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RESUMEN

Es conocido que € consumo de cannabis pro-
voca un deterioro de las funciones cognitivas,
aungue ciertos aspectos de este hecho perma-
necen sn aclarar.

Con los estudios de Campbdl y cols en 1971
(encontraron  una disminucion dd  volumen
cerebrd entre consumidores, que judtificaba la
exigencia del deterioro cognitivo), comenzo
la polémica otros autores no encontraron los
mismos hdlazgos y airmaron que d deterioro
erareversble con laabgtinencia

La identificacion de receptores cannabinoicos
en € Sgema Nevioso Centra permitio ex-
plicar d mecanismo por & que se producia ta
deterioro. Muchos estudios mostraban que €
deterioro, observable en diversas areas (me-
moria, concentracion, orientacion), era rever-
sble tras la abstinencia, pero en otros se d-
serva un sutil pero mantenido deterioro .

En d presente trabgo vamos a llevar a cabo
una amplia revison de los diversos aspectos
de esta polémica, a través de una revision b-
bliogréfica y condderando aspectos histri-
cos, fisopatologiay estudios recientes.

Paabras clave: Cannabis. Uso cronico. Dete-
rioro cognitivo

ABSTRACT

Cannabis use produce a clear dteration in
some cognitive aspects in humans. After the
sudy of Campbel et d. (1971), that show
cerebral arophy in long-term cannabis smok-
es, some researchs didn't found the shame
results.

The identification of cannabis receptors lead
to explan how cannabis could produce this
effect. The differents studies about cognitive
effects in cannabis users shows contradicto-
ries results the mean question was if this im
pairrment was irreversible after abstinence.

The author made a wide review of the litera-
ture about this aspect of cannabis use.

Key word: Cannabis. Long-term use. Cogniti-
ve imparment

INTRODUCCION

Una de las consecuencias agudas del consumo
de cannabis es la gparicion de trastornos en la
edfera cognitiva, en forma de dteraciones en
la memoria reciente, trastornos en la concen
tracion y en la percepcion, etc. Dichas dtera
ciones suden remitir de manera espontédnea
tras e abandono del consumo. La cuestion
gue ain no esta dd todo aclarada es la que se
refiere a 9 dichas dteraciones son reversibles
en e caso dd consumo continuado y a dosis
moderada-dtas. Se trata de una polémica que
s remonta a muchos afios arés y en la que,

con oscilaciones en su interés, han ido intervi-
niendo diversos autores, cuyos estudios mues-
tran resultados contradictorios.

Tras € descubrimiento de los receptores canr
nabinoicos y la identificacion de los ligandos
enddgenos para los mismos, hemos asigtido a
una nueva etgpa en la que la gplicacion de
nuevas técnicas de estudio més sofisticadas ha
ido aportando nuevos datos que van dlarifi-
cando diversos aspectos de esta polémica, con
una tendencia a condderar que las ateracio-
nes cognitivas presentes entre los consumido-
res cronicos no son del todo reversbles tras
un prolongado periodo de abstinencia, o que
equivale a dirmar que dichas dteraciones no
son debidas a un efecto mantenido por la pre-
sencia de la susancia, SN0 que son una Mues-
tra de una dteracion mas profunda en € nor-
ma funcionamiento de las estructuras que so-
portan |as capacidades cognitivas.



Una vez redizada la revisén se observa que
uno de los principaes problemas para investi-
gar este asunto radica en determinar cud es €
criterio de tiempo utilizado para determinar 9
el consumo es agudo o cronico. Numerosos
edudios llevados a cabo tanto en animales
(con mérgenes de 21 dias) como en humanos
(muchos de €los egtudian poblaciones con
tres 0 cinco aflos de consumo) concluyen que
no exigen datos que agpoyen la hipdtess de
deterioro cognitivo, pero aguélos que inclu-
yen sujetos an 20 6 30 afios de consumo dia-
rio si obtienen indicios de deterioro. Otro pro-
blema afiadido es la fiabilided de las respues
tas dadas por los consumidores acerca de la
duracion y/o frecuencia dd consumo. El uso
de medidas para verificar € consumo emplea-
das hoy en dia sdlo nos permiten determinar
uN CcoNSUMO reciente.

CONSECUENCIAS AGUDAS DEL CON-
SUMO DE CANNABIS

Exise un amplio consenso entre los diversos
autores que han estudiado @ cannabis de que
e consumo de esta sustancia provoca en la
mayoria de los usuarios dteraciones diversas
tanto en @ aspecto fisico (boca seca, dtera
ciones en la pupilay en d ritmo cardiaco, €c.
) como en € psiquico. En este Ultimo destacan
la sensacion de euforia, aumento de la rdga
cion, logorrea vecia de contenido, distorsén
en la percepcion de tiempo y del espacio, asi
como dteraciones en la memoria y en la con
centracion, entre otras. En ocasiones y, entre
ujetos predispuestos, y por diversos motivos
(dosis consumida, efecto dd ambiente, expec-
tativas ante  consumo), pueden aparecer cri-
Ss de angudtia, fendbmenos de despersondiza-
cion, ideas de referencia no delirantes y sin-
tomas depresvos (Thomas1993). En generd,
la duracién de dichos efectos es breve (suden
remitir en un plazo inferior a 24 horas) y sue-
len regparecer S se reanuda @ consumo. Tras
usos repetidos suele aparecer con bastante -
pidez d fendmeno de la tolerancia para mu-
chos de los citados efectos, 1o que provoca un

mayor consumo con € fin de conseguir los
efectos deseados, |0 que puede provocar la
aparicion de efectos indeseados.

En ocasiones, y en sujetos con determinados
rasgos de persondidad o con antecedentes
familiares de pdcoss, € cannabis puede pro-
vocar la aparicion de episodios psicéticos, con
gntomatologia smilar a la de la exquizofre-
nia, de breve duracién y con remision comple-
ta tras la abdinencia (Nufez Dominguez,
1997), en los que la anandamida esta implica-
da como mediador (Emrich y cols, 1997),
aunque agunos autores (Andressson y cols,
1987) han planteado la poshilidad de que d
cannabis pueda provocar la aparicion de es
quizofrenias.

Centréndonos en los aspectos cognitivos, “é
efecto conductual provocado por € cannabis
en humanos citado con mas consgtencia es la
dteracion en d funcionamiento de la memo-
rid (Miller, 1984). Entre dlos se encuentran
la dteracion en la memoria reciente, en la
memoria de reconocimiento (en forma de una
dta frecuencia de errores por intrusién), en €
cdculo aitméico y en funciones relacionadas
con |6bulo frontd (edtrategias de planificacion
y organizacion). La explicacion mas Sdlida
para este deterioro seria @ déficit de aencion,
provocado por € aumento en la competicion
de intrusones de asociaciones irrelevantes.
Dichas dteraciones son revershles, incluso
tras consumos moderados en cantidad y tiem-
po (Musty y cols, 1998). El debate se centra
en 9 redmente son revershles y en qué
aspectos podemos esperar una total recupera
con.

SISTEMA ENDOCANNABINOICO Y
ASPECTOS COGNITIVOS

Se han descrito por € momento dos tipos de
receptores para los cannabinoides en & orga-
nismo humano: los denominados CB1, que se
encuentran repartidos de manera desigua por
e Sgema Nervioso Centrd y ausentes en d
reso del organismo, con una mayor concer-



tracion en zonas como € cerebelo 0 cortex
prefrontal; y los denominados CB2 presentes
en d resto dd organismo (por gemplo, testi-
culos).

