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PRrROLOGO

La dependencia y el abuso de sustancias entendidos como enfermedad,
como sintoma de la problematica familiar o como fendmeno social, son
un tema que no es exclusivo de nuestro pais ni de nuestra época. Desde
tiempos remotos, el ser humano ha hecho uso de una o varias drogas
con fines religiosos, médicos o ceremoniales.

En el transcurso del tiempo, y particularmente durante las ulti-
mas tres décadas, el consumo se ha diversificado, extendiéndose a gran-
des sectores de la poblacion mundial y, en la mayoria de los paises, se
ha convertido en un grave problema de salud publica que afecta de ma-
nera particular a la poblacion joven; ademads, influye directamente en las
relaciones familiares, aprovechamiento escolar, rendimiento laboral, y
es un factor importante en accidentes, actos violentos y delictivos.

En nuestro pais, presenciamos un incremento paulatino en el uso
y dependencia a sustancias como la cocaina, heroina, metanfetaminas y
otras drogas de disefo, que se agregan al uso tradicional de mariguana,
productos quimicos inhalables, tranquilizantes e hipnoticos.

Estudios cientificos recientes han demostrado que las drogas interfie-
ren con el funcionamiento normal del cerebro, alteran neurotransmisores
como la serotonina, la noradrenalina, la dopamina y el GABA (4cido
gama-amino-butirico), de modo tal que, en diversos ambitos tedricos
se entiende como una enfermedad cerebral. Tomando en consideracion
los enunciados anteriormente citados, conviene incluir estos descubri-
mientos en el disefio de futuros esquemas de tratamiento, con miras a
proporcionar un tratamiento de los trastornos fisicos y mentales conco-
mitantes al uso de sustancias adictivas.

Con el fin de compartir la experiencia adquirida a lo largo de 32
anos en el tratamiento a los usuarios de drogas, Centros de Integracion
Juvenil, A.C. pone a disposicion del personal médico y paramédico el
libro Farmacoterapia de los Sindromes de Intoxicacion y Abstinencia



por Psicotropicos, que de acuerdo con mi experiencia profesional, cu-
bre una necesidad importante en el ambito de la salud, al proporcionar
informacion actualizada para el manejo de casos criticos en servicios
de urgencias, unidades de terapia intensiva, clinicas y centros de salud
publicos y privados.

Este documento forma parte del Programa de Prevencion y Control
de las Adicciones de la Secretaria de Salud (SSA) y seguramente favo-
recera la ampliacion y consolidacion de una Red Nacional de Atencion
Integral al Paciente Farmacodependiente y a su Familia.

Estoy convencido que la revision y comprension de este texto, per-
mitira fortalecer y optimizar el Sistema de Servicios del Sector Salud,
al realizar acciones de deteccion temprana, tratamiento oportuno y la
posterior derivacion de casos a centros especializados en el tratamiento

de adicciones, para dar asi una respuesta integral a este grave problema
de salud.

Dr. Jesus Kumate Rodriguez
Presidente del Patronato Nacional
de Centros de Integracion Juvenil
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INTRODUCCION

La estrategia clinica relacionada con el tratamiento de la farmacodepen-
dencia, se enfoca en las cuatro formas de abordar el tema segiin sus
respectivos niveles de complejidad:

e Sindrome de intoxicacion y abstienencia

e Manifestaciones agudas y cronicas agudizadas
e Manifestaciones cronicas

e Manifestaciones residuales

Farmacoterapia de los Sindromes de Intoxicacion y Abstinencia por
Psicotropicos, constituye un texto que resume el conocimiento y los
criterios generales vigentes para la elaboracion del diagnostico nosolo-
gico y formulacion del plan terapéutico.

Los objetivos particulares son:

Adecuar la clinica adictiva a los criterios diagndsticos mas
ampliamente aceptados en el mundo. Adoptar los criterios esta-
blecidos por la Clasificacion Internacional de Enfermedades en
su Décima Edicion CIE-10, de la Organizacion Mundial de la
Salud, OMS.

Agregar los nombres comerciales mas comunes de las sustancias
quimicofarmacoldgicas a las que se hace referencia, sus dosis
habituales y otros aspectos farmacodinamicos esenciales para su
discriminacion, y en su caso prescripcion, por personal médico
no especializado.

Facilitar la comprension de los lectores no especialistas (pediatras,
internistas, terapistas y urgenciologos, médicos generales, enfer-
meras, etcétera) interesados en el campo, a efecto de extender el
campo de consulta a otros profesionales de la salud involucrados
a distintos niveles en el manejo de tales problemas.
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e Proporcionar lineamientos generales para una primera atencion
psicoldgica en la situacion de crisis en la que se encuentra tanto
el usuario de sustancias como su familia, pudiendo prevenir asi
complicaciones o cronicidad de la probleméatica emocional.

En este texto, se utilizan indistintamente los términos sustancia,
psicotropico, farmaco y medicamento, agente quimico o toxico, para
referirse a una droga de abuso, de uso médico o bien a toxinas, de
acuerdo con el consenso mundial prevaleciente en materia de toxi-
cologia. Para inhalables, inhalantes y solventes usamos el término
disolventes volatiles.

En el contenido de este libro se describen los diferentes tipos de
farmacos de abuso que causan dependencia; la sintomatologia relevante
en los estados de intoxicacion y abstinencia, asi como las conductas tera-
péuticas convenientes para los trastornos psiquiatricos comiunmente aso-
ciados. Los factores de comorbilidad” psiquiatrica o diagndstico multiple,
que se encuentran intimamente ligados a la personalidad premorbida
del paciente y a su capacidad de adaptacion general, no se describen en
este texto. Se enuncian tres grupos causales sobresalientes:

o FEtiopatogenicos. Aquellos que tienen caracter de causalidad del
fendmeno y por su accion y participacion favorecen su aparicion
0 emergencia.

o Concomitantes. Aquellos factores que confluyen y se manifiestan
a la par del trastorno adictivo (comorbilidad propiamente dicha).

o Consecuentes. Aquellos resultantes de la patologia vinculada con
los sindromes adictivos.

Cada uno de los apartados incluidos en la obra se ha descrito de mane-
ra similar, mediante un formato prototipico que reune las principales
caracteristicas de los psicotrdopicos, su clasificacion legal y algunos de
los aspectos farmacocinéticos mas relevantes. Se consideran también
los mecanismos farmacodinamicos, neuroquimicos y neurofisioldgicos

*Nota: Al final del libro aparece un glosario, en el cual se definen muchos de los términos
especializados que se usan en el texto. Asimismo, se definen términos que son de uso general
(como abuso) pero que aqui tienen una connotacion especial.
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como el perfil toxicologico, los efectos farmacoldgicos sobre aparatos y
sistemas y su capacidad de producir tolerancia y dependencia.

Dado que el tratamiento se especifica de acuerdo con la gravedad
de los sindromes, se sugieren indicaciones para el manejo farmacologi-
co particular en casos de intoxicacion y abstinencia hasta su referencia
o canalizacion a otras instituciones, para la continuacion de su manejo.

El texto se divide en cuatro partes. La primera se refiere a los as-
pectos generales relativos al manejo médico de los distintos estados de
intoxicacion y abstinencia, independientemente del firmaco responsable
del cuadro clinico.

La segunda describe los sindromes de intoxicacion y abstinencia
por psicotropicos e incluye consideraciones relativas a la etiopatogenia,
diagndstico nosoldgico y esquemas terapéuticos correspondientes. Se
enuncian las complicaciones habituales que se asocian a dichos esta-
dos, incluyendo la patologia médico-psiquidtrica mas frecuentemente
observada.

La tercera contiene informacion sobre problemas especiales aso-
ciados al consumo de psicotropicos: embarazo y el periodo neonatal
inmediato; Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida, SIDA.

En la cuarta parte se hace una descripcion de la intervencion
psicologica de primer nivel en situaciones de crisis, como aquéllas
que se presentan inmediatamente después de la intoxicacion aguda por
sustancias. El objetivo de incluir este capitulo es recordar a los espe-
cialistas médicos la dimension psicoldgica individual y familiar de
una emergencia por consumo de psicotropicos. Al final de esta parte se
incorporan dos anexos. El primero es un glosario que se dedica a los
términos mas técnicos o complicados del vocabulario especializado, y
se explican aquellos que son mas frecuentemente usados. El segundo
anexo se destina a la revision de los psicofarmacos de mayor uso en la
especialidad. Considera las recomendaciones generales para su mane-
jo, las sales o compuestos activos, nombres comerciales, laboratorio
responsable de su produccion, la denominacién farmacologica y su
presentacion.

Esta obra constituye un instrumento de apoyo para los profesio-
nales de la salud. Es nuestro deseo que, a través de su conocimiento
y experiencia, pueda ser enriquecida para beneficio de los pacientes
consumidores de sustancias.
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PRIMERA PARTE



ASPECTOS GENERALES
DE LA FARMACODEPENDENCIA

El uso, abuso y mal uso en el consumo de psicotropicos y otras sus-
tancias que llevan a la dependencia, se incluyen en el rubro genérico
de farmacodependencia. Esta es a la vez un sintoma, una enfermedad
y un fendémeno psicosocial, cuya condicion nociva se ha diversificado
ampliamente durante afios, al punto que alcanza a grandes sectores de
la poblacion mundial y en la mayoria de las naciones representa actual-
mente un grave problema de salud publica.

Las adicciones, como fenémeno de estudio, se encuentran cada vez
mas referidas al campo de una psiquiatria especialmente dedicada a ello,
condicion relativamente nueva que abre una brecha a la subespecialidad
profesional, dada la profundidad y extension de su campo clinico.

Para abordar convenientemente este delicado asunto se requiere de
la puesta en practica de diferentes alternativas terapéuticas extraordi-
nariamente complejas, que pretenden contender la multifactorialidad
etioldgica y dirigir sus efectos correctivos hasta la polifacética activi-
dad rehabilitatoria, todo lo cual obliga a la comunidad cientifica a man-
tenerse al dia en los avances que se presentan en esta materia.

En la urdimbre etiopatogénica de las adicciones, es preciso con-
siderar simultdneamente distintos grupos de factores, que aglutinados
y expuestos en forma breve se refieren a dos: los protectores y los de
riesgo. Los primeros son elementos que en términos generales favorecen
la cohesion, ya sea educativa, sanitaria, sociofamiliar, etc. Los segundos
son elementos que se oponen a la organizacion y estructuracion saludable
del funcionamiento individual y colectivo de las personas y por tanto se
consideran desestructuradores.

A continuacion se sefiala en forma esquematica una lista de factores
de riesgo que operan a la par de los llamados de proteccion, identificados
en la literatura mundial y vinculados con el abuso de sustancias, debido
a que se interesa enfatizar la participacion negativa de tales factores con
miras a su prevencion. Entre los més conocidos se citan:

17



CUADRO 1
Factores de riesgo relacionados con el uso, uso nocivo
y abuso de psicotropicos y otras sustancias de abuso

Alcoholismo materno, paterno o de ambos.

Uso familiar episddico intenso de alcohol o psicotrdpicos.
Historia familiar de alcoholismo.

Historia familiar de conducta antisocial.

Antecedentes de abuso infantil intrafamiliar o extrafamiliar.
Familiares con escasas habilidades paternofiliales.
Dificultades en las relaciones familiares.

Uso de psicotropicos en los hermanos.

Uso familiar de psicotropicos.

Uso de psicotrdpicos por los mejores amigos.

Deficiente y escaso aprovechamiento escolar.

Enajenacion y rebeldia.

Psicopatologia, especialmente depresion.

Alteraciones conductuales como la vagancia, baja empatia hacia
los demas, poca tolerancia a la frustracion, busqueda constante
de nuevas sensaciones, insensibilidad al castigo, etc.
Desorganizacion estructural-funcional en la comunidad.
Conducta antisocial.

Baja o nula religiosidad.

Confusion y pérdida de valores.

Uso de alcohol y experimentacion con psicotropicos a edades
tempranas.

m Conductas sexuales precoces.

Modificado de Schydlower M. Role of the pediatrician in prevention and management of
substance abuse. Pediatrics 1993; 91: 1010-1013.

FARMACOS DE ABUSO

Existe una gran variedad de sustancias que se usan por auto-
prescripcion debido a modas, tendencias sociales y de mercadotecnia,

18



de modo que practicamente cualquier sustancia de uso médico o no
médico puede ser utilizada con fines de abuso. Ejemplos de ello son:

o Los farmacos con propiedades analgésicas (no opiaceos) desde el
acido acetilsalicilico, hasta los analgésicos del tipo de la fenacetina.

e Los medicamentos disolventes volatiles contenidos en los nebu-
lizadores como la adrenalina y el salbutamol (Ventolin).

o  Anestésicos como la ketamina (Ketalar), halotane, enflurane, anesté-
sicos oculares.

o Los anestésicos oculares como el clorhidrato de ciclopentolato
(Refractyl ofteno) una sustancia midriatico-cicloplégica para uso
oftalmolégico tdpico.

e Los antiacidos como el hidroxido de alumino e hidréxido de mag-
nesio usados en gastroenterologia, que aunque no propician por
si mismos dependencia, son capaces de propiciar el desarrollo
de mecanismos de habituacion en el individuo que los consume
regularmente.

e La ciclicina, utilizada en pacientes dependientes a opidceos, o en
quienes reciben metadona y la usan a manera de estimulante.

e [El dcido gamahidroxibutirico usado en gimnasios y tiendas de
productos alimenticios para el “modelaje corporal”, se considera
un sustituto de los anabdlicos esteroideos, toda vez que aumenta el
volumen muscular y disminuye la grasa del tejido adiposo celular
subcutaneo. Esta sustancia ha sido usada a dosis de 30-50 mg/kg
en toma Unica (al acostarse debido entre otras cosas a que relaja,
produce suefio y permite el tan anhelado “redisefio de la figura”).

e Los anabdlicos esteroideos de los cuales existe una gran cantidad
de medicamentos. Entre ellos destacan: el clostebol, la dehidroclor-
metiltestosterona, la mesterolona, la metandiona, la metenolona, la
testosterona, y otras sustancias relacionadas quimicamente con ellos:
— La hormona de crecimiento.

— Las raices del Ginsen, la ciproheptadina prescrita como agente
oréxico.

— Los aminodcidos esenciales.

— El oxigeno cuando se usa en concentraciones puras o por lapsos
prolongados.

— Laeritropoyetina utilizada en los atletas con miras a reforzar sus
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capacidades basicas para competir.

— Asimismo otras sustancias esteroides que producen euforia y
descompensaciones de “rebote” y en algunos casos Sindrome de
Cushing como en el caso de la betametasona y otros vasocons-
trictores nasales.

- Las enzimas proteoliticas.

— Diversos agentes alcalinos.

Se ha reportado que algunos de los morfinicos de accion lenta co-

mo la buprenorfina (Buprenex) constituyen la forma mas frecuente

de abuso opidceo endovenoso en otros paises.

Los jarabes béquicos son a menudo sustancias de abuso, especial-

mente los que contienen fosfato de codeina clorhidrato de efedrina

o clorhidrato de prometazina. El consumo de dextrometorfan (Robi-

tussin DM) se usa con cierta frecuencia entre los adolescentes.

Las benzodiacepinas lorazepam y alprazolam tanto como la buspi-

rona (agonista serotoninérgico con efectos ansioliticos) constituyen

también farmacos de abuso.

Los agentes antimuscarinicos usados con indicacion anti-parkinso-

nica, habitualmente se produce por los neurolépticos.

Otras sustancias como la tranilcipromina que es un farmaco inhi-

bidor de la monoaminooxidasa, (IMAO), semejante en su accion a

los anfetaminicos.

El oxido nitroso utilizado en los consultorios dentales y como ve-

hiculo propulsor de algunos de los envases nebulizadores.

Por su parte la loperamida, el fentanil y la naltrexona debido a su

estructura quimica, sin duda también han ocasionado muchos cua-

dros de dependencia severa.

Los relajantes musculares de accion central tienen propiedades

sedantes que los hacen ser escogidos solos 0 combinados con otros

sedantes, como farmacos de abuso.

La levodopa, la ergotamina, los estrogenos, la nifepidina y el tema-

zepam engrosan la lista de farmacos con propiedades mal usadas o

de abuso como las pomadas y ungiientos y una larga lista de laxantes

para uso tdpico y/o ingestion.

Por ultimo, el hipoclorito de sodio, una de las pocas sustancias cono-

cidas capaces de inactivar al Virus de la Inmunodeficiencia Humana

VIH, se usa indebidamente al mezclarse con otras sustancias en las



jeringas que se preparan para aplicacion endovenosa compartida,
produciendo asi consecuencias nocivas a la salud de los usuarios al
igual que la mayoria de las sustancias listadas.

SUSTANCIAS PSICOTROPICAS

Son por definicion, todas aquellas sustancias naturales o sintéticas
cuyos efectos se ejercen basicamente, en el Sistema Nervioso Central
(SNC), y que por su perfil de accidon farmacologica poseen la capa-
cidad de crear estados de abuso o dependencia que llevan al sujeto a
experimentar su uso continuado, generando asi una adiccion. Tales
farmacos pueden ser de utilidad en la terapéutica médica debido a
sus propiedades analgésicas, sedantes (tranquilizantes, hipnoticas o
ansioliticas), estimulantes, etc. Las llamadas sustancias quimicas o
farmacos de uso no médico, son en su mayoria de produccion ilegal y
clandestina, su uso se limita por lo general a una forma de consumo
con fines de intoxicacion.

CLASIFICACION DE LOS PSICOTROPICOS

Si bien la mayor parte de los psicotropicos producen un efecto selecti-
vo sobre el SNC, también generan modificaciones en otros aparatos y
sistemas del organismo.

La clasificacion de psicotropicos se realiza con base en sus propie-
dades quimicofarmacolégicas y especificamente en sus efectos sobre
el SNC. Existen varias versiones; una clasificacion de utilidad practica
es la de NIDA (National Institute of Drug Abuse).

Todos los farmacos que operan sobre el SNC tienen un efecto estimu-
lante o depresor de sus funciones, provocando ya sea efectos sedantes o
de alertamiento en mayor o menor medida. Los depreso-res intervienen
en la funcion de los tejidos excitables reprimiendo todas las estructuras
presinapticas neuronales con la consecuente disminucion de la cantidad
de neurotransmisor liberado por el impulso nervioso, lo cual produce
ademads una disminucion de la funcidén de los respectivos receptores
postsinapticos (alcohol, sedantes, hipndticos y ansioliticos, asi como
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disolventes volatiles). El alcohol al igual que otros depresores como
los barbituricos y las benzodiacepinas produce una estimulacion de la
transmision GABAérgica inhibitoria, lo cual resulta en un efecto depresor
y en tal caso no se deprimen las estructuras presindpticas neuronales.
Por otra parte el alcohol inhibe la transmision glutamatérgica excitatoria
por accion directa sobre los receptores NMDA lo cual también resulta
en una depresion del SNC.

El grupo de los opidceos incluye al opio, morfina, heroina, me-
peridina, codeina, difenoxilato, fentanyl, nalbufina, propoxifeno y la
metadona.

Los estimulantes o simpaticomiméticos ejercen un bloqueo sobre
la inhibicion, o una excitacion de las neuronas en forma directa. Sus
mecanismos de accion son variados y pueden explicarse por afectacion
fisiologica; por ejemplo, aumento de la despolarizacion neuronal, incre-
mento de la cantidad de neurotransmisores disponibles, alargamiento de
la accion de los neurotransmisores, labilizacion de la membrana neuronal
o reduccion del tiempo de recuperacion sinaptica (se considera un grupo
de estimulantes mayores entre los cuales se incluyen a la cocaina y a
las anfetaminas y un grupo de estimulantes menores donde se clasifica
a las xantinas).

Existe un tercer grupo denominado alucinogenos (anteriormente
llamado psicodélicos o psicodislépticos), por el efecto que produ-
cen sobre los procesos sensoriales de percepcion. Generan, una
inhibicion de los receptores serotoninérgicos, o un bloqueo de los
receptores muscarinicos centrales. Entre ellos se incluye al LSD y
otros farmacos similares como la psiloscibina, mezcalina y el grupo
de los cannabinoides.

Otros autores prefieren utilizar clasificaciones mas generales en las
que refieren inicamente dos grandes grupos: depresores 'y estimulantes.
Entre los primeros se incluyen los depresores antes mencionados mas
los opiaceos y entre los segundos se ubican los estimulantes citados
mas los alucinogenos.

A continuacién se proporciona informacion relativa a la clasificacion
farmacologica de los psicotropicos de abuso mas frecuente en nuestro
pais.
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Clasificacion farmacoldgica de los psicotropicos de abuso

CUADRO 2

Tipo Nombre o Dependencia .
comercial Uso médico Fisica psiquica Tolerancia
OPIACEOS
Opio No Alta Alta Si
Morfina Analgésico Alta Alta Si
Heroina No Alta Alta Si
Meperidina Demerol Analgésico Alta Alta Si
Codeina Coderit Bequico Moderada | Moderada Si
Difenoxilato Lomotil Antidiarreico Baja Baja Si
Fentanyl Fentanest Anélgesico Alta Alta Si
Nalbufina Nubain Analgesico Alta Alta Si
Propoxifeno Darvon Analgesico Moderada | Moderada Si
Metadona Desintoxicacion Alta Alta Si
Buprenorfina Buprenex Detox Alta Alta Si
SEDANTES, HIPNOTICOS Y ANSIOLITICOS
Barbituricos Pentobarbital Hipnético, Moderada | Moderada Si
Anestésico
Anticonvulsivo
Benzodiacepinas Valium Tranquilizante, Baja Baja Si
Tanxene Hipnético,
Relajante
Muscular
Anticonvulsivo
Buspirona Buspar Ansiolitico Se Ignora No
SIMPATICOMIMETICOS ANFETAMINAS
Cocaina (crack) Anestésico Posible Alta Si
Anfetaminas, Dexidrina Narcolepsia Posible No Si
Metanfetaminas Ice, Extasis,
Cristal
Biperiden Akineton Antiparkinsonico Moderada | Moderada No
Trihexifenidil Artane Antiparkinsonico Moderada | Moderada No
Metilfenidato Ritalin Déficit de atencion Posible Alta Si
Narcolepsia
Otros Tenuate Anoréxicos Posible Alta Si
Dospan
Tonamin
Esbelcaps
(continua)
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Tipo Nombre o Dependencia .
comercial Uso médico Fisica psiquica Tolerancia
ALUCINOGENOS
LSD 25 No No ? Si
Fenilciclidina y Veterinario Posible Alta Si
Analogos
Psilocibina
Mezcalina Hongos No Posible ? No
Ololiuqui Peyote No No Moderada Si
Maravilla No Se ignora
CANNABIS
Mariguana No Posible Moderada Si
Hashish No Se ignora Moderada Si
DISOLVENTES VOLATILES
Naftaetilacetato No
Metiletilisobutelino No
Acetona, Benzol No Leve/Moderada u
Tricloretileno No Ocasi No
casional
Tolueno No
Benceno, Xileno No

Modificado de: Diaz-Barriga SL. Clasificacion y Farmacologia de las Sustancias Psicocoactivas,
Mecanograma, Centros de Integracion Juvenil, A.C. México, 1996.

A continuacion se presentan las posibilidades diagnosticas respecto al
consumo de psicotropicos en las que se basa el texto.

