas se mantienen con
una sola toma de diazepam cada 3-4 dias y creen que no
han desarrollado adiccion, dado que no tienen la nece-
sidad de tomarlo todos los dias; sin embargo, no pueden
permanecer sin tomar diazepam mas alla del 4° dia, ya
que empiezan a padecer sintomas de abstinencia que les
obligan a volver a tomarlo. Debido a la elevada persis-
tencia de sus sintomas de abstinencia, su retirada resulta
particularmente dificil, incluso para los pacientes moti-
vados para hacerlo. Y en los pacientes alcohélicos, tanto
el efecto reforzador del consumo de diazepam como la
persistencia de sus sintomas de abstinencia pueden pre-
cipitar la recaida en el consumo excesivo de alcohol.
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3.24. Efectos adversos de las BZD
en los mayores de 65 anos

Los ancianos son los que pueden sufrir un mayor dete-
rioro en su funcionamiento cognitivo, coordinacion mo-
tora y equilibrio, por tal motivo son los que tienen un
mayor riesgo de presentar efectos adversos.

La probabilidad de tomar BZD aumenta progresiva-
mente con la edad. Casi el 10% de los mayores de 65
anos toman BZD en Estados Unidos, lo cual se considera
una proporcion excesivamente elevada. En Espana, se-
gln el estudio EDADES 2011-2012, el porcentaje es mayor
todavia, dado que el 11,3% de los hombresy el 27% de las
mujeres entre 55y 65 anos toman BZD.

Las BZD deterioran la funcion cognitiva, la coordina-
cion motoray el equilibrio, aumentando el riesgo de cai-
das que pueden causar fractura de cadera, lesion cere-
braly pérdida de la autonomia personal, en las personas
mayores.

A partir de una muestra de 17118 ciudadanos de
Estados Unidos, se ha comprobado que el 78% de los
mayores de 65 anos toman medicamentos que pueden
interactuar con el alcohol y bebidas alcoholicas al mis-
mo tiempo, lo cual puede ocasionarles numerosos efec-
tos adversos, tales como caidas, sobredosis e incluso la
muerte.

Los farmacos mas habituales son los cardiovascula-
res, del sistema nervioso, metabolicos y psicoterapéu-
ticos. La combinacion mas peligrosa seria la de las BZD
con los analgésicos opiaceos y el alcohol, lo cual incre-
menta aln mas el riesgo de graves sobredosis.

Entre los conductores mayores de 65 anos, ingresa-
dos tras un accidente de trafico, algunos dieron positivo
para BZD y opiaceos. Los que tomaban tramadol presen-
taban un riesgo 11 veces mayor de colision con vehiculo
a motor. Por tanto, los conductores ancianos que toman
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estos farmacos deberian ser conocedores de su poten-
cial riesgo de accidente.

Los beneficios terapéuticos de las BZD pueden dis-
minuir con su consumo continuado, debido al efecto de
tolerancia; sin embargo, los pacientes siguen tomandolas
porque al dejarlas experimentan efectos de rebote y sin-
tomas de abstinencia, que incluyen los sintomas por las
cuales fueron inicialmente prescritas (ansiedad, insom-
nio y somatizaciones de la angustia). En el consumo a
largo plazo, los pacientes tienen la sensacion que la me-
dicacion todavia les esta ayudando, pero en realidad es
probable que el mayor beneficio sea solo el alivio de los
sintomas de abstinencia que ha causado la propia BZD.

Los médicos tienden a subestimar los riesgos de las
BZD. Tienden a atribuir las caidas y fracturas a los aspec-
tos generales del envejecimiento (como la disminucion
de la coordinacion motora), mas que a factores modi-
ficables como los medicamentos prescritos. Por otro
lado el apego de los pacientes a seguir tomando sus
BZD también puede influenciar las prescripciones de los
meédicos. Sin embargo, estos deberian ser muy pruden-
tes y reticentes a prescribir BZD como primera opcion
terapéutica. En primer lugar deberian intentar terapias
no farmacoldgicas de la ansiedad y el insomnio (como
mindfulness, reduccion de estrés, técnicas de relajacion,
meditacion, yoga) y en segundo lugar utilizar inhibido-
res selectivos de recaptacion de serotonina (ISRS) para
los trastornos de ansiedad y trazodona u otros farmacos
para el insomnio. Siempre resulta mucho mas sencillo
evitar el inicio de un tratamiento con BZD que intentar
retirarlas, tras un tratamiento prolongado.

En Escocia las BZD y los hipnoticos-Z (zolpidem, zopi-
clona y zaleplon) se prescriben con mayor frecuencia a
los ancianos. Y los que estan en residencias de ancianos
tienen tres veces mas probabilidades de tomar BZD que
los que no lo estan.
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Las personas mayores de 65 anos suelen tomar diver-
sos medicamentos al mismo tiempo. Se denomina poli-
farmacia cuando toman mas de 5 farmacos a la vez. En
Bélgica, entre las personas mayores de 80 anos, el 57,7%
toman mas de 5 farmacos y el 9,1% de ellos toman mas
de 10 medicamentos al mismo tiempo. Los mas habitua-
les son los antitromboticos pero BZD y antidepresivos
son también frecuentes.

3.25. Consumo de BZD y riesgo de demencia

El consumo de BZD podria aumentar el riesgo de enfer-
medad de Alzheimer y de otras demencias en un 50%.
Ademas, algunos estudios han encontrado tasas mas
elevadas de ciertas formas de canceres y un incremento
de la mortalidad.

El impacto de lorazepam sobre el rendimiento neu-
ropsicologico de 57.785 pacientes con demencia de mas
de 65 anos de edad y residentes en Canada ha sido com-
parado con el de un afno después de su retirada progre-
siva. Se ha detectado una mejoria en memoria inmedia-
ta, habilidades constructivas visuo-espaciales, lenguaje,
formacion de conceptos abstractos y flexibilidad cogniti-
va. Por tanto, determinados dominios neuropsicologicos
podrian ser particularmente sensibles al consumo de
BzD vy dificultar el diagnostico diferencial de los trastor-
nos cognitivos.

Los efectos de las BZD sobre la memoria -tanto a cor-
to como a largo plazo- son bien conocidos. Nueve estu-
dios concluyen que las BZD tienen efectos perjudiciales
relacionados con el deterioro cognitivo.

Por todo ello, las BZD no deberian ser utilizadas en
pacientes con demencia, ya que empeoran la memoria,
aumentan el riesgo de caidas, a largo plazo son poco
eficaces para el tratamiento de la ansiedad y no son de
utilidad para el tratamiento de la agitacion psicomotriz.
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3.26. Otras consecuencias del consumo de BZD

« Incontinencia Urinaria => Enuresis nocturna.
+ Pueden aumentar la gravedad del alcoholismo.

- Empeoramiento progresivo de ansiedad, insomnio y
craving de alcohol.

+ Mayor riesgo de recaida en el consumo de alcohol.

4. TRASTORNO POR CONSUMO DE SEDANTES,
HIPNOTICOS Y ANSIOLITICOS

La clasificacion diagnostica DSM-5 de la Asociacion Ame-
ricana de Psiquiatria lo define como:

TABLA 1. TRASTORNO POR CONSUMO DE SEDANTES,
HIPNOTICOS Y ANSIOLITICOS SEGUN DSM-5

Un modelo problematico de consumo de estas sustancias que pro-
voca un deterioro o malestar clinicamente significativo y que se ma-

nifiesta al menos por dos de los sintomas caracteristicos del tras-
torno por consumo de sustancias, en un plazo de 12 meses:

1. Consumo excesivo frecuente de BZD y en cantidades superiores o
durante un tiempo mas prolongado de lo previsto.

2. Deseo persistente o esfuerzos fracasados de abandonar o contro-
lar el consumo de BZD.

3. Se invierte mucho tiempo en las actividades necesarias para con-
seguir BZD, consumirlas, o recuperarse de sus efectos.

4. Ansia o poderoso deseo o necesidad de consumir BZD.

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

6. Consumo continuado de BZD a pesar de sufrir problemas sociales
o interpersonales persistentes o recurrentes, provocados o exacer-
bados por los efectos de las BZD.

7. El consumo de BZD provoca el abandono o la reduccion de impor-
tantes actividades sociales, profesionales o de ocio.
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8. Consumo recurrente de BZD en situaciones en las que provocan
riesgo fisico.

9. Se contindia con el consumo de BZD a pesar de saber que se sufre
un problema fisico o psicologico persistente o recurrente probable-
mente causado o exacerbado por las BZD.

10. Tolerancia, definida por alguno de los siguientes hechos:

- Una necesidad de tomar dosis cada vez mas elevadas de BZD para
conseguir el efecto ansiolitico o hipnotico deseado.

« Un efecto notablemente reducido tras la toma continuada de la
misma dosis de BZD.

11. Abstinencia: manifestada por los siguientes hechos:

- Presencia del sindrome de abstinencia caracteristico de las BZD.
- Toma de BZD o de sustancias similares, como otros tranquilizantes
o alcohol, para aliviar los sintomas de abstinencia.

Ademas, la clasificacion DSM-5 define la Intoxicacion
por sedantes, hipnoticos o ansioliticos como un compor-
tamiento problematico o cambios psicologicos clinica-
mente significativos (por ejemplo: comportamiento sexual
o0 agresivo inapropiado, cambios de humor, juicio alterado)
que aparecen durante el consumo de sedantes, hipnoticos
o ansioliticos, 0 poco después, junto con uno o mas de los
siguientes sintomas caracteristicos, como habla pastosa,
incoordinacion, marcha insegura, nistagmo, trastorno cog-
nitivo (de atencion, memoria) y estupor o coma.

Y la abstinencia de sedantes, hipnoticos o ansio-
liticos, que se produce tras el cese o reduccion de su
consumo prolongado, junto con la aparicion de dos o
mas sintomas especificos de hiperactividad del sistema
nervioso autonomo (sudoracion, taquicardia > 100 pul-
saciones por minuto), temblor en las manos, insomnio,
nauseas o vomitos, alucinaciones o ilusiones transito-
rias visuales, tactiles o auditivas, agitacion psicomotora,
ansiedad y convulsiones tonico-clonicas generalizadas.

La abstinencia de benzodiacepinas, a diferencia del
simple efecto de rebote de BZD, se caracteriza por la
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aparicion de nuevos sintomas, los cuales pueden apare-
cer en areas muy diversas:

Sensoriales: parestesias, fotofobia, hiperacusia, hi-
perosmia, hipersensibilidad cutanea, distorsiones
perceptivas (ilusiones, alucinaciones), despersonali-
zacion, vertigos, sabor metalico.

Vegetativos: sudoracion, hipotension/hipertension,
taquicardia, sincope, diarrea, constipacion, pesadillas,
anorexia, pérdida de peso, dificultad para tragar, erup-
ciones en la piel, prurito, sintomas pseudo-gripales.

Musculares: mioclonias, contracturas musculares, fas-
ciculaciones, calambres, temblores, dolores muscula-
res, debilidad muscular, rigidez, entumecimiento.

Psiquicos: ansiedad, insomnio, irritabilidad, disforia,
hostilidad, inestabilidad emocional, depresion, idea-
cion suicida.

Cognitivos: sensacion de irrealidad, despersonaliza-
cion, confusion, pensamientos paranoides (que pue-
den llegar a ser delirantes), fallos de memoria y con-
centracion, obsesiones, preocupaciones excesivas.

Conductuales: excitabilidad, inquietud, agitacion psi-
comotriz, crisis convulsivas, reclamaciones, amena-
zas, agresiones verbales, agitacion.

Motivacionales: craving de BZD, conducta de blUsque-
day consumo de BZD.

La intensidad y la evolucion de los sintomas de absti-

nencia de BZD se pueden monitorizar mediante la escala
CIWA-B.

Abstinencia prolongada de BZD: los sintomas de an-

siedad, depresion, insomnio, sintomas somaticos de tipo
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sensorial, vegetativo, psiquico y motivacional, pueden
persistir durante semanas o meses y pueden aparecer
y desaparecer en forma de oleadas. Se producen como
consecuencia de los procesos de neuroadaptacion cro-
nica y pueden aparecer a pesar de haber seguido una
correcta pauta de reduccion y retirada.

Los pacientes sufren una disminucion de su capaci-
dad de afrontar situaciones estresantes y los sintomas de
ansiedad pueden manifestarse en forma de panico y de
agorafobia. Entre las manifestaciones por hipersensibili-
dad sensorial destacan los actfenos o «tinnitus»; las pa-
restesias en forma de hormigueos, pinchazos o entumeci-
miento de las extremidades; una sensacion de vibracion o
temblor corporal interno. Entre los sintomas musculares
destacan la tension, hiperreflexia, temblor, fasciculacion,
sacudidas musculares, mioclonias, tics y reacciones de
alarma exageradas. Y entre los gastro-intestinales las in-
tolerancias alimentarias, distension abdominal por me-
teorismo y sindrome del colon irritable. Estos sintomas
pueden ser atenuados pero no completamente elimina-
dos por la reinstauracion de una pauta de BZD.

Los sintomas de abstinencia aguda de BZD suelen
aparecer mas precozmente y suelen ser mas graves
cuando se suspenden bruscamente las BZD de vida me-
dia corta y de elevada potencia —como alprazolam, lo-
razepam y triazolam— que con las de vida media larga.
Y se asocian con una mayor incidencia de convulsiones.

La clasificacion DSM-5 contempla también la posibi-
lidad de Trastronos Inducidos por los sedantes, hipnoti-
cos y ansioliticos, entre los cuales destaca la posibilidad
de un trastorno psicotico, trastorno bipolar, trastorno
depresivo, trastorno de ansiedad, trastorno del sueno,
disfuncion sexual, trastorno neurocognitivo y sindrome
confusional; todos ellos inducidos por la intoxicacion
o la abstinencia de sedantes, hipnoticos o ansioliti-
cos. Estos trastornos provocados por sedantes, hipno-
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ticos o ansioliticos solo se diagnostican en lugar de la
intoxicacion o la abstinencia cuando los sintomas son
lo suficientemente graves para requerir atencion clini-
ca independiente. Y finalmente también los Trastornos
relacionados con los sedantes, hipnoticos o ansioliticos
no especificados, cuando los sintomas caracteristicos
causan malestar clinicamente significativo o deterioro
social, laboral o de otras areas importantes del funcio-
namiento, pero no cumplen todos los criterios de nin-
gln trastorno especifico relacionado con los sedantes,
hipnéticos o ansioliticos o de ninguno de los trastornos
de la categoria diagnostica de los trastornos adictivos y
relacionados con una sustancia.

5. TRATAMIENTO DEL TRASTORNO POR
CONSUMO DE ANSIOLITICOS E HIPNOTICOS

El consumo prolongado de BZD produce una regulacion
descendente del sistema GABA. Su retirada brusca se
asocia a una reduccion aguda de la actividad del sistema
GABA y a una mayor excitabilidad del SNC, que se mani-
fiesta con los sintomas caracteristicos de la abstinencia
aguda de BZD.

Con las BZD de vida media corta, como alprazolam
o lorazepam, se han descrito sintomas de rebote unas
horas después de la Gltima toma. Por ejemplo, si se to-
man por la noche, se puede producir insomnio de rebote
de madrugada, o bien sintomas de ansiedad la manana
siguiente.

Tras el consumo continuado durante mas de 8 sema-
nas pueden aparecer sintomas de abstinencia del tipo
ansiedad, inquietud, temblor, sudoracion, agitacion e
insomnio. Los factores de mayor riesgo de abstinencia
incluyen el consumo de BZD durante mas de 12 meses, a
dosis elevadas y con BZD de vida media corta o interme-
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dia, cuyos sintomas de abstinencia pueden aparecer el
primero o segundo dia (tras la interrupcion de la dosis
habitual de BZD). Mientras que en los de vida media pro-
longada, los sintomas de abstinencia pueden aparecer
entre el tercero y el séptimo dia.

5.1. Tratamiento para la retirada de BZD

La retirada de BZD requiere una pauta lentamente des-
cendente, bien sea de la misma BZD, o bien de otra que
tenga buenas propiedades anticonvulsivantes, como
clonazepam. A manera de ejemplo, con dosis aproxima-
das, proponemos la siguiente [TABLA 3], en la que el pri-
mer 50% de la dosis diaria se reduce con relativa rapidez
(en 4 dias), el 25% siguiente de manera mas gradual (en
otros 4 dias) y el Gltimo 25% muy lentamente (en las si-
guientes 4 semanas).

TABLA 3. PAUTA DE REDUCCION DE CLONAZEPAM (CLNZ)

Dosis inicial de CLONAZEPAM y
equivalencia en mg de diazepam

4 mg CLNZ = 8 mg CLNZ = 12 mg CLN =
20 mg DZP 40 mg DZP 60 mg DZP
12 al 42 dia | Quitar 0,5 mg Quitar 1 mg Quitar 1,5 mg
cada dia cada dia cada dia
52al82dia | Quitar 0,25 mg Quitar 0,5 mg Quitar 0,75 mg
cada dia cada dia cada dia
23,32 42 52 | Quitar 0,25 mg Quitar 0,5 mg Quitar 0,75 mg
semanas cada semana cada semana cada semana
hasta SUPRIMIR | hasta SUPRIMIR | hasta SUPRIMIR

Otros autores han propuesto una reduccion del 25%

de la dosis cada 2 semanas y otros un 25% la primera y
segunda semana para pasar después a un 10% de reduc-
cion semanal hasta la retirada completa. De hecho, nin-
guna pauta de reduccion ha demostrado ser mejor que
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otras, en estudios controlados, y con frecuencia convie-
ne disenar pautas especificas, de acuerdo con las nece-
sidades de cada paciente. Si se decide sustituir la ben-
zodiacepina que esta tomando por otra de vida media
mas prolongada y con mayor poder anticonvulsivante,
conviene tener en cuenta las equivalencias aproximadas
de las dosis [TABLA 4]:

TABLA 4. EQUIVALENCIAS APROXIMADAS
ENTRE LAS DOSIS DE CADA BZD

Triazolam 0,5
Alprazolam 1
Lorazepam 2
Lormetazepam 2
Clonazepam 2
Midazolam 75
Zolpidem 10
Diazepam 10
Oxazepam 10
Clorazepato 15
Clordiazepoxido 25
Fenobarbital 30

5.2. Otros farmacos que pueden
ayudar a la retirada de BZD

Ante el riesgo de graves sintomas de abstinencia, en las
personas que presentan un trastorno por consumo de
BZD, el inicio de la pauta de retirada deberia hacerse en
régimen de hospitalizacion completa, seguida de hospi-
talizacion parcial. Si el tratamiento es ambulatorio de-
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beria ser intensivo, contando con la ayuda de un familiar
responsable y de determinaciones periddicas frecuentes
(3 veces por semana) de BZD en la orina.

>5.2.1. Farmacos anticomiciales. Afadir la cobertura de
un farmaco anticomicial a la pauta de retirada de BZD
puede ser de utilidad, tanto para prevenir crisis convul-
sivas en los primeros dias como para disminuir el riesgo
de rebote de sintomas de abstinencia, cuando finaliza la
pauta de retirada de BZD y dicho farmaco anticomicial se
puede mantener en las semanas posteriores a la retira-
da de las BZD. Con frecuencia, el propio paciente adicto
a las BZD hace una reduccion progresiva posterior, e in-
cluso la retirada del farmaco anticomicial, cuando ya no
presenta sintomas de abstinencia de BZD.

Se han propuesto diversos anticomiciales, desde la
carbamazepina o el valproato, hasta los nuevos antico-
miciales de perfil sedativo, como gabapentina, pregaba-
lina, topiramato y otros.

Los anticomiciales carbamazepina o valproato son
mas eficaces para reducir el riesgo de convulsiones por
abstinencia de BZD. Carbamazepina es un farmaco con
potenciales graves efectos adversos. Una pauta de corta
duracion (entre 7y 14 dias) puede ser menos arriesgada,
pero un tratamiento continuado requiere controles pe-
riodicos hematologicos, de funcion hepatica y del iono-
grama. Se puede partir de una dosis inicial de 200-400
mg el primer dia, aumentar después hasta llegar a 800
mg/diay reducir después progresivamente, una vez fina-
lizada la retirada de BZD.

La dosis inicial de Valproato es de 500-1000 mg/dia,
dividido en 2-3 dosis, con aumento progresivo hasta al-
canzar una concentracion plasmatica de 50-120 micro-
gramos por mililitro, o bien una dosis aproximada de
20-30 mg/kg de peso. Los potenciales efectos adversos
de valproato a largo plazo son la hepatopatia, pérdida
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del cabello y ovario poliquistico, ademas de los posibles
efectos teratdogenos en mujeres embarazadas.

Fenobarbital es otro farmaco propuesto para la des-
intoxicacion de BZD o la de las personas que han desa-
rrollado adiccion simultanea a las BZD y al alcohol. Por
el mismo motivo, solo podria ser utilizado con seguridad
en el paciente hospitalizado, ya que su consumo asocia-
do, tanto al de las BZD como al del alcohol —como po-
dria suceder en el paciente ambulatorio—, conlleva un
elevado riesgo de grave sobredosis por sustancias de-
presoras del SNC, lo cual conlleva riesgo de muerte por
grave enlentecimiento y parada cardio-respiratoria. Los
inconvenientes son la posible dificultad para la retira-
da posterior de fenobarbital, por tratarse también de un
famaco con potencial adictivo, y su vida media prolon-
gada, que aumenta el riesgo de interaciones con otros
farmacos, las bebidas alcohdlicas y con otras drogas.

>5.2.2. Antidepresivos. Por otro lado, los pacientes que
ademas de su adiccion a las BZD presenten algln tras-
torno de ansiedad (crisis de angustia, ansiedad gene-
ralizada, fobia social, trastorno obsesivo-compulsivo) o
bien un trastorno del suefio (que tanto pueden ser «in-
ducidos» como «independientes» de su adiccion a las
BZD) van a requerir un tratamiento continuado y a mas
largo plazo del mencionado trastorno comorbido.

Los farmacos que se pueden administrar para el tra-
tamiento del insomnio son los antidepresivos de perfil
sedativo, como trazodona, mirtazapina o agomelatina,
y en determinados casos incluso algunos antipsicoticos
atipicos con perfil sedativo a bajas dosis, como quetia-
pina u olanzapina.

Para el tratamiento de los sintomas de angustia, fo-
bia social, trastorno obsesivo-compulsivo o depresion
se recomiendan los inhibidores selectivos de recapta-
cion de serotonina, o bien de serotonina y noradrena-
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lina. Y pregabalina tiene la indicacion del trastorno de
ansiedad generalizada.

> 5.2.3. Otros farmacos. La melatonina de liberacion
prolongada podria mejorar la calidad del sueno en las
pautas de reduccion de un tratamiento prolongado con
BZD en pacientes con un trastorno psiquiatrico grave,
pero no parece de utilidad para la retirada de BZD.

Los beta-bloqueantes, como propanolol, disminuyen
el temblor, las contracciones musculares, la estimula-
cion cardiovascular, la diaforesis, las cefaleas y los sin-
tomas somaticos de ansiedad. Se han propuesto dosis
de mas de 40 mg/dia, dividido en 2-3 tomas al dia. De
todos modos, propanolol tiene ciertos riesgos vy, antes
de su prescripcion, conviene descartar posibles contra-
indicaciones, como hipotension, bradicardia —inferior
a 55 latidos por minuto—, diabetes y crisis asmaticas.
Conviene efectuar ademas un electrocardiograma previo
para descartar patologia cardiaca y tener en cuenta que
no protege de las convulsiones; por tanto, seria comple-
mentario a la pauta de retirada progresiva de BZD, pero
nunca podria sustituir a dicha pauta.

En la primera semana de tratamiento el objetivo
prioritario es la proteccion de posibles crisis convulsivas
por abstinencia aguda de BZD. Una vez superada la fase
aguda, el alivio de sintomas de abstinencia prolongada o
de sintomas de otros trastornos psiquiatricos o adictivos
comorbidos adquiere una mayor relevancia.

Dado que la persistencia de dichos sintomas aumen-
ta el riesgo de recaida en el consumo de BZD, una bue-
na cobertura de los sintomas residuales con medicacion
psiquiatrica se convierte en un factor decisivo para la
prevencion de recaidas. Logicamente, todo ello requie-
re una evaluacion médica previa del estado general del
paciente, para comprobar que puede tomar los diversos
farmacos citados, y un seguimiento intensivo, tanto de
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la evolucion de los sintomas residuales, como de los
posibles efectos adversos y/o posibles interacciones de
dichos farmacos, como de las explicaciones reiteradas al
paciente y sus familiares de los objetivos terapéuticos (a
corto y a largo plazo), las ventajas de la retirada de las
BZDy las instrucciones orientadas hacia la recuperacion.

5.3. Intervenciones psico-sociales

Pueden ser también de utilidad, ahadidas a la farma-
coterapia. La terapia cognitivo-conductual, asociada la
farmacoterapia, optimizaria el beneficio terapéutico. La
reestructuracion cognitiva instruye al paciente sobre los
sintomas de abstinencia de BZD y le ayuda a identificar-
los y re-etiquetarlos, permitiendo la implementacion de
estrategias de afrontamiento que incluyen desensibili-
zacion sistematica, exposicion in vivo progresiva y reso-
lucion de problemas.

Otros factores a tener en cuenta son el ejercicio fi-
sico regular, mantener todos los dias un mismo hora-
rio de sueno-vigilia y evitar tanto bebidas alcohdlicas
(que podrian ser utilizadas como sustitucion de las BZD)
como las bebidas que contienen cafeina (café, té, mate,
bebidas de cola, bebidas energizantes) y el tabaco, ya
que su efecto estimulante podria activar todavia mas un
cerebro que ya se encuentra hiperexcitado, como conse-
cuencia de la retirada de las BZD.

5.4. Monitorizacion

El hecho de que las BZD sean excretadas por la orina
facilita la monitorizacion de posibles consumosy es una
prueba de evidencia de la abstencion continuada de
BZD, por parte del paciente. Ademas es una prueba no
invasiva, que se puede repetir con frecuencia (por ejem-
plo a dias alternos). La ventana ideal para la deteccion
de una determinada BZD fluctia entre las 12-24 horas,
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para las de vida media corta, pero se prolonga hasta las
72 horas, para las de vida media larga.

Las BZD mas lipofilicas, como diazepam, pueden que-
dar almacenadas en los tejidos grasos del organismo y
su lenta eliminacion permite detectarlas hasta muchos
dias después de la Gltima dosis. Cuando el paciente ha
finalizado el consumo de diazepam tiene que producirse

GRAFICO 1. ALGORITMO DE TRATAMIENTO DEL
TRASTORNO POR CONSUMO DE BZD

Pauta de Retirada de BZD

Cobertura anticomicial

I+I

;Presenta comorbilidad ;Presenta comorbilidad
psiquiatrica? adictiva?
1. Ansiedad Generalizada: 1. Alcoholismo:
Pregabalina / Gabapentina Naltrexona / Nalmefeno /

Disulfiram / Topiramato

2. Crisis de angustia / Fobia
Social / TOC / Depresion:
ISRS / ISRNS

2. Adiccion a opiaceos:
Buprenorfina / Metadona

3. Trastorno del Sueno:
Trazodona / Mirtazapina /
Agomelatina / Quetiapina /

Olanzapina

3. Adiccion al tabaco:
Sustitutos de nicotina /
Vareniclina / Bupropion
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un progresivo descenso de las cantidades de BZD detec-
tadas en la orina, hasta su completa negativizacion. Y la
reaparicion de algin positivo, una vez se ha llegado a re-
sultados negativos, nos indica un nuevo consumo de BZD.

6. PREVENCION DE LA DEPENDENCIA DE BZD

La circular n2 3 del ano 2000 de la Agencia Espanola del
Medicamento propone para la ficha técnica de las BZD y
analogos (zolpidem, zopiclonay zaleplon) que solo estan
indicadas para el tratamiento de un trastorno intenso,
que limite la actividad del paciente o le someta a una si-
tuacion de estrés importante. La duracion del tratamien-
to deberia ser la mas corta posible y no deberia superar
las 8-12 semanas, incluyendo su retirada gradual, para
el tratamiento de la ansiedad, y hasta un maximo de 4
semanas para el tratamiento del insomnio, dado que
suelen perder eficacia, debido al efecto de tolerancia.
Ademas, el riesgo de dependencia aumenta con el in-
cremento de dosis y la duracion del tratamiento, siendo
mayor en los pacientes con antecedentes de consumo de
alcohol y/o drogas. Pueden producir efectos de rebote
de la ansiedad y el insomnio, cuando finaliza el efecto de
cada toma de medicacion. La finalizacion brusca del tra-
tamiento puede precipitar un sindrome de abstinencia
(cefalea, dolores musculares, ansiedad intensa, tension,
intranquilidad, irritabilidad y hostilidad, que en casos
graves pueden llegar hasta sintomas de despersonali-
zacion, calambres en extremidades, hipersensibilidad a
la luz y sonido, convulsiones y alteraciones perceptivas).
Recomienda ademas un seguimiento continuado del pa-
ciente y advertirle del riesgo a desarrollar tolerancia o
dependencia de las BZD, relacionadas con la dosis, la
continuidad y la duracion del tratamiento. Un riesgo que
es mayor para las personas que tienen antecedentes de
conductas adictivas. Y, finalmente, que el riesgo de so-
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bredosis —potencialmente mortal— o también de acci-
dentes, caidas, lesiones y fracturas; puede ser potencia-
do por el alcohol y los otros farmacos depresores, como
los analgésicos opiaceos.

Recomendaciones:

- Las benzodiacepinas (BZD) deberian ser considera-
das como farmacos potencialmente adictivos.

- Deberia evitarse su prescripcion a las personas que
mantienen un consumo activo de alcohol, analgési-
cos opiaceos, heroina, metadona, otros opiaceos, an-
tihistaminicos y farmacos depresores del SNC y pro-
bablemente también a las personas ancianas.

- Espreferible utilizar otros farmacos (no benzodiazepi-
nicos) para tratar la ansiedad o el trastorno del suefio
en personas con antecedentes adictivos o que consu-
men otras sustancias (alcohol o drogas).

+ Solo deberian ser prescritas a determinados pacientes,
para tomar durante pocos dias o semanas, cuidadosa-
mente monitorizadas y retiradas lo antes posible.

« Las BZD no deberian ser prescritas para el trata-
miento de la depresion sin estar asociadas a un an-
tidepresivo, ya que pueden empeorar sus sintomas
afectivos. Su funcion seria solo la de complementar
el efecto del antidepresivo, durante los primeros dias
de tratamiento, hasta que el propio antidepresivo
consiga cierta mejoria de la ansiedad y el trastorno
del sueno, asociados a la depresion.
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7. CONCLUSIONES

+ Las benzodiacepinas y los farmacos Z pueden perder
su eficacia terapéutica a lo largo de un tratamiento
prolongado, debido a un efecto de tolerancia.

+ El efecto de tolerancia puede provocar un aumento
progresivo de las dosis, generando un proceso de
neuroadaptacion de los sistemas GABA y de glutama-
to, que puede conducir a la adiccion a las BZD.

+ Cuando una persona, que ha desarrollado adiccion a
las BZD, intenta reducir o dejar de tomar la dosis ha-
bitual, puede sufrir un sindrome de abstinencia que
puede cursar incluso con convulsiones o alteraciones
cognitivas o perceptivas.

< Una vez instaurada la adiccion a las BZD, su retirada
sera muy dificil, incluso cuando el paciente colabora
con ello, y practicamente imposible si el paciente no
desea dejar de tomar BZD.

+ Las personas que suelen tomar bebidas alcoholicas,
drogas agonistas de los receptores opioides o medi-
camentos analgésicos opiaceos pueden llegar a pre-
sentar sobredosis, con pérdidas de conciencia y/o con
grave depresion respiratoria, cuando empiezan a to-
mar BZD o farmacos Z.

+ El consumo simultaneo de BZD con alcohol y/o drogas
puede dar lugar a graves alteraciones del comporta-
miento, por desinhibicion de los impulsos agresivos,
que pueden ser dirigidos contra el propio paciente,
aumentando el riesgo de conductas auto-destructivas,
auto-lesivas y/o suicidio. Ademas pueden causar acci-
dentes, caidas, fracturas y lesiones, sobre todo en per-
sonas mayores, y también malformaciones congénitas,
cuando se produce la exposicion prenatal a las BZD.
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La retirada de una BZD se puede hacer con la ayuda
de otra BZD que tenga una vida media mas prolongada
y efectos anticonvulsivos como clonazepam, en pauta
decreciente, a partir de una dosis inicial equivalente a
la que toma el paciente.

La pauta de retirada progresiva de clonazepam tendria
que estar asociada a otra de mantenimiento con dosis
estables de un farmaco anticomicial, la cual se pue-
de mantener durante semanas, después de la retirada
completa de clonazepam.

Existe una gran diversidad de farmacos que no son
benzodiazepinicos y no tienen riesgo de adiccion ni
de sobredosis y que son eficaces para el tratamiento
de los posibles sintomas residuales, como el trastorno
del suenio, los sintomas de angustia o los de ansiedad
generalizada.

La abstinencia de BZD puede prolongarse durante se-
manas, en las personas que toman BZD de vida media
larga, como diazepam. Por lo tanto, la cobertura anti-
comicial y/o los farmacos asociados pueden llegar a
ser necesarios durante meses, después de la retirada
completa de las BZD de vida media prolongada.

El tratamiento con BZD no deberia superar unos pocos
dias o semanas, solo deberian ser prescritas a deter-
minados pacientes, cuidadosamente monitorizadas y
retiradas lo antes posible. Deberia evitarse su pres-
cripcion a los ancianos, ya que son particularmente
propensos al deterioro cognitivo o a las caidas y frac-
turas dseas.

Las personas que presentan un consumo excesivo de
alcohol —aunque sea de manera ocasional— o que
toman analgésicos opiaceos no tendrian que tomar
ademas BZD, debido al riesgo de accidentes, caidas y
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lesiones. Y viceversa, las personas que toman BZD de-
berian ser advertidas sobre los riesgos potenciales que
conlleva el consumo de bebidas alcoholicas o de anal-
gésicos opiaceos.

+Actualmente disponemos de otros farmacos eficaces
para el tratamiento de los trastornos de ansiedad y
del sueno, que no conllevan los riesgos de las BZD, ni
siquiera cuando van asociados al alcohol, a los analgeé-
sicos opiaceos o a otras sustancias.
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1. INTRODUCCION

El mundo de las drogas de abuso y sustancias psicoacti-
vas se encuentra en continua evolucion. El conocimiento
de las tendencias actuales, sustancias utilizadas, patro-
nes de uso, toxicidad, asi como el diagnostico y trata-
miento, es imprescindible para los profesionales impli-
cados en su abordaje clinico-terapéutico y prevencion.
Junto a la presencia de las sustancias de abuso «lega-
les» y de las clasicas ilegales, se han ido introduciendo
y expandiendo otras sustancias de caracteristicas muy
diversas. Los dispositivos asistenciales en drogodepen-
dencias no atienden un significativo nimero de casos
en donde estén involucradas sustancias de nueva apa-
ricion, siendo principalmente los diferentes servicios de
urgencias los que atienden las patologias secundarias
a su consumo. Por otro lado, la gran variabilidad de los
efectos de las drogas emergentes, asi como el policon-
sumo de sustancias, supone uno de los principales ries-
gos del consumo, dificultando alin mas su abordaje cli-
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nico-terapéutico. Cabria anadir que la mayoria no son
detectables en analiticas toxicologicas habituales, obs-
taculizando ademas su diagnostico que ha de ser funda-
mentalmente clinico.

El uso de sustancias, algunas de las cuales no crean
dependencia, que no suelen ocasionar demanda de tra-
tamiento, no es sinébnimo de inocuidad.

Internet ha desempenado un papel importante en la
extension de este fenomeno (Forman et al., 2006; Boyer
et al,, 2005). Existe una gran cantidad de informacion en
la red sobre la obtencion, sintesis, identificacion, consu-
mo, efectos y comercializacion de este tipo de sustan-
cias, pero no siempre esta informacion es fiable y tiene
rigor cientifico (Boyer et al., 2007; Tatsioni et al., 2003).

Hay dos hechos relevantes: el fenomeno del policon-
sumo de drogas de abuso y sustancias psicoactivas, so-
bre todo en la poblacion joven; y la escasa percepcion
del riesgo intrinseco de estas sustancias, tanto si son
drogas sintetizadas en laboratorio como si son produc-
tos naturales o farmacos.

El objetivo perseguido con el consumo de estas sus-
tancias es principalmente psicoestimulante, engloban-
do efectos euforizantes, aumento del rendimiento psi-
comotor, disminucion del cansancio y sueno, asi como
efectos alucinogenos. No obstante, muchas de estas
sustancias tienen efectos depresores sobre el sistema
nervioso central, produciendo efectos relajantes. Tam-
bién se usan para combatir los efectos no deseados del
consumo de otras drogas de abuso y del alcohol, y como
vigorizantes.

En la [TABLA 1] se exponen las principales caracteris-
ticas de las sustancias emergentes.

El objetivo de este capitulo es intentar realizar una
aproximacion clinica de las principales drogas emergen-
tes, sus efectos y el manejo diagnostico-terapéutico tan-
to en situaciones de urgencia como en la consulta diaria.
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TABLA 1. CARACTERISTICAS DE LAS DROGAS EMERGENTES

Activas farmacologicamente.

Interacciones con otras drogas y farmacos.
Desconocimiento de la composicion de los productos.
Desconocimiento de la dosis.

Algunas tienen potencial adictivo.

Toxicidad aguday cronica.

La mayoria no se detectan en analiticas toxicologicas habituales.
Diagnostico por la clinica.

Tratamiento sintomatico.

Contraindicaciones de uso.

2. CLASIFICACION

No es posible ofrecer una clasificacion exhaustiva de
las sustancias psicoactivas consideradas como drogas
emergentes dada la enorme cantidad de las mismas,
su continua variabilidad, la diversidad de efectos clini-
cos, propiedades fisico-quimicas, etc. (Covell y McCan-
ce-Katz, 2005; Haroz y Greenberg, 2006; Claramonte et al.,
2002; Haller et al., 2005). Ademas, nos vamos a encontrar
multiples formatos de utilizacion y patrones de uso en
continuo cambio: comprimidos diversos, soluciones, ex-
tractos de plantas, semillas, hojas y flores, hongos fres-
cos o desecados, sellos impregnados, volatiles, etc.

En la TABLA 2 se exponen las principales sustancias
emergentes.
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TABLA 2. PRINCIPALES DROGAS EMERGENTES

Hongos alucinogenos

Plantas alucinogenas

Nuevas anfetaminas

Extasis y derivados

Triptaminas

Piperacinas

Psylocibes.
Amanita (Muscaria, Pantherina y Cothurnata).

Myristica fragrans, Salvia divinorum, Peyote
(Lophophora williamsii), Cactus de San

Pedro (Trichocereus pachanoi), Ayahuasca,
Ipomoea purpurea (morning glory), Argyreia
bervosa, Iboga (Tabernante iboga), Belefio
Negro (Hyosciamus Niger), Belladona (Atropa
belladona), Estramonio (Datura stramonium),
Khat.

DOC (4-cloro-2,5-dimetoxy anfetamina).
DOB (4-bromo-2,5-dimetoxianfetamina).
Methylone (methylenedioxy-methcathinone).
Bromo-dragonfly.

2C-T21 (2,5-dimetoxi-4(2fluoetiltio-
anfetamina), 2C-B (4 bromo-2,5-
dimetoxifenil-anfetamina) o afterturner,

0 nexus.

TMA-2 (2,4,5 trimetoxianfetamina).

3,4-metilendioximetanfetamina (MDMA).
3,4-metilendioxianfetamina (MDA) o

«droga del amor».
3,4-metilendioxietanfetamina (MDEA) o «eva».

AMT (alfametiltriptamina).

DPT (dipropiltriptamina).

DMT (dimetiltriptamina).

5-MeO-DMT (5 metoxidimetiltriptamina).
5-MeO-AMT (5 metoxialfametiltriptamina).
5-MeO-DIPT (5 metoxidiisopropiltriptamina)
llamada foxy o foxy methoxy.

BZP (1-benzilpiperazina).
mCPP (1-(3-clorofenil)piperazina).

Ketamina.

GHB, GBL, y 1,4-BD.

Poppers (nitrito de amilo, nitrito de butilo, etc.).
Inhalantes (6xido nitroso, benceno, tolueno,
tricloroetileno, etc.).
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Spice drugs (cannabinoides sintéticos).
Bebidas energizantes con alta
concentracion de cafeina.

Smart drugs (vitaminas, ginkgo biloba,
creatina, cafeina, guarana, aminoacidos, etc.).
Opiaceos sintéticos (oxicodona, fentanilo,
dextrometorfano, etc.).

Farmacos (originales y copias): sildenafilo
y tadalafilo, yohimbina, benzodiacepinas,
hormonas tiroideas, derivados efedrina,
IMAO, ergotaminicos, piracetam, ISRS, etc.).

3. EPIDEMIOLOGIA

Resulta compleja la obtencion de datos epidemiologicos
sobre el consumo de drogas emergentes. La informa-
cion de los observatorios estatales sobre drogas (OEDT,
PNSD) y los centros de informacion toxicologica son la
base para el conocimiento de las tendencias emergen-
tes, pero normalmente presentan un retraso con res-
pecto a la aparicion del fendmeno de consumo. Otras
fuentes Gtiles de informacion son los decomisos policia-
les y las asistencias en los servicios de urgencias hospi-
talarios, pero la ausencia de protocolos de actuacion vy
la imposibilidad de confirmacion analitica de la mayoria
de sustancias en los servicios de urgencias hacen dificil
obtener informacion epidemiologica.

Es imprescindible la colaboracion de todos los secto-
res implicados para reforzar los mecanismos que garan-
ticen la notificacion, a los sistemas de alerta temprana
nacionales e internacionales, de nuevas sustancias en el
mercado que puedan ser utilizadas como drogas de abuso
asi como de sus efectos, sus riesgos y consecuencias so-
bre la salud, con el fin de intercambiar informacion sobre
las incidencias relacionadas con estas nuevas sustancias.
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A nivel europeo, nos podemos orientar por los da-
tos de los informes anuales del Observatorio Europeo
(OEDT), pero no existen sistemas de seguimiento ade-
cuados para evaluar el consumo de estas sustancias, en
parte debido a sus caracteristicas intrinsecas. El sistema
de alerta temprana permite intercambiar informacion
entre diferentes estados miembros sobre incidencias re-
lacionadas con nuevas sustancias. El Sistema Espanol de
Alerta Temprana (SEAT) del PNSD ofrece una informacion
actualizada sobre la presencia de drogas emergentes
tanto en Espafna como en Europa y envia la informacion
a los responsables sanitarios de las diferentes comuni-
dades autonomas para su difusion.

Segin el Informe del Observatorio Europeo de Dro-
gas, en 2015 se detectaron 98 sustancias nuevas por pri-
mera vez, lo que eleva el nimero de sustancias nuevas
vigiladas a mas de 560, de las cuales 380 (el 70%) han
sido detectadas en los Gltimos 5 anos. Destacan en los
Gltimos anos los cannabinoides sintéticos y las catino-
nas sintéticas. Desde 2008 se han detectado mas de 160
cannabinoides sintéticos, y solo en 2015 se notificaron 24
nuevos. Los cinco principales cannabinoides incautados
a nivel europeo fueron AM-2201, MDMB-CHMICA, AB-FU-
BINACA, MAM-2201 y XLR-11 (SF-UR-144). En cuanto a las
catinonas sinteéticas, fueron detectadas por primera vez
en 2004 y desde entonces se han detectado 103 nuevas,
26 de las cuales solo en 2015. Las cinco principales ca-
tinonas son mefedrona y sus isomeros 3-MMC y 2-MMC,
pentedrona y alfa-PVP. Otras sustancias que destaca en
Gltimo Informe Europeo son las benzodiacepinas sinté-
ticas alegales, las fenetilaminas, los opioides sintéticos,
las triptaminas y las arilalquilaminas.
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4, CLINICA, DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO

Las manifestaciones clinicas van a constituir la base
del diagnostico del consumo de sustancias emergentes,
puesto que el laboratorio no nos va a ser de gran ayu-
da en la practica clinica habitual, tanto en las consultas
diarias como en los servicios de urgencias, para la deter-
minacion toxicologica de estas sustancias. El diagnosti-
co debera basarse en la anamnesis y en la exploracion
fisica, siendo (til el laboratorio para descartar compli-
caciones, consumo de sustancias de abuso «clasicas» y
patologias concomitantes.

El tratamiento de la intoxicacion aguda sera predo-
minantemente sintomatico. Algunas de estas sustancias
recreativas emergentes pueden ser adictivas, como los
derivados anfetaminicos, debiendo realizarse el aborda-
je terapéutico con tratamiento farmacologico sintoma-
tico y psicoterapia. Hay que valorar la presencia de po-
liconsumo de sustancias, sean o no adictivas, debiendo
realizarse el abordaje diagnostico-terapéutico de forma
concomitante.

Ante el abuso de sustancias emergentes, la actitud
en la consulta diaria debe basarse en una intervencion
biopsicosocial, al igual que con otras sustancias. Impor-
tancia del hecho de consumo de estas sustancias en pa-
cientes con patologia psiquiatrica previa, ya que pueden
descompensarse y agravarse; ademas, las intoxicaciones
agudas cursan frecuentemente con sintomatologia psi-
quiatrica.

En toxicologia clinica, ante el paciente con sospecha
de intoxicacion aguda es importante el planteamiento
diagnostico de los llamados «toxsindromes», que cons-
tituira una guia rapida en el abordaje diagnostico del
paciente y su tratamiento. En la valoracion clinica debe-
remos atender a: estado mental, pupilas, piel y mucosas,
genitourinario, gastrointestinal y constantes vitales.

287



Hay que tener en cuenta la presencia de manifesta-
ciones clinicas entremezcladas de varios «toxsindromes»,
no olvidando el policonsumo de sustancias que pueden
tanto potenciar los efectos toxicos como atenuarlos.

Los principales «toxsindromes» de interés en el
abordaje del paciente consumidor de drogas emergen-
tes se exponen en la TABLA 3.

Los principales grupos de sustancias utilizadas como
drogas emergentes se describen a continuacion.

4.1. Dimetoxi y trimetoxi analogos
de las anfetaminas

Generalidades. Término genérico que incluye tanto la
anfetamina como la metanfetamina. También [lama-
da «cristal». Se trata de sustancias quimicas con una
base similar: fenilisopropilamina. Nuevos preparados:
DOC (4-cloro-2,5-dimetoxy anfetamina), DOB (4-bro-
mo-2,5-dimetoxianfetamina), Methylone (methylenedio-
y-methcathinone), Bromo-dragonfly, 2C-T21 (2,5-dime-
toxi-4(2fluoetiltio-anfetamina), 2C-B (4 bromo-2,5- dime-
toxifenil-anfetamina) o afterturner, o nexus, TMA-2 (2,4,5
trimetoxianfetamina).

Dependiendo del compuesto se distribuye en forma
de capsulas o comprimidos como la DOB, o en secantes
y polvo blanquecino como la DOC. El consumo suele ser
oral pero también puede ser inhalado.

Manifestaciones clinicas. Producen excitacion, euforia,
disminucion de la sensacion de cansancio y suefio, dis-
minuye la fase REM, aumentan la capacidad de trabajo
y atencion y disminuye el apetito. Tras la finalizacion de
los efectos suele aparecer sensacion de fatiga, embota-
miento intelectual y somnolencia.

En la intoxicacion aguda (en caso de sobredosis o
de forma idiosincrasica) produce un sindrome simpati-
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comimético con: agitacion, vision borrosa, hipertermia,
edema agudo de pulmon, diaforesis, vomitos, dolor ab-
dominal, insomnio, palpitaciones, cefalea, hipertension,
arritmias, angor o infarto de miocardio, taquipnea. Tam-
bién puede producir un sindrome serotoninérgico. Pro-
voca dependencia en los consumidores habituales.

Complicaciones. Como complicaciones puede provocar:
CID, rabdomiolisis, insuficiencia renal aguda, alteracio-
nes hidroelectroliticas y acidosis metabolica. También
pueden aparecer episodios psicoticos (crisis de pani-
co o ideacion paranoide), alucinaciones, convulsiones
0 coma. La psicosis paranoide anfetaminica cursa con
alucinaciones visuales y auditivas e ideacion paranoide.

Diagnostico. El diagnostico se basa en la anamnesis y
en determinar la presencia de anfetaminas en orina.
También es necesaria una evaluacion de constantes y
exploracion fisica para descartar HTA, hipertermia, ta-
quiarritmias y otros signos de actividad simpaticomime-
tica. Se debe realizar un ECG, asi como una analitica para
determinar urea, creatinina, Na, K, GPT y CK. Y también
gasometria venosa para valorar el equilibrio acido-base.

Tratamiento. El tratamiento es sintomatico. Mantener
al paciente en un ambiente relajado y tranquilo. Si la
administracion ha sido oral y <4 horas, realizar lavado
gastrico y administrar carbon activado. El tratamiento de
eleccion es con benzodiacepinas. En el sindrome sim-
paticomimético no deben utilizarse betabloqueantes ya
que pueden empeorar el efecto alfa-adrenérgico. No se
recomiendan los farmacos neurolépticos en la intoxi-
cacion aguda ya que disminuyen el umbral convulsivo.
Tratamiento de deshabituacion en caso de dependencia.
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4.2. Fenetilaminas clasicas:
MDMA y sus analogos (Extasis)

Generalidades. Son un grupo de derivados metilados, a
caballo entre la mescalina natural y las formas anfeta-
minicas sintéticas. Existen diferentes tipos:

TABLA 4. MDMA Y ALGUNOS DE SUS ANALOGOS

N-metil-3,4-metilenedioxianfetamina
3,4-metilendioxianfetamina
N-etil-3,4-metilendioxianfetamina
N-metil-1,3-benzodioxilbutamina
N-hidroxi-3,4-metilenedioxianfetamina
3-metoxi-4,5-metilenedioxianfetamina

2-cloro-4,5-metilenedioximetanfetamina

La MDMA suele presentarse en forma de comprimido,
pero también se puede encontrar como capsula o como
cristal, que se hace polvo al ser cortado. La forma de
consumo es oral, pero también puede administrarse por
via sublingual, intravenosa, rectal o esnifada.

