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1. Introduccioén.




Los cambios cuali y cuantitativos que se han venido desarrollando en el
Uruguay durante los ultimos afios con relacion al consumo de sustancias
psicoactivas y las consecuencias del mismo, han determinado que éste se
constituya en una grave problematica de Salud Publica. La sociedad de
consumo, la ruptura del tejido social y la exclusion social son algunas de las
condiciones que estan en la base de estas transformaciones, indisolublemente
ligadas a las variaciones experimentadas en las Redes Familiares y Socio-
Culturales.

Las sustancias psicoactivas de mayor consumo e impacto en la poblacion
son: el alcohol, del cual la mitad de la poblacion general es consumidora
habitual, y casi un 10% de la misma es dependiente; el tabaco, consumido por
un tercio de dicha poblacién y los psicofarmacos por aproximadamente un
cuarto de la misma’.

Entre los jovenes también es elevado el abuso de alcohol (observandose en las
encuestas episodios de intoxicacion en los ultimos 15 dias en un 25 % de
jovenes escolarizados de entre 12 y 17 afios?); el consumo de marihuana
muestra un constante e importante incremento desde el afo 2001 a la fecha
(triplicandose su consumo habitual, pasando de 3 a 9 % aproximadamente3).
En el ano 2002, irrumpe en el mercado de drogas del Uruguay la pasta base de
cocaina generando una alarma social importante debido a las notorias
repercusiones fisicas y psicosociales que el consumo de esta sustancia
ocasiona. Si bien la prevalencia en la poblacion general es de
aproximadamente 1 %, en las zonas de mayor vulnerabilidad social es cercana
al 8%*, alcanzando un prevalencia de casi 90 % en centros de tratamiento
como el Portal Amarillo®.

El abuso y la dependencia de sustancias psicoactivas evolucionan
mediante un complejo proceso que se va tejiendo sobre una intrincada trama
de factores bioldgicos, psicolégicos y socioculturales, que tienen como base el

consumo de sustancias psicoactivas y que se presenta en un amplio abanico

! Cuarta Encuesta Nacional en Hogares sobre Consumo de Drogas. Marzo 2007/ OUD / SND.

2 Segunda Encuesta Nacional sobre consumo de drogas en estudiantes de ensefianza media / 2005 /
OUD / SND.

*Idem 1

* Idem 1

5 Aproximacion a un perfil de usuarios de drogas en Uruguay. informe 1 Portal Amarillo. OUD / SND 2007.



de situaciones que van desde el uso experimental hasta el consumo
compulsivo.

El incremento en el consumo de sustancias psicoactivas, los cambios en

la modalidad de consumo, el ingreso al mercado de nuevos productos y las
multiples repercusiones que se derivan de estas circunstancias, hacen
necesario el desarrollo de nuevas competencias en los servicios de atencion
para responder adecuadamente a las necesidades de la poblacién afectada.
El presente “PROTOCOLO de EVALUACION PARACLINICA vy
TRATAMIENTO FARMACOLOGICO del CONSUMO PROBLEMATICO y LA
DEPENDENCIA DE SUSTANCIAS PSICOACTIVAS " tiene como cometido
brindar referencias orientadoras al personal de los servicios sanitarios del
Primer Nivel de Asistencia, en cuanto a la evaluacion paraclinica y al
tratamiento farmacolégico de los problemas de salud que se derivan del
consumo de sustancias psicoactivas. Para ello se ha tenido en cuenta la
especificidad de cada una de las sustancias involucradas, las cuales hemos
ordenado atendiendo a un criterio epidemioldgico, segun la magnitud de la
prevalencia de consumo en la poblacion.

Esta propuesta de atencién a consumidores de sustancias psicoactivas®
reconoce la importancia del abordaje en equipo interdisciplinario y enfatiza la
necesidad de instrumentar Programas Terapéuticos Integrados, conceptual y
cronologicamente, capaces de combinar estrategias farmacoldgicas,
psicoterapéuticas y socioterapéuticas, al igual que la perspectiva psicologica y
social, del tratamiento. Sin embargo, el definir los lineamientos de estos
enfoque de abordaje escapa al cometido de este documento, el cual se
centrara en dar pautas generales sobre la solicitud de los examenes
paraclinicos de uso sistematico, asi como de otros examenes, guiados siempre
por la evaluacion clinica de los trastornos por consumo de sustancias
psicoactivas.

Otro propdsito que perseguimos en este trabajo es hacer
recomendaciones acerca de las pautas terapéuticas farmacolégicas a utilizar

en las diferentes situaciones clinicas derivadas del consumo o la abstinencia de

®Enel protocolo se consideraran las situaciones clinicas que se hallan incluidas en los Manuales de
Clasificacion de los Trastornos Mentales (CIE 10 y DSM IVR).
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sustancias psicoactivas, lo cual sera insuficiente si no se integran los otros
recursos terapéuticos mencionados.

En el seguimiento a las recomendaciones contenidas en este documento
es importante destacar el caracter heterogéneo de la poblaciéon consumidora de
sustancias psicoactivas, haciendo necesario individualizar el enfoque
terapéutico, con base en aspectos como la intercurrencia de otras patologias,
especialmente de tipo infeccioso, como el caso del VIH SIDA o la hepatitis, el
patron de uso, especialmente la edad de inicio, la cual es cada vez mas
temprana, el uso de productos con mayor potencial adictivo, la combinacion de
multiples sustancias, entre otros factores que estan colaborando sin duda en el
aumento de la complejidad de la problematica y condicionando los
diagndsticos, prondsticos y tratamientos (Triaca, 2006) .

En este sentido, consideramos relevante guiarnos segun el “paradigma
de individuacion” (Apodaca Gorostidi, 1996), el cual toma en cuenta las
caracteristicas de la demanda, las necesidades de los usuarios, para la
provision de servicios de tratamiento. De no hacerlo asi, se corre el riesgo de
dejar sin atender las verdaderas necesidades de cada paciente. Es
fundamental la consideraciéon de variados factores, destacando el tipo de
relacionamiento con la sustancia y las implicaciones clinicas que de la misma
se derivan, el grado de apoyo familiar - social del que el paciente pueda
disponer, la etiologia de sus conflictos, el grado de deterioro que presenta tanto
en lo fisico como en lo psicoldgico y social, entre otros.

Cuando un consumidor de sustancias psicoactivas toma contacto con un
Servicio de Salud, el equipo responsable de su atencidn debera realizar
siempre la evaluacion de su estado de salud general. Un adecuado proceso de
evaluacion inicial debera incluir:

- Enfoque médico: deteccion de patologias médicas agudas y/o cronicas
vinculadas o no al consumo de sustancias psicoactivas .

- Enfoque psiquiatrico y psicolégico: evaluando el funcionamiento del
psiquismo, sus mecanismos de defensa, aproximacidon a un diagnéstico
psicopatologico; signos y sintomas de la esfera psiquica y su posible
correlacion con las sustancias consumidas. Asimismo corresponde en esta
instancia realizar un diagnéstico de trastornos comorbidos y delinear posibles

abordajes psicoterapéuticos.
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- Enfoque social: integrando aspectos familiares, académicos, laborales,
econdomicos, legales, etc.

Luego de realizada esta evaluacion inicial y sobre la base de sus
resultados y de los recursos disponibles para la atencion, se haran las
correspondientes  indicaciones de tratamiento, incluyendo posibles
interconsultas y/o derivaciones a centros de atencién que puedan responder
adecuadamente al perfil de necesidades del usuario.

El conocimiento previo de la organizacion, estructura y funcionamiento
de los servicios sanitarios, la manera como estan establecidos los diferentes
niveles de atencion, permitira al equipo de salud, a partir del “paradigma de
asignacion de pacientes a tratamiento” (Apodaca Gorostidi, 1996), coordinar
y contribuir a delinear el conjunto de estrategias asistenciales para atender las
necesidades de la poblacion afectada por el consumo de sustancias
psicoactivas, lo cual implica de hecho, la conceptualizacion de este problema
dentro del ambito de la Salud Publica. (Abordaje en RED).

Un aspecto al cual se le viene dando cada dia mayor importancia, por su

frecuencia y sus implicancias terapéuticas, es el de los “trastornos duales”. Nos
referimos a la comorbilidad entre trastornos mentales debido al consumo de
sustancias psicoactivas (consumo perjudicial o dependencia) y algun otro tipo
de trastorno mental no relacionado con sustancias.
En 1990 el estudio ECA del NIMH analizé la comorbilidad entre ambos
trastornos. La tasa de prevalencia de la comorbilidad del trastorno mental
asociado al abuso de sustancias a lo largo de la vida fue del 29%, 2,7 veces la
razon de probabilidad (odds ratio) esperada para la poblacion sin trastorno
mental. (Garcia-Campayo, 2002).

La nocion de comorbilidad de los trastornos por consumo de sustancias
psicoactivas tiene la utilidad de ampliar el campo de comprensién de los
diferentes trastornos, que operando en forma combinada, configuran diferentes
cuadros clinicos que requieren respuestas terapéuticas distintas
implementadas simultaneamente (Guimén, 1989). Se destaca la frecuente
asociacion comorbida con los trastornos de la personalidad (particularmente

disocial, de inestabilidad), los trastornos afectivos y la esquizofrenia.
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Asignacion de Pacientes a Tratamiento. Niveles de abordaje asistencial.
Los consumidores de sustancias psicoactivas son un grupo
heterogéneo, que debe ser asistido de acuerdo a la gravedad de su
problematica en diferentes niveles asistenciales. Dada la diversidad de
necesidades que se plantean para la atencion y la dificultad de disponer de un
amplio espectro de recursos de atencion en un solo establecimiento, sugerimos
el siguiente flujograma’ de abordaje en Red (que aparece al final de esta
introduccidén), en el cual se plantea la interconexion de servicios de distinta
complejidad.
Segun esta propuesta, la “comunidad sensibilizada” se constituye en el nexo
con el primer nivel asistencial, teniendo la responsabilidad de llevar adelante
tareas de promocidn, prevencion. Los “referentes comunitarios™ operan como
agentes de inclusion en la red, promoviendo la participacion y el
empoderamiento, claves esenciales de una estrategia integral de promocion de
la salud.
En el primer nivel asistencial se proporciona una primera respuesta a la
demanda: el diagndstico. De acuerdo a este primer paso el proceso podra
resolverse en este nivel o continuar en servicios de mayor complejidad.
Al referirnos a la red de asistencia en sustancias psicoactivas incluimos los
servicios de Salud del Primer Nivel (Ministerio de Salud Publica, Intendencias
Departamentales y otros Ministerios en el caso de prestadores publicos) y los
servicios especializados -tanto en drogodependencias como en salud mental-.
En la actualidad el sector publico, cuenta con “técnicos referentes” en la
tematica, capaces de desarrollar una escucha calificada, orientar acciones y
realizar intervenciones de baja complejidad. A nivel privado debera asegurarse
la existencia de dispositivos similares capaces de dar este tipo de respuesta.
En el caso de los servicios especializados en drogodependencias no
distinguimos entre aquellos que brindan servicios ambulatorios, con internacién

o diferentes combinaciones de ambos.

" Este flujograma fue elaborado en el marco del Programa Nacional de asistencia a usuarios
problematicos de drogas de Uruguay (2006). El grupo de trabajo estuvo integrado por: Dra. Adriana
Blanco y Perla Vivas (IMM), Lic. Cristina Barrenechea (RAP- MSP), Dra. Maria del Carmen Mautone
(DIGESA), Dra. Eva Miguez (Centro de Referencia de la Red Drogas - MSP), y por los editores de esta
ublicacion.
E)Referente comunitario: Toda persona dedicada a promover en su ambito territorial (barrio, lugares de
recreacion, liceos, clubes, centros juveniles, etc.) actividades que se basan en la participacion y el
empoderamiento comunitario enmarcadas en una estrategia de promocion de salud.
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El abordaje de los cuadros diagnosticados como “trastornos mentales y
del comportamiento debidos al consumo de sustancias psicotropas” (segun CIE
10) debera ser entendido como un “continuum”, en el cual tienen cabida
acciones de minima complejidad dirigidas a individuos con la menor gravedad
de problemas derivados del consumo, hasta estrategias complejas por equipos
de alta especializacion para situaciones graves.

“El concepto de continuum, se refiere también a la posibilidad de contar
con un amplio espectro de opciones de tratamiento disponibles a manera de
Red, asi como con una coordinacion intersectorial, que permita abordar las
necesidades especificas de distintos individuos y poblaciones, en la procura de
los mejores resultados posibles. Se debera adecuar la oferta sanitaria a las
necesidades y particularidades que las y los consumidores de sustancias
psicoactivas presentan a fin de lograr la mayor inclusion posible en los
sistemas de atencion”. (Plan Nacional de asistencia a usuarios problematicos
de drogas de Uruguay, MSP, 2006)
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USUARIO DE DROGAS (UD)

COMUNIDAD SENSIBILIZADA
(lugares de recreacion, liceos, clubes, centros juveniles, vecinos, etc.)

PRIMER NIVEL ATENCION
(AMBULATORIO NO ESPECIALIZADO)

NO PROBLEMATICO PROBLEMATICO

COMORBILIDAD
REDES FAMILIARES Y SOCIALES
-  SOPORTE AMBIENTAL

[

PLAN DE TRATAMIENTO:
Farmacoldégico — Psicosocial (individual, grupal, fliar, de apoyo) Reinsercién social




2. Evaluacion General

Los exdmenes paraclinicos se solicitaran guiados por los hallazgos

clinicos de cada caso.

Aquellas valoraciones clinicas o examenes
paraclinicos que se consideran de uso sistematico, se

incluyen en un cuadro de texto con fondo gris.

2.1 Examenes de valoracién general

La solicitud de examenes de valoracion general debe integrarse a una
evaluacion completa del estado de salud de quien consulta por uso de
sustancias. Este motivo de consulta resulta una puerta de entrada al sistema
de salud para personas que no han tenido contacto con el mismo en mucho
tiempo. La evaluaciéon propuesta contempla la deteccion de patologias médicas
agudas y/o crénicas vinculadas o no al consumo de sustancias.

Ademas de los que se mencionaran a continuacion, podran indicarse
otros examenes de evaluacion en funciéon de la situacién clinica de cada

paciente.

-  Hemograma
- Funcional hepatico y enzimograma
- Glicemia, azoemia, creatininemia e ionograma

- Orina

Estos estudios, ademas de informar sobre salud en general, tienen el
cometido de aportar datos sobre la situacidén nutricional, metabdlica, hepatica y
renal. Las drogas de abuso de consumo habitual presentan en muchos casos
toxicidad hepatica y la mayoria de los farmacos utilizados en los tratamientos
son de metabolizacion hepatica y excrecion renal. Ambos elementos justifican

la investigacion de la funcionalidad de estos 6rganos.
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2.2 Examenes seroldgicos

La fundamentacion acerca del pedido de examenes serologicos esta
relacionada con la historia de vida relativa a conductas (compartir jeringas,
pipas, canutos, sexualidad sin proteccién) que conllevan riesgo de contraer
enfermedades infecciosas de transmision sexual o sanguinea.

En estos casos se complementaran los examenes de valoracion general con

los siguientes:

- Determinacion de VIH

- VDRL

- Marcadores de hepatitis By C.

- Despistar TBC (PPD o test de Mantoux)

2.3 Examenes vinculados al consumo intravenoso

Dada la elevada frecuencia de complicaciones secundarias al uso de
drogas por via parenteral se describen los aspectos clinicos a investigar y la
paraclinica a solicitar guiada por estos. Se debe tener en cuenta ciertas
especificidades de las diferentes sustancias, las que se detallaran en los

capitulos correspondientes para cada una de ellas.

- A nivel local, en relacion a sitios de puncién: equimosis, lesiones por
extravasacion, flebitis, infeccion de partes blandas, esclerosis venosa.

La bacteria de mayor prevalencia en estas infecciones es el estafilococo
aureus, siguiéndole en frecuencia los Gram negativos. Se ha comprobado la

alta frecuencia de Candida albicans en utensillos utilizados para estos fines.

- A nivel sistémico: trombosis venosa profunda, embolias sépticas, endocarditis
infecciosa, tétanos, enfermedades infecciosas de transmision sanguinea (VIH,
Hepatitis, etc.), infecciones osteoarticulares. Se encuentran también

complicaciones no infecciosas como la granulomatosis pulmonar vascular por
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productos insolubles (talco entre otros) de la sustancia inyectada, asi como

complicaciones neuroldgicas y renales.

Segun los hallazgos clinicos debera valorarse la indicacién de cultivos
locales o hematoldgicos; ECG y Ecocardiograma de sospecharse lesiones
valvulares, Rx de torax buscando infiltrados pulmonares y examenes

especificos cuando se sospechen lesiones osteoarticulares.
- Valoracioén odontoldgica: Dado el elevado riesgo de endocarditis infecciosa en

consumidores endovenosos la evaluacion odontologica debera realizarse

siempre.
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3. Alcohol

Gabriel Rossi, Juan Triaca, Artigas Pouy

El alcohol® es la droga mas consumida en nuestro entorno sociocultural,
de la que mas se abusa y la que mas frecuentemente se asocia con problemas
sociosanitarios (accidentes, violencia, ausentismo escolar y/o laboral, etc.). Es
un depresor no selectivo del sistema nervioso central.

Las bebidas alcohdlicas se clasifican basicamente en dos grupos, en funcion
de su proceso de elaboracion:

- Bebidas fermentadas: Proceden de la fermentacién de los azucares

contenidos en diferentes frutas (uvas, manzanas, etc.).
Son caracteristicos de este grupo cerveza, sidra y vino. Su
graduacion alcohdlica oscila generalmente entre 4°y 15°.

- Bebidas destiladas: Resultan de la depuracion de las bebidas

fermentadas para obtener mayores concentraciones de alcohol. Se
trata de bebidas como whisky, vodka, ginebra o ron y su graduacién

se encuentra en el entorno de los 40°.

Es importante delimitar el alcance de algunos términos:

- consumo de alcohol de bajo riesgo, se utiliza para indicar que el
consumo esta dentro de pautas legales y médicas, siendo poco
probable que derive en problemas relacionados con el alcohol
(Gallego, 2001).

- los términos Intoxicacién, Abuso y Dependencia se utilizan siguiendo

los criterios diagnosticos de DSM.IV y CIE. 10.

Los efectos del alcohol dependen de diversos factores:
- Laedad

- El peso (afecta de modo mas severo a las personas con menor masa

corporal).
- El sexo (por factores fisioldgicos, la susceptibilidad femenina es, en

general, mayor que la masculina).

® La introduccion es una modificacion de Melero y Pérez de Arrospide. (2006).
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- La cantidad y rapidez de la ingesta (a mas alcohol en menos tiempo,
mayor intoxicacion).

- Laingestion simultdnea de comida, sobre todo de alimentos grasos
retarda la absorcion, aunque una vez absorbidas las grasas, también
se absorbera el alcohol.

- La combinacién con bebidas gaseosas (tonica, bebidas colas, etc.)

aceleran la absorcién y por lo tanto la intoxicacion.

Efectos fisioldgicos y psicoldgicos

Los efectos del alcohol también dependen de su concentracion en

sangre: tasa de alcoholemia, medida en gramos por litro.

Estos niveles y sus efectos son validos en personas que no presentan

tolerancia:

0,5 g/l: Estadio subclinico'®, en ocasiones se puede encontrar euforia,
sobrevaloracion de facultades y disminucion de reflejos.

1 g/l: Disminucion de la capacidad de juicio, desinhibicion, disartria y
alteracién de la coordinacién motora.

1,5 g/l: Embriaguez, con pérdida del control de las facultades
superiores, labilidad afectiva, irritabilidad.

2 g/l: Embriaguez profunda, marcada incoordinacion psicomotora,
reflejos muy afectados, hipoglicemia, hipoestesia sensorial, diplopia.

3 g/l: Estupor, percepcion sensorial severamente alterada.

4 g/l: Coma.

5 g/l: Muerte por paralisis del centro vasomotor y respiratorio.

3.1 Paraclinica especifica

Mediante ésta se trataran de objetivar alteraciones organicas vinculadas a

consumo agudo y/o cronico.

La solicitud de espirometria y alcoholemia sera de utilidad para la

valoracion cuantitativa de un consumo reciente y/o con fines periciales. (ver

cuadro |).
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3.1.1 Valoracion hematolégica

A pesar de que esta valoracion es parte de la evaluacién general de todo

paciente que consulta por el tema drogas (1.2 del presente protocolo) creemos
conveniente resaltar que en los consumidores cronicos en general se
encuentra:

— anemia

macrocitosis con un volumen corpuscular medio mayor a 97 fl.

neutropenia

— trombopenia

En estadios precoces puede encontrarse anemia leve o0 moderada,
normocitica 0 macrocitica, que puede estar ocasionada por el abuso de alcohol
y no por hepatopatia.
- La macrocitosis es consecuencia del efecto toxico directo del alcohol sobre
los eritroblastos y no por deficiencia de acido folico (Ladero,2003). Volumen
corpuscular medio es menos sensible pero mas especifico que la yGT. Tarda
semanas 0 meses en renormalizarse, cuando el paciente deja de beber por lo
qgue no es tan util como marcador de seguimiento ( Segura Garcia, 2003).
- La neutropenia puede ser consecuencia de la accion toxica del alcohol sobre
la mielopoyesis o por déficit de acido félico o hiperesplenismo secundario a
hipertension portal.
- La trombopenia puede deberse a déficit de folato, hiperesplenismo secundario

a hipertension portal (Diaz Simoén, 2002).

Estos parametros tienden a normalizarse tras 2 a 4 semanas de abstinencia.

En la valoracion hematolégica de todo consumidor crénico de alcohol
debera solicitarse estudio de crasis sanguinea (tiempo de protrombina). El
mismo se encuentra descendido en hepatitis y cirrosis alcohdlica debido a
disfuncion hepatocelular con disminucion de la sintesis de los factores de la

coagulacion vitamina K dependientes (Diaz Simon, 2002).

10 Estadios modificados de Janicak y Piszczor. (1991).
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3.1.2 Valoracion hepética

La hepatopatia es muchas veces un hallazgo del laboratorio, pudiéndose

encontrar bilirrubina y transaminasas aumentadas.

En el enzimograma y en el funcional hepatico podremos encontrar:

- aumento de la gamma-glutamiltranspeptidasa (yGT).
Es un marcador muy sensible del consumo excesivo y continuado de
alcohol ( superior a 60 g/ dia), es poco especifico porque también puede
aparecer elevada cuando existe hepatopatia, obesidad, diabetes,
pancreopatias, farmacoterapia con anticonvulsivantes o anovulatorios, etc.
(Segura Garcia, 2003). Los bebedores cronicos tienen valores de 2 a 5
veces sobre lo normal en mas del 60% de los casos. Cuando se asocia a
hepatopatia esta elevacion es mayor. Tiende a normalizarse con la
abstinencia, (6 semanas) por lo cual resulta un valioso indicador de
interrupcién del consumo.(Ladero, 2003)

- aumento de la Transaminasa glutamico oxalacética (TGO) y glutamico
piravica (TGP).
La elevacion de estas enzimas indica lesion hepatica y no abuso de alcohol,
en la hepatopatia alcohdlica la TGO se eleva mas que la TGP. Una relacion
TGO/TGP mayor de 2 sugiere una hepatopatia alcohdlica. (Ladero, 2003)

- aumento de triglicéridos y LDL.
Se podra solicitar proteinograma electroforético para valorar el estado

nutricional.

- Ecografia

Se recomienda este estudio en el consumidor crénico de alcohol con el
objetivo de evaluar alteraciones de tamafo, forma y ecogenicidad hepatica
asi como elementos orientadores de hipertension portal que indiquen una
enfermedad hepatica mas avanzada como la cirrosis. Aunque con mayor
dificultad en algunos casos, también permite una primera evaluacién del

pancreas (Hernandez, N. 2007. comunicacién personal).
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3.1.3 Valoracion digestiva

Las repercusiones del consumo de alcohol se visualizan en trastornos a
todo lo largo del aparato digestivo: los estudios a solicitar dependeran de la
presencia de sintomas y signos en la esfera digestiva'".

Orofaringe y glandulas salivales:

- hipertrofia parotidea

- glositis

- estomatitis

- tumores de labio o cavidad orofaringea
Esdéfago, estdmago e intestino delgado:

- esofagitis

- varices esofagicas

- vomitos

- gastritis

- Ulcera péptica

Pancreas:

Frente a un cuadro que evoque el diagnostico de pancreatitis aguda se
consideran como herramientas diagnésticas la clinica y la lipasemia. (la
amilasemia puede volver a lo normal en las 24 a 48 horas que siguen a una
pancreatitis aguda). La lipasemia por su cinética puede detectarse positiva mas
alla de las 48 hs del cuadro agudo. La imagenologia quedaria supeditada a
casos de dudas diagnosticas o para evaluar la gravedad de la pancreatitis.

El diagndstico de pancreatitis cronica es mas complejo ya que las
calcificaciones (signo patognomoénico en ausencia de lesiones tumorales) solo
se observan en el 20 a 30 % en los primeros 3 afios de la enfermedad por lo
que la radiografia de abdomen es de escasa utilidad. Los examenes a realizar
dependen mucho de la forma de presentacion clinica en relacion con la etapa
de la pancreatitis. La tomografia es uno de los examenes mas utiles, sin olvidar
la valoracion de la repercusiones nutricionales (maldigestion), metabdlicas
(diabetes) y compresivas (colestasis) (Hernandez, N., 2007 comunicacion

personal).

! Modificado de Castafio. (2002)
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3.1.4 Valoracién cardiovascular

Dada la alta frecuencia de trastornos cardiacos asociados al consumo de
alcohol, se considera imprescindible una sistematica evaluacién de la funcién
cardiovascular mediante: RX de térax, ECG y otros examenes que el

especialista considere oportunos.

Las afecciones mas frecuentes son: hipertension arterial, miocardiopatia
dilatada, arritmias, insuficiencia cardiaca, mayor riesgo de Infarto Agudo de

Miocardio y/o trombosis, miocarditis.
3.1.5 Valoracion Psiquiatrica y del Sistema Nervioso

Los consumidores de alcohol pueden presentar multiples trastornos
neuro -psiquiatricos que deberan ser pesquisados mediante un exhaustivo
examen medico - psiquiatrico.

El consumo patolégico de alcohol se asocia con varios tipos de
trastornos mentales y del comportamiento, tal como esta consignado en los
manuales diagnodsticos de referencia (CIE-10 y DSM-1V), en concordancia con
el saber psiquiatrico clasico acumulado desde hace varias décadas (H. Ey,
Alonso Fernandez, Lemperiere y otros). (Pardo, V. Comunicacion personal,
2006)

De acuerdo a lo sefialado sera necesario siempre pesquisar:

a) Episodios vinculados a intoxicacion alcohélica aguda:

Embriaguez atipica o “reaccién patoldgica al alcohol”, amnesias
transitorias (palimpsestos),

b) Trastornos mentales agudos y subagudos inducidos por el abuso y la
dependencia del alcohol:

Sindrome de abstinencia no complicado (sindrome hiperestésico —
hiperemotivo) y complicados con delirium (episodio alcohdlico subagudo y
delirium tremens), sindrome de Wernicke (confusion, oftalmoplejia, nistagmus y

ataxia), la alucinosis alcohdlica, los trastornos psicéticos con ideas delirantes
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(las “clasicas” paranoia o celotipia alcohdlicas), trastornos del estado de animo,

trastornos de ansiedad, trastornos del suefio y las disfunciones sexuales.

c) Encefalopatias alcoholicas cronicas inducidos por el abuso y la
dependencia del alcohol:

Trastorno amnésico (sindrome de Korsakoff), trastornos psicoticos
residuales y de comienzo tardio, procesos demenciantes vinculados al alcohol
con deterioro global de la personalidad (demencia ético — moral segun Ey),
pseudoparalisis general progresiva, enfermedad de Marchiafava — Bignami,

encefalopatia hepatica cronica. (Martin del Moral, 2003).

Ademas, formando parte del abordaje psiquiatrico, se debera realizar
una evaluacion de las repercusiones psicosociales del alcoholismo: conflictiva
familiar, deterioro social, del funcionamiento laboral, dificultades en el cuidado
personal, complicaciones médico-legales, etc.

Todo lo anterior no debe ser obstaculo para conceptuar que los fendmenos de
dependencia — abstinencia, en tanto “pérdida de libertad” segun H. Ey en
cuanto al beber, son fendmenos mentales y, por tanto, requieren de un marco

psiquiatrico para su mejor comprension y abordaje. (Lemperiere, 1979).

Se debera realizar también un examen neuroldgico que podra ser

complementado con la paraclinica correspondiente.

- El diagnéstico requiere fundamentalmente una buena anamnesis
completada con examen neurolégico y datos de terceros. (Osimani, A. 2006
Comunicacion personal).

Debe incluir evaluacion de:

- estado mental; atencion, memoria y funciones ejecutivas (analogias,
interpretacion de proverbios, razonamiento, juicio)

- pares craneanos

- aparato motor (fuerzas y simetria de reflejos tendinosos, reflejos

patolégicos piramidales y de liberacion frontal)
- sensibilidad superficial y profunda

- funcién cerebelosa
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- marcha.
3.1.6 Valoracién metabélica

Si bien se han mencionado ya los parametros metabdlicos a valorar,
interesa destacar la importancia del metabolismo glucidico (valorar oportunidad
de solicitar curva de glicemia), ionograma, crasis sanguinea, asi como perfil
lipidico y proteinograma electroféretico.

Es de destacar la frecuente comorbilidad con disfuncion testicular.

3.1.7 Elementos orientadores de consumo crénico

Si bien el diagnostico de dependencia alcohdlica es clinico, los siguientes
parametros nos orientan:

- Volumen corpuscular medio (VCM) aumentado. (antes citado en este doc.)
- Gamma-glutamiltranspeptidasa (yGT) aumentada. (idem)

- Transaminasa glutamicooxalacética (TGO) aumentada.(idem)

- Transaminasa glutamicopiruvica (TGP) aumentada. (idem)

- Cociente TGO/TGP mayor de dos. (idem)

Estos valores son denominados marcadores indirectos de alcoholismo crénico

La elevacion conjunta de la yGT y del VCM presentan una fiabilidad diagnostica

del 75%. (Segura Garcia, 2003).

En algunos paises se realiza determinacion de Transferrina deficiente en

hidratos de carbono (TDC) cuya concentracion aumenta con la ingesta de
alcohol (consumidores crénicos de mas de 50 g/dia de etanol). Es
catalogado como un marcador paraclinico directo de alcoholismo. Es mas
sensible y especifico que la yGT y el VCM. Los consumidores deberan
tener como minimo una semana de consumo, los niveles de la TDC se n
ormalizan aproximadamente a las dos semanas de abstinencia. Es de
utilidad para el diagnéstico de alcoholismo crénico, para el monitoreo de la

abstinencia y los consumos de riesgo. (Ladero, 2003)
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PARACLINICA ALCOHOL (cuadro Iy

AGUDO

Valoracién Alcohol en sangre
(fines periciales)
- Espirometria
- Alcoholemia

CRONICO

Valoracion Hematolégica
- Complementado con crasis (tiempo de
protrombina)
- lonograma

Con alteracion de

conciencia
- Hemograma
- Tiempo de protrombina
- Glicemia
- Creatinina y Azoemia
- Gasometria
- lonograma
- Monitorizacién y registro ECG
seriado.