CUADRO 3
Psicotropicos de abuso, duracion de efectos y vias de administracion
Tipo Duracion de efectos Vias de administracion
OPIACEOS

Opio 2-6 horas Via oral y fumada
Morfina 3-6 horas Via oral, fumada

e inyectada
Heroina 3-6 horas Via oral, aspirada, fumada

e inyectada
Meperidina 3-6 horas Via oral e inyectada
Codeina 3-6 horas Via oral e inyectada
Difenoxilato 6-8 horas Via oral

(continuia)
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Tipo Duracion de efectos Vias de administracion

OPIACEOS

Fentanyl 1-1.5 horas Inyectada
Nalbufina 5-8 horas Inyectada
Propoxifeno 4-5 horas Via oral e inyectada
SEDANTES, HIPNOTICOS Y ANSIOLITICOS

Barbitaricos 1-16 horas Via oral e inyectada
Benzodiacepinas 4-8 horas Via oral e inyectada
Buspirona 6 horas Via oral
SIMPATICOMIMETICOS ANFETAMINAS

Cocaina (Crak) 1-2 horas Fumada, inyectada

y aspirada

Anfetaminas 2-4 horas Via oral e inyectada
Metanfetaminas 4-24 horas Via oral y fumada
Biperiden 4 horas Via oral e inyectada
Trihexifenidil 4 horas Via oral
Metilfenidato 2-4 horas Via oral e inyectada
Otros 2-4 horas Via oral e inyectada
ALUCINOGENOS

LSD 25 8-12 horas Via oral
Fenilciclidina 8-12 horas Via oral, fumada

e inyectada

Psilocibina 2-3 horas Via oral

Mezcalina 8-12 horas Via oral

Ololiuqui Dias/horas Via oral, aspirada
CANNABIS

Mariguana 2-4 horas Via oral y fumada
Hashish 2-4 horas Via oral y fumada
DISOLVENTES VOLATILES

Naftaetilacetato

Metiletilisobutelino

Acetona, Benzol 1-2 horas Inhalacion
Tricloretileno

Tolueno

Benceno, Xileno

Modificado de: Diaz-Barriga SL. Clasificacion y Farmacologia de las Sustancias Psicocoactivas.
Mecanograma, Centros de Integracion Juvenil, A.C. México, 1996.
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Para fines de registro estadistico, este texto asume la clasificacion de
psicotropicos que aparece en la Décima Revision de la Clasificacion
Internacional de las Enfermedades, CIE-10, denominada Trastornos
Mentales y del Comportamiento, la cual considera en orden de aparicion
las siguientes categorias:

e Alcohol etilico

e Opiaceos

e Mariguana

e Sedantes, hipnoéticos y ansioliticos
e Cocaina

e Anfetaminicos (Simpaticomiméticos)
e (Cafeina (Xantinas)

e Alucinogenos

e Fenilciclidina, PCP

e Nicotina (Tabaco) y

e Disolventes volatiles

Las posibilidades diagnoésticas, planteadas en este texto son:

e Intoxicacion Aguda

e Consumo Perjudicial

e Sindrome de Dependencia

e Sindrome de Abstinencia con y sin Delirium

e Trastorno Psicotico

e Sindrome Amnésico

e Trastorno Psicotico Residual y de Comienzo Tardio vy,

e Otros Trastornos Mentales o del Comportamiento inducidos
por alcohol u otros psicotropicos con y sin especificacion.

Los elementos que complementan cada una de las categorias se descri-
ben a continuacion:

F1x.0 Intoxicacion aguda
.00 No complicada
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.01 Con traumatismo o lesion corporal

.02 Con otras complicaciones médicas

.03 Con delirium

.04 Con distorsiones de la percepcion

.05 Con coma

.06 Con convulsiones

.07 Intoxicacidn patoldgica (sélo en el caso del etanol)

F1x.1 Consumo perjudicial

F1x.2 Sindrome de dependencia
.20 En la actualidad en abstinencia
.21 En la actualidad en abstinencia en medio protegido
.22 En la actualidad en un régimen clinico supervisado
.23 En la actualidad en abstinencia por tratamiento con sus-
tancias aversivas o bloqueadoras
.24 Con consumo actual de la sustancia
.25 Con consumo continuo
.26 Con consumo episodico

F1x.3 Sindrome de abstinencia
.30 No complicado
.31 Con convulsiones

F1x.4 Sindrome de abstinencia con delirium
.40 Sin convulsiones
.41 Con convulsiones

F1x.5 Trastorno Psicotico
.50 Esquizofreniforme
.51 Con predominio de ideas delirantes
.52 Con predominio de las alucinaciones (incluye alucinosis
alcohodlica)
.53 Con predomino de sintomas polimorfos
.54 Con predomino de sintomas depresivos
.55 Con predomino de sintomas maniacos
.56 Trastorno psicotico mixto
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F1x.6 Sindrome amnésico inducido por alcohol o psicotrépico

F1x.7 Trastorno psicoético residual y de comienzo tardio indu-
cido por alcohol u otros psicotrépicos

.70 Con reviviscencias (flashbacks)

.71 Trastorno de la personalidad o del comportamiento

.72 Trastorno afectivo residual

.74 Demencia

.75 Trastorno psicético de comienzo tardio

F1x.8 Otros trastornos mentales o del comportamiento induci-
dos por alcohol u otros psicotropicos

F1x.9 Trastorno mental o del comportamiento inducido por
alcohol u otros psicotropicos sin especificacion

CLASIFICACION LEGAL

En México la prescripcion y venta de psicotropicos de uso médico lla-
mados psicofarmacos, se encuentran reguladas por la Secretaria de Salud
a través de la Ley General de Salud. En ella se definen los mecanismos
de comercializacion psicotropica a partir de su clasificacion en cuatro
grupos segun su capacidad para producir dependencia. De esta forma
los incluidos en el grupo I, de la fraccion primera, correspondientes al
articulo 226 de dicha Ley, son aquéllos que pueden adquirirse exclusi-
vamente con receta especial, cuando el enfermo lo requiera, pero por
periodos no mayores a 5 dias. Cuando el medicamento es requerido por
lapsos mayores de cinco dias es necesario solicitar un permiso especial.
De acuerdo con el articulo 241 de la Ley referida, los recetarios para
la prescripcion de medicamentos del grupo I deben ser suministrados,
editados y autorizados por la propia Secretaria. Los fArmacos del grupo |
incluyen a los opidceos utilizados para analgesia y anestesia, tales como
meperidina (Demerol), citrato de fentanil (Fentanest) y dextropropoxi-
feno (Darvon) inyectable.

El grupo II comprende los medicamentos que de acuerdo con la
fraccion II del articulo 226 de la Ley General de Salud, requieren
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para su adquisicion de una receta que contenga impreso el nombre,
domicilio y nimero de la cédula profesional del médico que la ex-
pida, y que debera retenerse en la farmacia y ser registrada en los
libros de control que para el efecto se llevan. Este grupo incluye al
Diazepam y todas las benzodiacepinas; barbituricos; anorexigenos
como fentermina (Diminex), fenproporex (Delhafen), mefenorex,
dietilpropion (Tenuate); antiparkinsénicos como el trihexifenidil
(Artane) y el biperiden (Akineton); analgésicos narcdticos orales del
tipo de la codeina (Coderit), la tilidina (Valoron) el dextropropoxifeno
(Darvon) y el difenoxilato (Lomotil); otros analgésicos narcoticos
inyectables como la nalbufina (Nubain y anestésicos del tipo de la
ketamina (Ketalar).

En el grupo III se consideran los medicamentos que solo pueden
adquirirse con receta que contenga impreso el nombre, domicilio y
numero de la cédula profesional del médico que la expide; en este
caso es factible surtir la receta hasta por tres ocasiones. La misma ley
requiere que en cada ocasion se feche y haga constar en la receta el
sello del establecimiento respectivo; cuando la receta se surte por ter-
cera ocasion deberd ser retenida por la farmacia para su fiscalizacion.
Los farmacos clasificados son barbituricos solos; anorexigenos como
aminofenazona, propilhexedrina (Colloidine), fenfluramina (Diome-
ride), mazindol (Diestet) y cafeina (Cafedrin); los tranquilizantes del
grupo del sulpiride (Ekilid) y la buspirona (Buspar) y ataraxicos del
tipo de la hidroxizina (Atarax).

En el grupo IV se incluyen todos los demas medicamentos, los
cuales no requieren un control semejante al establecido para los del
grupo III.

ViAS DE ADMINISTRACION

Este concepto se refiere a las rutas o formas de acceso al organismo,
a través de las cuales los psicotropicos generan sus efectos. La rapi-
dez y efectividad en el arribo dependen tanto de las caracteristicas
intrinsecas del organismo como de las propiedades de cada sustancia,
(solubilidad, afinidad con la barrera hematoencefélica, peso mole-
cular, etcétera).
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Es importante considerar la estrecha relacion existente entre la via
de administracion y la posibilidad de que se genere dependencia, pues en
general las vias de administracion que producen un transito mas rapido
y eficiente del fArmaco al SNC, tienden a incrementar la posibilidad de
un patron escalonado de uso, que puede conducir a una adiccion cronica.
Cuando se administra a través de una via que introduce al torrente circula-
torio altas concentraciones en un lapso corto, es mas proba-ble que pronto
se produzca un consumo de dosis elevadas. Asimismo, la intensidad de
los efectos toxicos se encuentra también asociada estrechamente a la
via de administracion. Por ejemplo, en términos generales, la aplicacion
endovenosa produce reacciones toxicas con mas frecuencia y severidad
que la administracion oral o por inhalacion.

FARMACOCINETICA Y FARMACODINAMIA

De modo general puede decirse que el témino de farmacocinética se
refiere a los procesos de absorcion, distribucion y eliminacion de los
farmacos en su curso por el organismo. El término de farmacodinamia
en cambio, es relativo a la dinamica y efectos que un farmaco tiene en
el organismo. En farmacologia ambos términos debido a su significado
y extension se consideran complementarios.

La absorcion, distribucion, biotransformacion tisular asi como el
proceso de excrecion para la eliminacion final de los psicotropicos se
rigen por los mismos principios de la farmacologia general aplicables
a otros farmacos.

La absorcion se define como el paso del farmaco a través de los
tejidos, a fin de alcanzar el torrente circulatorio. En este fendmeno inter-
vienen un conjunto de variables propias de las sustancias asi como del
organismo al que son introducidas. De esa forma, la via de administra-
cion, los vehiculos para su disolucion, la solubilidad, concentracion del
farmaco, presencia de alimento en el estomago, el tiempo de vaciamiento
gastrico, el pH del aparato digestivo, el estado de la circulacion sanguinea
en el sitio de la aplicacion y el area de la superficie de absorcion, son
entre otros, factores decisivos que determinan la biodisponibilidad de
la sustancia en la sangre, a partir de la cual se distribuye a los diferentes
tejidos del organismo.
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La distribucién en los liquidos intersticiales, celulares y transce-
lulares, depende de varios factores a la vez; entre ellos desta-can con-
juntamente las caracteristicas fisicoquimicas de los medicamentos, del
gasto cardiaco y el riego sanguineo regional.

Los medicamentos con alta liposolubilidad por ejemplo, cruzan
con facilidad las membranas celulares y llegan con rapidez al corazon,
cerebro, higado, rifiones y otros tejidos altamente irrigados, aunque se
distribuyen con mayor dificultad en los musculos y atn con mas en el
tejido graso del organismo. De modo que los fArmacos que no atravie-
san con facilidad las membranas celulares se distribuyen en términos
generales de manera restringida.

La concentracion de fArmacos puede ser mayor en algunos tejidos
que en el plasma; esto depende basicamente de los gradientes del pH,
la conjugacion y el transporte activo a través de las proteinas, al igual
que su capacidad para disolverse en las grasas.

La biotransformacion de los farmacos ocurre fundamentalmen-
te en el tejido microsomal hepatico, sitio en donde los procesos
enzi-maticos elementales de catabolismo se llevan a cabo. Por medio
de esta accion, las caracteristicas de un farmaco son modificadas a fin
de facilitar su inactivacion y excrecion final.

Otros 6rganos y componentes de la sangre también contribuyen
a este proceso, entre ellos el plasma, la funcion del sistema renal y el
aparato gastrointestinal.

Por ultimo, la eliminacion de los psicotropicos ocurre una vez que
¢éstos han sido metabolizados. La principal via de eliminacion es la renal.
La excrecion se lleva a cabo por los mecanismos de filtracion glomeru-
lar, secrecion tubular activa y reabsorcion pasiva. La excrecion renal
de psicotropicos en el caso particular de la fenilciclidina, PCP o “polvo
de Angel”, puede forzarse mediante la alcalinizacion de la orina, ya
que las células tubulares son més permeables a las formas no ionizadas
de electrolitos débiles, de modo que la reabsorcion disminuye y por
ende se favorece su eliminacion.

Solo algunas sustancias que no son reabsorbidas en los segmen-
tos intestinales o los metabolitos excretados a través de la bilis, se
eliminan en las heces. El sudor, la saliva y la respiracion, representan
desde el punto de vista cuantitativo, vias de poca importancia para
su eliminacidn.
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INTERACCION FARMACOLOGICA

El término se refiere al efecto de potenciacion o antagonismo, segliin
sea el caso, que dos 0 mas farmacos producen al actuar sobre el SNC.
El efecto sinérgico de dos medicamentos quimicamente diferentes
(pero que comparten entre si propiedades farmacologicas), puede
exacerbar un episodio de intoxicacidon incrementando su severidad
y gravedad. Por ejemplo, la conocida interaccion entre hipnoticos y
alcohol o hipnéticos y opidceos, puede tener efectos sumatorios que
se expresen con una mayor intensidad en la depresion respiratoria y
se manifiestan también en las alteraciones del estado de conciencia.
Asimismo, un conocido efecto de interaccion farmacoldgica es el caso
entre la morfina y la naloxona.

Otras situaciones que no necesariamente implican accion por la pre-
sencia de otras sustancias pueden agravar los sindromes de intoxicacion.
Tal es el caso de las alteraciones neurdticas habitualmente matizadas por
angustia, 10s trastornos psicoticos en general y mas particularmente el
dario cerebral, que pueden potenciar el efecto farmacolé-gico habitual
de los estimulantes.

ANTAGONISMO FARMACOLOGICO

El antagonismo farmacolodgico es un efecto que se presenta cuando dos
sustancias son introducidas al mismo tiempo en el organismo y ejercen
acciones contrarias neutralizantes o excluyentes. Algunos psicotropicos
tienen un efecto antagonista muy especifico ya que actian en los mis-
mos sitios de accion del SNC. Esto sucede claramente con los opiadceos
y sus antagonistas, principio que ha sido utilizado por cierto, en favor
de la terapéutica de tales estados. Pero no todos los mecanismos anta-
gbnicos comprenden interacciones de los farmacos o de los ligandos
endogenos a un solo tipo de receptor, ya que los antagonistas quimi-
cos no necesariamente involucran a un solo receptor, por lo tanto un
farmaco puede antagonizar las acciones de un segundo medicamento
mediante la unidén con éste o su inactivacion.

Consecuentemente el antagonismo farmacoldgico entre sustancias
depresoras y estimulantes es variable, debido fundamentalmente a que
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los antagonistas no actiian exactamente sobre los mismos sistemas. Tal
es el caso del alcohol y la pseudoefedrina o estimulantes xantinicos
como el café y la nicotina.

Por su parte, los efectos clinicos también son variados, aunque por
lo general, los psicotropicos con propiedades depresoras atentan los
sindromes clinicos producidos por los estimulantes y viceversa. Ademas,
el aprendizaje de estos efectos por parte de los usuarios, puede conducir
a la dependencia multiple, la cual es de hecho una de las caracteristicas
mas frecuentemente encontradas en los farmacodependientes que acuden
a solicitar tratamiento.

USO DE SUSTANCIAS

El uso, es decir el consumo de sustancias cuando es esporadico o ex-
perimental, puede mantenerse bajo una aislada y breve temporada sin
que llegue a causar propiamente dafio o alteraciones psicofisicas a la
economia corporal. En tales casos solo se habla de uso de psicotropi-
cos, experimentacion y uso social, no siendo autorizado el calificarse
de dafiino o nocivo.

CONSUMO PERJUDICIAL

El consumo de una sustancia para fines no médicos casi siempre
resulta dafiino en un lapso corto y por definicidén la sustancia se
denomina farmaco de abuso, ya que es poco probable que no perju-
dique al consumidor en alguna forma, independientemente de que
provoque o no adiccion. En tal sentido es importante destacar que la
sola automedicacion hace al consumo nocivo e indeseable, lo cual
en el caso de ciertos psicotropicos viene a ser la regla. Ahora bien,
cuando existe evidencia de que el consumo de un psicotropico ha
causado dafio somatico y/o alteraciones psicoldgicas —incluyendo
alteracion del juicio o de la conducta, que podrian llevar a la disca-
pacidad o a dificultrar las relaciones interpersonales— se habla de un
consumo perjudicial. En esta categoria se deben reunir ademas los
siguientes criterios:
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m  Que la naturaleza del dafio sea claramente identificable y espe-
cificable, en los términos de la Clasificacion Internacional de las
Enfermedades CIE-10, OMS.

m La forma de consumo debe haber persistido durante al menos
un mes o haberse presentado reiteradas veces en un periodo de
12 meses.

= Que el trastorno no satisfaga simultdneamente los criterios para
ningln otro trastorno mental o del comportamiento relacionado
con la misma sustancia en el mismo lapso, excepto en la intoxi-
cacion aguda.

ABUSO DE SUSTANCIAS

El abuso en el consumo de psicotropicos —anteriormente llamadas
sustancias psicoactivas— define por lo general un modelo de consumo
desadaptativo diferente al que se produce en el caso de la dependencia, y
se caracteriza esencialmente por el uso continuo de un farmaco a pesar
de que el sujeto esta consciente de tener un problema causado o desen-
cadenado precisamente por su uso. En este punto la persona sabe que
determinado farmaco puede poner en peligro su integridad psicofisica.
Los sintomas derivados de ello pueden presentarse repetidamente por
un tiempo prolongado, pero para fines diagnosticos deben estar presen-
tes por lo menos durante un tiempo —arbitrariamente considerado— no
menor a un mes.

MAL USO DE SUSTANCIAS

El uso inadecuado, es decir, con otra finalidad que la esperada para
esa(s) sustancia(s) recibe el nombre de mal uso. Tal es el caso de
aquellas de uso médico o no médico que equivocadamente se auto-
prescriben sin alcanzar el efecto deseado (como los jarabes béqui-
cos utilizados contra el dolor o los tranquilizantes para levantar el
animo).
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SINDROME DE INTOXICACION

Por sindrome se entiende genéricamente el conjunto de manifesta-
ciones clinicas (sintomas y signos) que definen un estado morbido
particular, producido por uno o diferentes factores juntos o por
separado. Cuando este sindrome es de intoxicacion por psicotrd-
picos se alude al estado agudo, crénico o cronico agudizado que
se experimenta como consecuencia del consumo reciente de uno o
varios de ellos, y que producen alteraciones psicofisicas asociadas a
los niveles sanguineos. La severidad de la intoxicacion es resultado
de la dosis, asi como de otras distintas condiciones simultaneas en
las cuales se utiliza el farmaco. Otros factores interactuantes tales
como la tolerancia, pureza del principio activo, adulteracion, via de
administracion, uso simultaneo de otros psicotropicos y la experiencia
previa del individuo, pueden también modificar sustancialmente el
cuadro de intoxicacion de que se trate.

Las caracteristicas individuales que determinan la respuesta a un tipo
especifico de sustancia son también factores importantes a considerar, e
incluyen: peso corporal, edad, sexo y condiciones fisicas y psicoldgicas
de salud actuales y premorbidas. Asimismo, elementos ambientales como
luz, temperatura, sonidos y escena social, son componentes relevantes
capaces de influir simultdneamente en la respuesta del individuo a los
efectos propios del psicotropico. Asi como en su posible efecto de in-
toxicacion.

Las manifestaciones conductuales de la intoxicacion dependen
fundamentalmente de los efectos del farmaco y de la accidén que éste
ejerce sobre la funcion cerebral. Existen diferentes grupos quimicos que
inducen variados efectos, pero basicamente son clasificables en dos:
estimulacion (mimetismo, facilitacion o alertamiento) que incluye a
los alucindgenos y depresion (retardo, disminucion o enlentecimiento)
funcional del SNC.

Las manifestaciones y gravedad de los casos dependen sobre todo
del tipo de sustancias responsables de la intoxicacion, asi como de la
presencia de complicaciones fisicas o psiquiatricas. Ciertamente algunas
intoxicaciones son mas peligrosas que otras debido a que las sustancias
responsables del episodio tienen diferente potencialidad para causar
depresion o estimulacion cerebral en sus funciones vitales.
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Asi por ejemplo, los opidceos considerados como depresores y los
estimulantes, especialmente la cocaina, causan estados de intoxicacion
que pueden poner en peligro la vida del paciente. Otros psicotropicos
sin embargo presentan amplios limites de toxicidad, por ejemplo, la
mariguana y las benzodiacepinas. En tales casos rara vez la intoxicacion
pone en verdadero peligro la vida, a menos que otro depresor haya sido
utilizado conjuntamente.

El tratamiento de los sindromes de intoxicacion por psicotrd-
picos requiere que las instituciones médicas en general cuenten
con recursos humanos y técnicos suficientes en cantidad y nivel
de actualizacion para enfrentar exitosamente los problemas que
plantea el paciente adicto y su entorno personal y familiar. El tra-
tamiento de los sindromes de abstinencia puede efectuarse tanto
en la consulta externa como en una unidad hospitalaria. La deci-
sidn para seleccionar una u otra modalidad depende del estado de
salud que presente el paciente, de la severidad del sindrome y de
los recursos disponibles y el apoyo que tanto el paciente como su
familia presenten al tratamiento.

Ademas, otro factor determinante para la recomendacion del tipo
de tratamiento adecuado, es la presencia o ausencia de complicaciones
médicas o psiquidtricas.

En condiciones leves, como ocurre en la mayor parte de los cuadros
sindromaticos de abstinencia puede efectuarse un tratamiento de consulta
externa, sin poner en riesgo la vida del paciente.

Algunos casos de farmacodependencia no emergentes o criticos,
pueden ser atendidos en las unidades de manejo ambulatorio que cuenten
con recursos técnicos y humanos suficientes, asi como con un adecudado
nivel de conocimientos y actualizacién que posibiliten un tratamiento
exitoso en nivel de conocimiento y actualizacion.

INnTOXICACION MULTIPLE
Cuando existe evidencia clinica de consumo reciente de varias sustan-
cias que generan un cuadro de intoxicacion, o cuando frente a dicho

sindrome se ignoran las sustancias interactuantes (sin saber cudl es la
predominante) se tipifica esta condicion bajo la categoria de infoxicacion
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por multiples psicotropicos. En estos casos se hace necesario diferenciar
por lo menos dos condiciones:

e Aquellas en las que una evaluacion clinica realizada en forma
mas rigurosa y sistematica podria permitir conocer las sustan-
cias participantes del sindrome.

e Agquellas en las que no importando como se hiciera la anamne-
sis y la exploracion clinica correspondiente, no fuese posible
conocer las sustancias que participan en el proceso morbido
que se atiende.

TOLERANCIA

Se trata de una condicion fisioldgica definida en términos de adap-
tacion de los sistemas de la economia corporal ante la presencia e
interaccion constante de un psicotropico. Este fenomeno se caracte-
riza por la instauracion de mecanismos compensatorios que permiten
el funcionamiento relativamente normal de los 6rganos y sistemas
corporales aun en presencia de altas concentraciones plasmaticas de
diversas sustancias. La tolerancia se expresa a nivel clinico como
una disminucion de los sintomas producidos por la intoxicacion,
lo cual demanda incremento de las dosis para producir semejantes
efectos.

El desarrollo de la tolerancia puede ocurrir de manera diver-
gente entre varios organos de un mismo sistema y en personas que
tienen una historia comun de experimentacion con dosis similares
de una sustancia especifica. Por ello es importante sefialar que casi
siempre que aparece la tolerancia, ocurre dependencia fisica.