Con respecto a la metanfetamina, lo mas frecuente es
fumar el humo que sale al quemar la sustancia en forma
de cristal (crystal meth o ice, vidrio) en un recipiente de
cristal o sobre papel de aluminio. Si se esnifa se le de-
nomina speed (también shabu, tiza o crank) porque se
consigue un pico muy rapido. También se puede consu-
mir por via intravenosa u oral. Una via de administracion
poco frecuente es la denominada plugging (enchufe),
que implica la introduccion de la sustancia en el recto
o en la vagina.

Puede consumirse combinado con sildenafilo (via-
gra) o tadalafilo (cialis), en un mismo comprimido o por
separado, siendo conocido como sextasis. Es utilizado
como afrodisiaco.
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Manifestaciones clinicas. Su efecto aparece a los 20-60
minutos provocando euforia, aumento de la socializa-
cion y de la empatia e hiperactividad adrenérgica (sin-
drome simpaticomimético: hipertension, taquicardia,
sudoracion, rigidez muscular, tension mandibular). En
dosis elevadas produce intensificacion de las percepcio-
nes sensoriales (no son verdaderas alucinaciones), pani-
o, angustia e inquietud que pueden llevar a la agitacion.

Complicaciones. La intoxicacion aguda por éxtasis pue-
de provocar un sindrome simpaticomimético, un sindro-
me serotoninérgico y rabdomiolisis por aumento de la
temperatura y de actividad fisica. Puede provocar hepa-
totoxicidad grave: hepatitis aguda con o sin colostasis
que puede evolucionar a fallo hepatico fulminante, e
hiponatremia por pérdidas de sodio por sudor, exceso
de ingesta de agua y SIADH, que favorece la aparicion
de crisis convulsivas. También provoca lo que se conoce
como Tuesday Blues por deplecion de serotonina varios
dias después del consumo.

Diagnostico. Se basa fundamentalmente en la clinica.
Pueden ser detectadas algunas en los screening de labo-
ratorio habituales en los servicios de urgencias hospita-
larios. Es necesaria la evaluacion de constantes y explo-
racion fisica para descartar: hipertension, hipertermia,
taquiarritmias y otros signos de actividad simpaticomi-
mética. También se debe realizar un ECG, asi como una
analitica para determinar urea, creatinina, Na, K, GOT y
CK y una gasometria venosa para valorar el equilibrio
acido-base. Resto de exploraciones seglin manifestacio-
nes clinicas (TAC o RMN cerebral, EEG, etc.).

Tratamiento. No hay antidoto para el tratamiento de las
reacciones adversas y la intoxicacion aguda por éxtasis,
por lo que el tratamiento es sintomatico:
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+ Mantener al paciente en un ambiente relajado y tran-
quilo.

< Silaingestion es reciente se realizara lavado gastrico
y administracion de carbon activado. No se debe pro-
vocar el vomito con jarabe de ipecacuana por riesgo
de aspiracion.

+  Siesta consciente, ingesta de agua y sal o una bebida
isotonica. Si esta inconsciente, fluidoterapia iv.

- Siagitacion: benzodiacepinas (no dar neurolépticos).

+ SiHTAy/o taquicardia: se puede tratar con benzodia-
cepinas (no dar betabloqueantes).

+  Si convulsiones: benzodiacepinas.
- Correccion alteraciones hidroelectroliticas.

< En hipertermia, utilizar medios fisicos. No uso de an-
tipiréticos.

- Tratamiento de las complicaciones.

4.3. Piperazina y derivados

Generalidades. Se trata no de drogas de nueva creacion,
sino de compuestos ya conocidos y utilizados con otros
fines, como por ejemplo la 1-benzilpiperazina o BZP
utilizada como antihelmintico en veterinaria.

TABLA 5. DERIVADOS 1-ARIL-PIPERAZINAS

1-benzilpiperazina (BZP).
1-(3,4-metilenodioxibenzil) piperazina (MDBP).
1-(3-clorofenil) piperazina (mCPP).
1-(3-tribuorometitilfenil) piperazina (TFMPP).
1-(4-metoxifenil) piperazina (MeOPP).
Se comercializan como pastillas, capsulas e incluso
polvo, como sustituto de MDMA.
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La via oral es su forma general de consumo, aunque
la BZP también puede fumarse o inhalarse. La mCPP
aparecio como alternativa legal al éxtasis (MDMA), por
tanto, es frecuente que en algunos comprimidos aparez-
ca mezclada con MDMA.

Manifestaciones clinicas. Provoca manifestaciones per-
tenecientes a un sindrome simpaticomimético. Los sin-
tomas se pueden agrupar del siguiente modo:

TABLA 6. SINTOMAS INTOXICACION POR PIPERAZINA

Piloereccion y midriasis, cefalea 'y
sensacion de inestabilidad, ansiedad,
irritabilidad, insomnio, verborrea,
temblor e hiperreflexia.

Neurolégicos y psiquiatricos

Cardiovasculares Hipertension, taquicardia y arritmias.

Nauseas y vomitos, diarrea,

Digestivos dolor abdominal.

Retencion aguda de orina,
Urinarios hiponatremia, fracaso renal agudo
(secundario a rabdomiolisis).

Complicaciones. Los sintomas y signos clinicos de la in-
toxicacion por piperazinas son superponibles a los pro-
ducidos tras el consumo de anfetaminas. En la TABLA 7 se
resumen las manifestaciones clinicas.

Diagnostico. Este tipo de sustancias no son detectables
en las analiticas habituales, por lo que deberemos guiar-
nos por la anamnesis y exploracion fisica. Es preciso vi-
gilar cuidadosamente las constantes y realizar analitica
basica y electrocardiogramas seriados, amén de otras
exploraciones complementarias segln la clinica. Por la
similitud de la estructura quimica y por la adulteracion
de las preparaciones es posible detectar un falso positi-
vo a anfetaminas en los test de orina para el cribado de
toxicos. Ademas, es importante descartar otras sustan-
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TABLA 7. COMPLICACIONES INTOXICACION POR PIPERAZINA

Ansiedad
Irritabilidad
Insomnio
Verborrea

Erotismo

Temblor
Hiperreflexia
Sudoracion profusa

Confusion

Agitacion

Reacciones de panico
Comportamiento
estereotipado
Coreoatetosis
Hipertension arterial
Arritmias

Delirium
Alucinaciones, distor-
siones perceptivas
Hipertension

arterial marcada
Hipotension arterial
Hiperpirexia (>40°C)
Coma

Palpitaciones Midriasis Crisis convulsivas
Nauseas y vomitos Taquipnea Déficit neurologico focal
Exantemay Dolor abdominal Rabdomiolisis
piloereccion y toracico CID

Palidez Hipertermia IAM

Xerostomia Hiponatremia Miocardiopatia aguda
Retencion urinaria Isquemia o infarto renal
aguda Muerte

Disuria

cias concomitantes, debido a la posibilidad de consu-
mos asociados a alcohol y otras drogas.

Tratamiento. El tratamiento sera sintomatico. El control
de la agitacion puede realizarse con benzodiacepinas
o0 antipsicaticos (idealmente atipicos) en los casos mas
graves. En el abordaje de los cuadros psicoticos agudos

se preferira el uso de antipsicoticos atipicos.

4.4, Catinonas sintéticas

Generalidades. La catinona es un alcaloide monoamini-
co, principal componente activo en las hojas de khat o
Catha edulis, planta floral oriunda del Cuerno de Africa
y la Peninsula Arabiga. Desde hace siglos se conoce la
practica del mascado de las hojas de khat por su efec-
to psicoestimulante semejante al de las anfetaminas.
A partir de los anos veinte, partiendo de la estructura
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quimica de la catinona comenzaron a sintetizarse las ca-
tinonas sintéticas, siendo las primeras la efedrona (met-
catinona) y la mefedrona. Se han vendido durante afios
bajo el apelativo genérico de sales de bafo (bath salts).

Se pueden presentar en forma de polvo, cristales,
comprimidos o capsulas. Las vias de administracion son
también diversas: intranasal (la mas habitual), oral, rec-
tal, intravenosa, intramuscular o subcutanea. Es comin
el uso conjunto con otras sustancias para potenciar o
mitigar los efectos, como pueden ser el cannabis, el al-
cohol, otros psicoestimulantes o benzodiacepinas.

Manifestaciones clinicas. Las catinonas sintéticas tie-
nen efectos psicoestimulantes. Los consumidores des-
criben dichos efectos como similares a los de la cocai-
na, la MDMA o las anfetaminas. Experimentan un estado
en el que predomina el animo euforico, se incrementa
el nivel de alerta, asi como la capacidad de concentra-
cion. Aumenta la empatia y la socializacion. Se produce
asimismo un estado de exaltacion subjetiva de las fun-
ciones mentales, ocasionales distorsiones perceptivas,
efectos analgésicos, disminucion del apetito.

Pueden existir diferencias importantes en funcion de
la catinona consumida, tanto respecto a dosis, tiempo
de inicio y duracion de la accion como también en cuan-
to a los efectos clinicos resultantes. Tras el consumo de
catinonas sintéticas, los usuarios describen un crash
bastante intenso, experimentando insomnio, fatiga, au-
mento de apetito, depresion, disforia, intenso craving y
despersonalizacion. Las catinonas tienen un fuerte po-
tencial adictivo que se expresa sobre todo como tenden-
cia compulsiva a la redosificacion.

Complicaciones. En la TABLA 8 se describen los efectos
secundarios por consumo de catinonas por aparatos y
sistemas.
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TABLA 8. COMPLICACIONES DEL CONSUMO DE
CATINONAS SINTETICAS POR SISTEMAS

Palpitaciones, dolor toracico, hipertension,
taquicardia, cambios en el ST, sincope.

Los efectos de la mefedrona sobre la
Cardiovascular contractilidad cardiaca, FE y TA son similares
a los de la metanfetamina. Se han descrito
casos de toxicidad cardiologica, con fallos
cardiacos, infartos de miocardio y miocarditis.

Cefalea, confusion, desorientacion, temblor,
pérdida de memoria, convulsiones, distonias,
hiperreflexia, mioclonias, parestesias,
automatismos motores, sindrome
Neuroléogicos serotoninérgico. Entre los usuarios de
efedrona y mefedrona se han detectado casos
de parkinsonismo en relacion a una posible
contaminacion con manganeso en el proceso
de fabricacion.

Dolor abdominal, anorexia, nauseas, vomitos,
alteraciones funcion hepatica.

Gastrointestinal

Misculo Artralgias, calambres, rabdomiolisis, sindrome
esquelético compartimental, fascitis necrotizante.

Vision borrosa, mareo, midriasis, nistagmo,
disnea, taquipnea, disfuncion ereéctil, CID,
trombocitopenia, anemia, epistaxis, tinnitus,
fracaso renal, diaforesis, hiponatremia,
hiperpotasemia, acidosis metabélica
hipertermia, pesadillas, rash cutaneo,
bruxismo.

Diagnostico. Las catinonas sintéticas no se detectan
en los analisis de toxicos rutinarios, por lo que se reco-
mienda realizar una anamnesis y exploracion fisica ex-
haustiva, asi como solicitar una analitica con hemogra-
ma, coagulacion y bioquimica completa con electrolitos,
funcion renaly hepatica, marcadores cardiacos y CK para
excluir rabdomiolisis.
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Tratamiento. Dado que no existen antidotos especificos,
el manejo suele basarse fundamentalmente en la moni-
torizacion de constantes y su sostén. En la hipertermia
estan recomendados la fluidoterapia y el enfriamiento
fisico. Para la agitacion o agresividad, usar benzodia-
cepinas. Los antipsicoticos pueden ser eficaces para el
control conductual o los sintomas psicoticos, pero han
de ser usados con precaucion porque pueden favorecer
la hipertermia, arritmiasy algunos disminuyen el umbral
convulsivo. Las benzodiacepinas estan también indica-
das para el tratamiento de la hipertension, aunque si es
persistente pueden usarse vasodilatadores como la ni-
troglicerina. Esta contraindicado el uso de B-bloquean-
tes por el riesgo de empeorar la clinica simpaticomimé-
tica por estimulacion a-adrenérgica.

4.5. Triptaminas

La estructura basica de las triptaminas deriva del ami-
noacido esencial triptofano. Son los psicodélicos mas
potentes que se conocen y se caracterizan por tener un
notable efecto visual, a veces entendido como visiona-
rio. Existen triptaminas naturales (hongos y planta) y
triptaminas sintéticas.

Las triptaminas alucinogenas simples se pueden di-
vidir en tres grandes categorias:

+ N,N-dimetiltriptamina o DMT.

+ 4-hidroxi-N,N-dimetiltriptamina o 4-OH-DMT, tam-
bién conocida como psilocina, forma desfosforilada
del psilocibina, alcaloide presente en los hongos Psi-
locybe spp.

+ 5-metoxi-N,N-diisopropiltriptamina o 5-MeO-DIPT, co-
nocida vulgarmente como Foxy Methoxy.

- Siendo las mas utilizadas entre los consumidores la
alfametiltriptamina (AMT) y tres tipos de 5-metoxi-
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triptaminas: 5-MeO-DMT, 5-MeO-DALT y la 5-MeO-
DIPT (Foxy Methoxy).

Se puede consumir fumada, esnifada o por via endo-
venosa, aunque lo mas frecuente es su utilizacion por
via oral. Suele presentarse en forma de polvo, como sal
0 como base libre. Esta Gltima forma es la mas apta para
el consumo fumado.

Manifestaciones clinicas. En la TABLA 9 se exponen los
efectos clinicos de las principales triptaminas.

Con algunas triptaminas, como la DMT o la AMT, se
han descrito sintomas desagradables, asi como nauseas
y vomitos en las fases iniciales del viaje y experiencias
paranoides o de angustia.

Complicaciones. Pueden causar tanto toxicidad simpa-
ticomimética como serotoninérgica.

La paranoia y las reacciones de panico son mas fre-
cuentes con la DMT.

Diagnostico. No existen test que detecten triptaminas
en la practica clinica habitual, por lo que la anamnesis
es fundamental para determinar la sustancia consumi-
da. Es importante determinar si hubo un consumo con-
comitante de IMAO, pues existiria la posibilidad de que
se desarrollara un sindrome serotoninérgico.

Tratamiento. Mostrar una actitud tranquila y dialogante
es fundamental para aplacar las reacciones de panico.
El ambiente con iluminacion tenue, libre de ruidos, es-
pacioso y exento de objetos peligrosos es importante.
Las medidas de soporte suelen ser suficientes para el
tratamiento de complicaciones tales como rabdomiolisis
o fallo renal agudo.
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TABLA 9. EFECTOS CLINICOS DE ALGUNAS
TRIPTAMINAS ALUCINOGENAS

Simpaticomimético a bajas dosis. Euforia moderada,

AMT . . X
alucinaciones visuales intensas.

Irrupcion sabita de alucinaciones intensas e incohe-
5-MeO-DMT rentes. Cambios en todos los canales perceptivos.
Euforia ocasional. Experiencias espirituales.

Alucinaciones visuales reducidas, cambios en la per-
5-MeO-DALT cepcion del espacio y el tiempo. Similar al MDMA.
Experiencias extracorporeas.

Apertura emocional, hipertimia, autoestima, sexua-
5-MeO-DiPT lidad, reduccion del miedo y la ansiedad, percepcion
musical.

4.6. Cannabinoides sintéticos

Son un enorme grupo de sustancias con estructuras qui-
micas dispares que tienen en comin la afinidad por los
receptores cannabinoides. Una de las primeras denomi-
naciones comerciales, unida para siempre como eponi-
mo a estas sustancias, fue la de Spice.

Se distribuyen en bolsas cerradas al vacio, ofertadas
al pablico como incienso mistico, potpourri para medi-
tacion, aditivos para banos, etc. Los envases contienen
cantidades variables de una mezcla compuesta por pro-
ductos vegetales, cannabinoides sintéticos vy, frecuente-
mente, vitamina E. La mezcla suele fumarse sola o en
combinacion con tabaco o cannabis. Aunque es menos
frecuente, también se puede consumir en forma de infu-
sion o ingerirse con otros alimentos.

Efectos clinicos. Por su perfil bioquimico los efectos
esperables son similares a los del cannabis, aunque
en muchos casos los consumidores comentan percibir
mayor potencia, describiéndose experiencias densas y
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atrapantes, confusion mental y oscilacion del nivel de
conciencia.

Los efectos psiquicos del consumo de cannabinoides
sintéticos se concentran en cuatro areas: deterioro de las
funciones cognitivas, alteraciones del comportamiento,
cambios en el humor y cambios sensoperceptivos.

Complicaciones. Parece que las complicaciones de su
consumo son iguales o superiores a las del THC. Las
complicaciones relacionadas con el consumo son: sin-
tomatologia ansiosa, boca seca, inyeccion conjuntival,
taquicardia, sedacion y somnolencia, diaforesis, altera-
ciones psicomotrices: agitacion/inhibicion, hipertension
arterial, nauseas y vomitos, desorientacion y alteracion
del nivel de conciencia, percepciones paranoides, dis-
foria/irritabilidad, risa inapropiada, sentimientos de
escision del yo, alucinaciones, conductas autoagresivas,
incluso lesiones graves, amnesia, ideas delirantes, crisis
convulsivas, dolor toracico que se puede asociar a cam-
bios electrocardiograficos y elevacion de troponinas, le-
siones renales y muerte. Es posible que el desarrollo de
psicosis sea incluso mayor que el del cannabis natural.

Los usuarios desarrollan una rapida tolerancia'y tam-
bién se han descrito sintomas de abstinencia similares
a los del cannabis, por lo que parece logico pensar que
existe riesgo de dependencia.

Diagnostico. Se debe sospechar su consumo en pre-
sencia de los sintomas propios de una intoxicacion por
cannabis en un paciente en el que no se detectan canna-
binoides en las pruebas de cribado en orina habituales.

Tratamiento. No existe ningln tratamiento especifico.
En principio basta con la observacion y el soporte sin-
tomatico. En algunos pacientes puede ser Gtil el uso de
benzodiacepinas como tratamiento ansiolitico y el uso
de antipsicoticos en caso de que existieran sintomas
psicoticos.
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4.7. Aminoindanos

Generalidades. Son un grupo de compuestos sintéticos
con similitud molecular con la de sus analogos anfe-
taminicos. De este modo, el 2-aminoindano (2-Al) es el
analogo indano de la anfetamina. Dentro de los com-
puestos de esta misma familia, ademas se encuentran:

- 5,6-metilendioxi-2-aminoindano (MDAI).

- 5,6-metilendioxi-N-metil-2-aminoindano (MDMAI).

+  5-iodo-2-aminoindano (5-1Al).

< 5,6-metoxi-6-metil-2-aminoindano (MMAI).

Se suelen presentar en forma de polvo blanco o con
un color marronaceo o amarillento. EL consumo suele ser
por via intranasal, oral (en forma de capsulas o envuelto
en papel de fumar —bombing-) e intrarrectal. La via in-
travenosa y fumada parecen menos frecuentes.

Manifestaciones clinicas. Los efectos psicoactivos de
los aminoindanos no son bien conocidos.

Segln lo referido por los consumidores, los efectos
del MDAI serian comparables a los de la MDMA, pro-
duciendo sensacion de euforia, mayor empatia con el
entorno, asi como intensificacion de experiencias sen-
soriales en las modalidades visual, auditiva y tactil, aun-
que el MDAI tendria, sin embargo, un efecto menos es-
timulante. Entre los efectos fisicos notificados estan el
insomnio, nauseas y vomitos, confusion y fatiga.

Complicaciones. Las posibles complicaciones asociadas
al consumo de aminoindanos no estan bien descritas
pero se enmarcan dentro de la toxicidad general de sus-
tancias con efectos simpaticomiméticos y serotoninér-
gicos. Se ha descrito un caso de fallo multiorganico y
coagulacion intravascular diseminada asociado al con-
sumo de MDAI.

Diagnostico. No existen métodos de rutina para la de-
teccion de aminoindanos en la practica habitual, por lo
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que el diagnostico debera basarse en una anamnesis y
exploracion fisica exhaustivas.

Tratamiento. No hay recomendaciones especificas. El
manejo debera ser sintomatico y de soporte, similar al es-
tablecido en intoxicaciones por otros psicoestimulantes.

4.8. Opioides sintéticos

Generalidades. El término opioide esta reservado para
designar sustancias con capacidad de actuacion sobre
los receptores opioides, tanto compuesto endogenos
como aquellos surgidos de la sintesis artificial y cuya
estructura quimica no esta, por tanto, relacionada con
la de los alcaloides del opio. Por lo general, son los far-
macos analgésicos mas potentes conocidos, situandose
en el dltimo escalon analgésico segin la OMS. Se han
producido dos fendomenos en cuanto a su uso en los Ul-
timos anos: el paron recreativo de su consumo, tanto de
los farmacos comercializados como de nuevas sustan-
cias ilegales o alegales de sintesis, por una parte, y por
otra la dependencia yatrogena al ser pautados de forma
no adecuada para el tratamiento del dolor en patolo-
gias cronicas no oncologicas. Este Gltimo es el fendmeno
mas frecuente en nuestro medio, estando involucrados
principalmente los farmacos opioides de liberacion in-
mediata.

En la TABLA 10 se muestran los diferentes opioides
sintéticos y sus derivados de uso emergente.

En el caso del fentanilo, podemos encontrarlo en for-
ma de comprimidos sublinguales, aplicador en espray,
parches transdérmicos, soluciones para pulverizacion
nasal o «piruletas» para chupar.

Efectos clinicos y complicaciones. Por lo general, los
efectos clinicos iniciales de los opioides sintéticos se
producen a nivel del SNC y misculo liso, ocasionando
analgesia, estado de euforia, baja capacidad de concen-
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TABLA 10. DERIVADOS OPIOIDES SINTETICOS
DE USO EMERGENTE

Alfa-fentanilo (AMF)
3-metilfentanilo (3-MF)

i U Paraflurofentanilo (pFF)
Alfa-metil-acetilfentanilo (AMAF)
- 1-metil-4-fenil-4-propionoxipiperidina (MPPP)
?nee’t)ﬁj?:;?a 1-metil-1,4-fenil-1,2,3,6-tetrahidropiridina (MPTP)
P 1-feniletil-4-fenil-4-acetoxipiperidina (PEPAP)
AH-7921
MT-45
o Nortilidina

0O-desmetiltramadol (O-DSMT)

tracion, efecto sedante, nauseas y/o vomitos, urticaria 'y
retencion de orina. En caso de intoxicacion induce de-
presion respiratoria por efecto directo sobre el centro
respiratorio, asi como por la rigidez que provoca sobre
la musculatura esquelética toracica y abdominal, des-
embocando en un estado de coma. Cada una de las di-
ferentes sustancias y sus derivados tendran diferente
potencia.

Diagnosticoy tratamiento. A diferencia de la mayoria de
drogas emergentes, en cuya asistencia medica urgente
prima la observaciony una actitud expectante, en el caso
de intoxicacion aguda por opioides sintéticos se basa
en medidas basicas de reanimacion cardiopulmonar y
el uso precoz de naloxona como antidoto, teniendo en
cuenta que las dosis requeridas pueden ser muy altas
con alguno de estos opioides.

La dependencia debera sertratada en los dispositivos
sanitarios habituales y se debera basar en la reduccion
progresiva, uso de tratamientos adyuvantes para el do-
lor, psicoterapia y rotacion de opioides. Estos farmacos

306 | Drogas emergentes



pueden producir un sindrome de hiperalgesia en donde
aumenta el dolor con el aumento de dosis, empeorando
clinicamente los pacientes. Se ha descrito que el cam-
bio a buprenorfina, por las caracteristicas de agonista
parcial, puede mejorar notablemente esta hiperalgesia.

4.9, Plantas alucinogenas

> 4.9.1. Myristica Fragans

Generalidades. La nuez moscada es el fruto de Myristica
Fragans, arbol procedente de las islas Banda, en Indone-
sia, aunque cultivada en otras muchas regiones. Sus pro-
piedades como especia son ampliamente conocidas en el
terreno culinario, asi como miltiples aplicaciones en el
campo de la medicina: antiinflamatorio, inductor del sue-
no, control de patologia digestiva y usado como abortivo.

Habitualmente se consume molida, mezclada con
zumo, pero por internet existen preparados a base de
nuez moscada, siendo uno de los mas populares el lla-
mado space taste.

Efectos clinicos y complicaciones. Desde el punto de
vista recreacional tiene efectos alucinogenos.

En la TABLA 11 se muestran los efectos clinicos de la
nuez moscada segin dosis.

Diagnostico y tratamiento. El diagnostico se basa fun-
damentalmente en una historia clinica y exploracion fi-
sica detallada, puesto que no se detecta en los exame-
nes toxicologicos habituales. Respecto al tratamiento, se
recomienda vigilancia y medidas generales de soporte.

> 4.9.2. Salvia divinorum

Generalidades. La Salvia divinorum es una planta her-
bacea endémica de Oaxaca (México). Su uso estaba
confinado a ceremonias chamanicas de adivinacion o
sanacion. El uso tradicional que se hacia de la planta,
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TABLA 11. EFECTOS CLINICOS DE
LA NUEZ MOSCADA SEGUN DOSIS

Inicio 3-5¢ Efectos fisiologicos: mejora el humor.

Alteraciones perceptivas que van

de simples ensonaciones hasta
alucinaciones visuales, incoordinacion
o habla disartrica.

Dosis moderada 6-15¢

Nauseas, desorientacion,
obnubilacion, dificultad respiratoria,
deshidratacion, delirios y
alucinaciones.

Dosis altas >15¢g

Taquicardia, flushing, insuficiencia
Intoxicacion > 25¢g respiratoria, psicosis, convulsiones.
Riesgo de hepatotoxicidad.

mascando las hojas frescas, difiere de la forma de con-
sumo actual, pues la presentacion comercial mas comin
es en forma de «extractos». Estos son preparados a base
de hojas secas que se consumen inhalados, quemando-
los directamente en un cigarrillo, o bien vaporizado en
una pipa de agua. Otros nombres por los que se la co-
noce son: Ska Pastora, Ska Maria Pastor, Yerba de Maria.

Efectos clinicos y complicaciones. La S. divinorum, por
sus efectos, puede situarse en el grupo de los psicodéli-
cos. Los efectos sobre el estado mental comienzan muy
rapido, unos 30 segundos después de la primera inha-
lacion, y la intoxicacion suele haber remitido completa-
mente al cabo de 20 minutos.

A dosis muy bajas provoca sensacion de bienestar,
ansiolisis y una leve desinhibicion. Sin generar verdade-
ras alucinaciones, puede provocar una amplia gama de
cambios sensoperceptivos, sobre todo de tipo propio-
ceptivo o vestibular, pero a menudo también visual, con
imagineria profusa y sinestesias. A dosis mas altas son
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caracteristicos los fenomenos disociativos en ocasiones
con intensas distorsiones de la percepcion del yo y del
estar-en-el-mundo. En muchos casos, el usuario enmar-
ca estas experiencias en un contexto mistico introspecti-
vo o de caracter sobrenatural. Los efectos somaticos son
de escasa entidad, puede producir taquicardia sin efecto
sobre la presion arterial u otras constantes.

Diagnostico y tratamiento. Dado que no existen test
para la deteccion de S. divinorum en la practica clinica
habitual, el diagnostico se hara por la anamnesis.

No existe antidoto conocido para la intoxicacion por
S. divinorum, aunque su naturaleza opioide podria lle-
varnos a teorizar sobre la utilidad de naloxona. Al mar-
gen de esto, Unicamente cabe recomendar medidas
generales de soporte y manejo de una posible reaccion
ansiosa con benzodiacepinas.

> 4.,9.3. Ayahuasca

Generalidades. Bebida psicotropica obtenida de varias
plantas que utilizan los indigenas del noroeste de Amé-
rica del Sur (Brasil, Colombia, Venezuela, Ecuador) en ri-
tuales para la curacion y la premonicion. Se conoce con
diferentes nombres dependiendo de la zona: yajé, caapi,
dapa, etc.

Tradicionalmente, se realiza la infusion de tallos de
una liana lefiosa (Banisteropsis caapi o B. inebrians) jun-
to a hojas de otras plantas (Psychotria viridis o P. cartha-
ginensis y Diploterys cabrerana). Banisteropsis contiene
alcaloides: harmina, harmalina y tetrahidroharmina con
efecto inhibidor de la MAO. Mientras que la Psychotria y
Diploterys contienen N-dimetiltriptamina (DMT). La DMT
es una sustancia alucinégena inactiva si se toma por via
oral, por la degradacion intestinal y hepatica de la MAO,
pero cuando se mezcla con sustancias inhibidoras de la
MAO consiguen alcanzar el SNC.
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Manifestaciones clinicas y complicaciones. Las mani-
festaciones clinicas varian segln la composicion de la
mezcla, la cantidad y el método de preparacion. Una hora
después de la ingestion el sujeto presenta nauseasy vo-
mitos. El pico se produce a los 30 minutos y se mantiene
alrededor de una hora. Provoca sensacion de euforia y
bienestar, con aumento de las percepciones y distorsio-
nes en la percepcion visual con ojos abiertos y visiones
oniricas con ojos cerrados. Labilidad emocional, modifi-
cacion del contenido y velocidad del pensamiento.

Diagnostico. Se basa en la historia clinica, con el ante-
cedente de consumo, siendo fundamentalmente clinico.

Tratamiento. Situar al enfermo en un ambiente tranqui-
lo y poco iluminado. Monitorizar sus constantes vitales.
Recordar la accion de la harmina y sus derivados como
inhibidores de la MAO para prevenir una crisis tirami-
nica (fundamentalmente con la combinacion de farma-
cos serotoninérgicos). Las mezclas que lleve la infusion
pueden condicionar los sintomas fisicos que se presen-
ten. Pudiendo encontrar, ademas de un sindrome se-
rotoninérgico, las manifestaciones de otros sindromes.
En caso de reaccion de angustia y panico, simplemente
con el acompanamiento y el uso de una benzodiacepina
puede ser suficiente.

> 4.9.4. Datura estramonio

Aunque existen otras plantas solanaceas (belefio negro
o hyosciamus niger, beleno blanco o hyosciamus albus,
mandragora, belladona, etc.), la datura estramonio es una
de las mas frecuentemente usadas como droga alucino-
gena. Es una planta muy ubicua en la peninsula ibérica.
Su toxicidad viene dada por el contenido en alcaloides
como atropinay escopolamina. Utilizadas por sus efectos
alucinogenos. Consumo habitual por via oral en infusion.
La intoxicacion cursa con un sindrome anticolinérgico ti-
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pico. Los efectos suelen comenzar a los 30 minutos del
consumo y pueden prolongarse mas de 48 horas.

El tratamiento se basa en las medidas habituales de
soporte, control agitacion con benzodiacepinas y conten-
cion mecanica, no estando recomendados los neurolép-
ticos. En las intoxicaciones graves existe un antidoto, la
fisostigmina, que presenta una vida media corta, por lo
que probablemente debera utilizarse en dosis repetidas.
Bloquea la acetilcolinesterasa, revirtiendo la toxicidad
anticolinérgica. Debe ser utilizada en paciente monitori-
zado, preferiblemente en entorno de cuidados intensivos.

> 4.9.5, Kratom

Es el nombre conocido de la planta mytragina speciosa,
muy frecuente en el sudeste asiatico. Contiene mas de
25 alcaloides diferentes siendo el mas abundante la mi-
traginina. Utilizado como vigorizante y sedante. Planta
muy consumida por la poblacion de paises del sudeste
asiatico. Difusion por internet muy amplia. La actividad
es dosis dependiente, con efectos estimulantes a dosis
bajas (duracion unos 90 minutos) y sedantes a dosis al-
tas (hasta 6 horas). Se han descrito muertes por intoxica-
ciones, utilizada de forma recreativa, habitualmente en
contexto de policonsumo. El tratamiento es sintomatico.

4.10. GHB y derivados

Generalidades. Siglas del acido gamma-hidroxibutirico
usado por primera vez como anestésico, pues estimula
los receptores GABA, y posteriormente con fines recrea-
tivos. Sus precursores son la gamma-butirolactona (GBL)
y 1-4-butanediol (BD), sustancias legales comercializa-
das como productos de limpieza y disolventes.

EL GHB es un liquido incoloro e inodoro que se pre-
senta, de forma mas habitual, como polvo para disolver
o en solucion ya preparada, por tanto es facil mezclarlo
con liquidos con sabor para su consumo.
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También llamado éxtasis liquido, aunque no tiene
nada que ver con la MDMA, tomando su nombre por el
contexto en el que se toma. Otros nombres con los que
se conoce son: Potes, Biberones, Liquido X, Liquido G o
Scoop entre otros.

Manifestaciones clinicas y complicaciones. Se buscan
efectos euforizantes, ansioliticos y afrodisiacos. A dosis
bajas también produce intensificacion de las percepcio-
nes visuales y tactiles y cierta desinhibicion social. Con
dosis mas altas predominan la somnolencia y la pérdi-
da del control motor, que puede llevar rapidamente al
coma hipotonico. También utilizado con intencion de-
lictiva por sus efectos sedantes y amnésicos, conocida
como «sumision quimica».

En casos de intoxicacion puede provocar estados de
agitacion psicomotriz y agresividad. No son infrecuen-
tes las convulsiones y los sintomas psicoticos. La alte-
racion del nivel de conciencia puede producir un estado
de delirium y coma. De hecho, el mas frecuente motivo
de consulta en un servicio de urgencias por intoxicacion
por GHB es un coma con una duracion corta.

Diagnostico. No se puede determinar por los métodos
de deteccion de toxicos habituales empleados en ur-
gencias, por lo que el diagnostico es clinico, debiéndose
sospechar en caso de alteracion del nivel de conciencia
que no responde a la administracion de antidotos (flu-
mazenilo y naloxona) y que revierte de forma esponta-
nea a las pocas horas.

Tratamiento. En caso de intoxicacion leve colocar al pa-
ciente en posicion lateral de seguridad. Si agitacion, se
pueden usar benzodiacepinas. Hay que asegurar el so-
porte ventilatorio, pudiendo requerir intubacion y ven-
tilacion mecanica. En caso de bradicardia secundaria a
sobredosis usar atropina.
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4.11. Nitritos de alquilo (poppers)

Generalidades. Son ésteres de acido nitroso: nitrito de
amilo, butilo, isobutilo, isopropilo, pentilo o ciclohexilo.
Se presentan en pequenos frascos o ampollas en forma
de liquido incoloro o amarillento altamente volatil y con
olor afrutado. Se consume mediante la inhalacion de los
vapores inhalados. También conocidos como: Snappers,
Nitritos, Whip-its.

Manifestaciones clinicas y complicaciones. Los efectos
de la intoxicacion aparecen a los pocos segundos y se
mantienen durante un par de minutos, provocando un
estado sibito de euforia acompanado de sensacion de
calor secundaria a la vasodilatacion. También pueden
producir distorsiones perceptivas. Los principales efec-
tos en la esfera sexual son: incremento de la libido, asi
como la sensacion subjetiva de mayor rendimiento y po-
tencia durante el acto sexual.

Secundario a la vasodilatacion sistémica se produ-
ce: congestion y enrojecimiento de la piel, cefalea, hi-
potension, sincope, taquicardia, vision borrosa. Aunque
las complicaciones mas frecuentes se producen a nivel
oftalmologico, provocando pérdida de vision y toxicidad
retiniana reversible tras discontinuacion del consumo.
También pueden aparecer complicaciones hematologi-
cas con la conversion de hemoglobina a metahemoglobi-
na (MHb) dando lugar a cianosis, sintomas neurologicos,
acidosis respiratoria y riesgo de parada cardiorespirato-
ria, asi como anemia hemolitica.

Diagnostico. El diagnostico es clinico, pero sera funda-
mental realizar analitica basica con determinacion de
MHb, puesto que la gravedad del cuadro esta relaciona-
da con los niveles de MHb.

Tratamiento. Adecuada observacion y tratamiento sin-
tomatico. El tratamiento en caso de niveles elevados de
MHb con riesgo vital es el azul de metileno.
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4.12. Ketamina y derivados

Es un farmaco anestésico de amplio uso en veterinaria
y que en la practica es poco utilizado. Se utiliza en dos
modalidades: uso recreativo y uso psiquedélico. Exis-
ten maltiples vias de administracion, pero principal-
mente oral, intravenosa y nasal. A dosis bajas produce
los efectos de una intoxicacion etilica. Habitualmente
se consume junto a otras sustancias. Se busca experi-
mentar efectos disociativos (embriaguez y sensacion
flotar), alteraciones perceptivas, alucinaciones y euforia,
contrarrestando descoordinacion corporal. Mejora algu-
nos efectos desagradables de otras sustancias (tension
mandibular, algias, cansancio, ansiedad).

Dosis altas son incompatibles con la interaccion so-
cial y el baile. Se utilizan pequenas dosis seriadas en
el tiempo. Dosis altas multiplican efectos. Se alteran los
sentidos, no hay sensacion de dolor, se desvanece no-
cion tiempo, es dificil hablar y moverse. La incapacidad
fisica impide reaccionar ante posibles traumatismos,
agresiones y heridas, agravado por las propiedades
analgeésicas.

Se ha identificado en el mercado ilegal la presencia
de analogos de la ketamina como la Metoxetamina, co-
nocida en el argot como MXE, MEX, M-ket y otros. Su po-
pularidad creciente se debe a no tener los efectos urolo-
gicos desagradables de la ketamina (miccion imperiosa,
cistitis ulcerativas, hematurias, pérdida control vejiga).
La Metoxetamina se usa (50 mg) por insuflacion nasal o
ingesta oral. Duracion efecto: 2-3 horas. Los efectos bus-
cados son la euforia, empatia, interaccion social, tran-
quilidad y serenidad, alucinaciones visuales, intensifi-
cacion percepciones musicales, disociacion del cuerpo,
profundizacion en uno mismo.

Como efectos adversos se han descrito disartria,
distorsion temporal, falta de concentracion y atencion,
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desorientacion, incoordinacion motora, ansiedad, para-
noia, distorsion de la propia imagen, agitacion. Midriasis.
También se han descrito inflamacion de la vejiga urinaria
con fibrosis, alucinaciones, ataques de panico, agitacion,
disminucion del nivel de conciencia, catatonia, ataxia,
convulsiones, entre otros. Se han descrito intoxicaciones
mortales en asociacion con otras drogas.

4.13. Hongos alucinogenos

El consumo de hongos alucinégenos ha ido en aumento
en los Gltimos anos, adquiriéndose en internet, cultivan-
dose o bien recolectandose en bosques. Los principales
hongos consumidos con fines recreativos se dividen en
dos grupos: hongos psilocybes (psilocybes semilancea-
ta, inocibe aeruginascens, etc.) y los agaricos (amanita
muscaria y pantherina). Los hongos psilocybes contie-
nen fundamentalmente psilocibina y psilocina, que son
triptaminas alucinogenas.

Los efectos varian segiin el entorno de consumo, do-
sis y experiencias previas, pudiendo variar enormemen-
te de un sujeto a otro. Tras la ingesta, el inicio de accion
es a los 30 minutos, con una duracion del efecto de unas
6 horas. Clinicamente puede cursar con relajacion, eu-
foria, alteracion en la percepcion visual, alucinaciones,
despersonalizacion, sensacion de irrealidad y sintomas
simpaticomiméticos, entre otros. Pueden producirse
«malos viajes» al igual que con el LSD, reacciones de pa-
nico, flash backs y episodios de psicosis. Las amanitas
producen un sindrome anticolinérgico, delirante y gas-
trointestinal. El manejo clinico es sintomatico.

4.14. Pharming o abuso de farmacos

El pharming es un término que se aplica al consumo de
farmacos con finalidad recreativa, generalmente prescri-
tos para pacientes diferentes al consumidor, utilizando
dosis diferente a las terapéuticas, con la finalidad de ob-

315



tener algunos de los efectos adversos de dichos farmacos.
Es un fenomeno en expansion que se superpone al con-
sumo de otras drogas y alcohol. Entre los factores favo-
recedores destacan la facil accesibilidad y adquisicion, el
ser sustancias legales (aunque existen numerosas copias
ilegales de farmacos que se pueden adquirir en la red), y
la falta de percepcion de riesgo. En Espana existen pocos
datos sobre este fenomeno, pero los datos del PNSD sobre
el consumo de hipnosedantes indican un consumo alto.

Los principales farmacos implicados son: opiaceos,
benzodiacepinas e hipnoticos, antihistaminicos, metilfe-
nidato y dextrometorfano, aunque la lista de farmacos
descritos es muy numerosa. Se requiere de alto nivel de
sospecha en la practica clinica para el diagnodstico de
esta practica. En las intoxicaciones agudas hay que tener
en cuenta el policonsumo con alcohol y otras drogas. El
tratamiento sera individualizado en cada caso segln los
farmacos implicados.
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1. INTRODUCCION

La comorbilidad psiquiatrica en las adicciones, también
llamada trastorno dual o patologia dual, hace referencia
a la coexistencia en un mismo sujeto de una dependen-
cia de sustancias junto con otro trastorno mental, y su
tratamiento es uno de los retos que tiene planteados el
clinico, al agravarse la evolucion y el pronostico y com-
plicarse el tratamiento de ambos trastornos comorbidos.

Las personas con comorbilidad presentan mayor gra-
vedad psicopatologica y psicosocial, mayores tasas de
recaidas, menor adherencia al tratamiento, mayor com-
plejidad en el consumo, mayor riesgo de suicidio y peo-
res condiciones de salud fisica. Utilizan mas los servicios
sanitarios y sociales y su situacion laboral es precaria, lo
que empeora pronostico.

Aln existe una falta de consenso en cuanto a las es-
trategias mas adecuadas tanto farmacologicas, psico-
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sociales, como del lugar donde debe realizarse el tra-
tamiento para estas personas, que se benefician con el
tratamiento habitual de adicciones y de los otros tras-
tornos mentales, aunque tienen peores resultados.

GRAFICO 1. DIAGNOSTICO DUAL
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1.1. Epidemiologia

Se estima que un tercio de los individuos en poblacion
general que tienen un Trastorno por Uso de Sustancias
(TUS) tienen al menos otro Trastorno Mental (OTM), ci-
fra que es mayor en las personas que se encuentran en
tratamiento por su adiccion. A su vez, se estima que al-
rededor del 80% de las personas con esquizofrenia, mas
del 60% de las personas con trastorno bipolar, mas del
70% con trastorno de personalidad grave y cerca del 30%
de los trastornos ansiosos y depresivos pueden tener un
trastorno por uso de sustancias.

No obstante, hay gran variabilidad en las cifras apor-
tadas por los diferentes estudios, que oscilan debido a
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dificultades diagnosticas y metodologicas. Los principa-
les datos epidemiologicos historicos provienen de gran-
des estudios realizados en poblacion general.

Ya segin hallo el estudio ECA (Epidemiologic Catch-
ment Area, 1990) los sujetos dependientes de sustancias
presentan un riesgo 4 veces mayor de padecer otro tras-
torno mental asociado, y las personas con una enferme-
dad mental tienen 4,5 veces mas riesgo de padecer una
dependencia. El National Survey of Mental Health and
Well Being australiano (2002) observo que el 36,5% de la
muestra de los que presentaban un trastorno por uso de
alcohol presentaban otro trastorno psiquiatrico asocia-
do, siendo el mas frecuente la depresion.

Otro gran estudio norteamericano, el NSDUH (2012)
encontrd TUS en personas con trastorno mental grave en
el 33,3%. Por su parte, el CATIE (2011) muestra que mas
del 60% de personas con esquizofrenia consumian algu-
na droga. En general en estudios en poblaciones clinicas
con psicopatologia las prevalencias de TUS encontradas
oscilan entre el 35-55%.

El National Comorbidity Survey Replication (NCSR,
2005), entre mas de 9.000 personas con la CIDI como ins-
trumento diagnostico, encuentra también que, entre los
pacientes dependientes del alcohol, el 37% sufre otras
alteraciones psiquiatricas.

ELTHC es la sustancia de abuso que mas ha aumenta-
do su incidencia entre los pacientes con Trastorno Men-
tal Grave (TMG), en los cuales se ha estudiado su relacion
con la precipitacion del primer evento psicotico.

The National Epidemiologic Survey on Alcohol and
Related Conditions (NESARC) fue una encuesta a 43.093
participantes que cubria alcohol, drogas y trastornos
psiquiatricos, factores de riesgo y consecuencias. La pri-
mera oleada del NESARC se llevo a cabo en 2001-2002.
Tres anos después, se realizaron re-entrevistas de segui-
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miento de la ola 2 con 34.653 de los participantes origi-
nales. Los trastornos mas frecuentemente encontrados
fueron por uso de alcohol, los trastornos por estrés pos-
traumatico y la depresion mayor.

Los datos de prevalencia varian segiin el escenario en
que estén hechos, y el estudio Comorbidity of substan-
ce use and mental health disorders in Europe (EMCDDA,
2015) valora precisamente este tipo de trastornos co-
morbidos entre la poblacion general, los pacientes en
hospitales generales, los pacientes tratados en los servi-
cios de drogas, los pacientes atendidos en las Unidades
de salud mental, los usuarios de drogas que no buscan
tratamiento, la poblacion penitenciaria o los sin techo;
por ello, las distintas prevalencias de las enfermedades
psiquiatricas en consumidores de drogas son dispares.
Los propios autores del informe EMCDDA, reconocen que
la relacion entre el TUS y los otros trastornos mentales
representan dificultades a la hora de establecer relacio-
nes entre ambos problemas.

El estudio Madrid (2013) halla que un 11% de los pa-
cientes duales tenian psicosis, y que el 77% de los pacien-
tes con psicosis tenian un diagnostico de TUS.

En definitiva, aunque los pacientes drogodepen-
dientes pueden presentar cualquier tipo de patologia
psiquiatrica asociada, los trastornos encontrados con
mayor frecuencia son: trastornos de la personalidad (37-
65%), trastornos depresivos (17-60%) y trastornos de an-
siedad (11-28%).

1.2. Etiologia. Hipotesis explicativas
de la comorbilidad

Hay una serie de hipotesis etiologicas para intentar expli-
car la elevada comorbilidad psiquiatrica entre los consu-
midores de sustancias:
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>1.2.1. Modelo de Factores Comunes o Modelo unitario

Trastornos psiquiatricos y dependencia son dos manifes-
taciones sintomatologicas de un mismo proceso (com-
ponentes genéticos y neurobioldgicos similares). Hay
caracteristicas premorbidas que marcan vulnerabilidad
para ambas entidades psicopatologicas (antecedentes
familiares psicopatologicos, factores ambientales, desa-
rrollo infantil, estatus socioeconomico, funcionamiento
cognitivo, rasgos de personalidad y vulnerabilidad neu-
robiologica y genética).

>1.2.2. Modelo de psicopatologia secundaria

ELTUS incrementa el riesgo de desarrollar enfermedades
mentales, de tal forma que los sintomas psiquiatricos
pueden presentarse como resultado directo del con-
sumo de sustancias de abuso, que serian disparadores
de OTM en personas que presentan vulnerabilidad bio-
logica/genética. Los OTM mas frecuentes que aparecen
a consecuencia del consumo son depresion, ansiedad y
psicosis, siendo el cannabis, el alcohol y la cocaina los
responsables en la mayoria de los casos. Se ha de distin-
guir del efecto agudo del consumo de sustancias.

>1.2.3. Modelo de abuso de sustancias secundario

Las enfermedades mentales incrementan el riesgo de
desarrollar dependencia a sustancias. Una de las teo-
rias que apoya este modelo es la de la automedicacion,
segln la cual el consumo se realiza para aliviar la sin-
tomatologia o el sufrimiento psiquico producidos por
ciertos trastornos mentales. La critica mas importante
a esta teoria es que no cuenta con un sustento empiri-
co, por lo que otros autores han propuesto la Teoria de
Mejoramiento de la Disforia. Otra teoria alternativa es
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la Multifactorial, que postula la existencia de multiples
variables y factores de riesgo.

>1.2.4. Modelo Bidireccional

Este modelo sugiere efectos de interaccion en la evolu-
cion entre OTM y TUS. Cada uno de los trastornos puede
incrementar la vulnerabilidad del otro. Por ejemplo: un
TUS podria desencadenar OTM en una persona biologi-
camente vulnerable, que se mantiene en el TUS debido a
factores cognitivos y de aprendizaje social. Este modelo
posee poca evidencia que lo soporte.

>1.2.5. Modelo de independencia biologica

Trastorno psiquiatrico y abuso de drogas son totalmente
independientes, pero con bases biologicas compartidas.

Es conveniente, no obstante, discriminar el efecto es-
perado/inducido por sustancias, y diferenciar si el OTM
es independiente o inducido. La diferenciacion de los
trastornos inducidos frente a trastornos independien-
tes tiene implicaciones relevantes a nivel pronostico y
terapéutico ya que tienen una evolucion clinicamente
distinta, situacion que puede incidir en las estrategias
de tratamiento.

2. CLINICA
2.1. TUS y esquizofrenia

La asociacion de esquizofrenia y la dependencia de dro-
gas repercute en las manifestaciones clinicas y el curso
evolutivo de ambos trastornos implicando:

Mas alteraciones conductuales, problemas familiares,
agresividad y conductas hostiles y amenazadoras, y
mas enfermedades fisicas.
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Mas cambios de humor, sintomas afectivos, delirios,
alucinaciones auditivas y sintomas positivos, con in-
fluencia variable en los efectos extrapiramidales.
Inicio de esquizofrenia mas precoz y curso agravado.
Mayor uso de urgencias, mas conductas suicidas, peor
cumplimiento del tratamiento, mas ingresos hospita-
larios y mas recaidas

Pude repercutir en los efectos del tratamiento farma-
cologico.