Valoracién cardiovascular
-RX de TX
-ECG
- Ecocardiograma

Valoracidon Hepatica
- Funcional hepatico con enzimograma
- Ecografia abdominal

Valoracion metabolica
- Metabolismo glucidico
- Perfil lipidico
- Proteinograma electroforético

Valoracion digestiva
- Los exdmenes dependeran de la clinica

Valoracion neuroldgica
- Los examenes dependeran de la clinica

MARCADORES INDIRECTOS DE ALCOHOLISMO CRONICO
- Volumen corpuscular medio (VCM) aumentado.
- Gamma-glutamiltranspeptidasa (yGT) aumentada.
- Transaminasa glutamicooxalacética (TGO) aumentada.
- Transaminasa glutamicopirivica (TGP) aumentada.
- Cociente TGO / TGP mayor de dos.
- Transferrina deficiente en hidratos de carbono (TDC)
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3.2 Tratamiento

Es frecuente que los profesionales de Atencion Primaria olviden o
minimicen los potenciales dafos a la salud vinculados al alcohol.
Cualquier ocasion dentro de la rutina asistencial en la Red de Atencién Primaria
es una buena oportunidad para explorar el consumo de alcohol de los
pacientes.
Ademas de la entrevista clinica, existen herramientas para deteccién y
despistaje de problemas relacionados con el alcohol (cuestionarios CAGE y/o
AUDIT, entre otros).
Luego de identificar un consumo de riesgo se recomienda la implementacion de
un recurso terapéutico del tipo de las intervenciones breves.
Se definen como Intervenciones Breves aquellas practicas cuyo objetivo es
identificar un problema de alcohol real o potencial y motivar al individuo a que
haga algo al respecto. (Babor, T. 2001)
Los objetivos generales de esta intervencion seran detener o reducir el
consumo, de acuerdo a la situacion clinica.
Las Intervenciones Breves pueden ser aplicadas por enfermeria u otros
profesionales entrenados. Se centran en el individuo, pero también consideran
la familia y la red social.
Para que las mismas sean efectivas (Miller, 1994) se recomienda:
- Dar “feedback”'? sobre el consumo de la persona y su estado de salud
- Mensaje de auto-responsabilidad.
- Dar un consejo claro en relacién a disminuir o dejar el consumo.
- Ofrecer un menu de estrategias de ayuda para el cambio, alternativas

posibles.
- Uso de un estilo empatico por parte del agente de salud

- Promover autoeficacia™

12 Retorno de un intercambio.
®lLa auto-responsabilidad se entiende como la necesidad de potenciar la capacidad de respuesta y la
iﬂiciativa individual.

Se define la autoeficacia como una conviccion personal de que uno puede realizar con éxito cierta

conducta requerida en una situacion dada. Se argumenta que es lo que el individuo cree acerca de su
eficacia lo que determina si la conducta se va a realizar o no. Dolce (1987) citado por Garcia Higuera
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El tratamiento de la dependencia al alcohol puede realizarse en la Red de
Atencion Primaria cuando el paciente no acepta (o no accede) la derivacion a
un centro especializado pero desea abandonar el alcohol, y cuando existen
consumos sin complicaciones graves (fisicos, psiquicos y/o sociales) y con una
buena disposicion al tratamiento.

Cuando existen antecedentes de tratamientos previos o comorbilidad
psiquiatrica el tratamiento debe realizarse en un Centro Especializado.

3.2.1 Tratamiento especifico del consumo problematico de alcohol

En todo tratamiento de la intoxicacion, consumo problematico o
dependencia de alcohol debe incluirse también la instrumentacion de medidas
psicosociales que contemplen la situacion y posibilidades reales de cada
paciente.

Objetivos terapéuticos:
e Tratar las complicaciones relacionadas al consumo agudo o crénico de
alcohol.
e Controlar la funcionalidad de érganos, aparatos y sistemas durante y
después de la eliminacion del toxico.
e Prevenir futuras complicaciones mediante medidas individuales,

familiares y sociales.

La recepcion del usuario problematico de alcohol debe estar signada por

parametros precisos a tener en cuenta:'®

- la misma ha de ser personal y en un ambiente tranquilo, en la medida que la
situacion del paciente lo permita.

- se debe tratar que sea en un clima respetuoso y sin confrontaciones
sabiendo que el paciente intoxicado con alcohol puede estar irritable.

- elaborar una historia clinica completa e interrogar al paciente y a sus
familiares o acompafantes acerca de la historia de abuso de alcohol y otras

drogas, que incluya la cantidad y duracion del consumo mas reciente y el

'® Modificado de “Actualizacion de la guia practica de atencion integral en farmacodependencia®. (2004).
Colombia.
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patréon de abuso (continuo o episddico). Indagar acerca de lagunas de
memoria, temblores, convulsiones y delirium. Anotar los intentos del
paciente por dejar de beber, busqueda de ayuda, hospitalizaciones por
intoxicacién, abstinencia u otras complicaciones, tratamientos previos y/o
adhesion a grupos de autoayuda (Alcohdlicos Anénimos).

- enfatizar la revisién por 6rganos, aparatos y sistemas en busca de sintomas
asociados con el abuso de alcohol: sangrado gastrointestinal, ictericia,
vomitos, diarrea, dolor abdominal, anemia megaloblastica, pancreatitis,
neumopatia o TBC, neuropatias periféricas, déficit de memoria, ansiedad,
depresion, convulsiones, alucinosis, delirios, etc.

- realizar un examen fisico completo: buscar signos de trauma, enfermedad
digestiva, respiratoria, cardiovascular, malnutricion, complicaciones
neuroldgicas.

- realizar un examen completo del estado mental buscando desorientacion
témporo-espacial, confusidén, trastornos sensoperceptivos (ilusiones,
alucinaciones), alteraciones del pensamiento, ideas delirantes, alteraciones
del humor, ansiedad, ideas de suicidio.

- buscar evidencia de uso de otras sustancias psicoactivas: cicatrices de
punciones en piel, signos de flebitis, rinorrea, inflamacion de mucosa nasal,
perforacion del tabique, lesiones periorales, etc..

- La informacion recabada se corroborara en lo posible con informacién

proporcionada por terceros.

3.2.2 Medidas generales de soporte *°
e Brindar al paciente elementos orientadores: fecha, lugar donde se
encuentra, hora, etc.
e Mantener iluminada la habitacion. La deprivacién sensorial contribuye a
la instauracion de sintomas.
e Es deseable que el paciente esté acompafiado por una persona que
interactue verbalmente con él y atienda sus necesidades.

e Nutricién adecuada.

% |dem 15

30



3.2.3 Tratamiento farmacoldgico de la Intoxicacién etilica aguda (IEA)

La IEA es un sindrome clinico producido por el consumo de alcohol
etilico en forma brusca y en cantidades mayores a la habitual.
Es el trastorno mental organico mas comun.

Depende de:

- concentracion de etanol en sangre.

- peso corporal.

- existencia de tolerancia.

- sexo

La intoxicacién por alcohol progresa en fases. Esta progresién depende
de la extension del efecto neurotoxico del alcohol que se propaga desde
centros superiores hacia centros vegetativos (corteza, sistema limbico,
cerebelo, formacion reticular y bulbo raquideo).

Al ingreso al centro de salud es necesario valorar el grado de alteracién de
conciencia. El mismo es buen indicador de la gravedad del cuadro.
La IEA leve cursa, en general sin alteracion de conciencia. En caso que esta
alteracion esté presente debemos pensar en IEA de gravedad moderada o
severa. (Cuadro Il)

a) Sin alteracion de conciencia

Esta sintomatologia es de evaluacion y posible tratamiento en un
entorno ambulatorio.

Los pacientes pueden presentar labilidad del humor; disminucion de la
autocritica, desinhibicidn, trastornos cognitivos y de la coordinacidn motora
leves, aumento del tiempo de reaccion, disminucién del control motor fino. Este
cuadro clinico se denomina también |EA leve.

En general son situaciones clinicas que no motivan intervencion del
equipo de salud. En caso que requiera asistencia debe ubicarse en un espacio
tranquilo, de preferencia acompanado, evaluar signos vitales y estado de salud
general. Se controlara la evolucion, que, en general, tiende a la remision total
del cuadro en pocas horas.

Si el paciente se muestra ansioso o irritable se valorara por médico
psiquiatra la utilizacion de una benzodiacepina de accion corta como el

loracepam (1 0 2 mg. por via oral).
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b) Con alteracion de conciencia

Esta sintomatologia es de evaluacion y tratamiento en un entorno

hospitalario.

Frente a esta situacion importa descartar otras posibles etiologias:

Hematoma subdural

Intoxicacion por farmacos y otras sustancias psicoactivas, CO,
toxicos industriales (inhalantes, gasolina), alcohol metilico y otras.
Hipoglucemia

Estados postictales

Encefalopatia hepatica

Cetoacidosis diabética

Meningitis

Encefalitis infecciosa

En este punto podemos dividir las posibles presentaciones clinicas en dos'’
B1l) IEA moderada

B2) IEA severa

B1l) IEA Moderada:

Los pacientes en este estadio pueden presentar disartria, nistagmus,

diplopia, pérdida de control de facultades superiores, nauseas y vomitos.

Se seguiran las siguientes pautas:

Posicidon de seguridad para evitar traumatismos y aspiracion de

vomito.

- Tiamina 100-300 mg i/m o i/lv para proteger al paciente de una

encefalopatia de Wernicke.

- Hidratacion parenteral con suero glucosado (al 5 o0 10% de acuerdo a

control de glicemia). Siempre luego de dar Tiamina por la posibilidad de

desarrollo de Wernicke.

- Si el paciente se torna agitado, violento o presenta alucinaciones se

recomienda utilizar Haloperidol (1 a 5 mg. i/m o i/v) o Clorpromazina (50

mg. diluido en 500 c.c. de suero a pasar por goteo lento hasta sedacion).

Se recomienda no utilizar benzodiacepinas por su efecto depresor

' Modificado de Dell’Acqua, Negrin y Pascale. (2006).
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respiratorio. En el caso de nifios'® o adolescentes tempranos'® se podra
administrar Haloperidol a razéon de 0,05 - 0,075 mg./kg./dia
(Bezchlibnyk-Butler, 2004). En nuestra experiencia hemos tenido
resultados favorables sin sobrepasar los 4 mg/dia, comenzando con 0,5
mg. (i/m o i/v) o Clorpromazina 0,5 mg./kg pudiendo repetir la dosis

¢/ 6 — 8 hs (Bezchlibnyk-Butler, 2004).

- Este paciente debe ser remitido a un centro de mayor nivel de
complejidad si su estado de conciencia no mejora con las medidas antes

sefaladas.

B2) IEA Severa:

La presentacion clinica es con estupor y coma. Se acompafa de

trastornos metabdlicos severos (hipoglicemia, acidosis metabdlica), hipotermia,

hipotensién arterial, arritmias, colapso CV, depresién respiratoria, convulsiones,

insuficiencia renal aguda.

Un paciente alcohdlico en coma constituye una urgencia médica y debe

recibir asistencia en un centro de tercer nivel.

Sin complicaciones este cuadro remite en doce horas. En caso contrario debe

pensarse en otras etiologias asociadas.

Se seguiran las siguientes pautas:

- Mantener permeabilidad de via aérea.

- Colocar via venosa periférica.

- Obtener muestra de sangre para valorar alcoholemia (posibilidad de
didlisis por encima de 4 g/lI), ionograma, glicemia, azoemia vy
creatininemia, funcional hepatico con enzimograma, gasometria,
osmolaridad y pesquisa toxicoldgica.

- Hidratacion parenteral con SG al 30% (eventualmente al 50%).

- Tiamina i/v 100 mg.

- Oxigenoterapia.

- Tratamiento de la hipotermia.

- Monitorizacion ECG continua.

'8 Nifios hasta 11 afios 11 meses (edad escolar).
19 se entiende adolescentes tempranos hasta 15 afios 11 meses.
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- De confirmarse ingesta de otras sustancias valorar -en interconsulta

con Centro Toxicoldgico- rescate digestivo.

Intoxicacion etilica aguda (cuadro I1)

Sin Alteracion de
Conciencia

Tratamiento
ambulatorio
El cuadro remite solo
en el transcurso de
horas

Eventualmente
indicar BDZ

Con Alteraciéon de
Conciencia

|

Tratamiento
hospitalario

IEA
MODERADA

CONFUSO

[

Pos. de
Seguridad.
Tiamina.
Hidratacion
Parenteral con
suero glucosado
luego de Tiamina

Agitado:
Haloperidol /
Clorpromazina

IEA
SEVERA

COMA

VVP.
Alcoholemia.
Paraclinica.
Tiamina.

H. Parenteral con
suero glucosado
luego de dar tiamina.
Glucosa
Oxigenoterapia.
Monitoreo ECG.
TT. Hipotermia.
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3.2.4 Tratamiento farmacoldgico de la abstinencia

El tratamiento de la abstinencia alcohdlica se realiza -en la mayoria de

las situaciones- de forma ambulatoria. El sindrome de abstinencia se puede

producir en un paciente dependiente de alcohol por interrupcidn de la ingesta o

disminucién de la misma en un corto plazo. Debe tenerse presente que hasta

un 5% de los pacientes pueden desarrollar cuadros graves que requieren

hospitalizacion.

3.2.4.1. Sindrome de abstinencia alcohdlica (SAA)

Los sintomas caracteristicos de la abstinencia leve o moderada del

alcohol se presentan en las 24 / 72 hs. después de la ultima dosis y en el 90%

de los pacientes desaparece entre 3 y 7 dias. Es un suceso benigno y

autolimitado del cual la persona se recupera espontaneamente. (Kosten vy
O’Connor, 2003) (Ver cuadro IlI)

Los sintomas son:

Temblor distal (manos, lengua, parpados).

Hiperactividad vegetativa (sudoracién, taquicardia, hipertension).

Digestivos (nauseas, vomitos).
Inquietud psicomotriz.
Irritabilidad

Insomnio.

a) Tratamiento de la abstinencia leve o moderada ?° (ver cuadro IV)

Medidas generales

El mismo podra ser realizado ambulatoriamente

Reposo relativo en ambiente calmo y con estimulacién sensorial de

baja intensidad.

Dieta sana e hidratacion adecuada (no siempre hay deshidratacién).

Acompafamiento a permanencia.

%% Modificado de De Paula Ramos. (2006)
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Controles médicos regulares durante 3 a 4 semanas. Frente a
sintomatologia de agravamiento derivacion a centro hospitalario.

Psicoeducacion con el paciente y familiares.

Farmacoterapia

- Tiamina 300 mg / dia

- Acido Félico 1 mg / dia

- Complejo B.

- Vitamina K 5 a 10 mg / dia.

- Tranquilizantes menores: Diazepam 20 a 60 mg/dia v/o u
Oxazepam 60 a 120 mg/dia o Lorazepam (cuando haya
hepatopatia asociada) 4 a 8 mg/dia v/o. Otra alternativa

terapéutica podria ser Tiapride 200 a 600 mg/dia v/o.

Son predictores de gravedad:

Historia previa de SAA graves

Persistencia de sintomatologia a pesar de tratamiento con dosis
adecuadas.

Repercusion general

Edad avanzada.

Un 5 % de los pacientes que presentan sintomatologia leve o moderada

pueden evolucionar hacia un cuadro de abstinencia grave. Este en general

se presenta en forma evolutiva dentro de la semana del cese del consumo de

alcohol o de una reduccion en la ingesta del mismo (ver cuadro Ill). Importa

destacar que este cuadro también puede instalarse bruscamente.

El cuadro de abstinencia grave puede cursar con:

Los sintomas de abstinencia leve/moderada, pero con mayor
intensidad.

Crisis convulsivas generalizadas.

Agitacion psicomotriz.

Desorientaciéon témporo-espacial.
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- Alucinaciones transitorias.

b) Tratamiento de la abstinencia grave®'

Esta sintomatologia es de evaluacion y tratamiento en entorno hospitalario.

Medidas Generales

Farmacoterapia

- Reposo absoluto

- Reduccidén de estimulos sensoriales

- Valoracién del estado general, especial atencion a hidratacion

- Dieta:

régimen de salud

Tiamina 300mg/dia intramuscular

Acido Félico 1 mg /dia, v/o.

Complejo B.

Vitamina K 5 a 10 mg /dia

Hidratacion:

Si el paciente tolera la via oral, se contempla en la dieta.
Si no tolera via oral y no estan presentes signos de
deshidratacion se administrara Dextrosa en Solucién Salina

previo uso de tiamina I/M. La vitamina B1 es un cofactor del

metabolismo de la glucosa. Esta secuencia evita el desvio del
metabolismo glucosidico hacia la via anaerdbica, que produce
liberacion de acido glutamico, el cual puede colaborar en la
lesion cerebral. (Ladero, 2002).

Si el paciente esta perdiendo liquidos y electrolitos por fiebre,
diaforesis, vomitos, diarrea o sangrado, reponer las pérdidas

de acuerdo con los niveles séricos de electrolitos.

Las Benzodiacepinas son las drogas de eleccién para tratar la agitacion,

el temblor, la taquicardia y la hipertension. Presentan tolerancia cruzada con

el alcohol y no disminuyen el umbral convulsivo.

- Utilizar Oxacepam 60 a 120 mg/dia o Diacepam 40 a 80 mg./dia por via

oral.
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Las dosis se revisaran en forma periddica, ajustandose de acuerdo a
evolucion del cuadro. Las mismas se indicaran hasta que remita la
sintomatologia de abstinencia; luego se establecera una pauta decreciente,

con una reduccion diaria del 20%, hasta suprimirlas.

- No utilizar la via i/m por su absorcién erratica que la hace ineficaz.

- Si el paciente esta muy agitado o con evolucién torpida puede indicarse
Diacepam 10mg intravenoso considerando el riesgo de depresion
respiratoria por lo que se tiene que contar con recursos de asistencia
respiratoria.

- En pacientes con grave insuficiencia hepatica, ancianos y aquellos que
presenten confusibn mental o demencia, es preferible utilizar
benzodiacepinas de vida media corta, como Loracepam 2 a 4 mg via oral.

- También puede considerarse el uso de Tiapride, que puede ser indicado
para el control de la disfuncionalidad autondémica, la ansiedad y la agitacion.
No presenta tolerancia cruzada, no tiene accién depresora central, ni
provoca hepatotoxicidad.

La dosis diaria oscila entre 300 y 800 mg /dia pudiendo usarse por via oral,
intramuscular o endovenosa.

- Evitar hasta donde sea posible el uso de antipsicéticos fenotiazinicos que
bajan el umbral convulsivo, pueden provocar sintomas extrapiramidales e
hipotension.

- Otra alternativa para controlar los sintomas de hiperactividad autonémica
por la descarga noradrenérgica es utilizar Clonidina 6 mcgr/kg. cada 8 horas
que se ajustara segun respuesta. Si la taquicardia no ha cedido, puede

utilizarse propanonol 40 - 80 mg diarios.

Las convulsiones causadas por los sintomas de abstinencia se
presentan generalmente durante los primeros dias del cuadro y son de tipo
tonico-clonico generalizadas. En general, se considera que si no hay
historia previa de convulsiones no se debe usar tratamiento farmacolégico
preventivo. Sin embargo, hay multiples pautas descritas en la que diversos

anticomiciales de segunda generacion, en particular la gabapentina, se

2! |Idem 20.
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incluyen en la desintoxicacion para reducir el riesgo de convulsiones y a la
vez reducir el uso de benzodiacepinas. (Martinez Raga ,2007)

comunicacién personal.
Sobre la base de que el déficit de magnesio puede contribuir al
desarrollo de las convulsiones se recomienda su valoracion paraclinica para

instaurar tratamiento de reposicién.

Lo que no se debe hacer?

- Hidratar indiscriminadamente.

- Administrar glucosa antes de Tiamina y sin valoracion previa.

- Administrar Clorpromazina (por efecto colinérgico) o Difenil-
Hidantoina (no se justifica como medicacion preventiva y en caso de
convulsiones el diazepam es la droga de eleccion).

- Aplicar Diazepam intravenoso sin recursos de asistencia respiratoria.
c) Delirium Tremens
Cuadro clinico de mayor gravedad que aparece en contexto de

abstinencia alcohdlica. Debe ser valorado y tratado en un entorno hospitalario.

Se trata de un trastorno metabdlico que constituye una urgencia médica. Se

acompanfa de sintomas psiquiatricos y presenta una mortalidad de 10 al 20 %
en los pacientes no tratados. Con tratamiento este porcentaje se reduce al 5%.
La causa de muerte en estos cuadros reside en el marcado desequilibrio
hidroelectrolitico, la hipertermia severa, y/o al fallo en la funcién de 6rganos
vitales.

Puede comenzar como agravamiento de los sintomas de la abstinencia,
presentarse luego de las convulsiones o sobrevenir en forma brusca.

Es un cuadro que comienza a las 72 horas siguientes al cese de la ingesta o
reduccion significativa de la dosis habitual de alcohol en un individuo

dependiente. Tiene su pico maximo a los cinco dias.

2 |dem 20.
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Se caracteriza por:

— Graves sintomas de abstinencia.

— Estado confusional.

— Alucinaciones (fundamentalmente visuales con contenido persecutorio y

terrorifico). La caracteristica vivida de este delirio hace que el mismo

condicione conductas de enfrentamiento, huida o actividad ocupacional.

Puede ser vivido en una atmésfera de gran angustia, cdlera, euforia o

agitacion motora.

— Aumento de la actividad psicomotora.

— Hipertermia

— Temblores

Medidas Generales

El tratamiento debe ser: precoz, enérgico, sostenido y prolongado.

La internacion se debe realizar en sala psiquiatrica de hospital general.

- Paciente con alto riesgo suicida por el contenido de las alucinaciones,

confusion y agitacion.

- Se busca reducir el sindrome confuso onirico, calmar la agitacion y combatir

el insomnio.

- lluminaciéon ambiental tenue y continua

Farmacoterapia

Rehidratacion que aporte volumen, electrolitos y nutrientes
Antitérmicos: 650 de paracetamol v/o cada 6 hs.

Diazepam: 30 a 60 mg/dia v/o o i/v, o Lorazepam: 6 a 12 mg/dia v/o
o i/m. El objetivo principal de esta indicacién es controlar la
hiperactividad autondmica y la hiperexcitabilidad. El tratamiento se
prolongara de una a tres semanas, antes de comenzar gradual
disminucion de dosis.

Haloperidol entre 5 y 15 mg/dia v/o o i/m. Para el control del
sindrome confuso onirico y la agitacion. Se puede indicar en forma
alternativa triapride 200 mg c/4 horas en bolo i/v.

Tiamina 300 mg/dia i/m.
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- Vitamina B6 y B12. Si se detecta déficit plasmatico de B12, esta se
debe administrar por via parenteral.
- Acido Fdlico 1 mg. una vez que se restaure la ingesta.

- Puede indicarse Clonidina en dosis de 0,1 a 0,2 mg/dia v/o para el

control de los sintomas de hiperactividad autonémica.

4% .
y / '\\
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Fuente: Freeland et al (1993) citado por De Paula Ramos (2006) (Modificado)
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Tratamiento del Sindrome de abstinencia
alcohdlica (cuadro Iv)

SAA
Leve/Moderada

SAA grave

Delirium
Tremens

Tratamiento ambulatorio
Cuadro comienza a las
24 |/ 72 hs. del ultimo
consumo. Remite entre 3
y 7 dias. Autolimitado

Tratamiento hospitalario.

En general se presenta
una semana después del
ultimo consumo.

Tratamiento hospitalario
Urgencia medica
Comienza enlas 72 hs.
del ultimo consumo. Pico
maximo a los 5 dias.

-Reposo

-Dieta equilibrada
-Acompafiamiento
permanente
-Psicoeducacion
-Control medico

-Reposo absoluto
-Reduccién de estimulos
sensoriales

-Valoracion estado gral

-Reposo absoluto
-Valoracién estado gral.

-Tiamina

-Ac. Fdélico
-Complejo B
-Vitamina K
-Diacepam /
Lorazepam / Tiapride

-Tiamina

-Hidratacion con
dextrosa posterior a la
tiamina

-Oxacepam /
Diacepam /
Lorazepam/ Tiapride
-Tratamiento de
convulsiones

-Tiamina
-Hidratacion con
dextrosa posterior a la
tiamina

-Manejo de
desequilibrio
hidroelectrolitico y
sindrome
confuso-onirico

- Diacepam /
Lorazepam
Haloperidol
-Tratamiento de
convulsiones

Lo que no debe hacerse

- Hidratacion
indiscriminada

- Administrar glucosa
antes de Tiamina

- Administrar
clorpromazina

- DPH como preventivo
de convulsiones

- Administrar Diacepam
I/V sin recursos
asistencia respiratoria

Lo que no debe hacerse

-Hidratacion
indiscriminada
-Administrar glucosa
antes de Tiamina
-Administrar
clorpromazina

- DPH como preventivo
de convulsiones
-Administrar Diacepam
I/V sin recursos
asistencia respiratoria
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d) Alucinosis alcohdlica

Cuadro clinico de inicio agudo o subagudo de evaluacién y tratamiento en un
entorno ambulatorio. Se caracteriza por alucinaciones fundamentalmente
auditivas de contenido persecutorio. Presenta la particularidad de cursar sin
alteraciones de la conciencia.

La presencia de la alucinosis no esta precedida de un descenso o del retiro del
consumo de alcohol, se presenta en consumidores crénicos sin tener relacién
directa con el consumo actual, incluso en ocasiones se da con un aumento del

consumo, en una clara diferencia clinica con los cuadros anteriores.

Medidas Generales

- Dieta sana e hidratacion adecuada.
- Acompafnamiento permanente.
- Controles periddicos.

Farmacoterapia

- Haloperidol 2 - 10 mg/dia v/o.

3.2.5. Cuadros cronicos
Bajo la denominacion de encefalopatias alcohdlicas cronicas se

describen cuadros que se pueden producir en cualquier paciente dependiente

del alcohol, siendo mas probables en personas que presentan malnutricion e
hipovitaminosis. En general requieren ser tratadas en entorno hospitalario en

algun momento de su evolucion.

Estas encefalopatias pueden condicionar diferentes cuadros:

e Sindrome de Wernicke
Secundario a la carencia de vitamina B1. Se instala de forma aguda y
condiciona riesgo de vida.
Se caracteriza por:
- Confusion mental.
- Nistagmus, oftalmoplejia por debilidad o paralisis de la musculatura
ocular externa.

- Ataxia.
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- Alteraciones pupilares: miosis y anisocoria.
- Incontinencia de esfinteres.
El tratamiento consiste en administrar Tiamina, otras vitaminas del complejo B,

soporte nutricional y control de sintomas.

e Sindrome de Korsakoff — Demencia
El sindrome de Wernicke puede dar paso a otro sindrome neuro-psiquiatrico
que es el sindrome de Korsakoff, un trastorno amnésico persistente que cursa
con:

— Amnesia anterégrada o de fijacién.

— Desorientacion témporo espacial.

— Confabulaciones.

— Falsos reconocimientos.
Si bien se presenta frecuentemente luego de una encefalopatia de Wernicke,
puede aparecer como secuela de alucinosis alcohdlica, delirium tremens o ser
el cuadro de inicio en un dependiente de alcohol.
El “sindrome” se corresponde con una fase evolutiva aguda del trastorno, que
puede ser reversible con tratamiento adecuado, mientras que la fase cronica
irreversible se denomina “enfermedad” y se corresponde con un trastorno
demencial. (Martin Del Moral, 2003).
La encefalopatia de Wernicke y la demencia de Korsakoff deben incluir en su
tratamiento vitaminoterapia y en ambos la abstinencia alcohdlica resulta

ineludible.

3.2.6 Tratamiento farmacoldgico de las recaidas

Salvo situaciones especiales, se manejan en forma ambulatoria.

Para pacientes con trastorno por dependencia de alcohol se han desarrollado
una serie de farmacos especificos para esta patologia. Se intenta, con su uso,
prevenir las frecuentes recaidas en la evolucion del alcoholismo. Nos
centraremos en aquellos que hasta la fecha han demostrado mayor utilidad en
el tratamiento de este trastorno: disulfiram, cianamida, naltrexona vy
acamprosato.

Las personas que en forma comoérbida presenten un trastorno psiquiatrico

requeriran tratamiento especifico.
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Los farmacos que se utilizan para la prevencion de recaidas son:

+ Disulfiram
Es un agente aversivo, el mecanismo de accion es la inhibicion de la
enzima aldehido deshidrogenasa lo que determina un acumulo de
acetaldehido, el cual genera una reaccién que disuade al paciente de
consumir alcohol. A los 10-15 minutos de consumir alcohol el paciente
en tratamiento con disulfiram presenta un cuadro clinico, que variara en
intensidad en funcion de la susceptibilidad individual y no tanto de la
cantidad de bebida ingerida, caracterizado por un intenso malestar que

dura varias horas y que incluye:

sensacion de calor

- nauseas y vomitos

- rubefaccién facial

- taquicardia

- hipo/hipertension

Se indica un comprimido de 250 mg. /dia.

Puede disminuir el numero de recaidas pero requiere altos niveles de
motivacion. Se debe informar al paciente de lo que implican los efectos
acetaldehidicos, y entregarle una lista de los productos que pueden
incluir alcohol, los cuales pueden desencadenar el cuadro clinico
descrito. Se le debe informar asimismo que los efectos pueden
permanecer en algunos casos hasta dos semanas luego de haber
terminado el tratamiento con disulfiram (Guardia Serecigni, 2002).

Antes de iniciar el tratamiento el paciente debe ser evaluado desde el
punto de vista organico. Esta contraindicado (Guardia Serecigni, 2002)
en pacientes con:

- Cardiopatia

- Epilepsia

- Neuropatia

- Psicosis agudas.
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No debe ser usado bajo coaccién y el tratamiento debe ser mantenido
habitualmente entre seis y doce meses. No disminuye el craving. Se

puede indicar conjuntamente con el acamprosato o con la naltrexona.

