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Puntos clave
Incidencia

* Dependiendo de la droga consumida y del contexto clinico, hasta un 50% de los pacientes
en tratamiento en salud mental tendrdn un trastorno concomitante por consumo de otras
sustancias.

Epidemiologia

* El consumo de drogas y otras sustancias es un problema fundamental de salud publica que
afecta a un gran nimero de pacientes psiquiatricos.

* La deteccion sistematica del consumo y la adiccion a drogas y otras sustancias debe formar
parte de todas las evaluaciones rutinarias en salud mental.

* El problema es particularmente grave en el contexto terapéutico en el sector publico.

Prondstico

* La investigacion ha demostrado que los resultados mejoraran significativamente mediante
el tratamiento integrado en un contexto experimentado tanto en el abordaje de la salud mental
como de los trastornos por consumo de sustancias.

Opciones terapéuticas

* Las intervenciones breves, la terapia de refuerzo motivacional, la terapia cognitivo-
conductual y la farmacoterapia con metadona y buprenorfina son eficaces en las adicciones.
* Los psiquiatras deben hacerse expertos en el uso del tratamiento para los trastornos por
consumo de drogas Yy otras sustancias basado en la evidencia.

* La disponibilidad de psicoterapia y farmacoterapia eficaz para los trastornos adictivos hace
posible el tratamiento con éxito de los pacientes adictos a opiaceos y cocaina (en el contexto
ambulatorio).

Complicaciones
* Los trastornos por consumo de drogas y otras sustancias no reconocidos ni tratados se

asocian con malos resultados y fracaso del tratamiento de las enfermedades mentales
concomitantes.

Perspectiva general



Se piensa de forma inapropiada que la naturaleza croénica recidivante del consumo de drogas
y otras sustancias implica que el tratamiento no es util. Esto lleva a que los clinicos ignoren
las multiples oportunidades de intervencion en el proceso de la enfermedad. La mayoria de
ellos no consiguen valorar que la frecuencia de recaidas de otros trastornos méedicos cronicos
frecuentes (p. €j., diabetes, hipertension, asma) supera la de los trastornos por consumo de
drogas y sustancias.t Los problemas relacionados con consumo de drogas y otras sustancias
siempre deben abordarse con el mismo grado de compasién y persistencia que el empleado
en otros trastornos médicos recidivantes.

Entre los individuos que consumen drogas, el 53% presentan un trastorno psiquiatrico
concomitante. El tratamiento con éxito de este grupo creciente de pacientes requiere que los
clinicos mejoren sus habilidades en el tratamiento de los trastornos por consumo de drogas y
otras sustancias con enfermedades psiquiatricas concomitantes.

Los hallazgos de la National Survey on Drug Use and Health (NSDUH) en 2011 mostraron
que 22,5 millones de americanos, o el 8,7% de la poblacion de 12 afios 0 mas, habian
consumido una droga ilegal en el mes anterior.2 La marihuana continGa siendo la droga ilegal
de mayor consumo, seguida por el consumo no médico de farmacos prescritos y farmacos
sin receta (FSR) (fig. 27-1).

Figura 27-1 Consumo de drogas ilegales entre personas de 12 o mas afios durante el mes
anterior: 2011. (Hallazgos tomados de la National Survey on Drug Use and Health, 2011:
Summary of National Findings, NSDUH Series H-44, HHS Publication No. SMA 12-4713.
Rockville, MD: Substance Abuse and Mental Health Services Administration, 2012.)

El nimero de pacientes tratados por problemas relacionados con consumo de drogas y otras
sustancias durante la Gltima década en EE. UU. ha crecido de forma constante. Entre 2004 y
2011, el numero de visitas a los servicios de urgencias (SU) por episodios relacionados con
las drogas aument6 en cerca de un 100%.2 En el mismo periodo, el nimero de intentos de
suicidio relacionados con drogas se elevo a cerca del 41%. Los adolescentes y adultos jovenes
fueron los mas vulnerables a los efectos del consumo de drogas. La mayoria de las visitas a
los SU en estos grupos de edad eran resultado de urgencias médicas relacionadas con un
consumo inadecuado/excesivo de drogas (fig. 27-2).

Figura 27-2 Frecuencia de visitas relacionadas con drogas a los servicios de urgencias (SU)
por cada 100.000 habitantes y por grupos de edad, 2011. (Tomado de Substance Abuse and
Mental Health Services Administration, Center for Behavioral Health Statistics and Quality.
Drug Abuse Warning Network, 2008: National Estimates of Drug-Related Emergency
Department Visits. HHS Publication No. SMA 11-4618. Rockville, MD, 2011, HHS.)

Las drogas ilegales de consumo mas frecuente que llevaron a los SU en 2011 fueron la
cocaina y la marihuana.® Las visitas a SU relacionadas con farmacos de consumo no médico
0 FSR aumentaron en cerca del 132% entre 2004 y 2011, con un crecimiento de la
implicacion de los opiaceos del 183%.2

Estos resultados no son sorprendentes debido a que reflejan la extension de la epidemia de la
adiccion a la prescripcion de analgésicos en EE. UU. Aproximadamente 4,5 millones de
individuos referian consumo de analgésicos de uso no médico en la actualidad durante 2011.2
En los dltimos afios, la prescripcion liberal de medicamentos opioides potentes, su mayor
disponibilidad y su desvio ilegal en la comunidad han tenido una funcion significativa en el
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desarrollo de este problema de salud publica.* Mas de la mitad de los que consumen
analgésicos ilegales comunicaron que los obtenian de sus familiares o amigos? (fig. 27-3).

Figura 27-3 Fuente de obtencién de analgésicos para el consumo no médico mas reciente en
sujetos de 12 afios 0 mas durante el afio anterior: 2010-2011. La categoria «Otros» incluye el
origen en «Recetas falsificadas», «Robos de consultas
médicas/clinicas/hospitales/farmacias» y «Algun otro medio». (Hallazgos tomados de la
National Survey on Drug Use and Health: Summary of National Findings, NSDUH Series
H-44, HHS Publication No. SMA 12-4713. Rockville, MD: Substance Abuse and Mental
Health Services Administration, 2012.)

Neurobiologia de la adiccion

Una caracteristica comun del consumo de drogas y otras sustancias es la alteracion de los
sistemas endogenos de recompensa del encéfalo; las drogas mas adictivas actlan
interrumpiendo los circuitos de dopamina del sistema nervioso central (SNC). Aumenta la
dopamina en las sinapsis de forma aguda y se alteran los circuitos que median la motivacion
y los impulsos, el aprendizaje condicionado y los controles inhibidores (fig. 27-4). Este
incremento de la dopamina sinaptica es particularmente gratificante en los individuos que
tienen una densidad andmalamente baja de receptores D, de dopamina (D2DR). Los sujetos
normales (con concentraciones normales de D,DR) encuentran esta experiencia demasiado
intensa y aversiva y, por tanto, pueden estar protegidos del riesgo de adiccion. La baja
disponibilidad de D2DR se asocia con un mayor riesgo de consumo de cocaina, heroina,
metanfetamina, alcohol y metilfenidato. EI consumo croénico de la droga o sustancia produce
una disminucion significativa y de larga duracion de la funcién encefalica dopaminérgica,
que se manifiesta por una reduccion tanto de los D.DR como de la actividad celular
dopaminérgica. Esta disminucién también se asocia con disfuncion de la corteza prefrontal,
incluida la corteza orbitofrontal (que esta implicada en la atribucion de predominancia) y la
circunvolucion del cingulo (relacionada con el control inhibidor y la regulacion del estado de
animo). Las concentraciones basales bajas de endorfinas 3 en el plasma se asocian con una
mayor respuesta de endorfinas al alcohol y un aumento del riesgo de dependencia etilica; es
menos evidente si esta anomalia también aumenta el riesgo de dependencia de opiaceos. La
tabla 27-1 enumera las principales drogas y sustancias y la alteracion asociada de los sistemas
neurotransmisores en el SNC.

Figura 27-4 Acciones agudas convergentes de las drogas sobre el area tegmentaria anterior y
el ndcleo accumbens. ATA, area tegmentaria anterior; DA, dopamina; GABA, acido -
aminobutirico; NAc, nucleo accumbens; PCP, fenciclidina; TPL, tegmento posterolateral;
TPP, tegmento pedunculopontino. (Reproducido a partir de Nestler EJ. Is there a common
molecular pathway for addiction? Nat Neurosci 8[11]:1445-1449, 2005.)

Tabla 27-1

Neurobiologia del refuerzo con drogas
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Tipo de droga Mecanismo de refuerzo

Cocaina

Anfetaminas |Sistema dopaminérgico mesolimbico

Nicotina

Opioides Sistema dopaminergico mesolimbico
GABA y glutamato

Alcohol Dopamina y serotonina

Sistemas de péptidos opioides
Cannabinoides Dopamina del ndcleo accumbens

GABA, acido y-aminobutirico.

Cocaina

Consumo

El porcentaje de personas con dependencia o consumo de cocaina disminuyo entre 2006 y
2011 desde un 0,7 hasta un 0,3%.2 En 2011, el nimero de personas con dependencia o
consumo de cocaina era aproximadamente de 821.000. A pesar de la tendencia descendente,
la cocaina sigue siendo la principal droga consumida, después del alcohol, relacionada con
contactos frecuentes con los SU, ingresos hospitalarios, violencia familiar y otros problemas
sociales.® El consumo de cocaina dio lugar a un 40% de las visitas a SU relacionadas con
todas las drogas ilegales en 2011. Incluso los individuos con perfil psicolégico normal son
vulnerables al consumo compulsivo de cocaina. EI consumo agudo produce euforia intensa
que suele asociarse con un aumento del deseo sexual y mejor funcion sexual. Estas
gratificaciones se siguen a menudo, tras el consumo, de depresion moderada a grave que
estimula una intensa motivacion de volver a consumirla. Estas respuestas estdn mediadas
principalmente por alteraciones de la dopamina sindptica. La respuesta inicial a la cocaina
depende de la elevacion de la dopamina mediante el bloqueo del transportador de la
recaptacion de dopamina (DAT), lo que inhibe la recaptacion de la dopamina sinaptica. El
consumo croénico de cocaina conduce a una infrarregulacion de los receptores de dopamina
y finalmente a la deplecién de la dopamina sinaptica, que se piensa que es la causa de la
depresion tras su uso (fig. 27-5). Al igual que otros estimulantes, la cocaina también altera la
sintesis y recaptacion de serotonina. Otros receptores afectados son los de noradrenalina, N-
metil-D-aspartato (NMDA), acido y-aminobutirico (GABA) y los receptores de opiaceos.
Las colinesterasas plasmaticas convierten rapidamente la cocaina en benzoilecgonina (BE),
un metabolito inactivo que puede detectarse en la orina durante 3 dias. Cuando se toma
alcohol junto con cocaina las esterasas hepaticas producen cocaetileno, un metabolito activo
que tiene una vida media mas prolongada (2-4 h) y es mas cardiotdxico que la cocaina. La
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combinacion de cocaina y marihuana produce euforia mas intensa, concentraciones
plasmaticas mas altas y mas cardiotoxicidad que la cocaina aislada.