Asmismo s han identificado dos sugtancias
gue actuarian como ligandos enddgenos para
dichos receptores. la anandamida, con efectos
y mecanismo de accion smilar d tetrahidro-
cannabinol, € cannabinoide que s haya en
mayor cantidad en la planta y d mas utilizado
en los estudios clinicos de laboratorio, y d 2
Araquidonoglicerol

Edtas sugtancias junto ad sstema de receptores
fooman d dgema endocannabinoico. Dicho
dstema interacciona con otros sstemas cere-
brdes y sus neurotransmisores (dopamina,
serotoning, noradrendina, acetilcoling, GA-
BA, péptidos opioides)(Pertwee, 1992). Los
cannabinoides pueden provocar dteraciones
en dichos dstemas dterando las concentracio-
nes sngpticas a través de efectos en su sinte-
Ss, recaptacion 0 metabolismo. Algunos de
los resultados de dichas interacciones son co-
nocidos (por gemplo, aumento de dopamina y
de opioides enddgenos tras consumo de uso
de marihuana, que judificarian la euforia y/o
la rdgacion), aunque alin nos encontramos en
una fase inicid. Se han atribuido los trastor-
nos de memoria d aumento de acetilcolina
presente en cerebelo tras consumo de THC
(Terranovay cols., 1996)

La exigencia de trastornos cognitivos podria
edar asociada a las multiples interarrelaciones
entre los diversos sstemas, pero para que d-
chos trastornos sean permanentes, los canna-
binoides deberian provocar una disregulacion
en d normd funcionamiento de dgunos Ss
temas, 0 bien lesones en agunos circuitos o
zonas del cerebro.

Egtudios en animales (aunque no son de todo
extrapolables a los humanos) han mostrado
sgnos de neurotoxicided en ratas (Fried y
Charlebois, 1979; Rosenkranztz, 1983 Na
kamura, 1991), que mostraban signos ck dte-

raciones cognitivas. Fried y cols. (1998) han
demostrado que & consumo de cannabis en
madres embarazadas provoca déficits cogniti-
vos en los fetos, en forma de trastornos en la
atencién y concentracion, que se mantienen d
menos hasta la adolescencia. Fernandez-Ruiz
y cols. (1994) han encontrado ateraciones
irrevershles en & dsema dopaminérgico de
fetos de ratas embarazadas expuestas a canna-
binoides.

Estos estudios no son mas que agunos gem
plos de la interconexion entre los cannabinoi-
des y las funciones cerebraes. pero, a excep-
cion dd estudio de Fried y cols, no son con
cluyentes a la hora de aclarar S € deterioro es
definitivo (muchos estudios llevados a cabo
en animaes pecan de un periodo de expos-
cion breve, lo cud los invaida como muestras
de consecuencias tras consumo prolongado).

ESTUDIOS CLINICOSEN HUMANOS

El esudio de las consecuencias en consumi-
dores de larga duracion ha ido evolucionando
en cuanto a la utilizacion de baterias de test
neuropsicologicos més amplias y orientadas d
estudio de ciertas zonas cerebrales (por gem-
plo, € uso de test de deteccidon de ateraciones
frontaes), la gplicacion de las nuevas técnicas
de neuroimagen ( PET) y otras técnicas de
evaluacion (por gemplo, potencides evoca
dos), as como en una mejor planificacion en
e desarollo de los edtudios. Todo dlo ha
conducido a la aparicién de nuevos datos, més
solidos y concluyentes, en torno a este debate.

De los edudios dlinicos que describen las
consecuencias del cannabis, destacamos los de
Kolansky y Moore (1972), que observan un
cuadro caracterizado por apatia, pobre gjuste
pscosocid, déficits de memoria y aencidon e
indiferencia entre los consumidores de larga
duracion. Dichos autores relacionan la inten
sdad dd cuadro con la duracion e intensidad
dd consumo: a mayor consumo, mayor déficit
y mayor tiempo de asbtinencia para la rever-
s6n completa de trastorno. Resultados pare-



cidos son descritos por Tennant y Groesbeck
(1972). Pero ambos estudios carecen de gru-
pos control para comparar sus datos. Los es-
tudios llevados a cabo en més recientemente
etén mas focdizados hacia aress especificas
de disfunciones cognitivas, como estudio de
habilidades verbdes y l6gico-anditicas, capa
cidad de abstraccion, psicomotricidad y me-
moria (Tunving y cols, 1988; Lundqvig |,
1995).

Dado que en ciertas zonas dd orbe existen
poblaciones entre las que & consumo de na-
rihuana es un hdbito muy extendido, lo Iégico
era llevar a cabo estudios de campo con -
blaciones de dichos estados. En los afios 70 se
redizaron varios, entre dlos d de Souaf
(1975), con poblacion reclusa masculina E
autor concluye que € consumo continuado de
marihuana conduce a déficits en la velocidad
de rendimiento psicomotor, esimacion de dis-
tancia y tiempo y coordinacion memorigtica,
sobre todo en jévenes urbanos. Dichos resu-
tados han sdo criticados dada la escasa vali-
dez de losttets utilizados.

Bowman y PRihl (1973) condujeron dos estu-
dios en Jamaica, con muesras pequefias y
grupos control, sn hdlar diferencias entre
ambos. También Rubin y Comitas (1975) rea
lizaoon un egudio en Jamaica con muestras
mayores y una més amplia bateria de test, con
resultados dmilares d anterior, aunque pre-
senta déficits en la metodologia y seleccion de
pacientes. En Grecia, € egtudio Nida (Stefanis
y cols, 1977) encontr6 diferencias en adgunas
secciones de Wais (Smilaridades, compren-
S0n)

En Codta Rica, Page y cols (1988), con una
metodologia més adecuada, encuentran défi-
cits en atencion y memoria reciente, aunque
los diferencias son autiles. Los estudios lleve
dos a cabo en la India (Argawd y cols, 1975;
Wig y Vama, 1977; Mendhiraita y cols,
1978; Ray y cols, 1978; Varma y cols, 1988)
muestran resultados Smilares en muestras pe-
quefias, poniendo especid énfass en que €

deterioro es més aparente en € apartado per-
ceptomotor que en lamemoria

En las décadas de los 80 y los 90 podremos
encontrar diversos estudios con humanos en
los que las dteraciones cognitivas son rever-
sbles tras abstinencia, S bienes estos trabgos
la duracion de consumo o es demasiado lar-
ga (entre 6 meses y tres afios)(Schwarts y
cols.,, 1989; Millsapsy cols, 1994).

ESTUDIOS CON TECNICAS
RADIOLOGICAS

También en la década de los afios 70 e lleva-
ron a cabo estudios que empleaban técnicas de
radioimagen, en concreto, encefalografia con
aire. Campbell y cols. (1971) encontraron &
fides de arofia cerebral (dargamiento de los
ventriculos) junto a diversas dteraciones neu
rolégicas. Aunque su muestra no era homoge-
nea, sus resultados no fueron replicados, hasta
que diversos estudios con TAC (Co y coals,
1977, Kuehnle y cols,, 1988) no encontraron
dteraciones en lamorfologia cerebrd.

Los edudios que han utilizado  EEG como
marcador de ateracion cerebra tras consumo
de cannabis muestran resultados contradicto-
rnos en un primer momento, en los citados
estudios de Jamaica, Costa Rica o Grecia no
se observaron anormaidades en los potencia-
les, si observados en estudios con animaes.
Pero en estudios bien controlados en humanos
con mas de 15 afios de consumo (Struve y
cols,, 1992, 1993, 1994, 1995, 1998) se ha ob-
servado una aumentado de la actividad theta
frontd junto a una hiperfrontdidad dfa pos-
bles indicadores de cambio organico, y no
achacable a un mero efecto causado por €
efecto acumulaivo de la sustancia tras un lar-
go periodo de tiempo.

El flujo sanguineo cerebra es un buen indica
dor de la actividad cerebral y, aunque son e
casos los estudios llevados a cabo con esta
técnica entre  consumidores, los resultados
(Tunving y cols, 1986, Mathew y Wilson,



1992) muestran niveles basdes de flujo cere-
bra menores en consumidores en compara
cidn con grupos control.

También s ha utilizado d PET (Tomografia
de Emisén de Posgtrones) en época reciente:
los estudios de Volkow y cols,, (1991, 1996)
han mostrado una actividad cerebelosa basal
menor entre los consumidores crénicos (inter-
pretada por los autores como dteracion de los
receptores cannabinoicos por & uso prolonga
do), con un mayor aumento de la misma tras
THC en diversas &eas cerebraes que en un
grupo control. La dteracion de los receptores
ha sdo obsarvada en edudios en animaes
(Rodriguez Fonseca y cols., 1994), congruen
tes con dteraciones en la memoria reciente
(Heyser y cals., 1993).