Los pacientes esquizofrénicos con subtipo negativo
tienen menos consumo de drogas asociado que los
de subtipo mixto, que estan mas socializados y tienen
mayor capacidad para la bisqueda de sustancias.

En concreto, para algunas sustancias [TABLA 1]:

TABLA 1. IMPLICACIONES TERAPEUTICAS
SINTOMATOLOGICAS DE SUSTANCIA

Aparicion mas brusca del cuadro, sintomas positivos
mas prominentes con predominio del subtipo para-
noide y de sintomas depresivos, tienen mas ingresos
y mas alteraciones motoras.

Cannabis, Los consumidores de cocaina requieren mayores

cocainay dosis de AP por posibles interacciones, y puede que

anfetaminas su consumo incremente el riesgo de sintomas ex-
trapiramidales.

Pueden ser relevantes los efectos anticolinérgicos
del cannabis en la efectividad de los antipsicoticos
(AP).

Mas conductas hostiles y amenazadoras, y mas con-
ductas suicidas.

Alcohol Peor evolucién, con mas recidivas e incumplimiento

terapéutico, ademas de mas enfermedades fisicas,
aunque presentan menos efectos extrapiramidales.
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Los fumadores de tabaco y los consumidores de ca-
feina pueden requerir mayores dosis de AP (en el
caso del tabaco posiblemente por incrementar su

Cafeina
y metabolismo).

tabaco

El tabaco mejora la funcion cognitiva de la esquizo-
freniay la inducida por los AP.

2.2. TUS y trastorno del animo
y TUS y trastorno de ansiedad

En los pacientes con trastorno del animo o de ansiedad
que consumen sustancias se complica su trastorno de
base, se modifican los sintomas, empeora el curso con
aumento de la cronicidad y el riesgo suicida, y disminuye
la eficacia del tratamiento.

Los trastornos depresivos y ansiosos hacen evolu-
cionar peor la adiccion, con abuso de un mayor nimero
de sustancias, edad de comienzo del consumo menor, y
contribuyen a mantener o recaer en el consumo. Aunque
se considera que la comorbilidad empeora el pronosti-
co, algunos autores refieren menores tasas de recaida
en los pacientes con diagnostico dual si realizan trata-
miento adecuado de ambos trastornos. La gravedad psi-
quiatrica es un predictor negativo del resultado terapéu-
tico en dependientes de opiaceos y de cocaina.

El alcohol produce disminucion inmediata de la an-
siedad, favorece el consumo, y dicho consumo y su abs-
tinencia inducen ansiedad, reforzando el consumo. Los
dependientes de alcohol con trastorno del animo o de
ansiedad presentan un curso mas rapido de su adiccion,
con mayores ingestas, consecuencias fisicas y psicoso-
ciales mas graves, y sintomas de abstinencia mas graves.
Asimismo, el propio consumo excesivo de alcohol pue-
de producir sintomatologia depresiva, lo que dificulta el
diagnostico diferencial. Por su potencial ansiolitico tam-
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bién se registra una elevada tasa de consumo de tabaco
y cannabis en estos pacientes.

2.3. TUS y trastornos de la personalidad

Determinados rasgos de personalidad se relacionan con
el consumo de alcohol y cannabis, hallandose que con-
sumidores jovenes obtienen puntuaciones mas bajas
en estabilidad emocional y apertura mental. Un estudio
reciente (2016) muestra diferentes distribuciones del
consumo de alcohol con respecto a los rasgos de per-
sonalidad.

El uso de sustancias se asocia a menudo con un tras-
torno de personalidad, siendo los mas frecuentes entre
los usuarios de drogas ilegales los trastornos de la per-
sonalidad antisocial y de inestabilidad emocional/limi-
te. Las personas con trastornos de la personalidad pa-
decen mas sintomas problematicos de TUS que aquellas
que no presentan trastorno de personalidad. Estos pa-
cientes participan con mas frecuencia en conductas de
riesgo: compartir jeringas y practicas sexuales de riesgo,
y presentan mas dificultades para permanecer o cumplir
el tratamiento.

Un TUS esta presente en 65% de pacientes con TLP,
y el 18% de TUS cumplirian también criterios TLP, sien-
do las drogas mas frecuentes entre ellos los opiaceos,
seguidos de la cocaina y el alcohol. Para el estudio Ma-
drid, el Trastorno disocial de personalidad fue el mas
frecuente entre los TUS. También desde hace anos se
viene evidenciando una estrecha relacion entre el tras-
torno esquizotipico de la personalidad y el consumo de
sustancias, concretamente el cannabis y tabaco.
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3. DIAGNOSTICO

3.1. Pautas generales

El problema diagnodstico fundamental es precisamente
la tendencia a no diagnosticar el trastorno dual. Ge-
neralmente esto ocurre por tendencia a la ocultacion,
negacion o minimizacion del consumo de drogas en en-
fermos mentales, y a la no deteccion de psicopatologia
en pacientes adictos. Otra dificultad diagnostica se cen-
tra en diferenciar los sindromes clinicos inducidos por
drogas de los primarios. El término «inducido» implica
causalidad y son sindromes derivados de la intoxicacion
o la abstinencia de una o varias sustancias. El consumo
de drogas produce una modificacion de la clinica habi-
tual de los trastornos primarios, modificando su presen-
tacion y el curso evolutivo que puede ser fundamental
para establecer el diagnostico.

Por todas estas dificultades para el diagndstico, se
recomienda una anamnesis detallada (incluyendo an-
tecedentes familiares, cronologia del proceso, sintoma-
tologia durante periodos de abstinencia y relacion con
consumos), el apoyo con entrevistas semi o estructura-
das, y el uso de marcadores biologicos (toxicologia en
orina, sangre...).

En la entrevista diagnostica conviene utilizar pre-
guntas simples, directas y claramente definidas, que no
permitan ambivalencia. Y también usar la informacion
proporcionada no solo por el propio paciente, sino tam-
bién la de otras fuentes (test de laboratorio, informacion
de otras personas), dando seguridad sobre la confiden-
cialidad de la informacion. Y, ademas, como indica la si-
guiente tabla [TABLA 2]:
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TABLA 2. PAUTAS GENERALES DE DIAGNOSTICO

El consumo de sustancias tras haberlo hecho en otras
areas como su historia previa y el funcionamiento vital,
sin prejuzgar.

EVALUAR

Las posibles razones del paciente para distorsionar
la informacion y relacionarlo con posibles factores
motivacionales.

Estado cognitivo y estado fisico del paciente, inclu-
o= yendo evaluaciones repetidas a través del tiempo de
forma a obtener una perspectiva longitudinal de la
evaluacion.

Cuando el paciente esté psicopatologicamente estable,
0 en caso de pacientes resistentes a tratamiento con
(=8B sospecha de TUS concomitante.

En ausencia de signos de intoxicacion o abstinencia.

3.2. Herramientas de ayuda al diagnostico

Aunque para mayor informacion sobre instrumentos de
ayuda diagnostica conviene consultar el capitulo espe-
cifico de esta Guia, se sefalan algunos aspectos especi-
ficos a continuacion:

> 3.2.1. Marcadores biologicos. Entre los marcadores
biologicos se puede utilizar el VCM, la GOT, la GGT y la
CDT para el alcohol, y en el caso de las otras drogas la
deteccion de metabolitos de drogas en orina (Bencil-Ec-
goning; para el alcohol indica consumos hasta las 72 ho-
ras el etil glucuronido). Se estan incorporando ademas
los analisis en saliva de diversas sustancias.

La identificacion de la sustancia psicotropa involucra-
da puede hacerse mediante los datos proporcionados por
el propio individuo, los analisis objetivos de muestras de
orina, sangre, etc., o de cualquier otra fuente (sintomas y
signos clinicos o informacion proporcionada por terceros).
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El periodo de latencia de cada droga en orina va a
variar, siendo lo mas frecuente (en horas):

TABLA 3. PERIODO DE LATENCIA DE
CADA DROGA EN ORINA

3-72 Cocaina
3-48 Opiaceos
4-96 Anfetaminas
2 MDMA (Extasis)
1-36 dias Cannabis
2-96 LSD

>3.2.2. Instrumentos de ayuda diagndstica al TUS. Para
la evaluacion de la gravedad y perfil de la dependencia,
existen cuestionarios generales como: ASI, MAP, SDS.

Para la deteccion, el diagnostico y la valoracion de la
gravedad del consumo de alcohol, se pueden utilizar los
cuestionarios habituales: AUDIT, CAGE, CBA, ISCA, MALT,
SMAST, SADQ, EIDA.

Especificamente por sustancias, se pueden emplear:

Cannabis Abuse Screening Test (CAST).

Escala Breve de Abstinencia de Opiaceos (SOWS).
Cuestionario de Craving de Cocaina-General (CCQ-G).
Escala de Evaluacion de Sintomas Positivos de la Psi-
cosis Inducida por Cocaina, revisada (SAPS-CIP).

Escala de valoracion de la Gravedad Selectiva para
Cocaina (CSSA).
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> 3.2.3. Instrumentos de cribado
y ayuda al diagnostico psiquiatrico

Psychiatric Research Interview for Substance and
Mental Disorders (PRISM). Entrevista diagnostica es-
tructurada basada en los criterios del DSM-4, dise-
nada para el estudio de la comorbilidad psiquiatrica
en sujetos con TUS. Permite diferenciar los trastornos
mentales primarios de los inducidos por sustancias y
también de los efectos esperados en la intoxicacion y
abstinencia.

Composite International Diagnostic Interview (CIDI).
Entrevista diagnostica estructurada, comprensiva y
estandarizada disenada para medir trastornos men-
tales segln las definiciones y criterios de la CIE y el
DSM.

Structured Clinical Interview for DSM-4 (SCID). Entre-
vista diagnostica semiestucturada basada en los cri-
terios del DSM-4. Permite realizar los diagnosticos de
trastorno primario o inducido por sustancias.

MINI-International Neuropsychiatric Interview (MINI
PLUS). Entrevista diagnostica estructurada, desarro-
llada para evaluar pacientes psiquiatricos de acuer-
do con los criterios de CIE y DSM.

Dual Diagnosis Screening Instrument (DDSI). Es un
instrumento de cribado resultado de una adaptacion
de la seccion de screening del CIDI, que tiene por ob-
jetivo detectar posibles casos de diagnostico dual.

Symptom CheckList-90-R (SCL-90-R). Instrumento
autoaplicado que mide la intensidad de los sintomas
psicologicos que experimenta el sujeto. Es til como
herramienta de cribado para la identificacion de po-
sibles casos clinicos psiquiatricos en pacientes a tra-
tamiento por TUS.
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A pesar de la utilidad y garantias métricas de estos
instrumentos, la evaluacion de la comorbilidad psico-
patologica plantea problemas derivados de la confusion
entre efectos agudosy cronicos de las sustancias, y de la
inexistencia de marcadores biologicos claros.

4. TRATAMIENTO

La presencia de un diagnostico dual dificulta el trata-
miento y determina un peor pronostico para ambos tras-
tornos, especialmente si alguno de los dos trastornos no
es diagnosticado y tratado adecuadamente.

Los problemas en su tratamiento tienen que ver con
las interferencias mutuas entre los tratamientos especi-
ficos, el incumplimiento de las prescripciones, la caren-
cia de apoyos sociales y de recursos asistenciales, y la
elevada frecuencia de problematica familiar y legal.

El tratamiento ha de ser individualizado, teniendo en
cuenta los recursos asistenciales disponibles y las ex-
pectativas del paciente, y considerando la necesidad de
intervenciones terapéuticas mas intensivas, siendo el
apoyo sociofamiliar determinante para la evolucion.

Por ello, estos pacientes con peor pronostico y dificil
manejo terapéutico precisan de un sistema asistencial
integrado. La existencia de dos redes asistenciales dife-
renciadas y paralelas supone una grave dificultad para
su atencion, y existe consenso sobre la mayor efectivi-
dad del tratamiento integrado, que precisa que el se-
guimiento se lleve a cabo dentro de un equipo multidis-
ciplinar que atienda los aspectos psicologico, médico y
social del paciente y su entorno.

4.1. Diseno general del tratamiento

Los principales objetivos del tratamiento farmacologico
deben estar enfocados a aliviar los sintomas de absti-
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nencia y al apoyo de la rehabilitacion (tratamiento ini-
cial, seguimiento/mantenimiento), ademas de aminorar
o remitir la gravedad de la sintomatologia psiquiatrica.

En la actualidad, en bastantes casos aln existe una

separacion funcional entre los dispositivos de salud
mental y de drogodependencias. En este sentido, se han
descrito varios modelos generales de tratamiento para
estos pacientes:

Modelo secuencial. En este modelo el paciente es
atendido inicialmente en funcion de la patologia que
se considera primaria por el tipo de recurso destina-
do aello (drogodependencias o salud mental). El Gni-
covinculo entre ellas es la derivacion. Solo cuando el
paciente esta estable o asintomatico es derivado al
siguiente dispositivo para abordar el trastorno que
se ha considerado secundario. Este modelo se ha re-
lacionado con un aumento en el nimero de asisten-
cias a urgencias y de ingresos hospitalarios.

Modelo paralelo. El paciente es atendido en ambos
dispositivos de forma simultanea e independiente.
La falta de comunicacion y de abordaje conjunto
suele ser la norma, con problemas logisticos, mala
coordinacion y estigmatizacion.

Modelo matricial. Propone un abordaje del paciente
dual en un mismo momento y en un mismo dispositivo
asistencial (drogodependencias o salud mental) por
profesionales vinculados a ambos dispositivos. Profe-
sionales de salud mental son invitados a dispositivos
de drogodependencias y viceversa, estableciendo re-
des de conexion y un Gnico plan terapéutico.

Modelo integrado. Un mismo recurso asistencial ofer-
ta un tratamiento integrado al paciente, tanto para
su adiccion como para la comorbilidad psiquiatrica.
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Aunque este modelo se considera el ideal, la realidad
es que no esta generalizado.

Modelo de cuidado escalonado. La persona recibe tra-
tamiento de diversa intensidad de acuerdo a su grave-
dad particular (véase GRAFICO 2).

GRAFICO 2. CUADRANTES DE ATENCION

Atencion primaria Servicio salud mental
OTM-/TUS- OTM+/TUS-

|
\"

Centro atencion
adicciones
TUS+/OTM-

Servicio patologia dual
OTM+/TUS+

OTM- significa OTM menos grave; OTM+ significa OTM mas grave;
TUS- significa TUS menos grave; TUS+ significa TUS mas grave.

La separacion en el tratamiento de los trastornos por
consumo de sustancias y los otros trastornos mentales
favorecen modelos de atencion secuencial o paralela, si-
tuacion que ha generado altos costos de tratamiento y
deficiente efectividad en ellos. Existe poca investigacion
para determinar qué modelo de tratamiento puede ser
el mas adecuado. En general, los tratamientos integra-
dos se han asociado a resultados positivos en reduccion
de consumo, mejoria de sintomas psiquiatricos y fun-
cionamiento general, disminucion de hospitalizaciones,
mayor estabilidad de la residencia, menos detenciones,
mayor adherencia al tratamiento y mejora la calidad de
vida.
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4.2. El tratamiento integrado

Se han planteado unos principios basicos para el trata-
miento integrado:

Servicios sanitarios integrados en el sistema sanitario
y coordinados con los servicios sociales, asegurando
la continuidad de cuidados.

Especialistas capacitados para tratar tanto los tras-
tornos por uso de sustancias como las enfermedades
mentales graves.

Equipos multidisciplinares constituyen la infraestruc-
tura basica del modelo de atencion para los pacientes
con diagnostico dual

Disponibilidad de miltiples intervenciones, individua-
les, grupales, de autoayuda y familiares. Y de progra-
mas de baja exigencia.

Supervision permanente, adoptando un enfoque ho-
listico del paciente.

Naturaleza colaborativa del tratamiento, involucrando
a familiares y cuidadores.

Expectativas realistas, expresando confianza en la efi-
cacia del tratamiento.

Actitud de no juzgar, sin confrontaciones.

Intervenciones motivacionales en todas las etapas, y
una aproximacion cognitivo-conductual, con preven-
cion de recaidas.

Consideracion entre los objetivos la reduccion de con-
sumo/danos.

Utilizacion de farmacos efectivos, bien tolerados y que
faciliten la adherencia.
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Por otro lado, se han descrito los elementos para un
tratamiento integrado, y se han concretado los recursos
terapéuticos necesarios [TABLA 4]:

TABLA 4. ELEMENTOS Y RECURSOS TERAPEUTICOS
PARA UN TRATAMIENTO INTEGRADO

ELEMENTOS DEL TRATAMIENTO

Establecimiento de alianza terapéutica.

Tratamiento rapido de intoxicacion, abstinencia y descompensacion
psicopatologica.

Desarrollo y facilitacion del cumplimiento de un programa terapéu-
tico individualizado.

Prevencion de las recaidas.

Educacion sanitaria individual/familiar.

Reduccion de comorbilidad somatica.

Favorecimiento de la adherencia al tratamiento y la motivacion para
el cambio.

Fomento de las actividades ocupacionales y formativo-laborales.

Mejora del funcionamiento interpersonal.

RECURSOS TERAPEUTICOS

Equipo multidisciplinar especializado en salud mental y drogode-
pendencias.

Coordinacion con otros dispositivos sociosanitarios.

Hospitalizacion completa inicial de 2-4 semanas.

Hospitalizacion parcial con seguimiento intensivo.

Cobertura psicofarmacologica.

Técnicas cognitivo-conductuales.

Grupos de prevencion de recaidas.

Grupos psicoeducativos.
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4.3. Aspectos generales de
las intervenciones farmacologicas

Los tratamientos utilizados en los pacientes duales son
semejantes a los que se utilizan cuando se presenta una
sola patologia vy, en general, se considera que los que
son eficaces para tratar determinados trastornos menta-
les también lo son en los pacientes con diagnostico dual,
y que los que estan indicados para tratar los trastornos
por uso de sustancias también estan indicados en los
pacientes adictos con comorbilidad psiquiatrica.

El uso adecuado de medicacion es un elemento im-
portante en el tratamiento de los pacientes con comor-
bilidad, pues inciden significativamente en la estabiliza-
cion de la sintomatologia psiquiatrica aguda, situacion
que ayuda al incremento de la efectividad de otros
tratamientos. Los principales objetivos del tratamiento
farmacologico deben estar enfocados a aliviar los sinto-
mas de abstinenciay al apoyo en deshabituacionyen la
rehabilitacion (tratamiento inicial, seguimiento/mante-
nimiento), ademas de disminuir o remitir la gravedad de
la sintomatologia psiquiatrica.

Se debe tener en cuenta la alta sensibilidad a los
efectos secundarios que presentan estos pacientes, las
interacciones entre psicofarmacos y drogas, y las altas
tasas de incumplimiento. Pueden necesitarse dosis de
psicofarmacos mas altas. Hay que considerar la patolo-
gia organica y las repercusiones del tratamiento psico-
farmacologico sobre ella. Se deben utilizar preferente-
mente los psicofarmacos con menos efectos adversos y
mejor tolerados, y que no aumentan o que incluso pue-
dan disminuir el craving. En caso de prevision de incum-
plimiento o por mayor comodidad se recomiendan los
nuevos inyectables de larga duracion, y en general todos
los farmacos que favorezcan la adherencia.

En cuanto al tratamiento del abuso/dependencia de
drogas, y aunque pequenos consumos pueden ser pro-
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blematicos y motivar exacerbaciones clinicas o abando-
nos de tratamiento, se requiere ser flexible en los ob-
jetivos, sin renunciar a la abstinencia. Ofrecer diversos
objetivos (abstinencia o reduccion del consumo) mejora
el compromiso con el tratamiento y sus resultados. Es
necesario flexibilizar objetivos seglin necesidades del
paciente. Cualquier cambio en la forma, frecuencia o
cantidad de consumo es un cambio positivo. El concepto
de reduccion del consumo/dano permite tratar a pacien-
tes que de otra manera no se habrian planteado ayuda.

> 4.3.1. Tratamiento del trastorno por uso de sustan-
cias. El tratamiento farmacologico de la adiccion en pa-
cientes duales se hara segln pautas habituales, tenien-
do en cuenta algunas consideraciones:

+ En la dependencia de opiaceos es preferible utilizar
dosis altas de sustitutos opiaceos para un mejor con-
trol de los consumos y las manifestaciones psicopato-
logicas.

+ Lasupresion del tratamiento debe de ser mas gradual
y con necesidad de una vigilancia estrecha del estado
mental por un mayor riesgo de reagudizacion de sus
alteraciones psicopatologicas de base.

+ La naltrexona y el nalmefeno pueden utilizarse sin
problemas, y su combinacion con otros psicofarma-
cos (antidepresivos o antipsicoticos) es segura y bien
tolerada. El nalmefeno se ha indicado especialmente
en tratamientos con objetivo inicial de reduccion del
consumo de alcohol.

+ En el uso de disulfiram hay que ser cauteloso, debido
a las interacciones descritas con antidepresivos y an-
tipsicoticos y a las reagudizaciones referidas de cua-
dros psicoticos.
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> 4.3.2. Tratamiento del otro trastorno mental comor-
bido. El tratamiento de los trastornos psiquiatricos aso-
ciados a una drogodependencia es en lineas generales
semejante al realizado en aquellos trastornos sin abuso
de sustancias. En principio, no esta contraindicado nin-
gln psicofarmaco:

A) Trastornos afectivos y ansiosos

+ Los Inhibidores Selectivos de la Recaptacion de Se-
rotonina (ISRS) son de eleccion debido a su perfil de
uso frente a enfermedades comérbidas y a su perfil
de accion. Los antidepresivos «duales» (venlafaxina,
doluxetina) son los farmacos de eleccion, por bajo po-
tencial de abuso, escasas interacciones y bajo riesgo
de sobredosis.

< En pacientes a tratamiento con metadona, la fluvoxa-
mina y en menor medida la fluoxetina, aumentan in-
directamente la concentracion de metadona. Al reti-
rarlos, los niveles de metadona pueden disminuir y
facilitar la aparicion de SAO.

- Latrazodona, desvenlafaxina, mirtazapina, bupropion
también son Gtiles. La agomelatina necesita una vigi-
lancia hepatica particular.

+  Los triciclicos se utilizaran con precaucion por sus in-
teracciones y los posibles efectos secundarios como
la disminucion del umbral convulsivo, aunque en los
trastornos depresivos con comorbilidad con el consu-
mo de alcohol se han mostrado efectivos. Cualquier
tratamiento instaurado se mantendra a dosis eficaces
hasta al menos 6-12 meses después de la desaparicion
de la sintomatologia.

+  El empleo de valproato + litio mostro ser eficaz para
la reduccion en el consumo de alcohol entre personas
con trastorno bipolar, mostrando eficacia en la pre-
vencion del gesto suicida y del episodio maniaco.
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< Se evidencia en pacientes jovenes la mejoria de es-
tado del animo, y disminucion de gesto autolesivo en
personas jovenes con trastorno depresivo que estu-
vieron a tratamiento con fluoxetina.

- Las benzodiacepinas deben evitarse en lo posible,
principalmente las de vida media corta y alta potencia
como el flunitrazepam o el alprazolam, por el riesgo
de adiccion y por la interaccion con drogas sedan-
tes que pueden facilitar la sobredosis y aumentar el
riesgo vital por depresion respiratoria y alteraciones
cardiovasculares. En caso de utilizacion debe ser por
tiempo limitado.

- Elempleo de pregabalina para el manejo de la sintoma-
tologia ansiosa y del craving en personas con depen-
dencia al alcohol ha mostrado aceptable efectividad.

La gabapentina, oxacarbamacepina, lamotriginay otros
estabilizadores del animo han sido dtiles en estudios
abiertos en dependientes de sedantes y estimulantes,
aunque precisan mas investigacion.

- El litio puede sufrir modificaciones en sus niveles
plasmaticos en consumidores de alcohol y/o cocaina,
con aumento de su toxicidad, aunque debe valorarse
SuU uso en pacientes con trastorno bipolar y consumo
de drogas concomitante.

B) Trastornos psicoticos

- Dado que los psicoticos con trastorno dual presentan
mayor sensibilidad a los efectos extrapiramidales, a
veces es dificil conseguir dosis adecuadas de farmaco
que sean tolerables. Ademas, pueden necesitar dosis
de antipsicoticos (AP) mas altas. Por ello se utilizan
de primera eleccion los antipsicoticos atipicos o de 22
generacion, cuyo perfil de efectos secundarios es mas
favorable. A pesar de escasos ensayos clinicos aleato-
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rizados (ECA), cada vez mas datos recomiendan los AP
22 G por su mayor seguridad y tolerabilidad, y por su
posible utilidad en disminuir el consumo.

Los AP convencionales pueden aumentar el consumo
al disminuir dopamina, que provocaria anhedonia y
apatoabulia, incrementando el craving. Ademas, al
bloquear D2, disminuyen los efectos de las drogas, y
son rechazados. Al consumir drogas aumenta la dopa-
mina, desplazando al AP, lo que potencia sus efectos,
siendo el consumo muy reforzante. Los AP atipicos no
producen sensibilizacion tan intensa, disminuyen el
craving a corto plazo por atenuar efectos reforzantes,
y a medio por ausencia de hipersensibilidad D2.

En pacientes malos cumplidores son mas (tiles las
presentaciones inyectables de larga duracion (risperi-
dona, paliperidona, aripiprazol), no siendo facil esta-
blecer el tiempo de mantenimiento.

Los AP con potencial anticolinérgico pueden interac-
cionar con drogas de abuso. Tabaco y cafeina interfie-
ren metabolismo de algunos AP.

Algunos AP (sobre todo clozapina) disminuyen el um-
bral convulsivo: uso cauto en epilépticos y en sin-
drome de abstinencia de alcohol o benzodiacepinas
(BZD).

Hay que considerar la patologia organica y las reper-
cusiones del tratamiento con AP sobre ella: sdr. me-
tabdlico, cardiopatia, HTA, hepatopatia, SIDA (tienen
mas riesgo de Sindrome extrapiramidal (SEP) y de dis-
minucion del rendimiento cognitivo por efectos anti-
colinérgicos).

La clozapina es el AP atipico con mayor evidencia em-
pirica para disminuir sintomas psicoticos y consumo
(cocaina, cannabis), aunque sus efectos adversos, sus
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controles hematologicos y sus interacciones (tabaco)
la hacen de mas dificil manejo. La clozapina presenta
igual efectividad en pacientes psicoticos resistentes
con TUS y sin este.

Con cannabis hay que evitar usar las fenotiacinas,
pues disminuyen HTA y aumentan efectos anti-M1, y
también el haloperidol, ya que aumenta el riesgo de
SEP (también la risperidona).

Con alcohol hay que recordar que los AP clasicos dis-
minuyen los efectos extrapiramidales agudos pero au-
mentan el riesgo de discinesias tardias.

Con usuarios de cocaina suelen necesitarse dosis su-
periores, lo que aumenta los efectos adversos y el
riesgo de abuso de anticolinérgicos. Ademas, hay mas
riesgo de SEP y de discinesia tardia. Hay refuerzo del
uso de cocaina con el haloperidol.

Los AP anti-H1 aumentan apetito y peso, y la sedacion.
Ademas, reducen el umbral convulsivo (a considerar
en deprivacion de OH y BZD). No utilizar en lo posible
clozapina ni olanzapina.

Con risperidona (oral e inyectable) se ha hallado que
disminuye las recaidas, el craving y la frecuencia de
consumo, a la vez que aumenta la adherenciay mejora
la clinica psicotica.

> 4.3.3. Efectos secundarios e interacciones
con otros farmacos y drogas de consumo

La metadona inhibe el encima CYP 2D6 del citocromo
P450 por lo que interfiere en el metabolismo de los
antidepresivos, debiendo prescribirse estos a dosis
inferiores a las habituales.
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Carbamazepina, fenitoina y alcohol incrementan el
metabolismo de la metadona por lo que es necesario
reajustar la dosis de esta con el fin de prevenir la apa-
ricion de sintomas de abstinencia.

Se ha usado la naltrexona junto con varios farmacos
como disulfiram, antidepresivos, neurolépticos o litio
sin que existan referencias de interacciones adversas.

Se han descrito interacciones de disulfiram con ami-
triptilina, imipramina o perfenacina, pero poco claras.
Potencia la sedacion de las benzodiacepinas que su-
fren oxidacion hepatica, pero no con el resto. No tiene
interacciones con la metadona y se ha descrito hipo-
mania tomado junto con cannabis. Ademas, presenta
interacciones con anticonvulsivantes, anticoagulantes
orales, antihipertensivos, fenitoina, teofilina, metroni-
dazol e isoniacida.

Los antidepresivos triciclicos (ADT) en dependientes
de alcohol se deben usar a dosis habitualmente ma-
yores, y si es posible con monitorizacion plasmatica,
ya que el alcohol disminuye sus niveles plasmaticos, y
estos farmacos conducen a mayores niveles cerebra-
les de alcohol y mayor frecuencia de black-outs.

La metadona puede interferir con el metabolismo de
los ADT, existiendo un aumento de los niveles de desi-
pramina con el uso de metadona. También se ha des-
crito interaccion entre ADT y cannabis.

El litio en dependientes de alcohol puede dar lugar a
cambios en los niveles plasmaticos, con toxicidad o
dilucion del litio por los vomitos, deshidratacion o au-
mento de la ingesta de liquidos, aunque es eficaz en
pacientes con trastorno bipolar y consumo de drogas.

Se recomienda precaucion con la supresion brusca del
tabaco, dado que los fumadores suelen usar mas do-
sis de AP y tienen menos extrapiramidalismo y la abs-
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tinencia de tabaco puede conducir a una exacerbacion
de los efectos secundarios.

+ Se ha observado una correlacion entre la dosis de
AP y el consumo de cafeina, por lo que esta puede
interferir en alguna propiedad de los antipsicoticos.
De igual forma, el alcohol puede disminuir los niveles
plasmaticos de los AP y los sintomas extrapiramidales,
aunque este consumo puede ser un factor de riesgo
para la discinesia tardia.

-+ Los antipsicoticos pueden disminuir el umbral convul-
sivo en pacientes alcohélicos, y el haloperidol puede
provocar sintomas de abstinencia a opiaceos. Los pa-
cientes psicoticos consumidores de cocaina pueden
requerir mayores dosis de AP por posibles interaccio-
nes a nivel neurobioldgico, y puede que su consumo
incremente el riesgo de sintomas extrapiramidales.

4.4, Aspectos generales de
las intervenciones psicosociales

Aunque existe un capitulo en esta Guia sobre interven-
ciones psicologicas, se recuerdan a continuacion algu-
nos aspectos especificos de dichas intervenciones en
personas con doble diagnostico.

Los tratamientos psicosociales son componentes
esenciales de un abordaje integral de la concurrencia de
OTM y TUS. Las terapias de baja intensidad y exigencia, y
poco estructuradas (como las intervenciones motivacio-
nales), facilitan la disminucion del consumo 'y la mejoria
de sintomas psicopatologicos, especialmente en pobla-
ciones con carencias extremas (personas sin hogar, in-
yectores activos).

Las intervenciones motivacionales se utilizan para
tratar a los consumidores en todas las etapas. El en-
foque cognitivo-conductual se utiliza para tratar a los
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consumidores en la etapa activa del tratamiento y en la
prevencion de recaidas. La combinacion de entrevista
motivacional (EM), terapia cognitivo-conductual (TCC) e
intervenciones familiares mejora evolucion de pacien-
tes con OTM grave y TUS. La EM ha mostrado mejores
resultados comparados con psicoeducacion. La Terapia
Personal es una intervencion individual que combina
psicoeducacion, terapia de apoyo, entrenamiento en
afrontamiento de estrés emocional, TCC, habilidades de
comunicacion, resolucion de problemas y terapia ocupa-
cional. Programas de contingencias como el BTSAS han
demostrado su utilidad.

No obstante, una revision sistematica (2005) reali-
zada con resultados de 25 ensayos controlados aleato-
rizados, con 2.478 participantes en total con pacientes
con diagnostico dual, reporta no encontrar evidencia
suficiente que valide la efectividad de las intervenciones
psicosociales en esta poblacion. Asimismo, los autores
reportaron dificultades metodologicas. Otra revision sis-
tematica (2007), que incluyd 36 estudios en los que se
evaluaron intervenciones psicosociales y farmacologi-
cas, también hizo evidente la falta de intervenciones que
hayan sido replicadas y mostrado beneficios consisten-
tes sobre los grupos de comparacion en el tratamiento
de la comorbilidad.

Sin embargo, algunos estudios sobre intervencio-
nes cognitivo conductuales apoyan su efectividad en la
reduccion de la sintomatologia psiquiatrica en pacien-
tes adictos, ademas de mostrar mejores resultados si
se combinan con entrevista motivacional, que a su vez
ha mostrado que los pacientes presentan mejorias en
la reduccion del consumo, asi como en la adherencia al
tratamiento.

Programas de intervencion sobre el trastorno dual en
rehabilitacion psicosocial, con un tratamiento integrado
para personas sin hogar con trastornos duales, con su
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propia combinacion de ingredientes (reduccion peldano,
intervenciones motivacionales, psicoeducacion y grupos
de prevencion de recaidas) han mostrado buenos resul-
tados.

El modelo de intervencion basado en los programas
de seguimiento, apoyo comunitario o case management
se centra en ayudar al paciente con TD, tan vulnerable
al estrés y a la desmotivacion, a adquirir los recursos
que necesita (comida, alojamiento, vestido y asistencia
médica), y a elaborar estrategias de afrontamiento para
que pueda hacer frente a la vida en comunidad. La aten-
cion la realiza un equipo multidisciplinar, habitualmente
compuesto por psiquiatras y enfermeras, gestores de ca-
sos o tutores. La prioridad en las intervenciones esta en
prestar soporte a la vida diaria de los enfermos. Se tra-
baja con las habilidades del individuo en la consecucion
de metas mas que con los déficits.

El modelo matrix en pacientes con diagnostico dual
es esencialmente una estrategia para la gestion de diag-
nostico dual en una amplia gama de dispositivos y recur-
sos. Es una forma de implementar el trabajo coordinado
a través de servicios y puesta en marcha de estructuras
conjuntas. Profesionales ubicados en servicios de salud
mental y otros en adicciones trabajan con los pacientes
en los centros de trabajo de los otros. Al hacerlo, crean
nodos de integracion. Estos nodos de integracion se vin-
culan a través de trabajo en paralelo para crear una ma-
triz. La idea clave, que ha mostrado buenos resultados,
es que profesionales del campo de la salud mental y de
las adicciones se ubiquen en los dispositivos de la otra
red asistencial, adoptando un enfoque asertivo para tra-
bajar con los pacientes con diagnostico dual.
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1 1 LA ATENCION A
LAS CONDUCTAS ADICTIVAS EN
LOS SERVICIOS DE URGENCIAS

MARIA LADO CODESIDO' - ANTQNIO IGLESIAS F’E’REZ1 :
ANA NOVO PONTE' - CESAR PEREIRO GOMEZ?

"MIR Psiquiatria, Servicio de Psiquiatria. EOXI A Coruna. SERGAS -
2Psiquiatra, Unidad Asistencial de Drogodependencias (ACLAD).
Servicio de Psiquiatria. EOXI A Coruna. SERGAS.

1. INTRODUCCION

Cuando el paciente adicto acude al servicio de urgen-
cias, despierta entre los profesionales sanitarios sensa-
ciones variables que condicionan la atencion ofrecida.
Estas se basan en gran medida en el prejuicio de que los
toxicomanos son enfermos voluntarios o en extrapola-
ciones de experiencias personales pasadas sobre altera-
ciones de conducta de dichos pacientes, habitualmente
en estado de intoxicacion aguda.

Parece obligado continuar reivindicando que los pa-
cientes adictos son enfermos. Por ello, cabe tener muy
presentes las palabras de la Dra. Nora D. Volkow, direc-
tora del Instituto Nacional sobre el Abuso de Drogas
(NIDA), «la drogadiccion es una enfermedad del cerebro
que se puede tratar [...] no es adicto quien quiere, sino
quien puede». Actualmente la adiccion se define como
una enfermedad cerebral cronica que cursa con recai-
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das, caracterizada por la bisqueda y el uso compulsi-
vo de drogas, a pesar de las consecuencias nocivas que
conlleva. Como se describe en otros capitulos de la pre-
sente guia, las drogas modifican la estructura y el fun-
cionamiento cerebral de forma duradera, condicionando
comportamientos aberrantes y en ocasiones peligrosos
para el propio sujeto y/o para terceros, fruto de la afec-
tacion neurobiologica del aprendizaje, de la memoria,
del juicio, de la toma de decisiones vy, en definitiva, del
autocontrol conductual.

En pos de minimizar el estigma y siendo ademas una
cuestion de salud piblica, es nuestra responsabilidad el
adoptar una actitud activa para la adecuada reconcep-
tualizacion de las toxicomanias. Debemos comprender
que parte de la sintomatologia propia de estos cuadros
patologicos tiene consecuencias conductuales debido a
la interferencia psicoactiva de las sustancias consumi-
das, y que no todos los comportamientos del adicto se
pueden atribuir completamente a su voluntad. En la mis-
ma linea, debemos dejar de concebir a estos pacientes
de una forma diferente de los que padecen otro tipo de
enfermedades cronicas como la diabetes, la enfermedad
de Crohn o los trastornos afectivos/psicoticos cronicos;
cuyos cursos naturales no estan exentos de miltiples
descompensaciones o recaidas.

Es importante recordar también que los pacientes
drogadictos son vulnerables a sufrir comorbilidades
médicas que requieran atencion urgente como: infartos,
accidentes cerebrovasculares, embolismos, sepsis, trau-
matismos... sean relacionados o no con el consumo de
sustancias. Contemplar la posibilidad de que exista una
adiccion es algo a tener en cuenta también en pacientes
hospitalizados, tanto por causa médica como quirdrgi-
ca, donde el no detectar una dependencia alcoholica o
de otras sustancias puede suponer importantes conse-
cuencias, no solo en cuestion de morbi-mortalidad, sino
también en términos econdomicos.
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Desde el punto de vista psiquiatrico, no debemos
olvidar que los pacientes con trastorno primario rela-
cionado con consumo de sustancias tienen una eleva-
da probabilidad de desarrollar psicopatologia. Asimis-
mo, los pacientes con enfermedad mental tienen tasas
mayores de abuso de alcohol y de otras drogas que la
poblacion general, siendo estos, a su vez, factores preci-
pitantes de descompensacion psicopatologica.

2. EPIDEMIOLOGIA

Se considera que al menos un 20% de las urgencias psi-
quiatricas son producidas por un problema de consu-
mo de drogas, porcentaje incrementable si tenemos en
cuenta los sustancias como factores precipitantes de
muchas descompensaciones psicopatoldgicas (psico-
ticas, afectivas...). Por lo tanto, debido a su relevancia
epidemiologicay clinica, el abordaje urgente al paciente
consumidor de sustancias es algo que todo médico debe
conocer, independientemente de su especialidad.

Una fuente excelente de datos sobre danos agudos
para la salud por consumo de drogas son los servicios
de urgencias hospitalarias. Sin embargo, todavia pocos
paises europeos cuentan con sistemas de vigilancia na-
cional que permitan analizar las tendencias en las in-
toxicaciones agudas relacionadas con las sustancias. En
los paises con vigilancia a largo plazo, los informes de
2016 demuestran que las visitas a urgencias por proble-
mas agudos con la heroina han aumentado en el Reino
Unido y descendido en la Replblica Checa y Dinamarca.
Estos dos Gltimos paises han notificado un aumento del
nimero de visitas a urgencias relacionadas con otros
opioides. Los Paises Bajos detectaron un aumento de las
intoxicaciones con MDMA tratadas en primera instancia
en los puestos de primeros auxilios de festivales y tam-
bién de intoxicaciones agudas relacionadas con la nueva
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sustancia psicotropica 4-FA (4-fluoroanfetamina). En Es-
pana se ha observado un aumento continuo de las visi-
tas a urgencias por intoxicaciones agudas relacionadas
con el consumo de cannabis (OEDT, 2016).

Centrandonos en datos nacionales, segiin el informe
del Observatorio Espafiol sobre Drogas (OED), publicado
en 2015 y dedicado a la monitorizacion de atenciones
urgentes a pacientes consumidores de sustancias psi-
coactivas, en 2013 se notificaron 12.037 episodios de ur-
gencias en los que la historia clinica recogia el consumo
no terapéutico de alguna droga, encontrandose relacion
entre la sustancia y la urgencia en 5.715 casos (47,5%). La
serie historica permite apreciar una considerable dismi-
nucion de la heroina como responsable de las urgencias
relacionadas con el consumo de drogas y un aumento
muy destacable del cannabis. La cocaina se mantiene en
2013 como la droga relacionada con el mayor nimero
de episodios de urgencia, estando presente en mas del
44% de las urgencias relacionadas con el consumo de
drogas seguida del alcohol (debe tenerse en cuenta que
tanto el alcohol, como el tabaco o las xantinas se re-
gistran nicamente cuando se presentan junto con otra
droga, siendo estos, por tanto, datos parciales del im-
pacto real de su consumo en los servicios de urgencias).
En 2013, el cannabis se relaciona con mas del 34% de las
urgencias y es la Gnica sustancia en la que se observa
una clara tendencia ascendente, como ya se ha mencio-
nado, consolidandose en el tercer puesto en frecuencia
de atenciones urgentes desde 2005. La heroina continda
descendiendo, relacionandose con cerca del 12% de las
urgencias. Las anfetaminas han mostrado una tenden-
cia ascendente desde 2011, que se ha estabilizado en los
Gltimos tres afos (9% en 2013). Desde 2009 se aprecia
una tendencia ligeramente creciente del éxtasis, alcan-
zando en 2013 un valor cercano al 5%. Los alucinégenos
se mantienen en niveles relativamente bajos y estables
en los Gltimos anos, en torno al 3%.
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La proporcion de mujeres consumidoras de sustan-
cias se muestra estable, situandose entre el 20% y el 30%.
Existen algunas diferencias en funcion del sexo destacan-
do el mayor porcentaje para el alcohol, la cocaina y el
cannabis en hombres y para hipnosedantes en mujeres.

Se observa un aumento de la edad media de las
personas atendidas en urgencias, pasando de 28 anos
(1996) a 33 anos (2013), que podria estar en relacion con
el elevado niimero de urgencias relacionadas con cocai-
na. En los Gltimos cinco anos la edad media se mantiene
estable. Presentan una edad mas avanzada aquellos que
acuden a urgencias por el consumo de opiaceos e hipno-
sedantes y son mas jovenes los que acuden por éxtasis,
alucinogenos y anfetaminas.

A lo largo de los anos, lo mas frecuente sigue sien-
do que el paciente sea dado de alta (72,8% en 2013), no
variando claramente la resolucion de la urgencia en fun-
cion de la sustancia, si bien se puede observar mayor
porcentaje de ingresos en las atenciones por heroina 'y
mas altas voluntarias entre los consumidores de éxtasis.

En 2013, en las urgencias relacionadas con la heroina,
la via de administracion predominante fue la parenteral
(60%), seguida de la pulmonar y la intranasal; y, en las
relacionadas con la cocaina, lo fue la via intranasal (61%)
seguida de la parenteral y de la pulmonar. La frecuencia
de la via parenteral es mayor entre los consumidores de
heroina que acuden a urgencias en contraste con los ad-
mitidos a tratamiento por abuso o dependencia, en los
cuales predomina la via pulmonar. Ello se correlaciona
con un mayor riesgo de complicaciones médicas (sobre-
dosis, infecciones...) entre los inyectores. El consumo de
otros opiaceos suele ser oral salvo en el 2% de los casos
que es parenteral. Para el resto de sustancias psicoacti-
vas predomina la via oral, a excepcion del cannabis, que
se utiliza mayoritariamente via pulmonar (97,3%) y solo
en un 2,2% via oral (OED, 2015).
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En la Comunidad de Madrid en el afio 2014 se han re-
gistrado durante 12 semanas (una semana por mes ele-
gida al azar) un total de 1.571 atenciones hospitalarias
urgentes a consumidores de sustancias psicoactivas, de
las cuales en el 52,5% de los casos se relaciono de for-
ma directa la urgencia con el consumo de la sustancia
(Agencia Antidroga, 2015). También en Madrid, en 2015
se registraron 375 episodios de urgencias extrahospi-
talarias por consumo de sustancias psicoactivas (SGAA
DGSP, 2016).

Debemos tener en cuenta que en los ultimos anos la
prevalencia del consumo de drogas y las urgencias psi-
quiatricas relacionadas se han incrementado notable-
mente en los adolescentes, lo que subraya la importan-
cia de la deteccion precoz de comorbilidad psiquiatrica
en los servicios de urgencias, para la cual la realizacion
de cribados toxicologicos exhaustivos se presenta como
primordial. En un estudio realizado en Barcelona se ana-
lizo una muestra de 1.795 adolescentes que acudieron a
un servicio de urgencias de psiquiatria durante los afos
2007-2009. El 26,5% de los pacientes presentd patolo-
gia dual, con una edad media de 15,5 anos. La sustancia
consumida con mayor frecuencia fue el cannabis (82%),
seguida por el alcohol (20,1%), la cocaina (16,8%), los in-
halables (9,2%), el éxtasis (4,4%), las benzodiacepinas
(4%), la ketamina (2,3%) y la heroina (0,4%). No se obser-
varon diferencias de sexo en cuanto al tipo de sustancia
exceptuando los inhalables, que fueron mas usados por
los varones. Los trastornos mentales comorbidos mas
frecuentes fueron los trastornos de la conducta (43,8%),
seguidos de los trastornos del estado de animo (14,3%),
trastornos psicoticos (10,3%) y trastornos de ansiedad
(10,3%). Las mujeres Gnicamente mostraron tasas mas
altas en trastornos de personalidad y de la conducta ali-
mentaria.
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3. EVALUACION EN LA ATENCION DE
URGENCIAS A UN PACIENTE CONSUMIDOR
DE SUSTANCIAS

En la atencion urgente al paciente consumidor de sus-
tancias o con sospecha de ello, tras la realizacion de un
adecuado triaje, en caso de agitacion la prioridad sera
garantizar su seguridad y la de los sanitarios mediante
una correcta estabilizacion conductual; disponiendo de
medidas de contencion verbal, farmacologica o fisica de
ser preciso, e intentando discernir cual pudiera ser la
causa de la misma (intoxicacion, abstinencia...) a partir
de los signos sugestivos de consumo de sustancias ex-
puestos en la TABLA 1. Mantener al paciente en un lugar
tranquilo y observable, interactuando con él de forma
respetuosa, evitando emitir juicios de valor e informan-
dole de los pasos que vamos a seguir mediante frases
cortas y claras, en tono firme y seguro, son algunas li-
neas generales para el abordaje del consumidor en ur-
gencias.

Con el paciente adecuado a nivel conductual, el si-
guiente paso ha de ser la realizacion de una valoracion
médicay, en caso de ser necesario, laadopcion de las me-
didas para su preservacion fisica y para la resolucion de
cualquier posible compromiso vital. Para ello, elaborare-
mos una historia clinica completa obteniendo informa-
cion del paciente y/o de sus acompanantes o familiares
en los casos en que no esté en condiciones de colaborar,
sin olvidar utilizar recursos electronicos o en papel refe-
rentes al historial previo del paciente para indagar sobre
los puntos sugeridos en la TABLA 2. En pacientes hospi-
talizados es sumamente Gtil obtener informacion adicio-
nal contactando con su médico de atencion primaria o
con el centro de tratamiento especializado en adiccio-
nes en el que pueda estar siendo atendido. La historia
clinica ha de ir siempre acompanada de una exploracion
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TABLA 1. SIGNOS SUGERENTES DE CONSUMO DE SUSTANCIAS

Estimulantes del SNC.

: Elevacion : >
Nivel de Ciertos alucinégenos.

conciencia

Disminucion Depresores del SNC.

Intoxicacion por estimulantes y
Midriasis alucinégenos.
Abstinencia de depresores.

Pupilas

Miosis Intoxicacion por opiaceos.

Intoxicacion por estimulantes.

IEG GG Abstinencia de depresores.

Frecuencia
cardiaca

Bradicardia Intoxicacion por depresores.

Tensién Hipertension Intoxicacion por estimulantes.

arterial

Hipotension Intoxicacion por depresores.

Intoxicacion aguda por
Hipertermia anfetaminas de sintesis.

Temperatura - Abstinencia alcoholica.

- Intoxicacion por alcoholy

Hipotermia tranquilizantes.

fisica sistematica por aparatos o sistemas (incluyendo
exploracion neuroldgica y psicopatoldgica basica), toma
de constantes habituales, valoracion del estado nutricio-
nal y, ademas, contemplar la posibilidad de que existan
traumatismos o fracturas. Se han de realizar las pruebas
complementarias pertinentes segiin el caso individuali-
zado, considerando imprescindible obtener una muestra
de orina bajo supervision para el analisis de sustancias
(aun cuando el paciente verbalice los consumos, pues
nos permitira objetivarlos y contrastarlos) y extraer una
muestra sanguinea para analizar hemograma, bioquimi-
ca con iones, coagulacion y transaminasas. Es aconse-
jable servirse del factor tiempo durante su estancia en
el servicio para observar la evolucion clinica, evitando
altas precipitadas y cerciorandonos de la resolucion de
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cuadros de intoxicacion, abstinencia y, en definitiva, de
la estabilizacion organica por cualquier causa.

TABLA 2. HISTORIA CLINICA EN EL PACIENTE
ADICTO EN EL SERVICIO DE URGENCIAS

« Antecedentes somaticos:

Alergias, patologias mas frecuentes asociadas al consumo de cada
sustancia, episodios convulsivos previos, otras patologias.

« Antecedentes psiquiatricos:

Diagnosticos, tratamientos previos, ingresos y seguimiento actual.
« Antecedentes familiares:

Psiquiatricos y sustancias.