Figura 27-5 Esquema de los efectos de la cocaina y la heroina en la sinapsis. (Reproducido y
adaptado de Leshner A and the US National Institute on Drug Abuse. New understandings
of drug addiction, Hospital Practice Special Report, 1997. New York, 1997, McGraw-Hill.)
Los signos y sintomas de intoxicacion aguda por cocaina son similares a los que aparecen
con el consumo de anfetamina. Los sintomas caracteristicos asociados con la intoxicacion
son anorexia, insomnio, ansiedad, hiperactividad, y habla y procesos de pensamiento rapidos
(«aceleracion»). También pueden observarse signos de hiperactividad adrenérgica (como
hiperreflexia, taquicardia, diaforesis y pupilas dilatadas con respuesta a la luz). Los sintomas
mas graves (p. ej., hiperpirexia, hipertension, fendmenos vasoespasticos inducidos por
cocaina [p. €j., ictus o infarto de miocardio]) son relativamente infrecuentes entre los
consumidores, pero bastante frecuentes en los SU hospitalarios. Los pacientes también
pueden presentar movimientos estereotipados de la boca, la cara o las extremidades. Cuando
se esnifa la droga pueden aparecer rinitis o sinusitis y, menos frecuentemente, perforaciones
del tabique nasal. La cocaina purificada (inhalacién de vapores del alcaloide de la cocaina)
puede producir bronquitis. Las crisis (convulsiones) de gran mal son otra complicacion
infrecuente. Los pacientes también describen «luces de nieve» (es decir, destellos luminosos
que generalmente se observan en la periferia del campo visual). El crack es una forma de
cocaina purificada muy adictiva que se vende en cristales y se puede fumar.

El problema psiquiatrico mas grave asociado al consumo crénico es la psicosis inducida por
cocaina (que se manifiesta con alucinaciones visuales y auditivas, y delirios paranoides a
menudo asociados con conducta violenta). Las alucinaciones tactiles (los llamados «bichos
de la coca») consisten en la percepcion de que algo se arrastra bajo la piel. La psicosis por
cocaina puede ser indistinguible de una psicosis por anfetamina, pero generalmente no dura
tanto. Las dosis elevadas de estimulantes también pueden causar un estado de excitacion y
confusion mental conocido como «delirio por estimulantes».

Tratamiento

El consumo de cocaina se hizo frecuente en la gente joven acaudalada entre comienzos y
mediados de los afios ochenta, pero, con la disponibilidad de la cocaina en papelinas para
fumar o del crack a bajo coste, todas las clases y grupos raciales se han convertido en
consumidores potenciales. EI consumo ocasional de cocaina no requiere tratamiento
especifico excepto en el caso de sobredosis mortal. Las dosis potencialmente mortales se
metabolizan en 1 h. Entre tanto, puede ser necesaria la intubacién y respiracion asistida. Se
ha comunicado ictus, y la muerte puede estar causada por fibrilacion ventricular o infarto de
miocardio. Por ello debe controlarse estrechamente la funcion cardiaca. Para el delirio y la
agitacion inducidos por estimulantes se recomiendan dosis altas de benzodiacepinas. Los
neurolépticos deben evitarse por el riesgo de hipertermia potencialmente mortal. Para
controlar las convulsiones debe utilizarse diacepam intravenoso (i.v.).

El consumo crénico de cocaina produce tolerancia, dependencia psicolégica grave y
dependencia fisiologica (caracterizada por irritabilidad, anhedonia, bajo estado de animo,
insomnio o hipersomnia y ansiedad).> Los consumidores dependientes siguen
caracteristicamente un modelo ciclico de 2 o 3 dias de consumo excesivo a capricho seguidos
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de un «bajén» por abstinencia. EI consumo se reanuda de nuevo a los 3-4 dias dependiendo
de la disponibilidad de dinero y droga. Casi nunca es posible una reduccion gradual del
consumo de la droga. La desintoxicacion se lleva a cabo mediante el cese subito de todo
consumo de cocaina, generalmente cuando el acceso estd limitado (p. ej., por pérdida de
fondos o contactos, o por encarcelamiento). Los sintomas de abstinencia empiezan a
resolverse en 7 dias; el valor del tratamiento farmacoldgico para los sintomas de abstinencia
aun debe confirmarse. Los farmacos que incrementan la funcién de las catecolaminas en el
SNC pueden reducir el deseo por la droga, aunque tienen un beneficio clinico limitado y no
han demostrado ser eficaces en ensayos doble ciego controlados con placebo. Existen ciertos
indicios de que la amantadina (un agonista indirecto de la dopamina) y el propranolol pueden
ser Gtiles en individuos con sintomas de abstinencia graves. La principal complicacion de la
abstinencia es la depresion grave con ideacion suicida.® Si esto ocurre, normalmente el
paciente requiere ingreso psiquiatrico. La necesidad de atencién hospitalaria puede ser
limitada en el tiempo, ya que la ideacion suicida generalmente desaparece rapidamente al
detener el consumo de cocaina. Un estado de anhedonia menos grave puede persistir durante
2-3 meses Yy se piensa que refleja un estado de deplecion dopaminérgica mas persistente.

En el adicto a la cocaina, la compulsion para el consumo es incontenible. Por esta razén, el
paciente dependiente hospitalizado debe controlarse estrechamente y deberdn realizarse
detecciones de la droga si aparecen cambios de conducta, en particular después de salidas de
la planta o tras recibir visitas. Deben examinarse los metabolitos de cocaina en la orina y,
preferiblemente, para todas las drogas.

Una vez iniciado el consumo compulsivo de cocaina, es casi imposible para el paciente volver
a una pauta de consumo ocasional controlado. Es probable que estos individuos también
desarrollen problemas con el alcohol y otras drogas. Por esta razon, el objetivo del
tratamiento debe ser la abstinencia de cocaina y de todas las deméas sustancias. Todos los
consumidores de cocaina deben derivarse para orientacién individual o de grupo, y debe
recomendarse encarecidamente la participacion en programas de autoayuda en 12 pasos. La
terapia cognitivo-conductual (TCC) guiada por manuales ha sido eficaz en el tratamiento de
la dependencia de cocaina.’ La facilitacion en 12 pasos y la TCC parecen ser Utiles,
particularmente en individuos con dependencia mas grave y en los que tienen trastornos
concomitantes. Los miembros de la familia u otras personas importantes deben derivarse de
forma independiente a Al-Anon porque lograran una introspeccion (insight) que puede
ayudarlos a eliminar el apoyo sistémico al consumo de la droga por el paciente. No existe
una farmacoterapia aprobada por la Food and Drug Administration (FDA) para la
dependencia de cocaina. Los ensayos con desipramina, fluoxetina, bupropion, amantadina y
carbamacepina han tenido resultados inconstantes. Se han comunicado respuestas positivas
en ensayos con topiramato, baclofeno y modafinilo, pero estos farmacos requieren mas
investigacion. Varios estudios con disulfiram han demostrado beneficios, reduciendo el
deseo y el consumo, y se ha informado de un aumento en los efectos aversivos de la cocaina
si el paciente recayera. Se cree que estas reacciones estan mediadas por el efecto inhibidor
del disulfiram sobre la dopamina B-hidroxilasa. Esta accion elevaria las concentraciones
plasmaticas de la dopamina deplecionada en los consumidores cronicos y produciria valores
anomalamente altos tras consumir cocaina; esto da lugar a una experiencia disforica en la
mayoria de los usuarios.

Anfetaminas
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Consumo

En 2011, aproximadamente 970.000 personas de 12 afios 0 mas eran consumidoras activas
no médicas de estimulantes de prescripcion.2 Entre 2004 y 2011, la prescripcion de
estimulantes del SNC llevd a un incremento Ilamativo de las visitas a los SU del 307%. Entre
estos farmacos, la sustancia anfetaminica para el trastorno por déficit de atencidén con
hiperactividad (TDAH), dextroanfetamina, mostré un aumento del 650% durante ese
periodo.?

La metanfetamina de produccion ilegal impulsé el consumo epidémico en la Costa Oeste y
gran parte del Medio Oeste de los EE. UU. en los afios noventa. Desde entonces, el nimero
de consumidores de metanfetamina ha disminuido como resultado de los controles federales
mas estrictos sobre la produccion y distribucion de ciertos medicamentos.

La accion principal de estas drogas es un aumento de la dopamina sinéptica a través de la
liberacion de dopamina a la sinapsis; la metanfetamina también bloquea el DAT. Esto
produce una «subida» de dopamina que es mas intensa y de duracién mas prolongada que la
resultante con cocaina, dura desde 8 hasta 24 h. La metanfetamina, inventada para uso militar
por los japoneses en la Primera Guerra Mundial, actualmente es una droga de la lista Il de
sustancias controladas que puede tomarse por via oral («speed»), por via rectal, fumada
(«cristal»), esnifada o inyectada. Se ha aprobado para el tratamiento del TDAH y la obesidad.
El consumo de anfetaminas a largo plazo puede causar deterioro cognitivo (con
embotamiento de conciencia, disminucion de la capacidad intelectual, alteracién de memoria
y retraso motor). La tomografia por emision de positrones (PET) positiva muestra pérdida de
DAT en el caudado y el putamen, y los estudios de resonancia magnética (RM), disminucion
de perfusion en el putamen y la corteza frontal, asi como pérdida de volumen de la amigdala
y el hipocampo. La evaluacion médica rutinaria puede descubrir el tipo de consumo de
anfetamina mas frecuente observado en el contexto clinico (que es el uso de anfetaminas para
controlar la obesidad y que después lleva a consumo cronico). Los consumidores de
anfetamina desarrollan tolerancia rapidamente y pueden llegar a tomar 100 mg al dia en un
esfuerzo infructuoso por controlar el peso. Este tipo de consumo puede tratarse suspendiendo
subitamente la droga o reduciendo la dosis gradualmente. En ambos casos, debe darse al
paciente un programa mas adecuado para controlar el peso.

El problema mas grave es que este tipo de pacientes desarrollan una dependencia psicolégica
grave de anfetaminas y pueden tener los mismos sintomas que se observan en los
consumidores y drogadictos de la calle. El uso de anfetamina y metanfetamina (speed) ilegal
supuso el 12,8% de todas las visitas a SU relacionadas con consumo de drogas ilegales en
20113

Los signos y sintomas de la intoxicacion aguda por anfetamina son similares a los del
consumo de cocaina. Los efectos a largo plazo son depresion, disfuncién encefalica y pérdida
de peso. Ademas, tanto en la intoxicacion aguda como cronica puede desarrollarse una
psicosis paranoide sin delirio. Aungue normalmente se observa en personas jévenes que usan
clorhidrato de metanfetamina i.v., la paranoia también puede aparecer en consumidores
crénicos de dextroanfetamina u otras anfetaminas. También puede aparecer psicosis
paranoide con o sin otras manifestaciones de intoxicacion por anfetamina. La ausencia de
desorientaciéon distingue este trastorno de otras psicosis toxicas. Este sindrome es
indistinguible clinicamente de un episodio esquizofrénico agudo tipo paranoide, y el
diagnostico correcto suele hacerse de forma retrospectiva, basandose en los antecedentes de
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consumo de anfetamina y en una analitica de orina positiva para anfetaminas. En general, el
uso de haloperidol o bajas dosis de antipsicéticos atipicos es eficaz en el tratamiento agudo
de este tipo de psicosis inducida por drogas.