Por ultimo, los estudios llevados a cabo con
potenciales evocados, sobre tdo los llevados
a acabo por Solowji y cols,. (1995 a, 1995
b,1997,1999) muestran una sutil pero clara
mente medible dteracion en los consumidores
cronicos, Sin que la abginencia consga una
completa normalizacion de las pruebas.

COMENTARIO

Aunque = puede observar una gran discre-
pancia entre los estudios llevados a cabo en la
década de los afios 70 en comparacion con los
més recientes, podriamos consderar que €
consumo prolongado de cannabis (consumos
de més de 15 aflos de duracion) provocaria
una sutil dteracion en las funciones cognitivas
entre los consumidores, principdmente en la
capacidad de fijacion de conceptos (proba-
blemente por una menor capacidad de filtrar
informacion tangencid).

Dicha dteracion es d resultado de una dtera-
con en d normd funcionamiento de los re-
ceptores ddl sstema cannabinoico enddgeno,
sn que s pueda hablar dd mecanismo por €
cud dicha dteracion se reflga en los tet new-
ropsicolégicos, dadas las mlitiples interaccio-

nes entre los digintos neurotransmisores cere-
brales.

En muchos de los edtudios redlizados sobre
este campo hemos observado importantes de-
fectos metodologicos (inadecuada seleccion
de muedtras, uso de test poco contrastados,
etc) que limitan la vdidez de los resultados.
Pero dichos defectos han permitido que las
investigaciones més recientes, aunque critica-
bles a vecess, muestren megores condiciones
para consderar sus datos como validos en esta
polémica
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Resumen

Los cuadros de emergencia psquidrica més
frecuentes en los pacientes con adiccion a
drogas son los estados de intoxicacion aguda,
e ddirium, los trastornos del estado de ani-
mo, los cuadros de panico, las psicoss, los
flashback y la abgtinencia. La autora describe
los cuadros de las drogas mas frecuentemente
usadas en nuestro medio, entre elas las anfe-
taminas, la marihuana, a cocaina y agunos
ducindgenos y dorda d mango tergpéutico
para € proceso de desintoxicacion ante la i+
tensidad dd craving, la hospitdizacion y €
uso de multiples abordajes pscoterapéuticos,
identificados como eementos fundamentales
para lograr la abstinencia Traza pautas para
eladborar programas de rehabilitacion  em
pleendo madalidades de tergpia conductud,
terapias  cognitivas-conductud, terapias de
familia, grupos de gpoya eic, necesarias para
U rentegracion en la comunidad.

Introduccion

El consumo de drogas es una enfermedad cro-
nica, que se manifiesta por su blsgueda y uso
compulsivo, caracterizada por frecuentes recu
rrencias, que esta relacionada con una predis-
posicion bioldgica y por los efectos prolonga
dos de su accion sobre € cerebro.

Edta afectacion sobre las funciones cerebrdes
edta causando importantes estragos en la so-
ciedad contemporanea, la peligrosidad de cada
droga no depende solamente de sus efectos

fisoldgicos dno también de su repercusion
sobre los factores econdmicos, politicos e
ideolOgicos, de la expansgdn masiva sobre €
uso que haya tenido y de las criss socides y
familiares ocurridas drededor de élas, por lo
gue hacer un cdculo sobre sus acciones nega-
tivas son dificiles debido a que dgunos de sus
efectos tardan décadas en manifestarse(1), et
tre dlas s incluyen los efectos sobre € desa-
rrollo fisico, psicoldgico e intdectud de per-
sonas cuyos padres fueron consumidores de
edtas sudtancias y los efectos sobre la estructu
ra misma de la ®ciedad, medidas a través de
las tasas de empleo, educacion y pobreza.

Aunque & consumo de drogas comienza a ser
un problema médico reciente, exisen antece-
dentes histdricos que las describen desde hace
muchos dglos aras, en la Biblia agparecen
descripciones ®bre @ efecto dd dcohal, en €
Codigo de Hammurabi aparecen legidaciones
para € control de conductas inadecuadas por
e consumo de sudancias embriagantes, a la
vez que los egipcios consumian opio, en la
India se bebia @ soma 'y en Grecia € nepente,
para todos € dcohol ha sido la droga histdrica
de Occidente, mientras que en € Oriente son
los derivados dd Cannabis y la Adormidera
(derivada del opio).

El consumo adictivo de las drogas conducen a
importantes afectaciones de la sdud generd
como la manutricion y otras enfermedades
consecutivas a las dietas ingpropiadas y la fal-
ta de higiene persond, su uso intranasd puede
provocar eroson del tabique nasdl, las sustant
cias edimulantes pueden ocasionar dteracio-
nes cardiovasculares como aritmias e infar-
tos, las jeringuillas contaminadas pueden pre-
cipitar cuadros de hepatitis, tétanos, endocar-
ditis bacterianas, sepss generdlizadas, SIDA y
otras complicaciones(2).

Otra de las consecuencias que se derivan, es
gue edas sustancias pueden producir sintomas
neuropsiquiatricos, ocasionando trastornos de
conductas plenamente observables, asi como
estados mentales percibidos internamente, in-



diginguibles de los que s obsarvan en los
trastornos psquiatricos funciondes de causas
no conocidas como la esquizofrenia y los tras-
tornos afectivos bipolares. Existiendo varias
posibilidades que relacionan € uso de las dro-
gas con € debut de estas enfermedades ps-
quidtricas, una de dlas plantea que las mani-
festaciones psiquidricas pueden ser atribuidas
a consumo de las droga (concebida como
trastorno psiquidtrico inducido por drogas), en
otra hace referencia a que € consumo de la
droga puede develar un trastorno psquiétrico
para € cua € paciente esta predispuesto, en
otro caso € uso de la droga puede exacerbar
un trastorno psiquidrico pre-exisente y en
dltimo lugar la conexion puede ser solamente
coincidencid.

La comorbilidad entre € uso de drogas y er
fermedades psquidricas como la esquizofre-
nia se acompafia generadmente de serias com-
plicaciones, como es € debut temprano de
primer episodio psicdtico, @ incremento de la
violencia y d suicidio, € aandono dd trata
miento e incremento de la sntomatologia ps-
chtica, la refractariedad a los farmacos antip-
sicdticos y mayores tasas de recaidas y de
hospitalizacion.

Segin € Epidemiologicd Cachment  Area
Study las sas de abuso de drogas a lo largo
de la vida entre los pacientes con trastornos
psiquidtricos puede dcanzar hasta un 87% @&
ra los que presentan un trastorno de personali-
dad antisocial, 56% para los que presentan
trastornos hipolares, 47% para la esquizofre-
niay 32% para los trastornos depresivos (3).

La Organizacion Mundid de la Sdud ha pro-
puesto la utilizacién dd término " dependencia
de sustancias’ para desgnar edta entidad, la
cua se presenta como dependencia conductual
0 como dependencia fisca La dependencia
conductud hace énfasis en las actividades de
busgueda de la sustancia asociada de patrones
de consumo patoldgicos, mientras que la de-
pendencia fisca subraya los efectos fisoldg-
Cos para cada episodio en € que se consume

la sustancia(4), teniendo en cuenta la presen
ciade tolerancia o abstinencia

Las drogas actlian a nive dd sstema nervioso
central ocasonando diferentes acciones, €
doohol, los andoliticos y los hipnéticos tie-
nen un efecto depresor, mientras que la cocai-
na, las anfetaminas y los ducindgenos tienen
accion estimulante. La urgencia médica ps-
quidtrica va a estar dada por cuadros de i+
toxicacion por sobredoss, manifestaciones de
abgtinencia por supresion brusca de su uso,
sintomas afectivos depresvos 0 maniformes,
recurrencias aucinatorias (flashback) y psico-
ss.

Desarrollo

Entre las drogas y famacos més frecuente-
mente utilizados con fines adictivos tenemos

1. — Anfetaminas

En la actudidad las anfetaminas estén indica
das Unicamente para tratar los trastornos por
déficit aentivo, la narcolepsa y agunos tras-
tornos depresivos, pero son  utilizadas €n
precripcion médica para meorar € rendi-
miento e inducir sensaciones de euforia, dis-
minuir la faiga y aumentar d umbrad para €
dolor.