« Historial de consumo:

Edad de comienzo, tipo de sustancias consumidas a lo largo de la
vida y en los dltimos 30 dias, patron y frecuencia de consumo, can-
tidades, Gltimo consumo, periodos de abstinencia previa (con o sin
ayuda médica), problemas sociofamiliares, laborales, legales y de
salud derivados del consumo.

« Tratamiento actual:
Psicofarmacologico y somatico, con dosis y pautas.
» Enfermedad actual:

Entrevista con paciente que incluya descripcion detallada del motivo
de atencion (intoxicacion, abstinencia, agitacion, ideacion autolitica,
fiebre, malestar general...), la situacion clinica y otros condicionan-
tes recientes. Entrevista con informante externo que permita validar
datos y aportar informacion adicional.

« Exploracion fisica y psicopatolagica:

Sistematica, incluyendo constantes (TA, FC, T2, FR).

« Pruebas complementarias:

Analisis de sustancias en orina y sanguineo (hemograma, bioquimi-
ca, coagulacion y transaminasas).
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Conseguido esto, una vez eliminado el factor psicoac-
tivo aconsejamos una nueva valoracion psicopatologica
basica del paciente, a fin de detectar sintomatologia sub-
sidiaria de valoracion psiquiatrica urgente (ideacion suici-
da, sintomas psicoticos...) para determinar el diagndstico
e intervencion terapéutica que proceda. En caso de alta
hospitalaria seria siempre recomendable la derivacion a
un centro especializado para tratamiento de adicciones si
se detecta consumo perjudicial o dependencia. Propone-
mos el siguiente algoritmo resumen [GRAFICO 1] sobre el
abordaje del paciente adicto en el servicio de urgencias.

GRAFICO 1. ALGORITMO DE ATENCION
URGENTE AL PACIENTE ADICTO

TRIAJE
Toma de constantes SI AGITACION
Estabilizacion
& conductual

2 4

Valoracion médica (SIEMPRE)

Historia clinica y toxica; exploracion fisica;
pruebas complementarias (toxicos y analitica)

SI COMPLICACIONES ORGANICAS Valoracion psiquiatrica

Estabilizacion médica pertinente; (SI PRE'GSA) »
resolucion de estados de Exploracion psicopatologica;
intoxicacion/abstinencia diagnostico; tratamiento

b 4

INGRESO en la unidad que proceda SI PRECISA

ALTA con derivacion a dispositivo especializado
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4. TOXICOLOGIA

En la atencion al paciente adicto, cabe tener en cuenta
que la informacion ofrecida sobre el consumo de sus-
tancias puede ser poco fiable. Es por ello que el analisis
toxicologico para la determinacion del consumo de dro-
gas o farmacos cobra gran importancia y ofrece aplica-
ciones tanto clinicas como médico-legales.

4.1. Alcohol

Si nos centramos en el analisis de sustancias aplicado a
la practica clinica urgente, debemos mencionar la deter-
minacion de consumo reciente de alcohol en aire espira-
do o en muestras de sangre y orina para la valoracion de
intoxicaciones agudas (no de dependencia).

La utilidad de la medicion de alcohol en aire espirado
radica en su rapidez, sencillez técnica e inocuidad, ade-
mas de su buena equivalencia entre la concentracion de
alcohol en aire espirado y sangre en fase de eliminacion
(como se muestra en la TABLA 3), por lo que su uso esta
extendido a varios contextos, no solo el hospitalario. La
equivalencia entre la concentracion de alcohol en aire
espirado y sangre es: 0,25 mg/l de OH en aire espirado =
0,5¢g/l 050 mg/dl de OH en sangre. Sin embargo, para la
obtencion de una determinacion de alcohol con mayor
fiabilidad es necesario recurrir a la deteccion en sangre
u orina en un laboratorio de urgencias.

TABLA 3. CORRELACION CLINICA DE NIVELES
DE ALCOHOL EN SANGRE Y ORINA

Alcoholemia = 100-300 mg/dl >

Presencia indicativo de intoxicacion
Alcoholemia > 150 mg/dl >
) sugestivo de tolerancia al OH
Ausencia

Alcoholuria > 200 mg/dl >
sugestivo de tolerancia al OH
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4.2. Drogas o farmacos de abuso

> 4.2.1. Orina. Para el screening toxicologico en la aten-
cion urgente, el método mas empleado tanto por su facil
accesibilidad, como por su mayor sensibilidad y varie-
dad de sustancias detectables en comparacion con las
muestras sanguineas, es el analisis de orina. El método
de deteccion mas frecuentemente utilizado en los labo-
ratorios de urgencias es el inmunoensayo, que se basa
en el principio de reaccion anticuerpo-antigeno y ofrece
resultados cualitativos (positivo/negativo). Un resulta-
do positivo nos indicaria la existencia de un consumo
reciente de la sustancia pero en ningln caso nos infor-
maria sobre un estado de intoxicacion del paciente en
el momento de recogida de la muestra, cuya existencia
deberia ser valorada mediante exploracion clinica. Esto
es debido a que las ventanas de deteccion de sustancias
en orina (resumidas en la TABLA 4) suelen ser superiores
a la duracion de los efectos psicoactivos de la sustan-
cia, aunque ambos varian dependiendo de la dosis ad-
ministrada, de la frecuencia de uso y del metabolismo
individual.

TABLA 4. TIEMPOS DE DETECCION EN ORINA

I ETTES 2-3 dias

Barbitiricos 6 horas - 4 dias

Benzodiacepinas 24 horas - 7 dias

Cocaina 1-2 dias

Metadona 1-3 dias

Opiaceos 1-3 dias

THC 7-80 dias

Para la correcta interpretacion de los resultados de-
bemos conocer las posibles causas mas frecuentes de
falsos negativos:
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+  Existe un elevado riesgo de adulteracion de la mues-
tra, lo que hace imprescindible que la recogida de
orina se realice bajo supervision del personal sani-
tario, asegurando también una adecuada custodia de
la misma hasta su analisis en laboratorio.

+ Para el analisis se necesita de una concentracion mi-
nima de toxico en orina, ya que por debajo de este
umbral el resultado sera negativo aun habiendo exis-
tido consumo (por ejemplo, en consumos muy recien-
tes). Ademas, cuanto mas diluida sea la muestra, me-
nor sera la concentracion de la sustancia. Debido a
esto, lo ideal seria la recogida de la primera orina de
la manana, que es la de mayor concentracion; sin em-
bargo, esto tiene limitada aplicacion en la urgencia.

+ La variedad de sustancias detectables esta limitada
por las matrices utilizadas. Es por ello que, tanto dro-
gas emergentes como otras sustancias de potencial
abuso como metilfenidato de liberacion inmediata,
zolpidem o derivados opioides (buprenorfina, dex-
trometorfano, propoxifeno, petidina o tramadol) po-
drian no ser detectables por este método.

Otro tipo de técnicas para el analisis de orina menos
usadas como la cromatografia o la espectrometria de
masas, por su mayor especificidad, se utilizan en algu-
nos contextos para la confirmacion de resultados. Re-
cientemente se han desarrollado Rits de inmunoensayos
competitivos de gran sencillez y que permiten la obten-
cion casi inmediata de resultados que, sin embargo, ne-
cesita de pruebas de verificacion en caso de positividad.

> 4.2.2. Sangre y saliva. Aunque mucho menos utiliza-
dos que las muestras de orina, el analisis de sangre o
saliva también podria tener aplicacion en el screening
toxicologico urgente. Se resumen sus caracteristicas en
la TABLA 5:
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TABLA 5. RESUMEN COMPARATIVO DE MUESTRAS BIOLOGICAS

CARACTERISTICAS | ORINA SALIVA SANGRE
Disposicion Incremental Incremental Incremental
de la droga
Recogida Invasivo No invasivo Invasivo
Tiempo de 1-3 dias 24 h 24 h
deteccion
Analito principal | Metabolitos Droga Droga
Concentracion Alta Baja Baja
Tests rapidos Si Si No
Posibilidad de Alta Baja Baja
adulteracion
Posibles . Adulteracion | - Contaminacion | Métodos
problemas . Degradacion | . Poca muestra de alta

PH depen- recogible sensibilidad

diente . Control PH

. Métodos de alta
sensibilidad

Correlacion con | No Posible Si

estado clinico

(Modificada de PA. Saiz y cols., 2011)

5. ALCOHOL

Segln los Gltimos datos proporcionados por la Encuesta
Domiciliaria sobre Alcohol y Drogas en Espafa (EDADES),
el alcohol es la sustancia psicoactiva mas generalizada
entre la poblacion de 15 a 64 anos. El 78,3% ha tomado
bebidas alcohélicas en los Gltimos 12 meses. Se estima
que entre el 4y el 40% de los pacientes ingresados en el
hospital presentan problemas relacionados con el alco-
hol; por lo tanto, en este grupo de pacientes, existe una
susceptibilidad aumentada a padecer complicaciones
organicas como un delirium, desencadenado por situa-
ciones organicas comunes (intervenciones quirdrgicas,
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fiebre, traumatismos craneales, quemaduras masivas...).
Dado que son cuadros que se pueden desencadenar tras
el cese del consumo, es fundamental realizar desde el
servicio de urgencias una historia clinica completa, don-
de se recoja el patron de consumo de alcohol de forma
precisa.

5.1. Intoxicacion etilica

> 5.1.1 Intoxicacion etilica aguda simple. La intoxica-
cion etilica simple se produce por un proceso de inhi-
bicion descendente de las funciones del sistema ner-
vioso central, comenzando por un cese en la actividad
del «freno cortical» cuyos resultados son los fenome-
nos desinhibitorios que ocurren en las primeras fases
de la intoxicacion. En fases posteriores comienzan a
afectarse estructuras subcorticales y troncoencefalicas
(cerebelo, bulbo y/o protuberancia), que van a generar
los sintomas presentes en las siguientes fases clinicas,
hasta llegar al coma y la muerte por parada cardio-res-
piratoria. La principal clinica esta descrita en el GRAFI-
CO 2.

GRAFICO 2. FASES CLINICAS DE LA INTOXICACION ETILICA

40 mg/dL

Conductas Coma etilico
agresivas Muerte

La intoxicacion etilica es un diagnostico clinico, que se
puede orientar en funcion del resultado de la alcohole-
mia. Sin embargo, pacientes con bajo alcohol en sangre
pueden tener una clinica muy marcada (como en las in-
toxicaciones patologicas) y, a su vez, consumidores croni-
cos con altas alcoholemias pueden no presentar sintomas
evidentes de intoxicacion. El coma etilico es una verdade-
ra urgencia médica, que precisa de cuidados intensivos.
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En el momento actual, el denominado «consumo en
atracon» o binge drinking puede requerir un mayor na-
mero de atenciones urgentes. Se define como la ingesta
de 5 0 mas bebidas en hombres y de 4 o mas bebidas
en mujeres en un intervalo de dos horas, que se asocia
a mayor frecuencia de consumos posteriores de otras
sustancias.

El uso de las benzodiacepinas (BZD) en la intoxica-
cion etilica podria empeorar el cuadro clinico, al produ-
cirse un efecto acumulativo entre las dos sustancias y
aumentar el riesgo de delirium, depresion respiratoria
o sedacion. Por ello es preferible utilizar haloperidol en
dosis de 3-5 mg por via oral o intramuscular (IM) y es-
perar 30-60 minutos antes de volver a administrar una
nueva dosis. Se deberia recomendar al paciente que
acuda a un dispositivo especializado para desintoxica-
cion alcoholica si existe dependencia, una vez resuelta
la intoxicacion.

> 5.1.2. Intoxicacion etilica aguda patologica. Se trata
de una respuesta exagerada [GRAFICO 3] ante pequefios
consumos de alcohol y puede acompanarse de una con-
ducta violenta automatica que el paciente no es capaz
de recordar posteriormente. Puede durar desde una
hora hasta varios dias, en que puede aparecer agitacion,
agresividad, hiperactividad, ansiedad o depresion, aluci-
naciones visuales y delirium. El episodio se resuelve con
un sueno prolongado. Se considera una reaccion idiosin-
crasica al alcohol. La intoxicacion patologica es mas fre-
cuente en pacientes con trastorno de la personalidad de
tipo inestable, pacientes epilépticos o con dano cerebral.

Si existen antecedentes de intoxicaciones patologi-
cas seria recomendable avisar al personal de seguridad,
por la actitud impredecible del paciente, y favorecer el
sueno mediante medicacion sedativa. El manejo tera-
péutico es similar a las intoxicaciones etilicas simples.
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GRAFICO 3. PROTOCOLO DE ACTUACION ANTE UNA
INTOXICACION ETILICA EN EL SERVICIO DE URGENCIAS
(Vazquez y cols., 2007)

1. Intoxicacion etilica evidente (alteraciones conductuales,
verbalizacion expresa de ingesta enélica, fetor enélico).

2. Informacion por parte de terceros de ingesta etilica excesiva.

[ PACIENTE COLABORADOR ] [PACIENTE NO COLABORADOR]

1. Toma de constantes
habituales (TA, FC,

T3, ECG)

2. Exploracion fisica.
Valoracion neurologica
basica. 3. ;Acepta tratamiento

3. Solicitud de pruebas por via oral (Olanzapina
complementarias 10 mg, Tiapride 100 mg...)?

pertinentes, entre ellas,
) ()

1. Avisar al personal de
seguridad.

2. Mantener una

actitud tranquila y no
amenazante.

alcoholemia.

1. Mantener en observacion
hasta cese de intoxicacion

W Administrar
SlgE: tratamiento
2. A valorar intensificacion intramuscular

(haloperidol 5 mg
= |M, Olanzapina

L. 10 mg...).
3. Ofrecer neuroléptico g-) )
o0 antipsicotico sedativo -~
(Olanzapina 10 mg, Tiapride

de la observacion en
funcion de alcoholemia.

100 mg...) para favorecer
el descanso.

En general estas actuaciones son
realizadas por el urgenciologo.
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5.2. Sindrome de abstinencia y delirium tremens
por abstinencia alcoholica

El sindrome de abstinencia (SA) suele iniciarse entre las
24-72 horas tras la reduccion o supresion de la ingesta
etilica, y los sintomas iniciales consisten en desorienta-
cion, alteraciones en la atencion, sudoracion, insomnio,
ansiedad, alucinaciones, ideas delirantes, crisis convul-
sivas, ilusiones o alucinaciones principalmente visuales
(son tipicas las zoopsias). Los SA complicados suelen
ceder en las primeras 48 horas, aunque se debe tener
en cuenta que, cuando ya han aparecido los primeros
sintomas de abstinencia, la situacion clinica puede agra-
varse en las proximas horas o dias, transformandose en
un delirium tremens (DT).

Los signos y sintomas del DT consisten en las fluctua-
ciones del nivel de conciencia con hiperactividad neuro-
vegetativa importante (hipertension, fiebre, diaforesis,
taquipnea...), temblor, convulsiones, inversion del ciclo
sueno-vigilia, alucinaciones vividas sobre todo visuales
con gran repercusion emocional o motriz. Suele durar
de 3 a 5 dias y a menudo se resuelve sibitamente tras
una noche de sueno reparador. La tasa de mortalidad de
los pacientes que ingresan con este cuadro es del 5%. El
fallecimiento suele ocurrir como resultado de hiperter-
mia, infecciones intercurrentes, disbalance hidroelec-
trolitico o colapso cardiocirculatorio. En ocasiones el DT
se puede producir en forma de episodios intermitentes.

Es recomendable un descenso progresivo de las ben-
zodiacepinas del 25% de forma diaria de cara al alta, ya
que no deben ser el tratamiento de primera linea. Es
frecuente observar como los pacientes con consumo de
alcohol son consumidores de BZD, o han presentado en
el pasado historia de abuso o dependencia de ansioliti-
cos [TABLA 6].
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TABLA 6. MANEJO TERAPEUTICO DEL SD Y DT

Tratamiento preventivo

BENZODIACEPINAS: Lorazepam 1 mg c/2h hasta resolucion
de la clinica. Diazepam 5-20 mg hasta resolucion de la
clinica. Ojo a las BZD de vida media larga por riesgo de
acimulo en tejido graso. Prevencion de crisis convulsivas
CESE o y buen control de sintomas.

DISMINUCION

)2l @0 0lle TIAPRIDE: 3-4 cp/dia: antitremoérico y antialucinatorio,
ENOLICO no previene de las convulsiones. Escaso paso hepatico.

CLOMETIAZOL: 1cp ¢/6-8h: no usar en caso de hepatopatia

2448 grave. Usar con precaucion si hepatopia leve-moderada.
horas Tratamiento preventivo

VITAMINA B1 o COMPLE)O B durante 10 dias.
SINDROME DE DEPRIVACION

URGENCIA VITAL!
3-5 . Monitorizacion de constantes vitales.
dias - Valorar precauciones por riesgo auto o heterolitico (con-

tencion quimica / mecanica).
- Vigilancia hasta que el paciente permanezca llcido du-
rante 24 horas.

Tratamiento sedativo

DIAZEPAM: 10-20 mg ¢/1-2 horas hasta lograr sedacion.

DELIRIUM LORAZEPAM: 1-4 mg ¢/1-2 horas hasta lograr sedacion.

TREMENS Si agitacion: HALOPERIDOL 5-10 mg oral o IM, y repetir
¢/30 min si se precisa.

Tratamiento organico

VITAMINA B1: 200-300 mg/dia IM + COMPLEJO B oral du-
rante 1-2 meses siguientes.

SUEROTERAPIA: 2-3 L/dia, a valorar reposicion ionica (Mg)
y glucosa.

VITAMINA K: Si tiempo de protrombina elevado.

ACIDO FOLICO: 5 mg/dia si existe anemia o polineuropatia.
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GRAFICO 4. ALGORITMO RESUMEN DEL ABORDAJE
DEL PACIENTE CONSUMIDOR DE ALCOHOL

INTOXICACION ETILICA

. . ;Sintomatologia
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paraday

observacion

Patologica

Resolucion
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BliC Delirium
tremens

Alta
hospitalaria

U. Cuidados
Organicos

Exploracion
psicopatologica

No remision

Sin alteraciones

Ingreso
en Unidad Valorar derivacion
Psiquiatri .

siquiatrica a Unidad de Conductas
Adictivas en funcion
de historia clinica
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TABLA 7. FACTORES A TENER EN CUENTA FRENTE A UN SA

Varon.

Consumo diario de alcohol.

Consumo a horas fijas, con pocos o ningln dia sin consumir.
>10 afnos de evolucion del problema.

Nerviosismo, sudoracion, temblores tras 68 horas del abandono
del consumo.

Historia previa de convulsiones, delirium o alucinaciones.

Problema médico agudo asociado.

Resuelto el DT, es aconsejable derivar al paciente al
dispositivo especializado de referencia para el abordaje
de los problemas relacionados con el consumo de alcohol.

5.3. Alucinosis alcoholica

Es menos frecuente que el SA o el DT. Se trata de un sin-
drome alucinatorio fundamentalmente de la esfera au-
ditiva, con intensa repercusion emocional y conductual
con critica posterior de dicha experiencia sensopercep-
tiva. Es un proceso subagudo que se inicia alrededor
de las 24-48 horas, tras realizar un cambio brusco en la
cantidad de consumo (descenso o incremento), aunque
también se han descrito casos de evolucion cronica.

Lo mas importante es realizar un diagnostico diferen-
cial con el DT u otros estados alucinatorios organicos. Para
ello, con la finalidad de realizar un adecuado diagnostico,
suele ser recomendable realizar un ingreso hospitalario.
El tratamiento esta enfocado a la suspension del consu-
mo endlicoy a la prevencion del sindrome de abstinencia
(BzD, vitaminoterapia, y neurolépticos incisivos). Tras la
desintoxicacion de alcohol, el cuadro puede durar varias
semanas o tener un caracter episodico.
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5.4. Celotipia alcohdlica

Es un trastorno de ideas delirantes que frecuentemente
ocurre en pacientes con dependencia al alcohol. A pesar
de que no se ha podido demostrar la relacion existente,
esta asociacion es extraordinariamente frecuente en la
clinica. Se observa principalmente en varones y en mu-
chas ocasiones esta indicado en ingreso hospitalario por
alteraciones de conducta secundarias. El tratamiento
consiste en la abstinencia absoluta y la administracion
de antipsicoticos atipicos.

5.5. Encefalopatia alcoholica

Tanto la encefalopatia de Wernicke como el Sindrome de
Korsakoff tienen el mismo tratamiento y son urgencias
médicas. El consumo cronico de alcohol, la malnutricion,
y en especial la falta de tiamina, son los factores des-
encadenantes esenciales. El cuadro agudo se designa
como Encefalopatia de Wernicke y, cuando evoluciona
sin tratamiento, se convierte en la psicosis de Korsakoff,
también llamada psicosis confabulatoria o Trastorno
amnésico persistente inducido por alcohol, que es un
estado cronico. Tanto para su correcta evaluacion como
para las posibles descompensaciones agudas son reco-
mendables los ingresos hospitalarios.

GRAFICO 5. CUADROS CLINICOS RELACIONADOS CON
LA ENCEFALOPATIA ALCOHOLICA AGUDA Y CRONICA
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En cuanto a la prevencion de este cuadro, se reco-
mienda la prescripcion rutinaria de tiamina, acido foli-
co y un complejo multivariado a todos los pacientes en
abstinencia de alcohol, aunque aparentemente estén
bien nutridos. La administracion precoz de tiamina evi-
ta el progreso de la enfermedad y revierte, al menos en
parte, las lesiones si todavia no se ha producido dano
permanente. Por lo general, el tratamiento recomendado
es de 100 mg de tiamina intravenosa y posteriormente
100 mg al dia intramuscular hasta restaurar una dieta
normal, seguida luego de dosis orales durante 30 dias.
Si el paciente no puede comer, se requiere alimentacion
parenteral y administracion de complejos vitaminicos B.
Precisara de cuidados médicos con control de la frecuen-
cia cardiaca, ya que, ante un incremento de frecuencia,
sonidos cardiacos débiles, edema pulmonar u otros sig-
nos de debilidad miocardica, a veces se precisa inicio de
digitalizacion. Dado que estos pacientes tienen afectadas
sus funciones mentales, pueden deambular erraticamen-
te, presentar alteraciones conductualese u olvidos. En
este @ltimo caso pueden administrarse benzodiacepinas
o neurolépticos con escasa cardiotoxicidad.

6. BENZODIACEPINAS

6.1. Abstinencia de benzodiacepinas

Es una urgencia con riesgo vital. El comienzo del sindro-
me de abstinencia depende de la vida media de la sus-
tancia. Comprende un estado de hiperactividad del sis-
tema nervioso central con ansiedad, disforia, insomnio,
nauseas, temblor, alucinaciones, convulsiones... que sin
tratamiento puede progresar a delirium, comay muerte.
Generalmente los sintomas de abstinencia ceden en un
plazo de dos semanas. En el tratamiento de la abstinen-
cia se recomienda la sustitucion del las benzodiacepinas
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por otras de vida media prolongada (clonazepam o clo-
razepato).

La alternativa a los casos en los que no se quiera
emplear benzodiacepinas puede ser la introduccion de
anticomiciales gabaérgicos (gabapentina, pregabalina
u oxcarbacepina). Es imprescindible la prevencion, con
una retirada gradual de las benzodiacepinas prescritas,
para evitar la aparicion de estos cuadros.

6.2. Abuso de benzodiacepinas

Entre un cuarto y un tercio de las consultas por drogas
en Urgencias estan relacionadas con las benzodiace-
pinas. El servicio de urgencias no es el lugar indicado
para realizar una desintoxicacion de benzodiacepinas
en el caso en que el paciente lo solicite; por lo que la
intervencion inmediata deberia ir dirigida a incrementar
la motivacion para un tratamiento especializado y deri-
vacion al paciente al centro de referencia mas proximo
(Unidad de Conductas Adictivas o de Salud Mental).

En muchas ocasiones, el inicio del abuso se produce
de forma yatrogénica por una prescripcion inadecuada
de las BZD (prescripcion por tiempo indefinido, prescrip-
cion de tratamientos por parte de varios profesionales a
la vez, adicion de nuevas BZD desde el servicio de urgen-
cias), por lo que, en base a prevenir posibles abusos, es
importante valorar la administracion de esta medicacion
de forma puntual (por ejemplo, crisis de ansiedad) o, en
su defecto, pautarla por un tiempo determinado (por
ejemplo, trastorno de panico).

En caso de farmacos de accion corta y de gran po-
tencia como el alprazolam, la retirada es dificultosa. Se
recomienda sustituirlo por clonazepam a razon de 0,5
mg de clonazepam por cada mg de alprazolam. Mante-
ner el clonazepam durante 1-3 semanas con reduccion
progresiva posterior. También se ha comprobado la efi-
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cacia de la utilizacion de antiepilépticos en la desintoxi-
cacion de BZD.

6.3 Intoxicacion por benzodiacepinas

Los signos de intoxicacion son: sedacion, disminucion
de la capacidad de atencion, nistagmus, ataxia, desin-
hibicion y merma de la capacidad de juicio. Las benzo-
diacepinas son seguras pero una ingesta masiva, 0 por
pacientes con otras patologias subyacentes, puede des-
encadenar coma y muerte por depresion respiratoria y
colapso cardiovascular.

El flumacenilo, debido a su efecto antagonista, puede
desplazar la union de las benzodiacepinas a su receptor.
La dosis inicial debe ser de 0,2 mg en administracion in-
travenosa cada 30 segundos, seguida por una segunda
dosis intravenosa de 0,3 mg si no hay mejoria en el nivel

GRAFICO 6. INTOXICACION POR BENZODIACEPINAS
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de conciencia. Esta pauta puede repetirse en intervalos
de 1 minuto hasta una dosis acumulada de 3 mg. El flu-
macenilo se ha asociado a un mayor riesgo de padecer
crisis convulsivas, principalmente en pacientes con es-
tados de sedacion prolongada o que presenten una in-
toxicacion por antidepresivos triciclicos. El flumacenilo
también es eficaz en otras intoxicaciones por hipnoticos
no benzodiacepinicos, como la zopiclona y el zaleplon.

Tras la estabilizacion médica del paciente, se debe
realizar exploracion psicopatologica para derivar al pa-
ciente al dispositivo correspondiente.

7. CANNABIS

7.. Intoxicacion por cannabis

La intoxicacion esta definida por la presencia tras con-
sumo reciente de sintomas fisicos y/o comportamientos
problematicos o cambios psicologicos clinicamente sig-
nificativos que pueden incluir alteraciones de la percep-
cion. La expresion psicopatologica dependera de varios
factores, siendo los mas importantes: via de consumo,
dosis, tiempo de consumo y personalidad previa del su-
jeto.

Seglin las vias de consumo, la mas habitual es la in-
halada, con efecto en pocos minutos y accion maxima
en media hora. Sus efectos se pueden prolongar de 1a 3
horas. La administracion oral tarda 30 minutos en hacer
efecto y puede prolongarse hasta 6 horas. Los prime-
ros sintomas fisicos son dilatacion pupilar, congestion
conjuntival, taquicardia e incluso nauseas y vomitos. La
segunda fase se describe como confusional y puede in-
cluir desorientacion, alucinaciones visuales y auditivas,
alteracion de la percepcion del espacio y del tiempo
(también flashbacks), alteracion de la memoria inmedia-
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ta, capacidad de juicio alterada, sedacion y somnolen-
cia. También pueden aparecer reacciones de ansiedad
y panico, ideas paranoides, crisis de despersonaliza-
cion, confusion, inquietud y excitacion. En los pacientes
«tipo» en urgencias nos encontraremos:

« Paciente sin consumo habitual previo, que acude
por crisis de panico asociado a consumo. El aborda-
je sera su permanencia en observacion en ambiente
con baja estimulacion sensorial, preferentemente
con acompanante y esperar la resolucion, asociando
psicoeducacion sobre el origen del cuadro. Se puede
asociar el uso de benzodiacepinas.

- Pacientes con o sin consumo habitual que presenta
un cuadro confusional, con o sin alucinaciones o de-
lirios poco estructurados que suelen remitir en 12-48
horas y pueden precisar el uso de antipsicoticos.

+ Paciente consumidor habitual y predisposicion pre-
via que presenta sintomatologia psicética (psicosis
cannabica) con predominio de ideas de tipo paranoi-
de, precisa uso de antipsicoticos.

En el caso de que clinicamente sospechemos con-
sumo de cannabis a pesar de negatividad en pruebas
toxicologicas de Urgencias, no podemos olvidar la po-
sibilidad de consumo de cannabinoides sintéticos de
creciente utilizacion en los Gltimos anos, conocidos por
nombres como «Spicy», «K2», «crazy monkey», «chill
out», «spice diamond», «spice gold» y «chill X».

Los sintomas de intoxicacion son muy similares al
cannabis natural, sin embargo, se ha asociado toxicidad
mas grave incluyendo agitacion psicomotriz severa, psi-
cosis toxica, crisis convulsivas y coma.
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7.2. Sindrome de abstinencia a cannabis

Ante un trastorno moderado o grave de consumo pode-
mos encontrar en urgencias el sindrome de abstinencia
a cannabis, ya recogido como entidad en el Gltimo DSM.
Las manifestaciones clinicas son irritabilidad, nerviosis-
mo, cansancio, diarrea, sudoracion, salivacion, nauseas,
insomnio, pesadillas, pérdida de apetito, temblor o hi-
pertermia y fuerte deseo de consumo. Suele resolverse
espontaneamente en cuatro o cinco dias tras abandono
de consumo y no suelen requerir tratamiento, aunque
puede indicarse puntualmente segin los sintomas.

8. SUSTANCIAS SIMPATICOMIMETICAS
(ANFETAMINAS)

8.1. Intoxicacion por simpatocomiméticos

La intoxicacion por anfetaminas tiene un curso limitado.
Se manifiesta por signos simpaticomiméticos como ta-
quicardia, hipertension, hipertermia, diaforesis y midria-
sis; y entre los sintomas psicopatologicos encontramos
elevacion del humor, hiperalerta, ansiedad, agitacion,
comportamientos estereotipados y/o violentos, alucina-
cionesy crisis convulsivas. Puede ir acompanado de pro-
blemas derivados de la funcion renal, misculo esquelé-
tico y sistema gastrointestinal. La causa de muerte mas
frecuente por toxicidad en uso de anfetaminas son arrit-
mias, hipertermia y hemorragia intracerebral. El diagnos-
tico es meramente clinico, tras la realizacion de historia
clinica completa y de consumo. El tratamiento se enfoca
a controlar los sintomas y las posibles complicaciones.

En base al protocolo ante intoxicacion anfetaminica
propuesto por el Ministerio de Sanidad (2015), se propo-
ne el siguiente algoritmo de actuacion.

376 | Atencion en los servicios de urgencias



GRAFICO 7. PROTOCOLO DE ACTUACION
ANTE INTOXICACION ANFETAMINICA
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En el caso de agitacion, como primera indicacion se
utilizan benzodiacepinas o antipsicoticos a dosis bajas.
A pesar de que mediante diuresis forzada acidificando la
orina se podria acelerar la excrecion de ingesta oral, en
las Gltimas actualizaciones se desaconseja por conllevar
riesgos de complicaciones.

Otras drogas simpaticomiméticas como éxtasis (MDMA),
Crysthal Meth, LSD, se acompanan con mayor frecuencia
de alteraciones sensoperceptivas y de juicio de realidad.
El proceder en urgencias sigue la pauta de intoxicacion
por anfetaminas, prestando especial atencion a la posi-
bilidad de aparicion de complicaciones médicas.

Es habitual que el consumidor de estas sustancias
las combine con otras como alcohol, cannabis, speed,
cocaina, etc., por lo que en ocasiones los sintomas de
intoxicacion pueden presentarse matizados. Se debera
derivar al paciente a un dispositivo especializado en to-
xicomanias.

8.2. Abstinencia de sustancias
simpaticomimeéticas

Cursa con ansiedad, temblor, animo disforico, letargia,
fatiga, pesadillas, cefalea, sudoracion profusa, calam-
bres musculares y hambre insaciable. Alcanzan pico en
2-4 dias y remiten en 1semana. Puede cursar con depre-
siony, en su caso, riesgo de suicidio.

Farmacologicamente pueden usarse benzodiacepi-
nas y antidepresivos. Es imprescindible la derivacion
del paciente a un dispositivo especifico de abordaje de
adicciones.
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9. COCAINA

9.1. Abuso de cocaina

El uso cronico puede llevar al paciente al servicio de ur-
gencias por psicosis por cocaina, que cursa con aluci-
naciones visuales, auditivas e incluso tactiles y delirio
paranoide, a menudo ligado a conducta violenta. Podria
ser necesario el ingreso en la Unidad de Hospitalizacion
para llevar a cabo un diagnostico diferencial cuando el
cuadro clinico es similar a uno esquizofreniforme, pues
los sintomas en consumidores habituales pueden durar
hasta semanas. Es habitual el consumo de cocaina aso-
ciado a alcohol y opiaceos.

9.2. Intoxicacion por cocaina

Los sintomas son similares a la intoxicacion por anfeta-
minas: agitacion psicomotriz, irritabilidad, agresividad,
conducta sexual impulsiva y potencialmente peligrosa,
sintomas de estimulacion adrenérgica (hipertension
arterial, taquicardia, hipertermia, vasoconstriccion vy
midriasis). Debera descartarse analiticamente rabdo-
miolisis. A dosis elevadas hay riesgo de convulsiones,
depresion respiratoria, enfermedades cerebrovascu-
lares e infartos de miocardio. Puede asociar sintomas
psicoticos con alteraciones en la percepcion y sintoma-
tologia paranoide pero conservando el juicio de realidad
de forma que el sujeto relaciona estos sintomas con el
consumo. Ceden tras abstinencia de 24-48 horas.

El abordaje terapéutico es sintomatico. En lineas ge-
nerales deberian tomarse las mismas indicaciones se-
naladas en el algoritmo terapéutico recomendado por el
protocolo de actuacion del Ministerio de Sanidad (2015)
expuesto previamente en la intoxicacion por simpatico-
miméticos.
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9.3. Sindrome de abstinencia de cocaina

El cese de uso cronico de cocaina provoca sintomas psi-
cologicos de retirada, siendo los fisicos de menor fre-
cuencia. Los sintomas incluyen depresion, ansiedad,
fatiga, dificultad de concentracion, anhedonia, craving
o deseos de nuevo consumo, hiperorexia, hipersomnia,
aumento de pesadillas (aumenta la fase REM), moles-
tias musculo-esqueléticas, temblores y movimientos in-
voluntarios. En el periodo inicial de los sintomas puede
aparecer el crash que incluye enlentecimiento psicomo-
tor y depresion severa con ideacion suicida. Este sera
el target a valorar en urgencias y la necesidad o no de
ingreso como contencion de riesgo. La mayoria de los
sintomas se resuelven en una o dos semanas sin trata-
miento. Como en cualquiera de los casos anteriores, sera
obligada la derivacion a un centro especializado.

10. OPIACEOS

10.1. Intoxicacion por opiaceos

La sobredosis de opiaceos es una urgencia potencial-
mente letal. Debemos sospecharla ante miosis pupilar,
bradipnea, disminucion de movimientos peristalticos in-
testinales superpuestos a obnubilacion, habla farfullan-
te, disprosexia, enlentecimiento psicomotor y anorexia.
Las pupilas midticas no son certeras; la meperidina no
provoca miosis asi como el uso con simpaticomiméti-
cos o anticolinérgicos hace aparecer pupilas normales
0 midriaticas. El mejor predictor es la disminucion de
frecuencia respiratoria por debajo de 12 rpm y respuesta
a naloxona positiva.

Segln las Gltimas actualizaciones el manejo tera-
péutico estaria focalizado en el restablecimiento de la
funcion respiratoria, atendiendo a las siguientes pautas
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GRAFICO 8. PROTOCOLO DE ACTUACION ANTE
INTOXICACION POR OPIACEOS (STOLBACH MD 2016)
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Segln el protocolo de actuacion ante intoxicaciones
(2015) propuesto por el Ministerio de Sanidad, la via de
utilizacion de naloxona recomendada es subcutanea a
dosis inicial de 1ampolla de 0,4 mg a repetir cada 2-3 mi-
nutos hasta la recuperacion de parametros indicados en
el esquema. Puede llegar a requerir hasta 10 mg; sin res-
puesta es necesario pensar en otro tipo de intoxicacion.

10.2. Abstinencia a opiaceos

El sindrome de abstinencia a opiaceos (SAO) dependera
del tipo de narcotico, dosis habitual, tiempo de uso, es-
tado fisico previo y factores psicologicos del sujeto. En la
tabla «SAO-temporalidad» se exponen los sintomas y su
esperable aparicion segln evolucion temporal.

TABLA 8. TEMPORALIDAD DEL SINDROME
DE ABSTINENCIA A OPIACEOS

Primeras horas Craving, ansiedad

Tras 6-15 horas Lagrimeo, sudoracion, bostezos, rinorrea

Tras 16-24 horas Midriasis, piloereccion, calambres
musculares, escalofrios, dolores difusos,
anorexia, irritabilidad

Tras 2-4 dias «Punto algido»

Posteriormente Insomnio, febricula, enlentecimiento
motor, dolor abdominal, nauseas,
vomitos, diarrea, taquipnea, taquicardia 'y
aumento de presion arterial.

El cuadro remite a los 7 dias, pudiendo durar dos se-
manas en el caso de la metadona.

En el manejo de abstinencia a opioides, metadona en
dosis 20 mg orales 0 10 mg im (si nauseas y vomitos) de-
berian ser suficientes. Sin embargo, en el dispositivo de
urgencias deberiamos valorar frente a qué situacion clini-
ca nos encontramos y cual seria el abordaje mas indicado.
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Se proponen los siguientes pacientes «tipo» que nos

encontraremos en Urgencias:

GRAFICO 9. PROTOCOLO DE ACTUACION

ANTE SINDROME DE ABSTINENCIA A OPIACEOS
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Otros tratamientos no opioides adyuvantes en el ma-
nejo de abstinencia a opiaceos se ofrecen segiin sinto-
matologia fisica. Como pauta general en otros manuales
se recoge la simplificacion de administracion de clo-
nazepam 2 mg/8 hs v.o, paracetamol 500 mg cada 5-6 hs
v.0 y clonidina 0,15 mg/8 hs v.o.

11. INTOXICACION POR ANTICOLINERGICOS

Muchos compuestos, plantas y farmacos (antihistami-
nicos, antidepresivos triciclicos, hipnoticos, preparados
para resfriados...) presentan caracteristicas anticolinér-
gicas que pueden provocar potencialmente una intoxi-
cacion. La via mas comin de uso es la oral. Los sintomas
son enrojecimiento facial por vasodilatacion, anhidrosis,
hipertermia, vision borrosa por midriasis no reactiva y
retencion urinaria. Puede aparecer un cuadro de deli-
rium con alucinaciones, habitualmente visuales (de tipo
dismorfofobicas: «Alicia en el pais de las maravillas»,
«tipo liliputiense»), asi como comay convulsiones.

Se debe obtener control de glucemia capilar, niveles
de acetaminofeno y salicilatos (comiin coingestion), ECG,
test de embarazo en mujer fértil, y creatin kinasa si ha
presentado agitacion para descartar rabdomiolisis, al
igual que se indicaba en la intoxicacion por estimulantes.

El manejo terapéutico propuesto por las ultimas ac-
tualizaciones se muestra en el GRAFICO 10.
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GRAFICO 10. PROTOCOLO DE ACTUACION ANTE
INTOXICACION ANTICOLINERGICA (SU M ET AL, 2016)
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Los tratamientos psicologicos han mostrado altos nive-
les de eficacia siendo en la actualidad el eje central en
la intervencion en conductas adictivas. En lineas gene-
rales, estos programas psicoterapéuticos orientados ha-
cia la abstinencia o la reduccion de danos asociados al
consumo tratan de mantener la adherencia terapéutica,
prevenir posibles recaidas, aumentar la competencia y
calidad de vida del paciente y prevenir o reducir su co-
morbilidad psiquiatrica, si estuviese presente.

Conocer la evidencia cientifica de los diferentes tra-
tamientos responde a una necesidad coste-eficacia, ya
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que permite identificar las soluciones mas ventajosas
en un ambito en el que hay una fuerte demanda vy re-
cursos escasos. Ademas, avala la ética del profesional
al poder elegir el tratamiento que mas beneficio genere
a su paciente, con independencia de sus preferencias y
prejuicios personales.

1. INTERVENCION PSICOLOGICA
EN CONSUMO DE ALCOHOL

En la investigacion sobre la eficacia o efectividad de las
técnicas utilizadas en el tratamiento del alcoholismo se
identifican una serie de obstaculos que dificultan enor-
memente la comparacion de resultados y su generali-
zacion. Entre ellos destacan la falta de consenso sobre
lo que se considera un tratamiento exitoso o lo que es
una recaida; la heterogeneidad entre los consumidores
de alcohol evaluados; la falta de aleatorizacion de los
participantes o la variabilidad entre los terapeutas.

El apoyo empirico que han recibido los diferentes
tratamientos del alcoholismo procede tanto de fuentes
oficiales (American Psychiatric Association, 1995; Ameri-
can Psychological Association, 1998; National Institute
on Alcohol Abuse and Alcoholism, 2000) como de inves-
tigaciones particulares. Hay que advertir que cada una
de ellas asume criterios y exigencias particulares para
probar la eficacia y efectividad de las diferentes inter-
venciones, lo que dificulta la extraccion de aspectos co-
munes. Si bien, aunando las principales conclusiones,
puede afirmarse que:

Los tratamientos multimodales, cuyo nicleo lo cons-
tituye una aproximacion psicoterapéutica, son los
mas efectivos. Ademas, son los tratamientos integra-
dos de amplio espectro, que tienen por objetivo no
solo la reduccion del consumo sino también de otros
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aspectos que se relacionan significativamente con el
comportamiento alcoholico, los que gozan de mayor
apoyo en la investigacion.

Las intervenciones psicologicas encuadradas bajo
el enfoque Cognitivo-Conductual y la Entrevista Mo-
tivacional son las que relinen una mayor evidencia
cientifica. Entre los tratamientos empiricamente vali-
dados destacan las Terapias Maritales y Familiares, la
prevencion de recaidas, el entrenamiento en Habili-
dades Sociales y de Afrontamiento y la Aproximacion
de Refuerzo Comunitario. En el caso de poblaciones
en las que se sospecha de abuso de alcohol destacan
las Intervenciones Breves. Con un menor apoyo em-
pirico aparecen la Terapia de Grupo y la participacion
en los grupos de autoayuda.

No hay un tratamiento psicologico que se muestre
superior a todos los demas en promover la recupe-
racion a largo plazo. Y no hay ningln tratamiento que
por si mismo baste para tratar a los sujetos con pro-
blemas con el alcohol.

El tratamiento farmacologico debe tener un caracter
subordinado. Sin embargo, es importante que parte
de la accion psicoterapéutica se dirija a garantizar
la adherencia a los tratamientos farmacologicos, ya
que se incrementan los beneficios mutuos de ambas
aproximaciones.

El Manejo de Contingencias ha mostrado ser efec-
tivo a corto plazo, pero han sido las estrategias de
involucramiento familiar y de personas significativas
para el paciente en el proceso terapéutico las que
han mostrado mayor eficacia. El uso de estructuras
y redes de apoyo externas al sujeto, tanto durante la
terapia como después, es una constante recomenda-
da en la mayoria de revisiones.
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+ Para poblaciones con trastornos debidos al abuso
de sustancias y comorbilidad ansiosa o depresiva, se
recomienda el tratamiento de ambas problematicas
conjuntamente al evidenciarse un incremento del
porcentaje de dias de abstinenciay una reduccion de
los sintomas psiquiatricos.

+ Entre adultos de paises con altos ingresos, las inter-
venciones de autoayuda via internet muestran un ta-
mano de efecto pequefo en la disminucion de la fre-
cuenciay cantidad de consumo de alcohol ingerida.

En la TABLA 1se presenta el cuadro resumen de trata-
mientos psicologicos de la Dependencia al Alcohol, con
sus correspondientes grados de recomendacion.

Seguidamente se describen las caracteristicas de los
tratamientos que gozan de mayor evidencia y volumen
de investigacion.

1.1. Terapia Cognitivo-Conductual (TCC)

La Terapia Cognitivo-Conductual entiende que el consu-
mo de sustancias es una conducta desadaptativa pro-
ducto de procesos de aprendizaje especificos que llevan
al consumidor a desarrollar una adiccion. Su objetivo
es identificar los patrones de comportamiento perjudi-
ciales, entre los que se incluye el consumo de cualquier
sustancia, para modificarlos y desarrollar las habilida-
des necesarias para su afrontamiento.

En el tratamiento del alcoholismo, las técnicas propias
de la TCC suelen ser mas efectivas que otras modalidades
psicoterapéuticas y farmacologicas por separado, incre-
mentandose ademas su eficacia en tratamientos multi-
componente. Ademas, han mostrado su efectividad tanto
cuando se administran en formato individual como en
contexto grupal, recomendandose sesiones semanales de
60 minutos durante un intervalo minimo de tres meses.
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TABLA 1. RESUMEN TRATAMIENTOS PSICOLOGICOS
DE LA DEPENDENCIA AL ALCOHOL

Tratamiento Técnicas Intervencion Psicologica | Grado recomend.

FASE | Intervenciones Breves A

Inicio del

tratamiento. Entrevista Motivacional B

Evaluacion
Entrevista Motivacional B
Técnicas Cognitivo-Conductuales A
Entrenamiento en HHSS A
Prevencion de recaidas A

FASE Il Terapia cognitiva de Beck B

Deshabituacion. .

Meaaiten e Técnicas de autocontrol B
T. manejo del estrés E
Terapia de Grupo B
Abordaje de Refuerzo Comunitario A
Terapia combinada A
Entrevista Motivacional B
Técnicas Cognitivo-Conductuales A
Entrenamiento en HHSS A

FASE lI Prevencion de recaidas A

Mantenimiento. Terapia cognitiva de Beck B

Normalizacion y

Adaptacion psico- | Técnicas de autocontrol B

socio-familiar T. manejo del estrés E
Terapia conductual de pareja A
Terapia de conducta social B
y red de trabajo

FASE IV . .

L Seguimiento longitudinal
Seguimiento. Post- | (515 1eses) E
alta terapéutica

A: Adecuada; B/C: Buena a regular; D: Regular; E: Pobre.
Comision de Psicologos de Drogodependencias de la Generalitat Valenciana (2011).
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> 1.1.1. Prevencion de recaidas (PR). Su objetivo prin-
cipal es ayudar al consumidor a identificar los estimu-
los facilitadores del consumo y ensenarle estrategias de
afrontamiento que favorezcan la abstinencia. Sus com-
ponentes fundamentales incluyen el uso del analisis
funcional y el entrenamiento en habilidades (de solu-
cion de problemas, afrontamiento del craving, caidas o
consumos aislados —lapses—).

Es eficaz en la reduccion del consumo de alcohol y
en la mejora del ajuste psicosocial, consiguiéndose una
disminucion significativa tanto en frecuencia como en la
intensidad de las recaidas.

En la actualidad, se dispone de suficiente evidencia
empirica que certifica la eficacia de la prevencion de
recaidas en el tratamiento del alcoholismo, en compa-
racion con el no tratamiento, con el control placebo o
con el consejo médico tradicional. Ademas, su utilidad
se muestra tanto en modalidades individuales como de
grupo. Es importante destacar también su mayor eficien-
cia con los pacientes de peor prondstico (alcoholismo
severo, psicopatologia asociada y escaso apoyo social).

> 1.1.2. Aproximacion de Reforzamiento Comunitario
(CRA). EL CRA aplicado al alcoholismo busca que los
clientes tengan incentivos suficientes para dejar de be-
ber. Esto se lleva a cabo siguiendo dos objetivos princi-
pales: 1) La eliminacion del reforzamiento positivo para
la bebida, y 2) aumento del reforzamiento positivo para
la sobriedad. Es importante recordar que el CRA no es
un tratamiento unitario, y por lo tanto los tratamientos
que lo componen se administraran de acuerdo con las
caracteristicas de cada cliente. Concretamente, para re-
ducir el consumo de alcohol y mejorar el funcionamien-
to social y laboral se han utilizado diferentes técnicas:
analisis funcional; disulfiram monitoreado (supervisado
por un familiar); entrenamiento en habilidades de co-
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municacion, incluyendo terapia conductual familiar y
de pareja; habilidades laborales; consejeria social o de
actividades de ocio (por ej., creacion de un «club social
de abstemios» que ofrece actividades sociales y posi-
bilidades de reinsercion socio-laboral); prevencion de
recaidas (entrenamiento para enfrentarse a los deseos
de bebery a la presion social pro-consumo de alcohol)...

En pacientes alcoholicos se obtienen tasas de absti-
nencia superiores, y una reduccion de problemas asocia-
dos, al compararlo con el «tratamiento estandar» hospi-
talario, con programas basados en el modelo médico, en
el consejo y con los 12 pasos. Ademas, se aplica tanto en
grupo como individualmente y tanto con pacientes en
tratamiento ambulatorio como hospitalizados.

> 1.1.3. Entrenamiento en Habilidades Interpersonales
(Coping/Social SkRills Training). Esta modalidad psicote-
rapéutica tiene como objetivo principal dotar al pacien-
te de habilidades de comunicacion que le permitan en-
frentarse y controlar situaciones de riesgo, entendiendo
como tales situaciones sociales en las que estimulos
concretos desencadenan el deseo de consumir alcohol.

Entre las técnicas utilizadas con resultados promete-
dores en el abordaje del consumo de riesgo y el abuso
de alcohol se incluye el entrenamiento en habilidades
sociales, de comunicacion, y asertividad (por ej., saber
recibir criticas; habilidades de escucha y conversacion;
habilidades de resolucion de conflictos; saber rechazar
peticiones...) y manejo de estados emocionales (por ej.,
conciencia y manejo de pensamientos negativos; con-
ciencia y manejo de la ira; planificacion para emergen-
cias; entrenamiento en relajacion...).