Cianamida

La Cianamida calcica inhibe exclusivamente la aldehido deshidrogenasa,
al igual que el Disulfiram. Su efecto no se prolonga mas de 12 horas, lo
que obliga a administrar dos dosis diarias (de 36 a 75 mg/dia).
(Rodriguez-Martos Dauer, A. 2006)

Naltrexona

Puede disminuir el riesgo de recaidas, siendo efectivo en la disminucion
de los efectos de refuerzo positivo del etanol (por inhibicion de los
efectos placenteros del alcohol) por tanto seria un farmaco anticraving.
Su mecanismo de accion es por antagonismo competitivo de los
receptores opiaceos cerebrales.
El objetivo de su uso es mantener la abstinencia, evitar recaidas vy
disminuir la cantidad de bebida que se toma por disminucién del refuerzo
positivo. Se puede indicar aunque el individuo mantenga cierto consumo
de alcohol.
Presenta buena absorcién por via oral, siendo su metabolizacion
hepatica.
Tiene una eficacia probada a dosis de 50 mg. /dia, con una duracién del
tratamiento entre 6 y 12 meses.

Como efectos adversos presenta:

- Sintomas digestivos: nauseas y vomitos

- Sintomas neuropsiquicos: cefaleas, mareos, inquietud, confusion,

insomnio, ansiedad.

Se describen estos efectos adversos en 10 % de los pacientes. Remiten
a los pocos dias de iniciado el tratamiento. Estd descrita la
hepatotoxicidad con altas dosis.

Esta contraindicado su uso en: (Guardia Serecigni, 2002)
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- Embarazo y lactancia.

- Dependencia de opiaceos.

- Hepatopatias.
Se han descrito como predictores de mala respuesta al tratamiento:
presencia de antecedentes familiares de alcoholismo, inicio precoz y uso

comorbido de otras drogas de abuso (Rubio et al, 2005).

X Acamprosato

Se ha mostrado efectivo en la disminucion del numero de recaidas y en
el aumento del numero de dias sin beber. (Lizasoain, 2003.)
Es un derivado del aminoacido taurina. Reduce la neurotransmision de
los aminoacidos excitatorios, fundamentalmente glutamato, bloqueando
su accion sobre los receptores NMDA. Se le considera un antagonista de
los receptores NMDA. (Lizasoain, 2003.)
Normaliza la excitacién glutamatérgica que se produce en la abstinencia
de alcohol y en los primeros dias de abstinencia. Este efecto podria
reducir el deseo intenso de beber y la ansiedad y, por consiguiente
podria disminuir la necesidad de consumir alcohol. (San Molina, 2003).
No se metaboliza en el higado. Por este motivo puede ser bien tolerado
por el paciente que sufre hepatopatia. (Guardia Serecigni, 2002.)
Tiene una eficacia probada a dosis de entre 1,3 a 2 g. /dia, teniendo un
efecto terapéutico a la semana de iniciado el mismo. Esta indicado
mantener el tratamiento entre 6 y 12 meses.
Efectos adversos:

- Digestivos: nauseas, diarrea

- Neuropsiquicos: cefaleas, mareos.
En general los mismos son leves y remiten a los pocos dias de iniciado
el tratamiento.
Se debe de tener precaucion en su administracion en pacientes que
presenten:

- Nefropatia

- Hipercalcemia

- Litiasis renal
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4. Tabaco

Estela Esteves Di Carlo, Beatriz Goja Bruzzone,
: . . , . 23
Adriana Blanco Marquizo, Julio Gonzélez Molina.

El tabaco es una planta solanacea, la Nicotiana tabacum, de cuyas hojas
se obtienen distintos productos para el consumo (cigarrillos, cigarros puros,
picadura de pipa, rapé€, tabaco de mascar, etc.).

La forma mas extendida de consumo de tabaco es en forma de
cigarrillos, en cuyo humo se han identificado alrededor de 4.000 componentes
toxicos, de entre los cuales los mas importantes son los siguientes:

Nicotina: sustancia estimulante del sistema nervioso central,

responsable de los efectos psicoactivos y de la intensa dependencia

fisica que el tabaco provoca (US Department of Health and Human

Services, 1988. DSM IV, 1994 y Benowitz, 2001.)

Alquitranes: sustancias probadamente cancerigenas, como el

benzopireno, que inhala el fumador y quienes, conviviendo con él en

ambientes cerrados, se ven forzados a respirar el humo toxico que éste
devuelve al ambiente.

Irritantes: toxicos responsables de la irritacion del sistema respiratorio

ocasionada por el consumo de tabaco (faringitis, tos, expectoracion,

etc.).

Monoxido de carbono: sustancia que se fija a la hemoglobina,

dificultando la distribucion de oxigeno a través de la sangre.

e Efectos del tabaco.

La mitad de los fumadores morira a causa de su tabaquismo y de ellos, la
mitad lo hara entre los 35 y 69 afos perdiendo un promedio de 20 a 25 anos de
vida util (Doll, 1994). Anualmente mueren casi 5 millones de personas en el
mundo por ser fumadores (World Health Organization., 2002). En el Uruguay la
prevalencia de tabaquismo es de 30% en poblacién mayor de 12 afios (Junta

Nacional de Drogas, 2001) y 4.600 muertes al afio son atribuibles al

BE presente capitulo ha sido publicado en el libro Oximoron. Médico ético y social. (2004). Montevideo:
OPS - Organizacién Panamericana de la Salud y Proyecto Ambientes Libres de Humo de Tabaco. El
mismo fue modificado por los autores para darle coherencia con el formato de esta publicacion.

La introduccion es una modificacion de Melero y Pérez de Arrospide (2006).
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tabaquismo (13 personas por dia) constituyendo el 14,5% de la mortalidad
anual (Kasdorf y Goja, 2001). Estas cifras no incluyen el porcentaje

correspondiente a enfermedades tabacodependientes en fumadores pasivos.

Esta demostrado que mas de 50 enfermedades son causadas directamente por

el tabaquismo. El consumo de tabaco es responsable de aproximadamente el

25% de las cardiopatias isquémicas, 75% de las enfermedades pulmonares

obstructivas crénicas (E.P.O.C.), 90% de los canceres de pulmén y 30% de los

canceres en forma global (Doll, 1994 y World Health Organization, 2002.).

Enfermedades Cardiovasculares:

- Enfermedad coronaria

- Enfermedad cerebrovascular: isquémica y hemorragica

- Enfermedad vascular periférica: ateromatosis adrtica y de miembros

inferiores.
Todos los territorios vasculares sufren los efectos del tabaquismo:
arteriosclerosis, vasoconstriccion, dano endotelial, hipoxia tisular e
hipertrombicidad.

Enfermedades respiratorias:

- E.P.O.C. que incluye bronquitis crénica y enfisema
- Agravacion de las infecciones respiratorias altas y bajas
- Agravacion del asma
Cénceres:
- Cancer de pulmén: 90% son atribuibles al tabaquismo.
- Cancer en todo el aparato respiratorio superior, en particular laringe.
- Cancer de eséfago.
- Canceres a distancia: pancreas, riidn, vejiga y cuello uterino.

Dano en otros territorios.

- Aparicion o agravacién de los sintomas de gastritis, ulcus
gastroduodenal y enfermedad de Crohn.
- La mujer fumadora tiene riesgos especificos: menor fertilidad,

menopausia precoz, incremento del riesgo de osteoporosis y mayor

incidencia de eventos tromboticos, estos ultimos sobretodo si se asocia

el uso de anticonceptivos orales.
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- Durante el embarazo: mayor riesgo de aborto, parto prematuro, nifios
de bajo peso.

- El recién nacido: mayor prevalencia de complicaciones respiratorias y
de Sindrome de Muerte Subita del Lactante (S.M.S.L).

4.1 Paraclinica especifica

El consumo de tabaco puede ocasionar toda una gama de
enfermedades tabacodependientes las que se pueden expresar mediante una
variada sintomatologia clinica.

De esto se desprende que una exhaustiva valoracién clinica y
eventualmente paraclinica se constituyen en el primer paso del abordaje, que
estara orientado segun la patologia que se sospecha. Por la frecuencia del
compromiso respiratorio y cardiovascular, se valorara la oportunidad de
evaluar dichos sectores. En caso de no tener disponibilidad de alguno de los
examenes sugeridos se realizara la consulta con la especialidad respectiva. La
evaluacion paraclinica no retardara el inicio el tratamiento del tabaquismo del

paciente.

4.1.1. Valoracion respiratoria
Por la frecuente repercusion sobre el aparato respiratorio se aconseja
realizar:
- RX de TX al inicio, que si es normal se repetira en caso de aparicion de
sintomatologia.
-Un funcional respiratorio al inicio del tratamiento y si éste es patoldgico,
repetirlo no antes del afno de finalizar el tratamiento, ya que los cambios

evolutivos no se evidencian rapidamente

4.1.2 Valoracion cardiovascular:

Dada la alta frecuencia de enfermedades cardiovasculares asociadas al
consumo de tabaco, seria importante una sistematica evaluacion con:
ECG, a lo cual se agregara Ergometria y Ecocardiograma segun la edad

del paciente, presencia o no de sintomas y de otros factores de riesgo
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vascular.

4.1.3 Valoracion del consumo de tabaco.
En todos los fumadores si se dispone del instrumental y las técnicas de
laboratorio es de utilidad realizar:
- Dosificacion de CO en aire exhalado: este estudio se correlaciona con
la cantidad de cigarrillos consumidos, se constituye en un elemento
objetivo de evaluacion del tratamiento y objetiva la abstinencia y su
mantenimiento. Se recomienda realizarlo antes de iniciar el tratamiento,
al finalizarlo y al afno para confirmar que continua sin fumar.
Su realizacion intratratamiento puede resultar util para estimular al
paciente al visualizar objetivamente sus logros.
- Medicién de niveles de cotinina en sangre u orina (los salivales son
menos fiables), al finalizar el tratamiento para confirmar la abstinencia.
Son de muy escasa disponibilidad en nuestro medio y no son
imprescindibles. Son utiles para corroborar que el fumador continia en

abstinencia.

4.2 Tratamiento

Cada contacto del fumador con el sistema de salud es una oportunidad
de intervencion. Todo usuario, en cualquier servicio debe recibir un mensaje
unanime del sistema en el sentido de los beneficios de dejar de fumar por su
salud, la de su familia y de su entorno inmediato (US Department of Health and
Human Services, 2000 y Gonzalez Molina, 2002.)

Previo a delinear las estrategias terapéuticas es util evaluar en que
etapa de cambio se encuentra el fumador de acuerdo al esquema de
Prochaska y Di Clemente (1992) y valorar el grado de adiccion a la nicotina
aplicando el test de Fagerstrom (1978).

Desde el punto de vista de la asistencia individual, el tratamiento del
tabaquismo es ambulatorio y se puede abordar de 2 formas: tratamiento
minimo o tratamiento integral. En realidad estos son los 2 extremos de un

espectro de posibles intervenciones.
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éFuma actualmente?

{Ha pensado en dejar de fumar? éHa fumado anteriormente?
O 51 51 MO
Motivar iDesea intentar Prevenir recaldas Felicitar
formacicn clara, dejar de fumar
ecisa, adecuada) ahora? Irvestigar Tabaguismo Pasivo
Estimular habitos saludables
:l. . [no | IEN
Beguimiento
Estimular decision i{Desea recibir
(riesgos / beneficios) ayuda?
Seguimiento a MO =l
corto plazo Control Iniciar Tratamiento
evolutivo fconductual / farmacoldgico)
» Completd Abandond
Dej6 de Fumar fratamiento v no fratamiento

deid de fumar —
Seguimisrto v
‘ Intervencidn Minima ‘ o nilevo intento g
Paliclinica corto plazo
‘ Tratamiento Integral ‘ Especializada

Esquema de algoritmo diagndéstico y terapéutico del Tabaquismo.

La eficacia de los tratamientos de cesacion del tabaquismo se evalua al
ano de realizada la intervencidon dada la alta tasa de recaida existente en ese

lapso. Sin la intervencion del equipo sanitario menos del 3% de los fumadores

logran dejar de fumar cada ano. Estudios internacionales demuestran que

evaluando todos los métodos aceptados de cesacion del tabaquismo,

promedialmente se mantienen sin fumar al afio entre el 10 a 15%.

Tratamiento minimo

En todos los pacientes fumadores y en cada consulta se deberia realizar
por lo menos una intervencion minima. El consejo médico de abandono del
tabaquismo y enfatizar la importancia de dejar de fumar han demostrado ser
beneficiosos. Su finalidad es aumentar la motivacion y lograr un avance en la

etapa de cambio del fumador.
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Tratamiento integral

El tratamiento de esta adiccidn requiere un abordaje
integral, basado en el cambio conductual (Carroll, 2002 y Scientific Committee
on Tobacco and Health, 1998.) y apoyado en el tratamiento farmacolégico. La
terapia farmacoldgica del tabaquismo ha demostrado ser beneficiosa y en los
ultimos afios aumentaron las probabilidades de éxito con el advenimiento de

nuevos farmacos y la posibilidad de utilizarlos en forma asociada.

4.2.1. Tratamiento farmacolégico

Las Guias Clinicas para el Tratamiento del consumo y dependencia del
tabaco (Scientific Committee on Tobacco and Health., 1998 y A clinical practice
guideline for treating tobacco use and dependence., 2000) establecen que los
tratamientos con farmacos son efectivos y deberian usarse, salvo
contraindicaciones, en todos los pacientes que intentan dejar de fumar, ya que
las terapias farmacolégicas especificas permiten multiplicar las posibilidades de
abandono del tabaquismo con respecto a la intervencién minima. La terapia
farmacoldgica prolongada reduce el riesgo de recaida. Los tratamientos
farmacoldgicos estan dirigidos a tratar el sindrome de abstinencia nicotinico,
asi como para la prevencion de recaidas. La terapia con farmacos siempre
debe asociarse al apoyo psicolégico, a fin de lograr el cambio conductual

fundamental para el éxito del tratamiento de cesacion.

4.2.1.1. Tratamiento especifico.

Tratamientos de 12 linea.

Los farmacos de accion especifica de 12 linea incluyen: terapias de
reemplazo nicotinico y bupropién. Actualmente se ha aprobado el uso de una
nueva droga, Vareniclina, cuya situacién aun no ha sido definida, si bien con
las evidencias disponibles sobre su eficacia, cabria esperar su pronta inclusion

entre las farmacoterapias de primera eleccion.

La farmacoterapia no esta indicada en:

- pacientes con contraindicaciones médicas
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- fumadores de menos de 10 cigarrillos por dia, salvo que tengan un
alto grado de dependencia
- embarazo o lactancia, aunque actualmente algunos farmacos se
aceptan en situaciones individualizadas de alto riesgo
La indicacion en los adolescentes es discutida y no hay consenso al
respecto. Si bien los farmacos no estan formalmente indicados aun, cada vez
mas evidencia demuestra que los adolescentes presentan elementos de
adiccion similares a los adultos, por lo cual existen estudios que profundizaran

con respecto a la oportunidad de esta indicacion.

4.2.1.1.1. Terapias de Reemplazo Nicotinico (TRN)

Son preparados farmacéuticos de nicotina que disminuyen la necesidad
fisica de la droga al mantener un cierto nivel de la misma en sangre. Las
formas de presentacion son: chicles, parches, gotas, comprimidos, inhaladores
y spray nasal (en el Uruguay estan disponibles solo chicles y parches). El
objetivo de las TRN es administrar una dosis de nicotina suficiente para atenuar
la intensidad de los sintomas de abstinencia y facilitar la deshabituacion sin

crear dependencia.

Desde la década de los 80 multiples trabajos clinicos han demostrado la
utilidad de los distintos tipos de administracion de nicotina, para inducir y
mantener la cesacion del tabaquismo. La OMS reconoce que las TRN son
inocuas y eficaces. La nicotina liberada por estas formas de terapia no se
acompana de otros productos téxicos y carcindbgenos, como ocurre en el humo
de tabaco. La misma se absorbe a través de la mucosa bucal, nasal o la piel,
pero los niveles de nicotina sanguineos que se obtienen son un tercio o la
mitad de los que logra el fumador inhalando el cigarrillo. La nicotina actua a
nivel de los centros encefalicos y evita o atenua el sindrome de abstinencia,
aumentando las probabilidades de cesacion sin recaida durante los primeros
meses, cuando el riesgo de la misma es mayor. Asi mismo, estas terapias
actuan controlando el aumento de peso que se produce al dejar de fumar,
comprobandose que el beneficio es mayor con el chicle, aunque esta ventaja

se pierde al suspenderlo.
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En la revision de Cochrane que analiza resultados del tratamiento de
reemplazo nicotinico para cesacién del tabaquismo ( Silagy, 2003), se
evaluaron 96 ensayos clinicos aleatorizados, con un seguimiento minimo de 6
meses. En todos se comprobd beneficio y las diferentes formas de
administracién del tratamiento mostraron indices diferentes de cesacién, que
variaron entre 1,66 odds ratio (goma de mascar) y 2,27 (spray nasal), con un
indice de cesacion global de 1,74 odds ratio con respecto al grupo control. El
beneficio demostrado fue independiente del tiempo de duracién del tratamiento
y de la intensidad del apoyo adicional provisto.

En conclusién: Todas las formas de TRN son efectivas como parte de
una estrategia terapéutica integral, aumentando la probabilidad de cesacion
entre 1,5y 2 veces.

Las TRN estan indicadas en los fumadores con dependencia nicotinica
moderada a alta, o que han realizado otros intentos de abandono y han recaido
debido a un importante sindrome de abstinencia. Los chicles son mas utiles en
fumadores compulsivos, ya que suministran niveles de nicotina sanguineos
mas elevados en forma mas rapida, y asocian a su mecanismo de accién un
componente conductual, ya que la masticacion cumple un rol en algo similar a
la manipulacién oral del cigarrillo. La utilizacion de las TRN no tendria ventajas
mas alla de 3 meses, aunque pueden usarse durante plazos de 6 meses a un
afo en casos particulares. Si se reduce precozmente la dosis del sustituto
nicotinico hay alta probabilidad de recaida.

El uso de sustitutos nicotinicos de diferente perfil farmacocinético
combinados logran mejores resultados. En fumadores con moderada o alta
dependencia a la nicotina se pueden asociar parches con chicles, spray nasal o
inhalador.

Los efectos secundarios reportados son escasos y en pocos pacientes
determinan la suspensién del tratamiento. Hay estudios que han demostrado
seguridad en el uso de TRN en pacientes portadores de cardiopatia isquémica
estable (Murray, 1996). Las cefaleas, palpitaciones y dispepsia en general son
consecuencia de un uso inadecuado, en el caso de los chicles por masticacion
intempestiva con liberacion brusca de gran cantidad de nicotina y/o deglucién

de la misma.
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El riesgo de dependencia a los sustitutos nicotinicos se ha comprobado
que es bajo con chicles y parches de nicotina, la adiccion al chicle puede
ocurrir en 3 a 10% (Henningfield, 1995).

Las contraindicaciones para el uso de TRN son:

- angor inestable

- hipertensién arterial descontrolada o en fase acelerada

- arritmias con riesgo vital

- arteriopatia obstructiva de miembros inferiores severa

- Ulcera péptica activa.

Durante el embarazo las TRN solo se indicarian en aquellas situaciones
en que existe alto riesgo de complicaciones y no se logra el abandono del
tabaquismo por métodos no farmacolégicos.

Las distintas formas de presentacion tienen contraindicaciones especificas:
- El parche no se debe utilizar en casos de dermatitis generalizada o si hay
hipersensibilidad cutanea a la nicotina.

- El chicle esta contraindicado si hay lesiones gingivales u orofaringeas

inflamatorias o neoplasicas, gastritis o artritis temporo-maxilar.

¢, Como se usan los chicles de nicotina?

El perfil de nicotina que se obtiene en sangre es bastante similar al
proporcionado por los cigarrillos, los valores de nicotina en sangre aumentan
algo mas gradualmente, el pico que se alcanza es menor, el descenso se
realiza con la misma velocidad, luego de una fase de meseta, por lo que el
deseo de fumar reaparece en 30 o 40 minutos luego de alcanzado el nivel
maximo en sangre.

La utilizacién del chicle debe ser correcta, y se debe insistir en una
buena técnica de masticacion, para reducir los efectos secundarios y maximizar
su eficacia. Cada masticacién equivale a una pitada, debe ser lenta e
intermitente y el chicle se debe guardar en el carrillo luego de la misma. La
nicotina se absorbe a través de la mucosa oral, no en el estbmago, por lo que
hay que mantener la saliva en la boca el mayor tiempo posible luego de

mascar. A la media hora se puede descartar el chicle porque ya ha liberado la
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totalidad de la dosis de nicotina. La masticacidn incorrecta provoca el rechazo
del chicle por el sabor y los efectos secundarios.

La forma de presentacion en nuestro medio es en piezas de 2 mg. En los
fumadores con alta dependencia a la nicotina o que fuman mas de 25 cigarrillos
por dia se debe comenzar con dosis de 4 mg, en aquellos con dependencia
moderada se utilizan piezas de 2 mg. Cada chicle sustituye a un cigarrillo y se
requieren 15 a 20 chicles por dia. En caso de severa adiccion se puede
sustituir cada cigarrillo por 2 chicles de 2 mg y no se deben usar mas de 30
piezas por dia. Si bien se pueden utilizar intercalados chicles y cigarrillos, NO
se puede mantener el numero de cigarrillos previos. Los chicles deben sustituir
algunos o todos los cigarrillos, para no aumentar la dosis diaria de nicotina.

No se debe fumar, comer ni beber simultdneamente con el uso de
chicles. En especial hay que tener en cuenta que el consumo simultaneo de
café o de bebidas carbonatadas inhiben la absorcién de nicotina del chicle.

La accion del chicle se inicia en 10 minutos aproximadamente y se
alcanza una meseta en los niveles séricos de nicotina entre los 20 a 40
minutos. No existe un tiempo preestablecido de duracion del tratamiento. En
general se plantea una sustitucidn gradual de cigarrillos por chicles durante un
mes aproximadamente y luego un descenso gradual del numero de chicles
diarios hasta suprimirlos en 1 0 2 meses mas. El tratamiento con chicles
permite mayor flexibilidad que otras formas de TRN en cuanto a plazos, pero
hay que cuidar que no se prolongue excesivamente pues se puede transformar

en una situacion cronica.

¢,Como se usan los parches?

Con el parche transdérmico la nicotina se absorbe a través de la piel y
genera niveles estables de nicotina en sangre. Los valores son menores que el
pico producido por cada cigarrillo pero suficientes para mantener un nivel de
nicotina en sangre capaz de evitar la aparicién del sindrome de abstinencia.

El parche presenta ciertas ventajas: no es visible al observador, su uso es facil
y requiere escasa instruccion. La desventaja es que no soluciona los episodios
agudos de craving, ya que la liberacion y el aumento de concentraciones

sanguineas de nicotina son lentas. Otro inconveniente es el elevado costo.
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Las formas de presentacion son: parches de 30 cm? con 21 mg. de
nicotina, de 20 cm? con 14 mg. y de 10 cm? con 7 mg. La duracién de la accion
es de 24 horas, y la maxima concentracién de nicotina sérica se logra alas 4 a
9 horas de su colocacion. Se aplica 1 vez al dia en zonas de piel no pilosas,
miembros superiores o dorso, y se deja 24 horas cambiando el sito de
aplicacion para evitar efectos locales. El dia que se coloca el primer parche se
debe dejar de fumar. Para lograr mayor éxito se aconseja un descenso gradual
previo del numero de cigarrillos que facilite el cambio conductual que implica
dejar de fumar.

La asociacion de parches y cigarrillos esta contraindicada pues
determina un nivel de nicotina en sangre mucho mayor, ya que se suman
ambas dosis, lo que implica un alto riesgo de eventos vasculares agudos. Si el
sindrome de abstinencia es muy severo y es necesario un refuerzo de nicotina,
el parche se puede cuidadosamente asociar a chicles (Puska, 1995; y
Fagerstrom,1993), lo que requiere estricto control médico.

En general los parches se usan en un plan de tratamiento de 3 meses,
reduciendo gradualmente el aporte de nicotina. En los fumadores de menos de
20 cig/dia, se indicara por 2 meses el parche de 20 (14 mg) y un mes el de 10
(7 mg). Los fumadores de mas de 20 cig/dia usaran parches de 30, 20y 10

sucesivamente durante un mes cada uno.
4.2.1.1.2. Bupropion.

Usado desde 1989 para la terapia de la depresion, en la década del 90
numerosos estudios demostraron su utilidad en el tratamiento de la
deshabituacién tabaquica aun en pacientes sin depresion previa. (Shiffman,
2000 y Hughes, 2003).

Desde el punto de vista farmacodinamico se desconoce el mecanismo
de accién exacto por el que el bupropion, un antidepresivo atipico, es eficaz en
el tabaquismo. Se ha postulado que ejerce su efecto mediante el aumento de
los niveles de Dopamina en el sistema mesolimbico y la reduccion de la
activacién de las neuronas noradrenérgicas en el locus ceoruleus. El
mecanismo que parece mas relevante para su accion en el tratamiento del

tabaquismo es su accidn como antagonista competitivo de amplio espectro
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sobre los receptores nicotinicos colinérgicos (hAAChRs) (Martinez-Raga et al,
2003; Dwoskin et al, 2006). Con todo ello facilitaria la disminucion del deseo de
fumar y atenuaria los sintomas de abstinencia.

Si bien el bupropidn actua por otros mecanismos en el tratamiento del
tabaquismo, los antidepresivos pueden ayudar en la cesacion del tabaquismo
porque:

- la depresién puede ser un sintoma de abstinencia nicotinico

- aveces la cesacion del tabaquismo descompensa una depresion

previa

- el efecto antidepresivo de la nicotina es el motivo por el cual algunos

fumadores mantienen su adiccion

La forma de presentacion es en comprimidos de 150 mg de liberacion
retardada y se utiliza en dos dosis diarias: 150 mg en la mafiana y la tarde. Se
inicia con una dosis unica matinal de 150 mg los primeros 5 a 7 dias para
evaluar la tolerancia a la droga. Es importante no usar mas de 300 mg por dia
ni mas de 150 mg por dosis, debiendo existir un intervalo de 8 horas entre las
dosis. En pacientes con insuficiencia renal o hepatica se deben usar dosis
menores. Todas estas precauciones estan dirigidas a evitar o minimizar los
efectos secundarios.

El efecto farmacoldgico 6ptimo se obtiene después de la 2% semana de
tratamiento, tras alcanzar niveles plasmaticos estables, por lo que se sugiere
descender el numero de cigarrillos durante ese lapso y dejar de fumar al
alcanzar dicha accién terapéutica. Habitualmente se mantiene el tratamiento
por 8 a 12 semanas, pero se puede continuar 6 meses a un ano. El uso
prolongado demostrd beneficio en el retraso de la recaida, pero no logré
evitarla a largo plazo. No esta demostrado que su prolongacion sea de utilidad
en los pacientes que no lograron dejar de fumar en los primeros 2 a 3 meses

Los indices de cesacién al afio obtenidos con bupropién son cercanos a
30% (Jorenby, 1999), habiéndose demostrado su eficacia también en
fumadores con enfermedad cardiovascular (Rigotti et al, 2006) o con EPOC
(Wagena et al, 2005)..Debido a su diferente mecanismo de accion, es posible
la asociacion de ambos tratamientos especificos, TRN y bupropién, cuando el
tratamiento con un farmaco no es suficiente para controlar los sintomas de

abstinencia. Esta asociacion logra un mayor indice de cesacion al aino, sin
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aumentar el riesgo de los efectos secundarios de cada medicacion por
separado. Los efectos secundarios mas frecuentes son: insomnio, sequedad
bucal, trastornos digestivos como nauseas o estrefiimiento. A las dosis
recomendadas las crisis convulsivas tienen una incidencia de 0,1% (1 paciente

cada 1000 tratados), y con dosis superiores a 300 mg aumenta el riesgo.

Contraindicaciones:
- Personas epilépticas o con riesgo de padecer crisis convulsivas: antecedente
de traumatismo encéfalocraneano grave, tumores intracraneanos, supresion
brusca de benzodiacepinas, o uso de cualquier droga que disminuya el umbral
de crisis, abstinencia reciente de alcohol
- Uso simultaneo de Inhibidores de la Mono-Amino-Oxidasa.(IMAQO)
- Anorexia / bulimia, ya que se demostré aumento de incidencia de
convulsiones en personas bulimicas
- Trastorno bipolar, por el riesgo de desencadenar crisis maniacas.
- Hipertension arterial severa no controlada
- Diabetes tratada con hipoglicemiantes orales o Insulina, por el riesgo de
convulsiones por hipoglicemia

En caso de estar en tratamiento con otro tipo de antidepresivo se debe
realizar consulta con el psiquiatra tratante para evaluar la posibilidad de

cambiar la medicacién por bupropioén o asociarlos.

4.2.1.1.3. Vareniclina

Es una droga que se desarrollé especificamente para el tratamiento del
Tabaquismo y fue aprobada por la FDA?*. Actia como agonista parcial de la
nicotina a nivel de los receptores colinérgicos alfa4dbeta2. Tiene alta afinidad
por los receptores nicotinicos que liberan dopamina en el Nucleo Accumbens,
su nivel de actividad seria inferior al de la nicotina, y actuaria disminuyendo el
craving y los efectos de la abstinencia nicotinica. Quizas el efecto mas
importante es el bloqueo del efecto de la nicotina en la liberacién de dopamina,
lo que reduce los efectos de reforzamiento del tabaquismo, el grado de

satisfaccion y la recompensa psicolégica. Vareniciclina también demostrd ser

24 L .
Fue incluida recientemente en el mercado en el Uruguay.
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un agonista de los receptores ACh alfa7, que juegan un rol en la dependencia a
la nicotina.

Se inicia con una dosis diaria de 0,5 mg. en los 3 primeros dias, 0,5 mg
2 veces por dia del 4° al 7° dia, comenzando 1 mg 2 veces por dia a partir del
8° dia. El efecto maximo se obtiene 8 dias después de iniciado el tratamiento.
La duracién del mismo se plantea de 12 semanas (Nides et al, 2006), aunque
en aquellos que dejan de fumar se puede considerar realizar 12 semanas mas
(Tonstad et al, 2006).

Efectos secundarios:

Los mas frecuentes son las nauseas, cefaleas y trastornos del sueiio,
que se evitan muchas veces con la dosificacion gradual. En pocos pacientes
motivan la suspensioén del tratamiento.

De acuerdo a la revision Cochrane, los resultados de los trabajos
presentados hasta el momento muestran que con un tratamiento de 12
semanas, existe un aumento al triple de los indices de cesacién al afio con
respecto a placebo y una ventaja sobre los porcentajes de abstinencia logrados
con el uso de bupropién, con menor riesgo de efectos adversos graves. En las
series estudiadas se demostré que en aquellos que dejaron de fumar
mantienen significativamente mayor indice de cesacion si reciben 12 semanas
adicionales de tratamiento.

Por su mecanismo de accion no se debe asociar a TRN. Hasta el

momento no hay estudios sobre la asociacion varenicline — bupropion.

4.2.2. Tratamientos de 22 linea.

Se pueden utilizar en caso de contraindicaciones o efectos secundarios a
las drogas de primera linea. Incluyen nortriptilina y clonidina, la cual es poco
utilizada por sus efectos secundarios.