Las principdes anfetaminas disponibles son la
dextroanfetaming, la metanfetamina y d me-
tilfenidato, las que se conocen en € argot [o-
pular como: crack, crysd, cysd meh y
speed. Una de las afetaminas de mayor poder
adictivo es d ice, es una forma pura de metan+
fetamina, que puede inhdarse, fumarse o in
yectarse endovenosa, es una sustancia sintéti-
ca, frecuentemente fabricada en laboratorios
clandegtinos.

Las anfetaminas edimulan todos los niveles
centrales cuyos neurotransmisores son la do-
pamina y la noradrendina favoreciendo la li-
beraciéon de estos(5). Consumidas en pequefias
dosis pueden producir excitacion e hiperten
g6n, ducinaciones visudes y auditivas, se-



guido de estado depresvo e hipotenson. A
dosis eevadas o frecuentes producen psicoss
toxicas, excitacion mantenida, seguida de
podiracion, puede inducir sintomas smilares a
los que se observan en € trastorno obsesvo
compusivo, en d trastorno por angudtia y en
los trastornos fobicos. Las urgencias estén cx
das por cuadros de intoxicacidn, abstinencia,
ddiriumy pscoss toxicas.

Intoxicacion: Se produce debido a la ingestion
reciente de la droga que dcanza nivdes -
cos elevados, pudiendo ocasionar gran peligro
para la vida de peciente, s desarrolla en €
curso de minutos u horas, pogterior a consu
mo masvo de la droga o de su uso repetido.
Edtd caracterizada por cambios psicoldgicos y
de la conducta, trastornos de orientacion, con
ciencia y pensamiento, trastornos perceptivos
y dd lenguge, euforia 0 embotamiento afecti-
vo, andedad, cdlera, movimientos estereoti-
pados, deterioro de la capacidad de jucio y de
laactividad socid y labord.

Abstinencia Es € estado que aparece tras la
suspension o disminucion brusca de la droga
provocando una serie de tragtornos fisicos y
psicolOgicos, que pueden ser leves 0 severos
en dependencia a su consumo, incluye sinto-
mas como andedad, temblor, disforia, acan+
zando su pico méximo en € ntervdo de 2 - 4
dias. Al retirar la droga tras su consumo pro-
longado, tiende a producir cuadros de depre-
s6n reactiva, de méxima gravedad en las pri-
meras 48 -72 horas, € cua puede durar varias
semanas Yy su gravedad estd dada por la ten
dencia a inducir d suicidio a dgunas perso-
nes.

Ddirium: Ese cuadro sude ser € resultado
del consumo de dosis dtas de esta sustancia o
de su uso continuado y aparece en particular
en personas con una afectacion cerebra pre-
exigente.

Psicods Anfetaminicaa Se puede producir en
personas completamente normales, se caracte-
rizan por presentar inquietud, irritabilidad cre-
ciente e hipersenshilidad perceptiva, con au

cinaciones auditivas y sobre todo visudes, hi-
peractividad, disgregacion del pensamiento y
desorganizacion de la conducta, con caracte-
rigicas smilares a los sintomas postivos de la
esquizofreniab. La resolucion de estos sinto-
mas en pocos dias y los resultados postivos
dd andids de orina orientan hacia d diagnos-
tico correcto.

2. — Barbittricos

Los barbitdricos son sustancias derivadas del
acido barbitdrico,  cud fue descubierto en
1864 y dntetizado como compuesto de uso
hipndtico en 1903, son utilizados por sus ac-
ciones como inductor de suefio y andolitico,
asi como para incrementar los efectos de otros
depresores dd sstema nervioso centrd como
el acohol o los opiaceos 0 para controlar la
exciteacion y los efectos andogénicos de esti-
mulantes como la cocaina y las anfetamines.
Los barbitdricos dteran de forma especid las
neuronas de sstema nervioso centrd afectan
do principdmente la tranamison sindptica in
terfiiendo la liberacion de  neurotransmisor,
esta accion es profunda y dfecta a todas las
estructuras cerebrales, tanto de la corteza, ©-
mo del sstema limbico y de nicleos de la ke
.

La duracion de su actividad depende de la e
locidad con que cada derivado barbitirico se
destruye en d higado, asi cuando & metabo-
lismo es rdpido la accién es ultracorta, por
gemplo € tiopentd, S es lento la accion serd
larga, como ocurre con € fenobarbita, mien
tras que otros, como € pentobarbital poseen
accion de duracion intermedia. En @ cuadro 1
se resume la capacidad adictdgena de los bar-
bitlricos, asi como de otras sustancias, en una
ecaadeO- 4.

3. — Benzodiazepinas

La actividad principd de las benzodiazepinas
es andolitica y relgante, secundariamente
hipnético, producen adiccion cuando se utili-
zan repetidamente para camar la ansedad y
conciliar & suefio.



Actlan sobre @ dgema nervioso centra en
zonas por debgo de la corteza, especiamente
en € dstema limbico y en d sgema reticular,
donde blogquean los egtimulos emociondes,
meorando los estados de ansedad y secunda
riamente € suefio y la rdgacion muscular. Su
escasa incidencia sobre los centros neurovege-
tativos reduce € riesgo de sobredosificacion.

Cuadro 1
CAPACIDAD ADICTOGENA DE DIVERSAS SUSTANCIAS
[Rango: 0 - 4]
b o
SUSTANCIA 27 |8 | &
a2 [§ |3
2 1% P
Anfetaminas 3 1-2 ]
Earbitdricos 3 ] ]
Eenzodizzepinzs 2 2 2
Cannzbis 2-3 u] 0-1
Cocaina d ? ?
Alucindgenos 2-3 |0-=-1 D
Inhalables 2 og-1|2-3
OpiZcecsiDanvados morfinicos 4 4 4
Fuesre. Reddgues, 0. fdadudl & leerwedite fdtday Drogodapeadracaa. Yaloaia
1564
4. — Cannabis

(También conocido como cafiamo trexil, ma
rihuanay hachis).

La forma més potente de esta sustancia pro-
viene de las flores y de la resina exudada por
las hojas, llamada hachis. Por su mecanismo
de accion es euforizante, relgante y a grandes
dosis es ducindgeno.

El individuo que la consume por primera vez
uele experimentar muy pocos efectos, 0 nirnk
guno y en todo caso efectos depresores 0 &
dantes. Cuando & organismo lo recibe repeti-
das veces, aprende a metabolizarlo para obte-
ner @ hidroxiderivado del delta 9 - tetrahidro
cannabinol, que es d producto esimulante y
euforizante.

Los cannabinoles inhiben la sintesis de ADN,
ARN vy proteinas y producen dteraciones en
e metabolismo de la glucosa, 1o que explica

los trastornos de consolidacion de la nemoria
y en parte la relgacion y la apatia Su uso pro-
longado se asocia a atrofia cortica, mayor
susceptibilidad a las crigs comicides, dafios
cromosomicos y dteraciones de la reactividad
inmunolégica(7). Los cuadros de urgencia que
se pueden presentar son la intoxicacion, € -
lirum, & estado amotivaciond, los flashback
y las psicosis.

Intoxicacion: Se caracteriza por euforia e in
cluso hipomania, despersondizacion, afecta
cion de las habilidades motoras y aumento de
la senghilidad a los edimulos externos.

Ddirium: Se producen dteraciones cogniti-
vas, perceptudes y de la aencion, asi como
afectacion de la conciencia, presentando un
edado confusond y comportamiento violen
to.

Sindrome Amotivaciond: Este sindrome se ha
asociado a consumo prolongado de dosis al-
tas y se caracteriza por desganas para hacer
cualquier cosa, apatia, fdta de afectos y pro-
yectos de vida, enlentecimiento mentd, fdta
de interés y de ilusones, vecio dfectivo, con
fuson, letargia, dificultades de rdacion socid
y empobrecimiento dd lenguge y de la sensi-
bilidad. Como consecuencia directa aparece
fdta totd de voluntad propia (estado abulico)
y como consecuencia indirecta hay disminu
cion en @ rendimiento escolar o labord y &
terioro de las habilidades comunicativas en la
lectura, conversaciones etc...

Recurrencias  espontaneas  (flashback):  Son
episodios que duran breves segundos, son vi-
vencias desagradables, con digtorsén visud,
despersondizacion, sintomes fiscos y ande-
dad intensa. En algunos sujetos, se pueden re-
producir bgo los efectos del tetrahidrocanna-
binol de forma gmilar a las ducinaciones ex-
perimentadas con @ consumo de ducindge-
nos.