La evidencia cientifica sobre la eficacia de los com-
ponentes terapéuticos esenciales del entrenamiento en
habilidades interpersonales en alcoholismo es extensa,
mostrandose mejoras significativas en comparacion con
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tratamientos «tradicionales», grupos de discusion y no
tratamiento. Ademas, esta intervencion ha demostrado
mejorar sus resultados cuando se combina con farmacos
como la naltrexona y el acamprosato, aunque no todos
los estudios han sido capaces de replicar esos hallazgos.

Puede decirse que el entrenamiento en Habilidades
de Afrontamiento y Estrategias de Afrontamiento consi-
gue reducir el consumo de los pacientes, tanto en dosis
como en dias de ingesta.

En ocasiones la aplicacion concreta del Entrenamien-
to en Habilidades Sociales no ha obtenido resultados
positivos sobre el consumo de alcohol y otras conductas
asociadas. Esto puede deberse a que se incluyen com-
binaciones no protocolizadas de estrategias muy dife-
rentes dentro de los tratamientos y también a que un
mismo paquete de tratamiento puede tener efectos di-
ferentes dependiendo de las caracteristicas particulares
de cada paciente.

El entrenamiento en habilidades y estrategias de
afrontamiento dentro de un programa multimodal de
tratamiento es uno de los elementos mas eficaces en su
evolucion. Ademas, es muy efectivo cuando se utiliza con
sujetos que presentan una dependencia leve, con poco
deterioro personal y social.

> 1.1.4. Terapia familiar y de pareja. Este tipo de terapia
se centra en mejorar la capacidad de comunicacion de la
familia, tratando que el paciente maneje los estresores,
incrementando el refuerzo positivo dentro de las rela-
ciones familiares. Una modalidad es la terapia de pareja,
basada en los siguientes principios:

+  Los comportamientos de la pareja y las interacciones
con ella pueden ser estimulos desencadenantes del
consumo.

- La pareja puede apoyar el periodo de abstinencia.
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< La relacion positiva con la pareja constituye una
fuente clave de motivacion para cambiar el compor-
tamiento del consumidor.

+ Reducir el malestar en la relacion de pareja disminu-
ye el riesgo de recaida.

Se trata de programas multicomponente que en unas
12-20 sesiones trabajan diferentes componentes entre
los que destacan: el contrato conductual, el control esti-
mular, la identificacion de las relaciones familiares con-
flictivas que provocan deseo de consumo, la asignacion
de tareas, el entrenamiento en solucion de problemasy
en habilidades de comunicacion.

En general, estas técnicas orientadas a mejorar las
relaciones familiares constituyen un componente critico
de los programas de tratamiento, al mostrarse mejores
resultados a los seis, doce y dieciocho meses de segui-
miento entre los pacientes alcohodlicos en tratamiento.

1.2. Entrevista Motivacional (EM)

Representa un estilo de comunicacion colaborativo que
incluye una integracion de habilidades clinicas con la
que se trata de promover la motivacion para el cambio
en el cliente animandole a explorar las razones y valores
propios que justifican y pueden promover un cambio en
su conducta adictiva. Toda la comunicacion transcurre
en un clima de empatia y cordialidad, exento de juicios
moralizantes, constituyendo la base necesaria para que
el paciente se sienta escuchado —no juzgado— y pue-
da expresarse comoda y libremente. Esta actitud cola-
boradora y optimista suele animar al paciente a creer
en sus propias capacidades para establecer cambios en
sus consumos v elegir las estrategias mas eficaces que
le puedan ser de utilidad y a su vez que sean realistas.
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Concretamente, se diferencian 4 procesos basicos
que son la vinculacion, la evocacion, el enfoque y la pla-
nificacion, y se trabajan una serie de habilidades, como
las preguntas abiertas, los reflejos, las afirmaciones o
los resimenes, entre otros.

Los estudios efectuados muestran una evidencia muy
buena para controlar el consumo de alcoholy sus conse-
cuencias negativas asociadas, asi como para mejorar la
adherencia o permanencia al tratamiento.

1.3. Terapia de Grupo

Los sujetos con pocas habilidades en resolucion de con-
flictos y/o mayor deterioro social relacionado con el al-
cohol responden mejor a abordajes de soporte social.
Nadie pone en duda su eficacia para el tratamiento de
las drogodependencias en general y sobre todo para pa-
cientes alcoholicos en particular.

Puede plantearse la derivacion del paciente duran-
te el tratamiento a un grupo de terapia ya sea durante
el proceso de desintoxicacion, si esta se hace en medio
hospitalario, como en el proceso de deshabituacion. Asi
mismo va a ser importante incluir a la familia en el pro-
ceso terapéutico ya que esta ha visto alterada la dinami-
ca familiar y a su vez esta también afectada y con falta
de estrategias para contribuir al cambio en la conducta
adictiva.

Son muchos los enfoques terapéuticos que abordan
los problemas de las adicciones en terapia de grupo:
cognitivo conductual, motivacional, prevencion de recai-
das, grupo-analitico, etc. Todos ellos mantienen el obje-
tivo comiin de ofrecer un espacio compartido donde el
paciente encuentre las estrategias que mejor se adapten
a su situacion personal.

La Asociacion Americana de Psiquiatria (2005) reco-
mienda las terapias de grupo con un nivel de seguridad
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clinica moderado. Algunos estudios sugieren que los su-
jetos con mayor psicopatologia funcionan mejor con la
terapia grupal cognitivo-conductual y que aquellos que
presentan mayor deterioro obtienen mejores resultados
con la terapia de grupo interactiva.

1.4. Intervenciones Breves

Eficaces para reducir el consumo de riesgo y perjudicial
de alcohol, el niimero de episodios de consumo de ries-
go y la frecuencia de consumos excesivos en el ambito
de la atencion primaria.

Las intervenciones breves ofrecen consejo 5|mple y
breve, pero estructurado, no superlor a unos cinco minu-
tos. Hay intervenciones algo mas intensivas que suelen
incluir una sesion inicial de orientacion de aproximada-
mente 15 minutos, retroalimentacion, consejos y fijacion
de metas. La mayoria de estas intervenciones incluyen
asistencia adicional y seguimiento.

Suelen seguir los cinco pasos que definen las entre-
vistas de orientacion conductual:

« Evaluar el consumo de alcohol con una herramienta
de identificacion breve, seguido de una evaluacion
clinica, si fuera necesario.

« Aconsejar al paciente que reduzca el consumo de al-
cohol a niveles moderados.

+  Acordar metas individuales para que reduzca el uso de
alcohol o inicie la abstinencia (si estuviera indicado).

+ Asistir al paciente para que adquiera las motivacio-
nes, capacidades de autoayuda o apoyos necesarios
para cambiar el comportamiento.

+ Coordinar un sistema de seguimiento, apoyo y orien-
tacion continua, incluyendo la derivacion de los con-
sumidores dependientes a tratamiento especializado.
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La investigacion concluye que los bebedores que re-
ciben unaintervencion breve son dos veces mas propen-
sos a reducir su consumo en un periodo 6 a 12 meses.

2. INTERVENCION PSICOLOGICA
EN CONSUMO DE TABACO

Desde hace anos se vienen proponiendo diferentes for-
mas de tratamiento del tabaquismo, tanto farmacologi-
cas como psicologicas, que se suman a las estrategias
clasicas, esencialmente de corte conductista. En este
caso, destacan las técnicas centradas en la Terapia cogni-
tivo-conductual por reunir mayor evidencia cientifica. En
la TABLA 2 se resumen los grados de recomendacion para
cada tipo de intervencion propuesta en el tratamiento del
tabaquismo, describiendo a continuacion las que han ob-
tenido mayor nivel de evidencia cientifica.

TABLA 2. INTERVENCION PSICOLOGICA EN TABAQUISMO

Tipo de intervencion | Grado de recomend.

Entrevista motivacional (solo) C
Desvanecimiento de nicotina A
Expos[ci()n a indicios, extincion y control c
de estimulos

Entrenamiento en solucion de problemas A
Afrontamiento de situaciones de riesgo B
Apoyo social A
Programas multicomponente A
Terapia conductual grupal A
Prevencion de recaidas C
Terapia en grupo A

*Adaptado de las guias clinicas basadas en la evidencia para el tabaquismo (2008).
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2.1. Entrevista Motivacional

[Para mas informacion sobre la Entrevista Motivacional, consul-
tar el apartado 1.2]

El uso de la Entrevista Motivacional para la cesacion ta-
baquica ha sido puesto a prueba en diversos estudios
de eficacia hasta la fecha. No obstante, las principales
revisiones se han enfrentado a multiples limitaciones,
concluyendo que por el momento es dificil evaluar re-
sultados sobre su efectividad, requiriéndose mas inves-
tigacion. Algunos estudios apuntan a que la aplicacion
de EM junto con otras intervenciones psicologicas no
mejora la eficacia de las mismas.

2.2. Terapia Cognitivo-Conductual

[Para mas detalles sobre la Terapia Cognitivo-Conductual y sus
técnicas, consultar el apartado 11]

Las técnicas mas utilizadas para la cesacion tabaquica
dentro de este enfoque son:

>2.2.1. Control de estimulos. Implica una reestructura-
cion del ambiente con el objetivo de reducir la probabi-
lidad de que el estimulo se presente. Para conseguir este
objetivo, un paso inicial es lograr que la persona conozca
la cadena conductual que le conduce al consumo de ta-
baco, identificando los eventos asociados a su conducta
de fumar. Sirviéndose de un Analisis Funcional de la con-
ducta para identificar estos estimulos desencadenantes,
seguidamente se aplican estrategias como la restriccion
progresiva de las situaciones en las que esta permiti-
do fumar o el horario en que se hace. Segiin las teorias
conductistas, la asociacion se ira debilitando tras las
sucesivas exposiciones hasta extinguirse. Es importante
que estas situaciones se reduzcan al maximo antes de
plantearse la abstinencia total para facilitar asi su man-
tenimiento posterior. Algunos ejemplos de los estimulos
a los que frecuentemente esta asociado el consumo de
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tabaco son: el café de después de comer, la cerveza con
los amigos, el momento de descanso en el trabajo, espe-
rar el autobUs, sensaciones internas de aburrimiento o
nerviosismo, ver a otras personas fumar...

>2.2.2. Estrategias de afrontamiento. Para que el con-
sumidor pueda afrontar los momentos de mayor craving
sin recurrir al consumo se utilizan diferentes estrategias:

Solucion de problemas. A través de este entrena-
miento se aprende a reconocer los propios problemas,
a buscar las mejores soluciones, y llevar a la practica
aquella que se considere mas idonea. Para entrenar las
habilidades de solucion de problemas se propone un
programa con cinco fases en el que se incluyen diferen-
tes técnicas.

+ Entrenamiento en orientacion al problema. Incluye el
reconocimiento del problema, una orientacion positi-
va hacia el mismo y un trabajo en autoeficacia.

« Entrenamiento en la definicion y formulacion del
problema. Se trata de lograr una definicion en térmi-
nos especificos y concretos, ajustandose a los hechos
objetivos. También se trata de identificar los factores y
circunstancias que hacen que una situacion concreta
se convierta en un problema. Todo ello permite definir
tanto las metas principales como especificas relacio-
nadas con la solucion.

+ Entrenamiento en generacion de alternativas. La
principal estrategia es la «tormenta de ideas», que
consiste en la produccion de soluciones alternativas
de acuerdo a tres principios: principio de cantidad
—se generan tantas soluciones como sea posible—,
aplazamiento de juicio —inhibir la tendencia a evaluar
las diferentes soluciones surgidas—y distincion entre
estrategias (lineas de accion mas generales) y tacticas
(procedimientos especificos dentro de cada estrate-
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gia). Todas las soluciones generales o estrategias que
se generen deberan concretarse en soluciones mas
especificas o tacticas, al ser las primeras poco dtiles 'y
dificiles de ejecutar.

- Entrenamiento en toma de decisiones. De entre to-
das las posibles soluciones generadas en la fase an-
terior se selecciona aquella considerada mas adecua-
da, teniendo en cuenta: el valor de la alternativa —las
consecuencias personales, sociales y/o econdmicas—,
las consecuencias a corto y largo plazo, asi como la
maximizacion de los beneficios y la minimizacion de
los costes.

+ Entrenamiento en implementacion de soluciones y
verificacion. Tras identificar la mejor solucion posible,
esta se pone en practica verificando si en la vida real
es efectivamente la mas adecuada. El proceso a se-
guir sera: observar la respuesta y/o efecto que produ-
ce; comparar el resultado obtenido con el esperado;
retroceder a las fases anteriores si fuera necesario y
finalizar el proceso de solucion de problemas si el re-
sultado es satisfactorio.

Afrontamiento conductual. Consiste en disponer de un
repertorio conductual al que poder recurrir en momen-
tos de dificultad. Se incluyen, entre otros: actividad fisica,
distraccion, hablar con un amigo o familiar, cambiar de
actividad, consumo de dulces sin azlcar, ejercicios de re-
lajacion, repaso mental de los beneficios de no fumar...

>2.2.3. Prevencion de recaidas.

[Para mas detalles sobre la técnica de Prevencion de Recaidas,
consultar 111]

Es frecuente que personas abstinentes experimenten
consumos mas o menos puntuales a lo largo del proceso
de cambio de su conducta adictiva. Por este motivo, es
de utilidad tratar de identificar las situaciones particu-
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lares de riesgo de cada paciente, mediante el Analisis
Funcional, ya que representan los desencadenantes de
esos consumos. También resultara fundamental atender
a dos elementos relacionados con el afrontamiento de
estas situaciones: el apoyo social y las habilidades per-
sonales. Las actitudes del entorno influyen tanto en la
consecucion de la abstinencia como en el mantenimien-
to de este cambio conductual a lo largo del tiempo. Por
otra parte, estar entrenado en estrategias para enfrentar
el estreés, las invitaciones sociales, el malestar emocio-
nal, etc., también resultara fundamental para lograr este
cambio conductual propuesto.

En definitiva, el consumo esporadico se considera un
disparador de recursos que permiten reevaluar la situa-
ciony potenciar en mayor medida los objetivos propues-
tos en la intervencion.

2.3. Desvanecimiento de nicotina

Esta técnica de intervencion tiene como objetivo reducir
paulatinamente la ingesta de nicotina que hace la per-
sona hasta llegar al minimo posible antes de dar el sal-
to a la abstinencia total. Algunas formas de ponerlo en
practica son: cambiar a una marca de cigarrillos con me-
nor porcentaje de nicotina, reducir la carga del tabaco
de liar, romper los cigarrillos o hacerles una marca para
no fumarlos enteros, no apurarlos hasta el filtro (ahi esta
la mayor concentracion de nicotina y otras sustancias),
comprar cigarrillos cortos, etc.

2.4. Intervenciones multicomponentes

Todas las técnicas anteriores se han mostrado eficaces
de manera independiente; sin embargo, la aplicacion de
cada una de ellas por separado tiene un efecto limitado
si se compara con la puesta en marcha de programas
estructurados que incluyen de manera complementaria
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la mayoria de estas técnicas. Concretamente, la denomi-
nada terapia multicomponente cognitivo conductual con
prevencion de recaida constituye la forma de tratamien-
to mas eficaz y recomendada para el tabaquismo. Los
programas pueden ser distintos, o incluso pueden ser
creados ad hoc, pero en general diferencian las técnicas
en tres fases:

Preparacion para dejar de fumar. Se trata de refor-
zar la motivacion o predisposicion de la persona para
cambiar su conducta de fumar. Para ello es atil revisar
las razones que le han llevado a plantearselo y los be-
neficios que va a obtener. Ademas, se puede firmar un
contrato terapéutico y hacer un depdsito de dinero a
modo de fianza. Un objetivo inicial es la evaluacion
por parte del consumidor de su patron actual de con-
sumo; para ello los autorregistros son la mejor estra-
tegia de autoobservacion y toma de conciencia. A con-
tinuacion, se fija una fecha en el medio plazo para el
abandono definitivo y se comienza el entrenamiento
en las estrategias de automanejo (relajacion, control
del estrés, etc.) que sera necesario poner en marcha
mas adelante.

Abandono de los cigarrillos. Se inicia cuando el pa-
ciente muestra clara conciencia de necesitar dejar de
fumar —motivacion o predisposicion al cambio ele-
vada—. En esta fase se aplican de forma combinada
las diferentes técnicas enunciadas anteriormente, a lo
que se le suma la terapia farmacologica oportuna.

Mantenimiento de la abstinencia o prevencion de re-
caidas. Se trata de prolongar la abstinencia de nicoti-
na el mayor tiempo posible. Se realizan seguimientos
cada vez mas espaciados en el tiempo (pueden ser
telefonicos) en los que se recuerdan las ganancias ob-
tenidas, el entrenamiento en forma de afrontamien-
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to y automanejo, al tiempo que se potencia el apoyo
social, se prepara para el afrontamiento de posibles
caidas y se refuerzan los logros obtenidos.

Dentro de las intervenciones multicomponentes uno
de los programas para dejar de fumar que cuenta con
mayor apoyo empirico de su eficacia es el disenado por
Becofia (1997, 2004, 2007). Aunque el formato original
del programa es el de autoayuda, se puede adaptar fa-
cilmente al uso guiado por profesionales (Guia clinica
para dejar de fumar Socidrogalcohol, 2004). La eficacia
de tratamiento psicologico oscila entre el 58% y 85% al
final de la aplicacion y entre el 30% al 54% al aho de
seguimiento. En formato de autoayuda los resultados
son algo inferiores a los del formato clinico pero muy
positivos también, y tiene la potencialidad de llegar a un
sector mayor de la poblacion.

El programa se estructura en 5 sesiones semanales en
las que a través de distintos ejercicios de papel y lapiz se
va avanzando en la reduccion progresiva del consumo de
nicotina, gracias a la puesta en practica de un conjunto de
estrategias de reduccion gradual del consumo de nicoti-
na, hasta llegar a la abstinencia. Se empieza por recordar
y reforzar las motivacionesy beneficios de dejar de fumar
hasta llegar en la Gltima sesion a planificar el manteni-
miento de la abstinencia y la prevencion de recaidas. Los
recursos empleados incluyen un contrato de tratamien-
to, autorregistro y representacion grafica del consumo de
cigarrillos, informacion sobre el tabaco, la aplicacion de
la técnica de desvanecimiento o reduccion gradual de in-
gestion de nicotina y alquitran y de la técnica de control
de estimulos dirigida principalmente a actividades en-
caminadas a no padecer los sintomas del sindrome de
la abstinencia de la nicotina, un feedback fisiologico del
consumo de cigarrillos (monoxido de carbono en el aire
espirado) y estrategias de prevencion de la recaida.
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2.5. Intervenciones grupales

Todas las técnicas e intervenciones psicologicas men-
cionadas para tratamiento psicologico del tabaquismo
pueden ser aplicadas tanto en formato individual como
grupal. En primer lugar, debe distinguirse la terapia en
grupo de la terapia de grupo. En la primera predomi-
nan las relaciones de cada individuo con el terapeuta,
siendo mucho mas directivo, con sesiones programadas
y estructuradas y siendo el agente principal de cambio
las tareas conductuales o cognitivo-conductuales pro-
puestas. En cambio, en la terapia de grupo lo que se fo-
mentan son las relaciones de los componentes entre si,
siendo estas relaciones y lo que generan en la persona
lo que se pretende como elemento terapéutico.

Las guias clinicas dejan claro que la terapia grupal
efectiva es la terapia de conducta. Esta terapia resulta
ademas eficiente en la relacion coste-beneficio. Otro as-
pecto a favor de la aplicacion en grupo esta relaciona-
do con el aprendizaje vicario. El trabajo grupal permite
conocer estrategias alternativas para poner en practica,
aumentar la motivacion de logro y apoyo social.

2.6. Manejo de Contingencias

[Para mas detalles sobre la técnica de Manejo de Contingen-
cias, consultar 3.2.3]

El Manejo de Contingencias para la cesacion tabaquica se
ha utilizado como complemento a otras intervenciones
eficaces. Los resultados han demostrado una alta efecti-
vidad para lograr la abstinencia y la reduccion del consu-
mo mejorando los resultados de la aplicacion en solitario
de otros protocolos de intervencion psicologica eficaces
como la Terapia Cognitivo Conductual. Su aplicacion ha
demostrado ser efectiva tanto con poblacion general en
busca de tratamiento como en poblaciones especiales,
incluyendo mujeres embarazadas, personas con diagnos-
tico de esquizofrenia o depresion, entre otras.
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3. INTERVENCION PSICOLOGICA
EN CONSUMO DE CANNABIS

El consumo de cannabis, y por tanto su tratamiento,
presenta una serie de particularidades que condicio-
nan notablemente el proceso de evaluacion y abordaje
psicologico. A continuacion, se recogen las principales
cuestiones que han de tenerse en cuenta a la hora de
interpretar algunas conclusiones y de organizar el pro-
ceso terapéutico.

La variedad de perfiles de consumo y de poblaciones
estudiadas, asi como de entornos de intervencion
utilizados en la investigacion, establece unos altos
niveles de heterogeneidad que dificultan el estableci-
miento de conclusiones claras para algunos enfoques.

Una de las principales dificultades del abordaje del
consumo de cannabis en poblacion adolescente y jo-
venes adultos es la baja conciencia de problemay de
motivacion hacia el cambio. La combinacion de este
aspecto con el inmediatamente anterior se manifiesta
con frecuencia en demandas de tratamiento para jo-
venes realizadas por terceros adultos responsables o
por el propio sistema juridico (dado su caracter ilegal),
con las consiguientes limitaciones de una motivacion
extrinseca en el consumidor.

El uso de protocolos de evaluacion objetiva cuanti-
tativa (concentracion precisa de metabolitos, recor-
dando que su eliminacion en consumidores habitua-
les e intensivos puede resultar lenta y confundir la
deteccion de la abstinencia mediante analiticas de
orina hasta 15-30 dias tras el abandono del consumo)
y no cualitativa (deteccion categobrica de positivo/
negativo con un Gnico nivel de concentracion de me-
tabolitos) facilita la confirmacion de la abstinencia/
reduccion del consumo; asi como el establecimiento
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de periodos ventana de «espera» para la deteccion
de abstinencia.

La variedad de formatos de consumo de cannabis, asi
como la variedad de tipos y concentraciones de canna-
binoides, dificulta en ocasiones la evaluacion objetiva
de las cantidades consumidas y la comparacion de ni-
veles de consumo entre usuarios de perfiles diferen-
tes. La evaluacion objetiva de metabolitos es de nuevo
una alternativa Gtil para superar estas diferencias.

El sindrome de abstinencia del cannabis incluye sin-
tomas como irritabilidad, ira o agresividad, dismi-
nucion del apetito y pérdida de peso, nerviosismo o
ansiedad, intranquilidad, dificultades para dormir y
suenos extranos.

El consumo intenso de cannabis produce alteraciones
directas y temporales en funciones ejecutivas y cogni-
tivas cuyas implicaciones para el proceso terapéutico
han de ser tenidas en cuenta tanto en el proceso de
evaluacion como en el de intervencion.

La evidencia cientifica reciente concluye que el con-
sumo de cannabis, particularmente en usuarios fre-
cuentes, intensivos y de inicio temprano, puede incre-
mentar el riesgo de presentar trastornos psicoticos en
pacientes con predisposicion a los mismos. Esto ha de
tenerse en cuenta durante el proceso de exploraciony
tratamiento. Ademas, el consumo de cannabis se aso-
cia cominmente, sin evidencias actuales de relacion
directa, a otros trastornos como los trastornos de an-
siedad y depresivos.

Las prevalencias de consumo de cannabis son par-
ticularmente elevadas en poblacion con diagnostico
de esquizofrenia y otros trastornos psicoticos frente
a la poblacion general, pudiendo existir interacciones
entre las modificaciones del patron de consumo vy la
sintomatologia.
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3.1. Resumen de evidencias de eficacia

Las intervenciones psicologicas deben ser aplicadas por
un profesional especializado, enfatizando la importan-
cia de utilizar un enfoque centrado en la persona, con-
siderando la implicacion de la familia y de los cuidado-
res, y las conexiones entre servicios (case management)
para el apropiado seguimiento del caso. En la revision
sistematica de estudios aleatorizados se encuentra una
amplia heterogeneidad de intervenciones evaluadas en
diversos estudios. Estas intervenciones difieren conside-
rablemente en su extension, el uso y caracteristicas de
grupos control, asi como las poblaciones de estudio.

Segln el National Institute on Drug Abuse (NIDA), y
las principales revisiones sistematicas llevadas a cabo
hasta la fecha, se establecen tres intervenciones como
las mas eficaces y prometedoras en el campo del con-
sumo de cannabis en adultos: la Terapia Cognitivo-Con-
ductual, el Manejo de Contingencias y la Terapia de In-
cremento Motivacional. El NIDA también establece que
en la actualidad no hay intervenciones farmacologicas
indicadas para el tratamiento de los problemas por con-
sumo de cannabis.

La evidencia apoya el uso de la TCC, tanto en su for-
mato grupal como individual, en programas de entre 6y
14 sesiones, con los objetivos de reduccion del consumo
de cannabis, la mejora de las habilidades de controly la
reduccion de los problemas asociados al consumo. Se-
gln los resultados de la investigacion reciente, se reco-
mienda el uso de la EM, en formatos de 10 2 sesiones en
grupos de consumidores. Ambos enfoques resultan tam-
bién particularmente eficaces en combinacion. En este
sentido, son particularmente prometedores los resulta-
dos del Manejo de Contingencias, obteniéndose buenos
resultados a corto y largo plazo, cuando se utiliza en
combinacion con intervenciones como la TCC.
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Segln la revision de Gates (2016) aquellas interven-
ciones mas intensivas, de mas de cuatro sesiones y 1
mes de duracion, resultan las mas efectivas. Esta evi-
dencia de eficacia se constata con la reduccion de la fre-
cuencia de consumo de cannabis, la cantidad de canna-
bis consumido y la gravedad de la dependencia. Por otra
parte, la revision concluye que son escasos los estudios
que establecen la eficacia de las intervenciones mas alla
de los 9 meses de seguimiento. Ademas, algunos de es-
tos tratamientos revisados no resultaron mas efectivos
que los grupos control que no recibieron intervencion
en ambitos como la presencia de problemas asociados
al consumo de cannabis, la motivacion para dejar de
consumir, consumo de otras sustancias y problemas de
salud mental. La revision también concluye que la adi-
cion del Manejo de Contingencias parece ser de utilidad
terapéutica para reforzar la abstinencia del consumo de
cannabis en combinacion con las otras intervenciones
eficaces.

Ademas de estos enfoques, se establecen como po-
siblemente eficaces los grupos de apoyo social, el ma-
nejo de casos, y la terapia dinamica, que obtendrian
resultados en la linea de la Terapia Cognitivo-Conduc-
tual, aunque ain no disponen de suficiente evidencia
empirica.

3.2. Intervenciones con poblaciones
con comorbilidad psiquiatrica

Como ya se ha mencionado al inicio de esta seccion,
el consumo de cannabis es especialmente elevado en
poblacion con diagnosticos como el de esquizofrenia.
Por ello, algunos estudios evallan la eficacia de estas
intervenciones especificamente en poblacion con este
diagnostico. No obstante, estos estudios presentan adn
muchas limitaciones.
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En concreto, en esta poblacion la TCC parece el trata-
miento mas indicado, aunque sin evidencias de grandes
mejoras con respecto a la psicoeducacion. A diferencia de
lo que ocurre al compararla con sesiones (nicas de EM,
donde si muestra mejoras significativas. No obstante, los
resultados de la TCC parecen menos prometedores que
en la poblacion general segin los resultados encontra-
dos. A esta misma conclusion llega Gates (2016) que es-
tablece que los resultados en poblacion con diagnostico
psiquiatrico resultaron comparables a la «intervencion
habitual» sin diferencias entre grupos. Estos resultados
no obstante han de ser interpretados con cautela, pues
pueden ser consecuencia de la escasez de estudios y de
los propios disenos de investigacion utilizados.

3.3. Intervenciones con
adolescentes y jovenes adultos

Tal y como establece el NIDA en sus principios para el
tratamiento de los problemas por consumo de canna-
bis en adolescentes, las intervenciones recomendadas
con evidencia empirica de eficacia incluyen la Aproxima-
cion de Reforzamiento Comunitario para Adolescentes
(A-CRA), la Terapia Cognitivo-Conductual, el Manejo de
Contingencias y la Terapia de Mejora Motivacional. Adi-
cionalmente, el NIDA reconoce las posibilidades de la
Terapia de Facilitacion de los 12 pasos.

En el ambito de la intervencion en drogodependen-
cias con adolescentes es habitual y recomendable la
implicacion de los familiares, tutores o adultos respon-
sables del joven para su participacion en la intervencion
cuando sea posible. Dicha implicacion y colaboracion en
el proceso de intervencion resulta uno de los principales
indicadores de éxito de estos tratamientos. Por este mo-
tivo, ademas de las mencionadas intervenciones, el NIDA
propone la utilizacion de los tratamientos de caracter
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familiar con poblacion adolescente que presenta pro-
blemas de consumo de sustancias. En este sentido, se
incluyen intervenciones como la Terapia Familiar Breve
Estratégica, la Terapia Familiar Funcional, la Terapia Fa-
miliar Multidimensional y la Terapia Familiar Conductual.

3.4. Intervenciones eficaces

> 3.4.1. Terapia Cognitivo-Conductual
[Para mas detalles sobre la TCC, consultar epigrafe 11y 2.2]

El uso de la TCC para la adiccion al cannabis utiliza los
mismos componentes principales que para otras adic-
ciones. En la TCC el terapeuta utiliza el Analisis Funcional
de la Conducta de consumo, asi como del craving, con el
objetivo de ayudar al paciente a comprender la cadena
conductual que deriva en el consumo. Eso permite tra-
bajar la prevencion de recaidas ensenando al paciente a
conocer y detectar los desencadenantes del consumo, y
aprendiendo a evitar y en Gltimo término afrontar las si-
tuaciones de riesgo. Se trabajan ademas las habilidades
de rechazo del consumo, resolucion de problemas vy el
manejo del estilo de vida.

> 3.4.2, Terapia de Mejora Motivacional (Motivational
Enhancement Therapy)

[Para mas detalles sobre la Entrevista Motivacional, consultar 1.2]

La Terapia de Mejora Motivacional es una variante del
enfoque de Entrevista Motivacional creado en los anos
80 por Miller y Rollnick, e incluye tres elementos prin-
cipales: la conversacion sobre el cambio, colaboracion
centrada en la situacion del paciente y respuesta directa
a cualquier ambivalencia ante el cambio.

La Terapia de Mejora Motivacional tiene como objetivo
ayudar al paciente a resolver sus ambivalencias acerca de
la participacion en el tratamiento y la reduccion y aban-
dono del consumo. Se basa en el enfoque de la Entrevista
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Motivacional y anade ademas la entrega de feedback al
paciente sobre su propia situacion en torno al consumo,
basada en las primeras evaluaciones, estimulando la dis-
cusion sobre el consumo y fomentando la auto-motiva-
cion. En Gltimo término se trabaja con el paciente para
reforzar su motivacion y construir un plan de accion para
el cambio. La Terapia de Mejora Motivacional ha demos-
trado resultados muy positivos en consumidores de can-
nabis, y en concreto utilizada en combinacion con la TCC.

> 3.4.3. Manejo de Contingencias. El MC implica la apli-
cacion sistematica de reforzadores o castigos contingen-
tes a la ocurrencia de una conducta objetivo o ante la
ausencia de la misma, respectivamente. Su aplicacion
habitual es en forma de apoyo, complemento o refuerzo
a otras intervenciones eficaces, y siempre en el contex-
to de una intervencion psicologica mas comprehensiva.
El Manejo de Contingencias es una intervencion con-
ductual basada en los principios del condicionamiento
operante, y se utiliza habitualmente en un formato que
proporciona al consumidor incentivos o refuerzos por la
realizacion de conductas que constituyan objetivos tera-
péuticos deseables o que contribuyan a alcanzar estos.

ELMC ha de cumplir una serie de condiciones para re-
sultar efectivo: la verificacion objetiva de que la conduc-
ta objetivo ha ocurrido mediante el uso de pruebas de
deteccion biologica que informan del consumo reciente
y que proporcionan la informacion de forma inmediata;
la contigliidad temporal entre el reforzador y la verifica-
cion de la respuesta objetivo; y que la consecuencia sea
de suficiente intensidad o magnitud para que funcione
como reforzador o castigo. Los programas de Manejo de
Contingencias pueden basarse en diferentes objetivos
terapéuticos, reforzando principalmente la asistencia al
tratamiento, la abstinencia del consumo vy la realizacion
de tareas y conductas que contribuyan a los objetivos
terapéuticos.
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La entrega de reforzadores puede hacerse mediante
la obtencion de puntos acumulables o mediante el mé-
todo fishbowl. En el primero se pueden asociar puntos
directamente al cumplimiento del objetivo, o bien cons-
truir una agenda de reforzamiento incremental de forma
que se refuerce no solo la abstinencia sino el manteni-
miento de la misma. En el método fishbowl, el usuario
adquiere como reforzador la oportunidad de extraer al
azar un vale de un bol con reforzadores de diverso valor.

La utilizacion del Manejo de Contingencias contribu-
ye a superar las dificultades iniciales asociadas a la baja
motivacion para el cambio y a contrarrestar los efectos
reforzadores propios del consumo de la sustancia. Dado
el perfil de los consumidores de cannabis que deman-
dan tratamiento, y que presentan una baja motivacion
para el cambio, el uso del Manejo de Contingencias es
de especial interés en esta poblacion. A pesar del coste,
el MC resulta coste-eficaz si se tiene en cuenta la mejora
de resultados que se obtiene, y en la actualidad existen
protocolos para facilitar la financiacion, que pueden ba-
sarse en la financiacion inicial del propio usuario o la
contribucion altruista de agentes externos, entre otros.

> 3.4.4. Aproximacion de Reforzamiento Comunitario
para Adolescentes (A-CRA). La Aproximacion de Refor-
zamiento Comunitario para Adolescentes es una inter-
vencion especificamente disenada para su uso en pobla-
cion adolescente y jovenes adultos. Es una adaptacion
del Enfoque de Refozamiento Comunitario de Hunt y
Azrin adaptada a las necesidades de esta poblacion. Este
enfoque reconoce el papel de las contingencias ambien-
tales como incentivo o atenuador de las conductas de
consumo, por lo que trata de reorganizar dichas con-
tingencias buscando crear un estilo de vida que resulte
reforzante sin recurrir al consumo de drogas. Para ello,
utiliza un enfoque operante dentro del contexto comu-
nitario y social en el que se generan y desarrollan los
problemas relacionados con el consumo de cannabis.
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EL A-CRA es una intervencion ambulatoria disefada
para una temporalizacion semanal, compuesta por doce
sesiones, extendiéndose hasta los tres meses de dura-
cion. En el proceso, se utilizan procedimientos como el
analisis funcional de la conducta de consumo y de la
conducta prosocial, entrenamiento en habilidades de
comunicacion y sociales, resolucion de problemas, con-
trol de ira, promocion de la implicacion en actividades
prosociales...

> 3.4.5. Terapias de enfoque familiar para adolescen-
tes. En el caso de los tratamientos dirigidos a poblacion
joven y adolescente, la implicacion de los familiares o
tutores responsables en el proceso de intervencion re-
sulta crucial para la obtencion de resultados positivos.
Por ello, la evidencia cientifica apoya la eficacia de in-
tervenciones como la Terapia Familiar Breve Estratégica
(BSFT), la Terapia Familiar Conductual (FBT), la Terapia
Familiar Funcional (FFT), la Terapia Familiar Multidimen-
sional (MDFT) y la Terapia Multisistémica (MST).

Las intervenciones familiares tienen como objetivo
abordar los problemas de consumo trabajando ademas
los maltiples problemas que suelen presentar estos jo-
venes a nivel educativo, familiar y social. Se trabaja por
lo tanto elementos como el conflicto familiar y la comu-
nicacion, posibles problemas adicionales de salud men-
taly de aprendizaje, asi como relaciones sociales y otros
componentes. El tratamiento recurrira para ello funda-
mentalmente a sesiones conjuntas con los miembros de
la familia, pero también en ocasiones a sesiones indi-
viduales. Cada uno de los enfoques utilizara para ello
una serie de técnicas especificas orientadas a la modi-
ficacion de los patrones negativos de comunicacion, la
utilizacion de estrategias conductuales, la reduccion de
practicas de riesgo, contratos conductuales, el fomento
de la colaboracion familiar, etc.
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3.5. Conclusiones generales sobre las
intervenciones en consumo de cannabis

La evidencia mas consistente apoya la Terapia Cogni-
tivo-Conductual y la Terapia de Mejora Motivacional
como las intervenciones mas eficaces para el trata-
miento de la adiccion al cannabis y los problemas re-
lacionados en poblacion adulta.

En poblacion adolescente, la Terapia Cognitivo-Con-
ductual, la Terapia de Mejora Motivacional, la Aproxi-
macion de Reforzamiento Comunitario para Adoles-
centesy las terapias de enfoque familiar han demos-
trado su eficacia, sin grandes diferencias entre sus
resultados.

El Manejo de Contingencias es un complemento eficaz
y prometedor, en combinacion con otras intervencio-
nes, y sobre todo con la TCCy la Terapia de Mejora Mo-
tivacional en adultos, para mejorar los resultados de
eficacia. Los resultados para su uso en adolescentes
también son positivos.

Las evidencias con intervenciones alternativas como
el apoyo social, el mindfulness, u otras terapias de Ter-
cera Generacion son alin escasas o bien no disponen
de apoyo cientifico que soporte su eficacia.

En poblacion adulta, la mayoria de los estudios confir-
man la eficacia de las intervenciones de tipo intensivo,
con resultados positivos de eficacia en el corto y me-
dio plazo.

La eficacia de estas intervenciones en poblacion que
presenta comorbilidades psiquiatricas adicionales al
consumo de cannabis es insuficiente y los resultados
disponibles no ofrecen conclusiones claras que apo-
yen con evidencia unas intervenciones frente a otras.
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- Hasta la fecha no hay estudios que apoyen la efica-
cia de ningln tipo de farmacoterapia de forma com-
plementaria a la intervencion psicologica que ofrezca
mejoras significativas en resultados, ni en poblacion
adulta ni adolescente, pero se estan estudiando diver-
sas posibilidades.

4. INTERVENCION PSICOLOGICA
EN CONSUMO DE COCAINA

En los Gltimos anos han aparecido gran cantidad de es-
tudios sobre el tratamiento del trastorno por consumo
de cocaina, tanto en lo que se refiere a instrumentos
de evaluacion y diagnostico, como a tratamientos far-
macologicos y psicologicos. En general, los tratamien-
tos psicologicos han mostrado altos niveles de eficacia,
considerandose actualmente que son el eje central de
las intervenciones en trastornos por consumo de sus-
tancias. No existen en la actualidad medicamentos pro-
bados para el tratamiento del trastorno por consumo de
cocainay, como ya hemos mencionado, los tratamientos
psicologicos son considerados tratamientos de eleccion
en la intervencion sobre dicho trastorno; en concreto,
la terapia cognitivo-conductual y la terapia de conducta
son las intervenciones que han reunido mayor nimero
de apoyos empiricos.

Los distintos modelos psicologicos inciden en lo que
se ha considerado conceptualmente como la base de la
intervencion en adicciones, es decir, el fomento de la
motivacion y la prevencion de recaidas.

4.1. Resumen de evidencias de eficacia

+ Para pacientes con trastorno por consumo de cocaina
se recomiendan preferentemente programas integra-
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les de tratamiento ambulatorio de caracter intensivo
(se ha demostrado que una frecuencia baja de contac-
tos clinicos no es efectiva en el inicio o mantenimiento
de la abstinencia) y programas multicomponente que
integren varias estrategias terapéuticas, dandose me-
jores resultados si se combinan terapia grupal e indi-
vidual.

Las intervenciones deben favorecer la integracion
multidisciplinar, dado que el tratamiento de la adic-
cion a cocaina debe basarse en una vision integral del
sujeto, con un enfoque biopsicosocial.

Existe evidencia de la alta prevalencia de trastornos
de personalidad entre los sujetos con trastorno por
consumo de cocaina en tratamiento. La patologia dual
requerira de abordajes terapéuticos especificos.

Un tratamiento integral e integrado dificilmente pue-
de compartimentarse, pero podriamos decir, en rela-
cion a la especificidad de las intervenciones, que el
tratamiento farmacologico estaria especialmente cen-
trado en la desintoxicacion, los sintomas especificos y
la estabilizacion y tratamiento de las patologias con-
comitantes, mientras que el tratamiento psicologico
abarcaria el area de la motivacion, el entrenamiento
en habilidades de afrontamiento (prevencion de re-
caidas), y la mejora del funcionamiento personal, so-
cial y familiar.

Varias de las modalidades terapéuticas mas utilizadas
para tratar la adiccion a la cocaina pueden ser imple-
mentadas tanto en formato individual como grupal,
pero un nimero creciente de estudios ha consolidado
los tratamientos en grupo. Entre las ventajas de las
terapias de grupo, ademas del evidente ahorro de cos-
tes, estan, entre otras, el apoyo entre participantes,
que hace que cada uno de ellos se sienta parte de un
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proceso comin y un entorno seguro, la presion social
hacia el cambio por iguales, asi como el aprendizaje
vicario. Ademas es un espacio de ensayo y evaluacion
de las estrategias aprendidas.

+ En general, se han obtenido mejores resultados en las
intervenciones grupales cuando el sujeto se encuen-
tra en un nivel motivacional medio-avanzado (desde
la fase de contemplacion en adelante).

- Las intervenciones deben evitar estilos confrontativos
y en general optar por contextos lo menos restrictivos
posible.

La TABLA 3 muestra los grados de recomendacion
de los tratamientos psicologicos mas utilizados para el
trastorno por consumo de cocaina

4.2. Intervenciones psicologicas eficaces
para el consumo de cocaina

> 4.2.1. Entrevista Motivacional. Inicialmente desarrolla-
da para trastornos por consumo de alcohol, actualmente
su uso se ha extendido a todas las sustancias y a otros
muchos campos de la salud. Es un estilo de comunicacion
colaborativo cuyo proposito es reforzar la motivacion y
el compromiso de la persona con el cambio, buscando
las propias motivaciones del sujeto para dicho cambio.
Implica un estilo terapéutico centrado en la persona que
aborda la ambivalencia ante el cambio, favoreciendo la
adherencia al tratamiento. Esta indicada especialmente
en las fases iniciales y con sujetos con bajo nivel de moti-
vacion (fases precontemplacion y contemplacion). La EM
ha demostrado ser especialmente eficaz en intervencio-
nes dirigidas a la reduccion del dano.

Cada vez mas modalidades de tratamiento integra-
do estan incorporando estrategias de EM, sobre todo las
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TABLA 3. GRADOS DE RECOMENDACION DE LOS
TRATAMIENTOS PSICOLOGICOS MAS UTILIZADOS PARA
EL TRASTORNO POR CONSUMO DE COCAINA

Tratamiento | Técnicas Intervencion Psicologica | Grado recomend.

FASE |
Inicio del Entrevista Motivacional. A
tratamiento.
Evaluacion.
Entrevista Motivacional. B
Terapia Cognitivo-Conductual A
(Individual /grupal).
TCC (CRA+ incentivos). A
Terapia conductual de pareja. A
FASE 11 Terapia cognitiva de Beck. B
Deshabituacion.| Terapia Familiar. B
Mantenimiento. - -
Entrenamiento en Habilidades A
Sociales.
Modelo Matrix. C
Prevencion de recaidas.
Manejo de contingencias en B
programa multimodal.
Terapia Cognitivo-Conductual. A
FASE IlI - .
L Prevencion de recaidas. A
Normalizacion.
Insercion socio-| Terapia cognitiva de Beck. B
familiar. ] - )
Terapia Familiar y de pareja. A
FASE IV .
o TCC (sesiones de recuerdo) /
Seguimiento. | Grypos de autoayuda / C
Post-alta Contactos telefénicos y on line.
terapéutica.

A: Adecuada; B/C: Buena a regular; D: Regular; E: Pobre
(«Recomendaciones de actuacion psicologica en trastornos adictivos»,
Generalitat Valenciana, 2011).
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basadas en el modelo cognitivo-conductual (por ej., el
Programa Matrix). La evidencia dice que la combinacion
de ambos tipos de tratamiento (Entrevista Motivacional
mas Terapia cognitivo-conductual) potencia los efectos
de la intervencion en el trastorno por consumo de co-
caina.

> 4.2.2. Terapia coghnitiva. La terapia cognitiva de Beck
es un sistema de psicoterapia cuyo objetivo es reducir
las reacciones emocionales excesivas y las conductas
contraproducentes, sirviéendose de la modificacion del
pensamiento erroneo y creencias desadaptativas que
subyacen a estas reacciones.

La terapia cognitiva adaptada a las drogodependen-
cias parte del modelo cognitivo de la adiccion: las per-
sonas han desarrollado creencias disfuncionales (cog-
niciones) que predisponen a que la adiccion aparezca
y facilitan su mantenimiento. Las creencias moldean
incluso las reacciones ante las sensaciones fisiologicas
asociadas con la ansiedad vy el craving. Se trata de un
tipo de terapia altamente estructurada cuyo objetivo es
reducir la intensidad y frecuencia del impulso de con-
sumir a través de la refutacion de creencias irracionales
y, a la vez, ensenar al sujeto técnicas concretas para el
control y manejo de esos impulsos.

Tras un analisis funcional del consumo se exploran
las creencias basicas del individuo sobre si mismo y el
valor de las drogas. El sujeto aprendera como estas cog-
niciones influyen en sus emociones y ambas en sus de-
cisiones y su conducta. El fin dltimo es ayudar al sujeto
mediante diferentes estrategias terapéuticas a modificar
sus pensamientos —«creencias adictivas»— alrededor
de la busqueda del placer, la resolucion de problemas,
alivio y escape.

En el tratamiento del trastorno por consumo de co-
caina se ha utilizado la terapia cognitiva de Beck adapta-
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da al contenido de los pensamientos de estos sujetos. El
proceso terapéutico parte del concepto base de reestruc-
turacion cognitiva, es decir, identificar los pensamientos
negativos, evaluar el contenido de los mismos, plantear
esos pensamientos como hipotesis y ponerlos a prueba
mediante el dialogo socratico y las pruebas de realidad.

> 4.2.3. Terapia Cognitivo-Conductual. Es el trata-
miento de eleccion en el abordaje de las personas con
trastorno por consumo de cocaina. Su eficacia aumen-
ta en tratamientos multicomponente y ha demostrado
su efectividad tanto en formato grupal como individual.
Ademas, un mayor tiempo de exposicion a la Terapia
Cognitivo-Conductual facilita obtener mejores resulta-
dos a largo plazo.

La hipotesis de la que parte es que los procesos de
aprendizaje desempenan un papel fundamental en el
desarrollo y mantenimiento del trastorno por consumo
de cocaina. El modelo aprovecha estos procesos para
ensenar al sujeto a conocer el proceso adictivo y como
manejarlo. En general, estas intervenciones dan impor-
tancia sobre todo a la practica y pivotan alrededor del
aprendizaje de nuevas habilidades de afrontamiento. Al
tratarse de intervenciones relativamente breves y flexi-
bles, bastante estructuradas, que permiten ademas in-
cluir otros tratamientos o enfoques, resultan faciles de
adaptar a recursos asistenciales y pacientes.

- Prevencion de recaidas [Para mas detalles sobre Preven-
cion de Recaidas, consultar 111y 2.2.3]

Aunque este abordaje se ha utilizado en el tratamiento
de la adiccion a diversas sustancias, en el caso concreto
de los consumidores de cocaina, se ha incidido en los
siguientes aspectos:

< Intervencion motivacional para trabajar la frecuente
ambivalencia.

423



+ Control de estimulos y cambio de habitos para reducir
la disponibilidad de la sustancia.

+ Autoconocimiento, deteccion de situaciones de riesgo,
incluyendo el aprendizaje de las respuestas condicio-
nadas y como manejarlas.

« Cambios en el estilo de vida.

En definitiva, se trata de promover y mantener la
abstinencia a traves de la ensenanza de habilidades de
afrontamiento en situaciones de riesgo, asi como del
manejo de las emociones negativas, tratando de mejorar
sus relaciones interpersonales y establecer un estilo de
vida satisfactorio en ambitos libres de drogas.

La Prevencion de recaidas ha demostrado ser un tra-
tamiento eficaz para los trastornos por consumo de co-
caina tanto en formato grupal como individual, y ademas
es compatible con otros enfoques de tratamiento. Ac-
tualmente se encuentra entre las intervenciones psico-
logicas de primera eleccion para este tipo de pacientes.

- Terapia cognitivo-conductual para adiccion a co-
caina. Se trata de una intervencion ambulatoria y pre-
ferentemente individual. Se realiza en 12-16 sesiones
semanales, con sesiones de refuerzo si fuera necesario.
Sus componentes base son el aprendizaje del analisis
funcional y el entrenamiento en habilidades. Parte de la
teoria del aprendizaje social y supone que los individuos
empiezan a usar y abusar de las drogas porque apren-
den a hacerlo.

El objetivo es favorecer la motivacion hacia la absti-
nencia; ensenar habilidades de afrontamiento; cambiar
las contingencias de reforzamiento; ensenar el manejo
de los estados afectivos dolorosos y del craving, y me-
jorar el funcionamiento interpersonal y aumentar los
apoyos sociales. Gran cantidad de estudios han probado
la eficacia de este modelo de intervencion, y continla
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siendo tratamiento de eleccion prioritaria en las inter-
venciones psicologicas en dependencia de cocaina.