Otras caracteristicas distintivas del consumo cronico de estimulantes son los problemas
dentales (p. €j., caries, pérdida dental, hemorragias e infecciones gingivales), calambres
musculares (relacionados con deshidratacion y concentraciones bajas de magnesio y potasio),
estreflimiento (debido a la deshidratacion), perforaciones nasales y lesiones de excoriacion
cutanea (bultos por speed) (fig. 27-6). La orina puede tener un olor rancio debido a los
compuestos de amoniaco usados en la fabricacién ilegal de la metanfetamina.

Figura 27-6 Rostro de un paciente consumidor cronico de metanfetamina. Antes (A) y 3
meses después del consumo (B). (Tomado de Faces of Meth educational program. Copyright
2005 Multnomah County [Oregon] Sheriff’s Office, Portland, Oregon.)

Tratamiento

Las anfetaminas pueden retirarse de forma abrupta. Si la intoxicacion es leve, la agitacion
del paciente puede manejarse solo mediante reafirmacion. Se puede hablar al paciente «de
forma condescendiente», en gran parte como Si Se manejara una reaccion adversa a la
dietilamida de acido D-lisérgico (LSD). Si es necesaria sedacion, los farmacos de eleccion
son las benzodiacepinas. Las fenotiacinas deben evitarse porque pueden incrementar la
disforia y la agitacion del paciente. La hipertension generalmente respondera a la sedacion
con benzodiacepinas. Cuando aparece hipertension grave se recomienda la vasodilatacion
con fentolamina. Los bloqueantes B-adrenérgicos o mixtos a- y [-adrenérgicos (como
propranolol o labetalol) deben evitarse porque pueden reagudizar la toxicidad cardiovascular
inducida por estimulantes.

La mayor parte de los signos de intoxicacion desaparecen en 2-4 dias. El principal problema
es el tratamiento de la depresion al suspender el consumo de anfetamina. En los casos leves,
esta depresion puede manifestarse con letargia, asi como con la tentacion de consumir
anfetaminas para aumentar la energia. En los casos mas graves, el paciente puede tener
ideacion suicida y requerir tratamiento psiquiatrico hospitalario. La eficacia de los
antidepresivos en estos casos no se ha documentado adecuadamente. Incluso con apoyo y
psicoterapia, la mayoria de los pacientes presentan sintomas depresivos durante 3-6 meses
tras la supresion del consumo crénico de anfetamina. La TCC ha sido (til, pero puede tener
que adaptarse para tener en cuenta la afectacion cognitiva asociada con el consumo de
metanfetamina a largo plazo.

Drogas «de fiesta»

Durante los afios noventa aumentd de forma constante el consumo de las drogas «de fiesta,
principalmente 3,4-metilendioximetanfetamina (MDMA 0 «éxtasis»), y-hidroxibutirato
(GHB) y ketamina. Esta tendencia se invirtio entre 1998 y 2001 cuando la Monitoring the
Future Survey (MFS) comunico una reduccion abrupta en el consumo de éxtasis. Esta caida
se ha atribuido al reconocimiento general de los peligros asociados con el uso de esta droga.
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En 2012 la MFS inform6 de un consumo de las drogas «de fiesta» del 1,5% en el afio anterior
entre los jovenes de 17-18 afios.®

La MDMA tiene efectos similares a la anfetamina y también alucin6genos. Su mecanismo
de accion principal es a través de un efecto agonista indirecto de la serotonina, pero también
influye en la dopamina y otros sistemas neurotransmisores. Estas drogas «de fiesta»
aumentan la dopamina sinaptica y alteran la neurotransmision serotoninérgica. En un inicio,
la MDMA se utilizé experimentalmente para facilitar la psicoterapia, pero su uso se prohibio
después de descubrir que era neurotdxica en animales. Los intensos sentimientos de empatia
que experimentan los consumidores pueden ser consecuencia del desbordamiento del sistema
serotoninérgico. En cantidades toxicas produce distorsion de la percepcién, confusion,
hipertension, hiperactividad e hipertermia potencialmente mortal. Con el consumo crénico
se deplecionan los depdsitos de serotonina, y las dosis posteriores producen una subida
menos intensa y efectos secundarios méas desagradables (como rechinar de dientes e
inquietud). Los consumidores frecuentes aprenden a anticipar estos efectos y tienden a limitar
el consumo de la droga a largo plazo.

El GHB (oxibato sodico) es estructuralmente similar al GABA y actda como depresor del
SNC. Ha sido aprobado por la FDA como farmaco controlado de la lista Il para el
tratamiento de la narcolepsia. EI GHB tiene un indice terapéutico relativamente bajo; una
dosis tan baja como el doble de la que produce euforia puede causar depresion del SNC. La
sobredosis puede producir un coma potencialmente mortal; también ha sido identificado
como la droga «de los violadores». La ketamina («Special K», «Super-K» o «K») es un
antagonista no competitivo del receptor NMDA que se clasifica como anestésico disociativo.
Actualmente se utiliza como anestésico veterinario y su consumo puede producir delirio,
amnesia y depresion respiratoria. La ketamina, al igual que la fenciclidina (PCP), se une al
receptor NMDA y bloquea la accion de la neurotransmision excitadora; afecta a la
percepcion, lamemoria y la cognicion. Los estudios mas recientes indican que puede revertir
rapidamente la depresion resistente al tratamiento.

El tratamiento de la sobredosis de estas drogas es principalmente sintomatico.

Opioides

Aunqgue el consumo de todas las clases principales de drogas aumenté durante los afios
noventa, el incremento mas espectacular se observo entre los consumidores de analgésicos
de prescripcion. Se calcula que, en 2011, 4,5 millones de individuos (1,7%) eran
consumidores no médicos activos de analgésicos.?2 El consumo de analgésicos de
prescripciéon en EE. UU. se considera una epidemia. Muchos problemas de salud publica se
han asociado con este tipo particular de drogas. La percepcion de las drogas de prescripcion
como menos perjudiciales que las drogas ilegales probablemente haya contribuido al
problema.2

Debido a la frecuencia de prescripcion de analgésicos, se consideran la segunda «droga de
inicio», después de la marihuana ilegal. De acuerdo con la MFS de 2012, 1 de cada 12
estudiantes de 17-18 afos refiridé tomar analgésicos de prescripcion para consumo no médico
durante el afio anterior.® Lamentablemente, con la progresion del consumo, muchos
individuos se pasan a la heroina. Los ultimos datos de la NSDUH calculaban un incremento
significativo del consumo de heroina entre 2007 (373.000) y 2011 (620.000).2 Los
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principales problemas de salud con el aumento del consumo de heroina son las
complicaciones médicas relacionadas con su uso i.v.

Casi un tercio de los casos (31%) con sindrome de inmunodeficiencia adquirida (sida) en EE.
UU. estan relacionados con el consumo de drogas i.v.1% Se calcula que el 70-80% de las
nuevas infecciones por hepatitis C que aparecen en EE. UU. cada afio se dan entre
drogadictos i.v. Otros problemas de salud publica que han surgido en la Gltima década son el
aumento de visitas a los SU y las muertes debidas a sobredosis. Especificamente, entre 2004
y 2008 se cuadriplicaron las consultas en los SU relacionadas con metadona, oxicodona e
hidrocodona de prescripciont? (fig. 27-7).

Figura 27-7 Visitas al servicio de urgencias relacionadas con el consumo de metadona,
oxicodona e hidrocodona: 2004-2008. DAWN 2008.

En 2008 hubo méas muertes relacionadas con intoxicacion que causadas por accidentes de
trafico (fig. 27-8). En 2011 los analgésicos supusieron el 46% de todas las urgencias médicas
asociadas con consumo no médico de farmacos. Desde 2007 se han producido mas muertes
por sobredosis con analgésicos de prescripcion que las habidas por heroina y cocaina juntas.t2

Figura 27-8 Frecuencia de muertes por sobredosis. (Tomado de Warner M, Chen LH, Makuc
DM, Anderson RN, Minifio AM. Drug poisoning deaths in the United States, 1980—2008.
NCHS data brief, no 81. Hyattsville, MD, 2011, National Center for Health Statistics.)

Los opioides actiian mediante la union al receptor p de opioides (fig. 27-9). La unioén a los
receptores del area tegmentaria anterior estimula la liberacion de dopamina (fig. 27-10), lo
que activa los centros de recompensa encefalicos del nucleo accumbens. Los opiaceos
producen una gran variedad de efectos (como analgesia, euforia, sedacion, disminucion de
secreciones, nauseas, vomitos, estrefiimiento, miosis, vacilacion urinaria e hipotension
[tabla 27-2]). Los signos clasicos de la abstinencia de opidceos se reconocen facilmente y en
general comienzan entre 8 y 12 h después de la Gltima dosis (de un farmaco de accion corta)
(cuadro 27-1). En general, el paciente admite la necesidad de drogas y presenta sudoracion,
bostezos, lagrimeo, temblor, rinorrea, irritabilidad llamativa, pupilas dilatadas, piloereccion
(«piel de gallina») y aumento de la frecuencia respiratoria. Los signos mas graves de
abstinencia aparecen a las 24-36 h de la ultima dosis y son taquicardia, hipertension,
insomnio, nauseas, vomitos y calambres abdominales. Si no se trata, el sindrome remite en
3-7 dias. Los sintomas de abstinencia son similares en los pacientes adictos a la metadona,
pero pueden no aparecer hasta 24-36 h después de la Gltima dosis (debido a la vida media
mas prolongada de la metadona) y disminuyen durante 2-4 semanas. Los pacientes adictos a
la oxicodona pueden presentar un sindrome de abstinencia especialmente grave y prolongado
y, por tanto, requerir altas dosis de opiaceos para su adecuado control.

Figura 27-9 Comparacion del grado de actividad de los opiaceos en el receptor p.

Figura 27-10 Esquema de las vias de recompensa del encéfalo. (Reproducido y adaptado de
Leshner A and the US National Institute on Drug Abuse. New understandings of drug
addiction, Hospital Practice Special Report, April 1997. New York, 1997, McGraw-Hill.)
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Tabla 27-2

Efectos de las drogas agonistas de opioides

Euforia
Vomitos
Miosis
Depresion respiratoria
Efectos con el consumo agudo .
Somnolencia
Disminucion de sensaciones dolorosas
Disminucion del estado de alerta
Disminucion de conciencia
Ausencia de respuesta
Pupilas puntiformes
Con la anoxia grave puede haber midriasis
Bradicardia e hipotensién
Piel ciandtica
Flacidez de musculos esqueléticos

Edema pulmonar aproximadamente en el 50% de
los casos

Respiracion lenta o ausente
Dependencia fisica

Dependencia psicoldgica

Letargia e indiferencia

Reduccion del movimiento intestinal

Efectos con el consumo agudo de
grandes dosis

Efectos con el consumo crénico

Cuadro 27-1 Signos y sintomas de la abstinencia de opiaceos

« Estado de animo disforico.
 Nauseas * vomitos.