Tolerancia Cruzada
En la llamada tolerancia cruzada el organismo incrementa su umbral
de respuesta a dos sustancias quimicamente diferentes que comparten

efectos farmacoldgicos en los receptores, tal como ocurre con el alcohol
y las benzodiacepinas
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Tolerancia metabolica o farmacocinética

Se trata de un tipo de tolerancia disposicional debida a un incremento
en la eliminacién del agente después de un uso prolongado. Es de tipo
conductual siocurre como consecuencia de un aumento en la capacidad
para compensar los efectos del farmaco. Cuando los cambios compensa-
dores que se producen en los receptores de las sustancias, en los ligan-
dos o en las acciones que el agente quimico produce en las membranas
sinapticas, hablamos de una tolerancia funcional.

Cuando la tolerancia disminuye la intensidad del reforzamiento
producido por el farmaco, como ocurre en muchos casos, la dependencia
psicologica llega a ser el factor dominante de la conducta de busqueda
y mantenimiento del consumo del psicotrdpico. Esta condicion se reco-
noce como un anhelo o deseo imperioso. Cabe sefialar que se trata de
un término traducido del inglés: Craving con aceptacion internacional
(véase el glosario).

SINDROME DE DEPENDENCIA O ADICCION

El sindrome de dependencia a psicotropicos es sindbnimo de adiccion y
consiste en un conjunto de signos y sintomas de orden cognitivo, con-
ductual y fisioldgico que evidencian la pérdida de control de la persona
sobre el consumo habitual de tales sustancias. En la dependencia, el
individuo continua utilizando los toxicos a pesar de los efectos adversos
que éstos ejercen en su organismo. Manifiesta también un incremento
sucesivo en la dosis ingerida y como resultado de este patron de consu-
mo, el sujeto emplea la mayor parte de su tiempo, ya sea en consumir
la sustancia, recuperarse de sus efectos o en el despliegue de conductas
dirigidas a conseguirla. Ademads, experimenta sintomas de intoxicacioén o
abstinencia mientras lleva a cabo muchas de sus actividades cotidianas,
las cuales se subordinan al con-sumo de la sustancia modificando sus
relaciones y habitos sociales.

Cuando el farmaco se consume en forma cronica, cuando existe
farmacodependencia como tal, aparecen sintomas organicos, psi-
cologicos y sociales que se acompafian de tolerancia y abstinencia,
razon por la cual el individuo tiende a recurrir al uso subsecuente de
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la sustancia a fin de mitigar los efectos psicofisicos que provocan tales
estados.

DEPENDENCIA CRUZADA

Se refiere a la capacidad que tiene un farmaco para evitar la aparicion
de sintomas de abstinencia al suspender la ingestion de otras sustancias.
El grado en que ocurre la dependencia cruzada del farmaco depende
mas de las similitudes en el perfil farmacolégico, que de sus semejan-
zas quimicas. De modo que la dependencia cruzada puede ser parcial
o completa, dependiendo de las caracteristicas farmacoldgicas de cada
sustancia interactuante.

El concepto dependencia cruzada es de utilidad para entender las
manifestaciones clinicas de las interacciones medicamentosas, asi co-mo
la toxicidad y potenciacion del efecto de algunos farmacos; pero tiene
importancia también en los casos en que se promueve la sustitucion
terapéutica de un farmaco por otro, como ocurre en algunos sindromes
de abstinencia.

SINDROME DE ABSTINENCIA

Este término se refiere al conjunto de signos y sintomas producido como
consecuencia de la reduccion o interrupcion de la administracion de un
psicotropico, después de un tiempo de uso prolongado, o en casos mas
aislados, por dosis altas. La severidad del sindrome puede determinarse
mediante la evaluacion de la intensidad de los signos y factores tales
como la dosis utilizada y uso simultaneo de sustancias farmacolédgica-
mente sinérgicas. Mientras mas rapidamente se desarrolle el sindrome,
la severidad serd mayor, de tal suerte que los sindromes de abstinencia
mas graves son aquellos que se producen como consecuencia del uso de
psicotropicos de accion corta o ultracorta por el efecto de taquifilaxia,
tal como ocurre con los opiaceos.

Los patrones de uso, la cronicidad del consumo y el estado de salud,
son factores que también influyen en las caracteristicas e intensidad del
sindrome de abstinencia; adicionalmente, los componentes ambientales
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del fenémeno abstinente son igualmente importantes, sobre todo en el
caso de los opidceos morfinicos, puesto que generan respuestas condi-
cionadas asociadas con la vista, sonido, colores o rituales que se hayan
experimentado durante la administracion. De esa forma, al presentarse
el sindrome, los estimulos ambientales contribuyen decisivamente a la
recaida sintomatoldgica del paciente.

Algunos farmacos pueden causar sindromes de abstinencia que se
asocian a un alto indice de mortalidad, fundamentalmente por las com-
plicaciones que producen conjuntamente a nivel cardiaco, pulmonar y
del SNC. Tanto el alcohol etilico como otros tranquilizantes (sedantes,
hipnéticos, ansioliticos y opidceos) son psicotropicos capaces de des-
encadenar graves sindromes de abstinencia que requieren de cuidados
especiales, a fin de evitar sus complicaciones y eliminar riesgos contra
la vida.

Otros psicotropicos, en cambio, no producen sindromes de abstinen-
cia asociados a tasas de mortalidad elevada, aunque si son capaces de
inducir diversos trastornos psicofisicos variables en su intensidad. Tales
farmacos incluyen a los opiaceos, mariguana, cocaina y estimulantes.
Los sindromes de abstinencia causados por la accion de tales farmacos
no requieren necesariamente de manejo medicopsiquiatrico, aunque
pueden emplearse algunas medidas farmacoterapéuticas para evitar
malestares o complicaciones psicoldgicas y sociales. Cabe enfatizar
que ello no descarta el manejo posterior que cada paciente deba recibir
en términos de:

e Andlisis psicolédgico de las motivaciones que impulsan el con-
sumo de psicotropicos y manejo de sus significados simbolicos
y reales, como sintomas de un conflicto.

e Modificacion de las conductas compulsivas de uso de sustancias
psicotropicas.

e Desarrollo de pautas y conductas saludables, de autoafirmacion
y beneficio personal, familiar y social.

El sindrome de abstinencia es parte de un tratamiento médico planeado
y programado; puede representar el primer paso de la descontinuacion
del uso de sustancias toxicas con base en el criterio de sustitucion de
farmacos o de la abstinencia total inicial.
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DIAGNOSTICO NOSOLOGICO

Se trata de una entidad clinica que intenta definir consensualmente y
con base en la experiencia una categoria particular. Para elaborar el
diagnostico nosologico es necesario conocer los efectos psicoldgicos,
conductuales y fisiologicos que los psicotropicos causan en el ser humano
y que ocurren por su accion a nivel del SNCy en los diferentes 6rganos,
aparatos y sistemas corporales.

Las manifestaciones clinicas involucran una serie compleja de
sindromes que incluyen alteraciones conductuales, modificaciones en
el funcionamiento de ciertos o6rganos, exacerbacion de enfermedades
preexistentes o una combinacion de varias de ellas.

La elaboracion del diagnostico nosologico requiere de la exclusion
de condiciones organicas capaces de producir sintomas similares a los de
la intoxicacion, es decir, la comorbilidad concomitante que en la mayoria
de los casos es observable, lo cual puede generar mayor complejidad en
las manifestaciones sintomaticas.

Debido a su naturaleza, el diagnéstico de los sindromes de intoxi-
cacion o abstinencia en muchas ocasiones debe hacerse en situaciones
de emergencia, dando prioridad al conjunto de datos que permitan el
manejo de las condiciones potencialmente peligrosas para la vida de la
persona, para posteriormente reunir la informacion que complemente
la entidad diagnostica de que se trate.

En principio, el diagndstico de emergencia debe considerar los
siguientes aspectos:

e Sielestado que presenta el paciente es debido a la intoxicacion
con uno o con varios psicotropicos.

e Siel sindrome de abstinencia que el sujeto presenta se debe a
la descontinuacion de una o mas sustancias.

o Si existe patologia fisica y/o psiquiatrica asociada.

Para obtener la informacion clinica que permita un manejo de emergen-
cia, debera efectuarse una valoracion rapida de aquellos 6rganos cuyas
alteraciones puedan dar la pauta nosoldgica, o que por ser blanco del
efecto toxico de las sustancias, requieran de una intervencion terapéutica
mas urgente o inmediata que pueda salvar la vida del paciente. Por ello,
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es de especial importancia llevar a cabo un interrogatorio clinico cuando
el individuo solicita los servicios, ya que si su estado de conciencia se
deteriora, no podra especificar el tipo de firmaco consumido, tiempo de
uso, administracion combinada con otras sustancias y toda la informacion
indispensable para el adecuado manejo clinico.

Si en todas las 4reas de la medicina es importante hacer diagndsticos
precisos, en la sala de cuidados criticos y de urgencias donde acuden
estos pacientes, lo es ain mas.

El diagnostico de los sindromes de intoxicacion o abstinencia debe
considerar la deteccion de algunos signos que pueden presentarse en
diferentes aparatos y sistemas. Su valor a nivel de especificidad no debe
considerarse en forma aislada, sino en conjunto con el resto de los datos
que se registran en la historia clinica.

MANIFESTACIONES CLINICAS MAS FRECUENTES
DE LOS SINDROMES DE INTOXICACION Y ABSTINENCIA

Las siguientes son alteraciones que deben ser sistematicamente inves-

tigadas en los pacientes en quienes se sospecha un sindrome de intoxi-

cacion o de abstinencia.

o A nivel conductual, diferentes grados de agitacion o sedacion. Un pa-
ciente sumamente agitado pudo haber ingerido anfetaminicos, cocaina
o alucinogenos. Eventualmente el sindrome de intoxicacion por dosis
altas de mariguana puede ser responsable del cuadro. Es posible que
el sindrome de agitacion psicomotora sea consecuencia de un estado
de abstinencia de sedantes o hipndticos asi como de opiaceos

o Alteraciones en los signos vitales. La tension arterial puede en-
contrarse elevada a causa de una intoxicacion por anfetaminicos
o cocaina; la hipotension arterial es consecutiva a una deficiente
perfusion tisular, producto de la posible intoxicacion con agentes
opiaceos o con cualquier depresor del SNC. Este signo también
ha sido reportado durante la abstinencia de sedantes, hipndticos
y ansioliticos, especialmente de los barbitiricos.

Pulso. Cuando se encuentra aumentado como manifestacion de la
taquicardia, representa un hallazgo no especifico que suele estar presente
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tanto en sindromes de intoxicacion como de abstinencia de diferentes
psicotropicos. A dosis altas, los opiaceos pueden inducir taquicardia y
arritmias, al igual que la intoxicacidn por cocaina y otros estimulantes.

Temperatura. La hipertermia maligna no es frecuente durante la abs-
tinencia de opiaceos y barbituricos, aunque logran verse algunos casos
en que se presenta, asi como en aquellos donde existe administracion
de estimulantes y cocaina. Con esta ultima sustancia se han reportado
elevaciones térmicas fatales, quiza resultantes del dafio al SNC. La intoxi-
cacion por opiaceos produce hipotermia, especialmente en los pacientes
que han estado expuestos al frio. Este signo se acentia en los individuos
que se encuentran en estado de choque. Al respecto se presenta infor-
macion complementaria en el Cuadro 18, Sindromes hipertérmicos de
origen central producidos por el consumo de farmacos de uso médico.

Entre las sustancias que habitualmente se encuentran involucradas en
la produccidn de este sindrome se encuentran los barbituricos, el hidrato
de cloral, la glutetimida, las fenotiazinas, los antidepresivos triciclicos,
los anestésicos generales, el monoxido de carbono y la insulina. Las
complicaciones conocidas y mds frecuentes son: la acidosis, la hiperka-
lemia e hipercalcemia, la coagulopatia, las taquiarritmias, la insuficiencia
renal, las secuelas neuroldgicas, el estado de coma y el deceso.

Pero los depresores del SNC tales como sedantes, hipnoticos y
ansioliticos, también son capaces de producir hipotermia maligna. De
igual modo, las infecciones deben ser descartadas como causa de la
elevacion térmica.

Respiracion. Se ve alterada aun por dosis bajas de opiaceos, re-
gistrandose una disminucion franca de la frecuencia respiratoria; en
algunos pacientes los opiaceos inducen broncoconstriccion. Dosis altas
de medicamentos con efectos depresores también originan depresion res-
piratoria. La frecuencia respiratoria puede encontrarse incrementada en
la intoxicacion por cocaina, anfetaminicos y otros simpaticomiméticos,
asi como en el sindrome de abstinencia de opiaceos. La broncodilatacion
por su parte se asocia con el uso de mariguana.

Otras alteraciones que se encuentran con frecuencia en diferentes
segmentos corporales y érganos incluyen:

En la Piel, las personas intoxicadas con estimulantes y cocaina a
menudo presentan vasodilatacién y enrojecimiento, signo que puede
estar también presente durante la intoxicacion por disolventes volatiles.
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En casos muy severos de intoxicacion por cocaina suele existir cianosis,
como consecuencia de las complicaciones cardiovasculares. Casi todos
los sindromes de abstinencia producen incremento de la perspiracion.
La diaforesis corporal puede observarse también en la intoxicacion
secundaria a sustancias simpaticomiméticas.

La piloereccion se observa frecuentemente en los sindromes de
abstinencia de opiaceos. La presencia de huellas de puncién en los sitios
de localizacion venosa sugieren uso de heroina, cocaina o anfetaminicos
administrados 1.v. En las personas que usan heroina en forma subcutanea es
posible encontrar ulceraciones, abscesos e incluso colecciones purulentas
procedentes de capas profundas de la piel. Los residuos de pegamentos
plasticos adheridos a ésta sugieren uso de disolventes volatiles.

En los Ojos. La abstinencia de opiaceos produce aumento de la
secrecion lacrimal. La hiperhemia conjuntival se asocia especialmente
al uso de disolventes volatiles y mariguana.

En la Nariz. La mucosa hiperhémica, al igual que la ulceracion y
perforacion del septum nasal pueden ser consecuencia de la inhalacion
de cocaina. La rinorrea es un signo temprano de abstinencia de opiaceos
y es frecuente en la inhalacion de disolventes volatiles.

En el Torax. La intoxicacion por cocaina produce dolor que puede
preceder al infarto agudo del miocardio. Es posible que existan datos
de edema pulmonar cuando se ha aplicado una sobredosis de opiaceos. La
intoxicacion por estas sustancias puede inducir broncoconstriccion con
las correspondientes manifestaciones clinicas. La fibrilacion ventricular
manifestada por arritmia también se presenta como consecuencia de la
inhalacion de disolventes volétiles.

En el Abdomen. el dolor espasmddico que comienza 24 horas des-
pués de la descontinuacion de los opidceos, puede hacer pensar en un
sindrome de abstinencia de tales sustancias. El dolor abdominal también
se presenta en la intoxicacion por estimulantes y cocaina, sin embargo,
no persiste mas de algunas horas, a menos que exista un episodio de
isquemia mesentérica. El ileo paralitico es comun en personas que han
utilizado opiaceos, sedantes y sustancias antimuscarinicas como los
anti-parkinsonicos trihexifenidil (Artane), biperiden (Akineton), los neu-
rolépticos como benztropina (Cogentin) y prociclidina (Renaadrin).

En el Sistema Nervioso Central. El estado neuroldgico de los pa-
cientes intoxicados o que cursan con sindrome de abstinencia presenta a
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menudo alteraciones, tanto a nivel del estado de la conciencia como de
la actividad refleja. El estado de conciencia se altera con més frecuencia
en las intoxicaciones causadas por depresores del SNC. La administra-
cion de opiaceos puede inducir estados de somnolencia, en tanto que
el uso de estimulantes incrementa el estado de alerta. Asi, la presencia
de estupor o estado de coma en ausencia de otros signos neuroldgicos,
sugiere un sindrome de intoxicacién por sobredosificacion.

El estado de coma flacido con arreflexia o bien la obtencion de un
electroencefalograma isoeléctrico, se observa en las intoxicaciones se-
veras por opiaceos y otros sedantes solos o combinados y puede semejar
estados de muerte cerebral. En estos casos el estado de conciencia debe
evaluarse continuamente, dado que es un buen indicador de la progresion
o mejoria de los cuadros de intoxicacion. La evaluacion del estado de
conciencia, asi como del aspecto y conducta de la persona debe hacerse
con intervalos regulares de por lo menos 10 minutos, hasta que la emer-
gencia se haya resuelto. Cuando el sujeto se encuentra en estado de coma,
es necesario determinar la gravedad y progresion de las alteraciones de
la conciencia. Para ello la Escala de Reed, utilizada habitualmente en
salas de cuidados intensivos y de emergencia, resulta de gran utilidad.
Dichos criterios incluyen la clasificacion de diferentes niveles de pro-
fundidad del estado de coma, por medio de una escala clinica practica
que considera la respuesta a estimulos, la presencia o ausencia de los
reflejos osteotendinosos (ROT), la evaluacion de la tension arterial y de
la respiracion. Esta informacion se revisa suscintamente en el Cuadro
2, Niveles de estado de coma en la intoxicacion aguda.

PROCESO DE DESINTOXICACION

Se trata de un procedimiento terapéutico que se define genéricamente
como la remocion de las sustancias toxicas del organismo. Su objetivo
es promover la eliminacion del metabolismo de los farmacos utilizados,
a fin de restablecer los mecanismos normales de las funciones corpo-
rales, creando con ello las condiciones para iniciar el tratamiento de
la dependencia psicofisica denominada adiccion. Dado que el proceso
de desintoxicacion puede precipitar en algunos casos un sindrome de
abstinencia, resulta pertinente anticiparse a esta eventualidad.
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Este proceso no debe considerarse como sinénimo del tratamiento
de la adiccion a sustancias, aunque puede representar el primer paso en
el abordaje terapéutico de este problema.

La mayor parte de las veces es preferible tratar simultaneamente la
dependencia e intoxicacidon; no obstante, en muchas ocasiones no es
posible distinguir claramente en qué momento comienza o termina una u
otra etapa. Acorde con los criterios internacionales actuales, Centros de
Integracion Juvenil, A.C. considera que la desintoxicacion en la mayoria
de los casos puede llevarse a cabo en el medio natural mas proximo al
individuo, es decir, efectuar un manejo ambulatorio a nivel de la con-
sulta externa. La decision de hospitalizacion en casos que lo ameriten,
dependera en todo caso de las condiciones clinicas resultantes del uso
de drogas, asi como de los recursos y facilidades existentes para ello.

Signos y sintomas de intoxicacion y abstinencia

Las alteraciones en el estado de orientacion son particularmente comu-
nes en los sindromes de intoxicacion por alucindgenos, pero los anfeta-
minicos y la cocaina pueden también causar semejantes manifestaciones.
Asimismo, los sindromes de abstinencia causados por psicotropicos
sedantes, hipnéticos o ansioliticos pueden cursar con estados de des-
orientacion y confusion cuya intensidad y duracion son variables.

La evaluacion del tamaiio y reactividad pupilar puede evidenciar
la presencia de miosis causada por el consumo de opidceos; esta cons-
triccion suele durar hasta 8 horas, aun después de haberse administrado
un antagonista opidceo y se encuentra ausente cuando se han usado
simultdneamente cocaina o anfetaminicos. La dilatacion pupilar con
escasa reaccion se observa en los procesos andxicos severos, que apa-
recen como consecuencia de una intensa depresion neuroldgica. Dicha
midriasis puede también ser causada por consumo de anfetaminicos,
cocaina o LSD 25.

El nistagmo horizontal se presenta a menudo en la intoxicacion
causada por alcohol, hipnéticos y sedantes, aunque también puede estar
presente en los pacientes intoxicados con disolventes volatiles.

Las fibrilaciones musculares se presentan en los estados de absti-
nencia de opidceos al igual que en la intoxicacion severa por cocaina o
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estimulantes. La rigidez muscular es frecuente cuando la causa de la
intoxicacion ha sido la ingestion de algunos depresores del SNC.

La hiperreflexia puede ser resultado de la intoxicacion por esti-
mulantes; en la intoxicacion por barbituricos los reflejos superficiales
pueden encontrarse deprimidos, no asi los reflejos profundos. La intoxi-
cacion con disolventes volatiles produce una depresion global de los
reflejos osteotendinosos (ROT) y mucocutaneos, mientras que el reflejo
palpebral se encuentra exaltado durante la abstinencia de depresores
del SNC.

El temblor corporal (tremor) puede indicar abstinencia de opiaceos,
aunque este signo suele también ser causado por el uso reciente de disol-
ventes volatiles. Una forma de temblor grueso puede indicar abstinencia
de farmacos potentes como los alcoholobarbitiricos y es especialmente
notorio en el delirium tremens.

Los episodios convulsivos ocurren con frecuencia en sindromes
de intoxicacion causados por dextropropoxifeno (Darvon), meperidi-
na (Demerol), anfetaminicos, cocaina, metilfenidato (Ritalin) y codeina
(Coderit). Por su parte, el Sindrome de Abstinencia por psicotropicos
sedantes, hipnoéticos o ansioliticos puede también incrementar la posi-
bilidad de ocurrencia de crisis convulsivas. El manejo de tales proble-
mas se revisa suscintamente en el Cuadro 7, Uso, tipo y dosis de los
anticonvulsivos mas comunes.

Ademas de la informacidén que se obtiene de la historia clinica 'y la
exploracion del paciente, los datos proporcionados por los examenes
de laboratorio coadyuvan en el diagndstico nosologico y la toma de
decisiones dirigidas al manejo del cuadro. Asimismo, los resultados de
la valoracion de los gases tomados de sangre arterial pueden mostrar
una elevacion de la presion de bidxido de carbono (PCO,) como conse-
cuencia de la hipoventilacion. También, la oxigenacion tisular deficiente
derivada de la hipotension genera a menudo acidosis metabdlica. Por su
parte el valor de la presion de oxigeno (PO,) puede estar bajo debido a
un edema pulmonar o a una neumonia por aspiracion.

La determinacion de electrolitos tales como sodio, potasio, clo-
ruros y bicarbonato permite determinar la magnitud del desequilibrio
electrolitico a partir del célculo de la diferencia anidnica, la cual en
condiciones normales no es mayor de 12-16 mEq/l. Una diferencia
anionica mayor a la esperada se presenta en la cetoacidosis diabética,
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la insuficiencia renal, la acidosis por estado de choque y la cetoaci-
dosis inducida por etanol. Los estados acidoéticos pueden también
desencadenarse después de un episodio convulsivo inducido por
cualquier psicotropico.

Las pruebas de funcion renal son importantes siempre que se
sospeche insuficiencia renal. La elevacion de urea, creatinina y
fosfocinasa, asi como la presencia de mioglobina en la orina es ob-
servada en casos de rabdomiolisis o lesion muscular destructiva
causada por la accion directa de las toxinas o farmacos como la cocaina,
estimulantes y simpaticomiméticos de accion similar.

Por otro lado, la deteccion de la patologia fisica coexistente,
requiere una cuidadosa valoracion de los aparatos y sistemas que
puedan estar involucrados en la gama de sintomas que exhibe el
paciente. Asimismo, la deteccidén de la patologia psiquiatrica co-
existente implica una minuciosa elaboracion de la historia clinica y
un interrogatorio planeado acompafiado de un sistematico examen
mental. Esto permite la caracterizacion de los sindromes psiquiatri-
cos que se encuentran asociados, su cronologia, evolucidén, mani-
festaciones actuales y la forma como éstos han influido en el estado
clinico actual.

Una amplia gama de sintomas psiquidtricos suele estar presentes
tanto en los episodios sindromaticos de intoxicacion como de abstinen-
cia. Por ejemplo, los cuadros psicoticos pueden manifestarse durante
la intoxicacion debida a alucindgenos, anfetaminicos, cocaina y disol-
ventes volatiles.