Si bien el bupropion actua por otros mecanismos en el tratamiento de la
adiccion a la nicotina, otros antidepresivos pueden ayudar en la cesacion del

tabaquismo porque:
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» |a depresion puede ser un sintoma de abstinencia nicotinico
= aveces la cesacion del tabaquismo descompensa una depresion previa.
» el efecto antidepresivo de la nicotina es el motivo por el cual algunos

fumadores mantienen su adiccién.

La nortriptilina, antidepresivo que tiene actividad adrenérgica y alguna
actividad dopaminérgica, tiene un indice de abstinencia a largo plazo de 2.8
con respecto a placebo. Sus efectos secundarios son importantes: sequedad
bucal, sedacion, visidbn borrosa, retencion urinaria, enlentecimiento, y temblor
de manos, lo cual dificulta su uso, y lo desplaza a una droga a utilizar si no es

posible el uso de drogas de 12 linea.

De hecho, farmacos tan diversos como el topiramato o la naltrexona en
combinacién con la TRN han sido probados con relativa eficacia en el
tratamiento de la dependencia de nicotina.

Sin embargo, tal como muestran los resultados de sendas revisiones
sistematicas, otros tratamientos como la acupuntura, la acupresion, la
terapia laser, la electroestimulacion, o la hipnoterapia no han demostrado
una eficacia superior al placebo en el tratamiento de la deshabituacién
tabaquica (White et al, 2006).

4.2.3 Tratamiento inespecifico

Puede utilizarse en combinacién con los farmacos especificos o cuando
hay contraindicaciones para las terapias especificas, como tratamiento
sintomatico de la abstinencia.

Se usan sedantes, antidepresivos, antiacidos gastricos, etc. que
permiten disminuir los sintomas del sindrome de abstinencia, ya que estos

dificultan la cesacion y habitualmente condicionan la recaida.
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5. Tranquilizantes: farmacos de prescripcion por el
medico
Gabriel Rossi, Artigas Pouy, Juan Triaca.

Conforman este grupo tranquilizantes, sedantes, analgésicos e hipnéticos
que forman parte de la farmacopea que utiliza el médico en su practica clinica
habitual.

Incluye:
- Benzodiacepinas (BZD)
- Barbituricos (en desuso)

- Analgésicos mayores (Opiodes)

La practica médica requiere, muchas veces la utilizacion de
medicamentos con mayor o menor potencial adictivo. EI médico en su
necesidad por resolver el sufrimiento del paciente, no siempre valora
adecuadamente este parametro.

Consideramos que este aspecto debe ser incluido en una evaluacién
costo-beneficio que debe preceder a toda indicacion farmacoldgica. La misma
debera estar siempre enmarcada en una estrategia terapéutica integral que
contemple los aspectos bio-psico-sociales en juego.

En este capitulo no nos referiremos a los barbituricos, ya que fueron
sustituidos en sus usos terapéuticos por las benzodiacepinas, drogas mas
seguras (mayor margen terapéutico) y por lo tanto con un menor riesgo de
intoxicacién grave.

Los opiodes seran abordados en otro capitulo de esta publicacion.

En la situacién del uso de BZD, se dan ciertas particularidades que
interesa destacar:

- puede surgir de una correcta indicacion médica en el contexto de un
tratamiento controlado y limitado en el tiempo. En un porcentaje de
esta poblacién puede generarse un estado fisiolégico de
dependencia fisica®. Esta eventualidad debe tenerse presente en la

decision de mantener la indicacién farmacolégica.

% Estado organico que se produce cuando se administra cualquier sustancia psicoactiva en dosis y
tiempo suficiente de forma que provoque en el organismo una reaccion de abstinencia aguda al dejar de
consumirla. La dependencia sélo puede ser diagnosticada cuando la droga es utilizada de manera
abusiva. (APA, 1995).
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- puede ser indicada por médico frente a un cuadro clinico agudo,
aunque luego se continua su consumo cronico sin evaluacion
diagndstica adecuada.

- puede ser adquirida ilegalmente con objeto de abusar® de ella.

Las BZD son tranquilizantes con excelente efecto ante la ansiedad y la
angustia, que facilitan la conciliacién y mantenimiento del suefo, reducen el
riesgo de crisis convulsivas y poseen efecto relajante muscular.

Potencian la accion del neurotransmisor GABA, actuando en receptores
especificos que forman parte del complejo GABA A.

Cuando se usan BZD por largo tiempo se resiente la capacidad de modular al
GABA (por cambios adaptativos en los receptores benzodiacepinicos), lo que
puede llevar a que la persona deba tomar una mayor dosis de BDZ para lograr
el mismo efecto (tolerancia).

El riesgo de efectos secundarios aumenta con la edad y las dosis. Los mas
frecuentes son: somnolencia diurna, astenia, disartria, disminucién de la libido,
vértigos, cefaleas, obnubilacion y alteracion de la memoria de fijacion. En
ninos, adolescentes tempranos y en personas de edad avanzada pueden

presentarse reacciones paradojales (inquietud, insomnio, agitacion).

% Abuso: USO excesivo, persistente o esporadico, sin relaciéon con una indicaciéon médico aceptable.
(OMS)
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SEMIVIDA DE ELIMINACION COMPUESTO

Triazolam (2,2 hs.)
SEMIVIDA CORTA Midazolam (1,3 — 3,1 hs.)

Alprazolam (6-20 hs.)
Loracepam (9-22 hs.)
Oxacepam (4-13 hs.)
Bromacepam (5-20 hs.)
Flunitracepam (15-28 hs.)
Clonacepam (18-28 hs.)

SEMIVIDA INTERMEDIA

Clobazam (9-30 hs.)
SEMIVIDA LARGA Diacepam (20-100 hs.)

OTROS Zolpidem (1,5-3 hs.)

Modificado de Farré Albaladejo y Sanchez-Turet. (2002).

Al interrumpir la administracion de BZDs, luego de un consumo
prolongado (mayor a 3 meses) se pueden observar sintomas de abstinencia:
- alteraciones del humor: ansiedad, aprensién, disforia, pesimismo,
irritabilidad.
- alteraciones del suefo: insomnio, alteracion del ciclo suefio-vigilia,
somnolencia diurna.
- sintomas fisicos: taquicardia, aumento de la presion arterial, hiperreflexia,
tensidn muscular, inquietud, agitacién motora, temblor, mioclonias, dolor
muscular y articular, nduseas, coriza, diaforesis, ataxia y convulsiones. (5-15%
de los pacientes).
- alteraciones cognitivas leves y episodios de amnesia anterdégrada (sobre todo
con las de semivida corta).
- con menor frecuencia: hiperacusia, vision borrosa, despersonalizacion,

rumiacion obsesiva e ideacion paranoide.
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5.1 Paraclinica especifica

El consumo de BZD no amerita el pedido de examenes especificos, los mismos

estaran guiados por la evaluacion clinica del paciente.

5.2 Tratamiento

Puede realizarse en un entorno ambulatorio. EI médico que se plantee revisar
la indicacion de BZD y -en caso necesario- interrumpir su administracion,
debera tener en cuenta:

Consideraciones frente a eventual interrupcion del tratamiento con BZD?’

e ,El trastorno justifica un tratamiento continuado con una BZD? (costo -
beneficio) ¢ Se ha beneficiado el paciente con este tratamiento?

e El uso de BZD ha estado dentro de la planificacion establecida por el
médico, considerando tiempo y dosis indicadas?

e ;Durante el tratamiento se presentaron efectos secundarios o sintomas
de intoxicacion?

e ;Puede algun miembro de la familia confirmar que no ha habido
problemas con el uso de las BZD y que el paciente se ha beneficiado de

la medicacion?

El incumplimiento de las dosis indicadas o la aparicion de sintomas de
intoxicacién durante el tratamiento deben considerarse especialmente al

planificar la interrupcion del farmaco.

?" Modificado de Stahl, (1996).
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5.2.1 Desintoxicacién

Si se considera -luego de responder las preguntas anteriores- que es necesario
realizar un tratamiento de desintoxicacion, se debera conocer de forma fiable la
dosis diaria de BZD, intentando reducir la misma.

La desintoxicacion se realiza -en la mayoria de las situaciones- en forma
ambulatoria. Se recomienda la reduccion gradual de dosis en un 10-25 % en
cada semana o incluso cada dos semanas. El retiro completo puede
extenderse a varios meses en funcion de la evolucién clinica. Aun en esta
reduccion gradual pueden presentarse sintomas de abstinencia entre leves y
moderados en el 90% de la poblaciéon que ha usado a largo plazo BZDs.

Conociendo que existe riesgo de convulsiones por abstinencia aguda de
BZDs, una alternativa a la reduccién gradual de la dosis consiste en la
sustitucién por otra BZD con propiedades anticonvulsivantes y de vida media
larga como el clonacepam o diacepam. El porcentaje de reduccion de la dosis
se establecera en virtud de la severidad de la abstinencia previsible y también
de la dosis diaria de BZDs que estaba tomando el paciente, que sera
equiparada a miligramos/dia de clonacepam o diacepam. En el caso de
desintoxicacion realizada en ambito hospitalario, estos tiempos pueden
acortarse.

Para el control de la sintomatologia emergente debera tenerse en cuenta la
administraciéon de anticonvulsivantes como tratamiento asociado, aun sin existir
convulsiones, como por ejemplo gabapentina, oxcarbazepina o valproato.
(Haro, G. 2007, comunicacién personal). Estos farmacos actuan facilitando la
acciéon del GABA.

5.2.2 Sindrome de abstinencia

El cuadro de abstinencia suele aparecer a las 24-48 horas del cese de
administracion de una BZD de vida media corta o a los 3-8 dias de una de vida
media larga (Farré Albaladejo, 2002). Es de destacar que cuando el consumo
de BZD es a dosis altas y por un tiempo prolongado, el sindrome de
abstinencia puede constituirse en un cuadro grave que incluso puede llegar a

ser mortal.

67



Cuando se interrumpe bruscamente el consumo de BZDs puede ocurrir
que se produzca una reaparicion exagerada de la sintomatologia que estaba
siendo tratada (rebote).

En el transcurso de la abstinencia a BZDs pueden aparecer una serie de
sintomas los que se presentan en forma de oleadas — ansiedad, angustia o
alteraciones del suefio que llevaron a la prescripcion de BZD —y que, con
frecuencia, inducen a que el paciente reinicie el consumo de dichas sustancias
(recaida). Esta sintomatologia es de evaluacion y posible tratamiento en un
entorno ambulatorio.

Otros farmacos que no presentan riesgo de dependencia han sido utilizados
para la prevencion de recaidas, con mayor o menor éxito terapéutico:
carbamacepina, valproato y otros anticomiciales como la gabapentina, el
topiramato o la pregabalina. También se han utilizado propranolol y
neurolépticos atipicos. Determinados farmacos antidepresivos (inhibidores
selectivos de la recaptacion de serotonina, trazodona o antidepresivos
triciclicos como la amitriptilina o la clomipramina), pueden ser de utilidad en

virtud de su efecto ansiolitico.
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6. Cannabis
Juan Triaca, Gabriel Rossi, Artigas Pouy

Esta sustancia puede presentarse en varias preparaciones: marihuana,
haschis y aceite de haschis. Nos referiremos fundamentalmente a las formas
fumadas, que son las que circulan en nuestros paises, donde prevalece el
consumo de marihuana en forma de cigarrillo (porro o faso).

No es frecuente la apariciéon de complicaciones agudas en usuarios de
marihuana fumada. Su consumo ocasional en general no produce
consecuencias organicas importantes.

Esta sustancia es pasible de adulteraciones, proceso en el que pueden
incorporarse téxicos cuyos efectos no pueden anticiparse dada la gran
variabilidad de posibilidades al respecto.

En sujetos con cierta vulnerabilidad puede desencadenar cuadros de
alteracion de conciencia y pensamiento. Existe un acuerdo mayoritario en
suponer que el uso de cannabis podria agravar cuadros psiquiatricos
preexistentes, lo que refuerza la necesidad de una exhaustiva anamnesis
psiquiatrica (modificado de Soler i Anza, 2002). El abuso de cannabis parece
interactuar con otros factores de vulnerabilidad para desarrollar esquizofrenia,
potenciando el riesgo de la misma (Arseneault et al, 2002; Zammit et al, 2002).

La investigacion acerca del consumo de esta sustancia y sus efectos a
largo plazo es objeto de numerosos estudios a nivel internacional, cuyos

resultados aparecen contradictorios.

6.1 Paraclinica especifica

6.1.1 Valoracion respiratoria

Ante el consumo de marihuana se recomienda una evaluacion exhaustiva

del aparato respiratorio

Se describe que la marihuana fumada puede generar broncodilatacién como
efecto directo y por el contrario broncoconstriccion ocasionada por la

temperatura del humo a nivel del arbol respiratorio.
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En referencia al consumo crénico esta descrito el desarrollo de

bronquitis, laringitis, asma y cancer broncopulmonar.

6.2 Tratamiento
6.2.1 Intoxicacién aguda
En caso de sintomas que requieran tratamiento luego del consumo los mismos

estaran orientados por la clinica médica y psiquiatrica.

Obijetivos terapéuticos®®:

e Tranquilizar al paciente

¢ |dentificar sintomas psiquiatricos de aparicion temprana (elementos de
ansiedad, ataques de panico, sintomas psicéticos)

e Protegerlo de sus acciones teniendo en cuenta un eventual compromiso

del juicio.

Tratamiento:

Esta sintomatologia es de evaluacion y posible tratamiento en un entorno
ambulatorio.

Ubicar al paciente en un ambiente seguro y continentador.

Tranquilizarlo, aportando criterios de realidad: donde esta, que le paso, porqué
esta ahi, etc.

Si presenta sintomas de ansiedad lo mas importante es tranquilizar al usuario
mediante una actitud serena aunque firme, al tiempo que se le asegura que lo
que le esta ocurriendo es debido al consumo de la sustancia y que el cuadro
cedera con el correr de las horas. En general la evolucion es favorable con las
medidas recién sefaladas; si esto no fuera suficiente se podra administrar
Alprazolam 1 mg o Diazepam 10 mg. por via sublingual u oral que podra
repetirse de acuerdo a la sintomatologia clinica. Esta indicacién es el primer
gesto a realizar frente a sintomas severos de ansiedad o crisis de panico.

En el caso de nifios?® o adolescentes tempranos® se podra administrar

Alprazolam, las dosis no estan bien establecidas en nifios, pero en la practica

%8 Modificado de “Actualizacion de la guia practica de atencion integral en farmacodependencia” 2004.
Colombia.
% Nifios hasta 11 afios 11 meses (edad escolar).
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clinica comenzamos 0,25 mg/dia; en el caso de adolescentes se pueden
indicar como dosis maxima 0,04 mg/kg/dia (Bezchlibnyk-Butler, 2004).

Si existen -en el adulto- trastornos de conciencia o sintomas psicoticos
(alucinaciones, delirio, agitacion) se sugiere Haloperidol en dosis de 2 a 5 mg
(via de administracion en funcién de cada situacioén clinica) que podra repetirse
hasta controlar los sintomas. En el caso de nifios o adolescentes tempranos se
podra administrar Haloperidol a razon de 0,05 - 0,15 mg/kg/dia. La literatura
(Bezchlibnyk-Butler, 2004) sugiere dosis en nifios entre 1 -4 mg. y en
adolescentes 2 - 9 mg. En nuestra experiencia se puede comenzar con 0,5 mg.
por dia, aumentando 0,5 mg. cada 5 -7 dias (dados en 2 a 3 dosis).

En forma alternativa se puede indicar Risperidona®' comenzando en adultos,
con 0,25 mg. 2 veces por dia, aumentando gradualmente. Estas dosis se
ajustan segun la edad: a) nifios: 1- 2 mg. /dia, b) adolescentes: 2,5 — 4 mg/dia.
Es de orden informar (paciente y/o familiares) que si bien las sensaciones
subjetivas pueden desaparecer, hay trastornos cognitivos (disminucién de la
capacidad de concentracion) y psicomotores (decremento de la coordinacion
motora) que pueden persistir mas de 24 hs. por lo que se recomienda que no

conduzca ningun vehiculo ni realice tareas riesgosas.
6.2.2 Tratamiento del sindrome de abstinencia

El sindrome de abstinencia en el consumo de cannabis es de evaluacion
y posible tratamiento en un entorno ambulatorio. Su existencia como entidad
nosografica es objeto de debate.

La larga vida media de los cannabinoides exdgenos, vinculada a su
afinidad por los lipidos condiciona una lenta eliminacion de la sustancia, lo que
explica la escasa e inconstante sintomatologia de deprivacion, asi como la
persistencia de sintomas durante varias semanas tras el ultimo consumo.
Cuando aparece sintomatologia, predomina el componente psiquico.

La irritabilidad es el sintoma mas comun durante la abstinencia a los

cannabinoides. En general no se constituye en cuadro clinico que genere

% Adolescentes tempranos hasta 15 afios 11 meses.
¥ se puede administrar en gotas, sabiendo que 20 gotas equivalen a 1 mg.
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consulta (Solé, 2002). En caso de constituir motivo de consulta la evaluacion

del cuadro determinara la conducta terapéutica.

6.2.3 Comorbilidad psiquiatrica

No es infrecuente observar intoxicaciones por cannabis que generen
cuadros psiquiatricos agudos. Se entiende por reaccion adversa o “mal viaje”,
toda respuesta inesperada o no buscada, que dure mas de 5 horas y se
caracterice o se acompane de sentimientos displacenteros o ansiedad
importante. La mayoria de los consumidores habituales que experimentan una
reaccion adversa, no consultan. Los que con mayor frecuencia solicitan
asistencia son los consumidores inexpertos o que consumen en un ambiente
que no les es familiar. Las variables que condicionan un “mal viaje” pueden
estar plurideterminadas. Es importante considerar la personalidad del
consumidor, sus expectativas, el contexto donde se desarrolla el consumo y la
variabilidad de concentraciones de A9THC™ (tipo de marihuana o haschis
consumida, dosis, via, etc.).

Puede aparecer un cuadro caracterizado por ansiedad intensa,
distorsiones perceptivas (tiempo, distancia) y en ocasiones verdaderas
alucinaciones. En general este cuadro se relaciona con dosis altas o
personalidad moérbida previa. Una presentacion clinica bastante frecuente es la
reaccion de “panico”. El consumidor siente angustia y sensacion de perdida de
control de su pensamiento, miedo a morir, vivencia paranoide y temor a no
regresar de ese “viaje”. El criterio de realidad no esta alterado. Este cuadro
tiende a ir remitiendo con la metabolizacion de la sustancia, siendo el principal
recurso terapéutico la contencion del paciente, tranquilizandolo en el sentido de
que esta sintomatologia se vincula directamente al consumo y que ira
desapareciendo con el transcurso de las horas. En algunas de estas
presentaciones clinicas debe plantearse el diagndstico diferencial con el

trastorno psicético breve.
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7. Cocay sus derivados.
(Pasta Base, Cocaina, Crack)

Juan Triaca, Artigas Pouy, Gabriel Rossi,

La cocaina procede de un arbusto de hojas caducas; desde el punto de
vista botanico pertenece a la familia de la Eritroxyleaceas. Esta se cultiva,
fundamentalmente, en los paises del altiplano andino (Bolivia, Colombia y
Peru). En dichas zonas de cultivo, existe desde hace siglos un consumo
tradicional que consiste en mascar las hojas de la planta. En la cultura indigena
de estos paises el consumo de coca posee un caracter ritual y es usado por
sus propiedades “energéticas”.

Las hojas de coca, sometidas a diversos procesos de elaboracion quimica, dan

lugar a distintos derivados:

Elaboracién de principales subproductos a partir de las hojas de coca®

HOJAS DE COCA

Kerosene o Nafta + Bases Alcalinas + Acido Sulftrico

PASTA BASE DE COCAINA (sulfato de cocaina) fumable

Permanganato de Potasio +
Acetona + Eter Etilico + Amoniaco +
Acido Clorhidrico.

CLORHIDRATO DE COCAINA no fumable

Eter (Calor 800° C) Bicarbonato de Sédio
o Amoniaco. Calor (98° C)

Base Libre de Cocaina Crack
Free Base fumable fumable

%2 A9 THC: Delta 9 tetrahidrocannabinol
% Modificado de Castafio. (2000).
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= Pasta Base de Cocaina (PBC)** :

Recibe diferentes denominaciones segun las regiones: sulfato de cocaina,
pasta basica o simplemente pasta. En Colombia se la llama “basuco™?, en
Bolivia “pitillo”, “baserolo” en Ecuador y pasta de coca en el Peru. En nuestro
medio se la conoce como pasta base o base y cuando se la fuma mezclada
con marihuana se denomina a esta mezcla basoco. Como se expresa en el
cuadro anteriormente resefado, la PBC es un subproducto intermedio en la
fabricacion de clorhidrato de cocaina que se obtiene a partir de las hojas de
coca, mediante diversos procesos de elaboracion quimica.

Es una forma de cocaina alcalina o basica y posee punto de volatilizacion bajo
por lo cual tiene la propiedad de ser fumada.

Su apariencia es la de un polvo blanco amarillento o amarronado
dependiendo de la sustancia con la que ha sido mezclada. Entre los usuarios
es conocida como “pasta”, “base”, “piedra”, “roca”, “lata”, entre otras. La PBC
se fuma en diversos dispositivos como ser: pipas manufacturadas con casi
cualquier material (lata, inhalador, bombita de luz, etc. a las que se les coloca
en el fondo cenizas de tabaco con la funcion de mantener el calor para la

volatilizacion; en ocasiones se fuma mezclada con tabaco o marihuana.

= Clorhidrato de cocaina®

Producto del procesamiento quimico de las hojas de coca, su apariencia es
la de un polvo blanco, que en contacto con la mucosa bucal produce un leve
efecto anestésico.

Entre los usuarios es conocida como “merca”, “frula”, “blanca” entre otras
denominaciones. Es una forma de cocaina acida, lo que le otorga solubilidad
en agua y por lo tanto puede ser utilizada por via intravenosa. Se consume
fundamentalmente por inspiracion nasal; para ello el polvo se coloca a modo de
linea, o raya sobre una superficie dura desde donde es aspirado a través de un
billete enrollado o un canuto (esnifar, jalar, tomar), o directamente en la
mucosa nasal (saque). Como recién mencionamos también se consume por via

intravenosa.

% Castario, 2000.
22 Vocablo que procede de la silaba inicial que conforma la expresion base sucia de coca (BASUCO)
Idem 31
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El clorhidrato de cocaina pierde sus propiedades al ser fumado ya que el calor

lo desnaturaliza.

= Cocainas Base®”:

Se obtienen a partir del clorhidrato de cocaina al que se le agrega una
solucion basica (bicarbonato sédico, hidroxido de sodio o amoniaco) y luego se
filtra el precipitado. Otra modalidad es obtener la base mediante disolucién con
éter. El consumo de ésta ultima consiste en inhalar los vapores de base libre
(free base), extraida del clorhidrato con este solvente volatii a muy alta
temperatura (800° C), utilizando mecheros de propano. Su uso es muy
riesgoso, produciéndose accidentes por la manipulacion del éter, lo que ha
limitado su consumo.

Mediante el otro proceso de elaboracidén se obtiene el crack o rock, muy
difundido en Brasil, otros paises de América Latina y EE.UU. Se obtiene al
afiadir amoniaco a una solucidon acuosa de clorhidrato de cocaina, en
presencia de bicarbonato de sodio para alcalinizarla. El preparado se calienta a
98° C, provocando la precipitacion de la base libre en forma de pasta, que una
vez seca tiene aspecto y consistencia similar a la porcelana triturandose en
gruesas escamas. Se inhala en recipientes en forma de pipa donde se calienta,
o se fuma pulverizada y mezclada con tabaco, marihuana, etc. El nombre de
crack procede del ruido de crepitacion (crujido) que producen los cristales

cuando se calientan.

7.1 Paraclinica especifica

La particularidad que presenta la coca y sus derivados en relacion con las
diversas vias posibles de consumo (inhalada, fumada, parenteral), condiciona
la necesidad de incluir en la valoracion clinica aspectos especificos
relacionados a la via/s de consumo utilizada. Cuando exista uso intravenoso de
cocaina se deberan seguir los criterios explicitados en 2.3 referente a este

punto.

%7 |dem 31
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7.1.1 Valoracién cardiovascular

Dada la alta frecuencia de trastornos cardiacos asociados al consumo de
cocaina, se considera imprescindible una sistematica evaluacion de la

funcién cardiovascular.

Las afecciones mas frecuentes son: infarto agudo de miocardio (IAM) y/o
arritmias, miocardiopatia dilatada, miocarditis, insuficiencia cardiaca.

El IAM es una respuesta idiosincratica (Morris, 1992 e Isner, 1986,
citados por Xalambri y Rey, 2000) a la droga que no tiene relacién con la dosis,
el tiempo de consumo, o la via de administracion. Se describe como causa del
mismo al vasoespasmo coronario; se citan como factores facilitadores, la
trombosis y la ateroesclerosis acelerada. El IAM puede aparecer hasta 24 hs.
luego de efectuado el consumo. El consumo de cocaina puede causar falla
aguda de la funcién ventricular debido a su efecto téxico directo o a miocarditis
(Stewart, 1963 y Wilson, 1988. citados por Xalambri y Rey, 2000). Ante un
dolor toracico, luego de descartar un IAM, se puede plantear una complicacién
poco frecuente como la diseccion de aorta que seria secundaria a un episodio
hipertensivo agudo y severo (Barth, 1986 y Alspaugh, 1995, citados por
Xalambri y Rey, 2000).

El consumo simultaneo de cocaina y alcohol, genera a nivel hepatico, la
formacion de cocaetileno; metabolito mixto -éster etilico de cocaina- que posee
igual actividad bloqueadora de dopamina que la cocaina pero carece de su
efecto serotoninérgico y cuya concentracion depende de la actividad del
sistema citocromo P450. Su potencial arritmdégeno es alto, aumentando la

toxicidad cardiaca propia de la cocaina (Ladero, 2003).

Electrocardiograma (ECG)

Se considera de uso sistematico en aquellos pacientes con sintomas

actuales y pasados de la esfera cardiovascular independiente de su edad e

historia de consumo.

En el ECG se pondra atencién a:
- Signos de IAM.
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- Prolongacion del periodo refractario y el QT.
- Elementos de cardiomegalia
- Trastornos de ritmo (Xalambri y Rey, 2000):
- a) Rapidos: mas frecuentes (Taquicardia sinusal,
Extrasistole supraventricular y ventricular,
taquicardia supraventricular, ritmo idio-ventricular
acelerado, taquicardia ventricular, asistole y
fibrilacion ventricular).
- b) Bradiarritmias, bloqueo de rama o auriculo-

ventricular.

De acuerdo a la clinica podra indicarse conjuntamente al ECG, el pedido
de enzimograma cardiaco: Creantinfosfoquinasa (CK-T / CK-MB) y test de
troponina | destacando que esta ultima tiene mayor especificidad en caso de

infarto agudo.

Ecocardiograma

Se considerara su indicacion en aquellos pacientes con sintomatologia

cardiovascular y antecedentes de consumo cronico.

Permite valorar alteraciones en la funcionalidad cardiaca (disminucion de
fraccidn de eyeccion por ejemplo) y profundizar el estudio de las alteraciones

morfoldgicas.

7.1.2 Valoracion respiratoria

El consumo de cocaina inhalada o fumada condiciona frecuentemente
trastornos respiratorios a diversos niveles. A nivel de la via respiratoria alta es
frecuente, en usuarios que inhalan cocaina, irritacion de mucosa nasal, rinitis y
perforacion del tabique. Esta descrita la hipoosmia la cual se recupera después

de una prolongada abstinencia.
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Los fumadores de crack y pasta base pueden sufrir quemaduras en
laringe y/o traquea. Son también frecuentes las infecciones pulmonares por
alteracion en la defensa inmunitaria secundaria a este consumo.

Se ha descrito la patologia conocida como pulmén de crack: dolor toracico
inespecifico, esputo hemoptoico o hemoptisis franca e infiltrados alveolares
difusos a nivel radiologico. En pacientes con patologia respiratoria previa puede
verse agravamiento de los cuadros. Puede aparecer broncoespasmo en

pacientes sin antecedentes.

Radiografia de torax

Se considera de uso sistematico en aquellos pacientes con consumo de

cocainas fumables (pasta base y crack).

En la placa de Térax (frente y perfil) se pondra atencion a signos que pueden

asociarse:

- Hemorragia intrapulmonar

- Neumotdrax

- Neumomediastino.

- Neumopericardio.

- Edema agudo de pulmdn no cardiogénico
- Fibrosis pulmonar

- Granulomas pulmonares (por acumulos de talco)
Dada la alta frecuencia de patologia pulmonar referida al consumo de
cocainas fumables, se considerara la indicacion de una evaluacion funcional

respiratoria complementaria.

7.1.3 Valoracién sistema nervioso

Si quien recibe al paciente no puede realizar el examen neuroldgico
completo o tiene dudas diagndsticas se recomienda la interconsulta con

neurdlogo antes que indicar examenes paraclinicos complejos.
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Las complicaciones neuro-psiquiatricas mas frecuentes son: excitacion
psicomotriz, cefaleas, convulsiones y accidente vascular encefalico (AVE).
Algunas se deben a los efectos vasculares de la cocaina y otras son resultado
directo de sus acciones farmacolégicas sobreestimuladoras de determinadas
areas cerebrales.

Una complicacion a tener en cuenta en la anamnesis es la cefalea.

Suele tratarse de una cefalea vascular o migrafnosa, generalmente
autolimitada. En caso de persistir orienta en la probable existencia de ictus
inminente o presencia de malformaciones vasculares (Castarno, 2002).
El ictus cerebral se presenta con mayor frecuencia que en la poblacién general
y a su vez es mas prevalente entre usuarios de formas fumables de cocaina. El
ictus hemorragico se debe a la rotura de un aneurisma o malformacion que se
ha mantenido asintomatico hasta entonces. Como causa de accidentes
isquémicos se destacan la isquemia focal por vasoespasmo, la trombosis por
hipercoagulabilidad inducida por cocaina, embolias originadas en trombos
murales en pacientes con miocardiopatia dilatada por cocaina y fenbmenos de
vasculitis cerebral por hipersensibilidad, o la combinacién de algunos de ellos
(Castano, 2002) .

La cocaina es la droga que con mayor frecuencia produce convulsiones
en sujetos no epilépticos (Castaro, 2002).

El diagnostico® requiere fundamentalmente una buena anamnesis y un
detallado examen neurolégico. Debe incluir evaluacién de:

- estado mental; atencién, memoria y funciones ejecutivas (analogias,
interpretacion de proverbios, razonamiento, juicio)

- pares craneanos

- aparato motor (fuerzas y simetria de reflejos tendinosos, reflejos patolégicos
piramidales y de liberacion frontal)

- sensibilidad superficial y profunda

- funcion cerebelosa

- marcha.
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Electroencefalograma (EEG) y/o Mapeo cerebral

Se solicitara si en la anamnesis el paciente relata pérdida de
conocimiento con convulsiones (corroboradas por terceros) o hay elementos
para pensar en crisis parciales simples o complejas sin signos patoldgicos en el
examen clinico.