» Mialgias.

* Lagrimeo.

* Rinorrea.

» Midriasis.

 Sudoracion.

* Piloereccion.

* Diarrea.
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* Bostezos.

* Fiebre leve.

* Insomnio.

* Irritabilidad.

* Deseo del opioide.

Puesto que el tratamiento de la dependencia de opioides se esta haciendo mas frecuente en
las plantas médicas y quirdrgicas de los hospitales generales, los médicos tienen el reto de
aportar un tratamiento adecuado y necesitan tener conocimientos actualizados de las
regulaciones de la FDA y de los recursos terapéuticos comunitarios, asi como de las
competencias en el tratamiento de la desintoxicacion y la terapia sustitutiva con opiaceos.

Terapia sustitutiva con opiaceos

Las regulaciones de la FDA definen la terapia sustitutiva con opiaceos (con metadona, levo-
a-acetilmetadol [LAAM] o buprenorfina) como el tratamiento durante mas de 30 dias con un
opiaceo aprobado. En un toxicomano no puede iniciarse el tratamiento de mantenimiento con
metadona a menos que manifieste pruebas fisioldgicas de adiccion actual (signos de
abstinencia) y puedan documentarse antecedentes de 1 afio de adiccidén. Las Unicas
excepciones a esta norma son las mujeres adictas embarazadas; los pacientes adictos
hospitalizados para tratamiento de una enfermedad médica, quirdrgica u obstétrica; y los que
han sido drogadictos y han sido liberados de la cércel recientemente. En el contexto clinico
de la metadona, el tratamiento de mantenimiento se inicia con una dosis oral de 20 a 30 mg
al dia. Se incrementa diariamente en 10 mg hasta conseguir una dosis que elimine los
sintomas de abstinencia y bloquee el deseo por la droga. Una escalada mas rapida de la dosis
tiene el riesgo de sedacidn excesiva y prolongacion del intervalo QTc. Para estabilizar a la
mayoria de los adictos y bloquear el efecto euférico de los opiaceos ilegales se requieren
dosis en el intervalo de 80 a 120 mg al dia. El éxito en el tratamiento de mantenimiento con
metadona se ha asociado con dosis mas altas (entre 60 y 120 mg al dia), tratamiento a largo
plazo y aportacion de asesoramiento amplio y servicios de rehabilitacion.

Ademas de la metadona, los farmacos aprobados por la FDA para terapia sustitutiva con
opiaceos son el LAAM (un opiaceo sintético con duracion de accion de 48 a 72 h) y la
buprenorfina (un agonista parcial de opiaceos de accion prolongada). Los pacientes con
LAAM deben controlarse por el riesgo de prolongacion del intervalo QTc. La buprenorfina,
un agonista parcial de opioides, produce un estado mas leve de dependencia de opiaceos.
Puesto que solo activa parcialmente el receptor de opiaceos, no suprime la funcion del tronco
del encéfalo y es relativamente segura en caso de sobredosis (v. fig. 27-8). La buprenorfina
tiene una elevada afinidad por el receptor de opiaceos y se disocia lentamente del receptor.
Desplaza la mayoria del resto de opiaceos del mismo y puede precipitar una abstinencia en
individuos dependientes si estdn presentes otras drogas de este grupo. Para evitar este
problema, la dosis inicial de buprenorfina no debe administrarse hasta que el paciente
muestre sintomas de abstinencia entre leves y moderados.

La buprenorfina puede usarse en el tratamiento de los pacientes que cumplen criterios de
dependencia de opioides del Manual diagnéstico y estadistico de los trastornos mentales
(DSM-5), 5.2 Ed.23 Al contrario que la metadona, el tratamiento con buprenorfina no requiere
confirmacion de antecedentes de 1 afio de adiccion. Cuando se administra buprenorfina
sublingual (s.l.) con comprimidos combinados (con naloxona) tiene un minimo potencial de
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abuso i.v. y ha sido eficaz para el tratamiento de mantenimiento.X* La buprenorfina se ha
aprobado para su utilizacion en el tratamiento de la dependencia de opiaceos en consultas y
es una alternativa atractiva a la metadona en individuos con mejor funcion y aquellos con
una historia mas breve de dependencia. Para iniciar el tratamiento se instruye al paciente para
que se contenga de consumir heroina, o cualquier otro opidceo, durante al menos 24 h. Una
vez confirmada la abstinencia (y controlada con una escala como la escala clinica de
abstinencia a opiaceos [COWS, Clinical Opiate Withdrawal Scale]), el tratamiento debe
comenzar con 4 mg/1 mg de buprenorfina/naloxona s.l. Se observa al paciente durante 1-4 h
después de la dosis inicial por si se precipita algin signo de abstinencia. Pueden administrarse
dosis adicionales de 4 mg/1 mg cada 2-4 h segun necesidad para estabilizar al paciente. La
mayoria de los clinicos no prescriben mas de 8-12 mg/2-3 mg el primer dia. Si se precipitara
la abstinencia, se recomienda una dosificacion mas intensiva para tratar los sintomas de
abstinencia. La mayor parte de los pacientes pueden mantenerse con dosis s.l. en los limites
de 12 a 16 mg/dia; generalmente, puede conseguirse una dosis de estabilizacién adecuada en
2 0 3 dias.

Si un paciente en mantenimiento con metadona tiene que cambiarse a buprenorfina, la
metadona debe reducirse gradualmente hasta 30 mg al dia. El paciente se mantendra con esa
dosis durante 1-2 semanas antes de pasar a buprenorfina. Para evitar precipitar la abstinencia,
la primera dosis de buprenorfina no debe administrarse hasta que sea evidente un grado leve
de abstinencia de opiaceos (entre 5 y 13 en la COWS). La mayoria de los pacientes
generalmente necesitaran esperar de 24 a 48 h después de la ultima dosis de metadona antes
de poder administrar buprenorfina con seguridad. La técnica de dosificacion es similar a la
descrita anteriormente para los pacientes que consumen heroina. En general, los pacientes
con metadona a largo plazo requeriran dosis mas altas de buprenorfina (entre 16 y 24 mg
para la estabilizacién). Debido al efecto techo que se observa con los agonistas parciales de
opiaceos, no existe beneficio farmacologico con dosis superiores a 32 mg/dia.
Investigaciones extensas han demostrado que la terapia sustitutiva con opiaceos es muy
eficaz. Reduce el consumo de drogas ilegales, la tasa de mortalidad, la conducta delictiva y
la transmision de hepatitis e infeccion por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), y
permite que muchos drogadictos logren un grado normal de funcion social.l> Las
evaluaciones realizadas por la Drug Addiction Treatment Act de 2000 demostraron una
respuesta muy positiva a la introduccion del tratamiento con buprenorfina para la
dependencia de opiaceos. De los méas de 104.600 individuos tratados, aproximadamente el
35% nunca habian estado antes en tratamiento y el 60% eran nuevos en el tratamiento con
farmacos®® (fig. 27-11). En comparacion con los pacientes con metadona, los pacientes
interesados por el tratamiento con buprenorfina tenian mas probabilidad de ser blancos,
mujeres, con mejor formacion académica y laboralmente activos (fig. 27-12).

Figura 27-11 Caracteristicas de los pacientes tratados en el programa con buprenorfina
autorizado.

Figura 27-12 Muestra de estudio de pacientes con metadona y pacientes con buprenorfina
(BUP): diferencias demograficas. (El conjunto de datos del episodio de tratamiento [CDET]
informa principalmente de los ingresos en centros que reciben fondos pablicos. Los ingresos
en centros privados tienen una minima representacion.)
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Terapia con antagonistas de opiaceos

La naltrexona es un antagonista del receptor de opiaceos que esta disponible como farmaco
oral desde hace muchos afios. Ocupa completamente el receptor de opioides y evita los
efectos euforizantes de los agonistas como heroina, oxicodona, etc. Por ello, los pacientes
que toman naltrexona no alcanzan la sensacion de «subida» reforzante y eso resulta en una
reduccion del modelo de consumo. La medicacion se administra 7-10 dias después de la
ultima dosis de opioides para prevenir la precipitacion de los sintomas de abstinencia. Se ha
documentado que la naltrexona oral tiene mejores resultados entre profesionales sanitarios
motivados y en la poblacién del sistema judicial criminal.

En 2010, la FDA aprobd una formulacion inyectable de naltrexona. La presentacion
inyectable parece ser una alternativa segura y eficaz para aumentar el cumplimiento por parte
del paciente y reducir la frecuencia de recaidas.’

Tratamiento del paciente hospitalizado adicto a opiaceos

Si un paciente ya ha recibido tratamiento sustitutivo con opidceos antes del ingreso
hospitalario, el personal debe confirmar la dosis de metadona, LAAM o buprenorfina y no
modificarla sin consultar con el médico responsable de su tratamiento ambulatorio. Segin
las regulaciones actuales de la FDA, los médicos hospitalarios pueden prescribir metadona,
LAAM o buprenorfina a cualquier persona adicta hospitalizada sin autorizacion terapéutica
especializada ni registro del programa de tratamiento con opioides, siempre que el paciente
sea ingresado para tratar una enfermedad diferente de la dependencia de opiaceos. El
tratamiento sustitutivo con opidceos no debe suspenderse a menos que haya acuerdo total
entre el paciente, el médico hospitalario y el personal de tratamiento ambulatorio sobre este
proceder. Esta desintoxicacion no suele tener éxito, en particular si el paciente sufre el estrés
de una enfermedad médica o quirtrgica concomitante. La abstinencia de las drogas puede
complicar el tratamiento de la enfermedad primaria. La opcién de la desintoxicacion no
deberia considerarse hasta que el paciente se haya recuperado completamente de la
enfermedad que requirié hospitalizacion. El tratamiento de mantenimiento debe mantenerse
hasta que el individuo se haya recuperado totalmente de la enfermedad actual y haya sido
derivado a un programa de tratamiento sustitutivo con opiaceos.