Por otra parte, los pacientes con sindromes de abstinencia tienden
con cierta frecuencia a exhibir cuadros de ansiedad cuya intensidad
puede llegar a la agitacion psicomotora. Esto es especialmente pro-
minente en los sindromes de abstinencia de opiaceos, mientras que
los causados por la supresion de cocaina y anfetaminicos, generan
disforias y trastornos afectivos de cierta intensidad. En tales casos el
uso de criterios internacionales y diagnosticos validados, permiten
efectuar el diagndstico nosologico correspondiente con una menor
posibilidad de error.

Conviene contar con un directorio de los laboratorios existentes en
la localidad, que efectiien la identificacion de posibles sustancias en los
liquidos corporales. Asimismo, es necesario conocer los métodos que
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utilizan y el tiempo requerido para la obtencion de resultados, ya que
en ocasiones puede ser necesaria la determinacién de un psicotropico
por métodos de laboratorio.

Métodos como la cromatografia de alta resolucion y la cromato-
grafia de gases, poseen un mayor grado de especificidad, por lo que
proporcionan con menor frecuencia falsas positivas. Los andlisis
toxicologicos son particularmente ttiles cuando se requiere conocer la
sustancia especifica responsable de una intoxicacion. Dichas pruebas
son importantes cuando ésta es producida por dos sustancias similares,
por lo que la tnica forma de descartar la presencia de una u otra es a
través de examenes especializados de laboratorio. Sin embargo, cuando
el tratamiento de la intoxicacion por ambas sustancias es el mismo, la
identificacion no representa en si misma mayor utilidad.

En otros casos, los signos y sintomas de un sindrome de intoxi-
cacion causada por diferentes fArmacos a la vez, son similares, por lo
que la confirmacion especifica requiere de las pruebas mencionadas.
En ocasiones, cuando la persona utiliza varias sustancias simultanea-
mente, la identificacion de los agentes causales de la intoxicacion
puede ser particularmente dificil sin el uso de analisis especificos de
laboratorio.

La identificacion de psicotrépicos por medio de las pruebas men-
cionadas puede ser de vital importancia cuando el paciente se encuentra
inconsciente y no existen evidencias o informacion que permita determi-
nar la causa de las alteraciones de conciencia. Lo mismo sucede cuando
no hay familiares o acompanantes que proporcionen datos veridicos
y por tanto concluyentes. Aunque la mayor parte de los psicotropicos
y sus metabolitos se eliminan por la orina en el transcurso de las pri-
meras 48 horas, ciertos compuestos pueden ser detectados en un lapso
mucho mas prolongado.

EVALUACION DEL ESTADO DE CONCIENCIA
Debido a la importancia que puede tener la evaluacion clinica del estado
de coma en el manejo de los pacientes intoxicados por sustancias psi-

cotropicas, se presentan a continuacién dos esquemas complementarios
para la realizacion de esta actividad.
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CUADRO 4
Niveles del estado de coma en la intoxicacion aguda
Estadio Respuesta Reflejos Respiracion y Tension
a Estimulos ROT Arterial

1 Reacciona Presente Se mantienen

11 Ausente Presente Se mantienen

1 Ausente Ausente Se mantienen
v Ausente Ausente Apnea y/o Hipotension

Modificado de: Reed (1952) citado por Thompson G. en Richter RW. Medical Aspects of Drug
Abuse. Ed. Harper and Row, 1975.

Otro instrumento para la evaluacion del estado de coma es la Escala
de Glasgow, que similarmente se sustenta en la medicion del funcio-
namiento de tres parametros simultaneos de respuesta, se presenta en
el Cuadro 5.

CUADRO 5
Escala de Glasgow para la medicion del estado de coma*
Parametro Tipo de reaccion Nivel de Medicién
Espontaneamente 4
Al comando verbal 3
1. OcuLAr Al dolor 2
Sin respuesta 1

Al comando verbal 6
Al estimulo doloroso

2. Motora Localiza el punto 5
Flexion-relajacion 4
Flexion-respuesta anormal
(rigidez de decorticacion) 3
Extension (rigidez de
descerebracion) 2
Sin respuesta 1
Orientado y conversa 5
Desorientado y conversa 4
3. VerBAL Discurso inapropiado 3
Sonidos incomprensibles 2
Sin respuesta 1

Modificado de Teasdale GJ., Assesment of coma impaired consciousness. Lancet 1974; 2:83.
(*) La calificacion de esta escala oscila entre 1-15 puntos y tiene validez prondstica.
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A continuacidn se presenta una breve lista de antidotos que pro-
porcionan una idea esquematica del abordaje de los problemas toxicos
debidos al consumo de diferentes sustancias.

CUADRO 6

Antidotos mas frecuentemente usados

Sustancia Uso farmacolégico

(Drafilin Z) se usa para antagonizar la sedacion debida a
sustancias benzodiacepinicas. En la actualidad casi no se
emplea debido al advenimiento del Flumazenil (Lanexat)
que es mas especifico contra tales sustancias.

Aminofilina

Es un antagonista de los agentes bloqueadores neuromus-
culares. Se administra lentamente por via endovenosa a
dosis de 0.35-0.5 mg/g unido a neostigmina (Prostigmine)
o piridostigmina (Mestinon).

4-aminopiridina

(Tropin “Z”) en forma de sulfato, se usa por su efecto an-
Atropina ticolinérgico. Por ejemplo para combatir la bradicardia se
dosifica i.v. de 0.5-1 mg.

Se usa contra varios compuestos tales como nitritos, ani-
lina y anestésicos locales a dosis de 0.2 ml/kg en solucién
endovenosa al 1% (10 mg/ml) dosis que puede repetirse
cada hora hasta la recuperacion.

Azul de metileno

Carbén activado | Se usa para impedir la absorcion de farmacos, en infusion
continua por sonda nasogastrica a dosis de 1.2 mg/kg

Sédico indicado en el manejo de los sindromes hipercata-
bolicos por ejemplo en los estados de hipertermia maligna y

Dantrolene rigidez debidos a intoxicacién por anfetaminicos; también
se administra carbon activado a dosis de 2.4 mg/kg/2h.,
hasta una dosis total maxima de 4.2 meg/ml.

Dictilditio Se usa para aumentar la eliminacion fecal de niquel a dosis

Carbamato de 400 mg/m? de superficie corporal.

(Dithiocarb)

(continua)
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Sustancia

Uso farmacolégico

Fentolamina

En forma de mesilato es un agente vasodilatador bloqueador
Alfa adrenérgico que se usa en solucion dextrosa o salina al
5% a velocidad de flujo de 0.2-2 mg/min.

Fisostigmina

Se usa contra los antihistaminicos como la difenhidramina
(Histiacil) o intoxicacion por anticolinérgicos.

Flumazenil
(Lanexat)

Se considera de utilidad como herramienta diagnostico-
terapéutica en la intoxicacion por benzodiacepinas. Se usa a
dosis intravenosa de 0.2 mg adicionado de 0.1 mg por minuto
hasta que el paciente esté consciente. La mayor parte de los
pacientes responde a dosis inferiores de 3 mg. No obstante,
que a dosis Unicas de 5 mg i.v. los pacientes intoxicados por
etanol mejoran dramaticamente el estado de conciencia, éstos
no necesariamente mejoran en su funcion psicomotora.

Glucagon

Se administra para ampliar y mejorar la inestabilidad hemo-
dinamica en pacientes atendidos en Unidades de Cuidados
Intensivos (UCI), porque aumenta la actividad inotrépica y
cronotropica del corazon resultante del efecto de los beta
bloqueadores. Se usa en bolos endovenosos de 2-10 mg.

El Gluconato
de calcio

En infusion regional endovenosa se usa para aliviar el dolor
en quemaduras, acidosis en exposicion ocular a sustancias
en solucion al 10% 1 gren 10 ml.

N-acetilcisteina

Se utiliza contra la sobredosis de acetaminofén (Paracetamol).

Naloxona
(Narcanti)

Se usa para realizar la prueba de desensibilizacion a opiaceos
por la administracion i.m. (intramuscular) de dosis unica
de 0.16 mg. Si no aparecen signos de abstinencia, se debe
administrar una segunda dosis i.v. de 0.24 mg, evaluando al
paciente en monitoreo completo cada 15 minutos.
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Sustancia Uso farmacolégico

En forma de bromuro se usa durante procesos de anestesia

Z\ljggigﬁyl na a dosis de 10-15 mg en personas de 70 kg administrados
endovenosamente con atropina a dosis de 15-20 mcg/kg y
contra la Miastenia Gravis.

Vitamina K, Como la protamina (Protamina 1000), se usan contra procesos

Fitonadiona hemorragicos debidos a intoxicacion por anticoa-gulantes.

(Hemosin K)

Modificado de Ellenhorn M. Medical Toxicology. Diagnosis and Treatment of Human Poisoning.
William and Wilkins, 1997.

GENERALIDADES SOBRE EL TRATAMIENTO DE LOS
SINDROMES DE INTOXICACION Y ABSTINENCIA

Las intoxicaciones severas y las sobredosis deben tratarse invariable-
mente en un ambiente hospitalario o bien en unidades especializadas,
como los servicios de emergencia o instituciones que cuentan con los
recursos humanos y materiales suficientes.

El primer objetivo por considerar en el tratamiento de cualquier sindrome
de intoxicacion, es la evaluacion y el mantenimiento de los signos vitales.
Una vez que esto ha sido logrado todos los demads aspectos pueden ser
atendidos. Es posible llevar a cabo varios procedimientos diagnosticos
en forma simultanea, salvo en aquellos casos cuando no se cuenta con
suficiente personal.

El segundo objetivo, es detener la absorcion de las sustancias y
favorecer su eliminacion. Para ello el vomito debe ser inducido siempre
que la sustancia se haya ingerido y el paciente se encuentre consciente.
Este procedimiento es eficaz atin varias horas después de la ingestion,
sobre todo en el caso de opiaceos ya que €stos tienen por caracteristica
retardar el vaciado géstrico. En los pacientes que han vomitado poco
después de la administracion de la sustancia, el curso de la intoxicacion
suele ser en general, mas breve y menos severo.

Puede considerarse de modo general que estd indicado produ-
cir el vomito en aquellos pacientes que se encuentran plenamente
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conscientes. La induccion se logra ya sea por estimulacion directa de
la hipofaringe o mediante la administracion de eméticos, tales como el
jarabe de Ipecacuana en dosis oral de 30-60 ml junto con un litro de
agua. O bien la administracién de agua salina (250 ml de agua tibia con
40-60 g. de cloruro de sodio o mostaza de mesa).

Cuando la inducciéon del vomito no es exitosa, o cuando existe
contraindicacion para la emesis, debe efectuarse un lavado gastrico.
Si el paciente no responde a estimulos ambientales, la intubacion
debe preceder al lavado gastrico. La intubacién endotraqueal es
particularmente util en las personas que han ingerido opidceos y en
quienes la dilatacion gastrica y el piloroespasmo son frecuentes;
en ellos la regurgitacion puede producir broncoaspiracion con todos
sus riesgos.

Es conveniente tomar muestras del contenido gastrico para su
analisis toxicoldgico y canalizar una via venosa a fin de permitir la
administracion de soluciones y medicamentos. Si la persona mejora en
un periodo de 8-12 hrs., probablemente solo requiera observacion del
estado de conciencia y monitoreo de los signos vitales.

La valoracion de la progresion del estado de coma del paciente,
durante las primeras horas es indispensable, ya que la profundidad del
estado de coma mantiene relacion directa con la cantidad de sustancia
utilizada y la evolucion esperada. Cuando el estado de coma o la depre-
sion respiratoria se producen poco tiempo después de la administracion
de sustancias, es factible esperar un curso mas prolongado del episodio
de pérdida de conciencia. Es importante evaluar este estado de manera
frecuente, a fin de determinar la progresion o tendencia a la mejoria en
un paciente. Las observaciones deben ser realizadas continuamente. Si el
paciente se encuentra en estado de coma, es necesario valorar la profun-
didad de esta alteracion puesto que requiere de un tratamiento de apoyo
especializado.

Cabe recordar que por lo general durante los estados de coma, los
reflejos tendinosos profundos se pierden antes de que la supresion del
reflejo corneal ocurra. Este ultimo, puede estar presente incluso en
sujetos apnéicos.

Las medidas por seguir en los pacientes que cursan con estado de
inconsciencia deberan incluir:
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A. Permeabilizacion de las vias aéreas

En un primer momento, la simple colocacién del paciente en dectbito
lateral puede evitar la obstruccion causada por la lengua flacida que cae
hacia la parte posterior de la faringe. A continuacion debera procederse
a la limpieza de las vias respiratorias que estuvieran obstruidas. Esto se
logra limpiando la boca de la persona con una gasa. Para ello, es nece-
sario jalar la lengua hacia afuera y remover residuos alimenticios, de
sangre, moco, vomito o goma de mascar que hubiera en la cavidad.

B. Con el paciente en posicion supina

Se colocan las manos sobre los &ngulos mandibulares y el menton, se tira de
ellos traccionando ligeramente la cabeza hacia atras y hacia arriba cuidando
de mantener el menton en alto y no causar hiperextension del cuello. La
lengua habra de ser jalada hacia delante para asegurar que no se obstruya
la parte posterior de la orofaringe. Si el sujeto aun presentara reaccion a los
estimulos evidenciados por la presencia de reflejos, el examinador debera
ser cauteloso para evitar ser mordido. Si no existen reflejos, debera colocar
una canula de Guedel para hacer permeable la via aérea superior. En caso
de no contar con esta canula, la lengua deberd mantenerse traccionada
constantemente o —lo que es mejor— proceder a la intubacion del paciente.

C. Administracion de oxigeno

Se administra por via de catéter nasal a una velocidad aproximada de
emision de 1 000-1 500 ml/min.

D. Si el syjeto se encuentra apnéico

Cuando no se cuenta con los recursos necesarios para la intubacion endo-
traqueal, deberd aplicarse respiracion asistida con un ambt o como tltimo

recurso asistir con respiracion de boca-boca/boca-nariz. La frecuencia de
insuflacion debe ser de aproximadamente 12 veces/minuto, cuidando que
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el aire penetre efectivamente en los pulmones. Ello se evidencia con la
expansion del torax y la exhalacion audible del aire inspirado.

E. Sistema cardiovascular

Este debe ser rapidamente valorado constatando el ritmo y la frecuencia
del pulso. Los pulsos carotideos, temporales, radiales y femorales, también
deben ser revisados. Si los ruidos cardiacos se encuentran ausentes, €s
necesario iniciar el masaje cardiaco externo colocando las palmas de ambas
manos, una encima de la otra sobre el esternon bajo, oprimiendo firmemen-
te 60 veces por minuto. Esta maniobra debe efectuarse simultaneamente
con las de ventilacion. Cuando se cuente con un electrocardidgrafo, es
necesario realizar un monitoreo cardiaco. Asimismo, tanto la fibrilacion
como las arritmias deberan ser adecuadamente manejadas.

Sia pesar de las maniobras el corazon contintia en paro, se recomienda
administrar adrenalina intracardiaca en concentracion de 1:10 000 y en
dosis tnica de 1-5 ml.

Para la ejecucion de las maniobras mencionadas, especialmente
las de resucitacion, es recomendable la presencia de por lo menos dos
personas, con el fin de efectuar de manera simultanea la respiracion
asistida y el masaje cardiaco externo sobre la pared del torax.

Si existe sospecha de hipoglicemia, debera aplicarse una carga i.v.
de 25 g. de dextrosa al 50% en 50 ml. En ocasiones es muy dificil de-
terminar si el paciente se encuentra intoxicado o cursando un periodo de
hipoglicemia; en este momento, sin embargo, es crucial la intervencion,
ya que el SNC puede sufrir con rapidez.

La administracion de liquidos debe hacerse estrictamente de acuerdo
con las necesidades del individuo, usando de preferencia soluciones glu-
cosadas, con el fin de evitar el posible edema agudo pulmonar. Cuando
el edema pulmonar se desarrolla, la intubacion y la traqueotomia pueden
ser necesarias para aplicar ventilacion con aparato de presion positiva
al final de la inspiracion e impedir asi, la progresion del edema.

Tanto el ingreso como las pérdidas de liquidos deberan ser regis-
tradas, a fin de establecer el balance hidrico. El equilibrio acido-base
y la administracion de electrolitos deberan hacerse en funcion de los
resultados obtenidos en las gasometrias arteriales en conjuncion con las
determinaciones electroliticas de la sangre.
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La hipotension arterial es un signo presentado por los pacientes con
deficiencias en la oxigenacion tisular. La intubacion y la ventilacion pue-
den resultar en una elevacion en la presion sanguinea. Una hipotension
persistente puede incrementar la capacidad vascular asi como una eyeccion
cardiaca reducida. La frecuencia del pulso en estas circunstancias es normal
y la hipotension puede responder a la administracion de soluciones salinas
endovenosas, medida racional que puede ser empleada en aquellos pacientes
cuya funcion renal se encuentra intacta.

Si existe estado de choque, se recomienda el uso de vasopresores tales
como dopamina (Clorpamina) que a dosis de 2-5 mecg/kg/min permite obte-
ner efecto Beta estimulante compensatorio. A dosis de 5-30 es estimulante
de los receptores Beta adrenérgicos y pasados los 30 mcg/kg/min actlia
sobre los receptores Alfa adrenérgicos. La dopamina se administra en dosis
de 5-30 mcg/kg/min, en perfusion endovenosa continua. La cryosolona
(metilprednisona) 100-500 mg (30 mg/kg) i.v. 6 i.m. cada 4-6 hrs. hasta por
48 hrs. o la hidrocortisona (Flebocortid) a dosis i.v. de 50 mg/kg bolo tnico
para pasar en 2-4 min. Para repetirse es necesario que transcurran 4-6 hrs.
seglin el esquema dosis/respuesta, pero no mas alla de 48 hrs.

La acidosis en muchas ocasiones es producto de la insuficiencia
cardiaca. Su correccion se logra mediante la administracion i.v. de car-
bonato acido de sodio (Bicarbonato) a dosis de 50 ml (3.7 g) con lo que
el estado acidético se revierte y se mejora la funcion cardiaca.

La fibrilacion ventricular debe corregirse con corriente eléctrica o
por medio de la aplicacion de lidocaina, en dosis i.v. de 50-100 mg, a
una velocidad no mayor de 25-50 mg/min.

Las crisis convulsivas se tratan con diazepam (Valium) en dosis i.v.
de 5-10 mg. El medicamento debe ser perfundido a una velocidad de 2
mg/minuto a fin de evitar el paro respiratorio producido habitualmente
por la administracion stbita. Este ultimo fendémeno es mas frecuente en
las personas que han ingerido farmacos alcoholobarbituricos. Si la crisis
no es yugulada en los siguientes 10 minutos, la dosis puede repetirse. En
los pacientes que no responden a dosis repetidas de diazepam (hasta un
total de 20 mg) puede aplicarse difenilhidantoina, DPH (Epamin) a una
velocidad de 50 mg/minuto en dosis i.v. total de 18 mg/kg. En aquellos
sujetos que desarrollan status epilepticus, sera necesaria la intubacion
endotraqueal y probablemente la anestesia general para controlar el
cuadro que puede poner en peligro la vida.
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Cabe mencionar que el uso de este fArmaco en nifios es a dosis
de 0.1-0.2 mg/kg/dia y puede aumentarse repitiendo la dosis a los 10-15
minutos cuando se presenta la epilepsia convulsiva generalizada en su
modalidad de status epilepticus hasta 0.15-0.25 mg/kg/dia hasta 3 mg
en 24 hrs. Para apoyar la dosificacion de medicaciones anticonvulsivas

se presenta el siguiente cuadro.

CUADRO 7
Uso, tipo y dosis de los anticonvulsivos mas comunes
Medicamento Tipo de Epilepsia Mg/dia
Carbamacepina | Convulsiones parciales y tonico-clonicas 2.5
(Tegretol) generalizadas.
Clobazam Terania adi de enilensia ref . 0.125
(Urbadan) erapia adjunta de epilepsia refractaria.
Epilepsia mioclonica, Sindrome de Len-

Céqnazcapam nox-Gastaut; espasmos infantiles y status 0.0250
(Rivotril) epilepticus.
Diazepam Epilepsia generalizada con convulsiones toni- 0.15.0.25
(Valium) co-clénicas, maximo 3 status epilepticus. e
Etosucc.lmlda Crisis de ausencia generalizada. S
(Zarontin)

ial Epilepsia generalizada con Convulsiones
Fenobarbita tonico-clonicas; convulsiones del recién 2
(Optanox) nacido, crisis febriles y status epilepticus.
Difenilhidantoina E’pillepsia, g.eneraliz.ac.la con_convulsiones |
DPH (Epamin) toglco—.clonlcas, crisis parciales y status

epilepticus.

Valproato de Epilepsia generalizada con convulsiones
Sodio tonico-clonicas; crisis de ausencia generali- 10
(Depakene) zada, epilepsia mioclonica y crisis febriles.

Modificado de Rylance GW. Treatment of Epilepsy and febril convulsions in children. Lancet.

1990. 336:488-491.
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En general, la hemodidlisis no se encuentra indicada, excepto en
el estadio IV de coma. Aunque la didlisis peritoneal no sustituye
a la hemodialisis, puede ser usada junto con la diuresis forzada en
aquellos pacientes que no pueden ser transferidos a una unidad de
hemodialisis. Las sustancias dialisables incluyen a los barbituricos,
etanol y etoclorovinol. La hemodidlisis debe realizarse solo bajo las
siguientes indicaciones:

e Estado de coma profundo con apnea e hipotension persis-
tente.

e Administracion de una dosis de psicotrépico potencialmente
letal.

¢ Niveles sanguineos de la sustancia que correspondan a con-
centraciones potencialmente letales.

o Disfunciones en las vias o rutas de degradacion y excrecion

e Estado de coma prolongado.

e Complicaciones severas.

Se debe considerar que estas indicaciones son mas bien relativas que
absolutas; por ello, es necesario considerar la situacion especifica de
cada paciente a fin de decidir su uso.

Dado que el sujeto a quien se somete a hemodialisis requiere ser
manejado con anticoagulantes heparina o equivalentes, es necesario
descartar la existencia de una hemorragia del SNC y a su vez, antes
de efectuar este procedimiento debe descartarse la presencia de un
hematoma subdural. Es importante que tanto el psiquiatra como el
médico y otros miembros del equipo de salud, detecten en forma
oportuna las complicaciones fisicas y psiquiatricas coexistentes y
soliciten interconsulta a los servicios e instituciones especializados,
cuando esto sea necesario.

Cuando los medicamentos o farmacos de uso médico son utilizados
por autoprescripcion y sin indicacion ni vigilancia profesional, pueden
convertirse con alguna frecuencia en sustancias de abuso, muchas de
ellas capaces de producir cuadros toxicos con alucinaciones. A conti-
nuacion se presenta una lista de las mas frecuentemente involucradas y
su modalidad sensoperceptual:
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CUADRO 8

Farmacos de uso médico capaces de producir alucinaciones

Sustancia

Modalidad

Acyclovir
Amantadina
Benztropin
Biperiden
Bromocriptina
Carbamacepina
Clorodiacepoxido
Clorfeniramina
Cloropromazina
Cimetidina
Clonazepam
Clonidina
Ciclosporina
Dantroleno
Dextrometorfan
Dietilpropion
Digoxina
Dimenhidrinato
Efedrina
Estreptocinasa
Fenilefrina
Gentamicina
Griseofulvina

Hioscina (Escopolamina)

Fenelzina
Imipramina
Indometacina
Isosorbide
Levodopa
Lorazepam
Metoproterenol
Metildopa
Metilfenidato
Metilprednisolona
Minociclina
Pemolina
Procainamida
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A: Auditiva. V: Visual. T: Tactil. G: Gustativa. O: Olfativa. NE: No Especificada.
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Sustancia Modalidad

Propanolol
Quinidina
Ranitidina
Sulfasalazina
Triazolam
Trihexifenidil

> Z > Z<
<<m<m

Modificado de Leikin JB.; Krantz AJ.; Zell-Kanter M. Clinical features and manegement of intoxi-
cation due to hallucinogenic drugs. Med. Toxicol. Adverse Drug Experience 1989; 4:324-350.