Psicdsis Canndbicas. Es un estado agudo oca
sonado por la presencia de sustancias téxicas
en € sgema nervioso centra, capaz de inter-



fair las funciones pgcologicas normaes,
cuando € toxico desgparece la psicoss tiende
a desgparecer también. Los sintomas que lo
caracterizan son obnubilacion, inquietud, con-
fuson, aurdimiento, desorientacion, pensa
miento onirico, aprengon, miedo, ducinacio-
nes e importantes trastornos del pensamiento.
El cannabis puede precipitar trastornos psicé-
ticos prolongados y crénicos en sujetos pre-
dispuestos.

Los sintomas de abdtinencia se limitan a leves
incrementos de la irritabilided, inquietud, in-
somnio y anorexia, sOlo gparecen cuando se
sugpende bruscamente € consumo de dtas
dosis dd mismo.

5. — Cocaina

Es una de las sustancias adictivas de las que
més se abusa y una de las més pdigrosas, aso-
ciada no solo a trastornos de conducta muy
importantes, sno también a problemas médi-
cos graves. La forma més habitua de su con
sumo es inhdar é polvo de cocaina (esnifar),
fumar o en inyecciones subcutdneas o endo-
Venosas.

La cocaina tiene propiedades adictivas muy
poderosas. La dependencia psicoldgica puede
gparecer a partir de una dosis Unica, debido a
su potencia como reforzador postivo de la
conducta(8). El crack es una forma de base
libre de cocaina, extremadamente potente y
adictiva, de td manera que una o dos expe-
riencias son capaces de ocasionar un intenso
“craving” (deseo de consumo).Con € consu-
mo repetido aparecen tanto la tolerancia como
la sengbilidad a diferentes efectos de la sus-
tancia, aunque € desarrollo de estos fendme-
nos parecen deberse a multiples factores y es
de dificil prediccion.

La cocaina bloquea la reabsorcion de noradre-
ndina y de serotonina en la singpss, por lo
gQue posee una accion adrenérgica, actuando
sobre los centros hipotal@micos que excitan d
sgema nervioso smpdico. Esta accion sm-
paticomiméica se manifieta en la vasocons-
triccion, hipertensdn, egimulacion  cardiaca,

excitacion smpdtica seguida de depresion 'y
criss epileptoides.

Los efectos fisoldgicos de la cocaina sobre
los sgemas de los neurotransmisores e po-
nen de manfieto en sintomas pscoldgicos y
de conducta, ocasonando aumento de la ener-
giay dd estado de derta dando lugar a la irri-
tabilidad, agresvidad, juicio socid dterado y
un consumo cada vez mas patologico de la
droga. Los cuadros de urgencia més frecuen-
tes que ocurren son la intoxicacion, d ddi-
rium, los sintomas de abdtinencia, la psicoss
y los trastornos del estado de animo.

Intoxicacion: Caracterizada por irritabilidad,
agitacion, conducta sexud impulsva y poten
cidmente pdigrosa, agresvidad y aumento de
la actividad psicomotora de tipo maniforme.

Ddirium: Egte tragorno es mas comin cuar+
do se consumen dosis dtas 0 cuando se conr
sumen en un periodo corto de tiempo, lo que
produce rdpidamente un aumento de la con
centracion en sangre, también puede aparecer
cuando s mezcla con otras sugtancias ps-
coactivas como las anfetaminas, d acohal,
los opioides etc...).

Sindrome de abdinencia Egte sindrome fue
descrito por Gawin y Kleber en 1986, se &
racteriza porque condta de tres fases y toma
como punto de partida un periodo de 3 meses
después de un consumo excesivo(9). Fase 1-
Abgtinencia aguda, Fase 2 - Abginencia re-
tardada, Fase 3 - Extincion ndefinida. Fase 1
—Llamada “crash’, s inicia a patir de las
primeras 9 horas de abstinencia con una dura-
cion de 4 dias, es una etapa de abgtinencia
aguda, de hundimiento psiquico y fisco, con
reduccion progresva dd deseo de la droga
Durante la fase mas
temprana hay agitacion, depresidn, anorexia e
intenso craving, en la fase media y tardia apa-
rece fatiga, depresdn, insomnio y d craving
tiende a desaparecer.

Fase 2 - Abstinencia retardada, tiene una dr
racion entre 1 y 10 semanas, pudiendo respa
recer € deseo a la droga. En la fase mas tem



prana € suefio es normd, € animo es eutimi-
co y d craving es bgo. En las fases mediay
tardia hay anhedonia, anergia, ansedad e in-
tenso craving, que puede precipitar la recaida

Fase 3 — Llamada de extincion indefinida ca
racterizada por crisis esporédicas dd deseo de
la droga, exidtistiendo Stuaciones condiciona-
das con peligro de recaidas. Respuesta hedd-
nica normd, eutimia y craving condicionado.

Pscoss Cocainica Las ideas deirantes para-
noides y las ducinaciones pueden aparecer en
e 50 % de los consumidores. La aparicion de
este sintoma depende de la dosis, de la dura
con de consumo y de la senshilidad indivi-
dud a la sugancia Es més comln entre las
personas que consumen crack o la cocaina e
dovenosa, s manifiesta por inquietud, irrita-
bilidad creciente e hipersensibilidad percepti-
va, con aucinaciones auditivas y visuales, di-
ficdl de diferenciar de la esquizofrenia para
noide. Este cuadro puede ir asociado ademés a
conductas sexuaes ingpropiadas y a conduc-
tas homicidas y/o violentas, relacionadas con
el contenido de las ducinaciones e idess ddi-
rantes.

Microzoopsias (sindrome de Mangan): Se tra
ta de un cuadro ducinatorio téctil, cas especi-
fico de la pscoss cocainica, € cud se ha e
lacionado con d efecto de la cocaina en @ Ss-
tema nerviosos periférico y se caracteriza por-
que @ paciente Sente pequefios animaes co-
mo lombrices, hormigas, piojos etc... en la
piel de las manos y sobre todo € cuerpo. Las
ducinaciones son sentidas y también  percibi-
das visuamente, con un gparente nivel de rea
lidad, que & paciente se provoca laceraciones
de la pid para tratar de extraer de la misma
|os cuerpos extrafios.

Trastornos dd estado de animo: Puede iniciar-
s durante la intoxicacion o durante la absti-
nencia. Los sintomas asociados a la intoxica
cion son de nauraeza maniforme, los asocia
dos a la abgtinencia son de tipo depresivo.
Aparece d retirar la droga tras consumo pro-
longado, con gravedad maxima en las prime-

ras 48 - 72 horas. Los cuadros depresivos
pueden durar hasta varias semanas e incre-
menta su gravedad porque puede inducir a
suicidio en dguna s personas.

6. — Alucinbgenos

También llamadas sustancias pscodidépticas,
porque ademés de inducir aducinaciones, cau
san una pérdida de contacto con la redidad y
una sensacion de “expandon de la mente’ lo
gque hace que las mismas tengan un enorme
potencia de abuso(10).

Los ducindgenos naturdes clésicos son la
Psilocibina (se extrae de hongos ) la Mescali-
na (del cactus dd Peyote), La Fencicliding, la
Harmina etc...De los aducindgenos sintéticos
e mas tipico es la Dietil-amida dd acido li-
s&gico (LSD). La mayoria de los alucinoge-
nos se absorben por via ora, agunos s i+
halan, se fuman o0 se usan por via endovenosa.
La tolerancia se desarrolla muy rdpidamente y
desaparece muy rdpido también, no producen
dependencia fisca ni sintomas de abgtinencia,
aunque pueden desarrollar una dependencia
psicolégica a las vivencias internas que e e-
perimentan. Los sintomas comunes que pre-
senta estan dados por : vértigos, debilidad,
nlusess, paredesas, risa o llanto, ilusiones
visudes, cambios dd humor, hipervigilancia o
reiramiento. Las urgencias estén dadas por
cuadros de intoxicacion, flashback, estados de
ansiedad o panico, trastornos psicéticos y tras-
tornos ddl estado de animo.