Los pacientes en terapia con metadona a largo plazo deben continuar recibiendo metadona
oral diariamente mientras estén hospitalizados. Si es necesario cambiar la medicacién
parenteral, puede administrarse metadona intramuscular (i.m.) en dosis de 5 0 10 mg cada
8 h. Esta pauta deberia mantener al paciente comodo independientemente de la dosis oral
previa. Un método alternativo es la administracion de un tercio de la dosis oral diaria por via
i.m. cada 12 h. Tan pronto como pueda tolerar la medicacion oral debe reinstaurarse la dosis
original .1

El establecimiento de la dosis adecuada de metadona para un adicto de la calle es un proceso
de ensayo y error. Puesto que la calidad de la heroina de la calle nunca es incuestionable, la
descripcion de la extension del habito actual por el drogadicto tiene un valor minimo. La guia
mas segura para la dosificacion es controlar el pulso, la respiracion y el tamafio pupilar del
paciente y usar escalas de abstinencia de opiaceos (como la COWS). Después de documentar
la abstinencia, el paciente debe recibir de 10 a 20 mg de metadona oral. Solo si el paciente
es bien conocido como gran consumidor, se comenzara con una dosis de 30 mg. Un paciente
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relativamente joven o que refiere un habito leve puede empezar el tratamiento oral con 10 mg.
Si no se estabilizan las constantes vitales o si los signos de abstinencia reaparecen después
de 2 h, pueden administrarse 5 0 10 mg adicionales por via oral. Es poco frecuente que el
paciente requiera mas de 40 mg durante las primeras 24 h. El tratamiento de mantenimiento
ambulatorio a largo plazo con éxito generalmente utiliza dosis diarias de entre 80 y 120 mg,
aunque para controlar los sintomas de abstinencia en el contexto hospitalario pueden ser
adecuadas dosis méas bajas. Un paciente con adiccion a opioides debe mantenerse con una
unica dosis diaria oral que le mantenga comodo y con una frecuencia cardiaca y respiratoria
dentro de los limites normales. La dosis debe reducirse en 5 0 10 mg si el paciente se
encuentra letargico.

Desintoxicacion hospitalaria

Si el paciente requiere una retirada inmediata de las drogas, los sintomas de abstinencia deben
controlarse en primer lugar con metadona. Después, la dosis de metadona puede reducirse un
10-20% cada dia. Si el paciente se ha mantenido con metadona en el hospital durante 2
semanas 0 mas, 0 si ha estado en tratamiento con metadona antes del ingreso, la
desintoxicacién debe realizarse mas lentamente. La dosis puede reducirse 5-10 mg/dia hasta
alcanzar los 20 mg/dia. La reduccion posterior de la dosificacion debe realizarse de forma
mas gradual, en particular si el paciente experimenta deseo significativo por la droga o
sintomas de abstinencia. Los sintomas de dolor crénico y los trastornos de ansiedad, en
particular el trastorno de angustia, también pueden intensificarse durante la desintoxicacion.
Debe aportarse tratamiento sintomatico segun la necesidad.

La clonidina, un agonista ag-adrenérgico, suprime los sintomas noradrenérgicos de la
abstinencia y puede usarse como farmaco alternativo. Primero debe estabilizarse al paciente
con metadona. La clonidina no debe sustituir a la metadona hasta que la dosis de esta se haya
reducido hasta 20 mg/dia. Después de una dosis inicial de clonidina oral de 0,2 mg, los
pacientes suelen requerir entre 0,1 y 0,2 mg cada 4-6 h. La dosis total no debe superar
1,2 mg/dia. Los pacientes con clonidina deben controlarse estrechamente por los efectos
secundarios (particularmente hipotension y sedacion). La clonidina debe mantenerse en dosis
que conserven la presion arterial sistolica por debajo de 90 mmHg o la presion arterial
diastdlica por debajo de 60 mmHg. En el contexto hospitalario, la clonidina puede reducirse
progresivamente y retirarse en 3-4 dias.28® El tercer dia suele aplicarse un parche de
clonidina transdérmica. También pueden administrarse dosis complementarias de loracepam
para la ansiedad moderada relacionada con la abstinencia. Dado que la clonidina no suprime
adecuadamente los sintomas subjetivos de abstinencia, como la metadona y la buprenorfina,
y es relativamente ineficaz para el tratamiento de los dolores musculares y el insomnio, no
es aceptable para muchos pacientes dependientes de opioides.

La buprenorfina también ha sido eficaz para la desintoxicacion hospitalaria a corto plazo en
adictos a opiaceos. Generalmente, los pacientes se desintoxican en unos 3-5 dias. Después
de que el paciente muestre signos de abstinencia de opiaceos, puede dosificarse al alza
buprenorfina/naloxona, 8 mg/2 mg el primer dia, que se incrementan a 12 mg/3 mg el
segundo dia. La dosis puede reducirse a 6 mg/1,5 mg el tercer dia y después bajar 2 mg cada
dia en los siguientes, si se requiere. Los pacientes adictos a opioides suelen referir que la
desintoxicacion con buprenorfina es mas comoda que con metadona o clonidina. La
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frecuencia de finalizacion con éxito de la desintoxicacion con buprenorfina es casi un 65%
mayor que la comunicada para clonidina.2

La posibilidad de que el tratamiento de la abstinencia sea exitoso es mayor si el paciente es
consciente de la dosis y es capaz de elegir una pauta para la abstinencia dentro de los limites
establecidos por el médico. Al involucrar al paciente en el proceso de tratamiento y usar una
pauta flexible para la abstinencia, el médico puede mantener los sintomas de privacion en un
grado tolerable. Es menos probable que la adherencia rigida a una pauta de dosificacion fija
obtenga éxito, y puede llevar a una finalizacién prematura del tratamiento.

Pueden usarse otras técnicas para la desintoxicacion de opi&ceos rapida en pacientes
ingresados, pero requieren un tratamiento médico mas intensivo. Primero se estabiliza al
paciente con clonidina como se describi6 anteriormente, y se afiaden 12,5 mg de naltrexona
oral. En los 3 dias siguientes la clonidina se reduce gradualmente mientras que la naltrexona
se aumenta paulatinamente (hasta una dosis Unica de 150 mg) hacia el cuarto dia. También
se administra una benzodiacepina para la agitacion y el insomnio. A los 5 dias ya no existen
sintomas de abstinencia y el paciente puede darse de alta directamente a un programa
ambulatorio con naltrexona.2>2 Con esta técnica se han comunicado efectos secundarios
graves, como un 25% de incidencia de delirio, que requirié finalizar el tratamiento.22 Un
protocolo experimental mas rdpido utilizando altas dosis de antagonistas de opiaceos
administrados con anestesia general permite completar la desintoxicacion en 48 h.2 Este
abordaje no se ha evaluado adecuadamente en ensayos clinicos aleatorizados, y en este
momento no puede recomendarse.

Aunque las técnicas que permiten una desintoxicacion de opidceos segura, rapida y
médicamente eficaz parecen muy atractivas en la era de la atencion controlada, los clinicos
deben reconocer que la desintoxicacion aislada tiene éxito poco frecuentemente como
tratamiento de cualquier adiccion. A menos que un adicto a opiaceos sea derivado
directamente a un programa de tratamiento residencial a largo plazo, la frecuencia de recaida
tras la desintoxicacion es extremadamente elevada. Los costes resultantes para el paciente, la
sociedad y el sistema sanitario sobrepasan con creces el ahorro conseguido con un protocolo
de desintoxicacion rapido rentable.

La planificacion del alta debe iniciarse tan rapidamente como sea posible tras el ingreso. En
los pacientes que ya no estan en tratamiento pueden requerirse varias semanas para organizar
el ingreso en un programa residencial libre de drogas o en un programa de terapia de
sustitucién con opiaceos. Los médicos capaces de proporcionar tratamiento con buprenorfina
en la consulta pueden identificarse a través del «localizador de médicos» de la pagina web
de la Substance Abuse and Mental Health Services Administration (SAMHSA;
http://www.buprenorphine.samhsa.gov) o en la pagina web patrocinada por la National
Alliance of Advocates for Buprenorphine Treatment (NAABT; www.naabt.com). Dado que
una enfermedad médica grave generalmente hace que un paciente con adiccion a opioides
reconsidere su conducta y posiblemente elija la rehabilitacion, el médico que le trata siempre
debe hacer hincapié en la necesidad del tratamiento a largo plazo. Ningun individuo debe
darse de alta mientras esta recibiendo metadona a menos que vuelva a un programa de
mantenimiento o que rechace especificamente la desintoxicacion. Incluso cuando un médico
da de alta a un paciente por razones disciplinarias, la ética médica exige que se retire la
metadona al paciente antes del alta.

De acuerdo con las regulaciones federales estadounidenses, los médicos hospitalarios pueden
tratar los sintomas de abstinencia de los pacientes con propdsitos de desintoxicacion con
metadona o buprenorfina siempre que el diagndstico de dependencia de opioides sea
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incidental en el ingreso del paciente. Igualmente, si un paciente que ha estado en
mantenimiento con metadona a través de un programa o con buprenorfina de forma
ambulatoria ingresa por razones médicas, los médicos del hospital pueden mantenerlo con
metadona o buprenorfina para la dependencia de opioides después de que el equipo de
tratamiento confirme la dosis con el médico ambulatorio o con el programa de metadona.2*
Independientemente de la forma de terapia sustitutiva con opiaceos empleada, todos los
pacientes requieren servicios complementarios de asesoramiento y rehabilitacion; estos
deben incluir servicios educativos y vocacionales segun necesite. La TCC ha demostrado ser
mucho maés eficaz que la orientacion sobre drogas aislada. Las técnicas de afrontamiento
también han ayudado a reducir el consumo de drogas ilegales en pacientes en terapia de
mantenimiento.

Tratamiento ambulatorio de desintoxicacion

El proposito fundamental del tratamiento de desintoxicacion es controlar los sintomas de
abstinencia al tiempo que se reduce gradualmente la dosis de opiaceos. De acuerdo con las
normas de la FDA, los clinicos que llevan el mantenimiento pueden prolongar el tratamiento
de desintoxicacion de 30 a 180 dias si un programa de desintoxicacion méas breve no ha sido
util. Las técnicas descritas en el apartado anterior pueden adaptarse facilmente al contexto
ambulatorio. La ventaja principal de la desintoxicacion ambulatoria es que la intervencién
mas gradual reduce mucho la gravedad de los sintomas de abstinencia. Aunque la técnica
descrita de desintoxicacion con clonidina puede usarse de forma ambulatoria, los riesgos
asociados con la hipotension y la sedacion generalmente han limitado su uso al contexto
hospitalario.