En pacientes que presenten algun signo focal minimo se pedira EEG y
TAC.

Tomografia Axial Computarizada (TAC)

Este examen debe solicitarse en pacientes mayores de 40 afos que
presenten los sintomas referidos anteriormente. En todo aquel que ademas
presente algun signo focal minimo al examen se solicita junto con EEG.

Una historia de sintomas focales y/o signos focales significativos al
examen amerita pedido directo de TAC.

Frente a una historia con elementos de disminucién cognitiva se pedira

evaluacion neuropsicoldgica y TAC.

En la TAC se pondra atencion a signos que puedan asociarse con:
- Infarto cerebral no hemorragico
- Rotura de un aneurisma o malformacion
arteriovenosa.
- Hemorragias subaracnoideas o parenquimatosas.

- Isquemia cerebral

7.1.4 Valoracion digestiva

El consumo de cocaina puede provocar alteraciones hepatociticas ya que
la cocaina es una toxina especifica que produce lesiones de tipo citolitico. Esto
puede agravarse por consumo simultaneo con alcohol, infeccion crénica por
virus de hepatitis y otros factores inespecificos. El dafio hepatico que depende
del consumo simultaneo con alcohol se asocia con la formacion de cocaetileno

cuya concentracion depende del grado de actividad del sistema citocromo

% Osimani, A. (2006)Comunicacion personal
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P450. (Ladero, 2003). El cuadro clinico y paraclinico es el de una hepatitis
toxica.

A nivel gastrointestinal las complicaciones mas graves son de origen
isquémico. El vasoespasmo altera la pared del tubo digestivo dando lugar a
inflamacion y necrosis con infarto mesentérico y otras complicaciones. Pueden

coexistir con ulcera gastroduodenal

7.1.5 Valoracion metabdlica

A partir de la paraclinica de valoracion general debemos profundizar en
los aparatos y sistemas que puedan sospecharse alterados.

Es frecuente la descripcion de cuadros de rabdomiolisis la cual se puede
evidenciar clinicamente por dolor y tumefaccion de grupos musculares con la
consiguiente impotencia funcional.

Este cuadro clinico puede desencadenar coagulacion intravascular
diseminada (CIV) y mioglobinuria masiva lo que puede determinar falla renal

por necrosis tubular.

7.2 Tratamiento

Todo tratamiento del abuso o dependencia de cocaina debe incluir
conjuntamente al abordaje farmacoldgico, la instrumentacién de medidas
psicosociales adecuadas a las posibilidades de cada situacion. La indicacion de
tratamiento farmacolégico estara guiada por el diagnostico clinico y los
sintomas presentes en la evolucion. En el desarrollo se iran especificando las
particularidades que correspondan. Se debera tomar en cuenta que la coca y
sus derivados pueden ser consumidos por diferentes vias, pudiendo esto
ocasionar una serie de complicaciones, especificas de la propia sustancia
(clorhidrato, PBC. etc.) o de la via utilizada. Otro elemento a considerar dada la
frecuente asociacién de cocaina y alcohol es la posibilidad de dependencia
alcohdlica, la que debe ser tratada simultaneamente, asi como la existencia de
un sindrome de abstinencia alcohdlica que complique la evolucion de la

sintomatologia vinculada a la cocaina.

81



7.2.1 Intoxicacién aguda

Esta sintomatologia es de evaluacién y tratamiento en un entorno hospitalario.
Objetivos terapéuticos>®:

e Reducir la irritabilidad del SNC.

e Disminuir la hiperactividad del sistema simpatico (convulsiones o
alteraciones cardiovasculares, etc.).

e l|dentificar sintomas psiquiatricos de aparicion temprana (agitacion
psicomotriz, sintomas psicoticos, depresivos, intento de autoeliminacion,
etc.).

Dado que no existe un antidoto especifico, el tratamiento de la intoxicacion

se basa en medidas de sostén orientados por la clinica.

Las complicaciones cardiovasculares, cerebrovasculares, pulmonares y/o
gastrointestinales, en general ocurren en las primeras horas posteriores al
consumo. Por tal motivo es importante prever el ingreso del paciente a
unidades con capacidad de monitorizacion y manejo de riesgo vital.

En la intoxicacién aguda pueden presentarse situaciones clinicas que por su
gravedad y multiplicidad de repercusiones en diferentes aparatos y sistemas
requieran diversos abordajes conducidos por especialistas. Teniendo en cuenta
la elevada asociacién de consumo de alcohol junto al de cocaina, debe
realizarse alcoholemia antes de decidir la administracién de tranquilizantes, ya
pueden llevar a un cuadro de depresion respiratoria.

Una vez asegurado el control de las funciones vitales, se instituyen medidas
generales destinadas a procurar ambiente seguro y continentador: tranquilizar
al paciente, aportar criterios de realidad (donde esta, que le paso, por qué esta

ahi, etc.).

% Modificado de “Actualizacién de la guia practica de atencion integral en farmacodependencia” 2004.
Colombia.
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Desarrollaremos el tratamiento de diferentes situaciones clinicas en el marco

de la intoxicacion aguda seleccionadas por su gravedad y prevalencia.

7.2.1.1 Paciente excitado sin manifestaciones cardiovasculares*’:

- Evitar medidas de restriccion fisica.

- Diazepam 10 mg (s/l, v/o o i/v.) o Lorazepam 2 mg. (i/m o i/v). En el caso
de nifios*' o adolescentes tempranos*? se podra administrar Alprazolam:
las dosis no estan bien establecidas en nifios, pero en la practica clinica
comenzamos con 0,25 mg/dia; en el caso de adolescentes se puede
indicar como dosis maxima 0,04 mg/kg./dia (Bezchlibnyk-Butler, 2004).

- Si se plantea la administracion de neurolépticos con fines sedativos,
considerar que el Haloperidol puede favorecer la hipertermia y disminuir
el umbral convulsivo. Por otra parte, los pacientes consumidores de
cocaina, pueden presentar fendmenos de hipersensibilidad de los
receptores dopaminérgicos post - sinapticos, que los hace mas sensibles
a los efectos extrapiramidales de los neurolépticos (Guardia Serecigni,
2002).

7.2.1.2 Paciente con manifestaciones cardiovasculares*® (dolor toracico,
palpitaciones, HTA):

- Ingreso en unidad de emergencia

- Ambiente tranquilizador, baja intensidad de estimulos externos, reposo
absoluto.

- Sedacion: Diazepam 10 mg (s/l, v/o o i/v.) o Lorazepam 2 mg. (i/m o i/v).
En el caso de nifios o adolescentes tempranos se podra administrar
Alprazolam, las dosis no estan bien establecidas en nifios pero en la
practica clinica comenzamos con 0,25 mg/dia, y en adolescentes se
puede indicar como dosis maxima 0,04 mg/kg./dia (Bezchlibnyk-Butler,
2004).

40 Modificado de Dell’Acqua, Negrin, Pascale, Cardeillac y Idiarte Borda. 2006.

*! Nifios hasta 11 afios 11 meses (edad escolar).
1 Adolescentes tempranos hasta 15 afios 11 meses.

43 |dem 37
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Las Benzodiacepinas disminuyen la hiperactividad autonomica
favoreciendo la disminucion de la presion arterial y la demanda de
oxigeno cardiaco, ademas de sus propiedades ansioliticas.

- Monitorizacién cardiaca y oxigenoterapia

- Solicitar enzimograma cardiaco.

a) Ante dolor toracico o HTA que no cede con Diazepam:
administrar Nitritos (Dinitrato de Isosorbide 5 mg s/l).
b) De confirmarse isquemia miocardica:
Nitritos i/v: Nitroglicerina 50 mg diluidos en 500 cc de suero
Suero glucosado al 5 % a razon de 10 a 20 microgotas/minuto.
El tratamiento no difiere del indicado para otras etiologias
(antiagregacion, anticoagulacién plaquetaria, calcioantagonistas) con la
salvedad de que los betabloqueantes estan contraindicados (inducen
vasoespasmo agravando la isquemia).
En caso de arritmia ventricular asociada, podran utilizarse
betabloqueantes cardioselectivos de accién muy corta como esmolol o
labetalol por sus propiedades alfa bloqueantes.
La gran mayoria de los infartos miocardicos por cocaina cursan con
arterias coronarias sanas por lo que la realizacibn de medidas de
reperfusion (angioplastia, tratamiento fibrinolitico) no estan indicadas en
primera instancia. Su uso se limita a aquellos casos en que las medidas
anteriormente mencionadas no han sido efectivas. Por otra parte la
administracion de fibrinoliticos incrementa el riesgo de hemorragia
intracraneana.
c) En caso de crisis hipertensiva:
Vasodilatadores tipo Nitroglicerina i/v, o Nitroprusiato Sodico y
Calcioantagonistas.
Las arritmias supraventriculares en general tienen buena respuesta al
tratamiento con Diazepam. En el caso de arritmias ventriculares se
indica cardioversion eléctrica. El uso de Lidocaina es controvertido por la

posibilidad de aumento de la toxicidad miocardica.

84



7.2.1.3 Paciente con convulsiones**:
- Posicién de seguridad en decubito lateral
- Diazepam 10 mg i/v lento
- Hidratacién i/v
- Valorar TEC, aspiracién pulmonar
- Monitorizacion cardiaca y oxigenoterapia
- Enzimograma cardiaco
- Gasometria arterial, ionograma, glicemia.
- De no ceder con BZD: administrar Difenilhidantoina o

Fenobarbital.

a) En caso de presentar sopor:
- Valorar TEC (puede requerir inmovilizacion cervical).
- Asegurar permeabilidad de via aérea.

- Resto de valoracion paraclinica y tratamiento referidos.

7.2.1.4 Cuadros psiquiatricos agudos vinculados al consumo de cocaina.®®
Esta sintomatologia muchas veces es de evaluacion y posible
tratamiento en un entorno ambulatorio, no obstante puede requerir un abordaje
en ambito hospitalario dada la cualidad y gravedad de sintomatologia. El
consumo de dosis altas y repetidas puede provocar: desinhibicion eufdrica,
alteracion de la capacidad de juicio, conductas repetitivas estereotipadas,
anorexia, insomnio, irritabilidad, disforia, agitacion psicomotriz, vivencias
paranoides, alucinaciones (visuales, auditivas, tactiles), etc. Estos sintomas
cursan sin una alteracién significativa de conciencia. En ocasiones puede
desencadenarse un cuadro de confusién mental que en general es de breve
duracién. Siempre esta presente un cierto nivel de ansiedad que puede
exacerbarse llegando a configurar un ataque de panico.
La cocaina (sobre todo en consumos de tipo “corrida”) induce cuadros
paranoides que clinicamente son dificiles de distinguir de la esquizofrenia

paranoide.

*idem 37
4 idem 37
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El tratamiento de estas complicaciones estara dirigido por el médico
psiquiatra y su objetivo sera el control de los sintomas, sabiendo que la
tendencia natural del cuadro es a la remisibn en pocas horas por la
metabolizacién del toxico.

Se recomienda:
- Ubicar al paciente en un ambiente tranquilo, continentador.
- Baja intensidad de estimulos luminicos.
- Sedacién por la palabra, aclarando que lo que pasa se relaciona con la
sustancia, es normal que ocurra y evolucionara favorablemente.
- Compaiia permanente.
-  Emplear BZD: Lorazepam 1 - 3 mg v/o o i/m o Diazepam 10 - 30 mg s/l o

v/o, valorando respuesta clinica.

- En el caso de nifios o adolescentes tempranos se podra administrar

Alprazolam con los criterios mencionados arriba.
7.2.2 Tratamiento del sindrome de abstinencia

Luego de consumos prolongados y/o de dosis altas (inveterados o de tipo
corrida) es frecuente que se desarrolle un cuadro caracterizado por: disforia
intensa, inquietud psicomotriz, agitacion y craving. Es muy importante evaluar
en el contexto de este cuadro vivencias depresivas con ideacién suicida. En
virtud del potencial riesgo debe requerirse siempre la intervencion de un
médico psiquiatra para decidir contexto y tipo de tratamiento. Importa destacar
la evaluacidn exhaustiva en agudo y el seguimiento posterior que permita
identificar y valorar los trastornos del humor que determinaran la conducta
terapéutica a seguir.

Entre las medidas iniciales dirigidas a controlar la sintomatologia aguda
se consideran para el tratamiento de la ansiedad y la inquietud psicomotriz
Benzodiacepinas (BZD) o neurolépticos sedativos. De presentarse
sintomalogia psicética (agitacion, alucinacidnes, delirio) se sugiere Haloperidol
en dosis de 2 a 5 mg (via de administracion en funcién de cada situaciéon
clinica) que podra repetirse hasta control de sintomas. Tener en cuenta que
puede favorecer hipertermia y disminuir umbral convulsivo. También podra

considerarse la indicacién de Levomepromazina o Neurolépticos Atipicos.
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En relacién a la indicaciéon de antidepresivos (ISRS u otros) para el
tratamiento de los sintomas disforicos y de ansiedad, debera solicitarse la
intervencion del médico psiquiatra para la determinacion del farmaco a elegir y
oportunidad del inicio del tratamiento.

En el caso de nifos o adolescentes tempranos se podra administrar
Haloperidol a razén de 0,05 — 0,15 mg./kg./dia. La literatura (Bezchlibnyk -
Butler, 2004) sugiere dosis en nifios entre 1 - 4 mg y en adolescentes: 2 - 9 mg.
En nuestra experiencia se puede comenzar con 0,5 mg. por dia, aumentando
0,5 mg. ¢/ 5 -7 dias (dados en 2 a 3 dosis). Hemos tenido resultados favorables
sin sobrepasar los 4 mg/dia. En forma alternativa se podra administrar
Levomepromazina a razon de 0,25 mg/kg./dia en 2 o 3 dosis (maximo de 40
mg/dia en menores de 12 afios) o Risperidona*® comenzando con 0,25 mg. (2
veces por dia), aumentando gradualmente. Dosis sugeridas (Bezchlibnyk -
Butler, 2004): nifios: 1- 2 mg. /dia - adolescentes: 2,5 — 4 mg/dia. Dosis por

encima de 6 mg /dia no aumentan la mejoria en estas poblaciones.

7.2.3 Farmacoterapia para dependencia a la cocaina

Este cuadro es de evaluacion y posible tratamiento en un entorno
ambulatorio. Los abordajes psicosociales y psicofarmacolégicos combinados
conceptual y cronolégicamente muestran la mayor eficacia en la dependencia
de cocaina. Se han investigado diferentes farmacos con resultados variables
(antidepresivos, reguladores del humor, neurolépticos, agonistas y antagonistas
dopaminérgicos, antagonistas opiaceos, etc.). Los farmacos que hasta la fecha
han mostrado mayor eficacia en el tratamiento de prevencion de recaidas a la
cocaina son el topiramato, el modafinilo y el disulfiram (Work Group on
Substance Use Disorders et al, 2006). En cualquier caso, la decision de cual de
ellos va a ser utilizado dependera de: la sintomatologia predominante, los
trastornos comdérbidos que presente el paciente, la disponibilidad y experiencia
de los técnicos.

La utilizacion de benzodiacepinas (frecuente en algunos servicios) debe

considerar su potencial adictivo.

* se puede administrar en gotas, sabiendo que 20 gotas equivalen a 1 mg.
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Segun Pérez de los Cobos Peris, J. (2006) una estrategia general de
tratamiento podria ser:
- pacientes en etapa de consumo activo: tendrian indicacion de farmacos
con efecto catecolaminérgicos con el objetivo de interrumpir el consumo:
Modafinil (400mg/d).
- pacientes en abstinencia, utilizar eutimizantes: Topiramato (200 a
400mg/dia o Baclofen 60 mg/dia), para prevenir recaidas. Los
eutimizantes se proponen por sus efectos gabaérgicos y
antiglutamatérgicos. A través de su accidén gabaérgica se trata de reducir
los efectos reforzadores de la cocaina, en virtud del control inhibitorio
que posee el GABA sobre la funcion dopaminérgica. Mediante el efecto
antiglutamatérgico se trataria de disminuir la estimulacion glutamatérgica
sobre el sistema limbico.
Otros farmacos eutimizantes que también podrian ser de utilidad son: el
acido valproico en dosis de 20 mg/kg/d o niveles plasmaticos mayores de

50 mcgr/ml, la tiagabina indicada en dosis de 24 mg/d.

La Carbamazepina también es indicada de acuerdo a hipdtesis de efecto
kindling de la cocaina o las convulsiones que con frecuencia resultan

asociadas al consumo de esta sustancia.

Disulfiran

Importa tener en cuenta a este farmaco en virtud del frecuente consumo
asociado con alcohol. Es necesario determinar el grado de motivacion para el
tratamiento antes de indicarlo, ya que la dificultad que conlleva el uso de esta
medicacion es la no aceptaciéon por parte del paciente, por sus efectos
secundarios.

Aunqgue no esté presente el consumo de alcohol, este medicamento puede ser
de utilidad por sus efectos dopaminérgicos que posee al reducir la actividad de

la dopamino-beta-hidroxilasa. Se recomienda una dosis de 250 mg/d.

Agonistas dopaminérgicos
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Los farmacos dopaminérgicos: Metilfenidato, Mazindol, Selegina,
Bromocriptina y Amantadita, no han mostrado utilidad para la dependencia de

cocaina.

Otros farmacos

En pacientes que estan en tratamiento de mantenimiento con
Buprenorfina por su dependencia a opiaceos, esta también podria ser util para
tratar la dependencia de cocaina asociada.

Para las persistentes alteraciones de la perfusién cerebral que produce la
cocaina, podrian usarse el Amiloride o la Isradipina. (Pérez de los Cobos Peris,
20006).

7.2.4 Tratamiento de la comorbilidad psiquiatrica

El uso problematico de cocaina puede ir asociado en forma comodrbida a
otros trastornos psiquiatricos. Esta asociacion condiciona, en general, peor
evolucion de ambos cuadros, mayores dificultades terapéuticas y aumento de
demanda para servicios asistenciales (emergencias, internaciones vy
ambulatorios). En los casos en que se presenta esta comorbilidad la urgencia

por consumir suele ser mas intensa y el riesgo de recaida mayor.

- Existiendo recursos eficaces para muchas de las patologias comorbidas con
el consumo, el primer objetivo sera establecer el tratamiento adecuado para
las mismas. La buena evolucién de éstas se traduce -muchas veces- en
mejoria simultanea de ambas entidades. Esta frecuente asociacion hace
que la intervencion del médico psiquiatra deba considerarse desde las
primeras consultas. Es su cometido principal identificar ambas entidades,
establecer el peso relativo de cada una y evaluar la estrategia terapéutica y

evolucion del paciente desde una perspectiva integral.
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8. Solventes Volatiles

Artigas Pouy, Gabriel Rossi, Juan Triaca

También denominados inhalantes o inhalables. Son hidrocarburos derivados
del petréleo que por lo tanto tienen la caracteristica de ser gases o liquidos
volatiles con una importante liposolubilidad (Vargas, 2003). Se encuentran en
productos tan variados como pegamentos, pinturas y sus removedores,
aerosoles, quitamanchas, anestésicos, liquidos de refrigeracion, productos
cosmeéticos, combustibles, etc.

Los productos mencionados estan constituidos por distintos solventes y por lo
tanto presentan distinta toxicidad.

Por su elevada frecuencia de consumo nos referiremos a los solventes que se
encuentran en los pegamentos (Tolueno y N-Hexano), considerando que sus
caracteristicas son compartidas por todas las sustancias del grupo.

Los efectos de estas sustancias condicionan la necesidad de una exhaustiva
anamnesis neuroldgica y psiquiatrica, junto con los correspondientes examenes
fisicos.

Las manifestaciones del consumo pueden incluir: ataxia, confusion,
alucinaciones, ideacion paranoide, déficit de memoria, movimientos
incontrolados, parestesias y alteraciones visuales. Es notorio el deterioro
cognitivo observado en entrevistas sucesivas, a medida que persiste el
consumo. Pueden darse cuadros convulsivos y hasta estado de mal epiléptico,

neuropatia periférica, asi como sindrome cerebeloso.

8.1 Paraclinica especifica
8.1.1 Valoracion del sistema nervioso.
La accion téxica de los disolventes es depresora del SNC. Perturban la
transmision sinaptica impidiendo la correcta integracion de la informacién
sensorial recibida por la corteza cerebral (Alarcon Palacios, 2002).
Producen una disfuncién neurotoxica, multifocal y progresiva del SNC con
afectacion predominante de cerebelo, region prefrontal, motora y sensorial.
(Vargas, 2003).
El consumo cronico de inhalantes con frecuencia produce neuropatia periférica

de miembros inferiores, la misma se presenta con alteraciones motoras y
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sensitivas que tiene como caracteristica una distribucion tipica “en calcetin”.
(Vargas, 2003).

Se debera realizar examen neurolégico que podra ser complementado con

la paraclinica correspondiente y datos de terceros.

Debe incluir evaluacion de*’:

- Estado mental; atencién, memoria y funciones ejecutivas (analogias,
interpretacion de proverbios, razonamiento, juicio)

- Pares craneanos

- Aparato motor (fuerzas y simetria de reflejos tendinosos, reflejos
patolégicos piramidales y de liberacion frontal)

- Sensibilidad superficial y profunda

- Funcion cerebelosa

- Marcha

Electroencefalograma (EEG) y/o Mapeo cerebral

Se solicitara si en la anamnesis el paciente relata pérdida de conocimiento con
convulsiones o hay elementos para pensar en crisis parciales simples o
complejas sin signos patoldgicos en el examen. La presencia de convulsiones
epilépticas -que pueden llegar al estado de Gran Mal- pueden presentarse en
consumidores agudos o cronicos.

Son frecuentes las anormalidades en el trazado electroencefalogréfico,
caracterizado por tasas excesivas de ondas lentas (théta) en el periodo del

despertar, aumentando paralelamente al grado de exposicion.

Estudio de conducciodn nerviosa.

Se solicitara este estudio en caso de sintomas de neuropatia periférica.
Este estudio muestra la tipica lesion toxica de los nervios periféricos

caracterizada por una axonopatia con desmielinizacion.

T Osimani, A. (2006) Comunicacion personal
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Tomografia Axial Computarizada (TAC)

Se solicitara este estudio si se observaran las alteraciones en el EEG recién
mencionadas en un paciente mayor de 40 afos, o en cualquier paciente que

presente algun signo focal minimo al examen (asimetria de reflejos por ej.). E

n

este caso se solicitara EEG + TAC. La indicacion de una Resonancia Nuclear

magnética sera considerada por el especialista.
Una historia de sintomas y/o signos focales significativos al examen amerita
pedido directo de TAC.

Si se evidencia sintomatologia clinica de alteraciones cognitivas se debera

solicitar evaluacion neuropsicoldgica. Si las alteraciones fueran muy evidentes

se puede solicitar TAC directamente.

En la TAC se pondra atencion a:
- Atrofia cerebral
- Pérdida de masa cerebral (leucoencefalomalacia)

- Atrofia cerebelosa y del nervio 6ptico

8.1.2 Valoracién cardiovascular.

Los solventes sensibilizan la fibra miocardica frente a la accion de las
catecolaminas enddgenas. Pueden causar alteraciones del ritmo cardiaco
como arritmias graves vy fibrilacion ventricular con paro cardiaco (Wodka y
Jeong, 1991). El paro cardiaco es la causa mas comun de muerte por
inhalacién de disolventes (Alarcon Palacios, 2002).

Por lo tanto se requiere de una exhaustiva evaluacién cardiovascular.

Electrocardiograma (ECG)

El ECG se considera de uso sistematico en aquellos pacientes con
sintomas actuales y pasados de la esfera cardiovascular independiente de
la edad y de su historia de consumo.

De acuerdo a la clinica podra indicarse conjuntamente al ECG, el pedido de
Enzimograma Cardiaco: Creantinfosfoquinasa (CK-T / CK-MB) y test de
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troponina | destacando que esta ultima tiene mayor especificidad en el caso de

infarto de miocardio.

8.1.3 Valoracion hematologica

A nivel hematopoyético debe pensarse en: leucopenia, defectos cualitativos en
plaquetas, reduccion del indice mitotico y trastornos de la maduracién celular,

pudiendo llegar a degeneracion subaguda medular de tipo megaloblastico por

la presencia (producto de la destilacion) de benceno (caracteristico toxico

hematopoyético).

Se considera de uso sistematico el hemograma completo con lamina y

tiempo de coagulacion.

8.1.4 Valoracion respiratoria

El consumo de solventes volatiles hace obligatoria una exhaustiva valoracion
de vias respiratorias a todo nivel. Son frecuentes las hemorragias y otras
lesiones nasales. A nivel pulmonar se produce lesion de las membranas
alveolares por disolucion de sus fosfolipidos, bronquitis crénicas y posibilidad

de edema de pulmon no cardiogénico y neumonitis quimica.

8.1.5 Valoracion metabdlica

A partir de la paraclinica de valoracion general debemos profundizar en los
aparatos y sistemas que puedan sospecharse alterados.

Es frecuente encontrar acidosis metabdlica y alteraciones hidroelectroliticas
como: hipofosfatemia, hipopotasemia, hipocalcemia y elevacion de leve a
marcada de creatinquinasa.

Las alteraciones metabdlicas pueden deberse a la accién toxica de los

solventes a nivel hepatico, renal y muscular (rabdomiolisis).

Se solicitara:
- Estudio de funcionalidad hepatica que puede objetivar elevacion de enzimas y

en consumo cronico elementos de cirrosis)
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- Estudio de funcion renal en busca de elementos de:
- Insuficiencia renal aguda (necrosis tubular)
- Insuficiencia renal crénica.
- Glomérulonefritis.

- Sindrome nefrético.

8.2 Tratamiento

8.2.1 Intoxicacion aguda

Esta sintomatologia es de evaluacion y posible tratamiento en un entorno
hospitalario.

La intoxicacion aguda se presenta de modo semejante a la embriaguez
alcohdlica. Puede presentarse con agitacion o depresion psicomotriz,
distorsiones perceptivas, alucinaciones, delirios, eventualmente conductas
bizarras y peligrosas, problemas respiratorios (desde bronquitis a edema agudo
de pulmon), trastornos del ritmo cardiaco (desde arritmias hasta paro cardiaco)

y alteraciones digestivas como nauseas y vomitos (Alarcén Palacios, 2002).

Objetivos terapéuticos:

e Realizar una adecuada valoracion de la posible repercusién organica
como consecuencia del consumo de inhalantes.

e Reducir la irritabilidad del SNC.

e l|dentificar sintomas psiquiatricos de aparicién temprana (agitacion
psicomotriz, sintomas psicoticos, sintomas depresivos, intento de
autoeliminacion, fugas, etc.).

El tratamiento de la intoxicacion se basa en medidas de sostén orientados por

la clinica medica y psiquiatrica.

El abordaje consistira en:
1. Acostar al sujeto con la cabeza de lado para evitar aspiracion de vomito.

2. Si presenta alteracidn de conciencia se debe proteger via aérea y tener
disponible equipo de reanimacion.
3. .Controlar funciones vitales.

4. Evitar el enfriamiento, tapandolo.
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5. Ubicar al paciente en un ambiente tranquilo y seguro

6. Aportarle criterios de realidad: donde esta, qué le paso, por qué esta ahi,

etc.

. Recoger muestra de orina y dosificar acido ipurico para confirmar
diagnostico.

. Intentar saber qué otras sustancias ha utilizado para optimizar el abordaje

terapéutico de urgencia.
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9. Opioides.

Guillermo Alonso Castaiio Pérez

El termino opiaceo abarca, tradicionalmente a las sustancias derivadas de la
planta del opio papaver somniferum. Se han extraido mas de 20 alcaloides
naturales, entre ellos la codeina y la morfina. Una parte importante de los
opiaceos semisintéticos se derivan de la morfina como ser la heroina. El
término opioide es mas amplio, e incluye sustancias derivadas del opio y las

sustancias sintéticas tanto agonistas como antagonistas.

Otros autores como Moro Sanchez y Leza Cerro (1998), prefieren dar el de
opiaceos a los compuestos derivados del opio sintéticos y semisintéticos y
opioides a los ligando enddgenos, asi como a sus receptores®®.

Ver tabla No. 1.

La papaver somniferum, es una planta anual que produce una flor llamada
amapola, cuya area de cultivo abarca la cuenca mediterranea, Asia menor,
India, Turquia, Egipto, China (en Europa y Asia) y México, Guatemala y
Colombia (en América). Las flores son las que contienen el opio. Este es
extraido del botdén de la flor, antes que florezca, haciendo unas incisiones
verticales por las que emana un jugo espeso y blanquecino que se oscurece y
endurece rapidamente en contacto con el aire. Una vez seco, este latex, como
también es llamado y que constituye el opio bruto, es recogido mediante una
especie de cuchilla en forma de media luna, almacenado para su secado y

posterior manipulacion.

Entre los alcaloides activos del opio, se destacan la morfina (9 al 17% del total),
la codeina (0,5 al 4%) y la noscapina (2 al 9%), encontrandose en menores

proporciones la papaverina y la tebaina. Gutstein (2001).

®Enel organismo de los seres vivos, existen tanto sustancias como receptores opioides que tienen su
influencia en el control del dolor, el mantenimiento del bienestar y como mediadores en el funcionamiento
de ciertas funciones respiratoria, gastrointestinales, Sistema Nervioso Auténomo, el aprendizaje y la
memoria. Entre los opioides endégenos se conocen tres familias distintas: las encefalinas, las endorfinas
y las dinorfinas, En cuanto a los receptores se ha sugerido la existencia de los receptores mu, Kappa,
delta y sigma, sobre los cuales se han identificado igualmente algunos subtipos.
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En el organismo existen sustancias enddgenas con especificidad sobre

receptores opiodes, estas sustancias reciben el nombre de endorfinas.

Los farmacos opiaceos (morfina, heroina, etc.) y los opiodes enddgenos

(endorfinas) interaccionan con varios receptores (tabla 1)

Tabla No. 1. Receptores opioides.

RECEPTOR

Mu

Delta

Kappa

Sigma

LOCALIZACION

Corteza  cerebral, talamo,
sustancia gris periacueductal, a
lo largo de la medula espinal,
musculo ciliar en la pupila, y en
los plexos mientéricos

digestivos y articulaciones.

Corteza frontal, corteza limbica,
tubérculo  olfatorios, plexos

mientéricos digestivos
sistema urinario.

Medula espinal

y

EFECTOS

Mu 1- analgesia. Mu 2- Depresion
respiratoria, dependencia fisica.
Estrefiimiento, miosis.