> 4.2.4, Terapia familiar

[Para mas detalles sobre las intervenciones familiares, consul-
tar también 3.2.5]

Aunque la mayoria de los tratamientos cognitivo-con-
ductuales implican a la familia desde un enfoque funda-
mentalmente psicoeducativo, cuando hablamos de tera-
pia familiar en este apartado nos referimos en especial
a las intervenciones desde el modelo sistémico aplicado
a las adicciones. Este modelo parte de que los proble-
mas adictivos son resultado de una familia disfuncional,
y que la intervencion en el conjunto de la familia y las
relaciones entre sus miembros llevara a la mejora del
trastorno adictivo. Se entiende a la familia como un sis-
tema, de manera que las vivencias y conductas de cada
uno de sus miembros estan interrelacionadas y son in-
terdependientes. Es decir, no se entiende la conducta de
uno de los miembros aislada del resto.

Aunque la evaluacion de la eficacia de las terapias
familiares resulta dificil, si se ha demostrado que la te-
rapia familiar mejora la adherencia al tratamiento del
sujeto y su familia, y que, combinada con la terapia cog-
nitivo-conductual, mejora los resultados de esta a largo
plazo.

> 4.2.5. Rehabilitacion cognitiva. En los Gltimos afos
se ha venido desarrollando un creciente interés por el
papel de los procesos neurocognitivos en el inicio, man-
tenimiento y rehabilitacion de la adiccion a la cocaina.
Como se ha evidenciado en miltiples estudios, el con-
sumo prolongado de cocaina provoca alteraciones en
distintos procesos neurocognitivos (atencion, memoria,
funciones ejecutivas) que pueden dificultar que el sujeto
aproveche adecuadamente las distintas intervenciones
rehabilitadoras. Asi, se ha encontrado que el deterioro
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cognitivo secundario al consumo correlaciona con menor
adherencia al tratamiento, menor capacidad de insight,
menor atribucion de autoeficacia, pobre adquisicion de
habilidades de afrontamiento, recaidas mas tempranas
y menores niveles de abstinencia tras el tratamiento.

La rehabilitacion cognitiva en cocaina, en sus distin-
tas variantes (segiin el proceso neurocognitivo objeto
de intervencion), se implementa mediante programas
estructurados, cuyo objetivo es el entrenamiento para
restaurar la funcion o funciones cognitivas afectadas.

El modelo asume la jerarquizacion funcional del
cerebro, es decir, que algunas funciones sustentan el
correcto funcionamiento de otras (por ejemplo, la me-
moria respecto a la planificacion de tareas). Por ello, el
entrenamiento evoluciona desde las tareas mas simples
a las mas complejas.

Diversos estudios evidencian que la rehabilitacion
cognitiva en cocaina mejora el aprovechamiento de los
sujetos de otras terapias de eficacia demostrada, como
el tratamiento cognitivo-conductual. Se ha registrado
un incremento de la motivacion, mayores tasas de re-
tencion en el tratamiento, mejora de la autoestima y la
autoeficacia y mejora en el funcionamiento cotidiano,
de manera que la inclusion de este enfoque en los pro-
gramas multicomponente de tratamiento psicologico en
cocaina, abre un prometedor futuro de maximizacion de
resultados.

> 4.2.6. Programas multicomponente. Programa de
reforzamiento comunitario (CRA) y Manejo de Contin-
gencias.

[Para mas detalles sobre el Programa de Reforzamiento Comu-
nitario, consultar 11.2 y 3.2.4] [Para mas detalles sobre el Mane-
jo de Contingencias, consultar 3.2.3]

La propuesta de Higgins et al. para el tratamiento del
consumo de cocaina es la combinacion del Programa
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CRA mas Manejo de Contingencias. El objetivo funda-
mental es la abstinencia de cocaina. Se trata de un pro-
grama muy estructurado con seis componentes funda-
mentales: habilidades de afrontamiento, cambios en el
estilo de vida, asesoramiento en relaciones de pareja,
tratamiento de otras adicciones, tratamiento de psico-
patologia asociada, y manejo de contingencias.

Las habilidades de afrontamiento incluyen el analisis
funcional, la elaboracion de planes de automanejo y el
entrenamiento en habilidades de rechazo de drogas. Los
cambios en el estilo de vida suponen aprender a plani-
ficar el tiempo, asesoramiento sobre ocio y relaciones
sociales, entrenamiento en solucion de problemas, ase-
soramiento laboral, entrenamiento en habilidades so-
cialesy prevencion y educacion para la salud. A pesar de
la variabilidad de los estudios disponibles en la actuali-
dad, estos programas han demostrado una alta eficacia,
tanto en el contexto americano como en el espanol, y en
investigacion como en practica ambulatoria, pues favo-
recen la duracion de la abstinencia, incrementando las
tasas de retencion en programas ambulatorios.

>4.2.7. Programa Matrix. Desarrollado en los anos 80 en
Estados Unidos para tratamiento de dependencia a dro-
gas estimulantes, dada la escasez que en aquellos anos
habia de programas especificos distintos a los dedica-
dos al alcohol y que habian resultado ineficaces para el
tratamiento de la adiccion a cocaina. Este modelo incor-
pora elementos de los enfoques cognitivos-conductua-
les, prevencion de recaidas, entrevista motivacional asi
como el programa de apoyo de los 12 pasos.

Se trata de una intervencion intensiva ambulatoria,
muy estructurada, que se implementa durante 16 sema-
nas, mas 36 sesiones de seguimiento y que comprende:
sesiones familiares (individuales y grupales); sesiones
grupales denominadas de «Habilidades de recuperacion
temprana» para paciente en fases iniciales de abandono
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del consumo; el grueso de la intervencion, grupal, deno-
minado «Prevencion de recaidas»; y sesiones educativas
para las familias. Tras finalizar las 16 semanas se pueden
iniciar las sesiones de seguimiento.

Es una caracteristica de este modelo la utilizacion
de colideres, es decir, sujetos que han realizado el pro-
grama, se mantienen abstinentes, y se prestan a servir
como modelo y colaboracion en el tratamiento, y tam-
bién el hecho de que se favorezca que el sujeto inicie
asistencia a grupos de apoyo basados en el programa
de 12 pasos (Narcoticos Anonimos en nuestro entorno).

Varios estudios avalan la efectividad de Matrix en los
trastornos por consumo de cocaina.

5. INTERVENCION PSICOLOGICA
EN CONSUMO DE OPIACEOS

La prescripcion de psicofarmacos opioides ha aumentado
notablemente en las Gltimas décadas, incrementandose
paralelamente las tasas de abuso de estos farmacos, par-
ticularmente entre poblaciones como las que experimen-
tan dolor cronico. La mayor parte de instituciones como
el NIDA o el SAMHSA recomiendan el uso de tratamientos
alternativos con aquellos pacientes que evidencien un
problema adictivo o un riesgo de su aparicion.

5.1. Intervenciones psicologicas eficaces

En la actualidad, instituciones como el NIDA resaltan la
necesidad de llevar a cabo mas investigacion sobre la
eficacia de los tratamientos cognitivo-conductuales (asi
como de farmacos antagonistas) para la adiccion a psi-
cofarmacos opioides. A pesar de la importancia actual
de esta adiccion y de la evidente necesidad de un abor-
daje psicologico, actualmente son muy escasos los estu-
dios de efectividad realizados en esta direccion.
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La mayoria de los estudios realizados hasta la fecha
se han centrado tanto en la posible utilidad de las te-
rapias sustitutivas al uso de farmacos como en el tra-
tamiento de la propia adiccion. Los escasos resultados
se limitan a sugerir la posible efectividad y los buenos
resultados de experiencias con TCC y las terapias de
tercera generacion (Mindfulness y ACT) como terapias
sustitutivas del psicofarmaco opioide, y de las terapias
tradiciones de EM y prevencion de recaidas para el tra-
tamiento directo de la adiccion. En la actualidad se in-
vestiga también la efectividad de terapias multicompo-
nente especificas.

6. INTERVENCION PSICOLOGICA
EN JUEGO PATOLOGICO

Segln todas las guias clinicas, las intervenciones psico-
logicas para el juego patologico son los tratamientos de
eleccion, independientemente del nivel de gravedad del
paciente. Pese a que una parte de las personas con pro-
blemas de juego mejoran sin necesidad de tratamien-
to formal (hasta un tercio de personas con diagnostico
en algin momento de su vida no cumple criterios en el
altimo ano), las consecuencias negativas derivadas del
juego ponen de relieve la necesidad de la intervencion
profesional en este campo.

Al igual que en los epigrafes anteriores relativos al
consumo de sustancias, en este caso el establecimiento
del nivel de eficacia de los tratamientos disponibles y
de los componentes especificos también se ve dificul-
tado por una serie de factores metodologicos que seria
conveniente tener en cuenta antes de entrar en los dife-
rentes abordajes, técnicas y protocolos de intervencion.
Entre ellos destaca la utilizacion de muestras de fuma-
dores reducidas y heterogéneas, la ausencia de grupo
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control, la carencia de asignacion aleatoria a los grupos
experimentales o control, los muestreos de convenien-
cia, la no consideracion de posibles comorbilidades o la
escasez de tratamientos protocolizados.

6.1. Aspectos a tener en cuenta
antes del tratamiento

> 6.1.1. Heuristicos comunes y distorsiones cognitivas
asociadas al juego patologico. [TABLA 4] Pese a que el
tratamiento del juego patologico se enmarca en el mis-
mo modelo general de tratamiento que otras conductas
adictivas relacionados con sustancias, cobran especial
relevancia las distorsiones cognitivas asociadas al mismo.
Estas distorsiones son la diana de los componentes de re-
estructuracion cognitiva que se expondran mas adelante,
y pueden clasificarse en base a los heuristicos implicados.
De entre todas las distorsiones cognitivas, la mas impor-
tante es la conocida como falacia del jugador-creencia de
que todas las secuencias de eventos aleatorios (incluso
las breves) reflejan exactamente los procesos aleatorios
a largo plazo. Es decir, incluso en cortas secuencias de
lanzamientos de monedas, se espera que la mitad de las
veces salga «cara» y la mitad «cruz».

> 6.1.2.Comorbilidad mas asociada al juego patologico
y riesgo de suicidio. Pese a la gran presencia de comor-
bilidad (74,8% eje I; 47,9% eje Il), muy pocos estudios han
abordado la eficacia de intervenciones en jugadores pa-
tologicos con caracteristicas comorbidas. En general, la
evidencia preliminar apunta a una falta de influencia de
la sintomatologia comérbida en el tratamiento de juego
patologico, recomendando su tratamiento en pacientes
con, al menos, trastorno por uso de sustancias, trastor-
nos afectivos, ansiosos, trastorno por déficit de aten-
cion, control de impulsos, esquizofrenia, trastornos de
conducta alimentaria y trastornos de personalidad.
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TABLA 4. HEURISTICOS Y DISTORSIONES
COGNITIVAS ASOCIADAS

Heuristicos Distorsiones cognitivas

Falacia del jugador.

Representatividad Confianza excesiva.

Tendencias en la seleccion numérica.

Disponibilidad Correlacion ilusoria.
Disponibilidad de ganancias en otros.
Sesgos inherentes a la memoria.

Anclaje y ajuste No se han referenciado.

Distorsiones no Ilusion de control.
asociadas a heuristicos

Cambio y doble cambio.

Adaptado de Fortune & Goodie (2012)

Entre los trastornos mas frecuentes se encuentran los
trastornos del estado de animo (23,1%), el trastorno por
uso de alcohol (21,2%) y el trastorno de ansiedad (17,6%).
Ademas, en torno al 50% de los jugadores patologicos
han tenido en alglin momento de su vida trastorno por
uso de sustancias. En cuanto al eje Il, las prevalencias
varian entre el 6,1% (claster A) y el 17,6% (claster B).

6.2. Abordajes terapéuticos
disponibles y niveles de evidencia

A pesar de los diferentes formatos y niveles de evidencia
de los tratamientos psicologicos, estos han sido consis-
tentemente sefalados como los (nicos tratamientos de
eleccion para el juego patologico. Dentro de ellos, la falta
de estudios que comparen su eficacia diferencial, no per-
mite identificar ventajas sistematicas de ninguno de ellos
en particular. Sin embargo, la dltima revision Cochrane
(2012) sobre la eficacia de tratamientos psicologicos para
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el juego valida la TCC, con tamanos del efecto muy gran-
des. Esta revision también apunta la evidencia preliminar
de los enfoques basados en EM, sobre todo en relacion a
las pérdidas financieras y la frecuencia de juego.

A continuacion se resumen brevemente las diferen-
tes intervenciones psicologicas disponibles y su evi-
dencia. Ademas de las dos intervenciones previamente
mencionadas, la investigacion sobre tratamientos inclu-
ye otras aproximaciones como son los grupos de apoyo
basados en los 12 pasos o las intervenciones puramente
cognitivas. Pese a que los grupos de apoyo o manuales
de autoayuda pueden ser una opcion viable para la re-
cuperacion en aquellas personas con problemas mas le-
ves, los tratamientos profesionales son necesarios para
personas con los problemas mas graves. Por otro lado,
el uso exclusivo de la terapia cognitiva no parece mas
eficaz que otras intervenciones.

En cuanto a las intervenciones con mayor evidencia
empirica, las intervenciones breves (de hasta cuatro se-
siones) con enfoque motivacional ofrecen oportunidades
para atraer a los jugadores en fases tempranas, antes de
que escalen en el juego. En este sentido, varios estudios
muestran como las intervenciones basadas en EM (con o
sin feedback) han alcanzado niveles de eficacia similares
a otros tratamientos, reduciendo en un 10% los gastos en
apuestas al final de tratamiento y disminuyendo la fre-
cuencia de juego, manteniéndose hasta los 12 meses.

De todas las aproximaciones terapéuticas, la terapia
de conducta (TC) es la que ha mostrado mas consistente-
mente efectos superiores a largo plazo, siendo la inter-
vencion mas parsimoniosa. La TC incluye técnicas aver-
sivas, control estimular con exposicion y prevencion de
respuesta y estrategias de desensibilizacion sistematica.
En la actualidad, las técnicas que gozan de mayor apoyo
son las de control estimular y exposicion (en vivo o ima-
ginacion) con prevencion de respuesta.

432 | Intervenciones psicologicas



6.3. Enfoque integrado.
Tratamiento Cognitivo-Conductual
[Para mas detalles sobre la TCC consultar 11, 2.2, 3.21, 4.2.3]

Como modelo integrador de las intervenciones eficaces
previamente mostradas, el tratamiento cognitivo-con-
ductual (TCC) intenta cambiar los pensamientos y con-
ductas fundamentales que mantienen el juego pato-
logico. En base a la evidencia disponible, el TCC es la
modalidad terapéutica de eleccion para el juego pato-
logico, siendo la mas utilizada y la que ha demostrado
mayor eficacia en ensayos clinicos aleatorizados. A pesar
de que los componentes especificos de los diferentes
TCC pueden variar, el uso de estrategias de prevencion
de recaidas es fundamental en el tratamiento. De hecho,
pese a que unos tratamientos insisten mas en técnicas
cognitivas y otros en técnicas conductuales, la preven-
cion de recaidas es el Unico elemento compartido por
los programas de tratamiento propuestos.

Dado que un porcentaje considerable de las perso-
nas con problemas de juego acuden a tratamiento por
presiones externas (familia, deudas, problemas legales,
etc.), el abordaje de la motivacion para el cambio cobra
especial interés en esta problematica. Muchos jugadores
rechazan en un primer momento el objetivo de la abs-
tinencia total, por lo que podria ser recomendable una
primera aproximacion en base al establecimiento de un
patron controlado de juego para dar el paso a la absti-
nencia total.

En base a la evidencia acumulada, un tratamiento
multicomponente para juego basado en TCC deberia in-
tegrar los siguientes componentes eficaces:

+ Analisis funcional de los episodios de juego. Identi-
ficacion y manejo de desencadenantes. En un primer
lugar, ha de darse un periodo de abstinencia facilita-
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do mediante control estimular, incluyendo el manejo
financiero por parte de miembros de la familia o ami-
gos cercanos. El objetivo de las técnicas de control
estimular es la restriccion de las situaciones donde
es mas probable que la persona juegue, de las horas
de mayor riesgo o del dinero que tiene disponible.
Dos herramientas importantes para el correcto fun-
cionamiento del control estimular son la ayuda de
personas cercanas y la realizacion de actividades
alternativas para cubrir los «huecos» dejados por la
interrupcion de las actividades de juego.

«  Cambio de estilo de vida. Como ya se ha menciona-
do en apartados anteriores, el cambio de estilo de
vida implica la realizacion de actividades gratifican-
tes incompatibles con jugar y que estén en linea con
los valores de la persona, ya que todo tratamiento
de conductas adictivas no solo busca terminar con
la dependencia sino orientar a la persona hacia un
estilo de vida mas saludable.

« Manejo de la urgencia. Para ello, ha de planificarse
una exposicion controlada a las senales de juego
para la reduccion de la urgencia de jugar. La logica
subyacente se basa en la experimentacion consciente
de todas aquellas sensaciones que aparecen en pre-
sencia de estimulos asociados con el juego y que en
ocasiones pasadas han llevado a la persona a jugar
(el bar en el que suele jugar, la presencia de maqui-
nas, ver apostar a otras personas, etc.). La exposicion
puede llevarse a cabo tanto en imaginacion como en
vivo, siendo el uso de la desensibilizacion sistemati-
ca en imaginacion un método 0til para la eliminacion
de la urgencia. La prevencion de respuesta consis-
te en evitar la realizacion de tal conducta de juego
ya sea en base al control monetario (la persona se
expone sin dinero para jugar), al uso de estrategias
para afrontar los sentimientos de urgencia (respues-
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tas alternativas como la relajacion) o a la puesta en
marcha de otras estrategias aprendidas durante las
sesiones.

Deteccion y correccion de los sesgos cognitivos. El
objetivo principal de este componente es la detec-
cion y correccion de aquellas cogniciones que man-
tienen los jugadores pero que no se fundamentan en
criterios objetivos. Dado que el jugador muchas ve-
ces no es consciente de estos errores, el primer obje-
tivo de este componente es hacer que la persona sea
consciente de este tipo de pensamientos. Para ello,
se recomienda el uso de registros de pensamiento
durante el juego o el analisis de las experiencias de
juego presentes y pasadas, asi como de la evolucion
de sus habitos a lo largo del tiempo. Una vez detec-
tados estos errores se pasa a la explicacion del con-
cepto de aleatoriedad e independencia utilizando
ejemplos especificos referidos por el paciente. Como
estrategia complementaria se pueden usar diferen-
tes «experimentos» o apuestas.

Desarrollo de habilidades de resolucion de proble-
mas, afrontamiento de conflictos interpersonales y
de estados emocionales negativos. Dado que muchas
veces los problemas psicologicos y adictivos son con-
secuencia de estilos de afrontamiento de situaciones
problematicas poco eficaces, el desarrollo de habi-
lidades de resolucion de problemas cobra un papel
importante. Estas técnicas seria recomendable com-
plementarlas con otras para el manejo del estrésy an-
siedad o habilidades sociales cuando sea necesario.

Prevencion de recaidas. Lo comentado previamente
en otras sustancias se aplica también en el caso del
juego patologico.
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7. RECAPITULAZACION Y
RECOMENDACIONES GENERALES

Como se puede apreciar en la revision realizada, las in-
tervenciones psicologicas basadas en la evidencia para
el tratamiento de las conductas adictivas presentan una
serie de aspectos comunes, que constituyen los «princi-
pios activos» de las mismas. Al mismo tiempo, las adic-
ciones a las distintas sustancias y el juego patologico
presentan una serie de peculiaridades que exigen un
abordaje especializado, y en ocasiones los resultados
de la evidencia cientifica apoyan opciones ligeramente
diferentes. Seguidamente se ofrecen una serie de re-
comendaciones generales (Tomadas de Read, Kahler y
Stevenson, 2001) sobre aspectos basicos de cualquier
abordaje en conductas adictivas.

- Tratar la motivacion y los reforzadores.

< Manejando las contingencias ambientales, las conse-
cuencias psico-fisicas de la conducta adictiva; sumi-
nistrando una red de apoyo social que presione hacia
la abstinencia; reduciendo el malestar producido al
dejar de consumir o ensenando habilidades para re-
ducir la presion del deseo intenso de realizar la con-
ducta.

+Utilizar una aproximacion no confrontativa.

- Ensenar habilidades especificas, incluyendo habili-
dades de comunicacion, resolucion de problemas, de
rechazo y resistencia a la presion social, etc.

+ Promover habilidades de afrontamiento activas y el
establecimiento de metas.

- Abordar los factores socio-ambientales.

+Utilizar la evaluacion objetiva del consumo.
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+ Siempre que sea posible y como método de evalua-
cion y seguimiento.
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INTERVENCION ENFERMERA
EN ADICCIONES

SYLVIA DIAZ FERNANDEZ' -

ROSA MARIA GARCIA LOPEZ? - LUZ BUGALLO PARDO?
"Enfermera especialista en Salud Mental. AGCSM-V-HUCAB (Gijon).
SESPA - 2EIR Salud Mental, AGCSM-V-HUCAB (Gijon). SESPA -
3Enfermera especialista en Salud Mental, Servicio de Psiquiatria
del Complejo Hospitalario Universitario de A Coruna.

Unidad Asistencial de Drogodependencias (ACLAD)

1. INTRODUCCION

El profesional de enfermeria desarrolla sus funciones
dentro de un equipo multidisciplinar, participando en
el tratamiento integrado y la prevencion en los distin-
tos ambitos y siempre desde un punto de vista holistico.
Todo ello se realiza dentro de un programa personaliza-
doy del proceso de atencion de enfermeria, cuyos obje-
tivos seran los siguientes:

- Transmitir conocimientos sobre salud y autocuida-
dos en varias esferas (alimentacion, higiene, sue-
fio, descanso, actividad fisica, sexualidad, etc.).

< Fomentar la implicacion del paciente en su trata-
miento y favorecer la adherencia terapéutica.
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+ Conseguir la implicacion de la familia en el tra-
tamiento del paciente (tanto farmacologico como
no farmacologico).

+ Trasmitir conocimientos sobre las enfermedades
relacionadas con el consumo.

+  Reducir el nivel de ansiedad.

- Aumentar la capacidad de autocontrol.

+ Detectar el riesgo de suicido.

+ Disminuir el riesgo de violencia.

- Conocer los efectos y los riesgos de las drogas.

- Detectary prevenir recaidas y/o descompensacio-
nes psicopatologicas.

- Conseguir mantener o adquirir unas relaciones
sociales saludables.

- Disfrutar de un ocio saludable.

- Establecer una buena relacion terapéutica basada
en la confianza.

+ Favorecer la relacion con otros profesionales im-
plicados en el proceso asistencial.

+ Prevencion de la enfermedad y promocion de la
salud.

2. PROCESO DE ATENCION DE ENFERMERIA

El Proceso de atencion de enfermeria (PAE) es defini-
do como «aplicacion del método cientifico a la practica
asistencial enfermera». Las enfermeras usan la valora-
ciony el juicio clinico para formular hipotesis, o explica-
ciones, sobre la presencia de problemas reales o poten-
ciales, riesgos y/u oportunidades de promocion para la
salud. Consta de varias fases:
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2.1. Fase de Valoracion

En esta fase inicial se obtendra y examinara la informa-
cion subjetiva y objetiva en relacion al estado de salud y
de los recursos con los que cuenta el usuario de drogas
para hacer frente a su situacion de salud a través de las
distintas etapas.

El enfermero, en esta fase, recoge a travées de la en-
trevista, de la historia clinica y la exploracion, informa-
cion general:

Procedencia, persona de contacto, teléfono, etc.

Motivo de tratamiento actual.

Antecedentes psiquiatricos.

Antecedentes somaticos.

Toma de medicacion (tratamiento actual, adhe-
rencia, etc.).

Patrones especificos del uso pasado y presente
de drogas.

La historia de tratamiento y las expectativas de
uso en el futuro.

Situacion social.

En esta primera fase del proceso de enfermeria se rea-

lizara:

Validacion de datos.

Organizacion de datos.

Identificacion de patrones / comprobar primeras
impresiones.

Informe y registro de los datos.
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Las areas de intervencion son:

442 |

Promocion de la salud

- Tension arterial y frecuencia cardiaca.

- Conocimiento del proceso de enfermedad.

- Tratamiento farmacologico.

- Alergias.

- Sustancias consumidas, patrony vias de consumo.
- Situacion vacunal.

- Antecedentes somaticos y psicopatologicos.

Actividad-reposo

- Actividad fisica.

- Habitos de higiene.
- Suenoy descanso.
- Autocuidados.

Eliminacion e intercambio

- Estrenimiento.
- Diarrea.
- Sudoracion.

Percepcion-cognicion

- Alteracion sensoperceptivas.
- Alteracion del pensamiento.
- Control de impulsos.

Autopercepcion

- Autopercepcion de la imagen corporal.
- Autoestima.

Rol-relaciones

- Habilidades de interaccion social.
- Potenciar la socializacion.
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+ Sexualidad

- Realizacion de pruebas ginecologicas.
- Ndmero de abortos.

- Anticoncepcion.

- Incapacidad.

- Relaciones sexuales seguras.

- Asesoramiento.

+  Nutricion

- Tipo de alimentacion.

- Alimentacion desorganizada.
- Estado nutricional: IMC.

- Ingesta hidrica.

+  Seguridad-proteccion

- Conductas de riesgo.

- Autocontrol de los impulsos.

- Agitacion.

- Control del estado de animo.

- Afrontamiento-tolerancia al estrés.
- Ansiedad.

- Afrontamiento de problemas.

+  Principios vitales

- Toma de decisiones adecuadas.

«  Confort

- Implicacion social.

2.2. Fase de diagnostico

La NANDA (North American Nursing Diagnosis Associa-
tion) lo define como «un juicio clinico acerca de las res-
puestas del individuo, familia o comunidad a problemas
de salud/procesos vitales reales o potenciales. Los diag-
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nosticos enfermeros proporcionan la base de la selec-
cion de intervenciones enfermeras para alcanzar los re-
sultados de los que la enfermera es responsable».

Tras la interpretacion de los datos obtenidos duran-
te la valoracion, se identificaran los problemas del pa-
ciente. Todas las actividades de la anterior fase estaban
enfocadas hacia la identificacion y formulacion de diag-
nosticos de enfermeria. Asi mismo, la identificacion de
los diagnosticos, determinara las actividades de planifi-
cacion de los cuidados.

En esta fase se realizara:

- Analisis de los datos.

- ldentificacion de los problemas
de salud del paciente.

+ Formulacion de enunciados diagnosticos.

2.3. Fase de planificacion

Cuando los diagnosticos de enfermeria han sido identifi-
cados, estos deben jeraquizarse con el fin de identificar
las prioridades de cuidados. Utilizaremos los diagnosti-
cos para identificar los resultados y planificar las inter-
venciones de enfermeria [TABLA 1].

La Clasificacion de Intervenciones de Enfermeria
(NIC: Nursing Interventions Classification) es una taxo-
nomia completa de intervenciones que las enfermeras
realizan en diversos entornos de salud, usando el cono-
cimiento enfermero.

Un resultado de enfermeria se refiere a una conducta
medible o a una percepcion demostrada por una perso-
na, familia, grupo o comunidad en respuesta a una in-
tervencion enfermera. La Clasificacion de Resultados de
Enfermeria (NOC: Nursing Outcomes Classification) es un
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sistema que puede ser usado para seleccionar medidas
de resultados relacionadas con diagnosticos enferme-
ros. Los resultados deben identificarse antes de deter-
minar las intervenciones.

TABLA 1. DESARROLLO DE UN PLAN
DE CUIDADOS EN ADICCIONES
DOMINIO 1: PROMOCION DE LA SALUD
|NK

NANDA | NOC

00078 Gestion
ineficaz de la
salud.

1904 Control del
riesgo: consumo
de drogas.

1608 Control de
sintomas.

5510 Educacion para la
salud.

5602 Ensenanza: proceso
de enfermedad.

5616 Ensenanza: medica-
mentos prescritos.

5612 Ensenanza: ejercicio
prescrito.

007168 Estilo de
vida sedentario.

0001 Resistencia.

1800 Ayuda con el
autocuidado.

DOMINIO 2: NUTRICION
NANDA | NOC
00002 1628 Conducta de
Desequilibrio mantenimiento de
nutricional: peso.

inferior a las
necesidades
corporales.

1008 Estado
nutricional:
ingestion
alimentariay de
liquidos.

| NIC

5246 Asesoramiento
nutricional.

5614 Ensenanza: dieta
prescrita.

1100 Manejo de la
nutricion.

1260 Manejo del peso.

00028 Riesgo
de déficit de
volumen de
liquidos.

1902 Control del
riesgo.

06071 Equilibrio
hidrico.

6610 Identificacion de
riesgos.

4120 Manejo de liquidos.
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DOMINIO 3: ELIMINACION E INTERCAMBIO

NANDA

00015 Riesgo de
estrenimiento.

| NOC

0501 Eliminacion
intestinal.

| NIC

4120 Manejo de liquidos.

0450 Manejo del
estrefiimiento/
impactacion fecal.

0430 Control intestinal.
0200 Fomento del

ejercicio.
DOMINIO 5: PERCEPCION/COGNICION
NANDA | o] | NIC
00222 Control de | 1405 Autocontrol 4370 Entrenamiento para

impulsos ineficaz.

de los impulsos.

1407 Autocontrol
de la agresion.

controlar los impulsos.

5820 Disminucion de la
ansiedad.

4360 Modificacion de la
conducta.

6487 Manejo ambiental:
prevencion de la violencia.

6160 Intervencion en caso
de crisis.

DOMINIO 6: AUTOPERCEPCION

NANDA

00153 Riesgo de

| NOC
1205 Autoestima.

baja autoestima
situacional.

| NIC

5440 Aumentar los
sistemas de apoyo.

4920 Escucha activa.

8340 Fomentar la
resiliencia.
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DOMINIO 8: SEXUALIDAD

NANDA | NOC | NIC
00065 Patron 1905 Control 5622 Ensefanza: relaciones
sexual ineficaz. del riesgo: sexuales seguras.

enfermedades de
transmision sexual
(ETS).

5248 Asesoramiento
sexual.

DOMINIO 9: AFRONTAMIENTO/TOLERANCIA AL ESTRES

NANDA | NOC | NIC
00146 Ansiedad. 1402 Autocontrol 4350 Manejo de la
de la ansiedad. conducta.
5820 Disminucion de la
ansiedad.
00074 2600 7110 Fomentar la
Afrontamiento Afrontamiento de | implicacion familiar.
familiar . log prqplemas de 7140 Apoyo a la familia.
comprometido. la familia.
00199 0300 1805 Ayuda con el
Planificacion Autocuidados: autocuidado: AIVD.
ineficaz de las Actividades de la
actividades. vida diaria (AVD). /110 Fomentar la

implicacion familiar.

DOMINIO 10: PRINCIPIOS VITALES

00083 Conflicto 0906 Toma de 5250 Apoyo en la toma de
de decisiones. decisiones. decisiones.
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TDOMINIO 11: SEGURIDAD/PROTECCION

NANDA

0004 Riesgo de
infeccion.

| NOC

0703 Severidad de la
infeccion.

1902 Control del
riesgo.

| NIC

6540 Control de infec-
ciones.

5602 Ensenanza: proce-
so de enfermedad.

6610 Identificacion de
riesgos.

00138 Riesgo de
violencia dirigido a
otros.

14071 Autocontrol de
la agresion.

12714 Nivel de
agitacion.

6650 Vigilancia.

6487 Manejo ambien-
tal: prevencion de la
violencia.

00150 Riesgo de
suicidio.

1408 Autocontrol del
impulso suicida.

1403 Autocontrol
del pensamiento
distorsionado.

1206 Deseo de vivir.

5330 Control del esta-
do de animo.

6340 Prevencion del
suicidio.
6487 Manejo ambien-

tal: prevencion de la
violencia.

6340 Prevencion del
suicidio.

5310 Dar esperanza.
6650 Vigilancia.

6450 Manejo de las
ideas delirantes.

DOMINIO 12: CONFORT

NANDA

00053 Aislamiento
social.

| [\ (o]

1503 Implicacion
social.

1502 Habilidades de
interaccion social.

| NIC

43710 Terapia de
actividad.

5100 Potenciacion de
la socializacion.

4340 Entrenamiento
de la asertividad.
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2.4. Fase de ejecucion

En esta pondremos en practica todas aquellas activida-
des planificadas con la intencion de alcanzar los obje-
tivos planteados. No se debe olvidar seguir recogiendo
datos y valorar la conducta de la persona mientras se
estan realizando.

2.5. Fase de evaluacion

Evaluaremos cada fase del proceso. Es un proceso de
mejora. Aqui se determinaran si se han alcanzado, o no,
los resultados esperados.

La evaluacion como fase final del PAE es la etapa en
la que se evalla el logro de los objetivos planteados, y
por tanto los resultados del plan de cuidados. Esta he-
rramienta aporta la ventaja de evitar valoraciones subje-
tivas de los profesionales y facilita la continuidad de las
intervenciones aunque el paciente cambie de enfermero
de referencia, de centro o requiera tratamientos separa-
dos en el tiempo.

3. PAPEL DE ENFERMERIA EN LOS
PROCEDIMIENTOS DIAGNOSTICOS

3.1 Recogida de muestras

Enfermeria debera saber interpretar los resultados de
los analisis para la deteccion de drogas 'y su importancia
para el tratamiento del paciente.

> 3.1.1. Metabolitos de drogas en orina. Se recogeran
muestras de orina con los objetivos de:

Confirmar o descartar consumo de sustancias.

Descartar embarazo.

Garantizar que se esta tomando la metadona segin
lo prescrito.
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Evitar sobredosis.

Reforzar lo positivo del esfuerzo que esta realizando
y de la necesidad de seguir el tratamiento.

> 3.1.2. Sangre. Se realizara extraccion para analiticas
completas de sangre previas a cualquier tipo de trata-
miento, con objeto de:

Valorar el estado general de salud.

Detectar enfermedades infecto contagiosas (VIH, VHA,
VHB, VHC, etc.). Actualizacion de la informacion sobre
la serologia VIH, de hepatitis y de lles.

Identificar parametros alterados como parte de la va-
loracion de enfermeria.

> 3.1.3. Esputos. Se realizaran despistaje de tuberculosis
mediante la realizacion de Mantoux y recogidas de espu-
tos para cribar casos de enfermedad tuberculosa y ver si
hay que iniciar la profilaxis.

3.2 Constantes vitales y medidas antropométricas
Se recogeran:

Toma de constantes (T.A. F.C. Sat.02).

Peso, talla e indice de masa corporal (IMC o indice de
Quetelet).

Los objetivos son:

Identificar parametros alterados.

Determinar situaciones de urgencia.
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4. PAPEL DE ENFERMERIA EN LOS
PROCEDIMIENTOS TERAPEUTICOS

4.1 Tratamiento de la adiccion a opiaceos

> 4.1.1. Desintoxicacion. La enfermera intervendra en
desintoxicaciones con metadona, buprenorfina y alfa-
adrenérgicos, tanto en dispositivos hospitalarios como
ambulatorios:

Informara al paciente.

Administrara la dosis pautada y realizara el aumen-
to de dosis indicada hasta logar la estabilizacion y
posteriormente participara en la disminucion hasta
llegar a la abstinencia.

Comprobara signos y sintomas (por si se presenta
SAO o intoxicacion) y valorara el estado del paciente
en cada momento de la toma por si se precisara una
modificacion.

> 4.1.2. Mantenimiento con antagonistas.
Las enfermeras han de tomar medidas que mejoren
el cumplimiento del tratamiento:
- implicacion familiar.
- supervision de la toma de medicacion en el centro
sanitario y en casa.

- uso de técnicas conductuales para mejorar la adhe-
rencia al tratamiento.

Se debera vigilar los signos y sintomas indicativos de
una posible intoxicacion.

Realizara el Test de Naloxona y tras esperar 45 minu-
tos informara del resultado cara a iniciar programa
de mantenimiento con naltrexona (PMN).
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Durante el tratamiento con naltrexona ha de vigilar la
aparicion de efectos secundarios.

> 4.1.3. Mantenimiento con agonistas.

La enfermera realizara controles de orina durante el
seguimiento para objetivar la abstinenciay evaluar la
eficacia del mismo.

Aportara informacion sobre la accion, las posibles in-
teracciones y los efectos secundarios de los sustitu-
tivos opiaceos.

Apoyara durante el seguimiento hasta que se llegue a
la estabilizacion de la dosis de modo que durante las
fases de induccion su participacion en el seguimien-
to del paciente sera clave.

Realizara un control de signos y sintomas de intoxi-
caciones o abstinencia mediante toma de constantes
y la realizacion de un ECG siempre que sea necesario.

Supervisara que el paciente acuda los dias senalados
al centro a tomar la dosis correspondiente hasta es-
tablecer la dosis de estabilizacion.

Realizara educacion para la salud durante todo el
tratatamiento del paciente.

Hay que recordar que la opinion del paciente sobre

la dosis de metadona que se la administra es una buena
manera de adecuarla.

En concreto, las funciones de enfermeria en el man-

tenimiento con metadona son:

Administrar la metadona.

Observar el estado general del paciente.

Brindar apoyo breve y orientar.
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- Preparar o garantizar la seguridad de la metadona.

- Extraer muestras de sangre.

+ Supervisar los controles de orina.

- Actuar de enlace con otras instituciones en nombre
del paciente.

- Realizar un historial exhaustivo de consumo de sus-
tancias, asi como la via de administracion y la canti-
dad.

En funcion de la necesidad o de lo establecido con
cada pacientes, se pautara la toma y la recogida de la
medicacion; esto quedara anotado y registrado en la
HCE del propio paciente.

Se debe prestar especial atencion al establecimiento
de la relacion terapedtica, asi como conocer las necesi-
dades del paciente, tanto de su tratamiento como de los
problemas psicosocialesy de su salud que contribuyen a
su bienestar y mejor adaptacion del tratamiento.

Las enfermeras deberan tener conocimientos sobre
farmacocinética y farmacodinamica en general, y de la
metadona/buprenorfina en particular, de tal manera
que sean conscientes de los efectos secundarios y de las
interacciones entre sustancias que puedan producirse.

4.2 Tratamiento de la adiccion al alcohol
> 4.2.1. Desintoxicacion. Durante la misma, se debera:

- Tomar contantes (presion arterial, temperatura, fre-
cuencia cardiaca y respiratoria, oxigenacion, etc.).

+  Supervisar toma de medicacion y aporte hidroelec-
trolitico.

-+ Vigilar posibles signos de abstinencia.
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< Prevenir aspiraciones.

< Valorar la posible aparicion de infecciones, desequi-
librios electroliticos, hipoglucemias, etc.

+ Realizar extraccion sangre para analiticas.

+  Evaluar constantemente la aparicion de cualquier
complicacion organica como neumonias por bron-
coaspiracion.

El tratamiento del delirium tremens precisa de un es-
tricto seguimiento y se debe realizar siempre en el hos-
pital.

> 4.2.2. Deshabituacion. En el tratamiento de deshabi-
tuacion con disulfiram debera:

- Solicitar la firma del consentimiento informado.

+ Explicar posibles efectos secundarios

«Advertir sobre los riesgos si durante el tratamiento el
paciente vuelve a tomar alcohol.

+  Supervisar la toma diaria correcta del tratamiento.

+Administrara vitaminas B6 y B12, acido folico y mine-
rales si precisase.

En cuanto a las intervenciones psicologicas, que han
demostrado ser efectivas para el tratamiento del alco-
holismo (intervencion motivacional, entrenamiento en
estrategias de afrontamiento, prevencion de recaidas,
entrenamiento en habilidades sociales y de autocontrol,
de exposicion a estimulos, abordaje de refuerzo comu-
nitario y terapia conductual de pareja), la enfermera
participara y apoyara como coterapeuta al profesional
experto.
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4.3 Tratamiento de la adiccion al tabaco

Las enfermeras han de implantar una intervencion de
consumo minimo de tabaco mediante el protocolo «Pre-
guntar, Asesorar, Ayudar, Preparar» con todos los pacien-
tes («Intervencion breve»).

Llevaran a cabo una intervencion intensiva para el
abandono del habito de fumar (de mas de 10 minutos de
duracion) cuando su conocimiento y tiempo se lo permi-
tan.Y deberan volver a integrar a los pacientes en el pro-
ceso de abandono del habito de fumar tras las recaidas.

Ademas, colaboraran en las distintas técnicas psico-
logicas, como el entrenamiento en solucion de proble-
mas, técnicas aversivas como el fumar rapido o retener
el humo, la técnica de desvanecimiento, también cono-
cida como reduccion gradual de ingestion de nicotina y
alquitran, y el apoyo social que han mostrado ser técni-
cas eficaces para que los fumadores dejen de fumar. Se
integraran como coterapeuta en el tratamiento psicolo-
gico elegido y que incluye técnicas eficaces que cubren
las fases de incremento de la motivacion para el cambio,
de abandono y de prevencion de la recaida aplicado en
formato individual o grupal.

Hay que recordar que las intervenciones breves tie-
nen una efectividad modesta pero su coste-efectividad
es muy elevado. El seguimiento sistematizado asegura
un recuerdo de la intervencion breve en todas o la ma-
yoria de las visitas a lo largo del tiempo. Esta sistemati-
zacion de la intervencion breve, basada en el modelo de
los estadios del cambio, puede mejorar los resultados
alcanzados por la intervencion breve aislada.

4.4 Tratamiento de la adiccion a otras sustancias

> Cannabis. Tanto en desintoxicacion como en desha-
bituacion no existen tratamientos farmacologicos es-
pecificos que hayan demostrado efectividad, siendo los
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tratamientos psicoterapéuticos los que constituyen el
principal tratamiento. En especial las terapias de tipo
cognitivo-conductual. La enfermera puede colaborar
como coterapeuta en estas intevenciones, ademas de
realizar las motivacionales.

> Cocaina. El tratamiento de la fase de desintoxicacion
se basa en el uso de farmacos para control de los sinto-
mas de abstinencia: benzodiacepinas y antipsicoticos de
perfil sedante. La enfermera ha de administrarlos, infor-
mar y vigilar la aparicion de posibles efectos secunda-
rios o sintomas de abstinencia.

En la fase de deshabituacion la enfermera ha de rea-
lizar un seguimiento estrecho del paciente que facilite
un trabajo motivacional y la psicoeducacion para poder
manejar situaciones complejas como cambios animicos,
deseos de consumo, etc. En esta fase el objetivo es evi-
tar las recaidas en el consumo

5. INTERVENCION EN PROMOCION DE LA
SALUD Y DISMINUCION DE RIESGOS Y DANOS

5.1. Prevencion selectiva e indicada

Prevencion universal se define como aquellas interven-
ciones que estan dirigidas al piablico en general 0 a un
grupo completo de la poblacion que no ha sido identifi-
cado sobre la base de mayor riesgo.

Prevencion selectiva se dirige a individuos o subgru-
pos de la poblacion cuyo riesgo de desarrollar un tras-
torno mental es significativamente mas alto que el pro-
medio, seglin evidencia comprobada por los factores de
riesgo psicologico o social.

Prevencion indicada se dirige a las personas en alto
riesgo que son identificadas como personas con signos o
sintomas minimos, pero detectables, que pronostican el
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inicio de un trastorno mental, o0 marcadores biologicos
que indican la predisposicion para desarrollar trastor-
nos mentales, pero que, en ese momento, no cumplen
con el criterio para trastorno mental.

Los programas preventivos son un conjunto de ac-
tuaciones cuyo objetivo especifico es impedir la apari-
cion del problema al que se dirige dicho programa pre-
ventivo. Por otro lado, hay diferentes tipos y niveles de
prevencion. Atendiendo a la clasificacion propuesta por
Gordon (1987) y aceptada por NIDA (1997), esta centrada
en la poblacion a la que va dirigida: se habla de preven-
cion universal, prevencion selectiva o prevencion indi-
cada.

Cuando se refiere a un grupo mas especifico de la
poblacion, como puede ser un grupo de menores que
poseen factores de riesgo que pueden desencadenar
en un consumo futuro, se habla de prevencion selecti-
va. Los programas agrupados con la denominacion de
Prevencion Selectiva/Indicada van, por tanto, dirigidos
a subgrupos concretos de poblacion con conductas pro-
blematicas en los que es frecuente que se haya estable-
cido una relacion problematica con las drogas. Se trata
de adolescentes o jovenes que presentan un patron de
abuso y de no dependencia a la sustancia.

La prevencion con aquella poblacion que ya ha expe-
rimentado con drogas y muestra conductas problemati-
cas asociadas al consumo de sustancias, sin llegar a la
adiccion, y otros problemas delictivos, violentos, esco-
lares, familiares, de exclusion social, etc., es hacer pre-
vencion indicada. Este tipo de prevencion va dirigida a
poblacion de alto riesgo. Los objetivos de la prevencion
indicada se centran en reducir el consumo de sustan-
cias, la frecuencia y cantidad para evitar los problemas
asociados al mismo, por lo que es necesario identificar a
los individuos a través de las conductas problematicas.
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Este tipo de intervenciones consiste en un trata-
miento individualizado de jovenes con problemas con
las drogas y/o de sus familias, por lo que son mas cos-
tosos e intensivos. Ademas, para que la prevencion indi-
cada sea eficaz requiere de terapias, apoyo psicoldgico,
tutorias individualizadas, acompanamiento psicosocial
individualizado, apoyo familiar incluyendo terapia y en-
senanza de habilidades.

Las intervenciones preventivas y precoces tienen
especial importancia por estar dirigidas a evitar la apa-
ricion de danos asociados al consumo y a prevenir el
establecimiento de una dependencia. Por ello estan cen-
tradas en consumidores de riesgo.

Las intervenciones breves son de bajo coste econo-
mico y deben ser de aplicacion prioritaria. Para realizar
las intervenciones precoces de orientacion preventiva y
favorecedoras del cambio en los habitos del uso o abuso
de drogas, nos podemos apoyar en dos herramientas: la
Entrevista Motivacional y las Intervenciones Breves. Am-
bas realizadas por la enfermera.

>5.1.1. Intervenciones Breves. Son aquellas intervencio-
nes limitadas en el tiempo, de menor duracion que otras
medidas de tratamiento especifico y que incluyen la va-
loracion, un asesoramiento breve y seguimiento. El obje-
tivo principal de las Intervenciones Breves [TABLA 2] es el
de promover un cambio en los habitos del consumidor,
para disminuir el riesgo de dafos organicos o de compli-
caciones de cualquier tipo (personales, familiares, labo-
rales o sociales). Para alcanzar los objetivos, se trata de
potenciar las capacidades sanas y favorables al cuidado
de la salud del bebedor de riesgo. Las Intervenciones
Breves son eficaces para reducir el consumo excesivo
de sustancias y el niimero de episodios de consumo de
riesgo [TABLA 3]. La intervencion deber ser orientada a
preparary motivar al paciente para iniciar un tratamien-
to especifico y/o acudir a un centro especializado en el
tratamiento de problemas de alcoholismo
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TABLA 2. ESQUEMA DE UNA INTERVENCION BREVE

PRIMERA (10’)

1. Valoracion.

2. Informacion de los riesgos en funcion del consumo
y efectos en el paciente.

3. Objetivo pactado con el paciente respecto al consumo.
REVISIONES DE SEGUIMIENTO (10’), de 2 a 3

1. Valorar el cumplimiento de los objetivos.

2. Avanzar en la motivacion para el cambio.

3. Establecer refuerzos positivos.
EVALUACION DE RESULTADOS AL ANO (10°)

1. Grado de consecucion y mantenimiento de los objetivos alcanzados.

2. En caso de empeoramiento o ausencia de eficacia de la intervencion,
proponer la derivacion a un centro especializado en adicciones.

TRAS FINALIZAR LA INTERVENCION BREVE

1. Explorar sistematicamente el consumo al menos cada 2 anos
(deteccion de recaidas).

2. El seguimiento puede ser programado o de modo oportunista
(en consultas pedidas por el paciente por cualquier otro motivo).

TABLA 3. CONTENIDOS BASICOS DE LA INTERVENCION BREVE

1. VALORACION

1. Del consumo.

2. De los efectos y perjuicios que esta causando el consumo
(personales, familiares, laborales, sociales...).

Valoracion de la situacion clinica.

2. INFORMACION

1. De los riesgos asociados a los habitos actuales de consumo.

2. De la existencia de sintomatologia y/o marcadores biologicos de
dano asociado al consumo.
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3. De los beneficios y del grado de reversibilidad de los dafios con la
disminucion o la supresion del consumo.

4. De la necesidad o no de tratamiento.

3. RECOMENDACIONES

1. Sobre el consumo y la conveniencia de disminuirlo.

2. Sobre la modificacion de algunos de los habitos de consumo.

3. Acerca de formas alternativas de ocio y de relaciones sociales, sin
€oNnsumo o con consumos de menor riesgo.

4. PACTAR LOS OBJETIVOS CON EL PACIENTE

1. Los objetivos deben quedar consensuados con el bebedor de
riesgo o el paciente con consumo perjudicial de alcohol.

2. Establecer los objetivos segiin la fase de motivacion del paciente.

5. SEGUIMIENTO

1. Del progreso en alcanzar los objetivos y de las dificultades.

2. Reforzamiento positivo en base a progresos.

3. Utilizar, si es posible, material educativo de apoyo.

6. EVALUACION (al afio)

1. Del cumplimiento de los objetivos.

2. De la mejoria en los marcadores biologicos y en el
funcionamiento social.

3. De los incumplimientos y recaidas.

4. De las dificultades para mantener los objetivos alcanzados.

El material de apoyo que se puede utilizar durante las
intervenciones breves puede ser:

« Informacion sobre las unidades de alcohol conteni-
das en las diferentes bebidas.

Informacion de los riesgos para la salud del consumo
de alcohol.

Autoevaluacion del consumo de alcohol.
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- Objetivos a conseguir relacionados con el consumo
de alcohol.

< Monitorizacion del progreso mediante autoregistros
del consumo diario o semanal.