Con la aprobacion de la buprenorfina s.1. para el tratamiento de la dependencia de opiaceos
en el contexto de la consulta, los clinicos han comunicado un éxito con este farmaco para la
desintoxicacion ambulatoria. Los sintomas de abstinencia pueden controlarse adecuadamente
en 48 h usando la técnica de induccion de dosis descrita para la desintoxicacion hospitalaria.
Es poco frecuente que los pacientes requieran mas de 16 mg/4 mg de buprenorfina/naloxona
para suprimir los sintomas. Los protocolos para la reduccion de dosis han variado desde 3
hasta 28 dias, sin consenso general sobre la duracion éptima del tratamiento. Todos estos
protocolos han comunicado resultados satisfactorios, iguales o superiores a los de metadona
y consistentemente superiores a los de clonidina. Aunque los drogadictos prefieren de forma
casi uniforme la desintoxicacidn con buprenorfina a la metadona o la clonidina, es importante
recordar que hay pocos datos que apoyen la eficacia a largo plazo de cualquier tratamiento
de desintoxicacion. Incluso en los pacientes mas motivados, la frecuencia de recaida a los 12
meses generalmente excede el 82%.2

Tratamiento del dolor en pacientes que reciben terapia sustitutiva con
opiaceos

La determinacion de la dosis adecuada de farmacos para el dolor en un paciente que recibe
terapia sustitutiva con opiaceos es un problema clinico frecuente. El efecto analgésico de la
metadona es minimo en los pacientes en mantenimiento y, como mucho, solo durade 6 a 8 h.
Si se requiere control del dolor, en las personas adictas deben administrarse dosis estandar
de otros estupefacientes ademas de su dosis de mantenimiento de metadona. Debido a la
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tolerancia cruzada, el paciente en terapia de mantenimiento metaboliza mas rapidamente
otros estupefacientes y por ello puede requerir una administracion mas frecuente de los
analgésicos que un paciente no drogadicto. La pentazocina y otros agonistas parciales de
opiaceos estan contraindicados en estos pacientes. Dados sus efectos antagonistas, estos
analgésicos producen sintomas de abstinencia en los adictos a opiaceos. Si el paciente esta
en mantenimiento con comprimidos combinados de buprenorfina/naloxona y requiere
tratamiento adicional con estupefacientes para analgesia, pueden afiadirse dosis adicionales
de 2 mg/0,5 mg s.l. de buprenorfina/naloxona cada 4-6 h a la dosis de mantenimiento. De
forma similar a la metadona, la buprenorfina aportard una analgesia més eficaz si la dosis de
mantenimiento diaria se reparte y se administra con una pauta cada 8 h. Si el paciente requiere
tratamiento por dolor intenso, puede necesitar dosis de estupefacientes mas altas de lo
habitual para superar la accion antagonista parcial de la buprenorfina. Siempre que los
opiaceos complementarios se afiadan siguiendo la dosis diaria de buprenorfina, no habra
riesgo de precipitar la abstinencia. Debe evitarse la administracién de otros opiaceos antes
de dar la dosis diaria de buprenorfina ya que esta desplazara el otro opiaceo del receptor y
precipitara la abstinencia. En los pacientes en mantenimiento con buprenorfina, el dolor
también puede tratarse con analgésicos no opiaceos, analgesia regional o sedacion
consciente.2> De forma alternativa, estos pacientes pueden cambiarse a metadona y tratarse
como se describid previamente.

Prevencion y tratamiento de la sobredosis

La sobredosis de opiaceos es una urgencia médica y requiere atencion inmediata para
mantener las vias respiratorias, la respiracion y la circulacion (es decir, el ABC de la
reanimacion). La depresion respiratoria inducida por opiaceos puede tratarse con 0,4 mg/ml
de naloxona i.v. o i.m. Este farmaco puede repetirse cada 2 min segun necesidad (hasta una
dosis total de 2 mg). Si el paciente no responde después de 20 min, debe tratarsele como si
presentara una sobredosis mixta de drogas. Debido a la larga duracion de accién de la
metadona y el LAAM, las sobredosis de estas drogas suelen requerir un goteo de naloxona
V.

Como respuesta a la epidemia de prescripcion de analgésicos, muchos estados han puesto en
marcha los programas de prevencion de la sobredosis con naloxona intranasal. Se aconseja a
los médicos que atienden a los consumidores o a los adictos a opioides o heroina que eduquen
a sus pacientes, asi como a sus familiares y amigos, sobre el riesgo de sobredosis. La
naloxona intranasal pueden proporcionarla gratuitamente los organismos de salud publica
estatales o puede prescribirse a estos individuos de alto riesgo y a miembros de su familia.
Entre 2007 y 2011, la naloxona intranasal revirtio6 més de 1.000 sobredosis de opiaceos en
Massachusetts.2

Benzodiacepinas

En 2011, el informe DAWN calcul6 357.836 visitas a los SU por el consumo no médico de
benzodiacepinas de prescripcion.2 El consumo de benzodiacepinas estad implicado en el
28,7% de todas las visitas a los SU relacionadas con medicamentos recetados, las segundas
tras los analgésicos opioides en esta categoria.
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Neurobiologia

Las benzodiacepinas, clasificadas como agonistas del GABA, se unen a una subunidad del
receptor de GABA; es importante sefialar que este es el principal neurotransmisor inhibidor
del SNC. La unidn con el receptor abre los canales de iones cloruro y aumenta el gradiente
eléctrico a través de la membrana celular, haciendo la neurona menos excitable. Sus
principales efectos clinicos son sedacion, reduccion de la ansiedad y aumento del umbral
convulsivo. La unién al receptor de GABA a largo plazo puede alterar el nimero de
receptores o cambiar la afinidad del ligando por el receptor.

Modelos de consumo cronico frente a adiccién

Las benzodiacepinas pueden producir dependencia, especialmente cuando se utilizan en
dosis elevadas o durante periodos prolongados. Hasta un 45% de los pacientes que reciben
dosis estables a largo plazo muestran evidencia de abstinencia fisioldgica. Los sintomas de
abstinencia, que generalmente son los mismos en pacientes con dosis altas y bajas, son
ansiedad, insomnio, irritabilidad, depresion, temblor, nuseas, vomitos y anorexia. También
se han comunicado convulsiones y reacciones psicoticas. Los sintomas mas frecuentes son
similares a los que se observan durante la abstinencia de todos los farmacos hipnético-
sedantes, y pueden ser dificiles de distinguir de los sintomas para los que se prescribieron
originalmente las benzodiacepinas (el cuadro 27-2 contiene los criterios diagnosticos del
DSM-1V; los criterios del DSM-5 se presentan en el cuadro 27-3). En general, los sintomas
de abstinencia disminuyen en 2 semanas.

Cuadro 27-2  Criterios diagndsticos del DSM-5: abstinencia de sedantes, hipnéticos o
ansioliticos

A. Cese (0 reduccion) de un consumo de sedantes, hipndticos o ansioliticos que ha sido
prolongado.

B. Aparecen dos (o0 més) de los hechos siguientes al cabo de unas horas o pocos dias de cesar
(o reducir) el consumo de sedantes, hipnoticos o ansioliticos descrito en el Criterio A:

1. Hiperactividad del sistema nervioso autdnomo (p. ej. sudoracion o ritmo del pulso superior
a 100 Ipm).

2. Temblores de las manos.

3. Insomnio.

4. Nauseas 0 vOmitos.

5. Alucinaciones o ilusiones transitorias visuales, tactiles o auditivas.

6. Agitacion psicomotora.

7. Ansiedad.

8. Convulsiones tonicoclonicas generalizadas.

C. Los signos o sintomas del Criterio B provocan un malestar clinicamente significativo o
deterioro en lo social, laboral u otras areas importantes del funcionamiento.

D. Los signos o sintomas no se pueden atribuir a ninguna otra afeccion médica y no se
explican mejor por otro trastorno mental, incluidas una intoxicacion o abstinencia de otra
sustancia.

Especificar si:
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Con alteraciones de la percepcién: Este especificador se puede usar cuando hay alucinaciones
con una prueba de realidad inalterada, o aparecen ilusiones auditivas, visuales o tactiles, en
ausencia de sindrome confusional.

Reproducido con autorizacién a partir de Diagnostic and statistical manual of mental
disorders, ed 5, (Copyright 2013). American Psychiatric Association.

Cuadro 27-3 Criterios diagndsticos del DSM-5: intoxicacion por sedantes, hipnoticos o
ansioliticos

A. Consumo reciente de sedantes, hipnoticos o ansioliticos.

B. Comportamiento probleméatico o cambios psicolédgicos clinicamente significativos (p. €j.
comportamiento inapropiado sexual o agresivo, cambios de humor, juicio alterado) que
aparecen durante o poco después del consumo de sedantes, hipnoticos o ansioliticos.

C. Uno (o més) de los signos o sintomas siguientes que aparecen durante o poco después del
consumo de sedantes, hipnéticos o ansioliticos:

1. Habla disartrica.

2. Descoordinacion.

3. Marcha insegura.

4. Nistagmo.

5. Trastorno cognitivo (p. ej. atencion, memoria).

6. Estupor o coma.

D. Los signos o sintomas no se pueden atribuir a ninguna otra afeccion médica y no se
explican mejor por otro trastorno mental, incluida una intoxicacion con otra sustancia.

Reproducido con autorizaciéon a partir de Diagnostic and statistical manual of mental
disorders, ed 5, (Copyright 2013). American Psychiatric Association.

Las benzodiacepinas con un inicio de accién rapido (como el diacepam y el alprazolam)
parecen ser las que tratan de buscar los drogadictos, y en general se supone que tienen un
mayor potencial de adiccion que las benzodiacepinas con inicio de accion mas lento (p. ej.,
oxacepam). No obstante, existe relativamente poca evidencia de la adiccién a
benzodiacepinas cuando se prescriben para enfermedades médicas legitimas. Ciraulo et al .2
observaron que los modelos de consumo de benzodiacepinas, incluso entre alcohdlicos
previos, eran similares a los de otros pacientes psiquiatricos. Un estudio en alcoholicos
realizado en la Addiction Research Foundation de Ontario descubridé que el 40% eran
consumidores recientes de benzodiacepinas y que habia un 20% de incidencia de adiccion o
dependencia de ansioliticos a lo largo de la vida.22 Aunque estos estudios indican que puede
exagerarse la preocupacion por el consumo de benzodiacepinas por alcohdlicos, en algunos
pacientes si puede constituir un problema. En esta poblacion pueden prescribirse ansioliticos,
pero nunca como tratamiento de primera eleccion, y debe controlarseles cuidadosamente por
si aparecen signos de adiccion. No existe evidencia de que los ansioliticos sean eficaces como
tratamiento primario del alcoholismo o la drogodependencia.

Es importante distinguir entre un drogadicto que consume benzodiacepinas principalmente
para colocarse, mezclandolas deliberadamente con alcohol y otras drogas, y un individuo que
las toma adecuadamente bajo supervision médica. En ambos casos, el consumidor puede
desarrollar dependencia fisiologica y psicologica. Tal dependencia por si misma no es

21


http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000274.xhtml#bib0140
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000274.xhtml#bib0145

evidencia de adiccion. A menos que existan datos de escalada de las dosis, el consumo
deliberado para producir un «viaje» o estados peligrosos de intoxicacion no es razon para
asumir que los consumidores crénicos de benzodiacepinas sean adictos. Aunque el
clonacepam es la Unica benzodiacepina con indicacion a largo plazo, el ejercicio médico
habitual apoya el valor del uso continuado de benzodiacepinas en algunos individuos con
enfermedades médicas y psiquiatricas cronicas.

Sobredosis

El flumacenilo es un antagonista especifico de las benzodiacepinas que revierte los efectos
mortales de la sobredosis. Debe administrarse una dosis i.v. inicial de 0,2 mg en 30 s, seguida
de una segunda dosis de 0,2 mg si no hay respuesta tras 45 s. Esto puede repetirse a intervalos
de 1 min (hasta una dosis acumulada de 5 mg). Este tratamiento esta contraindicado en
individuos dependientes de benzodiacepinas o en los que toman antidepresivos triciclicos, ya
que el flumacenilo puede precipitar convulsiones en estos pacientes.23® Cuando esta
contraindicado el flumacenilo, la sobredosis de benzodiacepinas debe tratarse de forma
similar a la de otros hipnotico-sedantes (v. apartado «Hipnético-sedantes»).