A: Auditiva. V: Visual. T: Tactil. G: Gustativa. O: Olfativa. NE: No Especificada.

Una gran cantidad de agentes farmacoldgicos solos o combinados, son
capaces de producir cuadros de tipo toxico de delirium-confusion o
demencia reversibles y equivalentes a un Sindrome Organico Cerebral
Agudo (SOCA, como se conocid clinicamente décadas atras), que ha-
bitualmente ceden tras la recuperacion de la intoxicacion. Ejemplo de
algunos de ellos son:

CUADRO 9
Farmacos de uso médico y otras sustancias relacionadas
con la produccion de sindromes toxicos de delirium-confusion

o demencia transitorios, equivalentes a SOCA.*

Sustancia Caracteristicas Clinicas
Tranquilizantes mayores Estado confusional cronico con parkin-
(Fenotiazinas) sonismo.
Antidepresivos triciclicos Estado confusional crénico, tremor y

efectos anticolinérgicos.

Sedantes, hipnéticos Letargo, estado confusional, sindrome

y opiaceos de abstinencia de narcdticos, midriasis,
constipacion y depresion respiratoria.
Alta sensibilidad en ancianos.

(continta)

* Esta informacion se complementa con la presentada en los Cuadros 2 y 3 de la primera parte
del libro.
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Sustancia Caracteristicas Clinicas

Anticolinérgicos Pérdida de memoria, estado confusional, psico-
sis, midriasis, piel seca y taquicardia. Una gran
variedad de medicamentos estan involucrados.

Enlentecimiento psicomotor, depresion, uso de

Antihipertensivos - - s
metildopa, reserpina, clonidina y propanolol.

Anticonvulsivos Sedacion por barbitiricos, posibles signos cere-
belosos por el uso de difenilhidantoina, DPH a
niveles toxicos.

Digoxina Efectos gastrointestinales y cardiovasculares,
estado confusional.

Antiparkinsénicos Uso de Levodopa, amantadina, bromocriptina,
estado confusional y psicosis.

Antibidticos Penicilina, cloranfenicol, altas dosis generalmen-
te disminuyen su eliminacion en los ancianos.

Gastronintestinales Estado confusional cronico, uso de cimetidina,
posible sindrome extrapiramidal por el uso de
metoclopramida.

Agentes antineoplasicos ) o )
Asparginasa y administracion Intratecal de me-

trotexate.

Plomo , .
Encefalopatia, neuropatia motora, cefalea, con-
vulsiones y anemia.

Arsénico Somnolencia, neuropatia sensorial y otra sinto-
matologia gastronintestinales.

Disolventes volatiles Cefalea, letargo, pobre concentracion y neuro-
patia periférica.

Insecticidas Irritabilidad, olvidos y estado toxico subclinico.

* Esta informacion se complementa con la presentada en los cuadros 2 y 3 de la primera parte
del libro.

Modificado de Mahler ME.; Cummmings JL.; Benson DI. Treatable Dementias. West J. Med.
1987; 146: 705-712.
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CUADRO 10
Manifestaciones clinicas de farmacos de uso médico

que afectan el estado de conciencia™

Farmaco Estado clinico Signos fisicos
Agitacion Hipertermia maligna
Agresion Hipertension
Paranoia Taquicardia
Anfetaminicos
Alucinaciones Midriasis
Arritmias Tremor y convulsiones
Estupor Hipotermia
Barbittricos
Estado de coma Hipotension, pupilas reactivas
Reflejo oculocefalico Ausente
Apnea y lesiones bulosas
Estupor rara vez Depresion respiratoria leve
alcanzable Estupor, palidez y diaforesis
Benzodiacepinas
Estado de coma Taquicardia, midriasis, hiperrefle-
xia y respuesta plantar extensora
Estupor Hipotension
Opiaceos
Estado de coma Depresion respiratoria, edema
pulmonar, piel fria y pegajosa,
pupilas mioticas pero reactivas,
fasciculaciones
Fenotiazinas Letargo Hipotension

(continua)
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Estado Clinico Signos Fisicos

Estado de Coma Arritmias, Distonia
muscular
Letargo Hipotension
Delirium Arritmiasis
Estado de coma Midriasis, piel caliente y seca,

hiperreflexia y respuesta plantar
extensora, retencion urinaria e ileo
paralitico

* Esta informacion se complementa con la presentada en los cuadros 2 y 3 de la primera parte
del libro.

Modificado de: Morrow JL.; Routledge BA., Drug induced neurological disorders. Adverse
Drug React, Acute Poison Rev., 1988; 3: 105-133.

CUADRO 11
Factores que afectan la evolucion de la patologia psiquiatrica
y sus manifestaciones clinicas

m  Un sindrome psiquiatrico puede tener varias causas organicas
m  Una causa puede resultar en varios sindromes
m  Factores fisicos
— Grado de daiio al SNC
— Frecuencia o tipo de involucramiento
— Condicion fisica del paciente
m  Factores psicoldgicos
— Personalidad del paciente y el uso y nimero de mecanismos de
defensa que emplea
— Inteligencia y educacion
— Nivel psicofisico premdrbido y adaptacion
— Nivel de estrés y conflicto que maneja el paciente
m  Factores sociales
— Grado de aislamiento/compaiiia en la que vive
— Grado de familiaridad que predomina en su entorno
— Nivel de imput sensorial (estimulacion)

Modificado de: Goldman H. Review of General Psychiatry, 4th. edition. Apple and Lange,
Conn., 1995.
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SEGUNDA PARTE



DESCRIPCION DE LOS SINDROMES DE INTOXICACION
Y ABSTINENCIA POR PSICOTROPICOS Y SU MANEJO

Se describen a continuacion los sindromes de intoxicacion y abs-
tinencia de psicotrdpicos en la misma secuencia en que aparecen
listados en la Décima Revision Internacional de Enfermedades CIE-
10, OMS, que sirve de marco referencial a este texto y asimismo se
enuncian algunas consideraciones breves para su manejo.

1. ALconoL ETiLico
Descripcion

El etanol es una droga legal de consumo sumamente difundido en el
planeta. Desde el punto de vista de los problemas relacionados con
el consumo excesivo y las multiples incapacidades a que da lugar,
no puede dejar de considerarse en un libro relativo a los sindromes
de intoxicacion y abstinencia.

Por otro lado su importancia radica en el hecho de que se com-
bina habitualmente con otras sustancias consumidas por los pacien-
tes adictos, quienes a menudo incluyen al alcohol como sustancia
de inicio de su farmacodependencia o bien la combinan esperando
alcanzar un refuerzo de los efectos de otros psicotropicos. En cual-
quier caso se trata de una sustancia prototipica de adiccion y es la
into-xicacion mas frecuente encontrada en las unidades de urgencias
en nuestro medio.

El alcohol es etilico, un alcohol alifatico que se obtiene de la fermen-
tacion de diversos granos, frutos y plantas, y se encuentra contenido en
diferentes proporciones en las bebidas alcohdlicas. La mayor parte de
los vinos de mesa contienen 10-12%. La cerveza contiene entre 4-6%,
y los vinos fuertes y destilados de granos poseen concentraciones que
varian del 20-60% de alcohol.
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Clasificacion legal

El etanol es un farmaco de consumo legal que se encuentra con-
tenida en las bebidas alcohdlicas. Como producto de uso médico,
el etanol es utilizado como antiséptico externo de baja potencia,
por lo que no se encuentra clasificado por la Ley General de Salud
como farmaco.

Farmacodinamia

El etanol actiia como un agente perturbador inespecifico de la mem-
brana neuronal alterando tanto su permeabilidad como las propieda-
des de sus componentes lipidos. Algunos de los efectos bioquimicos
y conductuales causados por el alcohol, pueden deberse al incremento
de la transmisién inhibitoria, probablemente mediada por los recep-
tores GABA. Esta potenciacion de los efectos GABAérgicos podria
deberse a un aumento en el paso de los iones cloruro cargados ne-
gativamente, hacia el interior de la célula. El etanol también afecta
la transmision de glicina, la cual es un importante neurotransmisor
inhibidor.

Tanto la serotonina como la dopamina y noradrenalina parecen
tener relacion con la capacidad reforzadora del etanol en el mante-
nimiento de la “conducta de beber”. En el caso de la dopamina, la
potenciacion del flujo de calcio puede ser responsable del efecto del
etanol sobre las neuronas dopaminérgicas.

El sindrome de abstinencia, por otra parte, parece estar relacio-
nado con la reduccion tanto de la inhibicion GABAérgica, como de la
actividad del glutamato, al actuar este Gltimo como un neurotransmisor
inhibidor de la excitacion neuronal.

El deterioro de la actividad amnésica, la hipoxia y las crisis
convulsivas, se relacionan con la actividad de los receptores
NMDA, los cuales funcionan a partir de la accion excitadora del gluta-
mato.

El etanol altera también otros procesos celulares de neurotrans-
mision, a través de la modificacion de la actividad enzimatica de los
sistemas de generacion de “segundos mensajeros”.
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Vias de administracion

Habitualmente la via de administracion del etanol es oral, sin embargo la
absorcion puede llevarse a cabo en casi todas las mucosas del cuerpo.

Farmacocinética

El alcohol etilico etanol se absorbe rapidamente por el tubo digestivo a
nivel del estdmago, intestino delgado y colon. El etanol vaporizado puede
absorberse via inhalacion hacia los pulmones para de ahi diseminarse por
la circulacion general a todo el organismo. El tejido subcutaneo y la piel
son vias a través de las cuales el alcohol también puede ser absorbido,
sin embargo, esta Ultima via es poco importante en la practica. Cuan-
do el vaciamiento estomacal se retarda a causa del piloroespasmo por
la elevada concentracion de etanol, la absorcion intestinal también se
lentifica. La absorcion completa del alcohol requiere aroximadamente
seis horas o mas, segun el volumen y concentracion de la sustancia,
presencia de alimento en el estbmago y tiempo en el que la bebida se
ha ingerido, entre otros factores simultaneos.

El higado es el lugar donde predominantemente se efecttia su oxi-
dacion, aunque organos tales como el corazon y el estomago pueden
metabolizar también el producto. Para ello, se requiere de la accion de
dos enzimas dependientes del cofactor Nicotinamida Adenina Dime-
cledtido, NAD: la deshidrogenasa alcoholica y la deshidrogenasa del
acetaldehido.

Entre 90-98% del etanol ingerido es oxidado y metabolizado en
el cuerpo, el resto se excreta en forma inalterada. La velocidad de eli-
minacion del etanol es de 10 ml/h en un hombre con un peso corporal
promedio de 70 kg. Las mujeres independientemente de su peso, meta-
bolizan el etanol con mayor lentitud.

Toxicologia

Los efectos toxicos del alcohol mantienen relacion con las concentra-
ciones de la sustancia en la sangre; de esa forma, cuando el nivel de
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etanol en sangre (NAS) no rebasa los 15 mg/100 ml practicamente no
se produce ninguna alteracion en el sujeto. Cuando las concentraciones
alcanzan los 30 mg/100 ml pocos son los efectos que se observan en las
personas que no han desarrollado aun tolerancia al etanol.

A los 50 mg/100 ml las respuestas y reacciones se lentifican y los
procesos mentales integrativos comienzan a alterarse. A una concen-
tracion de entre 100-150 mg/100 ml la mayor parte de las personas
muestran signos evidentes de intoxicacion, exhibiendo ataxia y un
lenguaje disartrico. Es importante mencionar que esta es la dosis
farmacologica que define el estado de intoxicacion etilica.

Si la ingestidon continua, las funciones fisicas y congnitivas
se alteran, pudiendo llegar al deceso tras el estado de coma. Este
ocurre a dosis de aproximadamente 400 mg/100 ml y la muerte puede
producirse en la mayor parte de los casos cuando el NAS rebasa los 600
mg/100 ml.

Informacién reciente sobre la cantidad de alcohol que beben las
mujeres durante su prefiez, sefiala que la posible secuencia teratogena
no se presenta cuando la embarazada consume un maximo de 1-2 tragos
al dia durante el primer trimestre (dosis habitual de 1 onza, equivalente
a 30 c.c. de alcohol), ni esta posibilidad resulta mayor a la de aquellas
mujeres que no son bebedoras.

Efecto del alcohol sobre aparatos y sistemas

Aunque socialmente el efecto del etanol no se reconoce como sedante,
esta sustancia ejerce un efecto depresor sobre el SNC, especialmente
en las estructuras responsables de los procesos de integracion superior
y muy particularmente en el Sistema Activador Reticular Ascendente
(SARA) y la corteza cerebral. Esta depresion produce una inhibicion
en la accion de las neuronas represoras o inhibidoras, lo que a su vez
genera una desinhibicion que aparenta un efecto estimulante conocido
popularmente.

Una vez liberada la corteza del control ejercido por otras es-
tructuras nerviosas, los procesos del pensamiento ocurren en forma
generalizada interfiriendo con la calidad de ejecucion de las acciones
motoras, las emociones y los afectos. Los reflejos espinales al inicio
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de la intoxicacion se encuentran aumentados, pero una vez que la
profundidad de ésta avanza, los reflejos se deprimen y aparece una
anestesia generalizada. El efecto analgésico del etanol mantiene re-
lacion con la dosis ingerida. Cuando un sujeto bebe 60 ml de etanol,
el umbral del dolor se eleva en 35-40% sin alterarse otras percep-
ciones sensoriales. Adicionalmente, el alcohol puede suprimir las
crisis convulsivas, pero s6lo en dosis en las que el SNC también se
deprime, por lo cual no es conveniente la utilizacion de este efecto
con propositos médicos.

Tolerancia y dependencia

El consumo continuado de etanol genera tolerancia. Esta se produce
por el desarrollo de una depuracion acelerada del alcohol. Cuando
esto sucede, también se induce tolerancia cruzada a otras sustancias
tales como anestésicos generales y otros depresoras del SNC, entre
los mas frecuentemente vistos barbituricos y tranquilizantes. La tole-
rancia se explica por la proliferacion de las membranas lisas del reti-
culo endoplasmico, de las células hepaticas, las cuales incrementan su
capacidad para metabolizar el etanol. En el SNC los neurotransmisores
serotonina y noradrenalina juegan un papel importante en el desarrollo
de la tolerancia.

La tolerancia suele disminuir después de varias semanas si se
consigue un periodo de abstinencia. Sin embargo, existe inhibicion
mutua del metabolismo del etanol y otras sustancias como conse-
cuencia de la competencia hacia sistemas enzimaticos compartidos.
Ademas, la tolerancia depende en cierta medida del aprendizaje, por
ello, es mas factible que la tolerancia se presente en el ambiente en
donde la ingestion se produjo por primera vez, mas facilmente que
en una situacion nueva.

La dependencia que el consumo de etanol produce, habituacion
psiquica como fisica, y se relaciona con los diferentes patrones de con-
sumo que van desde la ingestion regular y diaria de grandes cantidades
de alcohol, hasta largos intervalos de sobriedad mezclados con periodos
de embriaguez cotidiana. En ambos casos, el sujeto tiende a incrementar
paulatinamente la cantidad ingerida, y pese a sus esfuerzos de voluntad
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es incapaz de controlar la ingestion, con lo que desarrolla tolerancia y
complicaciones fisicas, a la vez que emplea mas tiempo en actividades
relacionadas con la dependencia, evidenciando asi el deterioro de su
vida laboral y familiar.

Sindrome de intoxicacion

La mayoria de los mexicanos que ingieren alcohol etilico prefieren
bebidas fermentadas del lapulo, como la cerveza y los destilados de la
uva del tipo del brandy, pero en algunas zonas rurales aun predomina
el consumo de fermentados del agave.

La intoxicacion se produce cuando la cantidad de etanol ingerido
es mayor que la que el higado es capaz de metabolizar, es decir, con-
centraciones que varian entre 100-150 mg/100 ml.

Los factores que intervienen en la velocidad e intensidad de la
intoxicacion son complejos, € incluyen la concentracion del etanol
en la bebida ingerida, las situaciones ambientales que rodean al
sujeto y muy importantemente las caracteristicas de personalidad
del individuo.

Por sus manifestaciones sintomadticas, la intoxicacion etilica puede
clasificarse en dos grandes entidades: la intoxicacion etilica aguda y la
intoxicacion patologica o idiosincratica, que seran descritas con mayor
detenimiento en este mismo capitulo.

Diagnostico Nosologico

A. Se deben cumplir los criterios generales para intoxicacion sefialados
en la CIE-10, OMS, descritos a continuacion:

e Debe haber presencia clara de consumo reciente de alcohol etilico
en dosis suficientemente elevadas como para poder dar lugar a
una intoxicacion.

e Debe haber sintomas o signos de intoxicacion compatibles con
el efecto de la sustancia o sustancias, tal como se especifica
posteriormente y de la suficiente gravedad como para producir

72



alteraciones en el nivel de conciencia, estado cognitivo, percep-
cion, afectividad o comportamiento, de relevancia clinica.

Los sintomas y signos no pueden ser explicados por ninguna en-
fermedad médica no relacionada con el consumo de la sustancia
ni por otro trastorno mental o del comportamiento.

La intoxicacion ocurre frecuentemente en personas que presentan
ademas otros problemas relacionados con el consumo de etanol
o psicotropicos. Se deben tener en cuenta los problemas como el
consumo perjudicial, el sindrome de dependencia y el trastorno
psicético.

B. Debe existir un comportamiento alterado como se evidencia en al
menos uno de los siguientes sintomas enunciados:

La intoxicacion ocurre frecuentemente en personas que presentan
ademas otro.

Desinhibicion.

Tendencia a discutir.

Agresividad.

Labilidad afectiva o inestabilidad del humor.

Deterioro de la atencion.

Juicio alterado.

Interferencia con el funcionamiento personal.

C. Al menos uno de los siguientes deben estar presentes:

Marcha inestable.

Dificultad para mantenerse en pie.

Disartria.

Nistagmo.

Nivel de conciencia disminuido (por ejemplo, estupor/estado
de co-ma).

Enrojecimiento facial.

Inyeccion conjuntival.

En ocasiones, cuando la intoxicacion es grave, pueden ademas coexistir
la hipotension, hipotermia y depresion de los reflejos osteotendinosos.
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El Cuadro 18, Sindromes hipertérmicos de origen central producidos por
el consumo de farmacos de uso médico, complementa la informaciéon
presentada en este punto.

La severidad de la intoxicacion por etanol depende fundamental-
mente de la dosis y concentracion dindmica acumulada en sangre, pero
ademas participan otros elementos como la edad, sexo y peso del suje-
to, la ingestion simultanea de azucares del tipo de la fructuosa y de la
presencia de alimento en el estomago. Otros factores de tipo genético y
de tipo ambiental -como el estrés- también son variables interactuantes
que modifican considerablemente el episodio clinico de una posible
intoxicacion etilica.

La determinacion de la severidad de la intoxicacion requiere de
una evaluacion completa, tanto médica general como psiquiatrica. Las
valoraciones cognitiva y del estado de conciencia pueden dar una idea
clara de la intensidad de la intoxicacion.

La intoxicacion moderada consiste en alteraciones del lenguaje con
torpeza motora gruesa y alteraciones conductuales desadaptativas, tales
como obstinacion e impertinencia que tienden ya sea a atenuarse o a
acentuarse, segun la personalidad del individuo.

El estado de estupor o la alteracion en los signos vitales son los
indicadores mas importantes para evidenciar que esta ocurriendo una
intoxicacion grave.

Intoxicacion alcohdlica patoldgica o idiosincratica

En algunos casos, los sujetos que ingieren etanol de manera ocasional
presentan cambios conductuales severos, que se producen de manera
subita a los pocos minutos de que la persona ha comenzado a consu-
mirlo, asi sea una ingestion minima o incluso mientras el sujeto bebe.
Estos episodios consisten en manifestaciones atipicas de violencia,
agresividad o destructividad, que normalmente no aparecen cuando la
persona no lo ingiere. La duracion del episodio es breve y generalmente
cesa cuando los niveles de etanol en la sangre disminuyen. El episodio
termina usualmente con un suefio profundo, seguido por un periodo de
memoria fragmentada o franca amnesia, que comprende el tiempo en
que la intoxicacion persistio.
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Diagnostico Nosologico

De acuerdo con la CIE-10 los criterios diagndsticos de esta intoxicacion
alcohdlica patoldgica o idiosincratica ain permanecen en investigacion,
por lo que deben considerarse como provisionales.

e Sedeben llenar los criterios generales para intoxicacion sefialados
anteriormente, con excepcion de que la intoxicacion patologica
ocurra después de beber cantidades de etanol insuficientes para
causar intoxicacion en la mayoria de las personas, lo cual define
su condicion.

o Existe una conducta verbal o fisica agresiva que no es habitual
cuando la persona esta sobria.

¢ La intoxicacion se produce muy pronto (habitualmente en pocos
minutos después del consumo de alcohol).

e No hay evidencia de trastorno orgéanico cerebral u otros trastornos
mentales.

Se trata de un cuadro infrecuente donde la alcoholemia encontrada es
mas baja que la que causaria intoxicacion en la mayoria de la gente,
como 100 mg de alcohol/100 ml de sangre.

Tratamiento de la intoxicacion por etanol

Se describe a continuacion el manejo de ambas condiciones, la intoxica-
cion etilica aguda e intoxicacion alcoholica idiosincratica o patoldgica.

Intoxicacion etilica aguda

Dado que este tipo de intoxicacion por sus caracteristicas agudas pue-
de poner en peligro la vida del paciente, las medidas terapéuticas con
una persona en tal estado dependeran basicamente de la severidad del
episodio y de las complicaciones existentes.

Si la condicion del paciente lo permite, el tratamiento debe inten-
tarse en la consulta externa. En ese caso la terapéutica consistird en una
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vigilancia estrecha, sobre todo durante los dos primeros dias y muy
especialmente las primeras 24 horas. En un primer momento, la in-
duccion del vomito puede remover los residuos de etanol existentes
en el estobmago.

Durante las primeras 8 horas los liquidos que se proporcionen
deben contener glucosa en una proporcion de 10%. Cuando existen
pérdidas hidricas adicionales por vomito o diarrea, la reposicion debe
ser calculada.

Para mantener el equilibrio calorico, la dieta debe incluir ali-
mentos cuyo contenido calorico sea de 2 000 kilocalorias.

La administracion de tiamina (Tiaminal) es conveniente, a fin de
disminuir el riesgo de neuropatia y otras complicaciones neuroldgicas
que ocurren en el alcoholismo crénico como la encefalopatia de Wer-
nicke y la psicosis o demencia alcoholica de Korsakoff. La tiamina debe
administrarse i.m. a dosis de 100 mg/12 horas.

Con las medidas anteriores es de esperarse que la condicion del
paciente mejore dentro de las primeras 8 horas después de haberse
iniciado la terapeutica.

El tratamiento hospitalario no debe dejar de considerarse
cuando el grado de intoxicacidén sea mayor, o exista alguna
complicacion que pueda significar un riesgo para la vida de la
persona. La mayoria de las intoxicaciones severas se presentan
en 3 condiciones:

¢ Cuando el paciente ha ingerido grandes cantidades de alcohol.

e Cuando la ingestion de etanol ha sido simultanea a la de otros
depresores del SNC.