Analgesia, depresion respiratoria, euforia,
dependencia, estrefiimiento, retencion
urinaria.

Analgesia  espinal, sedacién, baja
dependencia fisica.

Psicomiméticos, alucinaciones, disforia.
Taquicardia, hipertensién, estimulacion
respiratoria vasomotora.

Elaboracion de principales subproductos a partir opio bruto

Alvarez y Farrie (2005) hacen la siguiente descripcion en la preparacion

clandestina de los productos derivados del opio.

El opio fumado, de tipico uso en los fumaderos de opio del siglo pasado, debe

cocerse. Esto se logra colocando a hervir en agua el opio bruto y luego pasarlo

por una tela, para separar las impurezas y sacarle los residuos sélidos.

Obtenido el opio puro, se coloca nuevamente a hervir, hasta que el agua se

evapore, obteniéndose un opio de color marrén, que se deja secar y ya esta

listo para fumar. En Colombia se han conocido casos de fumadores de opio,

sobre todo en las regiones donde se cultiva amapola y se produce heroina.

97




Para extraer la morfina, al opio cocinado y seco en agua hirviendo, se le afade
oxido calcico, hidréxido calcico o carbonato calcico, para que se decanten los
alcaloides no morfinicos. El liquido se filtra en un tamiz y el preparado liquido,
después de este filtrado, se calienta de nuevo y se le afiade cloruro de amonio
para que precipite la morfina. Se enfria, se vuelve nuevamente a filtrar y se
deja secar, produciéndose lo que se ha denominado la morfina base que
contiene entre un 50-70 % de morfina y ademas codeina.

La morfina base, se transforma en clorhidrato de morfina, colocandola
nuevamente a hervir en agua caliente, agregandole acido clorhidrico y

filtrandola.

La heroina se obtiene desde la morfina base o el clorhidrato. En el caso de su
obtencion a partir del clorhidrato, a esta se le agrega anhidrido acético y se
calienta. Dependiendo de su futura utilizacion los pasos en la produccion de
heroina, siguen diferentes procesos, sacandose al mercado heroina marrén o
para fumar, la cual es menos soluble, o heroina para inyectar o esnifar, heroina

blanca, también llamada clorhidrato de heroina.

La pureza con que la heroina sale al mercado es variable. En Espafia, por
ejemplo su pureza oscila entre el 5y el 35 %. En las calles se vende mezclada
(cortada), con lactosa, glucosa o almidon. También se ha encontrado que
puede estar mezclada con farmacos como cafeina, paracetamol, estricnina,
quinina, procaina o piracetan. Se ha descrito también que entre los
adulterantes que se adicionan para aumentar su volumen, se encuentran la
sacarosa, harinas, levadura, efedrina, talcos, leche en polvo, yeso e incluso
polvo de ladrillo. (Stockley, 1995)

La via de administracion mas frecuente en Espana es la fumada en pipa o
cigarrillo, la inhalada intrapulmonar “cazando dragén o chino”, la esnifada — via
intranasal- y menos la intravenosa. En México, la via principal de uso es la

inyectada y en Colombia la esnifada intranasal.
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Para su consumo fumado con la técnica “cazando al dragdén”, ” (“chasing the
dragon” o “fumar en plata”), se coloca la heroina en un papel de aluminio, el
cual es calentado con un mechero por debajo, la heroina, empieza a derretirse,
circulando por toda superficie del papel y a evaporarse. El usuario persigue el
vapor con un pitillo en la boca, intentando no dejar escapar ninguna particula
de lo evaporado. La técnica “cazando al dragon”, se refiere al término como en
la China se le llamé a la heroina y al fuego del dragdn, que es el que hay que

capturar.

Para el uso intravenoso la heroina se coloca en una cuchara, mezclada con
agua, se le afaden unas gotas de limén para favorecer su disolucion, se
calienta por debajo y una vez hecho esto, se aspira con una jeringa a la que en
la punta se le ha colocado un pequeno filtro de algodéon o de cigarrillo para

filtrar las impurezas. El contenido asi obtenido se inyecta en la vena.

Clasificacion de los Opidides y efectos farmacologicos
Gutstein y Akil (2001); Flores (2003) y Rang, Dale y Moore (2004) proponen la
siguiente clasificacion:

1 - Agonistas puros: opidides agonistas, fundamentalmente del receptor

mu. Pertenecen a este grupo, la morfina, la heroina, la metadona, la
petidina, el fentanil y sus derivados.

2 - Agonistas - Antagonistas mixtos: Actuan como agonistas en el

receptor Kappa y como agonistas parciales e incluso antagonistas en el
receptor mu. Entre los opidides de este grupo estan la pentazocina, el
butorfanol y la nalorfina.

3 - Agonistas parciales: actuan en los receptores mu, con menor eficacia

que los agonistas puros. Tienen un efecto analgésico cuando se
administran solos, pero antagonizan los efectos de un agonista puro. El
farmaco mas caracteristico es la buprenorfina.

4 - Antagonistas puros: poseen afinidad por los receptores pero no

tienen eficacia sobre ellos, al contrario impiden o revierten la accidon de
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los agonistas y carecen de efectos analgésicos. En este grupo estan

naloxona, naltrexona y el nalmefeno.

1 - Los efectos farmacoldgicos de los agonistas puros, se pueden dividir en

centrales y periféricos. Alvarez y Farrie (2005)

Efectos Centrales:

Sedacion, a dosis altas pueden provocar convulsiones, estupor, suefio
profundo y coma.

Euforia, placer y sensacion de bienestar, con reduccion de la ansiedad.
En la abstinencia disforia, inquietud y malestar general.

Analgesia. Reduce los dos componentes del dolor: sensorial y afectivo.
Depresion Respiratoria. Deprime la actividad del Centro Respiratorio
bulboprotuberancial. Reduce la sensibilidad al anhidrido carboénico y a la
hipoxia. Disminuye el volumen minuto respiratorio, afectando Ila
frecuencia mas que la amplitud.

Suprime la tos.

Miosis.

Nauseas y vomitos.

Acciones neuroendocrinas. Por su accion sobre el hipotalamo y la
hipdfisis, estimula la secrecion de ACTH, la hormona del crecimiento, la
hormona antidiurética, e inhibe la secrecion de TSH vy las

gonadotropinas (LH y FSH)

Otros efectos centrales descritos han sido, la hipotermia de origen

hipotalamico, hipertonia muscular y rigidez.

Efectos periféricos:

Gastrointestinales. Aumento del tono miégeno en el tracto digestivo,
incluidos los esfinteres y la reduccion de la motilidad.

Cardiovasculares. Hipotensién por accion sobre el centro vasomotor,
vasodilatacion arterial y venosa; reduccion de la postcarga y precarga.

Puede haber bradicardia de origen vagal*.

® La petidina, por su accién antimuscarinica, puede producir taquicardia
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- Liberacion de histamina. Se produce en la cara y zona superior de
tronco. Puede aparecer sensacion de calor, rubor y prurito y cierto grado
de broncoespasmo.

- Renales y urinarios. Aumento del tono del musculo detrusor de la vejiga
con sensacion de urgencia miccional, y aumento del tono del esfinter
que puede dificultar la miccion e incluso producir retencidn urinaria.

- Utero. Reducciodn del tono uterino con alargamiento del trabajo de parto.

- Sistema inmunolégico. En la administracion cronica aparece

inmunosupresion.

Importa destacar entre los efectos farmacoldégicos de los opidides agonistas

puros su capacidad de generar tolerancia farmacoldgica y el sindrome de
abstinencia.

En general la tolerancia se desarrolla con gran rapidez para las acciones
depresoras, respiratoria, euforia, sedacién e hipotensién y en menor grado para

la miosis y las acciones gastrointestinales.

La suspension brusca del opidide desencadena un sindrome de abstinencia,

cuyos signos y sintomas seran descritos mas adelante.

2 - Entre los efectos farmacoldgicos de las agonistas-antagonistas mixtos, cuyo

prototipo es la pentazocina, su principal accidén la tiene en los receptores
Kappa, con muy escasa accion sobre los mu, ejerciendo una menor depresion
respiratoria, con escasos efectos sobre la motilidad gastrointestinal, con un
techo analgésico que limita su utilidad clinica. La activacion kappa, produce
disforia con sensacion de cansancio, somnolencia, desorientacion, mareo,
vértigo, nerviosismo y ansiedad. Alvarez y Farrie (2005)

Pueden actuar como antagonistas cuando se administran a personas
dependientes de agonistas puros y provocar un sindrome de abstinencia.
Gutstein y Akil (2001) Flores (2003) y Rang, Dale y Moore (2004)

3 - Los agonistas parciales, tienen a la buprenorfina como su mas importante

representante, es muy util como analgésico en la clinica medica por ser 25
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veces mas potente que la morfina. Sus acciones mas importantes son sobre los
receptores mu, aunque también afecta a los kappa, por tanto provoca menos
depresidon respiratoria, puede crear dependencia, aunque el sindrome de
abstinencia es menos intenso y de aparicién tardia. La naloxona no antagoniza

totalmente sus efectos. Su efecto techo le aporta seguridad en sobredosis.

4 - Con respecto a los antagonistas puros (naloxona, naltrexona), estos

bloquean tanto los opidides endégenos como los exdgenos. Revierten los
efectos de los agonistas y de los agonistas-antagonistas.

La naloxona es el antidoto de eleccion en sobredosis o intoxicacion por
opidides.

La naltrexona es usada tras la desintoxicacion del consumo de opidides y en el
tratamiento de la dependencia alcohdlica. La naltrexona, que bloquea los
receptores opiaceos de forma completa a dosis de 50 mg/dia, no es eficaz
cuando se prescribe el farmaco en ausencia de un programa de deshabituacién
o rehabilitacién estructurado. Como parte de un programa estructurado, la
naltrexona parece ser eficaz, particularmente en grupos de pacientes
especificos con alta motivacion o con un buen apoyo familiar (Kirchmayer et al,
2001).

9.1 Paraclinica especifica

El Uso de opidides excepto en lo relativo a sus riesgos de dependencia,
es bastante seguro. Las complicaciones médicas dependen de la via de
administracion, las dosis, el tipo de sustancia y los adulterantes, los que
pueden producir patologias secundarias, o reacciones anafilacticas.

9.1.1 Efectos del consumo de opidides.
La morbilidad, producida por los opidides y mas especificamente por la
heroina que es la sustancia de abuso mas usada, se puede resumir en el

siguiente cuadro. (tabla No. 2)
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Tabla No. 2. Efectos del consumo de opidides.

APARATO O SISTEMA EFECTOS

Disminucién de la frecuencia y el volumen respiratorio,
alteraciones del ritmo, broncoconstriccién ligera
Aparato circulatorio Hipotensién, bradicardia
Euforia, depresion generalizada especialmente respiratoria,
somnolencia, miosis, disminucidn de la coordinacién
muscular, mielopatia, neuropatia periférica y plexitis no
traumatica
En la cavidad oral es frecuente la aparicion de caries,
periodontitis, pérdida de piezas dentarias, gingivitis, glositis;
en el esofago, estbmago y duodeno pueden aparecer
varices esofagicas y ulceras, disminucion de secreciones
digestivas, estrefiimiento y aumento de la presion en las
vias biliares
Suele encontrase eritrocitosis con  reticulocitosis,
Sistema hematopoyético leucocitosis, trombopenia, purpura trombocitopénica
idiomatica.
Aumento de la fuerza contractil de la vejiga y sus esfinteres,
disminucion del flujo de la orina, disminucion de la
Aparato genitourinario testosterona, impotencia, disminucién de la produccion de
espermatozoides, inhibicion de la ovulacion y la
menstruacion.
Por deprivacion: insomnio, sudoracion, nauseas, piel de
gallina, rinorrea, escalofrios.

Aparato Respiratorio

Sistema nervioso

Aparato digestivo

Sistema autonémico

Segun la via de administracion, la dosis y la pureza de la sustancia, se

pueden diferenciar varios problemas nosoldgicos, (Giner, et al. 2001):

a) Por empleo de via parenteral, estos pueden ser agudos, cronicos y/o

infecciosos: Entre los efectos agudos se destacan: la intoxicacion — sobredosis;
el edema pulmonar, las arritmias cardiacas y el sindrome de abstinencia.

- La intoxicacion aguda y el sindrome de abstinencia seran retomados con
detalle mas adelante

- En el edema agudo de pulmdn por consumo de opiaceos, el cuadro se inicia
con la aparicion de una hipoxia progresiva, con infiltrados alveolares, lo cual
produce una disnea intensa con cianosis y obnubilaciéon. La causa del edema
no esta bien determinada, pero hay teorias que destacan la posible reaccion de
hipersensibilidad a algun componente o adulterante administrado.

- Las arritmias cardiacas, ocurren por el aumento del tono vagal, hipercadnia,

hipoxemia y disminucién del Ph sanguineo. Los adulterantes presentes en el
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consumo de opiaceos ilegales pueden tener quinina la que genera arritmias
que pueden ser fatales. (Moro, Leza, 2003)

La morbilidad crénica e infecciosa, esta dada por las malas practicas de la

inyeccion y las escasas condiciones de asepsia. (tabla No. 3)
Tabla No. 3. Complicaciones medicas del uso de opiaceos, usados por via
parenteral. Adaptado de Salado Rodriguez, Rubio Valladolid (2002)

Sistema o Aparato Complicaciones

Endocarditis, miocarditis, tromboflebitis, arteritis, angeitis necrotizante,

Sistema cardiovascular . . .
hipo — hipertension.

Aparato Gastrointestinal Pancreatitis, diarrea, estrefimiento, hepatitis, cirrosis

Sistema respiratorio Neumonia, Tuberculosis, Microinfartos, fibrosis crénica, granulomas
Sistema Hematoldgico Bacteremia, depresion medular, anemia aplésica

Aparato Genito urinario Enfermedades de transmision sexual, Sindrome nefrético

Neuritis periférica, mielitis, Rabdomiolisis, convulsiones, meningitis,

Aparato Neurolégico k -
P 9 abscesos, demencia, delirium

Sistema osteoarticular Artritis séptica, osteomielitis.

Sistema inmunoldgico VIH- SIDA

Otras complicaciones infecciosas, frecuentes en el uso cronico de la heroina
por via intravenosa son: tétanos, paludismo, botulismo, shock téxico, sindrome

febril autolimitado, infecciones cutaneas y de partes blandas, oculares.

b) Por consumo fumado - inhalado

En el aparato respiratorio suelen darse faringitis, laringitis, traqueobronquitis,
bronquiectasias, enfisema, hiperreactividad bronquial, enfermedad pulmonar
obstructiva cronica, depoésitos de residuos, displasia escamosa, neumonitis,
aumento de las células caliciformes, disminucion de las células ciliadas,
disminucién de la conductancia de las vias aéreas, leucocitosis granulomatosa

alveolar e intersticial.

c) Por consumo esnifado
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El aspirar la sustancia directamente por la nariz, provoca un impacto sobre la
mucosa de las fosas nasales, del resto de la mucosa ororofaringea y de oidos,
pudiendo ocasionar congestion, estornudos, resfriados, disfonia, faringitis,

bronquitis y asma.

9.1.2 Evaluacion de los trastornos médicos asociados.

En relacion a los Examenes Paraclinicos - los que estaran orientados por la
anamnesis Yy la exploracion fisica - se solicitaran los examenes de

valoracion general indicados en 1.2.

En funcién de la gran variedad de sustancias opiaceas disponibles en el
mercado, de la pureza de las mismas y la via de administracion, que
condicionan diferentes cuadros clinicos, se indicaran las valoraciones de
aparatos y sistemas que se consideren mas relevantes.

Considerando la endocarditis infecciosa que se presenta en consumidores
endovenosos de heroina, se debe realizar una sistematica evaluacién

odontoldgica.

9.1.2.1 Valoracion cardiovascular

Dada la alta frecuencia de endocarditis infecciosa en consumidores
endovenosos de heroina, se considera imprescindible una sistematica
evaluacion de la funcion cardiovascular.

Cuando los signos y sintomas apunten a una endocarditis bacteriana, se
solicitaran: hemocultivo y Rx de torax donde puede objetivarse infiltrados

pulmonares (Coowder y White, 1972).

- Electrocardiograma (ECG) y Ecocardiograma.

Se consideran de uso sistematico en todo paciente con sintomatologia
cardiovascular y antecedentes de consumo de sustancias endovenosas por

la posible presencia de vegetaciones valvulares.

El edema agudo de pulmdén no cardiogénico es una de las complicaciones

graves mas frecuentes de sintomatologia respiratoria.

105




Asimismo el consumo por via intravenosa esta relacionado con infecciones
pleuropulmonares (neumopatia bacteriana, abscesos, empiema pleural,
tuberculosis y embolias sépticas).

- Radiografia de térax.

Se considera de uso sistematico en todos los consumidores de opiaceos

9.1.2.2 Valoracion osteoarticular
En caso de sospecha de artritis bacteriana se solicitaran:
- Hemocultivo.
- Artrocentesis.
- Gamagrafia con tecnecio,
- Tomografia Axial Computarizada (TAC),

La RX, es poco util en las fases iniciales.

9.1.2.3 Valoracion infecciosa
Hemocultivo, en caso de infecciones dérmicas. La bacteria mas frecuente es el

estafilococo dorado, le siguen en frecuencia los Gram negativos.

9.1.2.4 Valoracién Sistema Nervioso Central
Tomografia Axial Computarizada (TAC), puncion raquidea (cuando esté
indicada), mielografia y cultivos en caso de signos y sintomas que lo

justifiquen.

9.1.2.5. Valoracion oftalmolégica

Fondo de ojo, si hay sospecha de endoftalmitis.

9.1.2.6. Valoracién de aparato locomotor

La rabdomidlisis es una complicaciéon muscular caracteristica del consumidor
de opioides. Puede ser generalizada por toxicidad directa de estas sustancias
(o adulterantes) o localizadas, por compresion de un grupo muscular.

En el enzimograma aparece aumento de CPK, Aldolasa (la de mayor
especificidad) y aumento de GOT y LDH.

La mioglobinuria puede desencadenar falla renal aguda.
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9.1.2.7 Exploraciones y Laboratorio.

El abuso o dependencia a los opiaceos no tiene porque presentar alteraciones
en las pruebas de laboratorio.

- En general se constata en orina la presencia de diversos opiaceos que son
eliminados en forma de Morfina (se evidencian en consumos de Morfina,
Codeina, Heroina, entre otros).

Los opiaceos de vida media corta suelen encontrarse en orina hasta 12 — 36
horas después del ultimo consumo.

- Las personas que han utilizado drogas por via intravenosa, tienen una alta
probabilidad de presentar positividad a las serologias virica hepatica o al VIH.

- Puede haber elevacion de enzimas hepaticas por hepatopatia.

- La positividad de las pruebas de deteccidon de Sifilis no son fiables ya que la
lesion de los tejidos por la utilizacién de la via venosa suelen dar falsos
positivos.

- Las exploraciones radiolégicas suelen ser normales, salvo en casos de TBC
pulmonar, o de Fibrosis pulmonar por causa de los adulterantes que contiene la
sustancia inyectada. (Rubio Valladolid, 2002)

- Durante el sindrome de abstinencia hay leucocitosis, aumento del cortisol
plasmatico y alteraciones en la temperatura corporal.

- La utilizacioén de la via nasal puede producir irritacién de la mucosa nasal, con
sintomas y signos similares a los resfriados o procesos alérgicos.

- En quienes se inyectan se evidencian signos de puncién en manos, brazos,
pies, piernas, etc. Puede encontrarse infecciones, esclerosis, abscesos de piel.
- La presencia de fiebre y alteraciones de los ruidos cardiacos debe hacer

plantear el diagndstico de endocarditis.

9.2 Tratamiento

Como en todo tratamiento del abuso o dependencia de drogas; ademas del
abordaje farmacoldgico, se debe incluir sistematicamente la implementacion
de medidas psicosociales. Una vez atendida la consulta o emergencia, es muy

importante la remision del paciente a un Centro especializado en adicciones.

La indicacion de tratamiento farmacologico en el uso-abuso-dependencia de los

opioides esta dada por el diagndstico establecido. Este puede derivar en
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indicacion de desintoxicacion progresiva o la inclusibn en programas de
mantenimiento con un sustituto opioide; manejo éste que debe ser realizado
por personal especializado. Las otras dos circunstancias de posible
presentacion a nivel primario lo constituyen la intoxicacion y/o sobredosis asi
como sindromes de abstinencia, situaciones éstas a las nos referiremos en los

siguientes apartados.

9.2.1 Intoxicacién aguda — sobredosis.

En personas consumidoras de opiaceos, la intoxicacion aguda, generalmente
sobreviene por sobredosis accidental, ocurriendo mas frecuentemente en
usadores de heroina, por via parenteral, aunque también puede darse con la
metadona, pese a estar habitualmente controlado su uso y administracién. En
este tipo de sobredosis, segun Moro y Leza (2003), la intoxicacién puede
desencadenarse por:

a) Sensibilidad inhabitual al opiaceo, tras la primera o primeras
administraciones.

b) Error en el célculo de la dosis inyectada.

¢) Inyeccién de un producto de mayor pureza (por cambio en el proveedor,
0 porque la dosis esta menos cortada)

d) Por inyeccion de la dosis habitual, tras un tratamiento de desintoxicacion
(por desaparicion de la tolerancia). Es frecuente también tras un
tratamiento con Naltrexona, debido a que esta sustancia puede
incrementar la sensibilidad de los receptores opioides.

e) También puede darse, por intento de autoeliminacion.

9.2.1.1 Sintomatologia de la intoxicacion por opiaceos.
La intoxicacidén por opiaceos, segun Moro y Leza (2003), suele cursar en dos
fases:

- Fase de excitacion, caracterizada por zumbidos en los oidos, actividad

sensorial exaltada, inquietud, agitacion, mirada brillante, sed intensa,
pulso y respiracién amplios lentos e intermitentes.

- Fase de depresién la mas manifiesta, en donde se da coma profundo,

miosis que dependiendo de la gravedad evoluciona a midriasis,

depresion respiratoria (2 - 6 respiraciones por minuto), colapso,
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hipotermia y anuria. Los criterios diagnosticos, signos y sintomas de la

intoxicacion aguda, se resumen en las tablas No. 4 y 5 respectivamente.

Tabla No. 4 Criterios Diagnosticos- DSM IV- TR. (F11.0)

- Consumo reciente de un opiaceo.

- Cambios psicolégicos o comportamentales desadaptativos clinicamente significativos
(por ej: euforia inicial, seguido de apatia, disforia, agitacién o inhibicion psicomotora,
alteraciones en la capacidad de juicio, deterioro social o laboral) que aparecen
durante o poco tiempo después del consumo de opiaceos.

- Miosis (o midriasis por anoxia en la intoxicacion grave) y uno o mas de los siguientes
signos, que aparecen durante o poco después del consumo:

- Somnolencia o coma.

- Lenguaje farfullante.

- Deterioro de la atencion o la memoria.

Los sintomas no se deben a una enfermedad meédica, ni se explican mejor por la
presencia de un trastorno mental.

Tabla No. 5 Signos y sintomas de la intoxicacién aguda por opiaceos.
(Modificado de Moro y Leza 2003)

Fase W[s Zumbidos en los oidos, inquietud, agitacion, mirada brillante, sed
excitacion intensa, bradicardia, bradipnea.

Fase Coma profundo, miosis intensa, depresiéon respiratoria, colapso,
depresion hipotermia, anuria.

Sintomas

o Somnolencia, convulsiones, miosis.
neurolégicos

Sintomas Depresion respiratoria, edema agudo de pulmén, bronco-
respiratorios constriccion, térax en tabla®.

Sintomas

. Bradicardia, hipotension secundaria a la hipoxia y acidosis.
cardiovasculares

Oligers Sl nlSA Dependen de los adulterantes que tenga la sustancia: contracturas
signos musculares, convulsiones, opistétonos (estricnina)

Frente a todo paciente que presente: coma, miosis, depresidn respiratoria
y signos de venopuncion debe plantearse como primer diagndstico la

intoxicacion por heroina.

50 Muy raro en la actualidad, pero puede observarse en sobredosis accidental con fentanilo o derivados.
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9.2.1.2 Tratamiento de la intoxicacion aguda- sobredosis.

La intoxicacion aguda por opiaceos, cuando es de caracter leve o moderada no
suele requerir un tratamiento especifico. Debe mantenerse la observacion vy
control de los signos vitales, actuando sobre los sintomas que se presenten.
La sobredosis sin embargo, debe ser considerada en general como un cuadro
grave, potencialmente mortal y su tratamiento se realizara siempre en un medio
hospitalario, con Unidad de Cuidado Intensivo para hacer una monitorizacion

continua, si hay complicaciones.

Una variable importante a considerar en el tratamiento de la intoxicacion aguda,
por opiaceos es el tipo de droga utilizada.

En el caso de la heroina, con una vida media relativamente corta, (3- 4 horas),
el tratamiento puede realizarse en una sala de urgencias, y de no aparecer
complicaciones médicas o psiquiatricas, se puede proceder al alta hospitalaria
en pocas horas, derivandolo a un Centro de tratamiento especializado en
adicciones para continuar el tratamiento.

Para otros opiaceos de vida media mas larga como la Metadona o el LAAM
(levo-alfa acetilmetadol), es aconsejable un periodo de observacion en entorno

hospitalario por 24 horas. (Salado Rodriguez, Rubio Valladolid 2002)

Medidas generales en caso de sobredosis:

La base del tratamiento es la restauracidén de las funciones vitales mediante
soporte respiratorio y circulatorio, junto con la administraciéon de antagonistas
opiaceos (Fuster, 1993).

- Soporte respiratorio: intubacién para suministrar oxigeno y evitar la
aspiracion, sobre todo porque la Naloxona, antidoto especifico, puede
provocar vomitos. Se puede asimismo instaurar asistencia ventilatoria
con oxigeno al 100%.

Frente a edema agudo de pulmén se aplicara presion positiva al final de
la espiracion (PEEP).

No usar diuréticos para tratar edema pulmonar pues éste se debe a la
lesién de la membrana alveolocapilar. En ocasiones es necesario aplicar

broncodilatadores.
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- Soporte circulatorio: Se recomienda disponer de una Via venosa central. El
tratamiento de la hipotensidn se iniciara con la administracion de liquidos y
vasopresores (Dopamina 3 a 5 mcg/kg/minuto o Adrenalina 4 mg. en 250
cc) si hay shock. Se debera realizar monitorizacion de la PVC para no
precipitar edema agudo de pulmoén. Estas medidas se mantienen hasta
restablecer la presidén arterial, una vez logrado esto se debe administrar

Furosemide para inducir la diuresis.

Tratamiento farmacoldgico especifico.

o El antidoto de obligada aplicacion es la Naloxona. Esta sustancia
es un antagonista opioide puro, que revierte de forma rapida los
efectos producidos por los opiaceos agonistas (heroina, morfina,
metadona, codeina, dextropropoxifeno, etc.). Precisa mas tiempo
y dosis para revertir los efectos de los agonistas mixtos
(Buprenorfina, pentazocina).

La dosis inicial recomendada es de 0,4 mg. (1 ampolla®") por via
i/'v, lento. En nifios la dosis recomendada es de 0,01 mg/kg.

Una respuesta positiva esta caracterizada por aumento de la
frecuencia y volumen respiratorio, elevacion de la presion arterial
sistdlica, dilatacion pupilar y recuperacion de la conciencia, que
debe aparecer en un plazo de 2 minutos. Si no hay respuesta se
puede aplicar una dosis igual o superior hasta 0.8 mg., la cual
pueden ser repetida cada dos o tres minutos, hasta la
recuperacioén del nivel de conciencia y presencia de ventilacion
espontanea adecuada. No debe superarse la dosis total de 10 mg.
de Naloxona, y en caso que persista la falta de respuesta tras la
aplicacion de las dosis mencionadas debe sospecharse una
etiologia simultdanea como ser consumo concomitante de otras
drogas (Alcohol o Benzodiacepinas). En caso de Benzodiacepinas
se indica Flumazenil, (antagonista de las mismas).Tambien deben
investigarse otras posibles etiologias. (Salado Rodriguez, Rubio
Valladolid, 2002).

%! Viene en presentaciones de 1cc con 0,4 mg. de Naloxona.
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Dado que la vida media de la Naloxona, es menor que la de Heroina (15-60
minutos, frente a 3-4 horas), debe vigilarse la posibilidad de un nueva
depresion respiratoria tras la respuesta inicial. En este caso se debera
mantener una perfusion continua de Naloxona en dosis de 0,4 a 0,8 mg. /hora
regulando el tiempo y la dosis segun la respuesta del paciente (nivel de
conciencia, ventilacion, etc.).

Si la sobredosis es de Metadona cuya vida media es del entorno de las 24 — 72
hs., el tratamiento y control instituidos deben ser adecuados a este tiempo. Se
debe administrar una perfusion continua de 500 ml. de Dextrosa en Agua
Destilada al 5% junto a 0,8 mg. (2 amp.) de Naloxona (10 gotas por minuto).
Se deben vigilar posibles signos cardiovasculares de rebote (hipertension,
taquicardia).

Tras la administracion de Naloxona, se provoca en el paciente, de forma casi
invariable un sindrome de abstinencia intenso que se tratara sintomaticamente.
El tratamiento debera incluir psicoeducacion al consumidor y a su familia o
eferente, para lograr la adhesién intentando retener al paciente y poder

derivarlo luego a una unidad especializada en adicciones.

- La hipoglicemia debe ser corregida por la administracion de glucosa al 50%. y
la acidosis Metabdlica con Solucion de Bicarbonato 1 molar segun

necesidades.

- La presencia de fiebre obliga a sospechar: infeccién bacteriana secundaria a
neumonia por aspiracion, endocarditis, celulitis, meningitis, hepatitis viral o
infeccion por VIH, lo que requiere manejo cuidadoso de muestras de sangre y

secreciones.

- Las convulsiones responderan a la Naloxona.
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SOBREDOSIS POR OPIACEOS

Coma + pupilas puntiformes + depresion
respiratoria.

Medidas habituales de asistencia para
pacientes en coma

Sospecha de intoxicacion por opiaceos

|

Naloxona 0.4 mg. I/Vlento ——*> Grave
Reversion del coma No Reversion del coma Intubacién
ventilaciéon
l l mecanica Fi 02
100%
Observacion Repetir dosis
24 horas c/ 3-5 minutos l
Si edema de
l pulmon
(PEEP)
Recaida en coma No respuesta
Perfusion 300 S? al 5% Replantear | $? , | Intoxicacién mixta con
*+ 0.8 mg. de Na oxona diagnostico BZ indicar Flumazenil
(10 gotas por minuto) etiol6gico 0,25 mg. (IV)

(amp.0,5 mg.= 5 mit)

Modificado de Cadafalch, J y Casas, M. (1993).
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9.2.2 Tratamiento del sindrome de abstinencia por opiaceos (SAO)

Este sindrome se presenta cuando el consumidor de opiodes desarrolla

tolerancia e interrumpe su consumo de forma absoluta o relativa.