Intoxicacion: Se caracteriza por cambios de-
sadaptivos en la percepcion y en la conducta,
d diagnostico diferencid debe redizarse con
la intoxicacion por anfetaminas o por anticoli-
nérgicos y la abdinencia dcoholica La in
toxicacion aguda por LSD produce vértigos,
desorientacion, ataxia, hipertermia, midriasis,
papitaciones, dolores torécicos, fatigas y
temblores, nauseas y vomitos, hipotensidn,
piloereccion, hiperglicemia, taguicardia, au
cinaciones, euforia, mania y pscods toxica

La Pdlocibina produce una excitacion caracte-
rizada por tagquicardia, midriass y sdivacion.



Las aucinaciones son generdmente visudes y
de naturaleza cinética con imagenes en movi-
miento, mientras duran etas sensaciones €
individuo se sente euférico, pero d desgpare-
cer € estado es de andedad y angustia. El pe-
ligro de su uso puede condgtir en la gecucion
de actos como sdltar por una ventana por creer
gue su cuerpo no pesa o herirse por consde-
rarse invulnerablell.

Flashback ( trastornos perceptivos por duci-
naciones): Es experimentado por € 15 d 20 %
de los consumidores, puede aparecer a partir
de un estrés emociond, por deprivacion sen+
soria, como es la conduccién mondtona o por
€l uso de otras sustancias psicoactivas.

El flashback se presenta de forma esponténea
y recurrente, como episodios de distorsiéon \-
sud, ducinaciones geométricas, aucinaciones
de sonidos o voces, fasas percepciones de
movimientos en los campos periféricos, flas-
hes de color, rastros de imagenes tras € no-
vimiento de objetos, post imégenes o haas,
mecropdas, micropdas, lentificacion  de
tiempo, sintomas fiScos 0 emociones muy i
tensas, estos sintomas pueden durar desde
unos segundos hasta dgunos minutos.

Reacciones de Ansiedad / Panico: Condste en
una reaccion de ansedad aguda que con fre-
cuencia puede parecer un episodio esquizofrée-
nico, aunque con una duracion de 4 a 12
horas, pero puede conducir a una reaccidn
prolongada de varios dias e incluso de meses
de duracion, debido a que la mayor parte de
los ducindgenos son liposolubles y 2 dma-
cenan en los depdsitos de grasa de organis
mo, durante mucho tiempo después de su in
gestion,

Trastorno  Psicotico  (reacciones  psicoticas
agudas): Los efectos adversos més comunes
son los “malos viges' que e asamgan a las
reacciones agudas de panico dd Canna
big12). El “md vige’ puede producir verda
deras manifestaciones psicoticas, a veces difi-
cl de diginguir dd cuadro pscdtico funcio-
na. Solo ocasiondmente @ cuadro puede pro-
longarse, gparece més comunmente en perso-

nas con un trastorno esquizoide de la persone-
lidad, en persondidades pre - psicoticas, en
sujetos con un yo inestable o en individuos
con grandes niveles de ansedad.

Tragtorno del estado de &nimo: Los sintomas
de trastornos del estado de animo son muy
variables, pueden ser de tipo maniformes con
ideas megalomaniacas, pueden aparecer sen
timientos de tipo depresivo o ambos a la vez,
los que desgparecen una vez que la sustancia
ha sdo eliminada dd organismo.

7. —Inhdables

El término “inhdable’ comprende tanto gases
como liquidos muy volétiles, de olor agrada
ble e inflamables, entre dlos los mas frecuen
temente utilizados son los productos de linmt+
pieza, aerosoles, sprays, ambientadores de
pintura, desodorante, pulimentos, insecticidas,
barnices, esmdtes, diluyentes de pintura, éter,
etc...

En doss inicides pequefias, pueden tener un
efecto desinhibidor y esto produce sentimien
tos de euforia, excitacion y sensaciones agra-
dables de estar como “volando” Otros sinto-
mas a dods dtas incuyen temores, ilusones,
ducinaciones auditivas, visudes y digorso-
nes de la imagen corpord. Sus efectos a corto
plazo producen : pérdida de la coordinacion,
lenguge inintdigible, vison doble, nausess,
vOmitos etc...

La presencia de trastornos de conducta o tras-
tornos antisociales de la persondidad asocia-
dos, incitan d dlinico a tratar la Situacion con
profundidad, debido a la dta probabilidad de
gue € adolescente se nvolucre con € uso de
otras sudtancias, ya que normamente € con
sumo de inhaantes ocupa sdlo un periodo cor-
to de tiempo en la vida de las personas, ya que
dgan de tomarla 0 pasan a consumir otras sus-
tancias diferentes.

Las complicaciones determinantes de la ur-
gencia médica son los cuadros de ntoxicacion
y las demencias, las primeras en que prima la
intoxicacion esta dada por apatia, empeora-



miento de funcionamiento socid y conductas
impulsvas y agresvas. Las demencias apare-
cen debido a los efectos neurotoxicos de estas
sugtancias (13), as como a los largos y fre-
cuentes periodos de hipo.

8. - Opiéceosy derivados morfinicos

El opio ha ddo utilizado desde la antigiiedad,
reportandose descripciones sobre su obtencion
desde € aio 380 antes de Cristo. En 1830 F.
Serturner logré adar la morfing, dandole ese
nombre en honor a Morfeo, dios dd suefio.
Como es conocido € opio es uno de los estu-
pefecientes més fuertes que exigen, € cud
edimula las glandulas suprarrendes para in
crementar la secrecion de adrending, actla
sobre @ dsema nervioso centrd, la pid | la
musculatura lisa de las visceras abdominaes y
deprime € centro respiratorio a nivel dd tdlo
cerebral.

En 1874 fue descubierta la heroina por Dreser
en Alemania, la cud fue promovida inical-
mente paa @ tratlamiento de los morfindme-
nos y los tuberculosos, inundando los merca
dos europeos y norteamericanos, convirtién-
dose en una de las sustancias adictivas més
utilizadess en muchas pates dd mundo.

Se diferencia en tres grupos, los opiéceos que
son definidos como sustancias naturdes deri-
vadas del opio, los opioides que son identifi-
cados como sudancias dntéticas que actlan
COMO un opidceo Sin ser derivadas dd opio y
los antagonistas de los opioides, los que son
utilizados para tratar las sobredosis y la de-
pendencia (14), entre dlas se encuentran la
naoxona, la ndtrexonay la apomorfina

Entre los opidceos de origen naturd se en
cuentra la morfina, entre los semi-sintéticos
gue se obtienen a partir de las sustancias natu-
rdes estd la heroina y se han eaborado un
gran nimero de narcoticos dintéticos como la
miperiding, la metadona, & propoxifeno, la
codeing, la papaverina y la hidromorfona

Los més usados son la morfina y la heroing,

sendo eda Ultima la més potente. Pueden
consumirse ordmente, inhadados por la nariz
0 en inyeccidon subcutdnea o endovenosa El
uso agudo o crénico de los opidceos se asocia
a una pédida de secreciones que ocasionan
sequedad de la boca, disminucion de la activi-
dad gadtrointestind y congtipacion, dafios vi-
suales por los cambios frecuentes de la fun
con pupilar as como dificultades sexudes.

Sus complicaciones mas frecuentes son las
manifestaciones de abginencia, d delirium
por intoxicacion, los trastornos del estado de
amo y los Sintomas  pscoticos.

Sindrome de Abstinencia Aparece en las pri-
meras horas tras @ Ultimo consumo, presen
tando un intenso craving, ansedad y blUsqueda
de la droga. A las primeras 8 a 15 horas apa-
rece lagrimeo y sudoracidn, ya en las sguien
tes 16 a 24 horas s hace evidente la midriasis,
cdambres musculares, dgias difusas, irritabi-
lidad marcada y por Ultimo aparece insomnio,
febriculay enlentecimiento  motor, nausess,
vomitos, hipertension arterid etc.

Ddirium por intoxicacion: Este cuadro suede
aparecer cuando los opioides y los opiaceos se
consumen en doss dtas, también cuando se
mezclan con otros compuestos psicoactivos y
cuando son consumidos por una persona con
lesones cerebraes pre - exigentes o con a-
gun trastorno dd sstema nervioso central (15).