Abstinencia

En los casos en que existe una adiccion clara a benzodiacepinas o cuando el paciente desea
detener el consumo de estos farmacos, es importante que la desintoxicacion se realice bajo
supervisién médica. Debe advertirse a los pacientes que durante el proceso de abstinencia
pueden tener un incremento temporal de los sintomas de ansiedad. El abordaje méas sencillo
para la desintoxicacion es la reduccién gradual de la dosis, que puede alargarse durante varias
semanas 0 meses; en ninguna circunstancia deben retirarse de forma subita. Cuando se desea
una desintoxicacion mas rapida, la reduccién de la dosis puede finalizarse en 2 semanas con
el paciente ingresado. En algunos casos, este proceso rapido de abstinencia produce un grado
inaceptable de angustia subjetiva. Un abordaje alternativo consiste en cambiar a una
benzodiacepina de accion larga y elevada potencia (como el clonacepam). La mayoria de los
pacientes parecen tolerar bastante bien la desintoxicacion con clonacepam. Dado el proceso
prolongado de reduccion progresiva de la dosis tras finalizar la desintoxicacion con
clonacepam, los pacientes experimentan una evolucion mas suave de la abstinencia con una
minima ansiedad de rebote.2122 Otro enfoque alternativo para la desintoxicacion hospitalaria
es una pauta de reduccién progresiva con antiepilépticos durante 3 o0 4 dias. Los farmacos
mejor estudiados con este fin son la carbamacepina y el valproato, aunque el topiramato y la
gabapentina probablemente sean eficaces.

La abstinencia de las benzodiacepinas de acciéon corta y elevada potencia (como el
alprazolam) es particularmente problematica. Los pacientes suelen tolerar mal la reduccién
progresiva rapida de estos farmacos, y el cambio a dosis equivalentes de una benzodiacepina
de accién prolongada a menudo permite la aparicion de sintomas agudos de abstinencia. En
general, el alprazolam se sustituye por clonacepam a un cociente de dosis de 0,5 mg de
clonacepam por cada miligramo de alprazolam. Después se mantiene el clonacepam durante
1-3 semanas. No siempre se requiere la reduccion progresiva, aunque la retirada abrupta de
un farmaco, incluso de accién prolongada (como el clonacepam), puede asociarse con un
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sindrome de abstinencia con convulsiones, pero que tiende a aparecer varios dias después de
la suspension. En general, es adecuada la reduccion progresiva durante 2 o 3 semanas.

La medicacion complementaria tiene poca utilidad durante la abstinencia de
benzodiacepinas; los bloqueantes [B-adrenérgicos (p. ej., propranolol) y los agonistas a-
adrenérgicos (p. e€j., clonidina) no tienen ventajas sobre la desintoxicacion con
benzodiacepinas solas. Aunque tienden a moderar la gravedad de los sintomas fisiologicos,
son ineficaces para controlar la sensacion subjetiva de ansiedad del paciente y no evitan las
convulsiones ni el delirio por abstinencia. La buspirona no tiene tolerancia cruzada con las
benzodiacepinas y no controla los sintomas de abstinencia de esta clase de farmacos.

Hipnotico-sedantes

Consumo

El consumo de depresores del SNC supone una elevada frecuencia de las visitas a los SU
relacionadas con intentos de suicidio y sobredosis accidentales (como consecuencia del
consumo festivo y la automedicacién). Aunque las benzodiacepinas se han convertido en los
hipnotico-sedantes con mayor frecuencia de consumo en EE. UU., aun existen zonas donde
los barbitdricos de uso no médico (como el butalbital, el carisoprodol y otros hipnético-
sedantes [como la metacualona o la glutetimida]) causan problemas clinicos graves. Mas
recientemente, se ha observado un aumento significativo de las consultas relacionadas con
zolpidem en los SU .22

Sindromes clinicos

Una persona intoxicada por un depresor del SNC presenta caracteristicamente muchas de las
caracteristicas diagnosticas asociadas con la intoxicacion alcohodlica. La presencia de habla
disértrica, marcha inestable y nistagmo vertical u horizontal mantenido en ausencia de olor a
alcohol en el aliento hace pensar en el diagndstico. Lamentablemente, puesto que los
drogadictos con frecuencia combinan el alcohol con otros hipnético-sedantes, el clinico
puede confundirse por el halito etilico. EI diagnostico de intoxicacion mixta por alcohol-
barbituricos puede pasarse por alto a menos que se obtenga una anamnesis meticulosa y se
hagan anélisis de sangre y orina para toxicos. Los efectos conductuales de la intoxicacion por
barbitdricos pueden variar ampliamente, incluso en la misma persona, y pueden cambiar
significativamente dependiendo del entorno y de las expectativas del consumidor. Los
individuos que consumen barbitdricos principalmente para controlar la ansiedad o el estrés
pueden estar somnolientos o levemente confusos como resultado de una sobredosis. En
adultos jovenes que intentan colocarse, una dosis similar puede producir excitacion, conducta
muy escandalosa y pérdida de inhibiciones. Puede seguirse de la conducta agresiva e incluso
violenta frecuentemente asociada con el alcohol. La pauta prescrita para el tratamiento de un
consumidor de alcohol agitado también puede seguirse para el consumidor de hipnotico-
sedantes desinhibido.

A medida que se desarrolla tolerancia a los barbitdricos no se produce un incremento
concomitante de la dosis letal, como ocurre en la dependencia de opiaceos. Aungue el adicto
a opiaceos puede duplicar la dosis regular y seguir evitando una depresién respiratoria mortal,
en el adicto a barbitdricos un aumento de solo un 10-25% de la dosis diaria habitual puede
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ser mortal. Por ello, la sobredosis de barbitaricos siempre debe considerarse potencialmente
mortal, especialmente en un adicto al farmaco.

En la sobredosis pueden observarse diversos signos y sintomas dependiendo del farmaco o
la combinacion de farmacos usada, del tiempo desde la ingestion y de la presencia de
enfermedades médicas concomitantes (p. ej., neumonia, hepatitis, diabetes, cardiopatia,
insuficiencia renal o traumatismo craneal). Inicialmente el paciente se encuentra letargico o
semicomatoso. La frecuencia del pulso es lenta, pero otras funciones vitales suelen ser
normales. A medida que aumenta el grado de intoxicacion, el paciente deja de responder a
estimulos dolorosos, desaparecen los reflejos y existe una depresion gradual de la frecuencia
respiratoria; finalmente, se sigue de colapso cardiovascular. El tamafio pupilar no cambia en
la intoxicacion por barbituricos, pero la anoxia secundaria puede causar pupilas fijas y
dilatadas. En las personas que tienen una funcidn respiratoria adecuada, las pupilas
puntiformes generalmente indican sobredosis de opioides o ingestion combinada de
barbitaricos y opiaceos. En estos pacientes debe observarse cuidadosamente la progresion de
la letargia y la depresion respiratoria. Deben instaurarse las medidas adecuadas para el
tratamiento de la sobredosis segln sea necesario. Los pacientes no deben dejarse sin atencion
hasta que hayan desaparecido todos los signos de intoxicacion.

Dado que no existe tolerancia cruzada entre los opioides y los barbitiricos, los pacientes en
terapia de mantenimiento con metadona o buprenorfina que contindan consumiendo
hipnotico-sedantes representan un problema especial. Si se sospecha una sobredosis de
barbituricos, el paciente dependiente de opidceos debe recibir un antagonista para
contrarrestar la depresion respiratoria causada por el opiaceo. Se administran 0,4 mg i.m. o
I.v. de clorhidrato de naloxona porque es un antagonista puro y no tiene efecto depresor
respiratorio, incluso en dosis altas. Si la depresion respiratoria no mejora tras el tratamiento
con naloxona, el paciente debe tratarse como si fuera una sobredosis pura de barbitdricos.
Las medidas de apoyo consisten en mantener permeables las vias respiratorias, ventilacion
mecéanica, alcalinizacion de la orina, correccion de los trastornos del equilibrio acidobasico
y diuresis con furosemida o manitol. Los casos graves de sobredosis pueden requerir dialisis
0 hemoperfusion con resina de carbén activado.®

Abstinencia

La abstinencia de hipnético-sedantes puede manifestarse con una gran variedad de signos y
sintomas (como ansiedad, insomnio, hiperreflexia, diaforesis, nauseas y vémitos), o en
ocasiones con delirio y convulsiones. Como norma general, los individuos que ingieren de
600 a 800 mg/dia de secobarbital durante méas de 45 dias desarrollan adiccion fisiologica y
presentan sintomas después de la retirada progresiva o la suspensién. Los sintomas de
abstinencia leves generalmente comienzan 24-36 h después de la Gltima dosis. La frecuencia
del pulso y la respiracion generalmente esta elevada, el tamafio pupilar es normal y puede
existir hipotension postural. Pueden aparecer fiebre y, en los casos graves, hiperpirexia
peligrosa. Los sintomas graves de abstinencia (como convulsiones y delirio) indican adiccion
a grandes dosis (mas de 900 mg/dia de secobarbital).

Dado el peligro de las convulsiones, la abstinencia de barbitdricos debe realizarse solo de
forma hospitalaria. Las crisis de gran mal, cuando ocurren, generalmente se observan entre
el tercer y el séptimo dias, aunque se han comunicado casos de convulsiones hasta 14 dias
después de finalizar la desintoxicacion controlada médicamente. Se piensa que las crisis por
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abstinencia se relacionan con una caida rapida de la concentracion sanguinea del barbitdrico.
Por ello, el tratamiento debe controlarse cuidadosamente de modo que los barbitdricos se
retiren gradualmente, con una fluctuacion minima de los valores sanguineos. En teoria, esto
deberia reducir el riesgo de convulsiones. El tratamiento con fenitoina no previene las
convulsiones causadas por abstinencia de barbitdricos, aunque controla las convulsiones
causadas por la epilepsia.

El delirium por abstinencia es menos frecuente que las convulsiones, y aparece
infrecuentemente a menos que sea precedido por ellas. Generalmente, comienza entre el
cuarto y el sexto dias tras detener el consumo de la droga y se caracteriza por alucinaciones
visuales y auditivas, delirios y fluctuacion del nivel de conciencia. La presencia de confusion,
hiperreflexia y fiebre ayuda a distinguir este sindrome de la esquizofrenia y otras psicosis no
toxicas.

Tratamiento de la abstinencia

Para el tratamiento de la abstinencia de barbitdricos se dispone de varias técnicas. El principio
basico es retirar el farmaco adictivo lentamente para evitar convulsiones. Primero debe
establecerse la dosis diaria que produzca toxicidad leve. Puesto que los adictos a barbitaricos
tienden a subestimar su consumo, es peligroso aceptar la anamnesis del paciente como
completamente exacta. El tratamiento se inicia con una dosis oral de prueba de 200 mg de
pentobarbital, un barbitdrico de accion corta. Si no aparecen cambios fisicos después de 1 h,
probablemente el habito del paciente supera los 1.200 mg de pentobarbital al dia. Si solo
presenta nistagmo sin otros signos de intoxicacion, probablemente su habito es cercano a los
800 mg/dia. La presencia de habla disartrica e intoxicacion, pero no de suefio, indica un
habito de 400 a 600 mg/dia. Después puede administrarse al paciente el requerimiento diario
calculado dividido en cuatro dosis iguales por via oral cada 6 h. Si aparecieran signos de
abstinencia, la dosis diaria estimada puede incrementarse un 25% tras administrar una dosis
adicional de 200 mg de pentobarbital por via i.m. Después de establecer una dosis diaria que
produzca solo toxicidad leve, el pentobarbital se sustituye por fenobarbital (30 mg de
fenobarbital equivalen a 100 mg de pentobarbital) y después se retira a una velocidad de 30
a 60 mg/dia3* (tabla 27-3).