La intensidad del SAO depende: del tipo de opiode consumido, la dosis

utilizada, el tiempo de consumo, la idiosincrasia personal del consumidor, del

aprendizaje social en que el consumo se haya dado y de la proporcion de

receptores que van quedando desocupados.

Los criterios diagndsticos para el SAO, propuestos en el DSM 1V, se describen

en la tabla No. 6.

Tabla No. 6 Criterios DSM |V para el diagnostico de abstinencia a opiaceos.

A

0O © ® N o gk~ wdhd =

Alguna de las siguientes posibilidades
1. Interrupcidn o disminuciéon de un consumo abundante y prolongado de

opiaceos.

2.  Administracion de un antagonista opiaceo después del consumo de un

opiaceo.
Tres 0 mas de los siguientes signos y sintomas, que aparecen tras varios
minutos o varios dias después del criterio A.
Humor disférico
Nauseas o vomitos
Dolores musculares
Lagrimeo o rinorrea
Dilatacion pupilar, piloereccion o sudoracion
Diarrea
Bostezos
Fiebre

Insomnio.

. Los sintomas del criterio B, provocan malestar clinicamente significativo o

deterioro social, laboral o de otras areas importantes de la actividad del
individuo.
Los sintomas no son debidos a otra enfermedad médica, ni se explican mejor

por la presencia de otro trastorno mental.

La aparicion del SAO varia segun la vida media de la sustancia consumida, en

el caso de la Heroina suele aparecer a las 6 horas de la ultima dosis.
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La sintomatologia caracteristica que como mencionaramos depende de
multiplicidad de factores, cursa en varias fases (Ver Tabla No 7).

Su duracién, en su curso natural oscila entre 3 y 5 dias, con una resolucion
posterior en la que persisten algunos sintomas residuales, como insomnio,

malestar general y trastornos en la temperatura. (Kosten y O"Connor, 2003).

Tabla No. 7 SIGNOS Y SINTOMAS DEL SAO

12. Fase 22 Fase 32. Fase 42, Fase
De4a8h. a partir de 12 h. de 18 a 24 h. de 24 a 36 h.
Ansiedad Midriasis Insomnio Vomitos
Bostezos Piloereccion PA  mayor de Diarrea
160/95
Lagrimeo Dolores Aumento de Leucocitosis
Osteomusculares  Temp.
Rinorrea Irritabilidad Taquipnea Fiebre
Sudoracion Nauseas Eyaculacién
espontanea

9.2.2.1 Modelos para el manejo del Sindrome de Abstinencia a Opiaceos
Entre los diferentes abordajes que se han implementado para el manejo del
SAOQ y que buscan controlar los sintomas anteriormente y la normalizacion de

los cambios neurobioquimicos, se encuentran (Kosten y O"Connor, 2003):

A. Modelo de supresion brusca, libre de farmacos
B. Modelo con agonistas opiaceos: Metadona, Propoxifeno,
Codeina, Buprenorfina

C. Modelo con agonistas alfa-2- adrenérgicos: Clonidina

Es importante destacar que el manejo del sindrome de abstinencia no es el
tratamiento definitivo en el abordaje de la problematica del uso de opiodes, es
un paso que en general da lugar a otros abordajes tanto psicoterapeéuticos

como farmacoloégicos.
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A) Modelo de supresion brusca, libre de farmacos

El SAO, aunque impresiona por su espectacularidad en cuanto a los sintomas y
signos que presenta la persona, no significa riesgo vital, excepto en los sujetos
con patologias asociadas de tipo cardiovascular, neurolégico o mental.

La cuestion de medicar o no medicar el SAO, en un tiempo estuvo muy
debatida y existian razones a favor y en contra. Sin embargo desde el punto de
vista médico, no es ético ni profesional, dejar sufrir a un paciente que lo esté
padeciendo, si en la actualidad se tienen los medios para disminuir o evitar su

aparicion.

B) Modelos con agonistas opiaceos: metadona, propoxifeno, codeina,
buprenorfina.

Este modelo propone sustituir el opiaceo que esta causando el SAO,
frecuentemente la Heroina (de semivida corta), por otro agonista total o parcial
de semivida mas larga: Metadona, Buprenorfina, D-Propoxifeno o Codeina.

Se comienza por una dosis calculada de acuerdo al peso del paciente y la
cantidad de sustancia consumida, la que se reducira paulatinamente para no
desencadenar un nuevo SAO.

Entre las ventajas y desventajas que trae este modelo, Carrefio, Campos y

Bobes (2005), sefalan los siguientes: Ver tabla No 8.

Tabla No. 8 Ventajas y desventajas de los tratamientos con agonistas

Ventajas Inconvenientes

Es un método muy fisiolégico Duracién muy prolongada (entre 7 y
21 dias)

Puede realizarse en la mayor parte de Posibilidad de sobre dosificacidon

los pacientes (accidental o intencionada)

Tiene gran aceptacidon por parte de los Necesidad de un tiempo libre de

pacientes tratamiento antes de comenzar
programas con antagonistas

Controla muy bien los sintomas de SAO Tratamientos regulados por
disposiciones legales

Minima repercusion econdémica Escasa efectividad

Los farmacos mas usados en este modelo son la Metadona y el D-Propoxifeno.

La Codeina no presenta ventajas sobre el D-Propoxifeno teniendo como
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desventaja el gran estrefimiento que produce y el dificii manejo de su

dosificacion debido a su biodisponibilidad. (Carrefio, Campos y Bobes, 2005).

Es muy importante para evitar efectos adversos no deseados y un mal manejo
del SAQO, utilizar las equivalencias adecuadas, entre farmacos opiaceos.

Por ejemplo si se utiliza el D-Propoxifeno y se indica mas de 1.200 mg./dia, hay
riesgo de aparicion de psicosis toxicas; si se utiliza Codeina, no se deben
sobrepasar los 500 mg./dia, porque habitualmente también se utilizan
benzodiacepinas, lo que puede producir problemas por interaccion con el
agonista utilizado. Importa conocer que 1 mg. de Metadona es igual a 30 mg.
de Codeina® y a 3 — 5 mg., de Oxicodona® lo que podra ser util en el
tratamiento del SAO.

Tabla 9. Equivalencias entre agonistas opiaceos

Sustancia (mg.) Duracion
Morfina 1mg. (IV 4-5 h.
Metadona 2mg (V.0 4-8 h.
Propoxifeno 40 mg (V.0.) 4-6 h.
Codeina 20mg (V.0.) 4-6 h.
Heroina 0.66 mg. o 4-6 h
(al 100% via inhal.)
Buprenorfina® 0.013 mg (V. Sublingual) [6-8 h

Tabla 10. Equivalencias entre dosis de heroina y otros opiaceos

2,5 mg. de Metadona

3 mg. de Morfina

24 mg. de Codeina

50 mg. de D-Propoxifeno

1 mg. de Heroina

2 En Colombia: Codipront caps x 30 mg. Jarabe ¢/ 10 cc = 21.9 (contiene ademas Feniltoloxamina).
Winadeine F: tabl. Con 30 mg. de Codeina + 500 mgs. de Acetaminofen

°3 En Colombia Percodan compuesto - tabla x 2.42 mg. de Oxicodona + ASA 325 mg.
% En Colombia se comercializaba con el nombre de Buprex, en tabletas sublinguales.
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Pauta

PAUTA CON METADONA PARA EL MANEJO CLINICO DE LA
ABSTINENCIA A OPIACEOS.

de Desintoxicacién: Metadona®>™ (Tableta de 40 maq).

Recomendaciones Generales

Establecer dosis basal en que se comenzara a administrar Metadona
(calculado en relacion a la dosis que consumia de Heroina).

Si se desconoce: iniciar con 15 a 20 mg. como dosis de prueba y observar.

La dosis de 40 mg. en 24 horas sirve generalmente para prevenir el sindrome
de abstinencia en la mayoria de los pacientes.

Determinada la dosis basal, y el plan de administracion de la Metadona se
procede a una reduccién gradual de la dosis de Metadona a un ritmo de 10 —
20% por dia (en pacientes hospitalizados), dependiendo del paciente (historial

de consumo, complicaciones en anteriores sindromes de abstinencia).

Plan de Dosificacion y Reduccion Gradual

En este plan se reconocen dos etapas diferentes:

a)

Establecimiento de la dosis éptima: es aquella con la que el paciente no
presenta sintomas de SAO. Depende del usuario y de la dosis inicial

establecida. (ver cuadro)

Reduccion gradual: una vez establecida la dosis Optima se plantea la
reduccion gradual de la misma, retirando totalmente la Metadona en 21
dias (dosis optima dividido 21 es la cantidad a disminuir cada dia). La
desintoxicacion se completa en 21 dias con administracién del farmaco a
dosis decrecientes, con una reduccién diaria, en ningun caso superior al

25% hasta conseguir que el paciente quede libre de drogas.

% En otros paises como Uruguay la presentacion es de 10 mg.
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Dosis de Iniciacion

HEROINA METADONA

Total en 24 horas,

Autoadministrado  segun  declaracion  del . i
fraccionando dosis
paciente (5% - 10% pureza supuesta).
cada 8 horas

1/8 g. (125 mg.). 15 -20 mg.
Ya g. (250 mg.). 20 — 30 mg.
Y2 g. (500 mg.). 30 - 40 mg.
% g. (750 mg.). 40 — 50 mg.
1 gramo. 50 - 60 mg.

La pauta de Metadona, debe ser manejada por un médico, con el paciente
internado. Por ello se recomienda su remision a un Centro de tratamiento en
adicciones, donde ademas de recibir la Metadona indicada por el médico, se
vigile al usuario y se empieza a implementar terapias psicosociales, que le
ayuden durante su desintoxicacion, buscando se motive para continuar un

proceso de tratamiento y rehabilitacion a fin de lograr abstinencia.

No son recomendables las desintoxicaciones ambulatorias por los riesgos de

trafico con Metadona o de sobredosis.

Reacciones Adversas Medicamentosas: Nauseas, vomitos, estrefiimiento,
sudoracion, hipotension, depresion respiratoria.
Contraindicaciones: Nifios, analgesia obstétrica, EPOC severo, asma,

insuficiencia cardiaca severa. Hipertension endocraneana, Encefalopatia.

Pauta con Propoxifeno y Codeina.
Farmacos que han sido utilizados a nivel ambulatorio, por su facilidad de
manejo. (Cabrera, Torrecilla ,1998).
La pauta mas comun es la presentada en este texto. Es muy importante

respetar el esquema de reduccidn para conseguir el éxito de la desintoxicacion.
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Protocolo con Propoxifeno o Codeina

= Dosificar segun equivalencias, hasta un maximo de 1.200 mg/dia (Propoxifeno),
0 500 mg/dia (Codeina)
= Reducir 150 mg/dia (Propoxifeno) / 60 mg/dia (Codeina) segun esquema

DIA Cps./8h

1 3-3-3

2 2-2-3

3 3-2-2

4 2-2-2

; 5 2-1-2
Posologia 5 5 1.1
7 1-1-1

8 1-0 -1

9 1-0-0

10 0-0-0

- Utilizar BZD de vida media larga, por el dia o la noche (tipo clorazepato o diazepam).

- En caso necesario, se pueden afnadir neurolépticos sedantes.

- Si la dosis consumida por el paciente, supera la equivalencia de 1200 mg, se puede
afadir la pauta a clonidina.

Modificado de Carrefio, Campos, Bobes (2005).

Reacciones Adversas Medicamentosas: nauseas, mareos, somnolencia,
malestar estomacal, vomitos, estrefiimiento, dolor de estomago, erupcidn
cutanea, dificultad para orinar. No debe mezclarse con alcohol. Debe tenerse

cuidado al conducir o al manejar maquinaria peligrosa.

Contraindicado: Retencidn urinaria, depresion respiratoria, embarazo.

Debe tenerse cuidado cuando se suministra con los siguientes medicamentos,
por la potenciacion de la sedacién: Difenhidramina, Prometazina, Diazepam o
Lorazepam,  Amitriptilina, Carbamazepina, Fenitoina, Gabapentina,

Fenobarbital y Acido Valproico.

C) Modelo con agonistas alfa-2- adrenérgicos: clonidina

Si no se cuenta con drogas sustitutas como la Metadona o se descarta esta
pauta por las consideraciones anteriormente expuestas, se puede usar para el
tratamiento el farmaco Clonidina, la cual tiene la ventaja de no ser un opioide y

la desventaja de causar hipotensién ortostatica.
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La clonidina es muy util debido a que en el SAQO, los signos y sintomas son
debidos al predomino del sistema noradrénergico.
Entre los inconvenientes en el uso de este farmaco se encuentran, segun
Kosten y O"Connor, (2003) y Carrefio, Campos, Bobes (2005):
- No bloquea los efectos psiquicos del SAO, por lo que los usuarios no lo
encuentran muy confortable y la posibilidad de abandono es grande.
- Interacciona con varios medicamentos y las reacciones adversas son
numerosas, lo que hace que se contraindique en muchos casos.
- Puede enmascarar un sindrome de abstinencia a las Benzodiacepinas,

sustancia frecuentemente también consumida junto a la heroina.

Es un protocolo muy usado. Se recomienda su instrumentacién en medios
hospitalarios debido a las reacciones adversas que presenta, de hipotensién y
bradicardia.

Por ello se propone que se limite su uso a la estabilizacion del paciente en
pautas cortas, o0 a su utilizacién coadyuvante en pautas con agonistas opiaceos

en caso de consumidores de altas cantidades y dosis.

Protocolo de Desintoxicacion con Clonidina

Pauta 1 Pauta 2 Pauta 3 Pauta 4
Consumo Consumo entre Consumo entre Consumo
<%, g Heroina Ya-% g Heroina % -1g Heroina | >1 g Heroina

Eg;‘;nte dell < 60Kkg |>60Kg |<60Kg |>60Kg |<60Kg |>60Kg |<60Kg |>60Kg

Dia 1 0-2-2 0-2-3 0-2-3 0-2-3 0-2-3 0-3-3

Dia 2 2-2-2 2-2-3 2-2-3 3-2-3 3-2-3 3-3-3

Dia 3 2-2-2 2-2-3 2-2-2 3-2-2 3-2-3 3-3-3

Dia 4 2-1-2 2-2-2 2-1-2 2-2-2 3-2-2 3-2-3

Dia 5 1-1-2 2-1-2 2-1-1 2-1-2 3-2-2 3-2-2

Dia 6 1-1-1 1-1-2 1-1-1 2-1-1 2-2-2 2-2-2

Dia7 1-0-1 1-1-1 1-0-1 1-1-1 2-1-2 2-1-2

Dia 8 1-0-0 1-0-1 1-0-0 1-0-1 2-1-1 2-1-1

Dia 9 0-0-0 1-0-0 0-0-0 1-0-0 1-1-1 1-1-1

Dia 10 1-0-1 1-0-1

Dia 11 1-0-0 1-0-0

Dia 12 0-0-0 0-0-0

Dosis expresadas en comprimidos de 0,150 mgr

Tabla tomada de Carreio, Campos, Bobes (2005).
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Reacciones Adversas Medicamentosas. Hipotensién, mareos, trastornos del
ritmo cardiaco.

Contraindicaciones: Embarazo, Psicosis, arritmias cardiacas, enfermedades
cardiovasculares, hipo — hipertension. No administrar con Antidepresivos
triciclicos puesto que ademas de que pueden generar hipotension postural, no

responden.

9.2.3 Farmacoterapia para dependencia a los opiaceos

Al igual que todas las dependencias, el tratamiento farmacoldgico de la
adiccion a los opiaceos, es solo una parte del tratamiento y este debe ser
manejado, por personal médico entrenado e integrado a un equipo
interdisciplinario, donde se brinden atencion psicoterapéutica individual y

grupal, atencién a la familia y sociolaboral.

9.2.3.1 Deshabituacion con Naltrexona
Una vez realizada la desintoxicacion y el paciente esté limpio de Heroina o
Metadona, se comienza con la administracion de Naltrexona, Antagonista
opiaceo puro.
Este medicamento se administra para prevenir la aparicidén de recaidas. Su uso
se restringe a pacientes que:
- quieran dejar el consumo del opiaceo.
- lleven poco tiempo de adiccion.
- se interesen por el programa de Naltrexona.
- hayan terminado programas de tratamiento en Comunidades
Terapéuticas.
- hayan salido de carceles u hospitales (casos en los que se recomienda
que inicien el medicamento antes de salir).
Es fundamental que el candidato al farmaco, esté en un periodo “libre de
drogas”, antes de iniciar el tratamiento, el cual se recomienda sea minimo de 8
dias para la Heroina y dos semanas para la Metadona. Se recomienda hacer

prueba con Naloxona®®, para probar que su administracion no desencadenara

% Esta prueba llamada test de Narcan se realiza inyectando en Deltoides 2 ampollas s/c de Naloxona se
espera 45 minutos, si no hay respuesta esta libre de opiaceos.
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un sindrome de abstinencia, o que pudiera alejar al paciente de la propuesta
terapéutica.

Hay dos pautas, una es utilizar 50 mg/dia por via oral, los siete dias de la
semana; y la otra pauta es administrar 50 mg/dia durante las dos primeras
semanas para asegurar el contacto entre personal sanitario y el paciente. A
partir de ahi se puede dar 50 mg/dia de lunes a viernes y 100 mg el dia
sabado, durante las siguientes seis semanas. Seguidamente lunes y miércoles
indicar 100 mg y los viernes 150 mg, durante los siguientes ocho a diez meses.
Segun Leza (2005), la dosis total semanal nunca debe exceder los 350 mg. Si
las recaidas se dan, éstas suelen suceder los fines de semana, cuando la
eficacia de la dosis administrada los viernes es baja. Agrega Leza (2005) que el
principal problema en la autoadministracion de la Naltrexona es el
incumplimiento a nivel ambulatorio (Fram et al, 1989).

Durante el proceso de tratamiento, deben hacerse analisis de drogas en orina
con regularidad para detectar consumos de opiaceos u otras drogas, asi como
exploraciones fisicas y pruebas de laboratorio para valorar funcion renal y
hepatica.

Reacciones Adversas Medicamentosas: Dificultad de conciliar el suefo,
angustia, calambres abdominales, nauseas, laxitud, dolores articulares,
musculares y cefaleas. No confundir con signos o sintomas del SAO,
desaparecen después de varias semanas. También pude aparecer disminucién
del apetito y pérdida de peso. Puede aparecer aumento reversible de las
transaminasas séricas, esto es mas frecuente en sobredosificaciones, pero
también se han presentado casos con dosis habituales de 50 mg/dia.
Contraindicaciones: Hepatitis aguda o insuficiencia hepatica. Debe emplearse
con cuidado en la disfuncion hepatica, monitoreando constantemente con
pruebas de funcionamiento de este 6érgano. Las anomalias leves que presentan
con frecuencia los heroindmanos y sobre todo aquellos que han usado la via
I/V, parece ser que no son una contraindicacion absoluta para el uso del
farmaco. ElI medicamento solo debe retirarse cuando los niveles de

transaminasas alcanzan valores que tripliquen los normales. Leza (2005).
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TRATAMIENTO DE DESHABITUACION CON NALTREXONA.

NALTREXONA: Capsulas x 50 mgs

l

Desintoxicacion: Minimo 7 dias Heroina,
10 dias Metadona

Verificacién de que esta libre de Drogas.

Control de orina (Positivo: Esperar 48 horas)

Test de Naloxona: 2 Amp. Subcutanea y esperar 45
minutos

l

No drogas en orinay /o
No Sindrome de Abstinencia Opiaceo (SAO)

l

Terapia de induccidn: 25 mg. de Naltrexona,
esperar 1 hora y administrar otros 25 mg.

l

No SAO: Terapia de mantenimiento. Empezar al dia

siguiente, con una de estas dos pautas:
a) 50 mg. todos los dias
b) Aumento progresivo de dosis llegando a 100
mg. Lunesy Miércoles

150 mg. el Viernes

\ 4
Seguimiento clinico y analitico.: 6 meses — 1 afo.

Otros farmacos utilizados en el tratamiento de la deshabituacion a los opiaceos,

son la Buprenorfina y el Levo- alfa Acetilmetadol (LAAM).
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9.2.4 Interacciones farmacoldgicas de los opiaceos.
Se incluye este apartado para que los meédicos tengan el cuidado necesario al
medicar pacientes consumidores de opiaceos, bien sean estos sustancias

ilegales o cuando estan en tratamientos con sustitutos.

Tabla No. 11. Interacciones medicamentosas.

Acciones sedantes.

Los opioides potencian este efecto con la administracion de otros sedantes centrales
como: Benzodiazepinas, Hipnaéticos, Antipsicéticos, IMAO, Antidepresivos Triciclicos,
Antihistaminicos o Alcohol, entre otros.

Efecto analgésico.
El efecto analgésico de los Opidides se potencia con la administracién de
Anfetaminas, Antidepresivos Triciclicos y algunos antagonistas del Calcio.

Interacciones farmacocinéticas con otros medicamentos.
Los Opiddes pueden reducir la velocidad de absorcion de otros farmacos por sus
acciones digestivas.

Los IMAO incrementan la toxicidad de la Petidina (hipotension, rigidez, hipertermia,
coma) y del Tramadol, por lo que debe evitarse su uso conjunto.

Los farmacos que inhiben o inducen el metabolismo del citrocromo CYP3A4 pueden
modificar la farmacocinética y los efectos de la Metadona.

Las concentraciones de Metadona pueden incrementarse si se administra
conjuntamente con inhibidores metabdlicos como los Macrélidos (Eritromicina),
Antifungicos (Ketoconazol, Fluconazol), Benzodiazepinas (Diazepam, Midazolam)
Ciprafloxacina.

Las concentraciones de Metadona pueden reducirse (causando sintomas de sindrome
de abstinencia) si se administra conjuntamente con inductores metabdlicos como
Rifampicina, Rifabutina, Fenobarbital, Carbamazepina, Fenitoina, Antiretrovirales
(Ritonavir, Lopinavir-Ritonavir, Nelfinavir, Efavirenz, Nervirapinal).

Farmacos como la Amitriptilina, por inhibicion o competicién por el citocromo CYP2D6,
la Fluoxetina, Fluvoxamina y Paroxetina , por inhibicion de los citocromos CYP3A4 y
CYP2D6 vy, la Moclobemida, por inhibicion del CYP1A2, pueden aumentar sus
concentraciones plasmaticas. Se debera, por tanto, controlar la respuesta terapéutica
del paciente para determinar si se deben disminuir o aumentar las dosis de Metadona.

El Tramadol puede interaccionar con sustratos e inhibidores del CYP2D6, entre los
que destacan Quinina, Fluoxetina, Paroxetina y Amitriptilina, ya que todos ellos
disminuyen la formacién del metabolismo M1.

Tomada de Alvarez y Farré (2005).
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10. Alucindégenos

Artigas Pouy, Juan Triaca, Gabriel Rossi,

Se trata de un grupo heterogéneo de sustancias naturales o sintéticas,

capaces de provocar alteraciones sensoriales (ilusiones, alucinosis,

alucinaciones). Los efectos varian de una persona a otra y de un consumo a

otro.

Al ser un grupo tan heterogéneo entendemos importante clasificarlos®’:

1. Indolalquilaminas y otros derivados inddlicos (estructuralmente similares al

neurotransmisor Serotonina)

LSD (Hongos del cornezuelo de centeno, semisintética)

Psilocibina y psilocina (hongo Psilocybe, Stropharia y Paneolus )

DMT o dimetiltriptamina en las plantas: Mimosa familia de las Fabaceas,

Virola familia de las Myristicaceae, Piptadenia familia de las
Leguminosae, Chacruna (Psychotria viridis) familia de las rubiaceas vy

DET o dietiltriptamina (sintético)

Ibogaina (Tabernanthe iboga es un arbusto de la familia de las
Apocynaceae )

Alcaloides de la harmala: harmina y harmalina, se encuentran en las

plantas Ruda Siria y Banisteriopsis caapi (liana de la ayahuasca).

2. Bufotenina (presente en la secrecién glandular de piel de sapo: Bufo

vulgaris)

3. Sustancias relacionadas estructuralmente con las feniletilaminas:

Mescalina. cactus peyote (I.Williamsii)

Elemicina y miristicina. nuez moscada ( Myristica fragans)

Metilenodioximetanfetamina (MDA -sintético-)

Metilenodioximetanfetamina (MDMA o éxtasis -sintético-)

*" Modificado de Lizosoain, Moro, Martin del Moral, (2003).
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4. Anticolinérgicos y colinérgicos. Aparecen de forma natural en muchas
variedades de plantas de papa:
e Atropina (de las plantas Atropa Belladona (Belladona) y Datura

Stramonium (Toloache) y Brugmansia (Floripén) de la familia de la
solanaceas.

e Escopolamina (Hyoscyamus Niger (Belefio) y Scopolia carniolica de la

familia de la solanaceas,)

5. Muscarina, acido iboténico y muscimol (en el hongo Amanita Muscaria)

6._Arilhexilaminas (anestésicos disociativos que pertenecen a la familia de
farmacos de arilcicloalquilaminas) actuan sobre los receptores de glutamato:
¢ Fenciclidina (PCP -sintético-)

o Ketamina (sintético)

Con respecto al extasis (MDMA) y otras drogas de disefio, las mismos son
alucinogenos con efectos simpaticomiméticos anfetamino-similes. Esta
combinacion explica la aparicion de manifestaciones organicas relacionadas

con la hiperactividad simpatica que se superponen a los efectos alucinatorios.

10.1 Paraclinica especifica

El consumo de alucinégenos no amerita el pedido de un examen paraclinico

especifico, los mismos estaran guiados por la evolucion clinica del paciente.

10.2 Tratamiento

10.2.1 Intoxicacién aguda
Esta sintomatologia es de evaluacién y tratamiento en un entorno hospitalario.
Se basa en medidas de sostén orientadas por la clinica médica y psiquiatrica.
Objetivos terapéuticos®®:

e Tranquilizar al paciente

e Protegerlo de sus acciones teniendo en cuenta un eventual compromiso

del juicio.

%8 Modificado de “Actualizacién de la guia practica de atencion integral en farmacodependencia” 2004.
Colombia.
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e |dentificar sintomas psiquiatricos de aparicion temprana (ilusiones,
alucinaciones visuales, cenestésicas, auditivas, desorganizacion del

pensamiento, etc.)

El tratamiento consistira en:

1. Ubicar al paciente en un ambiente seguro y continentador.

2. Tranquilizarlo y aportar criterios de realidad: dénde esta, qué le paso,
por que esta ahi, etc.

3. Si presenta alteraciones de la percepcion se le tranquilizara con una
actitud firme y serena asegurandole que los sintomas que esta
experimentando se deben a la sustancia y que remitiran en un breve
lapso de tiempo.

Si lo anterior no fuera suficiente se administrara alprazolam 1 mg o
diazepam 10 mg. por via sublingual u oral que podra repetirse segun
criterio evolutivo. En el caso de nifios®® o adolescentes tempranos® se
podra administrar Alprazolam, las dosis no estan bien establecidas en
nifos, pero en la practica clinica comenzamos con 0,25 mg/dia, en el
caso de adolescentes se puede indicar como dosis maxima 0,04
mg/kg./dia. (Bezchlibnyk-Butler, 2004).

Si los sintomas anteriores no ceden luego de repetir la medicacion o
existen trastornos de conciencia o sintomas psicéticos (alucinacion,
delirio, agitacion) se sugiere haloperidol en dosis de 2 a 5 mg (via de
administracion en funcién de cada situacién clinica) que podra repetirse
hasta controlar los sintomas. En el caso de nifios o adolescentes
tempranos se podra administrar Haloperidol a razén de 0,05 - 0,15
mg./kg./dia. La literatura (Bezchlibnyk-Butler, 2004) sugiere dosis en
nifios entre 1 - 4 mg y en adolescentes: 2 - 9 mg. En nuestra experiencia
se puede comenzar con 0,5 mg. por dia, aumentando 0,5 mg. ¢/ 5 -7
dias (dados en 2 a 3 dosis). Hemos tenido resultados favorables sin
sobrepasar los 4 mg/dia.

4. Si el paciente presenta flashbacks debe ser tranquilizado. En caso

necesario se administraran antipsicoticos con el criterio antes

% Nifios hasta 11 afios 11 meses (edad escolar).
%9Se entiende adolescentes tempranos hasta 15 afios 11 meses.
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mencionado. Esta medicaciéon debe mantenerse en dosis nocturnas
unicas por 6 a 8 semanas.

Si el consumo de alucindgenos se refiere a Metilenodioximetanfetamina
(MDA) o a Metilenodioximetanfetamina (MDMA) conocido como éxtasis
se indicara como primera medida terapéutica la hidratacion, descender
la temperatura corporal con medidas fisicas 0 medicamentosas dado
que estos dos sintomas son las causas de muerte referidas a estas

sustancias (llamado golpe de calor).
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11. Anfetaminas
Artigas Pouy, Juan Triaca, Gabriel Rossi

La efedrina, sustancia simpatico-mimética, existe en numerosos vegetales. En
China se us6 durante 2000 afios antes de ser introducida en la medicina
occidental. El estudio de sus propiedades, condujo al descubrimiento de
aminas sintéticas, con acciones semejantes a la adrenalina. La mas antigua, es
la benzedrina preparada por primera vez en 1910 por Barger y Dale (Brau,
1974).

La Segunda Guerra Mundial contribuy6 a la difusién de las anfetaminas. Los
combatientes -sobre todos aviadores- se sirvieron de ellas para luchar contra la
fatiga. Durante |la Batalla de Inglaterra, entre Agosto de 1940 y Marzo de 1941,
los pilotos de caza de la R.A.F. ingirieron cantidades enormes de benzedrina.
Con posterioridad a la guerra, deportistas en busca de hazafas, estudiantes en
periodos de examen, profesionales agotados por el cansancio y muchos de
quienes intentan doblegar la fatiga y mejorar su rendimiento, recurren a las
anfetaminas.

En 1934 a partir de la anfetamina se sintetiza la metanfetamina, utilizada como
descongestivo nasal.

A este proceso de creciente popularidad, contribuyeron los médicos que, en las
décadas del 40 y 50 consideraron estas drogas como un remedio versatil.
Desde mediados de los 60, existio una fabricacidn ilicita creciente y una
desviacién hacia el mercado negro de las anfetaminas legalmente elaboradas.
Desde 1970, existen restricciones legales impuestas para su uso.

Las anfetaminas fueron la base para el desarrollo de la mayoria de las drogas
de disefo (Lizasoain, 2003).

Las anfetaminas se ingieren -en general- por via oral, siendo su uso
intravenoso poco frecuente.

Sus efectos psiquicos dependen -igual que sucede con todas las sustancias
psicoactivas- de la dosis, de la personalidad del consumidor, del ambiente y de
la via de administracion.