¢ Cuando ademas de la intoxicacion ocurre algliin proceso trauma-
tico, metabolico o infeccioso.

La evaluacion completa de estos pacientes da la pauta de tratamiento,
tanto de la intoxicacidon, como de las alteraciones fisicas o psiquiatricas
coexistentes. Esta evaluacion incluye el monitoreo de los signos vitales
y del estado de conciencia.

Es importante cuidar la permeabilidad de las vias aéreas y canalizar
una vena de inmediato, para comenzar la reposicion de liquidos y la
administracion de medicamentos.
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En el primer caso, debe evitarse la sobrehidratacion del pacien-
te; para ello, ademas de efectuar el calculo de ingresos/egresos de
liquidos corporales se iniciara la perfusion de soluciones glucosadas
al 10%.

La eliminacion en el alcohol remanente en el estdmago debe ser
intentada por medio del lavado gastrico. Esta remocion, al igual que la
de otros psicotropicos, debe hacerse de acuerdo con los lineamientos
expuestos en la primera seccion de este libro.

Si el estado del paciente mejora en las proximas horas con las me-
didas sefialadas, el tratamiento subsecuente debera ser planeado al nivel
ambulatorio de la consulta externa.

Si el paciente empeora y el estado de conciencia tiende al deterio-
ro, debe procederse a la intubacion endotraqueal y, en caso de que la
respiracion falle, a la asistencia ventilatoria con un aparato de presion
positiva intermitente.

En todo momento debe cuidarse el equilibrio acido-basico y elec-
trolitico por medio de determinaciones electroliticas y gasometria.

En los pacientes comatosos, ademas de los signos vitales, es nece-
sario evaluar la presion venosa central por medio de los procedimientos
convencionales.

Debera evitarse el uso de compuestos analépticos, tales como la
picrotoxina, niketamida, pseudoefedrina, anfetamina o cafeina y otras
xantinas, debido a que aunque son estimulantes, no son realmente agentes
que puedan revertir el estado de coma; si acaso, alguna accion podrian
tener tratdndose de una intoxicacion leve o moderada.

Dado que el etanol se mezcla libremente con el agua, es un producto
idoéneo para dializarse; sin embargo, las indicaciones para hemodialisis
se restringen a las siguientes situaciones:

e Cuando el paciente presenta concentraciones de alcohol en la
sangre mayores de 600 mg/100 ml (60%).

e Alcoholemias de aproximadamente 400 mg/100 ml, (40%) acom-
pafiadas de severa acidosis.

o Cuando existe la presencia de metanol, etilenglicol u otros com-
puestos dializables.

e Cuando se trata de una severa intoxicacion en pacientes
pediatricos.
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Otros parametros para dialisis se han referido en la primera parte de
este libro. En estos casos la observacion y el tratamiento debe llevarse
a cabo estrictamente en una unidad de terapia intensiva.

En los pacientes que cursan con cuadros severos de intoxicacion
o la han presentado en forma por demads cronica, es importante ad-
ministrar tiamina, ya que podria ayudar a prevenir la encefalopatia
de Wernicke y el trastorno amnésico-alcohdlico de Korsakoff, co-
mentado lineas arriba.

Tratamiento de la intoxicacion alcohdlica, patoldgica o idiosincratica

El tratamiento consiste en controlar la agitacion, a fin de evitar que la
conducta violenta pueda generar dafio al individuo o a otras personas.
La sedacion se logra aplicando diazepam (Valium) en dosis i.m. de
10-20 mg. Como segunda alternativa se usa el haloperidol (Haldol)
1.m. 5-10 mg, ya que aunque se trata de un neuroléptico, a dosis bajas
produce sedacion. Pero en ocasiones el grado de agitacion es tan severo
que requiere de dosis mas altas o la inclusion de un farmaco adicional
para lograr el control de los sintomas. En tales casos la administracion
simultanea de diazepam a dosis Unica i.m. de 10-20 mg y haloperidol
i.m. 5-10 mg puede inducir un estado de sedacion en el paciente.
O bien, otra sustancia sinérgica contra la excitacion como la levome-
promazina (Sinogan) a dosis i.m. de 25 mg puede ayudar a la sedacion
eficaz de la agitacion del paciente, esta puede ser combinada con el
haloperidol, tal como se usa en los ambitos psiquiatricos hospitalarios
en problemas de agitacion psicomotora.

En general no existen riesgos de potenciacion o interaccién me-
dicamentosa y depresion del SNC, dado que las cantidades de alcohol
ingeridas son usualmente pequefias. Sin embargo, es necesario vigilar
los signos vitales y conocer, si esto es posible, la cantidad de etanol que
el paciente ingiri6 durante el periodo de intoxicacidon patogena. En estos
casos, adquiere especial importancia el descartar otras causas de agita-
cion psicomotora, especialmente las de tipo traumatico, metabdlico o la
ingestion simultanea de otras sustancias (desconocidas). Cuando existen
dudas acerca de la naturaleza del cuadro, la determinacion de los niveles de
etanol en sangre y otros estudios toxicoldgicos pueden ser de utilidad.
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Sindrome de abstinencia del alcohol

El sindrome de abstinencia es un fendmeno considerado caracteristica-
mente como algo individual, en el que los pacientes experimentan uno
o varios de los grupos sintomaticos del cuadro, pero éstos pueden variar
ampliamente entre si.

A nivel terapéutico de la farmacodependencia etilica, la supresion
representa, para muchos clinicos, el primer paso en el tratamiento de la
dependencia. Sin embargo, el sindrome de abstinencia puede ser parti-
cularmente peligroso y poner en riesgo la vida del paciente, especial-
mente cuando la intoxicacion ha sido intensa y prolongada y/o existen
antecedentes de delirium tremens o de comorbilidad fisica asociada,
por ejemplo: diabetes, epilepsia, otras dependencias concomitantes y
trastornos graves o cronicos descompensados.

Diagnostico Nosologico

La instauracion del sindrome de abstinencia comienza de 6 a 12 horas.
después de que la ingestion de alcohol ha dismunuido sus niveles san-
guineos o bien ha cesado ésta en forma abrupta. Alcanza su pico maximo
dentro de las siguientes 72-96 horas para posteriormente irse atenuando
favorablemente, siempre que haya recibido un manejo adecuado. De lo
contrario, aunque desciende la gravedad del cuadro, lo hace a expensas
de un severo malestar e indisposicion del paciente.

El sindrome consiste en la reunion de un grupo de signos y sintomas
que resultan de una excesiva actividad del sistema nervioso simpatico,
a todos los niveles de la economia corporal. El diagnostico se efectia
mediante el examen clinico completo y detallado complementado de
los criterios establecidos al efecto. La CIE-10, OMS, considera las si-
guientes condiciones:

A. Cumplir los criterios especificos para abstinencia, que son:
e Debe ser evidente la reciente suspension o disminucion del consu-

mo del alcohol después de un consumo repetido y habitualmente
prolongado o a altas dosis.
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o Sintomasy signos compatibles con el conocido cuadro clinico de
un sindrome de abstinencia de una sustancia o sustancias concretas
segun sea(n) ésta(s).

e Los sintomas y signos no se justifican por ningln otro trastorno
mental o del comportamiento.

B. Presentar 3 de los siguientes signos:

Temblor de lengua, parpados o fino distal de manos extendidas.
Diaforesis.

Nausea o vomito.

Taquicardia o hipertension.

Agitacion psicomotora.

Cefalea.

Insomnio.

Malestar o debilidad.

Ilusiones o alucinaciones transitorias auditivas, visuales, tactiles
0 ambas.

¢ Convulsiones tonico-clonicas tipo gran mal.

Si existe delirium el diagnostico sera sindrome de abstinencia del alcohol
con delirium. El sindrome en esta magnitud habitualmente no pone en
peligro la vida, a menos que el individuo haya bebido durante largos
periodos o presente alguna concomitancia que agrave su cuadro, lo cual
es bastante frecuente.

Las variantes moderadas del sindrome incluyen temblor, pers-
piracion abundante al grado de diaforesis, pulso entre 100-120 por
minuto, elevacion de la tension arterial, que excede los 140/90 mm
Hg; temperatura de no mas de 37.5°, crisis convulsivas generalizadas
y en ocasiones alucinaciones. Los sintomas clave son relativos a la
obnubilacién del sensorio, la hiperactividad autondémica y trastornos
metabdlicos.

En las formas severas de presentacion del sindrome de abstinencia
con delirium, el paciente se encuentra con marcada obnubilacion de
conciencia, confuso, con gran temblor de extremidades, actividad
convulsiva generalizada y alucinaciones casi siempre de tipo tactil y
visual. Los sintomas fisicos incluyen una frecuencia cardiaca de mas
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de 120 latidos por minuto, temperatura superior a 37.5° y una severa
hiperactividad del sistema nervioso autonomo.

En términos generales, la severidad de los episodios de abstinencia
anteriores, cuando los hay, puede predecir en forma aproximada la del
actual. La duracion de las manifestaciones del sindrome es variable,
pero tanto los sintomas agudos como los subagudos, pueden persistir a
lo largo de varias semanas. Estos sintomas incluyen cambios tanto psi-
cologicos como fisioldgicos, tales como: irregularidades respiratorias,
tension arterial inestable, ansiedad, insomnio y humor depresivo. A este
cuadro se le ha denominado en la clinica sindrome prolongado o tardio
de abstinencia etilica.

Tratamiento

El tratamiento del sindrome de abstinencia del etanol es recomendable
en todos los casos, dado el dafio potencial que puede producirse al SNC,
especialmente en aquellos pacientes que han experimentado repetidos
episodios o en aquellos que han sido tratados inadecuadamente durante
los brotes previos.

El tratamiento del sindrome de abstinencia alcoholica debe ser de-
terminado en funcion de las dosis de etanol mas recientemente ingeridas,
asi como del momento en que ocurri6 la ultima ingestion. Sin embargo,
la evaluacion clinica en el momento de la admisioén —y sucesivamente
horas después de ésta—, es ain mas importante para especificar las ne-
cesidades de las personas que han consumido alcohol en un periodo de
dias o semanas.

La decision de efectuar el tratamiento del sindrome de abstinencia
en la consulta externa o en un medio hospitalario, se determina por la
gravedad del sindrome y por el estado general de salud del paciente.
Pero conviene recordar que la tasa de fallecimiento por esta entidad
varia entre 5-15% en Estados Unidos y en México se calcula sea mayor,
debido al ambito y calidad de los cuidados que se les otorga. No es raro
encontrar que los pacientes son maltratados por el personal clinico y
paraclinico, en tanto el alcoholismo y la mayoria de las adicciones, no
son vistas aun con enfoque médico y psicosocial sino desde la optica
del modelo moral, como un vicio.

81



El tratamiento en la consulta externa debe considerar:

e La posibilidad de contar con la ayuda de la familia.

¢ Lafactibilidad de una evaluacion continua del estado general del
paciente.

e Laausencia de sintomas de desnutricion y/o avitaminosis.

e La ausencia de complicaciones neurologicas (solas y graves o
simples y multiples) y psiquiatricas.

e Asicomo de alteraciones metabolicas, del tipo de la deshidrata-
cion severa que impidan la buena marcha hacia una recuperacion.

La administracion de liquidos es importante; sin embargo, antes de
proceder a su respectiva restitucion, debe evaluarse la hidratacion de
la persona. Al efecto, si bien la valoracion clinica es muy Ttil, en la
determinacion del estado de hidratacion puede, en ocasiones, generar
confusion. Esto sucede, por ejemplo, cuando se evalua la turgencia de la
piel como un signo indicativo del estado hidrico general del organismo,
la cual se encuentra determinada por el volumen del tejido conectivo
subcutaneo, que a su vez, suele verse reducido en los sujetos con un
deficiente estado de nutricion.

La sed o la sequedad de las mucosas pueden ser también indicado-
res ambiguos a causa de la hiperventilacion frecuentemente encontrada en
esos pacientes -recuérdese que el etanol se expulsa también via pulmonar-,
y que puede estar presente aun en ausencia de pérdida de liquidos.

Por su parte, el peso corporal es un indicador importante, siempre y
cuando se registre en repetidas ocasiones a lo largo del dia para establecer
un dato de base promedio. La determinacioén de nitrogeno uréico, el
hematocrito y el andlisis general de orina, permiten también inferir las
caracteristicas del balance hidrico presente, y por tanto la dosis correc-
tiva necesaria, pero pueden ser inexactos en presencia de enfermedades
renales y hepaticas. Por todo ello, la hidratacion de la persona que cursa un
sindrome de abstinencia debe considerar tanto la evaluacion clinica como
los datos de laboratorio donde apoyar el manejo restitutivo.

Cuando el sujeto tolere la ingestion de liquidos, la hidratacion debe
ser efectuada preferentemente por via oral, siempre que ésta esté accesible,
o0 bien i.v. con soluciones glucosadas al 10%. Si la persona experimenta
nausea y vomito o bien la hidratacion oral no es posible, se hace indis-
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pensable la administracion de liquidos parenterales. El uso de esta via
es mas frecuente en aquellos individuos que han presentado anorexia,
vomito, diarrea, fiebre, diaforesis e hiperactividad muscular.

La correccion del equilibrio hidrico requiere del célculo, tanto de
las pérdidas sensibles, como de las insensibles; es decir, aquéllas que
pueden ser calculadas objetivamente o las que por su naturaleza, no
pueden cuantificarse de manera evidente, pero se pueden calcular en
forma aproximada.

La correccion de los electrolitos requiere conocer el tipo de des-
equilibrio con el que el paciente cursa. Los déficits de potasio son
comunes en estos pacientes, lo cual puede contribuir a la sensacion
de malestar, fatiga y depresion psicomotora, especialmente cuando el
déficit es severo.

La hiperactividad del sistema nervioso simpatico puede prec-
pitar arritmias de manera relativamente facil. La administracion de
potasio (Corpotasin) debe ser en dosis oral de 100-140 mEg/dia. Si
se prefiere el suministro de infusiones endovenosas, el potasio no
debe exceder de 30-40 mEq/h. El cloruro de potasio administrado
en forma parenteral debe siempre encontrarse diluido en la solucion
endovenosa y nunca ser introducido solo, dadas las posibilidades
de producir una arritmia y la lesion endotelial de los vasos en los
que se aplica.

La hipomagnesemia por su parte, también puede estar presente y
generar descompensaciones, especialmente en aquellos pacientes con
problemas nutricionales. La correccion de los déficits de magnesio no
debe hacerse rutinariamente, a menos de que se cuente con evidencias
de laboratorio que muestren niveles bajos de magnesio. Cabe sefialar que
este ion es muy importante en el funcionamiento neuronal y su déficit se
liga a la posibilidad de producir multiples alteraciones, desde cuadros de
desorganizacion funcional hasta psicosis, pasando por el desencadena-
miento de crisis convulsivas que a lo largo de la historia se han denomi-
nado alcoholoepilepsia. En ésta se encuentran indicios de coparticipacion
del zinc en la fisiopatologia, mismos que se deberan tener en cuenta para
el manejo correspondiente, seglin sean las cifras de los niveles séricos.

Para favorecer el conocimiento clinico acerca de los sindromes mas
frecuentes de la patologia psiquidtrica se presentan a continuacion dos
cuadros complementarios de diagndstico y manejo, respectivamente.
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CUADRO 12
Diagnostico diferencial de los sindromes confusionales,
delirium y demencia

e El comportamiento del paciente confuso es semejante al paciente demen-
ciado.

e En el delirium (Sindrome Orgénico Cerebral Agudo SOCA) los procedi-
mientos diagndsticos se dirigen a establecer la causa del déficit de atencion
y en ocasiones tal diagndstico presuncional es o puede ser intercambiable
con:
— Estado confusional agudo
— Episodio agudo de agitacion
— Trastorno hiperquinético
— Conducta o cuadros psicoticos

En tales circunstancias las causas de ello pueden resultar de:

e Alteraciones mentales debidas a metales pesados (mercurio, plomo y
arsénico).

e Consumo de alucindégenos (LSD-25, fenilciclidina, mariguana, Delta
9-THC u otros).

e Farmacos atropinicos (fenotiazinas, antidepresivos, sedantes o antipar-
kinsonicos).

e Farmacos estimulantes (anfetaminicos o simpaticomiméticos, cocaina 'y
metilfenidato).

e Farmacos depresores (alcohol, fenobarbital, difenilhidantoina, DPH u
otros).

e Farmacos ansioliticos (benzodiacepinicos, meprobamato u otros) anal-
gésicos morfinicos (heroina, hidromorfona o meperidina).

e Envejecimiento normal. Que ocurre habitualmente como expresion de
cambios en todas las esferas caracterizados por disminucién o bajo ren-
dimiento de la capacidad funcional.

e Delirium (diferentes causas, en especial la encefalopatia de Wernicke)
como consecuencia de la deficiencia tiaminica en alcoholicos cré-nicos.
Se caracteriza por presentar alteraciones de conciencia y cognitivas mas
que amnésicas.
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e Trastornos amnésicos (Sindrome Amnésico-Fabulatorio de Korsakoff
que sigue al sindrome de Wernicke). Su fiosiopatologia se relaciona con
la deficiencia de tiamina en la dieta de los alcoholicos cronicos. Presenta
alteraciones de memoria focalizadas o globales sin alteracion cognitiva.

e Esquizofrenia. Trastorno psicotico funcional del pensamiento, el afecto
y las relaciones con el mundo.

e Otros trastornos psicoldgicos que mimetizan y semejan alteraciones
psiquiatricas, especialmente en pacientes simuladores.

e Disforias y estados depresivos.

Souza y MM. Demencia Alcohdlica, 1 Simposio sobre Demencias. Cen tro Médico Nacional 20
de Noviembre ISSSTE. Junio, 1997. Modificado de: Goldman H. Review of General Psychiatry.

4a. ed. Apple and Lange. Conn., 1995.

CUADRO 13
Demencia alcohoélica. Medidas generales de tratamiento

e Medidas generales:

- Abstinencia etilica total.

- Reduccidén del tabaquismo.

- Megjoria del proceso alimenticio y nutricional.

— Reduccidén de la hipertension y/o control permanente de la misma.

- Acido acetilsalicilico (Aspirina) 325 mg/dia en demencias vasculares.

- Ejercicio moderado diario.

- Manejo y disminucion de los déficits auditivos y visuales.

— Estimulacion del entorno para incrementar las capacidades cognitivas.

- Lectura periddica, uso de TV, paseos y actividades recreativas favo-
rables. Contacto familiar, de amistades y relaciones no conflictivas.

- Ambiente calido, estimulante, tolerante y comprensivo.

— Demostracion constante de afecto y esfuerzos para incrementar la
autoestima.

(continua)
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e Manejo sintomatico

— Presenta varios problemas a vencer, como la dificultad de los farmacos
para atravesar la barrera hematoencefalica.

— Uso de precursores colinérgicos: arecolina, Betanecol y pilocarpina
(pobre efecto actualmente).

— Uso de inhibidores de la acetilcolinesterasa tetrahidro-ainoacridina
(THA) tacrina (pobre efecto actualmente).

— Uso sintomatico de vasodilataores (Hydergina).

— Uso de bloqueadores del canal de calcio (Nimodipidina).

— Uso de inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina
(Captopril).

— Uso de inhibidores tipo BETA de la MAO (Selegilina).

— Uso de agentes nootropicos para la estimulacion metabdlica neuro-
nal (oxiracetam, idbenone, acetilcarnitina u otros). Se desconoce su
mecanismo de accion y aun permanecen con pobres efectos.

— Manejo sintomatico de benzodiacepinas para el insomnio o pequefias
dosis diurnas PRN u otros psicotropicos a dosis bajas (carbonato de
litio, carbamacepina, antidepresivos y otros psicofarmacos neurolép-
ticos con intencion paliativa por ahora).

— Disposicion de cuidados profesionales y vigilancia estrecha monito-
reando la conducta explicita.

— Cuidado de la evolucion.

Souza y MM. Demencia Alcohdlica. 1 Simposio sobre Demencias. Centro Médico Nacional 20
de Noviembre ISSSTE. Junio, 1997. Modificado de: Goldman H. Review of General Psychiatry,
4a. ed., Apple and Lange. Conn., 1995.

Por su parte, la alimentacion e ingreso calorico deben ser calculados con
base en un régimen hipercalorico de 2 000 kilocalorias y su modifica-
cion habra de ser seglin respuesta clinica del estado general.

La aplicacion de tiamina (Tiaminal) reduce notablemente la fre-
cuencia de neuropatias y debe administrarse en dosis i.m. de 100 mg 2
veces al dia, los primeros 3-5 dias.

La sedacion es uno de los aspectos mas importantes en el manejo
de los pacientes con sindromes de abstinencia del etanol; para ello, las
benzodiacepinas han sido reconocidas como el tratamiento de eleccion.
Si bien cualquier benzodiacepina es terapéuticamente equivalente, al-
gunos de estos medicamentos han demostrado mayor eficacia que otros
en el tratamiento de dichos estados.
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Como la lista disponible de ellos es mas bien larga, habra de es-
coger aquél con el que mas experiencia se tenga. Entre ellos figuran
actualmente en el mercado: alprazolam (Tafil), tetrazepam (Miolastan),
bromacepam (Lexotan), clobazam (Urbadan), estazolam (Tasedan) y
otros farmacos ansioliticos no benzodiacepinicos como el loflacepato
de etilo (Victan), el clorhidrato de hidroxicina (Atarax) y el zopiciona
(Imovane), entre otros. Con objeto de ayudar a la eleccion del fArmaco
de ataque, las dosis equivalentes de benzodiacepinas se presenta en el
Cuadro 16. Equivalencia farmacologica entre benzodiacepinas y puede
complementarse la informacion con el glosario de psicofarmacos que
se encuentra en este texto.

Tanto el diazepam como el loracepam y el clordiacepoxido se han
usado con éxito en el tratamiento del sindrome de abstinencia a lo largo
de los afios. La dosis de diazepam (Valium) es de 1 mg/kg/dia, aunque
algunos esquemas sugieren hasta 20 mg/2 h, hasta que los sintomas
de-saparezcan. Cuando se prefiera usar loracepam (Ativan), este medi-
camento debera dosificarse i.m. o v.o. 1-2 mg hasta que los sintomas o
la agitacion psicomotora cedan y de inmediato suspenderlo. Conviene
recordar que se trata de un medicamento de cierto cuidado, ya que la
suspension subita después de cierto tiempo de uso tiende a producir
convulsiones tonico-clonicas entre otros problemas de abstinencia.

Algunos clinicos consideran que la medicacion no diacepinica sino
la neuroléptica como la perfenazina (Trilafon) a dosis bajas (5-10 mg)
sea la de eleccidn en el tratamiento de estos casos, ya que se comporta
como sedante-ansiolitico y no es metabdlicamente dificil de procesar,
especialmente por el higado deteriorado de un paciente con consumo
etilico intenso y prolongado.

Los bloqueadores Beta como el metoprolol (Kenaprol) atenol
(Tenoretic) y metipranolol (Torrat) también parecen ser efectivos en
el tratamiento de los sintomas de abstinencia debidos a la hiperactivi-
dad adrenérgica, pero el propanolol (Inderalici) y otros medicamentos
similares parecen tener la propiedad de incrementar los fendmenos
paraalucinatorios.

Se ha descrito un estado clinico que se presenta posterior al sindrome
de abstinencia, conformando un episodio caracterizado por ansiedad,
irritabilidad, hostilidad, depresion, insomnio, fatiga, pesadillas, cefalea,
temblor, mareo, diaforesis, palpitaciones, diarrea, ndusea y estrefiimien-
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to. Dicho episodio comienza usualmente al final de la desintoxicacion
y persiste por espacio de 3-12 semanas.