Tabla 27-3

Dosis equivalentes de hipndtico-sedantes habituales

Nombre genérico Dosis (mQ)
BARBITURICOS
Fenobarbital 30
Secobarbital 100
Pentobarbital 100
BENZODIACEPINAS
Alprazolam 1
Diacepam 10
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Nombre genérico |Dosis (mQ)
Clordiacepdxido 25

Loracepam 2
Clonacepam 0,5-1
OTROS

Meprobamato 400

El fenobarbital, un barbitarico de accion prolongada, es el farmaco de eleccién para el
tratamiento de la desintoxicacion por drogas de esta clase. La tolerancia cruzada con
benzodiacepinas es incompleta. Una dosis de 30 mg de fenobarbital puede sustituir a 100 mg
de otros barbituricos, 200 mg de meprobamato o 400 mg de carisoprodol. Un método
alternativo es tratar los sintomas urgentes de abstinencia por via oral con 30-60 mg de
fenobarbital cada hora, segun necesidad, durante 2-7 dias. Después de que el paciente haya
recibido dosis similares durante 24 h durante 2 dias consecutivos se administra la dosis de
estabilizacion para 24 h en dosis divididas cada 3-6 h. Despues se inicia el descenso gradual
como se describié anteriormente. Se recomienda este Ultimo método porque el uso de un
barbitarico de accidon prolongada produce menos variaciones en las concentraciones
sanguineas y produciria una abstinencia mas suave.

Tratamiento hospitalario y derivacion

Los adictos a farmacos hipnotico-sedantes pueden presentar diversos problemas de
tratamiento psicoldgico. El tratamiento eficaz requiere una evaluacién extensa de los
problemas psiquiatricos del paciente y el desarrollo de planes de tratamiento a largo plazo
antes del alta. El tratamiento de la abstinencia o la sobredosis representa una oportunidad
para una intervencion eficaz sobre el estilo de vida autodestructivo del adicto. Los pacientes
drogadictos tienen fama por sus engafios, manipulacién y hostilidad. Con frecuencia se
resisten al consejo médico. No es frecuente que se reconozca que estos problemas en
ocasiones son causados por clinicos que no consiguen dar una atencién adecuada a los
problemas psicoldgicos del paciente. La mayor parte de estas dificultades pueden eliminarse
mediante un tratamiento médico y psiquiatrico eficaz. La falta de cooperacion del paciente y
sus frecuentes demandas de méas farmacos suelen ser consecuencia de la ansiedad y el temor
a las convulsiones por abstinencia. Esta ansiedad se alivia mucho si el médico explica
extensamente el procedimiento de abstinencia y asegura al paciente que los miembros del
personal saben cdmo manejar la abstinencia, y que las convulsiones se evitaran si él coopera
con el programa de abstinencia supervisado médicamente.

En ocasiones los medicos no consiguen darse cuenta de que la conducta demandante y dificil
del paciente es una defensa contra una intensa sensacion de incompetencia personal y de
temor al rechazo. Los adictos se han condicionado a esperar el rechazo y la hostilidad del
personal médico. La confianza y la cooperacion necesarias para un tratamiento exitoso no
pueden establecerse a menos que los médicos muestren mediante su conducta que estan
genuinamente preocupados por el paciente y que son competentes para tratar la abstinencia.
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Los médicos pueden esperar un periodo inicial de hostilidad defensiva y conductas de prueba,
y no deben tomarse esta conducta de forma personal. Los pacientes necesitan reafirmacion
por parte de su médico sobre su sincera preocupacién por ellos.

Si el paciente presenta signos de un trastorno del caracter y tiene antecedentes de
drogadiccion grave, es necesario establecer limites firmes al entorno para asegurar un
tratamiento exitoso. Los visitantes deben limitarse a los individuos de fiabilidad conocida.
Esto puede suponer excluir a los conyuges y otros familiares. La orina debe analizarse
periddicamente para detectar el consumo de drogas ilegales. La orientacion familiar debe
iniciarse durante la hospitalizacién y debe centrarse en la funcién de la familia para ayudar
al paciente a desarrollar un programa de tratamiento a largo plazo con éxito. Las visitas en el
hospital no deben permitirse hasta que la desintoxicacion haya finalizado; si se producen, los
visitantes deberan ir acompafiados de personal del centro siempre que sea posible. Para
mantener ocupados a los pacientes jovenes, que se aburren facilmente, es necesario un
programa activo de terapia fisica y lGdica. Las claves para un tratamiento hospitalario con
éxito se resumen en el cuadro 27-4.

Cuadro 27-4 Tratamiento hospitalario y derivacion: claves para el manejo con éxito del
paciente ingresado

* Realice una evaluacion psiquiatrica.

* Desarrolle un plan de tratamiento a largo plazo.

* Demuestre preocupacion y experiencia explicitas.

* Espere conductas de prueba.

* Establezca limites adecuados.

* Limite y vigile a los visitantes.

* Supervise las visitas.

* Controle la orina mediante el analisis de drogas ilegales.

* Animelo a participar en actividades en la sala y a entretenerse.

* Inicie terapia familiar/social.

* Tratelo con respeto.

Puesto que es infrecuente que el tratamiento de desintoxicacidn o de una sobredosis cure a
un adicto, debe hacerse una derivacién a un centro residencial o ambulatorio a largo plazo de
forma precoz en el proceso de tratamiento. En condiciones ideales, el paciente debe conocer
al futuro terapeuta antes del alta. Alcoholicos Andnimos y Narc6ticos An6nimos son
complementos Utiles para cualquier programa de tratamiento ambulatorio. Si se le transfiere
a un centro de rehabilitacion o a un programa residencial, el paciente debe desplazarse alli
directamente desde el hospital. No es probable que los adictos realicen planes para la atencion
de seguimiento sin un intenso estimulo y apoyo.

Sales de bafio

Desde 2010 ha habido un rapido incremento en el nimero de comunicaciones de consumo
de diversos derivados sintéticos de la metcatinona, la mefedrona o la
metilendioxipirovalerona (MDPV).2 Estos compuestos son sustancias de la lista | de la DEA
que se consideran ilegales solo para el consumo humano intencionado. Normalmente se han
vendido legalmente como «alimento vegetal o sales de bafio, no para consumo humano»,
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aunque es evidente que nunca se pretendid su uso como sales de bafio. En 2011, la DEA,
haciendo uso de su autoridad de planificacion urgente, hizo ilegal la venta y posesion de estas
sustancias en EE. UU. Estas sustancias derivan del khat (o gat; Catha edulis), una planta de
flores del este de Africa. Contiene catinona, un analogo de anfetamina que algunas culturas
africanas han mascado durante siglos. Recientemente se ha aislado la catinona de la planta
del khat, que se transforma en metcatinona (efedrina) mas potente.2® Se vende como un polvo
cristalino blanco o tostado que puede ingerirse o administrarse por via intranasal, rectal, i.m.
0 i.v. La dosis media es de 5-20 mg; los efectos psicoactivos comienzan con 3-5 mg. Los
paquetes caracteristicos contienen 500 mg, creando asi un alto riesgo de sobredosis. El
consumo aumenta la dopamina y la serotonina intracelulares por sus efectos sobre los
transportadores de recaptacion. La exposicion prolongada lleva a patrones de consumo
adictivo. Los efectos subjetivos comprenden euforia, estado de animo empatico, estimulacién
sexual, mayor enfoque mental y aumento de energia (los consumidores normalmente refieren
sensaciones similares a las producidas por la MDMA). La «oleada» méaxima aparece a los
90 min y los efectos duran 3-4 h. La experiencia total tiene una duracion de 6-8 h y a menudo
se sigue de un bajon. Los efectos psiquicos mas intensos pueden consistir en crisis de
angustia, agitacion, paranoia, alucinaciones, psicosis y conductas agresivas, violentas o
autodestructivas extravagantes; el consumo también puede conducir a anorexia, delirio y
depresion. Entre los efectos fisicos destacan taquicardia, hipertension, midriasis, arritmias,
hipertermia, sudoracion, rabdomiolisis, convulsiones, ictus, edema cerebral, infarto de
miocardio, colapso cardiovascular y muerte. El diagnostico diferencial debe hacerse con el
consumo de cocaina, anfetaminas, LSD o PCP, asi como con sindrome serotoninérgico,
sindrome neuroléptico maligno (SNM) o toxicidad anticolinérgica. Las sales de bafio no se
detectan en las detecciones rutinarias de toxicos. El tratamiento clinico generalmente consiste
en benzodiacepinas para la agitacion aguda; los antipsicéticos deben usarse con precaucion
debido al riesgo de rabdomidlisis, arritmias, convulsiones y SNM. Se recomiendan el control
del corazén vy los liquidos i.v.; la inestabilidad autbnoma también puede requerir control en
una unidad de cuidados intensivos.

Drogadiccion mixta

Un nimero cada vez mayor de pacientes son adictos a diversas combinaciones de drogas y
otras sustancias, como benzodiacepinas, cocaina, alcohol y opiaceos. El diagnéstico exacto
es dificil debido a los hallazgos fisicos inconstantes y confusos y la anamnesis poco fiable.
Para confirmar el diagnostico se requieren analisis de sangre y orina para toxicos. Un paciente
adicto tanto a opiaceos como a hipndtico-sedantes debe mantenerse con metadona o
buprenorfina mientras se retira el barbiturico u otro hipnotico-sedante. Después se suspenden
la metadona o buprenorfina de la forma habitual. En la tabla 27-4 se proporcionan las dosis
equivalentes de analgésicos opiaceos.

Tabla 27-4

Dosis equivalentes de farmacos analgésicos opiaceos
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Nombre genérico |Dosis parenteral (mg)
Morfina 10

Oxicodona 5-10

Hidrocodona 10

Meperidina 100

Hidromorfona 2,5

Metadona 5

Heroina 10

Los problemas de conducta deben abordarse como se ha descrito anteriormente. Es esencial
limitar firmemente el entorno para el éxito de cualquier programa de tratamiento psicologico
eficaz. Algunos pacientes con sobredosis o problemas médicos secundarios al consumo de
drogas (como endocarditis bacteriana subaguda y hepatitis) no son adictos fisiologicamente
a ninguna de ellas a pesar de los antecedentes de consumo de multiples drogas. Su conducta
de consumo generalmente esta asociada con una psicopatologia grave. En estos pacientes
debe realizarse una evaluacion psiquiatrica amplia y pueden requerir tratamiento a largo
plazo.

Acceda online a las preguntas de opcion mualtiple (en inglés) en
https://expertconsult.inkling.com
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