Dosis moderadas de anfetaminas (10 a 30 mg) por via oral, pueden provocar
(en sujetos normales), falta de suefo, estado de alerta y menor sensacion de

fatiga, mejoria del estado de animo con mas iniciativa, mayor confianza en si
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mismo, mayor capacidad de concentracion, mayor actividad motora y aumento
de la locuacidad. Su efecto estimulante a nivel del SNC puede provocar
convulsiones, aun en sujetos sin antecedentes de epilepsia.

Solo mejora el desempeno de tareas mentales simples y si bien puede
realizarse mas trabajo, no disminuye necesariamente, el numero de errores.
Estos efectos no son invariables y pueden invertirse por sobredosis o uso
repetido.

El uso prolongado o las grandes dosis acarrean -casi siempre- depresion
mental y fatiga. Algunos individuos pueden experimentar ansiedad, irritabilidad
0 somnolencia transitoria.

Muchos otros simpatico-miméticos y agentes afines, pueden producir efectos
subjetivos similares a los de la anfetamina; estos son: metanfetamina,
fenmetracina, di-etilpropion, y dextroanfetamina. Esta ultima es tres o cuatro
veces mas potente que el L-isbmero para provocar efectos excitatorios en el
SNC.

El abuso de metamfetamina se ha constituido en un problema sanitario de
primer orden en los EEUU y otros paises. Esta sustancia se presenta en forma
de polvo blanco para ser inhalado (speed esnifado) o de cristales para fumar
(ice o crystal). La misma también puede inyectarse por via intravenosa. (Farré
Albaladejo, 2002)

Algunos analogos con sustitucion a nivel del anillo aromatico como la
Fenfluramina, no provocan efectos subjetivos tipo anfetamina y tiene poco o
ningun potencial de refuerzo.

La Fenilpropanolamina suprime el apetito, pero en general, no provoca efectos
subjetivos anfetaminosimiles. ElI Mazindol produce menos refuerzo que la
anfetamina.

La anfetamina, metanfetamina y derivados tienen mas acciones
dopaminérgicas que adrenérgicas o serotoninérgicas, de todos modos no son
del todo selectivas. Es importante destacar que estas sustancias tienen un
mecanismo de accion que puede explicar un fenobmeno de tolerancia aguda
llamado taquifilaxia por la reduccion del neurotransmisor disponible. (Farré
Albaladejo, 2002)
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11.1 Paraclinica especifica

En virtud de las similitudes en las acciones de las anfetaminas con la cocaina
los examenes paraclinicos seran similares a los solicitados en el consumo de

dicha sustancia, excepto la valoracién respiratoria.

11.1.1 Valoracion cardiovascular

Dada la alta frecuencia de sintomatologia cardiaca asociada al efecto
simpatico-estimulante de las anfetaminas, se considera imprescindible una

sistematica evaluacion de la funcidon cardiovascular.

De acuerdo a la clinica podra indicarse conjuntamente al ECG, el pedido de
enzimograma cardiaco: Creantinfosfoquinasa (CK-T / CK-MB) y test de
troponina | destacando que esta ultima tiene mayor especificidad en caso de

infarto agudo.

11.1.2 Valoracién sistema nervioso
Teniendo en cuenta su efecto estimulante del S N C se realizara siempre una

cuidadosa anamnesis y un detallado examen neurolégico.

Si quien recibe al paciente no puede realizar el examen neurolégico
completo o tiene dudas diagndsticas se recomienda la interconsulta con

neurdlogo antes que indicar examenes paraclinicos complejos.

El especialista podra solicitar EEG y/o TAC si en la anamnesis el paciente relata
pérdida de conocimiento con convulsiones o hay elementos para pensar en crisis

parciales simples o complejas sin signos patoldgicos en el examen.

11.1.3 Valoracién aparato digestivo
Dada la relativa frecuencia en la aparicion de gastritis en consumidores de
anfetaminas es necesario pesquisar sintomas y signos relacionados, que guiaran

la paraclinica y el tratamiento correspondiente.
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11.2 Tratamiento

11.2.1 Intoxicacion aguda

La accion de las anfetaminas se inicia a la hora de ingeridas y persiste por 6 a
8 horas, luego de una dosis unica. Es esperable la aparicion de sintomas
vinculados a la hiperactividad simpatica como taquicardia, aumento de T. A. y
midriasis. En menor medida la aparicién de elementos de irritabilidad a nivel
cerebral. La presencia de sintomas en la esfera funcional psiquiatrica
predomina, por lo que debe establecerse un control psiquiatrico regular que
permita evaluar la evolucién de los sintomas y la deteccion temprana de
elementos depresivos con ideacion suicida o psicoticos.

La intoxicacion cronica por anfetaminas, puede provocar cuadros clinicos
psiquiatricos que revisten ciertas particularidades. La psicosis anfetaminica
muestra -con frecuencia- predominio de alucinaciones visuales con caracteres
propios: complejas, en forma de figuras geométricas, personales o zoopsias;
multiples, repetidas en forma estereotipada, simultaneas, en serie; de tipo
micropsia o liliputiense; proyectadas sobre paredes u objetos. No se identifican
marcados trastornos de conciencia. Dichas alucinaciones a veces aparecen
aisladas, sin integrar el cuadro delirante; como un apéndice, a veces con
rectificacion, con superposicion de lo real y lo alucinado, acercandolas a las
alucinosis (Reyes Terra, 1967).

Este cuadro puede ocurrir en individuos psiquicamente sanos y estables,
incluso luego de un consumo de corto tiempo. La personalidad previa le
imprime al cuadro su tonalidad particular, dandole caracteristicas propias al
episodio delirante y a los trastornos timicos.

Las anfetaminas actuando como toxicos, son capaces de provocar
experiencias delirantes alucinatorias primarias (en el sentido de Jaspers), sea
como estados de desequilibrio timico hacia el polo maniaco como estados
disociativos, sindrome de influencia, automatismo mental o de
despersonalizacion; como estado alucinatorio: predominantemente visual,
aunque también auditivo, con polarizacién afectiva; e incluso, como estado
crepuscular con elementos oniroides.

Son estados vividos, datos inmediatos de la conciencia perceptiva,

respondiendo a diversos niveles de desestructuracion de la misma.
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Pueden condicionar también una organizacion delirante alucinatoria
secundaria, que depende de la personalidad previa y de la continuidad en el
uso del téxico. La alucinacidén es entonces, conceptualizada, intelectualizada y
se edifican diversas estructuras delirantes que toman una marcha auténoma vy
donde se aportan los datos personales e histéricos del sujeto (Reyes Terra,
1967).

El uso intravenoso de anfetaminas es capaz de provocar un "flash" mas
violento que el de los opiaceos. Es una sensacion brutal, intensa y breve de
calor que, partiendo del epigastrio, se irradia al resto del cuerpo, acompafnada
de una eclosion de efectos psicoldgicos. Esta expansidon sensorial y timica, se
traduce por una sensacion de energia, insomnio y anorexia, que va
atenuandose en el curso de algunas horas. La atenuacion del efecto
estimulante resulta intolerable, lo que conduce rapidamente al consumo
repetido de la droga.

La recurrencia en este ciclo, puede llevar al cabo de tres o cuatro dias, a la

aparicion de los sintomas descritos para la psicosis anfetaminica (Roux, 1983).

11.2.2 Tratamiento de la Intoxicacién aguda

Para el tratamiento de la intoxicacion por anfetaminas, deben emplearse
similares criterios y recursos que los mencionados para la intoxicacion por
cocaina.

En el caso particular de las anfetaminas, a los efectos de lograr una eliminacion
mas rapida del téxico, debera acidificarse la orina mediante 500 mg de Cloruro
de Amonio por via oral cada cuatro horas, si las funciones renal y hepatica

estan indemnes (Hyman, 1990).
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12. Drogas, Embarazo y Lactancia.

Cecilia Dell’Acqua

La problematica relacionada al consumo de drogas es un importante
problema sanitario tanto en la etapa de embridn, fetal, de recién nacido y a
consecuencias que pueden perdurar toda la vida tanto en el nifio como en la
madre.

En este tema cobra especial relevancia el consumo de drogas legales, por la

percepcion social acerca de su inocuidad.

La Tercera Encuesta Nacional de Hogares sobre consumo de drogas en
Uruguay (2001) revela que mas del 50% de las mujeres entre 19 y 34 afios

(periodo de mayor porcentaje de embarazos) presentan consumo de alcohol.

Consideramos que éste es el mayor problema desde el punto de vista
poblacional, teniendo el consumo de sustancias ilegales una importancia menor

en cuanto al numero de personas implicadas.

12.1 Fisiologia

La placenta humana es un érgano de alta complejidad, que dista de ser
una simple barrera. Su fisiologia evita traspasos masivos de drogas de madre a
feto, sin embargo el paso transplacentario es una realidad.
Son multiples los factores que determinan su permeabilidad: liposolubilidad,
tamafo molecular, unién de la droga a proteinas plasmaticas maternas, grado
de ionizacion de la molécula, pH del medio en que esta la molécula, edad
placentaria (a mayor madurez, menor grosor), metabolismo y excrecion de
drogas maternas, placentaria y fetal. Hay algunas excepciones en términos de
traspaso placentario que corresponden a moléculas de gran tamafo y
fuertemente ionizadas, tales como heparina e insulina. El consumo de drogas
puede generar problemas en la placenta lo que a su vez incidira en el embrién
o feto.

Las drogas utilizadas de manera recreativa, o de forma abusiva, asi
como gran cantidad de medicamentos atraviesan la placenta y se concentran
en el feto y recién nacido. El pasaje placentario dependera, de la composicidon

quimica de la sustancia, biodisponibilidad y farmacocinética. Esto conlleva la
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probabilidad de aparicion de afecciones maternas, fetales y del recién nacido
que pueden producir alteraciones a corto, mediano y largo plazo e incluso la
muerte.

Las diferentes alteraciones y su gravedad dependeran de la presencia de
distintos factores: tipo de droga consumida, tiempo de consumo, frecuencia,
dosis y via utilizada. También la presencia de un policonsumo, dificulta realizar
un correcto diagndstico sobre cual es la droga que produjo la alteracion o si se
debe a una sumatoria de efectos.

Los efectos también dependeran de factores que con frecuencia se
asocian al uso de drogas, como ser: malnutricion materna, enfermedades
infecciosas transmisibles, embarazo adolescente, falta de cuidados prenatales.
Durante el embarazo se producen distintos cambios fisiolégicos que alteran la
cinética de la droga, incrementando la toxicidad y el riesgo de complicaciones

para la madre y el hijo (Cuadro 1):

Cambios Fisiolégicos Consecuencias

Retardo del vaciamiento gastrico y Incremento de la absorcidn digestiva
disminucion de la motilidad

gastrointestinal

Incremento del flujo sanguineo en piel Aumento de la absorcién cutaneo mucosa
y mucosas

Aumento del volumen corriente y Incremento de absorcibn de drogas
disminucién del volumen residual inhaladas

pulmonar

Disminucion de la concentracion Aumento de la concentracidn de droga libre
plasmatica de albumina y reduccion

del metabolismo hepatico

Eliminacién de reservas lipidicas al Liberacién de drogas acumuladas en el

final del embarazo tejido adiposo

El efecto toéxico dependera de la etapa del embarazo donde se produzca
el consumo. El periodo embrionario es la etapa critica para el desarrollo de

malformaciones congénitas; la 6rganogenesis ocurre entre los 18 y 60 dias.
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12. 2 Paraclinica

Los examenes a solicitar a la embarazada que consume drogas, se deciden en
funcion de los criterios mencionados en el Capitulo 1. Si se considera
necesario confirmar un consumo materno se pide dosificacion de metabolitos
en orina.

En el caso del neonato los pedidos se guiaran por los signos y sintomas
presentes.

De acuerdo a la clinica se puede solicitar: enzimograma cardiaco, ECG,
ecocardiograma, Rx de Tx, EEG, ecografia transfontanelar, examen de orina,
ecografia renal, y valoracion de la funcionalidad renal luego de las 48 horas de
vida. Para valorar metabolismo se pedira glicemia, calcemia y gasometria.
Como en todo recién nacido evaluar serologia de enfermedades de transmision
sexual.

12.2.1 Determinacién de Drogas:

Son con valor cualitativo; para su interpretacion es necesario considerar
el tipo de consumo y las caracteristicas toxicocinéticas de las sustancias. Los
mismos pueden ser realizados en sangre u orina de la madre o recién nacido.
También se pueden realizar estudios analiticos en sangre del cordén umbilical,
leche materna y/o en meconio. Se puede intentar determinar presencia de
drogas en el cabello, que puede resultar positivo para cocaina a pesar de
negatividad en orina. Estos examenes no se piden en forma sistematica debido

a sus costos elevados.

12.3 Lactancia

Las sustancias psicoactivas se excretan por la leche materna en
cantidades variables segun sus caracteristicas fisicoquimicas.
Algunas investigaciones muestran que el consumo de tabaco lleva a una
reduccion en la concentracion sérica de prolactina con la consiguiente
disminucién de la produccion de leche materna, lo que depende de la
concentracion de nicotina sérica.

Durante el puerperio el consumo de alcohol etilico puede ocasionar una
reduccion de la secrecidn lactea y alteraciones psicomotoras en el lactante, con

dificultad en la succion.
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Se han detectado metabolitos de cocaina en leche materna a las 60 horas
luego del consumo. El consumo de las distintas formas de cocaina puede
ocasionar en el recién nacido irritabilidad, vomitos y diarrea, temblores,
hipertonia, hiperreflexia y convulsiones.

La marihuana aparece en la leche bajo forma de delta 9 THC lo que
puede causar letargia y trastornos de la alimentacion en el neonato.

El consumo de benzodiazepinas, puede provocar letargia, hipotonia,
succion debil con dificultad en la alimentacién.

Los opiaceos se encuentran presentes en la leche materna. Tanto la
heroina como la metadona (utilizada como tratamiento de sustitucion en la
madre) pueden provocar una intoxicacion aguda en el neonato.

El riesgo de exposicion y por lo tanto de intoxicacion del recién nacido a
las drogas a través de la leche supera el beneficio de la lactancia materna.

La Asociacion Americana de Pediatria contraindica la lactancia ante el

consumo materno.

12.4 Tratamiento general

En caso que la mujer embarazada requiera un tratamiento farmacoldgico
durante la gestacion, la eleccion del o los farmacos debe ser cuidadosa, dado
que muchos de los farmacos utilizados estan contraindicados o pertenecen a
las categoria C o D de la FDA, (ver cuadro 2 -evidencia de teratogenicidad o
falta de estudios controlados en seres humanos-). En todos los casos en los
cuales el farmaco no esta absolutamente contraindicado, el médico tratante
debera valorar la relacion riesgo-beneficio de su administracion en las
diferentes etapas del embarazo. Del mismo modo deberan evaluarse los
farmacos que pueden ser utilizados durante la lactancia.
Cuadro 2

La Administracion Americana de Drogas y Alimentos (FDA) y la Academia Nacional de
Pediatria (AAP) han propuesto clasificaciones para definir los riesgos de las distintas drogas
durante el embarazo y la lactancia.

Describimos las 5 Categorias de riesgo de la FDA:

- A: estudios controlados en humanos no evidencian riesgo para el feto; la posibilidad de dafio

es remota.

138




- B: estudios en animales no demuestran riesgo fetal pero no hay estudios controlados en
humanos; o, estudios en animales presentan efectos adversos no confirmados por estudios
controlados en humanos.

- C: algunos estudios en animales demuestran riesgo y no hay estudios controlados en
humanos o animales.

- D: existe evidencia de riesgo fetal humano.

- X: dafo fetal demostrado por estudios en animales y experiencia en humanos. El riesgo
supera claramente al beneficio.

A la terapia farmacoldgica debe asociarse: el tratamiento psicoldgico en sus
diferentes modalidades, incluyendo procesos motivacionales e instancias de
trabajo individual y grupal, evaluacién del medio y contexto en el que vive la
paciente, a fin de lograr un adecuado sostén familiar y social.

Todo consumo de sustancias psicoactivas durante el embarazo, hace
que el mismo deba ser considerado de alto riesgo, siendo necesarios controles
mas estrictos y parto monitorizado.

Basandonos en las normas publicadas por el Ministerio de Salud Publica
de Uruguay sobre atencion materno infantil se recomienda que el tratamiento
del consumo de drogas durante el embarazo debe ser abordado por un equipo
interdisciplinario. La medida mas efectiva para prevenir las complicaciones
durante el embarazo es el asesoramiento preconcepcional, valorando la
repercusion del consumo en la madre e iniciando un tratamiento a fin minimizar
riesgos durante gestacién y parto.

En relacién con el neonato, el hallazgo fetal mas frecuente es la
presencia de retardo del crecimiento intrauterino (RCIU) y por lo tanto de
sufrimiento fetal cronico. Las medidas a tomar van a estar dirigidas a prevenir y
en todo caso detectar elementos de sufrimiento fetal agudo que puedan
originar un sindrome hipoxico isquémico.

Podemos encontrar un neonato con variable grado de depresion que
requiera las maniobras habituales de reanimacion. Luego de la valoracién
inicial la conducta a adoptar dependera de varios factores:

A - Recién nacido asintomatico:

Se aloja junto a su madre con controles los controles clinicos seriados.

B- Recién nacido sintomatico:
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Se deriva monitorizado al sector de internacién correspondiente segun la
clinica. Con frecuencia se observa: mala succion, hipotonia, temblores,
irritabilidad, convulsiones, arritmias o falla cardiaca, intolerancia
digestiva, alteraciones renales o metabdlicas.

La lactancia sera la alimentacion indicada siempre que la condicion
clinica del recién nacido y la madre lo permita. Se valorara con equipo
actuante y asistente social deseo de la madre de abandonar el consumo
y recuperar la lactancia.

Si se presentan signos de hiperexcitabilidad se administrara fenobarbital
20mg/kg/dosis carga y luego dosis de mantenimiento de 2 a 4 mg/k/dia.
Se suspende luego del descenso de dosis segun evolucién clinica y
resultado de EEG. Requiere de control con neuropediatra y seguimiento
a largo plazo para detecciéon de anormalidades del desarrollo en todas

sus areas.

Cuadro 3

Riesgos en embarazo parto, puerperio y recién nacido

Relacionado con la sustancia Relacionado con la sustancia Relacionado con la sustancia
-Estado Hipertensivo del -RCIU
Embarazo -DPPNI - Prematurez
-Aborto espontaneo -Obito fetal - PEG/BPN
-Amenaza de parto  -Parto pretérmino - Sindrome Hipoxico isquémico
prematuro -Sufrimiento fetal agudo - Malformaciones Congénitas
-DPPNI -Muerte materna - Sindrome de Abstinencia
-RPM- infeccidn ovular - Sobredosis

- Mayor morbimortalidad
-.Muerte Subita

Relacién con via/conductas Relacién con via/conductas

- Hepatitis B, C, VIH-SIDA. - Hepatitis B, C, VIH-SIDA.
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12.5 Alcohol

El alcohol puede afectar a la madre, la evolucion del embarazo y el
desarrollo fetal e infantil. Es necesario disefiar programas de seguimiento por
varios afios para su control evolutivo. Estos recursos deben contemplar las

distorsiones en el ambito vincular familiar.

12.5.1 Efectos en el embarazo

El consumo de alcohol disminuye la fertilidad y aumenta la probabilidad
de aborto espontaneo y parto prematuro. El consumo de alcohol aun en dosis
moderadas constituye un factor de riesgo fetal, no existiendo un nivel seguro de

ingesta.

12.5.2. Efectos en el Feto y Recién Nacido

El consumo de alcohol durante el embarazo puede provocar un
sindrome caracteristico en el recién nacido llamado Sindrome Alcohdlico Fetal.
Se piensa que el poder teratogénico del alcohol podria estar relacionado con
un efecto tdxico directo o por su metabolito, el acetaldehido. Estos llevarian a
producir disrupcion de la sintesis proteica llevando a un retardo del crecimiento
y por lo tanto graves consecuencias en el desarrollo neuroldgico.
Este sindrome es subdiagnosticado, en virtud de que se le resta importancia al
consumo de alcohol a pesar de figurar en la ficha perinatal para su
investigacion.
Puede presentarse un sindrome alcohdlico fetal completo o frustro con algunos
de los componentes de éste y por lo tanto de mayor dificultad diagnostica.
El mismo presenta las siguientes caracteristicas:
- Retardo del crecimiento intrauterino, bajo peso al nacer.
- Mala coordinacion, hipotonia e irritabilidad.
- Malformaciones:

o craneo faciales caracteristicas: microcefalia, micrognatia,
hipoplasia del maxilar inferior, epicanto, nariz corta, labio superior
fino, microftalmia, estrabismo y fisura palpebral corta, dientes
pequenos, mala oclusidén dentaria, paladar hendido, rotacion de

orejas.
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cardiovasculares: tetralogia de Fallot, CIV y CIA, entre otras
renales y genitales: hipospadia.

esqueléticas: xifoide bifido, escoliosis, pectus excavatum.

O O O O

musculares: hernia diafragmatica, trastornos de los rectos.
- Retardo Mental y trastornos de comportamiento. El consumo de alcohol

durante el embarazo es la primera causa de retardo mental adquirido.

12.5.4 Sindrome de abstinencia

El sindrome de abstinencia neonatal aparece dentro de los 3 primeros
dias del nacimiento y se caracteriza por: temblor, nistagmus, clonus,
opistotonos, hipertonia, convulsiones, somnolencia, llanto, reflejos asimétricos
o hiperactivos, reflejo de Moro anormal, vomitos, diarrea, dificultad en la

alimentacion, sobresaltos, alteracién en la termorregulacion, succion débil.

12.6 Tabaco

La nicotina interfiere con la actividad de los transportadores de aminoacidos
necesarios para mantener la nutricion y el crecimiento fetal alterandolos. Su

efecto vasoconstrictor e hipdxico se suman a estas complicaciones.

12.6.1. Efectos sobre la reproduccion.
Infertilidad, aborto espontaneo, muerte fetal, rotura prematura de
membranas, desprendimiento prematuro de placenta normoinserta, retardo del

crecimiento intrauterino se cuentan entre las complicaciones mas frecuentes.

12.6.2. Efectos en el Feto y Recién Nacido
Lo mas frecuente es: bajo peso al nacer, disminucion de la
circunferencia craneana, presencia de otitis media, enfermedades respiratorias

y asma, muerte subita del lactante.
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12.7 Benzodiazepinas
Existe evidencia de que algunas BZD son teratogénicas y de riesgo fetal:
diazepam, alprazolam, lorazepam, midazolam, oxazepam, flunitrazepam
(Categoria D, FDA). Se ha descrito un incremento del riesgo de
malformaciones tales como paladar hendido, asimetria craneofacial e

hipertelorismo ocular.

12.7.1 Recién Nacido
Entre los efectos mas frecuentes se destacan: letargia, llanto monétono,
hipotonia, y succion débil es el llamado “Floppy Child Sindrome”, que puede

persistir durante varios dias.

12.7.2 Sindrome de Abstinencia

El recién nacido puede presentar irritabilidad, temblores, nistagmus,
opistétonos, hipertonia, y en casos graves reflejos hiperactivos (reflejo de Moro
anormal), sobresaltos, convulsiones, succion débil, vomitos, diarrea, vy
disfuncion autonémica con alteraciones de frecuencia cardiaca, presion arterial
y termorregulacion.

Estas manifestaciones pueden aparecer luego de unos dias del
nacimiento. Esto se relaciona con la velocidad de metabolizacidén y eliminacion

de la BZD por parte del recién nacido.

12.8 Marihuana

Los datos sobre el efecto teratogénico del cannabis son
controvertidos.en relacidon con bajo peso al nacer asi como posibles
alteraciones del Sistema Nervioso Central. Algunos estudios en hijos de
madres consumidoras muestran una mayor incidencia de trastornos
neurocomportamentales. Los problemas para relacionar estas alteraciones con
la marihuana es que en general las madres consumen otras sustancias como

tabaco y alcohol.

143



12.9 Cocay sus derivados

La Cocaina al igual que la Nicotina interfiere con la actividad de los
transportadores de aminoacidos necesarios para mantener la nutricion y el
crecimiento fetal.

Las alteraciones que puede producir durante el embarazo y en el recién nacido
se deben a sus efectos vasoconstrictores, pudiendo llevar a ocasionar
complicaciones graves.

La actividad de la enzima colinesterasa (responsable de la metabolizacién de la
cocaina) esta disminuida en el embarazo y es menor en el feto y recién nacido,
por lo cual la metabolizacion es menor y la eliminacion mas lenta. Ademas al
combinar alcohol y cocaina, el metabolito cocaetileno formado atraviesa la
placenta provocando una mayor toxicidad en el embrion y feto.

La Cocaina produce: vasoconstriccion placentaria, disminucion del flujo
sanguineo utero-placentario, disminucién de la PO2 y del contenido de O2
fetal. Esto lleva a hipoxia fetal provocando un aumento de la frecuencia
cardiaca y de la presion arterial, lo que puede ocasionar ruptura de vasos
sanguineos e infarto en organos y tejidos en desarrollo como el neurologico y

genitourinario.

12.9.1. Alteraciones en el Embarazo
Las complicaciones mas frecuentes en la embarazada son aumento de la

presion arterial que puede ocasionar:

aborto espontaneo.

- rotura prematura de membrana (RPM).

- parto prematuro.

- retardo del crecimiento intrauterino.

- desprendimiento prematuro de placenta normo inserta (DPPNI). Este
cuadro puede llevar a la muerte materna por compromiso hemodinamico
y el sufrimiento fetal agudo llevar a la muerte fetal intrauterina (6bito
fetal).
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12.9.2 Alteraciones en el Feto y Recién Nacido

Los posibles efectos en el desarrollo que se han descrito en recién
nacidos expuestos a la cocaina son: hipertonicidad, espasticidad, convulsiones,
hiperreflexia, irritabilidad y dificultades atencionales. Con cierta frecuencia se
asocian una serie de factores que pueden estar en la génesis de estos
trastornos junto con la cocaina: consumo de otras sustancias, mala nutricién
materna, prematuridad, bajo peso al nacer, abstinencia neonatal (Schneider,
1987 y Neuspiel, 1991).

A esto se suman complicaciones graves como son: infarto cerebral,
sindrome hipoxico isquémico y muerte subita infantil.

Se observa un aumento del Sindrome de Distress perinatal dado por la
presencia de episodios de taquicardia y bradicardia e indice de Apgar muy
disminuido al minuto del nacimiento.

El consumo de cocaina durante el embarazo puede provocar algunas

malformaciones congénitas siendo las mas frecuentes:

aparato genitourinario: anomalia del tracto renal.

- esqueléticas: sindactilia, agenesia de MMSS, alteraciones de la
osificacion.

- cardiovasculares: cardiomegalia, defectos del tabique interventricular e
interauricualar, coartacion de aorta, estenosis pulmonar periférica,
prolapso de la valvula adrtica, entre otras.

- alteraciones craneo neurologicas: defecto de la linea media y tubo
neural, microcefalia vinculada a alteraciones de la migracién neuronal y
de la arquitectura vascular del cerebro, etc.

- Oculares: retinopatia e hiperplasia de la sustancia vitrea, disminucién del
numero de células retinianas, hipoplasia del nervio 6ptico, microftalmia,
retardo de la madurez visual.

- Gastrointestinales: atresia duodenal, gastrosquisis.

- Pulmonares: defectos en la maduracién pulmonar.

En un estudio de Mena y cols. (Chile, 2000) en 100 nifios de consumidoras
de pasta base durante el embarazo mostré una mayor incidencia de patologia

cardiaca, neuroldgica, respiratoria y bajo peso al nacer.

145



12.9.3 Sindrome de abstinencia
Este se caracteriza por: irritabilidad, llanto excesivo, succion débil, letargia,
temblores, hiperreflexia, aumento de la sensibilidad a los ruidos y a otros

estimulos, sintomas digestivos leves.

12.10 Solventes
12.10.1 Embarazo
El mayor porcentaje de trastornos en el embarazo debidos a solventes
se vinculan con la exposicion laboral.
Los mas frecuentes son: trastornos menstruales, preeclampsia y riesgo de

aborto espontaneo.

12.10.2 Recién Nacido

Dada la gran liposolubilidad de los solventes organicos pasan facilmente
a la placenta y se concentran en el feto.

La exposicion a tolueno durante el embarazo ha sido relacionada con un

cuadro similar al sindrome alcohdlico fetal.
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12.11 Opioides

Nos referiremos a la heroina, utilizandola como modelo dentro del grupo
de opiaceos. Es importante considerar entre los efectos posibles aquellos que

puedan asociarse con los “cortes” (ver capitulo correspondiente).

12.11.1 Embarazo y parto

Puede presentar en el embarazo aborto espontaneo, parto prematuro,
retardo del crecimiento intrauterino, desprendimiento de placenta, diabetes
gestacional, ruptura prematura de membranas hemorragia posparto. La
preeclampsia y la muerte fetal intrauterina por aspiracién de meconio son mas
frecuentes.

Durante el parto pueden existir presentaciones andmalas vy
corioamnionitis.
El tratamiento de eleccion para el tratamiento de la dependencia de opiaceos
durante el embarazo es el programa de mantenimiento con metadona. Este
tratamiento requiere una serie de cuidados especiales durante el parto, asi
como cuidados en neonatos para el sindrome de abstinencia del recién nacido.

(Haro, G. 2007, comunicacién personal)

12.11.2 Sindrome de Abstinencia en la embarazada.

Si la embarazada consumid heroina hasta el final del embarazo puede
presentar un sindrome de abstinencia caracterizado por: corrimiento nasal,
colicos abdominales, nauseas, diarreas, sudoracién profusa, chuchos de frio,

palpitaciones, cefaleas, irritabilidad e insomnio.

12.11.3 Recién Nacido

Las principales alteraciones son: disminucidon de peso, talla y perimetro
craneano al nacer, presencia de meconio, neumonia, hipoglicemia,
hipocalcemia, hiperbilirrubinemia y hemorragia intracraneal. La presencia de
estos factores conlleva un aumento de la mortalidad perinatal.

Pueden verse malformaciones y una incidencia mas elevada de

sindrome de distress respiratorio.
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12.11.4 Sindrome de Abstinencia

Los sintomas del sindrome de abstinencia por heroina en neonato

aparecen en las primeras 24 hs. de vida. Frente a su presencia, se deben evitar

estimulos tactiles y luminosos innecesarios.

Basandose en el seguimiento de los criterios clinicos observados en las

primeras 48 hs. de vida., Nathenson clasifica el cuadro de abstinencia neonatal

en leve, moderado o severo.

Leve: temblores sin progresion de los sintomas

Moderado: temblores y alteraciones autonémicas tales como,
hipersalivacion, estornudos y ocasionalmente deposiciones blandas

Severo: a los sintomas anteriores se agregan vomitos, diarreas y
convulsiones. Puede presentar gran irritabilidad, trastornos del suefio y de

la temperatura.
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