Algunos agentes psicofarmacoldgicos disponibles como las ben-
zodiacepinas, los antidepresivos triciclicos, los neurolépticos, el pro-
panolol y mas recientemente los inhibidores selectivos de la recaptura
de la serotonina (entre ellos destacan hoy dia en México la Paroxetina,
Fluoxetina, Sertralina y otros), se han usado también exitosamente para
el manejo de este sindrome a dosis convencionales. Estos tltimos se
prescriben a dosis v.o. de 10-30 mg al dia, aunque su dosis promedio es
de 20 mg/dia con un minimo de efectos colaterales. Lamentablemente el
costo de esta medicacion los reduce en una gran poblacion de pacientes
que se encuentran en situaciones econdmicas desfavorables. Los efectos
colaterales de los antidepresivos triciclicos se muestran en el Cuadro
17, Efectos colaterales de los antidepresivos.

Trastornos Fisicos Coexistentes

El higado es el 6rgano primariamente afectado por el consumo de etanol.
Las alteraciones hepaticas que pueden complicar tanto el sindrome de
intoxicacién como el de abstinencia incluyen: la esteatosis hepdatica, la
hepatitis alcohdlica y la cirrosis hepatica.

e El higado graso o esteatosico es producido por la acumulacion
de depositos lipidos en la glandula hepatica. Se observa frecuen-
temente cuando coexisten alcoholismo crénico y desnutricion,
lo cual es mas bien la regla entre los bebedores “pesados”. Aun
cuando los sintomas pueden no existir, los estudios de la funcion
hepatica en ocasiones muestran aumentos en los valores de las
transaminasas y la fosfatasa alcalina.

Para que las grasas hepaticas se metabolicen en forma adecuada, es
necesario corregir los factores etioldgicos y proporcionar una dieta
rica en aminodcidos como la colina, metionina y proteinas. Si bien no
existe tratamiento especifico, se recomienda la descontinuacion total de
la ingestion alcohodlica en primer término y consecuentemente el resta-
blecimiento del equilibrio nutricional. Y dicho sea de paso el concepto
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que origin6 la meta de la abstinencia parcial es un mito inadecuado y
superado en la clinica de las adicciones. De ahi que quien logre abs-
tinencia hard de su pronostico un grado mejor, tan sélo por el hecho
de que el nivel de afectacion del higado se reduce por la retirada del
agente agresor.

o La hepatitis alcohdlica se manifiesta después de un periodo re-
ciente de ingestion intensa (que puede incluso ser prolongada).
El episodio consiste esencialmente en anorexia, nausea, hepato-
megalia e ictericia; se presentan también dolor, hipersensibilidad
abdominal, esplenomegalia, ascitis, fiebre y encefalopatia.

Los datos de laboratorio incluyen anemia, generalmente de tipo macrocitico.
Leucocitosis con derivacion a la izquierda o bien leucopenia que desaparece
al interrumpir la ingestion de etanol y se observa ademas trombocitopenia.
La transaminasa glutamicooxalacética, puede mostrar elevaciones no
mayores de 300 Ul/ml. La fosfatasa alcalina suele estar elevada al igual
que la bilirrubinas (directa e indirecta) séricas y la gamaglobulina. Por el
contrario, los niveles de albtimina sérica, suelen ser bajos.

La biopsia hepatica es como la mayoria de los estudios anatomo-
patoldgicos definitivos para hacer el diagndstico. Pero la hepatitis
alcohdlica debe diferenciarse aun de la celecistitis y la colelitiasis. El
tratamiento requiere de la interrupcion de la ingestion alcohdlica como ya
fue mencionado, adicionada de reposo (milenario elemento terapéutico
inespecifico pero muy importante en el manejo de pacientes fisicamente
afectados) y de alimentacion adecuada con bajo contenido lipido.

e Por su parte la cirrosis hepatica es una forma de lesion hepato-
celular que induce estados fibroticos y disfuncionales de tan
importante glandula para la economia corporal. Los sintomas
aparecen varios afios después de iniciada una ingestion intensa
y/o frecuente de alcohol de manera insidiosa. Se presenta aste-
nia, sensacion de fatiga y pérdida de peso. Las formas extremas
incluyen anorexia, ndusea, vomito y dolor abdominal, distension
de la capsula de Glisson y ascitis. Pueden existir anormalidades
menstruales, impotencia, esterilidad y ginecomastia dolorosa
en varones. Se estima que 25% de ellos presentan hematemesis
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y ocasionalmente también oliguria. El higado se palpa crecido,
siendo doloroso a la percusion suave del hipocondrio derecho y es
posible el observar ambas, las telangiectasias y el eritema palmar,
tan caracteristicos de estos padecimientos en su fase avanzada.
La ictericia se presenta después de cierto tiempo y el edema de
extremidades inferiores es también un dato complementario fac-
tible de encontrar.

En la inspeccion se observa una dilatacion de las venas abdominales su-
perficiales. Los datos de laboratorio incluyen anemia de tipo macrocitico
con carencia de folatos, cuenta leucocitaria variable, trombocitopenia 'y
alteraciones de la coagulacion, aumento de la transaminasa glutamico-
oxalacética, fosfatasa alcalina y bilirrubinas, asi como incrementos en la
gamaglobulina. El gamagrama hepatico y la biopsia de higado corrobo-
ran la sospecha diagnoéstica y establecen certeza en el cuadro clinico.

El tratamiento de la cirrosis hepatica debe incluir la administracion
de una dieta que contenga de 75-100 g de proteinas (a menos que exista
en evolucion un precoma o el inicio del estado de coma que indican
un inadecuado metabolismo proteico y elevacion de cuerpos azoados
derivados de bases nitrogenadas), restriccion de sodio y liquidos para
disminuir la ascitis y la administracion suplementaria de vitaminas. Si
existe aldosteronismo secundario es preferible administrar espirinolac-
tona o medicaciones equivalentes, vigilando los niveles de sodio sérico
y considerando que la pérdida en los pacientes asciticos no debe superar
los 750 g/dia.

La encefalopatia se trata restringiendo el consumo de proteinas y
evitando administrar medicamentos que contengan grupos amino. Para
esos fines la lactosa en dosis v.0. de 30 ml 3-4 veces al dia, puede ser
util. Si el paciente no tolera por via oral, la lactulosa se debe aplicar
por la via rectal perfundiendo con una soluciéon que contenga 300 ml
de lactosa y 700 ml de solucion salina o sorbitol.

La proliferacion bacteriana debe ser reducida por medio de neomi-
cina o antibidticos equivalentes, en dosis v.o. de 0.5 a 1 g/6 horas. Si
existe sangrado del tubo digestivo debe ser controlado a la brevedad, ya
que puede precipitar la encefalopatia. La eliminacion de la sangre de la
luz intestinal se logra administrando 120 ml de citrato de magnesio por
via bucal cada 3-4 horas.

90



La anemia ferropriva se trata con 300 mg de fumarato ferroso (He-
mobidn) 1-3 veces al dia oralmente. La anemia macrocitica se trata con
acido folico (Folitab) en dosis v.o. de 1-3 mg diarios.

Cuando el paciente se encuentra agitado puede administrarse v.o.
1-2 mg de alprazolam (Tafil) 3 veces al dia, evitando con ello la carga
de ansiedad propia de su cuadro, lo cual facilita su manejo y dada la
baja toxicidad hepatica de la sustancia su manejo resulta facil y noble
desde el punto de vista metabolico.

En cuanto al tubo gastrointestinal, el alcohol puede precipitar in-
flamacion del eséfago y exacerbar ulceras pépticas preexistentes. La
gastritis y el sangrado pueden ocurrir, especialmente si el paciente
ha ingerido simultdneamente salicilatos. La pancreatitis aguda puede
asimismo desencadenarse tras la ingestion de grandes cantidades de
etanol y el dolor y el episodio son tan tipicos que se deben de prever
y en su caso detectar lo mas pronto posible, dada las consecuencia de
su gravedad.

El sangrado de tubo digestivo puede ser desencadenado por la inges-
tion misma de alcohol y tiene como causas subyacentes a la gastritis, la
ulcera péptica, la ruptura de varices esofagicas o el sindrome de Mallory
Weiss. La tulcera péptica y duodenal se manifiestan por dolor epigas-
trico sobre todo nocturno que se alivia con la ingestion de alimentos,
antiacidos y vomito. A la exploracioén puede existir hipersensibilidad
epigastrica y reacciones de defensa. El analisis del jugo gastrico muestra
incremento de la acidez e hipersecrecion. La endoscopia evidencia la
presencia de crateres o deformaciones del bulbo duodenal.

El tratamiento incluye la eliminacion total y definitiva de la inges-
tion de alcohol, irritantes y reposo. Los antidcidos como el hidréxido
de aluminio o equivalentes en dosis v.o. de 30 ml/4 h alivian la hipera-
cidez y el dolor; la ranitidina (Ranisen) o bloqueadores de hidrogeno
equivalentes, en dosis i.v. de 50 mg cada 6 horas cicatrizan el proceso
ulceroso en unos cuantos dias.

El sangrado del tubo digestivo en el paciente alcoholico, se debe
mas frecuentemente a ruptura de varices esofagicas, cuyos sintomas
pueden ser escasos o inexistentes. En ocasiones, la evacuacion melénica
y la hematemesis acompanan el cuadro, pero cuando la hemorragia es
profunda produce hipotension y estado de choque atentando gravemente
la homoestasis del paciente afectado. La restitucion del sangrado con
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paquete globular debe ser el primer paso a considerar debido a su carac-
ter urgente. El tratamiento de la hemorragia puede requerir la esclerosis
terapéutica de las varices, aunque la administracion de propanolol (In-
deralici) en dosis bucal de 20-80 mg 2 veces al dia coadyuva y puede
reducir la hipertension del sistema portal.

El sindrome de Mallory Weiss es un sangrado de la union cardio-
esofagica consecutiva a un desgarro vertical que incluye la mucosa;
las causas mas frecuentes son el vomito forzado o prolongado, el arqueo,
la tos u otras maniobras tipo Valsalva positivo. El diagndstico se basa
en el antecedente de vomito seguido de hematemesis y se confirma
ampliamente por medio de la endoscopia, la cual muestra el desgarro.
Cuando existen varices esofagicas la hemorragia suele ser mas intensa.
La mayoria de las hemorragias remiten de manera espontanea y s6lo
algunos casos requieren endoscopia hemostatica con sonda calentadora,
inyeccion de adrenalina 1:10,000 o mas raramente, cirugia de urgencia
para el control de la hemorragia.

La pancreatitis puede también ser una complicacion de la inges-
tidn cronica o intensa de bebidas alcoholicas, este cuadro se presenta
bruscamente como un episodio de dolor «sordoy» en la region epigastrica
que a menudo se irradia a la espalda. Se acompafia de nadusea, vomito,
diaforesis y debilidad, asi como de hipersensibilidad y distension ab-
dominales. Los datos de laboratorio muestran leucocitosis, aumento
de la amilasa sérica y urinaria y de la lipasa sérica. El antecedente de
episodios anteriores de ingestion alcohoélica se encuentra presente. Este
trastorno debe diferenciarse de la colecistitis aguda, la obstruccion
intestinal aguda, el aneurisma disecante de la aorta, el colico renal y la
insuficiencia o trombosis mesentérica aguda.

El tratamiento consiste en la supresion transitoria de la alimen-
tacion oral solida y liquida; el dolor, debido a su elevada intensidad, se
contrarresta con 100-150 mg de meperidina (Demerol) cada 3-4 horas.
Cuando existe espasmo del Ampula de Vater, dada la intensidad algida
del episodio se debe inyectar sulfato de atropina (Tropin «Z») 0.4-0.6
mg subcutaneos. Los casos graves requieren de liquidos endovenosos, a
fin de conservar el volumen intravascular; si existe hipocalcemia, debera
proporcionarse gluconato de calcio en dosis i.v. de 1 ml de solucion al
10% de cloruro célcico. Y si hay fiebre, debe considerarse la posibilidad
de infeccion y por tanto la administracion de antibioticoterapia.
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La desnutricion asociada al sindrome de dependencia del etanol
o adiccion se manifiesta tanto por disminucion del peso corporal, de los
depositos de grasa y la masa muscular, como de sintomas y signos sis-
témicos que reflejan las carencias vitaminicas asociadas a este proceso.
Globalmente la desnutricion se manifiesta por alteraciones funcionales
de los 6rganos corporales, por ejemplo, amenorrea, disminucion de la
absorcion intestinal, etcétera. Las constantes vitales pueden encontrar-
se disminuidas y la piel puede ser laxa y seca con adelgazamiento del
tejido celular subcutaneo; la persona se siente agotada con dificultad
para efectuar ejercicios minimos.

La desnutricion se trata mediante el adecuado ingreso proteico-
calorico, pero en presencia de desequilibrio hidrico o electrolitico, éste
debera ser corregido en primera instancia, especialmente, la disminucion
de potasio, magnesio, calcio y iones que participan en el proceso acido-
basico y la funcion neuronal. Las proteinas y calorias se calculan segtin
el peso real del paciente.

Al inicio se administran 0.8 g/kg de proteinas y 30 kcal/g/dia
preferentemente por via bucal. La desnutricion resultante de la inade-
cuada ingestion proteico-calorica también puede resultar en anemia,
neuropatia, sindrome de Wernicke-Korsakoff (demencia alcohdlica) y
depresion de las funciones celulares y hormonales.

En el aparato cardiovascular, el etanol deprime la con-
tractilidad del corazon, especialmente en personas que sufren una
enfermedad cardiaca preexistente. Adicionalmente, la irritabilidad
del musculo cardiaco se encuentra incrementada en las personas
dependientes al etanol, tanto en la intoxicacion aguda, como en el
sindrome de abstinencia, por lo que pueden presentarse arritmias car-
diacas. Del 15-30% de los pacientes con fibrilacion atrial idiopatica,
el etanol es el agente responsable del cuadro. Los espasmos de las
arterias coronarias pueden sobrevenir incluso durante la ingestion de
cantidades moderadas de alcohol. A esas dosis es posible observar
un incremento de la tension arterial.

En el caso del sindrome de abstinencia, la elevacion ocurre por
efecto de la hiperactividad simpatica. Cuando la arritmia es intensa o
prolongada, puede causar debilidad, disnea de esfuerzo y dolor precor-
dial. El electrocardiograma hace por lo general el diagnostico; el trata-
miento incluye la eliminacion completa del etanol y la administracion
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de antiarritmicos, tales del tipo del verapamil (Dilacoran), la digoxina
(Lanoxin) o los betabloqueadores (Inderalici) y metoprolol (Lopresor
100), metoprolol (Kenaprol), atenol (Tenoretic) o metipranolol (Torrat)
a dosis convencionales. La lidocaina parenteral a dosis de -2 mg/g ha
sido también usada por su rapido efecto terapéutico.

Las hemorragias cerebrales también se incrementan en las personas
con adiccion etilica, por lo que en presencia de sintomas sugestivos de
hemorragia intracraneal, este cuadro siempre debe ser descartado.

Las neuropatias etilicas son las anormalidades encontradas en las
personas como consecuencia de su ingestion cronica e irrestricta de
alcohol. El cuadro se debe a una lesion nerviosa periférica generalizada
y simétrica. Las neuropatias se describen en el Capitulo 11, Disolventes
volatiles, en esta segunda parte del libro.

Trastornos psiquiatricos coexistentes
Los cuadros més frecuentes encontrados en la nosografia etilica son:

Intoxicacion alcoholica patoldgica o idiosincratica.

Delirium tremens.

Alucinosis alcoholica.

Encefalopatia de Wernicke.

Trastorno amnésico alcoholico o sindrome amnésico-fabulatorio
de Korsakoff.

o Demencia alcoholica.

Intoxicacion alcohdlica patologica o idiosincratica

Como ya fue sefialado anteriormente se trata de una afectacion que ocu-
rre solo en alcohol y tras la ingestion de pequefias cantidades de éste,
insuficientes para causar intoxicacion en la mayoria de las personas.
Presenta una conducta agresiva verbal o fisica que no es habitual cuando
la persona esta sobria y el episodio se presenta habitualmente en pocos
minutos después del consumo de alcohol, sin evidencia de trastorno
organico cerebral u otros trastornos mentales.
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En el manejo de esta condicion se debe controlar en primera
instancia la agitacion, a fin de evitar que la conducta violenta pueda
generar dafio al individuo o a otras personas.

Conviene vigilar los signos vitales y conocer, si se puede, la can-
tidad de etanol que el paciente ingiri6 durante el periodo de intoxicacion.
En tales casos, adquiere especial importancia el descartar otras causas de
agitacion psicomotora, especialmente las de tipo traumatico, metabdlico
o la ingestion simultanea de otras sustancias (a menudo desconocidas).
Cuando existen dudas acerca de la naturaleza del cuadro, la determina-
cion de los niveles de etanol en sangre y otros estudios toxicologicos
pueden ser de utilidad y si el cuadro rebasa la posibilidad de manejo en
unidades no especializadas, debe referirse a la que se considere mejor
para el control del caso.

Delirium Tremens

En la actualidad se conceptia como sindrome de abstinencia del etanol
que se desarrolla como modificacion al nivel sanguineo de la sustan-
cia o su interrupcion subita. Alcanza su pico maximo dentro de las
siguientes 72-96 horas, para posteriormente irse atenuando favorable-
mente, siempre que pueda darse el manejo adecuado; de lo contrario,
aunque desciende la gravedad del episodio pueden ocurrir decesos por
la condicién psicofisica de los pacientes y los cuidados que reciben,
independientemente de que viven largas horas de severos malestares e
indisposicion autondmica.

Las manifestaciones clinicas ya fueron comentadas anteriormen-
te y sus modalidades a los cuadros posibles, el manejo del sindrome de
abstinencia del etanol es recomendable en todos los casos, dado el dafio
potencial que puede producirse al SNC, especialmente en aquellos pa-
cientes que han experimentado repetidos sindromes de abstinencia o en
aquéllos que han sido tratados inadecuadamente durante los episodios
previos. Este punto se reviso suscintamente en el capitulo Manifestaciones
clinicas mas frecuentes de los sindromes de intoxicacion y abstinencia,
en la primera parte.
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Alucinosis alcoholica

Se trata de un cuadro agudo de tipo organico, en el que se presentan
varios sintomas sensoperceptivos como las alucinaciones auditivas o
visuales muy vividas y persistentes poco después (habitualmente 48
horas) de la disminucion o interrupcion del consumo de alcohol en una
persona dependiente, esto es, aquella en la cual se estima haya consumido
por lapsos grandes dosis considerables como en el caso del Delirium
tremens. Los bebedores moderados y leves que consumen bebidas es-
pirituosas por periodos breves o en poca cantidad y frecuencia, segiin
sefialan las estadisticas internacionales de tratamiento, no desarrollan
estos trastornos.

Las alucinaciones generalmente varian en su 6rgano perceptor,
pueden ser auditivas o visuales, las primeras son generalmente carac-
terizadas por voces y con menor frecuencia, sonidos como silbidos o
zumbidos. Las segundas son variadas y en general, cuando son graves,
muestran contenido terrorifico. En la mayoria de los casos, el contenido
de las alucinaciones es inquietante y desagradable, aunque en ocasio-
nes puede sin embargo, llegar a ser benigno y no genera angustia a la
persona.

El cuadro aparece usualmente tras 10 afios de ingestion de bebi-
das alcoholicas y cuando ocurre puede persistir por espacio de semanas
o meses. En ocasiones, el episodio se complica y aparecen ideas deli-
rantes mal sistematizadas que con el tiempo tienden a producir formas
cronicas que se desarrollan como consecuencia de los episodios repetidos
del trastorno, convirtiéndose asi en un cuadro psicotico formal de tipo
secundario.

La alucinosis alcohdlica se trata sintomaticamente con neu-
rolépticos convencionales disponibles en sus dosis habituales, tales
como: haloperidol (Haldol), trifluoperazina (Stelazine), tioridazina
(Melleril) y perfenazina (Trilafon), entre otros. Para su prescrip-
cidon se recomienda ver el Glosario de Psicofarmacos incluido en
la quinta parte del libro. Esta entidad tiene un curso variable y su
tratamiento es a veces dificil, ya que es frecuente que los pacientes
no cooperen con la administracion de neurolépticos y el cuadro se
hace crénico.
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Trastorno amnésico alcohdlico o
sindrome amnésico-fabulatorio de Korsakoff

Aunque el sindrome de amnesia alcoh6lica ya no aparece
como tal en la nosografia internacional, se relata su existencia
histérica como un sindrome tipico de la patologia alcohdlica,
cuya alteracion afecta el curso y contenido de los procesos
mentales primarios, especialmente la memoria y no de manera
inusual repercute en otras funciones cognitivas, pudiendo asi
combinarse y hacer una entidad mas indefinida y compleja:
mezcla de delirium, trastorno amnésico -por tanto fabulatorio-
y demencia.

En la fisiopatologia de estas entidades (que en ocasiones se
traslapan haciendo un sindrome mas abigarrado y grave tanto en
términos de manejo como de pronostico), siempre hay que consi-
derar la presencia funcional de las aminas bidgenas, que son sus-
tancias naturales e imprescindibles para el funcionamiento mental,
al punto de que sus metabolitos se han usado como marcadores
bioldgicos desde hace ya varias décadas, tal como ocurre en el
caso de la depresion.

Los sistemas adrenérgico, colinégico y GABAérgico, entre otros,
participan en forma global y particular en la vida psiquica del individuo.
La acetilcolina por ejemplo, se relaciona con el aprendizaje y la memo-
ria, en tal forma que algunas alteraciones del sistema colinérgico se han
vinculado en la literatura especializada con la enfermedad demencial,
como en el caso de la demencia tipo Alzheimer (la mas frecuente de
todas), donde existe destruccion especifica de las neuronas del nucleo
basal de Meinert en algunos de tales pacientes.

Ahora bien, si en la patologia orgéanica producida por el consumo
cronico de alcohol y sus problemas concomitantes existen algunas se-
mejanzas, también es cierto que en otras ain permanecen importantes
diferencias. Cabe destacar por ejemplo, que 4 distintas entidades pato-
logicas alcoholicas se vinculan estrechamente entre si, ellas son:

e Wernicke-Korsakoff.

e Degeneracion cerebral (cuerpo calloso) de los tomadores de vino
rojo (Chianti) denominada Sindrome de Machiafaba-Bignami.

97



o Encefalopatia pelagroide.
e Degeneracion hepatocerebral adquirida.

Y sin embargo, cada una de ellas se caracteriza por distintos cambios,
una fisiopatologia razonablemente bien establecida y un papel etio-
patogénico secundario del etanol. A pesar de lo cual, sus bases pato-
morfoldgicas no han sido establecidas claramente, muy a pesar de las
evidencias observacionales, clinicas, radioldgicas, psicologicas y
anatomopatologicas. Por lo cual, hasta ahora no se puede delinear
una alteracion toxica primaria del alcohol como para sustentar la
existencia de entidades particulares, como en el caso de la demencia
alcohdlica primaria.

Debido a deficiencia de tiamina derivada del uso prolongado de
grandes cantidades consumidas de etanol y el efecto secundario del
alcoholismo favorecedor de la desnutricion, se produce la encefalopatia
de Wernicke, que constituye para algunos autores, la fase aguda de dos
sindromes clinicamente secuenciales (Wernicke-Korsakoff). Como en
los sintomas asociados a esta encefalopatia se incluyeron alteraciones
neurologicas, ataxia de tipo cerebeloso o miopatia en su forma aguda y
posteriormente con un importante grado de deterioro amnésico, se pensé
en el pasado, la posibilidad de que fueran dos entidades independien-
tes. En realidad se trata de un proceso continuo en el que la CIE-10,
OMS estima que tal secuencia en ocasiones se desarrolla completa y
en otras solo parcialmente, de ahi las modalidades clinicas observadas
anteriormente.