5.2. Reduccion de Riesgos y Dainos

El principal objetivo en la disminucion de danosy ries-
gos deberia ser prevenir o reducir la incidencia y grave-
dad de los problemas asociados con el uso no médico de
las drogas. Este es un objetivo mucho mas amplio que la
prevencion o reduccion del uso de drogas per se. Las in-
tervenciones con programas de reduccion de danos han
mostrado eficacia en relacion con la disminucion de los
problemas asociados al consumo de drogas.

La Entrevista Motivacional puede ayudar a que el
paciente progrese de un estadio refractario al cambio a
otro mas avanzado, para que posteriormente pueda mo-
dificar sus habitos de consumo de alcohol. La Entrevis-
ta Motivacional es una entrevista clinica centrada en el
paciente que, fundamentalmente, le ayuda a explorar y
resolver ambivalencias acerca de una conducta o habito
insano para promover cambios hacia estilos de vida mas
saludables. Facilita que el paciente se posicione hacia
el deseo del cambio, tratando de ayudarle a reconocer
y ocuparse de sus problemas. La enfermera ha de ofre-
cer tres caracteristicas decisivas para facilitar el cambio:
empatia, calidez emocional y autenticidad.

> 5.2.1. Objetivos de los programas de reduccion del
daiio.

+  Fomentar la adherencia al tratamiento.

+ Llegaralnimero maximo posible de personas con pro-
blemas de consumo.
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Disminuir los riesgos y danos relacionados con el
consumo de drogas y sus patrones de uso.

Aumentar la calidad de vida de los usuarios (estado
de salud, situacion social).

Intentar que el uso de las drogas ocasione el minimo
de danos posibles a la sociedad.

Evitar la transmision de enfermedades infecto-con-
tagiosas.

Fomentar pautas de consumo de drogas que impli-
quen menos riesgos (abandono de la via intravenosa
o del habito de compartir jeringuillas).

Entrenar en habilidades para afrontar las situaciones
de riesgo (estrategias).

Afrontar situaciones sin tener que recurrir al consumo.

Cambiar el estilo de vida (habitos, horarios, relacio-
nes interpersonales, trabajo).

Trabajar estados emocionales negativos.

Trabajar los conflictos interpersonales.

> 5.2.2. Intervenciones en reduccion de riesgos y da-
nos. Es recomendable desarrollar estrategias para incre-
mentar la retencion de los pacientes, ya que el aumento
de las tasas de retencion esta asociado a la reduccion
del consumo de drogas y sus complicaciones.

La enfermera participara en actividades o programas

como:

Programa de Mantenimiento con agonistas opiaceos.

Programas de tabaquismo y reduccion de riesgos.

Programa de «Bebida Controlada».
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Programa de reduccion de danos en «drogas de sin-
tesis».

Programa de intercambio de jeringuillas, que indu-
cen cambios conductuales de disminucion de riesgos
asociados al uso inyectado de drogas.

Programa de promocion de sexo seguro y programas
de distribucion gratuita de preservativos que previe-
nen la transmision del VIH, hepatitis y ETSs , y las re-
infecciones.

Taller de control del embarazo, realizando adecua-
dos controles ginecologicos, informando sobre los
métodos anticonceptivos, previniendo embarazos no
deseados y en el caso de que exista embarazo favo-
recer un adecuado control.

Se informara sobre los métodos anticonceptivos,
las enfermedades de transmision sexual, los riesgos
de una paciente embarazada a tratamiento, la inte-
rrupcion voluntaria del embarazo y los recursos so-
ciosanitarios pertinentes.

Taller de inyeccion segura, con objeto de prevenir
la transmision del VIH, hepatitis, formacion de abs-
cesos en relacion al consumo. Prevenir y actuar en
sobredosis. Y reducir los riesgos para la salud de la
inyeccion con material sucio o contaminado (absce-
sos, sepsis, etc.). Favorecer la entrega de utensilios
de inyeccion usados evitando su abandono y los con-
siguientes riesgos para terceras personas por su reu-
tilizacion o accidentes.

Taller de medicacion. En este taller se pretende favo-
recery potenciar la adherencia al tratamiento farma-
cologico. Para ello se realizara una entrevista indivi-
dual para saber los conocimientos que el paciente
tiene sobre su medicacion y la forma de la toma al
inicio de la prescripcion y a los quince dias (para ver
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su evolucion). Se realizaran los registros de las tomas
asi como los efectos secundarios que puedan apare-
cery las interacciones.

+ Taller de profilaxis de enfermerades infecciosas, para
la deteccion precoz de seroconversiones, alteraciones
hepaticas, etc. La vacunacion correcta de VHB y téta-
nos y la deteccion precoz de TBC. Se informara al pa-
ciente sobre los procedimientos a seguir: vacunacion,
registro, inmunizacion bajo prescripcion médica.

Grupo de familias v allegados. Estos grupos estaran
dirigidos a los familiares y personas cercanas, con el
objetivo principal de que conozcan y entiendan me-
jor todo lo relacionado con las conductas adictivas.
A medida que aumenta el grado de informacion de
la familia, mejora la capacidad del paciente y de su
familia para recuperarse.

6. OTRAS FUNCIONES

Los profesionales de enfermeria participan en la coor-
dinacion/derivacion a otros recursos asistenciales, ya
sean hospitalarios u otros centros asistenciales.

Es fundamental la participacion en la coordinacion
con los Centros Penitenciarios a donde habran de ser
derivados o recepcionados para continuidad de tra-
tamiento psicofarmacologico, sustitutivo, etc.

+ Los profesionales de enfermeria seran responsables
de la ejecucion de los programas de vacunacion se-
gin los protocolos existentes en las distintas comu-
nidades autonomas, llevando a cabo las labores de
difusion/informacion en las campanas existentes,
administracion y registro de dosis, gestion de pedi-
dos, etc.
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- Gestion de material sanitario (farmacos, jeringuillas,
preservativos, reactivos, vacunas, etc.).

«  Gestion de residuos biosanitarios.
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ACAMPROSATO

Su utilizacion se centra en el campo de la dependencia
alcoholica, aunque su uso es escaso por su eficacia mo-
derada y una posologia compleja. El principal aspecto
positivo es la buena tolerancia, predominando la diarrea
como efecto adverso.

> Farmacocinética: Presenta muy baja biodisponibilidad
(11%), ausencia de metabolismo hepatico, falta de union
a proteinas plasmaticas, una vida media de eliminacion
de 20 horas, un tiempo hasta alcanzar los niveles plas-
maticos maximos de 3 a 8 horas y la excrecion es renal.
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> Mecanismo de accion: Es un antagonista de los re-
ceptores NMDA y agonista GABA. Disminuye el deseo de
consumo de alcohol y la respuesta a estimulos condicio-
nados a la abstinencia de alcohol.

> Indicaciones: Mantenimiento de la abstinencia de al-
cohol en pacientes con dependencia de alcohol. La efi-
cacia no se ha demostrado en sujetos que no se hayan
sometido a desintoxicacion y no hayan alcanzado la abs-
tinencia alcoholica antes de comenzar el tratamiento.

> Efectos secundarios: Diarrea en los primeros dias, prurito,
nerviosismo, fatiga, cefalea, nauseas y disfuncion sexual.

> Interacciones farmacologicas relevantes: No presenta.

> Contraindicaciones y Precauciones: Embarazo, lac-
tancia, insuficiencia renal, litiasis renal, hipercalcemia,
diabetes, asma, hipotiroidismo y epilepsia.

> Posologia: 1998 mg/dia en 3 tomas (6 compr. diarios; 4
compr. en 3 tomas si el peso es inferior a 60 kg).

> Duracion del tratamiento: habitualmente mas de un
ano. Puede ser administrado sin tener en cuenta las co-
midas. La pastilla debe tragarse entera, no masticar. Al-
canza los niveles plasmaticos estables a los 7 dias.

> Presentaciones: Comp. recubierto 333 mg. Env. de 84
comp. Comp. laqueado 333 mg. Env. de 84 comp. Dispo-
nible genérico 333 mg.

BENZODIACEPINAS

Dado el amplio nimero de principios activos dentro de
este grupo, se consideraran en conjunto, resenando los
aspectos mas relevantes. Las benzodiacepinas son am-
pliamente utilizadas en el campo de las adicciones pero,
dado su potencial de abuso, su manejo ha de ser mas
cuidadoso que en otros trastornos mentales. Es reco-
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mendable limitar al maximo su tiempo de utilizacion y
las situaciones en que se usan. Su principal indicacion es
la desintoxicacion de las diversas drogas, fundamental-
mente alcohol, administradas durante 1-2 semanas. Tam-
bién pueden utilizarse con precaucion en presencia de
sintomas de ansiedad o insomnio en adictos, aunque hay
otras alternativas farmacologicas para estos sintomas.
En los adictos se recomienda utilizar las benzodiacepi-
nas con menor potencial adictivo: son aquellas de menor
potencia, de vida media mas prolongada, de absorcion
mas lenta y con menos mercado ilegal de la sustancia.
En adictos a drogas puede observarse la presencia con-
comitante de una dependencia de sedantes que puede
requerir una desintoxicacion con benzodiacepinas de
vida media larga en pauta progresivamente descendente
o con alguno de los anticonvulsivantes comercializados.

> Farmacocinética: En lineas generales se consideran
dos tipos de benzodiacepinas: aquellas de vida media
larga, como diazepam, clorazepato, clordiazepoxido, ha-
lacepam o ketazolam, que se metabolizan a nivel hepa-
tico produciendo un metabolito activo (el nordiacepam)
de vida media larga (una excepcion seria el clonazepam
que tiene vida media larga, aunque sin metabolito ac-
tivo). Por otro lado, estan las benzodiacepinas de vida
media corta, que en general no tienen metabolitos ac-
tivos como el lorazepam o el oxacepam. El alprazolam
es una benzodiacepina de vida media corta, aunque si
presenta metabolito activo. Las benzodiacepinas que se
utilizan con fines hipndticos suelen pertenecer al gru-
po de vida media corta como lormetazepam, triazolam
o midazolam. El bromacepam, benzodiacepina amplia-
mente utilizada, tiene una vida media intermedia, con
un metabolito de actividad menor al producto original.

> Mecanismo de accion: Las benzodiacepinas tienen
efecto ansiolitico, sedante, hipnotico, anticonvulsivan-
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te y miorrelajante, actuando sobre el complejo receptor
Gaba-benzodiacepina.

> Indicaciones: Desintoxicacion, insomnio y trastornos
de ansiedad comorbidos en dependientes. En adictos
son preferibles de primera linea las benzodiacepinas de
vida media prolongada.

> Efectos secundarios: Sedacion, amnesia, falta de con-
centracion, reacciones paradojicas, depresion respirato-
ria, dependencia y sindrome de abstinencia con la su-
presion brusca. Hay que vigilar el riesgo de caidas en
ancianos. Ocasionalmente: mareos, cefalea, depresion,
desorientacion, disfasia o disartria, temblor, cambios en
la libido, alteraciones urinarias, diarrea o estrefimiento.

> Interacciones relevantes: Las interacciones farmaco-
cinéticas son poco relevantes desde el punto de vista cli-
nico: la cimetidina y algunos antidepresivos ISRS como
fluoxetina o paroxetina pueden producir una inhibicion
metabolica y aumentar los niveles de algunas benzodia-
cepinas. Las principales interacciones a considerar son
de tipo farmacodinamico, potenciando el efecto sedante
y depresor del SNC de otros depresores como el alcohol
u opiaceos y otros psicofarmacos.

> Contraindicaciones y precauciones: Embarazo y lactan-
cia: aunque no se asocian con malformaciones relevantes,
pueden pasar la barrera placentaria y a través de la leche
materna, produciendo efectos sedantes en el feto o en el
recién nacido; e igualmente se puede producir un sindro-
me de abstinencia en el nino en el momento del parto. Se
han descrito malformaciones congénitas menores por su
utilizacion durante el primer trimestre del embarazo, por
lo que se recomienda evitar su uso en ese periodo.

Por sus efectos cognitivos, hay que tener especial
precaucion cuando se conduce o se utiliza maquinaria
pesada bajo los efectos de las benzodiacepinas.

470 | Vademécum



Si existe insuficiencia hepatica, son recomendables
las benzodiacepinas de vida media corta sin metabolis-
mo hepatico. En insuficiencia renal se aconseja empezar
a dosis mas bajas. Extremar precaucion en miastenia
gravis, apneas de sueno o insuficiencia respiratoria gra-
ve. Contraindicadas en caso de intoxicacion etilica agu-
da, coma o sincope, debido a la depresion aditiva sobre
el SNC.

> Posologia: Dependera del tipo de benzodiacepinas.
Las de vida media prolongada se pueden dar en una
toma diaria Unica, aunque es practica habitual dividirla
en mas dosis para evitar picos plasmaticos elevados. Las
benzodiacepinas de vida media corta requieren de una
administracion tres veces al dia. Es altamente recomen-
dable utilizarlas durante pocos dias o semanas.

> Presentaciones: Existen multiples presentaciones. Las
mas ampliamente utilizadas son:

Alprazolam: comprimidos de 0,25, 0,5, 1y 2 mg. 0,75
mg/ml gotas orales solucion 20 ml. Alprazolam com-
primidos de liberacion prolongada: 0,5, 1, 2, 3 mg.
Bromazepam: capsulas 1,5, 3y 6 mg.

Clobazam: comprimidos de 10 y 20 mg.

Clonazepam: comprimidos 0,5y 2 mg. 2,5 mg/ml gotas
orales. Parenteral 1 mg/ml, 1 ampolla 1 mL
Clorazepato dipotasico: capsulas 5,10y 15. Comprimi-
dos 50 mg. Ampolla 20, 50 mg. Pediatrico 2,5 mg polvo
solucion oral.

Diazepam: comprimidos 2, 2,5, 5, 10, 25 mg. 2 mg/ml
gotas orales. Ampolla de 10 mg/2 ml. Solucion rectal
5mg/2,5 mg.

- Diazepam + Piridoxina 5/10 mg comprim. recubiertos.
- Diazepam + Sulpirida 5/50 mg.

- Diazepam + Piridoxina + Sulpirida 5/5/50 mg.

- Diazepam + Nortriptilina 2,5/12,5 mg.
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Ketazolam: capsulas 15, 30 y 45 mg.

Lorazepam: comprimidos 1y 5 mg.

Lormetazepam: comprimidos de 1y 2 mg. Solucion
oral 2,5 mg/ml.

BUPRENORFINA + NALOXONA

La buprenorfina es un agonista parcial de los receptores
opioides, eficaz para la deshabituacion de opiaceos. La
asociacion con naloxona, antagonista de dichos recepto-
res, impide el abuso de buprenorfina por via intraveno-
sa, dado que la naloxona bloquearia los efectos subjeti-
vos de la buprenorfina.

> Farmacocinética: La buprenorfina tiene buena absor-
cion sublingual y una union a proteinas plasmaticas del
96%. Presenta metabolismo hepatico a través del cito-
cromo P-450 (CYP3A4) y se elimina por via biliar en forma
de glucuronidos. La naloxona tiene una biodisponibili-
dad practicamente nula por via sublingual y un marcado
efecto de primer paso hepatico, siendo metabolizada
principalmente por glucuronoconjugacion. Es excretada
principalmente por via urinaria.

> Mecanismo de accion: La buprenorfina actia como
agonista opiaceo parcial, mostrando una alta afinidad
sobre el receptor u opioide y una actividad intrinseca
relativamente baja.

La combinacion de buprenorfina y naloxona en un
mismo comprimido sublingual tiene el objetivo de man-
tener la eficacia de los comprimidos dosis equivalentes
de buprenorfina sola, al tiempo que disminuye su poten-
cial de abuso en caso de autoadministracion por via pa-
renteral (por precipitacion de sintomas de abstinencia a
opiaceos). La adicion de naloxona no modifica significa-
tivamente el perfil farmacocinético de la buprenorfina.
La combinacion de 4 partes de buprenorfina y una de
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naloxona (4/1) permite mantener la eficacia de la dosis
correspondiente de buprenorfinay, a la vez, inducir un
sindrome de abstinencia suficiente pero seguro.

> Indicaciones: Tratamiento de sustitucion de la depen-
dencia de opiaceos.

> Efectos secundarios: Efectos de tipo agonista (estre-
fiilmiento, nauseas, retencidon urinaria, sedacion, etc.),
asi como los debidos a una cierta abstinencia (cefalea,
insomnio, dolor abdominal o malestar subjetivo). Mayor
seguridad frente a una potencial depresion respiratoria
central que la metadona.

> Interacciones: Efecto sedante aumentado por alcohol.
Aumento del riesgo de muerte por depresion respirato-
ria junto con benzodiacepinas. Precaucion con farmacos
depresores del SNC, otros derivados opioides (metado-
na, analgésicos y antitusivos), ciertos antidepresivos,
antagonistas de los receptores H1 sedantes, neurolép-
ticos, clonidina y sustancias relacionadas ya que pue-
den aumentar el riesgo de depresion del sistema ner-
vioso central. Si se asocia con inhibidores potentes de la
CYP3A4 (ritonavir, indinavir...) es necesario disminuir la
dosis. El uso concomitante de inhibidores de la monoa-
minooxidasa (IMAO) podria producir una intensificacion
de los efectos de los opioides [TABLA 1].

> Situaciones especiales: No hay datos que sefalen que
la buprenorfina produce efectos nocivos sobre la ges-
tante, el feto o el neonato (excepto sindrome de abs-
tinencia de menor intensidad que los descritos con los
agonistas opioides). En los pacientes con un deterioro
hepatico de leve a moderado se recomiendan dosis ini-
ciales mas bajas y un ajuste mas cuidadoso de la dosis.
La asociacion de buprenorfina y naloxona esta contrain-
dicada en los pacientes con una insuficiencia hepatica
grave. No se requiere la modificacion de la dosis en los
pacientes con deterioro renal.
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TABLA 1. EFECTO SEDANTE DE BZD, DERIVADOS

DE OPIOIDES E IMAO
Benzodiacepinas y Inhibidores de Medicamentos
farmacos relacionados | la CYP3A4 sedantes
(bromazepam, (inhibidores de
clonazepam, la proteasa: ritonavir,
cloracepato nelfinavir, indinavir;
dipotasico, diazepam, | antifiingicos azoélicos:
lorazepam...). ketoconazol, itraconazol;

antibioticos macrolidos).

Derivados opioides Inductores de la CYP3A%

(fentanilo, metadona, | Su uso concomitante
morfina, naltrexona, puede disminuir
oxicodona, tramadol...). | las concentraciones
plasmaticas de
buprenorfina
(fenobarbital,
carbamacepina,
fenitoina, rifampicina).
IMAO

(moclobemida,
tranilcipromina).

> Contraindicaciones: Contraindicado en pacientes con
insuficiencia respiratoria grave, deterioro hepatico gra-
ve, alcoholismo agudo o delirium tremens, administra-
cion concomitante de antagonistas opioides (naltrexo-
na, nalmefeno) para el tratamiento de la dependencia
del alcohol o de opioides.

> Intoxicacion: En caso de sospecha de depresion res-
piratoria por sobredosis de buprenorfina, la utilidad de
la administracion de naloxona es limitada, ya que la du-
racion del efecto de la buprenorfina es muy superior a
la del antagonista. Por ello, se recomienda una estre-
cha vigilancia clinica por si fuera necesario el empleo
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de ventilacion mecanica hasta la recuperacion de la es-
tabilidad.

> Posologia: Administracion sublingual. Inicio con 2 mg
/0,5 mg cada 24h, pudiendo aumentar hasta 8 mg/2 mg
cada 2zh. Iniciar la primera dosis al aparecer sintomas
de abstinencia en adictos a heroina, pero no antesde 6 h
desde el Gltimo consumo. En usuarios de metadona, re-
ducir la dosis de esta hasta 30 mg/dia 'y administrar bu-
prenorfina al aparecer signos de abstinencia y no antes
de 24 h del altimo consumo de metadona, siendo lo mas
seguro y habitual tras 48 h. Dosis maxima 24 mg/6 mg
cada 24 h.

> Presentaciones: Comprimidos sublinguales 8 mg/2 mg
(envases de 7'y 28 comprimidos).

BUPROPION

El bupropion es un antidepresivo inhibidor selectivo de
la recaptacion neuronal de catecolaminas (noradrena-
lina y dopamina) con un minimo efecto sobre la recap-
tacion de indolaminas (serotonina) y que no inhibe la
accion de ninguna monoaminoxidasa. Ha demostrado su
eficacia en la deshabituacion de tabaco.

pendencia de tabaco y mas recientemente, en una pre-
sentacion distinta, para la depresion.

> Farmacocinética: Absorcion oral del 87%, con una bio-
disponibilidad del 5-20% en animales. Union a protei-
nas plasmaticas del 80%, Vd 19-21 L/Kg. Metabolismo
fundamentalmente por CYP450 2B6 (metaboliza pocos
farmacos), pero también por 1A2, 2A6, 2C9, 3A4, 2E1. In-
hibe el citocromo CYP 2D6. Presenta un elevado efecto
de primer paso hepatico. Su metabolismo da lugar a tres
metabolitos activos. Su vida media de eliminacion es de

475



20 horas. El tiempo, hasta alcanzar niveles plasmaticos
maximos, es de 2,5-3 horas.

> Mecanismo de accion: Inhibidor de la recaptacion pre-
sinaptica de dopaminay noradrenalina y, en mucha me-
nor proporcion, de la serotonina.

> Indicaciones: Deshabituacion de tabaco. Depresion.

> Efectos secundarios: Cefalea, sequedad de boca, es-
trenimiento, mialgia, insomnio, temblor, nauseas, crisis
convulsivas (dosis dependiente), disgeusia, mareo, vér-
tigo. Existen casos de aumento de tension arterial. Es-
casas disfunciones sexuales. Evita aumento de peso por
abstinencia de tabaco.

> Interacciones relevantes: Es sustrato mayor del
CYP2B6 y menor del CYP1A2, 2A6, 2D6 y 2C9. Inhibidor dé-
bil del CYP2D6 [TABLA 2].

> Precauciones: Cuando existe riesgo de crisis convulsi-
vas: antecedentes de crisis convulsivas o situaciones que
las favorezcan, como la dependencia de alcohol, antece-
dentes de traumatismo craneal, diabetes mellitus, tras-
tornos de la conducta alimentaria y uso de farmacos que
disminuyan el umbral convulsivo. En presencia de insu-
ficiencia renal, hepatica o en ancianos, usar la mitad de
la dosis. Evitar su uso en caso de lactancia y embarazo.

> Posologia: 300 mg/dia en dos tomas (comprimidos de
liberacion retardada). Inicio 150 mg por la mafana, a los
3 dias: 300 mg en dos tomas. Hay que tener precaucion
con mas de 300 mg/diarios, no siendo recomendable dar
mas de 150 mg en la misma toma. Iniciar el tratamiento
de 7 a 15 dias antes del cese del consumo de tabaco. La
duracion del tratamiento es de 7-9 semanas. No presen-
ta interacciones relevantes con la comida.

> Presentaciones: 150 mg: comprimidos de liberacion mo-
dificada. 300 mg: comprimidos de liberacion modificada.
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TABLA 2. INTERACCIONES DEL BUPROPION

Graves

Linezolid

| Moderadas

Neurolépticos:

Aripiprazol, Clozapina,
Zuclopentixol, Risperidona.

| Leves

Clopidrogel

Ritonavir

Efavirenz, Lopinavir

Dabrafenib,
Crizotinib

Dextrometorfano

Betametasona,
Dexametasona

Rasagilina,
Selegilina

Farmacos
antidopaminérgicos:

Amantadina, Levodopa.

IMAO

Antidepresivos:

Amitriptilina, Imipramina,
Clomipramina,
Trimipramina, Nortriptilina,
Duloxetina, Venlafaxina.
Fluoxetina, Paroxetina,
Sertralina, Fluvoxamina.
Vortioxetina.

Atomoxetina

Betabloqueantes:
Metoprolol.

Antiarritmicos
de la clase C1

(propafenona, flecainida).

Codeina, Tramadol

Tamoxifeno

Carbamacepina, Fenitoina,
Fenobarbital
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CARBAMAZEPINA

La carbamazepina es un antiepiléptico y, como la ma-
yoria de estos, tiene un amplio uso en psiquiatria, tanto
como estabilizante del animo para pacientes con tras-
torno bipolar como para el control de la impulsividad,
ademas de ser un grupo de farmacos ampliamente uti-
lizado en el campo de las adicciones. Sin embargo, exis-
ten escasas indicaciones aprobadas de los antiepilépti-
cos para la desintoxicacion o deshabituacion de drogas.

> Farmacocinética: Carbamazepina es un importante
inductor enzimatico y autoinductor de su propio meta-
bolismo. Presenta una alta biodisponibilidad. El tiempo
para alcanzar los niveles plasmaticos maximos es de
4-24 horas. Presenta metabolismo hepatico a través del
citocromo CYP450 3A4 (presenta frecuentes interaccio-
nes farmacologicas), dando lugar a un metabolito activo:
10, 11-epoxido de carbamazepina. La union a proteinas
plasmaticas es del 75%. La vida media de eliminacion es
de 36 horas. Se excreta por via renal.

> Mecanismo de accion: Es un antagonista de los cana-
les de sodio voltaje-dependientes y un modulador ga-
baérgico.

> Indicaciones: Sindrome de abstinencia al alcohol.
Existen estudios en la deshabituacion de alcohol, de se-
dantes y de cocaina, ademas de mejorar las conductas
impulsivas.

> Efectos secundarios: Alteraciones hematologicas (leu-
copenia transitoria, trombocitopenia, agranulocitosis).
Sedacion, mareo, nauseas, sequedad de boca, diplopia,
ataxia, cefalea, rash cutaneo. SIADH con hiponatremia.

> Interacciones: Posible reduccion de los niveles plas-
maticos de los siguientes farmacos utilizados en el tra-
tamiento de la Hepatitis C y el VIH, con disminucion o
pérdida de su actividad antiviral [TABLA 3].
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TABLA 3. INTERACCIONES DE CARBAMAZEPINA
E INHIBIDORES CYP3A4

CARBAMAZEPINA

AUMENTA los niveles plasmaticos de:

Clomipramina
Fenitoina
Primidona

CARBAMAZEPINA

DISMINUYE los niveles plasmaticos de:

Metadona

Antipsicoticos tipicos (haloperidol) y atipicos (clozapina)
Lamotrigina

Topiramato

Anticonceptivos orales

Anticoagulantes orales

Antidepresivos triciclicos

Benzodiacepinas

Fenitoina

Corticoesteroide

Inhibidores CYP3A4

AUMENTAN los niveles de carbamazepina:

Valproato

Antidepresivos triciclicos
Cimetidina

Fluoxetina

Fluvoxamina

Isoniacida

Inhibidores de la proteasa
Azoles

Ibuprofeno

Inductores CYP3A4

DISMINUYEN los niveles de carbamazepina:

Anticonvulsivantes:

Fenobarbital, Fenitoina y Primidona
Rifampicina

Teofilina

Antineoplasicos (cisplatino)
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> Precauciones: Pacientes con bloqueo auriculoventri-
cular, depresion de la médula 6sea o antecedentes de
porfirias. En pacientes con antecedentes de problemas
cardiacos, hepaticos y renales. Riesgo de categoria D en
el embarazo (teratogeno). Compatible con lactancia ma-
terna.

> Posologia: Se inicia con 200 mg cada 8 horas. Pudien-
do aumentarse posteriormente hasta 400 mg cada 8
horas (dosis de mantenimiento entre 600-1200 mg/dia).
Al inicio del tratamiento debera administrarse en com-
binacion con otros farmacos hipnotico-sedantes. Ha de
monitorizarse la funcion hepatica, hematologica y los
niveles plasmaticos, que deben permanecer entre 5y 10
microgramos/ml.

> Presentaciones: Comprimidos 200 mg (envase de
50, 100 y 500 comp.) y 400 mg (envase de 30, 100 y 500
comp.). Existe genérico.

CIANAMIDA O CARBIMIDA CALCICA

La cianamida, junto al disulfiram, se engloba dentro de
lo que se denominan farmacos aversivos o interdictores
y son utilizados en la deshabituacion de alcohol. Com-
parten un mismo mecanismo de accion, que es la inter-
ferencia en el metabolismo del alcohol produciendo la
acumulacion de acetaldehido, lo que ocasiona la deno-
minada reaccion disulfiram o acetaldehidica. El temor a
dicha reaccion, que es desagradable e incluso peligrosa
para la salud, tiene un efecto disuasorio sobre el consu-
mo de alcohol. Es importante que el paciente sepa que
lo esta tomando y conozca bien las consecuencias de
dicha interaccion con el alcohol. Se recomienda que es-
tos farmacos se tomen bajo supervision de la familia.
Aunque en los ensayos clinicos han demostrado una efi-
cacia no muy superior al placebo, en la practica clinica
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son farmacos ampliamente utilizados y de efectividad
demostrada.

> Farmacocinética: Presentan una absorcion rapida; los
valores de tiempo maximo (Tmax) para alcanzar la con-
centracion maxima en sangre (Cmax) oscilan entre los 10
y 15 minutos. La biodisponibilidad oscila entre un 53%
y un 70%, esto sugiere que tiene lugar un efecto de pri-
mer-paso hepatico. Se transforma a través de un meca-
nismo enzimatico de acetilacion en un metabolito inac-
tivo, la N-acetilcianamida, que se elimina por la orina. La
semivida de eliminacion es inferior a una hora.

> Mecanismo de accion: Inhibe la aldehidodeshidroge-
nasa. La acumulacion de acetaldehido produce rubefac-
cion, nauseas y vomitos. El principal mecanismo es un
efecto cognitivo disuasorio.

> Indicaciones: Dependencia de alcohol.

> Efectos secundarios: En general es mejor tolerado que
el disulfiram, aunque tiene mayor potencial hepatotoxi-
co. Riesgo de hepatopatia, leucocitosis e hipotiroidismo.

> Interacciones relevantes: Benzodiacepinas, metroni-
dazol.

> Precauciones: En caso de insuficiencia hepatica o hi-
potiroidismo o con el uso de alimentos o farmacos con-
teniendo etanol.

> Posologia: Inicio del efecto a las 1-2 horas de su admi-
nistracion. El efecto es reversible. La duracion del efec-
to es de 12-24 h. Dosis habitual de 90 mg, en forma de
30 gotas diarias (15 g/12 h). Existe la posibilidad de uso
puntual en situaciones de riesgo de consumo. Recomen-
dable la supervision familiar de la ingesta del farma-
co. Es necesario una informacion adecuada del efecto
y riesgos del farmaco y la firma de un consentimiento
informado que advierta de dichos riesgos.
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> Presentaciones: COLME Gotas orales en solucion 3
mg/gota; 60 mg por ml. Frasco goteador. Caja con 1 am-
polla de 15 ml, caja con 4 ampollas de 15 mL.

CLONIDINA

La clonidina es un agonista alfa2-adrenérgico y se utiliza
en la desintoxicacion de opiaceos.

> Farmacocinética: Via oral su biodisponibilidad es del
80%. Las concentraciones plasmaticas maximas se ob-
tienen a las 3,5 h. El tiempo para que aparezca la accion
es de0,5-1hyladuracion de la misma es de 8 h. El grado
de union a proteinas plasmaticas es del 20%. Es metabo-
lizado en un 50% en el higado, siendo eliminado mayo-
ritariamente con la orina, el 35-55% del farmaco en for-
ma inalterada. Su semivida de eliminacion es de 7-20 h
(aumentando a 30-40 h en caso de insuficiencia renal).

> Mecanismo de accion: Agonista alfa2-adrenérgico; al ac-
tuar sobre receptores presinapticos disminuye la noradre-
nalina liberada en la sinapsis, atenuando la hiperactividad
noradrenérgica presente en la abstinencia a opiaceos.

> Indicaciones: Tratamiento de la desintoxicacion de
opiaceos.

> Efectos secundarios: Hipotension, boca seca, somno-
lencia, mareos y sedacion.

> Interacciones relevantes: Con farmacos bloqueantes
beta adrenérgicos (la suspension brusca del tratamiento
conjunto con clonidinay un betabloqueante puede pro-
ducir una intensa elevacion de la presion arterial), con
antidepresivos triciclicos (pueden antagonizar la accion
antihipertensiva, con riesgo de pérdida del control de la
hipertension), fenotiazinas (delirios, obnubilacion y agi-
tacion) [TABLA &].
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TABLA 4. INTERACCIONES DE LA CLONIDINA

Graves Moderadas Leves

Antidepresivos triciclicos | Ciclosporina Ziconotida
(amitriptilina,
clomipramina, doxepina,
imipramina, maprotilina,
nortriptilina...).

Fenotiazinas Naloxona Prazosina

(clorpromazina,
flufenazina...).

Betabloqueantes Metilfenidato Insulina
(atenolol, metoprolol,

propanolol...).

Efedrina Atomoxetina

Verapamilo Levodopa

> Contraindicaciones: Contraindicado en pacientes con
bradicardia grave como consecuencia de enfermedades
del nodulo sinusal o de bloqueo auriculoventricular de
segundo o tercer grado y en pacientes con infarto de
miocardio reciente.

> Intoxicacion: Disminucion del nivel de conciencia, hi-
potonia, miosis, bradicardia e hipotermia. El tratamiento
es sintomatico de soporte cardio-respiratorio.

> Posologia: Dosis de 0,15mg/8h.

> Presentaciones: Comprimidos de 0,15 mg. Envase con
30 comprimidos.
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CLORMETIAZOL

El clormetiazol es un analogo de la vitamina B1 que se
utiliza en la desintoxicacion del alcohol y como agente
hipnotico.

> Farmacocinética: Metabolizacion hepatica.

> Mecanismo de accion: Fraccion tiazdlica de la vitamina
B1. Potencia la inhibicion gabaérgica.

> Indicaciones: Sintomas de abstinencia de alcohol. No
se recomienda el uso de mas de 10 dias por alto poten-
cial adictivo.

> Efectos secundarios: Congestion nasal, nauseas, cefa-
lea o sedacion excesiva. Posibilidad de hepatotoxicidad.

> Interacciones relevantes: Propanolol y cimetidina. Es
un inhibidor de CYP2E1. Los inhibidores potentes de CY-
P2E1 deben ser evitados, ya que pueden aumentar las
concentraciones de clormetiazol.

> Precauciones: en el sindrome de apnea del suefo, in-
suficiencia respiratoria aguda o con enfermedad pulmo-
nar obstructiva cronica (EPOC). Se excreta por la leche
materna.

> Posologia: En sindrome de abstinencia de alcohol: dia
1 (primeras 24 h): 1.920-2.304 mg/dia (10-12 comp.); dia 2:
1152-1.536 mg (6-8 comp.); dia 3: 768-1152 mg (4-6 comp.);
dias 4 a 6: reducir hasta su suspension.

> Presentaciones: DISTRANEURINE caps. 192 mg. Env. con
30 comp.
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DISULFIRAM

El disulfiram junto a la cianamida es un agente aversivo
del alcohol. Su efecto es mas prolongado que el de la
cianamida.

> Farmacocinética: Presenta una rapida absorcion oral,
pero se requieren de 3 a 8 horas para la produccion de
su efecto; este puede persistir hasta 2 semanas. Biodis-
ponibilidad 80-90%. Muy liposoluble, con una vida me-
dia de 6 a 120 horas. Produce una inhibicion irreversible
de la aldehido deshidrogenasa, llevando a una acumu-
lacion de acetaldehido hasta 10 veces mas elevada de lo
usual (por alteracion del metabolismo oxidativo del al-
cohol) y produciendo una reaccion displacentera instan-
tanea que puede durar hasta 30 minutos. Inhibidor de
varios subtipos del citocromo CYP450 (1A2, 2A6, 2C9, 2E1).
También inhibe la dopamina-beta-hidroxilasa. El 5-20%
de la dosis ingerida de disulfiram no es absorbida y se
excreta en las heces sin modificar. El 70-76% de la dosis
se elimina por orina ya metabolizado.

> Mecanismo de accion: Efecto cognitivo disuasorio por
inhibir la aldehido deshidrogenasa de forma irreversi-
ble. Al consumir alcohol bajo su efecto, aumentan los
niveles de acetaldehido y provoca la reaccion acetal-
dehidica: cefalea, nauseas, vomito, rubor, sed, disnea,
hiperventilacion, taquicardia, hipotension, sudoracion,
vértigo, vision borrosa, ansiedad y confusion. La mayoria
son reacciones leves y autolimitadas, siendo mas graves
en presencia de patologia médica. Se puede revertir esta
reaccion por el incremento gradual del consumo de al-
cohol. El inicio del efecto es a las 12 h, con un bloqueo
efectivo a los 5 dias de tratamiento y presentando un
efecto prolongado de hasta 15 dias.
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> Indicaciones: Dependencia de alcohol. No administrar
hasta que el paciente se haya abstenido de alcohol du-
rante al menos 12 horas.

Se han realizado varios estudios en dependencia de
cocaing; en tres de cuatro ensayos clinicos comparando
disulfiram (250 mg al dia) con placebo, el grupo tratado
con disulfiram redujo el consumo de cocaina, disminu-
yendo las propiedades de refuerzo de la cocaina.

> Efectos secundarios: Somnolencia inicial, sabor me-
talico, fatiga, cefalea, neuritis optica y disfuncion sexual.
Riesgo de hepatopatia y neuropatia (relacion con la do-
sis utilizada y su uso durante mas de un afio). Erupcion
acneiforme, dermatitis alérgica, erupcion cutanea. Pre-
senta una peor tolerancia que la cianamida, pero es me-
nos hepatotoxico.

> Interacciones relevantes: Inhibe el metabolismo de
diferentes farmacos, aumentando su concentracion séri-
ca: fenitoina, isoniacida, warfarina, teofilina, antidepre-
sivos triciclicos, benzodiacepinas de vida media larga,
clordiazepoxido, clozapina, paraldehido (Riesgo X), tiza-
nidina, cafeina o antidepresivos IMAO. En otras ocasio-
nes aumenta el efecto toxico de algunos farmacos, con
contenido en alcohol: sertralina, carbocisteina o drona-
binol. También aumenta la toxicidad de tinidazol (Riesgo
X) y, combinado con metronidazol, puede aumentar el
riesgo de toxicidad en el SNC. Aumenta los niveles de
cocaina (posiblemente por aumento de absorcion o in-
terferencia metabdlica) [TABLA 5].

> Precauciones y contraindicaciones: Cardiopatia (en-
fermedad miocardica grave y/u oclusion coronaria), he-
patopatia grave, nefritis aguda y cronica, y epilepsia (por
los riesgos de la reaccion acetaldehidica). Se ha descrito
riesgo de psicosis, pero es muy infrecuente y no ocurre
a dosis habituales. Precaucion con el uso de alimentos
o farmacos con contenido en etanol, incluido via topi-
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TABLA 5. INTERACCIONES PARA VIH CON DISULFIRAM

Atazanavir Lopinavir Tipranavir Ritonavir
Puede Puede Disulfiram Puede
disminuir aumentar el puede aumentar el
el efecto efecto adverso | aumentar el efecto adverso
terapéutico | toxico del efecto adverso | / toxico del
del disulfiram. | disulfiram. | toxico de disulfiram.
tipranavir.
Riesgo C: Riesgo X: Riesgo D: Riesgo X:
Monitorear la Evitar la Considerar la Evitar la
terapia. combinacion. modificacion combinacion.
de la terapia.

ca. Utilizar con precaucion en ancianos, comenzando en
el extremo inferior del rango de dosificacion. No se ha
establecido la seguridad en el embarazo. Lactancia no
recomendada.

> Posologia y manejo: Dosis inicial: hasta 500 mg una
vez al dia durante 1 a 2 semanas (maximo: 500 mg/dia).
Dosis de mantenimiento media: 250 mg una vez al dia
(rango: 125 a 500 mg/dia, maximo: 500 mg/dia). Adminis-
trar 1-2 compr. diarios. Una dosis menor no suele produ-
cir la reaccion. Mayor dosis aumenta el riesgo de efectos
secundarios. Los comprimidos pueden ser triturados y
mezclados con liquidos. Se requiere de revisiones anali-
ticas periddicas (control de transaminasas). Si es posible
se debe limitar el tiempo de tratamiento para disminuir
el riesgo de hepatotoxicidad y de polineuropatia. Se re-
comienda supervision familiar de la toma, informacion
adecuada del mecanismo de acciony la firma de un mo-
delo de Consentimiento Informado. No se debe de ad-
ministrar sin el conocimiento del paciente. Es necesario
una exploracion médica y valorar la motivacion para la
abstinencia total de alcohol, previo al inicio del trata-
miento. Interrumpir el tratamiento si empeora la funcion
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hepatica o existe riesgo de ingesta alcohdlica. El pacien-
te no puede consumir alcohol tras 1-2 semanas de la su-
presion del tratamiento.

> Presentaciones: Implantes subcutaneos de biodispo-
nibilidad dudosa. Comp. 250 mg. Env. 40 comp.

GABAPENTINA

La gabapentina es otro agente antiepiléptico que, al igual
que la mayoria de ellos, no tiene indicaciones aprobadas
para las adicciones. Sin embargo, se utiliza en la deshabi-
tuacion de alcohol y otras drogas por su efecto sedante,
su buena tolerancia y su ausencia de potencial adictivo.

> Farmacocinética: Tiene una vida media de eliminacion
de 5-7 h. Se excreta intacta sin metabolizar por via renal.
No presenta union a proteinas plasmaticas. La biodis-
ponibilidad es del 55-65% vy el tiempo para alcanzar la
concentracion plasmatica maxima es de 2-3 h.

> Mecanismo de accion: Tiene una estructura similar
al neurotransmisor GABA pero no se une a sus recep-
tores. Es un antagonista de los canales de calcio voltaje
dependiente y aumenta los niveles de GABA a través de
multiples mecanismos enzimaticos y de transportadores
de aminoacidos, ademas de ser también un antagonista
del glutamato.

> Indicaciones: Existen estudios clinicos con su uso en
desintoxicacion de alcohol y de opiaceos, en deshabi-
tuacion de alcohol, cocaina y benzodiacepinas, en tras-
tornos del control de los impulsosy en el trastorno limi-
te de personalidad.

> Efectos secundarios: En general presenta buena tole-
rancia, predominando como ef. adversos somnolencia,
mareo, ataxia, astenia, cefalea, temblor y leve aumento
de peso.
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> Interacciones: Los antiacidos, que contienen aluminio
0 magnesio, disminuyen su absorcion (debe ser admi-
nistrada 2 horas antes del antiacido). El naproxeno y la
morfina pueden aumentar su absorcion.

> Precauciones: Hay que disminuir la dosis en ancianos
y en presencia de insuficiencia renal. Riesgo de categoria
C en el embarazo. Se excreta en leche materna.

> Posologia: Se inicia con 300 mg/dia cada 12 0 24 horas,
dosis preferentemente nocturna. Mantenimiento con
dosis entre 900-3.600 mg/dia. Dividir la dosis diaria en
3 administraciones.

> Presentaciones: Capsulas de 300 mg (amarilla) vy
400 mg (naranja). Envase con 30 o 90 capsulas. Si existe
geneérico.

LAMOTRIGINA

Se trata de otro de los farmacos anticonvulsivantes utili-
zado como estabilizador del animo, mas eficaz en la pre-
vencion de recaidas depresivas y ademas utilizado en el
consumo de drogas y el control de la impulsividad.

> Farmacocinética: Presenta una elevada absorcion (no
interferido con alimentos), una biodisponibilidad del
98%, una concentracion plasmatica maxima entre 1-3 h
tras la administracion, una union a proteinas plasma-
ticas del 55-68%, con metabolismo fundamentalmente
hepatico mediante la glucuronidacion, que no produce
metabolitos activos. La vida media es alrededor de 35-
33 h. La excrecion es por via renal.

> Mecanismo de accion: Antagonista de los canales de
sodio y de calcio voltaje-dependiente.

> Indicaciones: Estudios clinicos en impulsividad, tras-
torno limite de personalidad, dependencia de cocaina o
trastorno bipolar con dependencia de drogas.
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> Efectos secundarios: Requiere especial atencion la
posibilidad de aparicion de un exantema grave, inclui-
do un sindrome de Stevens-Johnson, en un 0,1% de los
pacientes tratados, siendo mas frecuente en ninos, con
uso de dosis elevadas o cuando es coadministrado con
valproato. Otros efectos secundarios son sedacion, ma-
reo, cefalea, diplopia, nauseasy disfuncion sexual. Tiene
menor riesgo de alteraciones cognitivas o aumento de
peso que otros antiepilépticos.

> Interacciones: Los antiepilépticos inductores enzima-
ticos (carbamazepina, fenobarbital y fenitoina) y los an-
ticonceptivos orales disminuyen los niveles plasmaticos
de lamotrigina. El valproato incrementa los niveles plas-
maticos y la vida media de eliminacion de lamotrigina. A
su vez la lamotrigina disminuye los niveles de valproato.

> Precauciones: Ajuste de dosis en insuficiencia hepati-
ca moderada-grave. Riesgo de categoria C en el embara-
zo. Se excreta en leche materna.

> Posologia: Se inicia con 25 mg/dia. Después incremen-
tar 25-50 mg cada dos semanas, hasta unas dosis de
mantenimiento de 200 mg/dia.

> Presentaciones: Comprimidos dispersables de 2 mg
(envase de 30 comp.), 5 mg (envase de 56 comp.), 25 mg
(envase de 21, 42 y 56 comp.), 50 mg (envase de 42 y 56
comp.), 100 mg (envase de 56 comp.), 200 mg (envase de
30 comp.). Existe genérico.

METADONA

La metadona es un agonista opiaceo de larga vida media
utilizado ampliamente para la deshabituacion de heroi-
na por su elevada eficacia en el control del consumo de
heroina. Al unirse a los receptores opiaceos disminuye el
deseo de consumo de heroina.
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> Farmacocinética: Via oral, subcutanea (sc): su biodis-
ponibilidad es del 80-90%. Se absorbe amplia y rapida-
mente por via oral (Tmax: 1-5 h). La duracion de la accion
es de 4-6 h (via sc) para una dosis Unica. Presenta un
metabolismo hepatico a través de las isoenzimas del ci-
tocromo P-450 (CYP3A4, CYP2D6, CYP1A2).

> Mecanismo de accion: Agonista puro de los receptores
opiaceos mu, con larga duracion de accion.

> Indicaciones: Tratamiento sustitutivo de manteni-
miento de la dependencia a opiaceos.

> Efectos secundarios: Los mas frecuentes son sudora-
cion, nauseas o vomitos.

> Interacciones relevantes: Presenta interacciones con
los farmacos que inhiben o activan al citocromo P-450:
alcohol (la intoxicacion aguda disminuye el metabolismo
de la metadona), disulfiram (puede producir la aparicion
de sintomas de abstinencia), benzodiacepinas (potencia
los efectos sedantes), omeprazol (aumenta los niveles
de metadona), antiepilépticos (carbamazepina, fenitoi-
na), antibioticos (rifampicina), antiretrovirales como los
inhibidores de la proteasa y de la transcriptasa inversa
(disminuyen los niveles de metadona), antidepresivos tri-
ciclicos (aumenta los niveles de los ADT), interferon (dis-
minuye los niveles de interferon) y muchas mas [TABLA 6].

> Situaciones especiales: Indicada en embarazadas con
dependencia de opiaceos.

> Contraindicaciones: Insuficiencia respiratoria grave. Hi-
pertension intracraneal o traumatismo craneoencefalico.

> Intoxicacion: Produce miosis, depresion respiratoria y
coma.

> Posologia: Se comienza con dosis de alrededor de 40
mg, con incrementos de 5-10 mg/dia hasta alcanzar la
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TABLA 6. INTERACCIONES DE LA METADONA

Graves

Inhibidores proteasa
VIH (Saquinavir)

Moderadas |

Inhibidores proteasa VIH
(Darunavir, Fosamprena-
vir, Lopinavir, Ritonavir)

Leves

Inhibidores proteasa
VIH (Atazanavir)

Nucleésidos y nucleo-
tidos inhibidores de la
transcriptasa inversa VIH
(Abacavir)

Inhibidores no nucleo-
sidicos de la trans-
criptasa inversa VIH
(Efavirenz)

ISRS (Fluvoxamina, Cit-
alopram, Escitalopram)

ISRS (Fluoxetina)

Inhibidores de la
proteasa VHC + (boce-
previr)

Azoles (Itraconazol)

Azoles (Fluconazol)

Peginterferon alfa-2A,
Peginterferon alfa-2B

Buprenorfina

Antagonistas 5-HT3 (On-
dasetron, Granisetron...)

Dexmedetomidina
(Hipnatico y sedante)

Antiepilépticos (Carba-
mazepina, Fenitoina)

Antiepilépticos (Retiga-
bina)

Antibioticos
(rifampicina)

Quinolonas (Ciprofloxaci-
no, Levofloxacino)

Alcohol etilico

Apomorfina

Antidepresivos tricicli-
cos (Imipramina)

Agonistas beta-adre-
nérgicos (Bambuterol,
Indacaterol)

Antidepresivos IMAO
(Moclobemida, Rasagi-
lina, Safinamida, Sele-
gilina...)

Litio

Antipsicoticos (Tiapri-
da)

Antipsicoticos (Asenapi-
na, Olanzapina, Quetiapi-
na, Haloperidol)

Antineoplasico, inhi-
bidores de la protein-
quinasa (Vemurafenib,
Vandetanib, Sunitinib...)

Antineoplasico, inhibido-
res de la proteinquinasa
(Crizotinib)
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dosis adecuada, habitualmente entre 80-120 mg. El tra-
tamiento es a muy largo plazo.

> Presentaciones: Solucion oral: la mas habitualmente
utilizada en el tratamiento de sustitucion de la depen-
dencia de opiaceos.

Solucion oral 5 mg/ml. Envase multidosis de 1.000 ml,
con vaso dosificador. Cada frasco contiene 5.000 mg.
Solucion oral 100 mg. Frasco unidosis de 20 ml. El
frasco contiene 100 mg de metadona.