Trastornos del estado de animo: Los sintomas
pueden ser de naturaeza maniaca, depresiva o
mixta, asociadas a irritabilidad, expansvidad
y depresion, durante la depreson pueden pre-
sentar tendencia d suicidio, edimandose 3
veces superior a la poblacion norma. Sinto-
mas pscoticos. Por las caracteridticas del cue
dro es necesario descartar S se trata de un epi-
sodio  esquizofrénico, un trastorno  ddirante
organico o un trastorno psicotico inducido por
drogas psicoestimulantes, es necesario tener
en cuenta que en ocasiones estas sustancias se
consumen asociados a otras drogas, en otros
momentos la droga puede ser adulterada y
provocar tardiamente cuadros de flashback.



Tratamiento
1. — Mango generd

Genadmente € diagnéstico s obtiene a tra-
vés dd propio paciente, de los familiares o de
las personas acompafiantes, los que hacen e
ferencia de las sugancias que fueron utiliza-
das, cuando edta informacion no es obtenida
€s necesario guiarse por los sintomas dinicos
detectados, los que deben relacionarse con los
toxicos que més frecuentemente los producen.

Las medidas generdes consdiran en d man
tenimiento permeable de la via aérea y la o-
Scion en decdbito lateral para prevenir las &
piraciones. Para la diminacion dd toxico se
utilizara d vaciado gadtrico en caso de que
hayan transcurrido menos de dos horas de su
ingegtion, pudiéndose inducir € vomito con
jarabe de Ipecacuana; en caso de haber trans-
currido mayor tiempo se utilizard d lavado
gadtrico, especiamente en adultos, o S gpare-
cen trastornos neuroldgicos que favorezcan la
asoiracion o en caso de disminucion dd nive
de conciencia

S no son poshles estas medidas, podra dis-
minuirse la absorcion del toxico con la admi-
nigracion de carbon activado en las primeras
2-4 horas, a una dosis de 40 a 50 grs diluidos
en 200 cc de agua.

S s produce la absorcion se empleardn téc-
nicas depurativas que permitan la extraccion
del tdxico una vez absorbido a la circulacion
generd, para dlo se utilizardn técnicas de &
puracion rend y de depuracion extrarend
(16). Las primeras permiten aumentar € acla
ramiento fisologico rend dd toxico por ee-
vacion de la volemia, con aumento dd filtrado
glomerular o por disminucion de la reabsor-
con tubda y modificacion dd ph urinario.
La depuracion extrarend solo edta indicada
en intoxicaciones muy graves con un marcado
deterioro clinico, dendo Utiles la hemodidiss
y lahemoperfusiéon.

El tratamiento de eeccion para los sintomas
psiquidricos agudos asociados a la intoxica
cion dependen dd grado de agitacion que este
presente, la que puede oscilar desde una sSm-
ple inquietud pscomotora hasta una intensa
agitacion, por lo que se utilizaran desde medi-
das muy conservadoras, como es mantener la
presencia de acompaiiantes que provoque a
través de la conversacion un efecto estabiliza-
dor en d paciente 0 se emplearan medidas de
contencion mecénica S eda experimentando
sensciones Yy vivencias  intensamente  des-
agradables, con manifestaciones de agitacion
marcada, por lo que es necesario proporcio-
narle proteccion y seguridad.

Pueden ser necesarios algunos farmacos, para
la agitacion leve se emplearan benzodiazepi-
nas, como € Diazepam, para la agtacion de
mayor intensdad pueden ser utilizados los
neurolépticos como € Haoperidol, Clorpro-
macing, Levomepromacina y en casos exire-
mos puede emplearse @ Diazepam endoveno-
0.

Pasada la urgencia se aplicaran programas g
nerdles de tratamiento, los que podran variar
en funcion de la cdidad de las drogas, de su
pauta de consumo, de la disponibilidad de ss-
temas de apoyo psicosocia que pueda tener €
consumidor y de las caracterigticas individua-
les de cada paciente (16).

Bl traamiento inicdid puede llevarse a cabo
tanto ambulatoriamente como en régmen de
hospitalizacion, por supuesto € tratamiento
ambulatorio es més naturd en d sentido de
gue no aida d sujeto de la vida cotidiang,
aunque existen “tentaciones’ que pueden obs-
taculizar la evolucion y propiciar las recaidas.

El traamiento hospitdario esta indicado en
aquellos casos en que existen patologias me-
dicas o psquidricas graves, antecedentes de
fracasos con diversos tratamientos ambulato-
ros, una desestructuracion de los sistemas de
apoyo psicosociad 0 una historia de abuso par-
ticularmente grave. Luego de concluir un pe-
riodo inicid de desntoxicacion, @ paciente



debe pasar a un programa de rehabilitacion.

La desintoxicacion debe estar orientada a que
e paciente dge de consumir la droga sn pre-
sentar manifestaciones de abdgtinencia aguda
ya que estos sintomas aparecen como expre-
sion de la dependencia fisica, la cud puede ser
superada por medios farmacolégicos o con
medidas pdiativas de otro tipo, como gerci-
cios fidcos, soporte psicoterapéutico, etc... Es
necesario tener en cuenta que € fendmeno
clave de la drogodependencia no es la depen+
dencia fisca, sno la dependencia psicoldgica
(17), por eso € proceso mas importante y
complgo es la deshabituacion.

La deshabituacion esta orientada a que € @&
ciente se enfrente d problema con esperanzas
de éxito, s trata de un proceso multidimen-
sonad en € que s ponen en juego medidas
farmacoldgicas, higiénicas, psicoterapéuticas,
sociotergpéuticas, etc.. Durante d tratamiento
suelen ser de gran utilidad las terapias indivi-
dudes, familiares y de grupos, donde se in
corporan las personas del entorno mas proxi-
Mo como son los padres, hermanos, otros &
miliares e incluso los amigos, pues en generd
edan muy afectadas, e involucrados psicold-
gicamente en todo & comportamiento desarro-
llado por @ adicto (18). La educacién sobre €
abuso de susancias y d refuerzo de los pe-
quefios logros son aspectos fundamentdes dd
tratamiento de cuadquier otra sustancia la abs-
tinencia y € apoyo. La abginencia puede se-
guire a través de actuaciones directas, como
la hogpitdizacion, junto a un control muy de-
tdlado mediante andisis de orina, en los que
se puede detectar Cannabis, hasta 3 y 4 sema-
nas después de la Ultima toma

El apoyo se proporciona en forma de psicote-
rgpia individud, familiar y grupd. La educa
cion debe ser la piedra de toque de la absti-
nencia y de los programas de gpoyo ya que €
paciente que no entiende las razones por las
cuales agparecen problemas de abuso, tienen
una bga motivacion para cesar @ consumo.

Para dgunos pacientes puede ser de utilidad €

uso de angoliticos durante un periodo de
tiempo corto, para diviar los sintomas de abs-
tinencia. En otros sujetos @ consumo puede
estar relacionado con un trastorno depresivo
subyacente que puede responder bien a tra-
tamiento con antidepresivos(20).

Cocaina

La mayor dificultad a la que debe hacer frente
e tratamiento de edte trasorno es € intenso
“craving” que produce esta sustancia Para
tratar la abstinencia debe recurrirse a la hospi-
taizacion completa o parcid y € programa
terapéutico serda dependiente de la patologia
psiquica asociada y de la dosis de consumo
habitual, por o que se recomiendan los ago-
nigas suditutivos como d meilfenidato, los
agonistas dopaminérgicos como la bromocrip-
ting, € litio y antidegpresvos como la imipra-
minay latrazodona.

En rdacion a las patologias psiquicas asocia-
das, en presencia de dteraciones cognitivo
conductuadles, con un consumo de cocaina
menor de 1 gramo se empleard para la desin+
toxicacion la bromocriptina, con doss ascen
dentes progresivas hasta 4 comprimidos (2.5
mgs) por dia, para obtener la disminucion de
craving(21), luego decrecer hasta sus supre-
son completa, esta tergpéutica puede extent
derse durante un periodo de 30 a 60 dias, para
pasar podteriormente a un tratamiento com:
plementario con benzodiazepinas y antidepre-
Svos.