Solucion oral 20 mg. Frasco unidosis de 20 ml. El fras-
co contiene 20 mg de metadona.

> Comprimidos: 5 mg (envase con 20 comprimidos y en-
vase con 800 comprimidos), 30 (envase con 800 compri-
midos) y 40 mg (envase con 800 comprimidos).

Ampolla (parenteral): 10 mg (12 ampollas 1 ML).

NALMEFENO

Nalmefeno es un modulador opioide y se ha visto en di-
ferentes estudios que reduce el consumo de alcohol en
pacientes con dependencia leve o moderada. Se utiliza
en pacientes sin sintomas de abstinencia fisicos y que
no requieran una desintoxicacion inmediata. Se trata del
primer y Gnico farmaco autorizado para reducir el con-
sumo de alcohol, reemplazando la dosificacion sistema-
tica por la dosis adaptada a la situacion del paciente en
el dia a dia. Ademas, el nalmefeno tiene varias ventajas
potenciales sobre la naltrexona, incluyendo la ausencia
de toxicidad hepatica dependiente de la dosis, efectos
de accion mas prolongada y una union mas eficaz a los
receptores opioides.

> Farmacocinética: El nalmefeno se absorbe rapidamen-
te después de la administracion oral. El nivel maximo
en plasma se alcanza aproximadamente 90 minutos des-
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pués de la ingestion. La union de proteinas es baja (30%)
y el metabolismo es principalmente hepatico (principal
enzima metabolizadora UGT 2B7), da lugar a diferentes
metabolitos inactivos, salvo el nalmefeno-3-0O-sulfato,
que presenta una potencia similar al nalmefeno, pero
parece no contribuir al efecto debido a sus bajas con-
centraciones, con eliminacion renal. La semivida plas-
matica es de aproximadamente 12 horas.

> Mecanismo de accion: mecanismo modulador, pues
actla como antagonista del receptor opioide mu (MOR),
antagonista del receptor opioide delta (DOR) y agonista
parcial del receptor opioide kappa (KOR), de esta for-
ma disminuye la liberacion de dopamina, reduciendo los
efectos de recompensa y refuerzo del alcohol, favore-
ciendo la reduccion del consumo.

> Indicaciones: Reduccion del consumo de alcohol en
pacientes con dependencia del alcohol que presentan
un nivel de consumo de alcohol de alto riesgo (NCR), sin
sintomas de abstinencia fisicos y que no requieran una
desintoxicacion inmediata.

> Efectos secundarios: nauseas, insomnio, mareos y ce-
falea. Suelen durar pocos dias (2-8 dias) y ser de intensi-
dad leve-moderada.

> Interacciones relevantes: No existen estudios de inte-
racciones farmacologicas in vivo. La administracion con-
junta con farmacos inhibidores potentes de la enzima
UGT2B7 como el diclofenaco, fluconazol, acetato de me-
droxiprogesterona y otros, podria aumentar significativa-
mente la exposicion al nalmefeno. A su vez, los inductores
de la UGT, por ejemplo, dexametasona, rifampicina, ome-
prazol o fenobarbital pueden disminuir las concentracio-
nes plasmaticas del nalmefeno. Contraindicado con ago-
nistas opioides (como analgésicos opioides, terapia de
sustitucion con agonistas opioides (por ejemplo, meta-
dona) o agonistas parciales (por ejemplo, buprenorfina).
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> Precauciones: No debe utilizarse en pacientes que to-
man medicamentos opiaceos, en pacientes con adiccion
a opiaceos reciente, en pacientes con sintomas agudos
de abstinencia de opioides o en pacientes en los que
se sospecha el uso reciente de opiaceos. Tampoco debe
utilizarse en pacientes con insuficiencia hepatica o renal
grave o en una historia reciente de sindrome de absti-
nencia aguda del alcohol (incluyendo alucinaciones,
convulsiones y temblores). No se ha establecido la se-
guridad y eficacia en ninos y adolescentes de < 18 anos.
No se recomienda nalmefeno durante el embarazo. Se
desconoce si nalmefeno se excreta en la leche materna,
valorar riesgo/beneficio. No ajuste de dosis en pacientes
de edad avanzada (> 65 anos).

> Posologia: Oral. Se debe tomar un comprimido de 18
mg cada dia que exista un riesgo anticipado a consumir,
preferiblemente 1-2 horas antes de iniciar el consumo.
El comprimido se toma entero, sin partir ni triturar. En
caso de haber comenzado a beber, administrar tan pron-
to como sea posible. Maximo 1 comprimido al dia. Puede
tomarse con o sin alimento.

> Presentaciones: Comprimido recubierto con pelicula
de 18 mg (Selincro). Envase con 14 comprimidos. Comer-
cializado en 2013.

NALOXONA

Es un antagonista opioide de vida media muy corta, utili-
zado en los casos de intoxicacion por opiaceos o para de-
tectar el consumo reciente de opiaceos, antes de iniciar el
tratamiento con un antagonista de vida media mas larga,
que provocaria un sindrome de abstinencia mas grave.

> Farmacocinética: Este farmaco no es activo por via
oral. El volumen de distribucion es de 1,8 L/kg y tiene
una vida media de 60 a 100 minutos. El comienzo de la
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accion por via intravenosa es de 1a 2 minutosy de2 a5
minutos por via intramuscular. Alcanza su efecto maximo
a los 5-15 minutos. La duracion del efecto farmacologico
depende de la dosis y de la via de administracion; sien-
do la media alrededor de 20-60 minutos.

El 95% del farmaco se metaboliza por via hepatica y
la eliminacion es renal predominantemente.

> Mecanismo de accion: Antagonista opiaceo por union
a receptores mu, delta y kappa.

> Indicaciones: Reversion total o parcial de la depresion
del SNC y especialmente la depresion respiratoria cau-
sada por opiaceos naturales o sintéticos. Diagnostico
de la sospecha de sobredosis o intoxicacion aguda por
opiaceos. Reversion de la depresion respiratoria y de la
depresion del SNC en el recién nacido cuya madre ha
recibido opiaceos. Prueba de naloxona previa a la induc-
cion con naltrexona.

> Efectos secundarios: Pueden aparecer arritmias car-
diacas y convulsiones en caso de una reversion rapida
de los efectos opiaceos.

> Interacciones relevantes: Con los opiaceos, por la
aparicion de un sindrome de abstinencia [TABLA 7].

> Precauciones: Si se produce una reversion rapida de la
depresion producida por opiaceos pueden presentarse,
por incremento de la actividad del sistema nervioso sim-
patico, taquicardia, hipertension arterial sistémica, ede-
ma pulmonar y arritmias cardiacas; nauseas y vomitos.

> Posologia: En sobredosis de opiaceos: via intravenosa
a dosis sucesivas de 0,4-2,0 mg cada 2-3 minutos hasta
obtener respuesta. En «prueba de naloxona» se admi-
nistran 0,8 mg via subcutanea.

> Presentaciones: Solucion inyectable 0,4 mg, envases
de 10 ampollas.
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TABLA7. INTERACCIONES DE LA NALOXONA

Opiaceos Clonidina
(aparicion de (disminucion de
sindrome de efecto)

abstinencia)
Captopril

(disminucion de
efecto)

NALTREXONA

La naltrexona es un antagonista de los receptores opioi-
des de vida media larga, utilizado para la deshabituacion
de opiaceos (al producir el bloqueo de los receptores
opioides impide los efectos subjetivos de la heroina vy,
por tanto, lleva a la extincion de la conducta de bisque-
da de opiaceos por falta de refuerzo positivo) y para la
deshabituacion de alcohol (impide el refuerzo positivo
asociado al consumo de alcohol que en parte esta me-
diado por el sistema opioide).

> Farmacocinética: Presenta una absorcion rapida, baja
biodisponibilidad, metabolismo hepatico con importan-
te efecto de primer paso hepatico y produciendo un me-
tabolito activo (6-beta-naltrexol). El pico plasmatico se
produce a la hora de su administracion. El tiempo para
que aparezca la accion es de 15-30 minutos. La vida me-
dia de eliminacion es de 10 h. La union a proteinas plas-
maticas es del 20%.

> Mecanismo de accion: Es un antagonista competitivo
de los receptores mu opioides, y menos potente de los
receptores kappa y delta opioides. Produce un bloqueo
de los efectos de los opiaceos a nivel de los receptores.
Bloquea el efecto reforzador positivo del alcohol y pre-
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senta un efecto anti priming. Disminuye el deseo induci-
do por estimulos condicionados al consumo.

> Indicaciones: Dependencia de opiaceos y de alcohol.
Utilizacion en bebedores excesivos y en programas de
bebida controlada.

> Efectos secundarios: Nauseas, vomitos, diarrea, cefa-
lea, ansiedad, sedacion, insomnio y anorexia. Presenta
riesgo de hepatotoxicidad con dosis elevadas.

> Interacciones relevantes: Fundamentalmente con los
agonistas opiaceos, opiaceos agonistas-antagonistas.
Precaucion con el uso de barbitiricos y benzodiacepinas,
asi como con farmacos hepatotoxicos. La administracion
de naltrexona con acamprosato aumenta significativa-
mente los niveles plasmaticos de este Gltimo en perso-
nas con dependencia de alcohol. La naltrexona puede
reducir la eficacia hipoglucemiante de la insulina, con
riesgo del fracaso terapéutico antidiabético [TABLA g].

> Precauciones: Embarazo, insuficiencia hepatica o he-
patitis, consumo actual de opiaceos, hipersensibilidad
a la naltrexona.

> Posologia: 50 mg diarios via oral. Es recomendable que
se administre acompanado de medidas para mejorar su
cumplimiento. Se recomienda la monitorizacion de la
funcion hepatica, sobre todo en presencia de una hepa-
topatia de base, aunque en general es bastante seguro
y no estan descritos efectos adversos hepaticos relevan-
tes con las dosis habituales. Es importante advertir al
paciente que la toma de dosis elevadas de opiaceos, que
sobrepasen el bloqueo de los receptores producido por
la naltrexona, puede originar una intoxicacion aguda de
consecuencias posiblemente fatales.

- Enladependencia de opiaceos: iniciar el tratamiento
tras 3-5 dias de abstinencia de heroina, o tras 5-7 dias
de abstinencia de opiaceos de vida media prolonga-
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TABLA 8. INTERACCIONES DE LA NALTREXONA

Graves Moderadas Leves
Analgésicos Benzodiacepinas Acamprosato
agonistas opiaceos

Opiaceos Barbitdricos Fenotiazinas
agonistas-antagonistas (Tioridazina)
Opiaceos en

el tto. de sustitucion

Insulina

da. Realizar una prueba de naloxona previo al inicio
del tratamiento. Se pueden utilizar pautas de 50 mg
diarios o 3 tomas semanales (100 mg lunes y miérco-
les y 150 mg el viernes). La duracion del tratamiento
debe ser al menos de 12 meses.

- Enla dependencia de alcohol: puede iniciarse el tra-
tamiento antes de la abstinencia de alcohol. Se ad-
ministra la dosis de 50 mg diariamente durante al
menos 12 meses de tratamiento.

> Presentaciones: Comprimidos 50 mg (envase de 28
comprimidos recubiertos, envase de 14 comprimidos re-
cubiertos).

NICOTINA

La nicotina se utiliza como tratamiento sustitutivo para
la deshabituacion de tabaco, existiendo una amplia va-
riedad de presentaciones: aerosol, chicle, parches y com-
primidos.

> Farmacocinética: Union a proteinas plasmaticas me-
nor del 5%. Atraviesa la barrera hematica y placentaria.
Se excreta en leche materna. Principal 6rgano de elimi-
nacion es el higado, rindn y pulmon en menor medida.
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Mas de 20 metabolitos de la nicotina, menos activos que
el componente de origen. Eliminacion renal, el 10-20%
de forma inalterada y aumentando la velocidad de ex-
crecion en orina acida 'y con aumento de la diuresis. Se-
mivida 1-3 h.

> Aerosol: Los niveles plasmaticos se alcanzan mas rapi-
damente que con las presentaciones tipo chicle, alcan-
zando 2/3 de los niveles conseguidos por el cigarrillo,
con el pico plasmatico a los 10 minutos.

> Chicle: La nicotina se absorbe muy rapidamente, pre-
senta una biodisponibilidad muy baja si se ingiere por
la saliva. La liberacion de nicotina es variable (depende
de la intensidad y tiempo de masticacion). Cmax 25-30
minutos. Niveles 2-5 veces inferiores a los conseguidos
tras fumar un cigarrillo.

> Parche: Presenta una facil absorcion de nicotina a tra-
vés de la piel. Biodisponibilidad 68-90%. Liberacion sos-
tenida durante 16 h. Cmax al cabo de 5-10 h.

> Comprimidos para chupar: La nicotina liberada se ab-
sorbe muy rapidamente. Apenas se libera si es compri-
mido es ingerido.

> Mecanismo de accion: Evita los sintomas de abstinen-
cia de la nicotina. Ejerce efectos similares a los obteni-
dos por el tabaco proporcionando la cantidad de nico-
tina suficiente para reducir la aparicion de los sintomas
de abstinencia.

> Indicaciones: Dependencia de tabaco. El aerosol se
suele utilizar cuando son necesarias dosis altas y rapi-
das de nicotina, en caso de una dependencia grave.

> Efectos secundarios:

« Aerosol: cefalea, irritacion nasal, rinitis, tos, lagrimeo
y obstruccion nasal. Dispepsia. Se han descrito casos
de abuso.
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+ Chicle: hipersalivacion, dolor mandibular, quemazon
de boca, irritacion faringea, nauseas, cefalea e in-
somnio. La ingesta de bebidas acidas como el café o
los zumos disminuyen la absorcion del chicle.

+Parches: irritacion cutanea, insomnio, nauseas, vomi-
tos y suenos vividos. No produce alteraciones cardio-
vasculares.

« Comprimidos para chupar: nauseas, ardor gastrico e
irritacion faringea.

> Precauciones: Embarazo y lactancia, hipertension, an-
gina de pecho estable, enfermedad cerebrovascular, ar-
teriopatia oclusiva periférica, insuficiencia cardiaca, in-
farto de miocardio, arritmias cardiacas, cardiomiopatia
hipertrofica, hipertiroidismo, feocromocitoma, diabetes
mellitus, insuficiencia renal o hepatica, dlcera péptica.

> Contraindicaciones: Hipersensibilidad al principio ac-
tivo o a alguno de los excipientes. No fumadores. Insufi-
ciencia renal grave. Insuficiencia hepatica grave.

« Aerosol: con enfermedades de las fosas nasales.

+ Chicle: trastornos articulacion de la mandibula
+Parches: con enfermedades cutaneas generales.

> Interacciones: Pueden aumentar los niveles sangui-
neos de cortisoly catecolaminas, por lo que puede darse
una disminucion del efecto del nifedipino o de los an-
tagonistas adrenérgicos y un aumento de los agonistas
adrenérgicos.

> Posologia:

- Gotas: Una aspiracion en cada orificio nasal cuando
se presente la necesidad de fumar sin pasar de 40
aplicaciones diarias y con una reduccion progresiva
de la dosis. Produce un alivio mas rapido del craving
que el chicle.

+  Chicle: dosis individualizada en base a la dependen-
cia a la nicotina del paciente. Baja dependencia (Test
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Fagerstrom 1< 6 o que fumen mas de 20 cigarrillos/
dia): chicles de 2 mg. Fumadores altamente depen-
dientes: 4 mg. No se debe superar 24 chicles/dia. Du-
racion del tratamiento variable (maximo 6 meses),
evitar la supresion brusca. Normas de utilizacion:
solo se utilizara un chicle cada vez. Debera ser mas-
ticado suave y lentamente durante 30 minutos. No se
debe masticar junto con comida o bebida. Masticar
hasta que aparezca un gusto picante, entonces dejar
de masticar para favorecer la absorcion de la nicoti-
nay después reiniciar la masticacion.

Comprimidos: la dosis dependera de la dependencia
y del nimero de cigarrillos, administrando un com-
primido cuando aparezca la necesidad de fumar.
Deben chuparse, no morder ni masticar. Usar 1-2 mg
cada 1-2 horas, maximo 60 mg/dia.

Parche: Pueden ser de una duracion de 16 o de 24
horas. Poner al inicio del dia, en una zona sin pelos,
cambiando la posicion diariamente, y retirar al acos-
tarse los de 16 h y al dia siguiente los de 24 horas. La
dosis inicial depende del grado de consumo y la du-
racion del tratamiento es de 6-12 semanas, con una
disminucion gradual de la dosis. La efectividad es si-
milar al chicle, presenta un mejor cumplimiento y es
mas recomendable por una mayor facilidad de uso.
El uso de dosis altas, de 15-21 mg, es para fumadores
intensos. Las dosis intermedias de 10-14 mg, para fu-
madores de menos de 15 cigarros/dia. Los parches de
24 horas alivian el deseo de fumar matutino.

> Presentaciones:

Chicle: 2-4 mg de nicotina.

Aerosol: 1 mg/pulverizacion 1 aerosol 150 dosis.
Comprimidos para chupar: 1; 1,5; 2; 4 mg.

Parches: 24 h dosis alta, mediay baja: 21,14y 7 mg. 16 h:
15,10y 5.
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OXCARBACEPINA

La oxcarbacepina es un derivado de la carbamacepina.
También es un antiepiléptico, pero con mejor tolerancia
y sin necesidad de controles de sus niveles plasmaticos.

> Farmacocinética: Es un cetoanalogo de la carbama-
ceping, con un metabolismo distinto a esta: el derivado
10-mono-hidroxi-carbazepina, su metabolito activo, evi-
ta las interacciones de la carbamacepinay tiene un perfil
de efectos adversos mas favorable. La union a proteinas
plasmaticas es del 40%. La vida media de eliminacion es
de 2-9 horas. El metabolismo es por medio del citocromo
CYP 3A4. La excrecion es renal del 95% del farmaco.

> Mecanismo de accion: Es un antagonista de los cana-
les de sodio, antagonista de los canales de calcio vol-
taje-dependientes e inhibe la liberacion de glutamato.

> Indicaciones: Existen estudios clinicos en desintoxica-
cion y deshabituacion de alcohol (dosis altas de hasta
1.800 mg diarios presentaban mejores resultados que
dosis bajas), y en impulsividad.

> Efectos secundarios: Puede producir hiponatremia
(mas probable en los tres primeros meses de tratamien-
to), mareo, sedacion y aumento de peso. No riesgo de
discrasias sanguineas a diferencia de la carbamacepina.

> Interacciones: Menores que la carbamacepina. Es un
inductor enzimatico a dosis elevadas: induce el citocro-
mo CYP 3A3/4,y puede disminuir los niveles de: anticoa-
gulantes, antiagregantes, anticonceptivos orales, lamo-
trigina y otros anticonvulsivantes.

> Precauciones: En insuficiencia renal precia un ajuste
mas lento. Riesgo de categoria C en el embarazo. Se ex-
creta en leche materna.

> Posologia: Se inicia con dosis de 300-600 mg/dia. Dosis
de mantenimiento entre 600-2400 mg diarios. En general
la dosis es un 50% mayor que la de la carbamacepina.
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> Presentaciones: Comprimidos de 300 mg y 600 mg
(envase de 100 y 500 comp.). Suspension oral 60 mg/ml
(envase de 250 ml). Existe genérico.

OXIBATO SODICO

Se trata del derivado sodico del acido y-hidroxibutiri-
co (GHB) empleado con fines terapéuticos. En Espafa su
uso esta aprobado para la narcolepsia. En otros paises,
como ltalia y Austria, también se dispensa en farmacia
hospitalaria para el tratamiento de la dependencia de
alcohol. Existen estudios que demuestran su eficacia en
el sindrome de abstinencia alcohélicay en la prevencion
de recaidas.

Farmacocinética: Absorcion rapida e incompleta, dismi-
nuida con comidas grasas. Presenta una vida media de
1,5-2 h con un pico de concentracion plasmatica a los 30
minutos. Escasa union a proteinas plasmaticas, menos
del 1%. Su metabolismo es hepatico (mediante el ciclo
de Krebs) y se elimina en orina en solo un 1%, siendo el
resto mediante via respiratoria como CO,.

>Mecanismo de accion: Es un agonista de los receptores
GABA-B. También presenta afinidad por los receptores
especificos de GHB e interacciona con otros neurotrans-
misores como el glutamato, noradrenalina y dopamina.

> Indicaciones: En dependencia de alcohol, tanto en el
sindrome de abstinencia como en prevencion de recai-
das, y en el sindrome de abstinencia de opiaceos.

Existen estudios que demuestran eficacia en suprimir
la ansiedad y los sintomas fisicos asociados al sindrome
de abstinencia del alcohol y también en la prevencion
de recaidas y mantenimiento de la abstinencia. Se ha
comprobado un efecto sinérgico con la naltrexona. Esta
aprobado su uso en paises como lItalia y Austria. Otros
estudios han demostrado también eficacia en el sindro-
me de abstinencia a opiaceos.
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> Efectos secundarios: Anorexia, confusion, sonambulis-
mo, mareo, cefalea, hipertension arterial, vision borrosa.
Alteraciones gastrointestinales como nauseas, vomitos y
dolor abdominal. Puede producir enuresis o incontinen-
cia urinaria. En general son leves y transitorios (sedacion,
nauseas, mareos, cefalea). Puede aparecer sindrome de
abstinencia tras su retirada pero es poco frecuente con
las dosis administradas. Riesgo de abuso.

> Interacciones: Otros depresores del SNC (alcohol, an-
tidepresivos triciclos, barbitiricos, benzodiacepinas y
antihistaminicos).

+ Inductores de la gamma-hidroxibutirato-deshidroge-
nasa: levodopa, etosuximida.

+ Inhibidores de la gamma-hidroxibutirato-deshidro-
genasa: fenitoina y valproato.

> Precauciones: En pacientes con insuficiencia hepatica
reducir la dosis a la mitad. Riesgo de categoria B en el
embarazo.

> Posologia: Se inicia con 4,5 g/dia repartidos en 2 to-
mas. Se ajusta la dosis en 1,5 g/dia cada dos semanas
hasta una dosis maxima de 9 g/dia.

> Presentaciones: Solucion oral 500 mg/ml (envase
180 ml). No existe genérico.

PERAMPANEL

Es un antiepiléptico de aparicion reciente que se esta
comenzando a utilizar en el campo de las adicciones.

> Farmacocinética: Se absorbe facilmente tras la admi-
nistracion oral, no presenta un marcado metabolismo de
primer paso. Union a proteinas plasmaticas del 95%. Se
metaboliza de forma extensa mediante oxidacion prima-
ria y glucuronidacion posterior. Metabolismo mediado
por CYP3A. Las concentraciones plasmaticas aumentan
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de forma proporcionalmente directa a las dosis adminis-
tradas. Excrecion por heces (70%) y orina (30%).

> Mecanismo de accion: Antagonista no competitivo y
selectivo de los receptores ionotropicos de glutamato de
tipo AMPA en las neuronas postsinapticas.

> Indicaciones: No tiene indicaciones aprobadas en psi-
quiatria o adicciones. No hay evidencia cientifica en la
actualidad en el campo de las adicciones. Se esta co-
menzando a utilizar en la dependencia del alcohol.

> Efectos secundarios: Disminucion/aumento de apeti-
to, ansiedad, ideacion suicida, agresividad, mareo, som-
nolencia, ataxia, disartria, diplopia, vision borrosa, vérti-
go, nauseas, fatiga, caidas.

> Interacciones relevantes: Disminucion de la eficacia de
los anticonceptivos orales. Otros antiepilépticos. Alcohol
[TABLA 9].

> Precauciones: |deacion suicida, agresividad, potencial
de abuso, caidas. Embarazo.

> Posologia: Via oral una vez al dia al acostarse. Se debe
iniciar con una dosis de 2 mg/dia. Se puede aumentar la
dosis en incrementos de 2 mg (semanalmente o cada 2
semanas).

No es necesario ajustar la dosis en los pacientes con
insuficiencia renal leve. No se recomienda el uso en pa-
cientes con insuficiencia renal moderada o grave o en
pacientes que reciben hemodialisis.

> Presentaciones: Fycompa comprimidos recubiertos
con pelicula: 2, 4, 6, 8,10 y 12 mg.
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TABLA 9. INTERACCIONES DEL PERAMPANEL

Alcohol etilico. Atazanavir,
Boceprevir, Indinavir,
Ritonavir, Saquinavir:
posible acumulacion
de Perampanel.

Carbamazepina, Feni- | Levonorgestrel.
toina, Oxcarbazepina.

Hipérico. Voriconazol,
Itraconazol.
Rifampicina. Claritromicina.
PREGABALINA

La pregabalina es otro antiepiléptico utilizado en la des-
habituacion fundamentalmente de sedantes.

> Farmacocinética: La absorcion es rapida, aunque es
mas lenta en presencia de alimentos si bien no alteran
los niveles plasmaticos; la concentracion plasmatica
maxima se alcanza en 1h, la biodisponibilidad es del
90%, su vida media es de 6 h, el equilibrio plasmatico se
obtiene en 1-2 dias; presenta escaso metabolismo he-
patico, no tiene union a las proteinas plasmaticas y su
excrecion es renal.

> Mecanismo de accion: Aunque presenta una estructu-
ra similar al GABA, no actiia sobre los receptores GABA ni
sobre otros mecanismos gabaérgicos. Es un antagonista
de los canales de calcio voltaje-dependientes, y dismi-
nuye la liberacion de glutamato y otros neurotransmiso-
res excitatorios (noradrenalina, serotonina, dopamina,
sustancia P...).

> Indicaciones: Epilepsia. Trastorno de ansiedad genera-
lizada. Dolor neuropatico asociado a neuropatia perifé-
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rica diabética. Dolor neuropatico asociado con lesion de
la médula espinal. Neuralgia postherpética. Fibromialgia.

Existen estudios en las dependencias de benzodiacepi-
nas y de cannabis, y en el trastorno limite de persona-
lidad.

> Efectos secundarios: Mareo, sedacion, ataxia, cansan-
cio, cefalea, diplopia, edema periférico y aumento de
peso.

> Interacciones relevantes: No presenta. Los antiaci-
dos disminuyen su absorcion. Puede aumentar el efec-
to depresor/sedante de algunas sustancias (mirtazapi-
na, benzodiacepinas, alcohol, cannabis, flunitrazepam,
opioides...).

> Precauciones: En caso de embarazo (datos limitados),
en el anciano, en pacientes con enfermedad cardiovas-
cular grave, y en pacientes con insuficiencia renal se re-
quiere ajuste de dosis (en funcion del aclaramiento de
creatinina). No recomendado en lactantes.

> Posologia: 150-600 mg/dia, en 2-3 tomas. Iniciar con
dosis de 100-150 mg en dos tomas.

> Presentaciones. Caps. duras 25 mg, 50 mg, 75 mg, 100
mg, 150 mg, 200 mg, 225 mg, 300 mg. Envases de 14y 56
caps.

Solucion oral. 20 mg/mL (473 mL).
TIAGABINA

Es un antiepiléptico de aparicion mas reciente y de esca-
sa utilizacion en el campo de las adicciones.

> Farmacocinética: Tiene una biodisponibilidad del 89%,
con una absorcion rapida, alcanzando la maxima concen-
tracion plasmatica a la hora de la administracion. Pre-
senta una alta union a proteinas plasmaticas del 96%. Es
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metabolizado por el citocromo CYP450-3A4, originando
metabolicos inactivos. Y se elimina en orina y heces.

> Mecanismo de accion: Es un modulador directo del
GABA e inhibidor selectivo del transportador de GABA.

> Indicaciones: Existen estudios que sugieren su eficacia
en la dependencia de cocaina.

> Efectos secundarios: sedacion, mareo, astenia, nau-
seas, nerviosismo, temblor, depresion y déficit cognitivo.

> Interacciones: Son escasas. La fenitoina y la carba-
mazepina pueden disminuir los niveles plasmaticos de
la tiagabina. Y esta disminuye los niveles de valproato.

> Precauciones: En ancianos, insuficiencia hepatica e in-
suficiencia cardiaca. Riesgo categoria C en el embarazo.
Se excreta en leche materna.

> Posologia: Entre 2-56 mg/dia, en 2-4 tomas al dia.

> Presentaciones: Comprimidos de 5 mg, 10 mg y 15 mg.
Envase de 100 comprimidos.

TOPIRAMATO

El topiramato es el antiepiléptico que dispone de mas can-
tidad de estudios y de mayor calidad metodologica en el
campo de las adicciones, de ahi su creciente uso en ese te-
rreno. Sin embargo, hay que ser cautelosos con su uso por
el riesgo de efectos adversos de tipo cognitivo, principal-
mente si se instaura la dosis terapéutica de forma rapida.

> Farmacocinética: Presenta una absorcion rapida, una
biodisponibilidad del 80%, la concentracion plasmatica
maxima se produce a las 2-4 horas, una escasa union a las
proteinas plasmaticas (un 15%), un escaso metabolismo
hepatico (20% del farmaco), una vida media de 19-23 h, y
excrecion renal como farmaco inalterado en su mayor parte.
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> Mecanismo de accion: Es un antagonista de los cana-
les de sodio voltaje-dependientes. Inhibe los canales de
calcio, inhibe la anhidrasa carbonicay modula la funcion
dopaminérgica mesocortical. Es un agonista del receptor
GABA-Ay un antagonista del receptor AMPA/Kainato.

> Indicaciones: Existen estudios que apoyan su eficacia
en las dependencias de alcohol y de cocaina, en el con-
trol de los impulsos y el trastorno limite de personalidad.

> Efectos secundarios: Puede producir alteraciones
cognitivas, enlentecimiento psicomotor o falta de con-
centracion (debe de realizarse un incremento gradual
de la dosis). Ademas de riesgo de formacion de litiasis
renales (sobre todo si presenta antecedentes previos o
se administra con otros agentes que predisponen a la
nefroliatiasis). Disminuye el bicarbonato sérico pudien-
do producir acidosis metabélica hiperclorémica funda-
mentalmente al inicio del tratamiento.

> Interacciones: Inhibe el citocromo CYP 2C19. Dismi-
nuye los niveles de valproato, digoxina, anticonceptivos
orales estrogénicos y algunos antidiabéticos como la gli-
benclamida y pioglitazonas. Puede aumentar los niveles
de metformina. Algunos farmacos disminuyen los niveles
de topiramato: carbamacepina, fenobarbital, valproato
o fenitoina. Otros pueden aumentar los niveles de val-
proato como la hidroclorotiazida. Hay que tener precau-
cion con farmacos que predispongan a una nefrolitiasis
(alopurinol, furosemida, saquinavir y acetazolamida).

> Precauciones: En insuficiencia renal y antecedentes de
nefrolitiasis.

> Posologia: Se inicia con dosis de 25 mg/dia adminis-
trados por la noche, aumentos de 25 mg por semana
hasta una dosis de mantenimiento de 300 mg/dia.

> Presentaciones: Comprimidos 25 mg, 50 mg, 100 mg y
200 mg. Capsulas dispersables 15 mg, 25 mg y 50 mg. En-
vase de 60 comprimidos/capsulas.
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VALPROATO

El valproato es un antiepiléptico de amplio uso en el tras-
torno bipolar que también se utiliza en la deshabituacion
de alcohol y cocaina por disponer de bastantes estudios
en estas patologias, aunque sin indicaciones aprobadas.

> Farmacocinética: Presenta una biodisponibilidad del
90% la liberacion inmediata y del 80% la liberacion pro-
longada. La concentracion plasmatica maxima se produ-
ce a las 4 h. La vida media es de 9-16 h, los niveles plas-
maticos estables se producen a los 3-4 dias. Presenta
una elevada union a proteinas plasmaticas, su metabo-
lismo es hepatico (dependiendo el 25% de la metaboli-
zacion por el CYP450) y la eliminacion renal.

Mecanismo de accion: Es un antagonista de los canales
de sodio voltaje-dependientes y aumenta los niveles de
GABA.

> Indicaciones: Existen investigaciones en las depen-
dencias de alcohol y de cocaina. Diversos estudios su-
gieren su utilidad en la abstinencia de alcohol, en el
trastorno bipolar con consumo de drogas asociado, en
la dependencia de cannabis, y en el trastorno limite de
personalidad.

> Efectos secundarios: Sedacion, temblor, aumento de
peso y molestias digestivas (nauseas, vomitos, diarrea).
Alopecia y alteraciones menstruales. Existe riesgo de
pancreatitis, hepatotoxicidad y trombocitopenia.

La formula de liberacion prolongada presenta menos
efectos secundarios gastrointestinales.

> Interacciones: Potencia los efectos depresores de las
benzodiacepinas (clonazepam, diezepam, lorazepam) [TA-
BLA 10].

> Precauciones: Contraindicado en insuficiencia hepati-
ca. Riesgo categoria D en el embarazo. Compatible en la
lactancia.
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TABLA 10. INTERACCIONES DEL VALPROATO

Valproato AUMENTA los niveles plasmaticos de:

Carbamazepina, Lamotrigina, Antidepresivos triciclicos
Warfarina, Acenocumarol

Valproato DISMINUYE los niveles plasmaticos de:

| Antipsicoticos (Clozapina) |

Los siguientes farmacos AUMENTAN los niveles de valproato:

Cimetidina, Fenotiacinas, Fluoxetina
Acido acetil-salicilico (AAS), Ibuprofeno, Topiramato

Los siguientes farmacos DISMINUYEN los niveles de valproato:

Carbamazepina, Rifampicina, Fenobarbital, Carbapenems
Antineoplasicos (Metotrexato, Cisplatino, Bleomicina)

> Posologia: Dosis inicial de 15 mg/kg en dos tomas (una
diaria en la liberacion prolongada), alrededor de 250-
500 mg el primer dia. La dosis maxima es de 60 mg/kg
en dos tomas. Los niveles plasmaticos deben estar entre
50-100 microgramos/ml. Hay que realizar monitorizacion
de la situacion hepatica.

> Presentaciones: Comprimidos gastrorresistentes de
200 mg (envase de 40y 100 comp.) y 500 mg (envase de 20
y 100 comp.). Comprimidos de liberacion prolongada (cro-
no) 300 mgy 500 mg (envase de 100 comp.). Solucion oral
200 mg/ml (envase de 60 ml). Solucion inyectable 400 mg.

VARENICLINA

La vareniclina es un agonista nicotinico utilizado en la
dependencia de tabaco.

> Farmacocinética: Presenta concentraciones maximas
a las 3-4 horas de la administracion. Absorcion practica-
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mente completa después de la administracion oral y la
disponibilidad sistémica es alta. La biodisponibilidad oral
no se afecta por los alimentos. La union a proteinas plas-
maticas es baja (< 20%). Metabolismo minimo. No inhibe
las enzimas del citocromo P450. Semivida de eliminacion
de 24 horas. Farmacocinética lineal. Eliminacion renal.

> Mecanismo de accion: Actla como agonista parcial
en los receptores neuronales para acetilcolina de tipo
nicotinico alfas/beta2, donde actlla como un agonista
parcial.

> Indicaciones: Dependencia de nicotina.

> Efectos secundarios: Nauseas dependientes de dosis,
vomitos, estrefiimiento, flatulencia. Aumento de apetito,
insomnio, cefalea y suenos anormales.

> Interacciones relevantes: Cimetidina (reduccion en la
eliminacion renal de vareniclina; no ajuste de dosis, evi-
tar en insuficiencia renal grave). Posible disminucion de
la tolerancia al alcohol.

> Precauciones: En la insuficiencia renal grave (aclara-
miento de creatinina estimado < 30 ml/min), es necesa-
rio un ajuste de dosis (iniciar con 0,5 mg/dia durante los
tres primeros dias y aumentar a 1 mg/dia).

> Posologia: Iniciar el tratamiento 1-2 semanas antes de
dejar de fumar, 0,5 mg una vez al dia durante los dias 1-3;
0,5 mg/2 veces al dia los dias 4-7; 1 mg/2 veces al dia del
dia 8 hasta el fin de tratamiento. La duracion del trata-
miento son 12 semanas. En los pacientes que al final de
las 12 semanas hayan conseguido dejar de fumar puede
considerarse un tratamiento adicional de 12 semanas
con vareniclina 1 mg dos veces al dia. En el caso de no
abandono de tabaco abrupto debe considerarse reducir
el consumo de tabaco durante las 12 primeras semanas
de tratamiento y dejarlo al final de dicho periodo de tra-
tamiento. A continuacion, los pacientes deben seguir to-

513



mando durante otras 12 semanas durante un total de 24
semanas de tratamiento

> Presentaciones: 0,5 mg comprimidos recubiertos. 1 mg
comprimidos recubiertos.

VIGABATRINA

La vigabatrina es otro anticonvulsivante de escasa uti-
lizacion en la actualidad en la dependencia de drogas.

> Farmacocinética: Presenta una biodisponibilidad oral
del 90%, tiene una vida media de 5 horas y no se une a
proteinas plasmaticas. Se elimina por via renal.

> Mecanismo de accion: Derivado sintético del GABA.

> Indicaciones: Existen estudios en la dependencia de
cocaina.

> Efectos secundarios: Produce defecto del campo vi-
sual irreversible. Sedacion, agitacion, cefalea, insomnio,
aumento de peso, psicosis, depresion e irritabilidad.

> Interacciones: Con fenitoina y carbamazepina

> Precauciones: En ancianos e insuficiencia renal. Ries-
go categoria C en el embarazo.

> Posologia: Se inicia con 1 g/dia. Posteriormente se au-
menta 0,5 g/dia semanalmente, hasta dosis maxima de
3 g/dia. Es necesario el control del campo visual.

> Presentaciones: Comprimidos de 500 mg (100 comp.)y
sobres de 500 mg (50 sobres). No existe genérico.

ZONISAMIDA

Se trata de otro antiepiléptico que puede ser de interés
para las dependencias de cocainay alcohol.
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> Farmacocinética: Presenta una vida media larga, en
torno a 63 horas. Tiene metabolizacion hepatica por el
CYP450 3A4 y se elimina parcialmente por el rindn.

> Mecanismo de accion: Es un antagonista de los cana-
les de sodio voltaje-dependientes. Inhibe los canales de
calcio y es un agonista del receptor GABA-A. Ademas in-
hibe la anhidrasa carbonica.

> Indicaciones: Se disponen de estudios en la depen-
dencia de cocaina, para la deshabituacion y desintoxi-
cacion de alcohol y para el trastorno limite de persona-
lidad.

> Efectos secundarios: Anorexia, sedacion, irritabilidad,
agitacion y cefalea. Alteraciones gastrointestinales como
nauseasy vomitos. Puede producir calculos renales. Pér-
dida de peso. Aumenta los niveles de BUN (nitrogeno
ureico en sangre) y creatinina en sangre.

> Interacciones: Los agentes que inhiben el CYP450-3A4
(como la fluoxetina y la fluvoxamina) pueden incremen-
tar los niveles de zonisamida. Los agentes que inducen
el CYP450-3A4 (como la carbamacepina) disminuyen sus
niveles plasmaticos.

Por otro lado, su uso conjunto con topiramato, ace-
tazolamida, acido ascorbico y triamtereno aumenta el
riesgo de nefrolitiasis.

> Precauciones: En insuficiencia renal. Riesgo de cate-
goria C en el embarazo. Se desconoce si se excreta en
leche materna.

> Posologia: Se inicia con 100 mg/dia (50 mg en 2 dosis al
dia). Posteriormente se aumenta 100 mg cada dos sema-
nas hasta dosis de mantenimiento entre 200-400 mg /dia.

> Presentaciones: Capsulas de 25 mg (envase de 14
caps.), 50 mg (envase de 28 caps.) y 100 mg (envase de
56 caps.).
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iNDICE DE SIGLAS

A-CRA, Adolescent Community
Reinforcement Approach
[Aproximacion de
reforzamiento comunitario
para adolescentes]

ACV, accidente cerebro vascular

ADT, antidepresivos triciclicos

AMT, alfametiltriptamina

AP, antipsicoticos

ASI, Addiction Severity Index
[Indice de gravedad
de la adiccion]

ASI-6, Addiction Severity
Index, 62 version [indice de
gravedad de la adiccion]

ASSIST, The Alcohol, Smoking
and Substance Involvement
Screening Test [Prueba de
deteccion de consumo de
alcohol, tabaco y sustancias]

AUDIT, Alcohol Use Disorders
Identification Test

BD, butanediol

BSFT, Brief Strategic Family
Therapy [Terapia familiar
estratégica breve]

BTSAS, Behavioral Treatment for
Substance Abuse in Severe
and Persistent Mental Illness

BWSQ, Benzodiazepine Withdrawal
Symptom Questionnaire
[Cuestionario de sintomas de
retirada de benzodiacepinas]

BZD, benzodiacepinas

BZP, benzilpiperazina

CAST, Cannabis Abuse
Screening Test

CATIE, Clinical Antipsychotic
Trials of Intervention
Effectiveness

CBA, cuestionario breve
para alcoholicos

CBD, cannabidiol

CBN, cannabinol

CCQ, Cocaine Craving
Questionnaire [Cuestionario
de craving de cocainal
CCQ-G, Cocaine Craving
Questionnaire-General
[Cuestionario general de
craving de cocainal

CDT, Carbohydrate-Deficient
Transferrin [transferrina
deficiente en carbohidratos]

CID, coagulacion intravascular
diseminada

CIDI, Composite International
Diagnostic Interview

CIE, Clasificacion Internacional
de Enfermedades (OMS)
CIE-10, (OMS 2008)

CIWA-Ar, Clinical Institute
Withdrawal Assessment scale
for Alcohol, revised [Escala para
la evaluacion de la abstinencia
alcohdlica, revisadal

CIWA-B, Clinical Institute
Withdrawal Assessment
for Benzodiazepines

COPOLAD, Cooperation
Programme between Latin
American, the Caribbean
Countries and the European
Union on Drugs Policies

CPQ-A, Cannabis Problems
Questionnaire- Adolescents
[Cuestionario de problemas
con el cannabis para
adolescentes]
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CRA, Community Reinforcement
Approach [Programa de
reforzamiento comunitario]

CSSA, Cocaine Selective Severity
Assessment [Escala de
valoracion de la gravedad
selectiva para cocaina]

DDSI, Dual Diagnosis
Screening Instrument

DMT, dimetiltriptamina

DPT, dipropiltriptamina

DSM, Diagnostic and Statistical

Manual of Mental Disorders (APA)

DT delirium tremens

EADO, escala de adecuacion
de dosis de opiaceos

ECA, Epidemiologic
Catchement Area

ECG, electrocardiograma

EDADES, Encuesta sobre Alcohol
y Drogas en Espafa (Plan
Nacional sobre Drogas)

EEG, electroencefalograma

EIDA, escala de intensidad de
dependencia del alcohol

EM, entrevista motivacional

EMCA, escala multidimensional
de craving de alcohol

EMCDDA, European Monitoring
Centre for Drugs and
Drug Addiction

EPOC, enfermedad pulmonar
obstructiva cronica

ESTUDES, Encuesta Estatal sobre
Uso de Drogas en Estudiantes
de Ensenanzas Secundarias
(Plan Nacional sobre Drogas)

ETS, enfermedades de
transmision sexual

FBT, Family-based Treatment
[terapia familiar conductual]
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FDA, Food and Drug
Administration

FC, frecuencia cardiaca

FFT, Functional Family Therapy
[terapia familiar funcional]

FR, frecuencia respiratoria

GABA, acido gamma
amino butirico

GBL, gamma-butirolactona

GEQ, Gambling Expectancy
Questionnaire [Cuestionario
de expectativas del juego]

GGT, gamma glutmil
transpeptidasa

GHB, acido gamma-hidroxibutirico
o éxtasis liquido

GOT, glutamico oxalacética sérica

HCE, historia clinica electronica

HHSS , habilidades sociales

HONC, Hooked On
Nicotine Checklist

HTA, hipertension arterial

IAM, infarto agudo de miocardio

IM, intramuscular

IMAO, inhibidores de la
monoaminooxidasa

IMC, indice de masa corporal

IRISA, Impaired Response
Inhibition Scale for Alcoholism
[Escala de deterioro de la
inhibicion de respuesta
para el alcoholismo]

ISCA, interrogatorio sistematizado
de consumos alcohdlicos

ISRS, inhibidores selectivos de la
recaptacion de serotonina

LSD, dietilamida del
acido lisérgico

MAGS, Massachusetts
Gambling Screen

MALT, Munchner Alkoholismus Test



MAOQ, monoamina oxidasa

MAP, Maudsley Addiction Profile

MCmanejo de contingencias

MDFT, Multidimensional Family
Therapy [terapia familiar
multidimensional]

MDA, metilendioxianfetamina
o «droga del amor»

MDEA, metilendioxietanfetamina
0 «eva»

MDMA, metilendioximetanfetamina
0 éxtasis

MHb, metahemoglobina

MINI PLUS, Mini-International
Neuropsychiatric Interview Plus

MNWS, Minnesota Nicotine
Withdrawal Scale

MST, Multisystemic Therapy
[terapia multisistémical

NANDA, North American Nursing
Diagnosis Association

NCR, normotensive control rats

NCSR, National Comorbidity
Survey Replication

NDSS, Nicotine Dependence
Syndrome Scale [Escala del
sindrome de dependencia
de la nicotina]

NESARC, National Epidemiologic
Survey on Alcohol and
Related Conditions

NIC, Nursing Interventions
Classification [Clasificacion de
intervenciones de enfermeria]

NIDA, National Institute
on Drug Abuse

NMDA, N-metil-D-aspartato

NOC, Nursing Outcomes
Classification [Clasificacion de
resultados de enfermeria]

NSDUH, National Survey on
Drug Useand Health

0OCDS, Obsessive Compulsive
Drinking Scale [CuestiOnario
de los componentes obsesivo-
compulsivos de la bebida]
OED, Observatorio Espanol
sobre Drogas
OEDT, Observatorio Espanol de
la Droga y las Toxicomanias
OMS, Organizacion Mundial
de la Salud
OPM, opiaceos de
prescripcion médica
OTM, otros trastornos mentales
PAE, proceso de atencion
de enfermeria
PMM, programa de mantenimiento
con metadona
PMN, programa de mantenimiento
con naltrexona
PNSD, Plan Nacional Sobre Drogas
PPD, purified protein derivative
[derivado proteico purificado]
ppm, particulas por millon
PR prevencion de recaidas
PRISM, Psychiatric Research
Interview for Substance
and Mental Disorders
[Entrevista de investigacion
psiquiatrica para trastornos
mentales y por sustancias]
RCP, reanimacion cardiopulmonar
NESARC, National Epidemiologic
Survey on Alcohol and
Related Conditions
REITOX, Réseau Européen
d’Information sur les Drogues
et les Toxicomanies [Red
Europea de Informacion sobre
Drogas y Toxicomanias]
REM, fase, Rapid Eye Movement
RMN, resonancia
magnética nuclear
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RPR, reagina plasmatica rapida
SA, sindrome de abstinencia
SAMHSA, Substance Abuse
and Mental Health
Services Administration
SAOQ, sindrome de abstinencia
a opiaceos
SAPS, Scale for Assessment
of Positive Symptoms
SAPS-CIP, Scale for Assessment
of Positive Symptoms for
Cocaine-Induced Psychosis
[Escala de evaluacion de
sintomas positivos de la
psicosis inducida por cocaina]
sc, subcutanea
SCID, Structured Clinical
Interview for DSM-4
SCL-90-R, Symptom
CheckList-90-Revised
SDS, Severity of Dependency
Scale [Escala de gravedad
de la dependencia]
SEAT, Sistema Espanol de
Alerta Temprana
SEP, sindrome extrapiramidal
SIADH, Syndrome of Inappropriate
Antidiuretic Hormone
SMAST, Short Michigan
Alcohol Screening Test
SNC, sistema nervioso central
SOGS, South Oaks Gambling Sreen
SOGS-RA, South Oaks Gambling
Sreen-Revised for adolescents
SOWS, Short Opiate Withdrawal
Scale [Escala breve de
abstinencia de opiaceos]
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TA, tension arterial

TAC, tomografia axial
computarizada

TBC, tuberculosis

TCC, terapia cognitivo-conductual

TD, trastorno dual

TDAH, trastorno por déficit de
atencion e hiperactividad

TFM, terapia familiar
multidimensional

THC, tetrahidrocannabinol

TLP, trastorno limite de la
personalidad, ‘borderline’ o
de inestabilidad emocional

TMG, trastorno mental grave

TSN, terapia sustitutiva
con nicotina

TUS, trastorno por uso
de sustancias

UISPM, Unidad del Instituto de
Salud Pablica de Madrid

URICA, University of Rhode Island
Change Assessment [Escala de
evaluacion del cambio de la
Universidad de Rhode Island]

VCM, volumen corpuscular medio

VDRL, Venereal Disease
Research Laboratory

VHA, virus de la hepatitis A

VHB, virus de la hepatitis B

VHC, virus de la hepatitis C

VHD, virus de la hepatitis D

VIH, virus de la inmunodeficiencia
humana






Uno de los compromisos mas firmes de Socidrogalcohol es
colaborar en todo lo referente a la formacion continuada y
el desarrollo profesional continuado, la puesta al dia de los
conocimientos, la generacion y divulgacion de la informacion
cientifica, veraz y basada en la evidencia... Tras el éxito alcan-
zado por las anteriores ediciones del Manual de Adicciones
para Médicos Especialistas en Formacion hemos considera-
do conveniente hacer una revision y reedicion de la misma,
en este caso como GUIA DE ADICCIONES PARA ESPECIALISTAS
EN FORMACION, intentando que sea mas agil y concisa y am-
pliando su piblico a todos los profesionales sanitarios en
formacion que puedan implicarse en la atencion a personas
con trastornos adictivos (médicos, psicologos y enfermeras,
especialmente), con las actualizaciones pertinentes... Se trata
pues de un libro que pretende ser Gtil y practico para avanzar
en el conocimiento y la practica clinica en el abordaje de los
trastornos adictivos.
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