En caso de que d consumo sea superior d
grano se recomienda @ empleo dd metilfen-
dato, solamente durante 15-20 dias por
riesgo de dependencia a dosis de 45 compri-
midos, S & consumo es superior a los 2 gra
mos la dosis serd de 6-7 comprimidos la que
se mantendra durante 3-5 das, con reduccion
de 1 comprimido cada 23 dias hasta su supre-
s6n completa En € programa de seguimiento
se empleardn |os antidepresivos.

S la patologia asociada es € trastorno afecti-
vo hbipolar se utilizara d litio, para la depre-



s6n mayor los antidepresvos y para € tras
torno por déficit aentivo d metilfenidato,
la carbamazepina también s ha utilizado en
estos pacientes (22) y resulta til para reducir
d “craving’

Opiaceos y Opiodes ( opio, morfina, heroina,
MeperidinaY Metadona

Para la eleccion dd programa terapéutico de-
be tenerse en cuenta las patologias asociadas y
las dosis de consumo, se propone @ uso de la
donidina, la natrexona, & dextropropoxifeno
y la metadona, asociados a los tratamientos
sntométicog(23). La doss inicid de metadona
dependerd de que sea ambulatoria a 1 toma
por dia u hospitdaria que sera de varias tomas
d dia

Para e consumo de heroina menor de 1 gramo
s utilizara de 20-50 mgs de Metadona, s €
consumo es superior a 1 gramo se empleara de
50-60 mgs, durante 3-7 dias, luego decrece
hasta ser suprimido totamente, se emplearan
tratamientos complementarios con  benzodia-
zepinas. La Levo - dfa - acetilmetadol se al-
ministra en doss de 30 a 80 mgs tres veces
por semana. Para la sobredoss se recomien
dan tres dosis de 0.4 mg de Naoxona (IM )
una cada 20 minutos.

Alucinégenos (LSD, Pslocibina y Mescaina )

Es importante hablarle a paciente y mantener
el gpoyo emociond, en los casos que presen
ten una agitacion leve puede usarse cuatro -
ss de 10 mg de Diazepam via ord, una cada
12 horas y en caso de que la agitaciéon se i+
cremente debe usarse € Diazepam por via i+
tramuscular gplicahdose 10 ngs cada 2 horas
S es necesxio. Para la agitacion més intensa
15 mg de Haoperidol, intramuscular cada 6
horas, puede continuarse con 1 - 2 mg (v.0.)
durante 7 dias, para prevenir los cuadros de
flashback. Las fenctiazinas pueden utilizarse
Unicamente con  LSD ya que pueden tener
efectos faides, 9 se mezclan con otros auci-
nogenos(23).

Depresores de SNC ( Barbituricos y Benzo-
diazepinas)

El programa més utilizado para la desntoxi-
cacion de los depresores del Sstema nervioso
central son las dosis decrecientes de diazepam
y fenobarbital.

a) Para las Benzodiacepinas. Se debe sustituir
la benzodiazepina causante de la dependencia
por la dosis equivaente de diazepam y reducir
5 mgs cada 3 -5 dias.

b) Para los Barbitdricos. Se debe sustituir &
da 100 ny dd barbitdrico que se ha tomado
por 30 mg de Fenobarbitd liquido, adminis-
trarlo en 4 dosis, una cada 6h . Después redu-
cir en un 20 % la dosis, cada uno de los dias
sguientes. También puede sudituirse por
Diazepam 10 mg ¢/ 2 - 4 h, durante 24 horas,
y después reducir ladosis.

Programas de rehabilitacion

Los programas de rehabilitacion emplean to-
das las modalidades psicoterapéuticas, taes
como la Tergpia Conductud, la Terapia Cog-
nitivo - Conductud, la Tergpia de Familia, los
Grupos de Apoyo y € Entrenamiento en las
Actividades Socides.

La intervencién psicologica puede condstir en
tergpias individudes, familiares y de grupo.
La tergpia individud es més efectiva S se cen
tra en las razones que llevan d consumo, de la
percepcion de los efectos postivos del con
UMO y en como estos objetivos pueden obte-
nerse por vias diferentes. La terapia de grupo
y los Grupos de Apoyo incluyen a menudo
charlas con otros consumidores en las que se
comparten experiencias pasadas y meétodos
efectivos para hacer frente ad problema(24).

La tergpia de familia es un componente esen-
cid dd tratamiento, las cuestiones que e tra-
tan son, entre otras, como la conducta del &
ciente ha dectado a la dindmica familiar y
ademas otras familias pueden explicar como
hicieron frente a los mismos problemas. No
obstante los objetivos deben centrarse en €
futuro y en como ciertos cambios en las fami-



lias pueden ayudar d consumidor a mantener-
se abdtinente.

Recursos para e tratamiento
a) Recursos asstenciales:

Las unidades asdencides para desintoxica
cion pueden s unidades hospitdarias cuya
edtructura ha sdo creada especificamente para
td fin, o Implemente pueden s utilizadas
camas induidas en otros servicios como es
Psquiatria, Medicina Interna etc.. donde los
pecientes estaran internados a tiempo comple-
to.

Podran contar con centros o equipos de aten+
cion a drogodependencias los que desempe-
flan ambulatoriamente tareas de orientacion,
evaduacion, desintoxicacion, deshabituacion 'y
cooperan en la reincorporacion socia  (25).

En caso de los adictos que acuden parainiciar
un proceso de desintoxicacion y carecen de
gooyo socio-familiar o conviven con otras
personas también con problemas relacionadas
con las drogas, se han creado los Ilamados p-
sos de apoyo a la desintoxicacion, los que
permiten que s lleve a cabo € proceso de
desintoxicacion, aportando € control externo
necesario, se redicen las actividades ocupa
ciondes y la puesta en practica de nuevos
hébitos de vida sdludable.

También existen los Centros de dia los cuaes
etén dedtinados d traamiento en régimen
intermedio, es decir la persona duerme en su
casa, pero pasa varias horas dd dia en € cen+
tro, de esta manera proporciona d usuario una
atencion intensiva y frecuente, de media jor-
nada o jornada completa y adgtencia diaria,
sn que se produzcan los inconvenientes de la
separacion totd dd medio  socio-familiar26,
con una orientacion tergpéutica adecuada y
con edrategias y programas pre-elaborados.

Las Comunidades tergpéuticas son vistas co-
mo centros residenciales en los que < lleva a
cabo la rehabilitacion tergpéutica, en régimen

de internamiento, separados ddl medio habi-
tud del sujeto. Suelen estar ubicadas en zonas
rurdes, aunque en ocasiones pueden edtar en
areas urbanas.

Prevencion y tratamiento en aencion primaria
de salud.

La aencidon primaria de sdud consste en una
forma de atencion especid que es accesble a
todos los individuos y familias, estd insarta
dentro de la comunidad y es @ nivd assen
cid con € que contacta la poblacion en prime-
ra ingtancia, por lo que tiene una rdacion muy
directa con los problemas relacionados con €
abuso o dependencia de drogas.

Estos pacientes acuden con relativa frecuencia
a los equipos de atencion primaria, por tanto
los médicos de familia van a ser en la mayoria
de los casos, los primeros en contactar con
elos, que pueden llegar con propdstos diver-
s0s, pero frecuentemente son ma comprendi-
dos e incluso desorientados y desinformados
respecto a las poshbilidades de tratamiento de
u enfermedad. Puede acudir a consulta en
una demanda de urgencia, en solicitud de un
tratamiento a su adiccion o por otros proble-
mas de salud(27).

Es importante que € médico de familia pueda
redizar la deteccion precoz de la drogodepen
dencia, bien directamente o a través de los
familiares del paciente. A como escuchar a
eda y a su familia, reducir la andedad con la
gue acuden, dar una informacion figble de los
medios y recursos disponibles para su aten
cion, informarles de los riesgos de su patolo-
gia y de la importancia de ponerse en trata
miento, vaorar su estado somético, diagnosti-
cando las patologias asociadas y sus compli-
caciones.

Ademés derivar d paciente a centro de aten+
cién d drogodependiente correspondiente, co-
laborar en los programas de rehdbilitacion y
reinsercion socid y redizar una educacion sa-
nitaria y de prevencion de las drogodependen



cias, en d amhito de la aencion primaria de
sdud (28).
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