El grado de afectacion encontrado como trastorno -a menudo per-
manente- en el sindrome encefalitico-amnésico de Wernicke-Korsakoff,
es consecuencia tanto del efecto del alcohol sobre el SNC a largo plazo,
como por la desnutricion que acompana el cuadro clinico del alcoholismo
en la mayoria de los bebedores (pesados), ademas de otros efectos de la
ingestion irrestricta de bebidas sobre el organismo, produciéndose asi
lesiones en la linea media del nucleo taldmico (nucleo medio dorsal) y
los cuerpos mamilares.

Su sintomatologia esencial es:

e Signos oculares (paralisis oculomotoras de la mirada conjugada
de los 0jos).
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e Ataxia, especialmente en la marcha.
e Aberraciones del proceso mental (delirio o estado apatico-confuso
con conciencia deprimida y en ocasiones crisis convulsivas).

Demencia alcohdlica

Si bien este trastorno desaparecié de los textos psiquiatricos actuales
y no se reporta en los articulos recientes de la literatura mundial como
entidad clinica especifica tal como aparecio en otro tiempo, la CIE-10,
OMS, y otras clasificaciones la conceptiian como secundaria al consumo
de psicotrdpicos, especialmente el etanol.

La demencia se asocia en general con la disminucion de la con-
centracion de acetilcolina en el neocértex temporal, el hipocampo y en
formacion conocida como amigdala. Por ello, se intenta como manejo
restitutivo, preservar las funcion colinérgica suministrando precursores
de ella, como la lecitina. Sin embargo, los agonistas colinérgicos como
la arecolina han tenido poco efecto benéfico real. Incluso se ha intentado
remover de la dieta con poco éxito, algunos de los agentes que afecten la
buena absorcion de los nutrientes o que afecten el metabolismo cerebral
en general en casos incipientes.

Pero si bien la demencia alcohoélica es un sindrome cuyo dafio
aunque definido es desproporcionado y, como se sabe, resultante
de la deplecion tiaminica en el SNC, el alcoholismo también se asocia a
hipercortisolemia, posible responsable de la atrofia producida por efecto
toxico aunado a la neurotoxicidad de la NMDA.

Concomitantemente, la deficiencia de zinc en pacientes cronicos
puede producir dafio neuronal a través de la incrementada formacion
de radicales libres en su metabolismo.

Por su parte, la hipomagnesemia también es causa comun de des-
ordenes conductuales y orgénicos resultantes del alcoholismo crénico,
que puede asociarse a las demencias de etiologia etilica. Los alcoholicos
cronicos suelen ingerir pobres cantidades de magnesio en su dieta y
ademas lo excretan en su mayor cuantia en parte debido a la pobre liga
que este elemento i6nico basico tiene con la albumina y en su despro-
porcidn proteica total, especialmente cuando existe cirrosis que afecta
la relacion albtimino-globulinica funcional.
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La deficiencia de magnesio a su vez interfiere con la accion de
la tiamina dando resultados clinicos negativos espectaculares. Por
ello ambas deben ser administradas conjuntamente si se desea actuar
contra los sindromes de Wernicke-Korsakoff o actuar en su profi-
laxis. Por todo ello, se estima que para el manejo de su condicion, un
alcoholico puede llegar a recibir dosis antideficitarias de 1 mEq./h
en solucién al 30% de tiamina (Tiaminal). La dosis de sulfato de
magnesio se administra por encima de 4 mg en 3-4 minutos.

Criterios de canalizacion

Los criterios para la canalizacion de los pacientes deben incluir
tanto al sindrome de intoxicacidon como al de abstinencia. De esta
forma, el paciente que progresa a un estado de deterioro de la
conciencia, que presenta alguna alteracion organica concomitante
que agrava el episodio o que no responde en las primeras horas
al tratamiento de los sintomas de abstinencia, debera ser referido
a una instalacion que cuente con los recursos para solucionar las
complicaciones subsecuentes. En el caso de la abstinencia, la pre-
sentacion o historia de crisis convulsivas, o de patologia comorbida
severa, puede empeorar el prondstico, por lo que deberan tomarse
todas las precauciones necesarias.

Los individuos que cursan con delirium tremens, requieren un
manejo sumamente especializado en un hospital de segundo o tercer
nivel. Es importante tomar en cuenta la frecuencia con la que el sujeto
ha presentado este sindrome, asi como la intensidad de los cuadros y
del alcoholismo como tal, ya que todos ellos son factores que aunque no
pueden asegurar la intensidad y el comportamiento del nuevo episodio,
si pueden en cierta forma predecirlo. Cuando existe el antecedente de
un traumatismo craneal que haya generado sintomas neurolégicos y de
la conciencia, el paciente debera ser hospitalizado para su observacion
y tratamiento.

Las eventualidades quirargicas también deberan ser previstas, es-
pecialmente, en los pacientes que presentan sangrado de tubo digestivo
o hemorragia intracraneana, en quienes todo tipo de intervencion
quirtrgica debera efectuarse en un medio con todos los recursos dis-
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ponibles o en su caso, valorar el riesgo/beneficio de la intervencion.
Otras complicaciones como la pancreatitis, la cirrosis, la neumonia
v la hepatitis, la desnutricion severa o la deshidratacion, deberan ser
tratadas en un medio hospitalario.

Algunos pacientes que presentan complicaciones psiquiatricas re-
quieren también un manejo especializado en un hospital de tercer nivel.
Tal es el caso de la intoxicacion alcoholica patoldgica o idiosincratica y
muy rara vez, el de la alucinosis alcohélica que cursa con gran ansiedad
y que, no tanto por su gravedad sino por complicaciones psicosociales,
no puede ser tratada en forma ambulatoria.

2. OPIACEOS

Descripcion

El término opiaceo describe genéricamente a un grupo de psicotro-
picos naturales o quimicamente relacionadas con el opio, que al
igual que éste se obtienen de la planta papaver somniferum (ador-
midera). Tales sustancias tienen una estructura y/o efectos similares a
los de la morfina Tanto ésta como la codeina son alcaloides del opio
y se encuentran de manera natural presentes en la sustancia. Algunos
compuestos semisintéticos derivados de la morfina, como la heroina y
otros totalmente sintéticos, como la meperidina (Demerol) y el dextro-
propoxifeno (Darvon) difieren entre si basicamente por su estructura
quimica y perfil farmacoldgico.

La meperidina es un derivado totalmente sintético, que posee
importantes dotes analgésicas. El fentanil (Fentanest) posee una gran
potencia contra el dolor y se usa combinado con agentes neurolépticos
para inducir la llamada neuroleptoanalgesia. El difenoxilato (Lomo-
til), la tilidina y la nalbufina (Nubain) son todos ellos medicamentos
opiaceos de sintesis. A excepcion de la heroina, cuya producciéon y
consumo es ilegal, todas las sustancias mencionadas se encuentran
actualmente disponibles en México para uso médico; la codeina
(Coderit) ya no se encuentra a la venta en el pais.
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Los términos narcotico, analgésico narcotico y estupefaciente son
con frecuencia usados para describir este grupo quimico. Todos los
farmacos referidos se caracterizan por tener a la vez un fuerte efecto
analgésico y depresor del SNC, asi como una intensa capacidad de pro-
ducir dependencia.

Los opidceos como algunas otras sustancias de abuso derivan de dos
principales fuentes: naturales 'y sintéticos. Para dar una idea esquematica
de su origen se presenta el cuadro 14.

Clasificacion legal

El fentanil (Fentanest), la meperidina (Demerol) y el dextropro-poxifeno
inyectable (Darvon) se encuentran clasificados dentro del grupo I. La
codeina (Coderit), la nalbufina (Nubaine), la tilidina (Valoron) y el di-
fenoxilato (Lomotil), al igual que el dextropro-poxifeno (Darvén) para
administracion oral, se clasifican en el grupo II.

Farmacodinamia

Desde una perspectiva neuroquimica sencilla los opiaceos se han cla-
sificado en endogenos y exogenos. Los primeros son las encefalinas,
las endorfinas y las dinorfinas y efectiian funciones de neurotransmision
cerebral. Los segundos incluyen a todos los opidceos que administra-
dos desde el exterior del organismo. Tanto unos como otros se ligan a
receptores altamente especificos distribuidos de forma diferencial en el
cerebro. En el hombre estos receptores parecen concentrarse en areas
asociadas con la transmision del dolor, como el sistema talamico, el hi-
potalamo e hipdfisis. Los receptores se localizan en la porcion terminal
de la neurona, y cuando la molécula del opiaceo se une con el receptor
se produce una inhibicion en la liberacion del neurotransmisor, lo cual
genera una disminucion en la percepcion del dolor. Las endorfinas
parecen modular complejas reacciones de tipo psiquico, emocional,
perceptual y especialmente las dolorosas.
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CUADRO 14
Clasificacion Farmacoquimica de los Opidceos™

I. Opiaceos antiguos
A. Opio natural
Opio
Tintura de opio
Elixir Paregorico (tintura de opio alcanforada) Morfina
Codeina
B. Derivados sintéticos
1. Morfina y sus congéneres
Heroina
Hidromorfona (Dilaudid)
Oximorfona (Numorfan)
Hidrocodona
Oxicodona
2. Meperidina y sus congéneres
Clorhidrato de meperidina (Demerol)
Metadona
Anileridine (Leritine)
Clorhidrato de difenoxilato y sulfato de atropina (Lomotil)
Fentanil (Fentanest) Loperamida (Inmodium)
Alfaprodine (Nisentil)
3. Otros
Clorhidrato de pentazocina (Talwin)
Tartrato de butorfanol (Stadol)
Clorhidrato de nalbufina (Nubain)
Naloxona (Narcanti)
Naltrexona (Trexan)
Buprenorfina (Buprenex)
II Nuevos opiaceos
Dextromoramide (Palfium)
Dezocine (Dalgan)
Ketobemidone (Ketogin)
Clorhidrato de meptazinol (Meptid)
Nalmefene (Revex)
Pentamorfona
Clorhidrato de tilidina (Valoron)
Clorhidrato de tramadol (Ultram)

* Esta informacion se complementa con la presentada en los Cuadros 2 y 3 al principio de la
Primera parte del libro.

Modificado de: Ellenhorn M., Medical Toxicology. Diagnosis and Treatment of Human Poisoning.
2a. ed. William and Wilkins, 1997.
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Los opiaceos exdgenos se ligan a los receptores cerebrales especificos
mediando la neurotransmision de manera similar a la que producen
naturalmente las endorfinas. Los exdgenos parecen inhibir la descarga
neuronal por un mecanismo de retroalimentacion, que normalmente
libera endorfinas neurotransmisoras. Los péptidos endorfinicos se acu-
mulan y su concentracion aumenta en la terminal nerviosa, produciendo
el fenomeno de tolerancia. Los sintomas de abstinencia por otra parte,
aparecen cuando las neuronas comienzan a disparar impulsos; una vez
que dejan de hacerlo, la concentracion de las endorfinas se incrementa.

Los receptores opidceos son estereoespecificos, habiéndose iden-
tificado varias clases de ellos, cuya accion se relaciona con diferentes
efectos farmacologicos de dichas sustancias: receptores Mu, Kappa y
Delta.

Los efectos de los receptores se han relacionado con componentes
afectivos de la conducta. Los receptores Kappa se encuentran al pare-
cer asociados con la analgesia espinal y dado que son de tipo mixto,
los efectos pueden relacionarse con los de los receptores Mu y Sigma.
Los receptores denominados Mu se relacionan con analgesia supraes-
pinal, depresion respiratoria e hipotermia, bradicardia, miosis, euforia
y dependencia fisica.

De los receptores Sigma puede decirse que desde hace algun tiempo
se conoce su diferencia con los mencionados Mu, Kappa y Delta, pues su
activacion resulta en alucinaciones y no produce dependencia fisica im-
portante, por lo cual se han excluido de la clasificacion de los receptores
opiaceos. Ademas, la accion de los receptores Sigma ha sido asociada
con estimulacion respiratoria, estimulacion de tipo simpatico, midriasis,
taquipnea, taquicardia, ndusea, vomito, alucinaciones y disforia.

Vias de administracion

La administracién de opiaceos puede ser oral o nasal, aunque la mas
frecuentemente usada en los casos de abuso de heroina, meperidina y
nalbufina, es la inyeccion endovenosa. La codeina, habitualmente inge-
rida, también es usada por via i.v. Para tal efecto los usuarios pulveri-]
zan las tabletas que contienen el medicamento y una vez disueltas en
agua, las inyectan en bolos endovenosos.
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Farmacocinética

La mayor parte de los opidceos se absorben rapida y efectivamente. Esa
rapidez en la distribucidon depende de la via de administracidon, aunque
debido a su hidrosolubilidad la codeina se absorbe mas rapidamente por
via oral. La morfina y la heroina se absorben bien oralmente. Las sales
de difenoxilato, por otra parte, son practicamente insolubles en el agua.

La inyeccion i.v. de morfina produce en segundos un cuadro topico
de intoxicacion.

Otras rutas de ingestiéon producen periodos de latencia mas pro-
longados. La duracion del efecto sin embargo, es mas larga cuando la
ingestion es oral; efecto que persiste por espacio de 3-6 horas. En el
caso de la metadona puede prolongarse hasta por 12-24 horas. La mor-
fina se liga a las proteinas plasmaticas en una proporcion aproximada de
30% y atraviesa la barrera hematoencefalica en porciones menores que
la heroina, debido a que posee una menor liposolubilidad. La morfina
se conjuga en el higado con el dcido glucuronico y su excrecion ocurre
como la mayoria de las sustancias, a nivel renal.

La heroina, de forma semejante a otros opiaceos, es diacetilada y
metabolizada de manera muy parecida a la morfina; la codeina es me-
tabolizada en el higado, aunque el grupo metoxi en la posicion 3, la pro-
tege de una rapida desintegracion. Asi, 10% de la codeina administrada,
se desmetila formando morfina y el resto se excreta por via renal.

La morfina se elimina casi totalmente después de 24 horas de la
ultima dosis, y no tiende a acumularse en los tejidos. E1 90% de la ex-
crecion renal de morfina ocurre a las 24 horas.

Toxicologia

La capacidad de los opiaceos para causar sindromes de intoxicacion
depende de su potencia relativa. Sin embargo, otros factores como
la tolerancia al farmaco y las situaciones ambientales que rodean a la
administracion, pueden ser igualmente determinantes. El estado fisico
de las personas, lo mismo que el uso de sedantes, hipndticos y ansio-
liticos tienden a agravar los estados de intoxicacion. En términos de
equipotencialidad o potencia relativa, 1 mg. de heroina es equivalente
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a 1.80-2.66 mg de morfina. Tratdndose de la meperidina (Demerol) una
dosis de 80-100 mg del medicamento equivale a 10 mg de morfina, el
difenoxilato (Lomotil) requiere ser ingerido a dosis de 40-60 mg para
causar los efectos euforizantes que otros opiaceos producen. El fenta-
nil (Fentanest) tiene por su parte una potencia 80 veces mayor que la
morfina. La potencia analgésica de la tilidina (Valoron) es en cambio,
menor a una cuarta parte de la correspondiente a la morfina.

En el caso de los psicofarmacos, por definicidén sustancias
de uso médico, es posible establecer una correlacion entre las
cantidades ingeridas y el estado de intoxicacion; pero en el caso
de las sustancias ilicitas, esto se complica debido a que su pureza
varia habitualmente debido a la adulteraciéon a que son sometidas.
En estos casos, la determinacion de sus niveles sanguineos por
pruebas de laboratorio, es un recurso valioso en la determinacién
de la dosis administrada.

Los efectos toxicos de los opiaceos requieren una estrecha vigi-
lancia, a fin de determinar el grado de intoxicaciéon. Mayor informaciéon
al respecto se proporciona en las partes correspondientes a Diagnostico
Nosologico y Tratamiento, en este mismo caitulo

Efectos de los opiaceos sobre aparatos y sistemas

A. A nivel del sistema nervioso, los opiaceos ejercen un potente efecto
analgésico de tipo selectivo, sin afectar otras modalidades percep-
tuales. Estos producen obnubilacion, somnolencia y cambios en el
estado de dnimo; aunque puede aparecer ansiedad, miedo o diferentes
grados de disforia. Otros efectos clinicos incluyen enlentecimiento
psicomotor, dificultad en la concentracion y apatia. Estos sintomas
varian en intensidad de acuerdo con el tipo de opidceo administrado
pero se presentan, por ejemplo, en una persona sin tolerancia, cuando
se usa una dosis de entre 15-20 mg de morfina. A nivel de la médula
espinal, la morfina produce depresion de los reflejos polisindpticos,
como el extensor cruzado y el reflejo flexor ipsilateral; la dosis por
otra parte, no afecta el reflejo patelar.

B. En el sistema cardiovascular, los opiaceos ejercen un efecto depre-
sor, aunque se requieren para ello dosis muy altas. Se han descrito
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alteraciones del ritmo cardiaco como bradicardia y arritmias, que
parecen corresponder al aumento en el tono vagal causado por la
inhibicion de las colinesterasas, a la hipoxia o a la acidosis resultan-
te. Otras alteraciones cardiacas, que llegan inclusive a provocar el
choque cardiogénico con fibrilacion auricular e insuficiencia cardiaca
primaria, parecen deberse a los compuestos adulterantes presentes
en la mayoria de los psicotropicos ilegales. Los efectos de sedantes,
hipnéticos y ansioliticos pueden ser potencializados por las feno-
tiacinas, los inhibidores de la monoaminooxidasa y medicamentos
antidepresivos triciclicos del tipo de la imipramina (Tofranil) y sus
derivados.

C. En el aparato respiratorio, los opidceos actian como depresores
primarios de los centros respiratorios del tallo cerebral, a partir de una
reduccion de la capacidad de respuesta de esos centros, al aumento
de la presion parcial del CO2. La depresion respiratoria se produce
incluso con dosis bajas para producir suefo. Dosis terapéuticas de
morfina y en su caso de meperidina, pueden afectar la funcion respi-
ratoria global, en la que disminuyen el volumen/minuto, el volumen
ventilatorio y la frecuencia. El efecto depresor del fentanil (Fentanest)
es un poco mas breve que el de otros opidceos.

Tolerancia y dependencia

La capacidad de los opidceos para producir tolerancia, abstinencia
y por tanto adiccion, ha sido demostrada tanto en el hombre como
en animales de experimentacion. La dependencia se establece en un
tiempo relativamente corto respecto a otros farmacos de abuso por el
mecanismo de taquifilaxia. Dosis muy pequefias de morfina pueden
causar dependencia en animales de experimentacion. En el humano,
dosis terapéuticas analgésicas repetidas han provocado dependencia 'y
aunque en un principio del régimen terapéutico pueden experimentarse
ciertos efectos colaterales, éstos disminuyen al hacerse uso cronico
del producto, predominando los efectos placenteros. De hecho la de-
pendencia puede establecerse a partir de la utilizacion de casi todos
los opiaceos, siempre y cuando la administracion sea continua o bien
iniciada a dosis altas.
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La tolerancia es un fendmeno caracteristico de los opiaceos; la tole-
rancia a la heroina, por ejemplo, puede llegar a ser 100 veces mayor de
la dosis inicialmente aplicada. La tolerancia -dependiendo de la dosis-,
aparece después de unos dias de administrar la sustancia de manera
continua o antes.

Sindrome de intoxicacion

El estado de intoxicacion puede ser causado por cualquiera de los opia-
ceos. En México la heroina, la codeina (Coderit) y el dextropro-poxifeno
(Darvén) son los agentes responsables de este cuadro la gran mayoria de
las veces. Con menor frecuencia se reporta el uso de opio, meperidina
(Demerol) metilmorfina —codeina, dehidrocodeina e hidrocodona- y
de fentanil (Fentanest).

La intensidad del sindrome de intoxicacion depende de la pureza
y concentracion de las sustancias, al igual que de variables biologicas
propias del sujeto —peso, talla, sexo y tolerancia, entre otros— aunque las
circunstancias ambientales en las que se administra la sustancia, parecen
tener gran importancia a nivel de las manifestaciones de la intoxicacion.

Diagnostico nosologico

El diagnostico de sindrome de intoxicacion por opidceos se hace a través
de elementos clinicos como de laboratorio. En el diagnostico debe con-
siderarse el estado fisico y las dimensiones conductuales y mentales del
paciente. A nivel clinico, los criterios estandarizados permiten efectuar
el diagnostico con mayor confiabilidad. Los criterios para el diagnostico
de la intoxicacion por opiaceos en la CIE-10, son:

A. Debe haber presencia clara de consumo reciente de opiaceos en
dosis suficientemente elevadas como para poder dar lugar a una

intoxicacion:

e Debe haber sintomas o signos de intoxicacion compatibles con
el efecto de la sustancia o sustancias, tal como se especifica mas
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adelante y de suficiente gravedad como para producir alteraciones
en el nivel de conciencia, estado cognitivo, percepcion, afectivi-
dad o comportamiento, de relevancia clinica.

Los sintomas y signos no pueden ser explicados por ninguna en-
fermedad médica no relacionada con el consumo de la sustancia
ni por otro trastorno mental o del comportamiento.

La intoxicacién ocurre frecuentemente en personas que presentan
ademas otros problemas relacionados con el consumo de etanol
o psicotropicos. Se deben tener en cuenta los problemas como el
consumo perjudicial, el sindrome de dependencia y el trastorno
psicético.

. Debe existir un comportamiento alterado como se evidencia en al
menos uno de los siguientes enunciados:

Apatia y sedacion.

Desinhibicion.

Enlentecimiento psicomotor.

Deterioro de la atencion.

Juicio alterado.

Interferencia con el funcionamiento personal.

. Al menos uno de los siguientes debe estar presente:

Somnolencia.

Disartria.

Miosis (excepto en la anoxia por sobredosis grave cuando ocurre
midriasis).

Nivel de conciencia disminuido (por ejemplo, estupor/estado de
coma).

En ocasiones cuando la intoxicacion es grave pueden ademas coexistir hi-
potension, hipotermia y depresion de los reflejos osteotendinosos, ROT.

Cuando deba hacerse el diagnostico diferencial sin una historia

clinica clara y completa, sin pruebas con un antagonista opiaceo o sin
analisis toxico-16gicos de sangre y orina, el diagndstico puede calificarse
de provisional.
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El diagnostico incluye la busqueda de alteraciones psicologicas, de
comportamiento y de signos y sintomas fisicos.

La intoxicacion moderada se manifiesta por anorexia, nausea, vomi-
to, constipacion y pérdida del interés sexual. En los casos mas severos
de intoxicacion, la persona presenta estupor, miosis, disminucion de los
reflejos osteotendinosos (ROT), depresion respiratoria y decremento de
la temperatura corporal. A este nivel de gravedad, puede presentarse
un colapso circulatorio. Cuando el dextropropoxifeno (Darvon) o la
mepe-ridina (Demerol) son los responsables de la intoxicacion, pueden
sobrevenir crisis convulsivas y en vez de existir miosis, podria observarse
una ligera midriasis. En los casos extremadamente graves de intoxica-
cion por sobredosis se suele encontrar hipotension ortostatica, estado
de coma, depresion respiratoria intensa con broncoespasmo, cianosis,
pupilas puntiformes y edema pulmonar.

No debe considerarse a las pupilas puntiformes como un elemento
patognomonico o inequivoco para el diagndstico, dado que la hipoxia
o el uso simultaneo de varias sustancias puede enmascarar este signo.
Cuando la hipoxia es extrema, las pupilas aparecen midriaticas sin
posibilidad de respuesta a estimulos luminosos. El significado de este
ultimo signo es en términos de prondstico, especialmente grave.

En la actualidad existen diversos métodos de laboratorio para hacer
la determinacién de estos psicotropicos en los liquidos bioldgicos; uno
de los mas confiables es el enzimoinmunoensayo. Otras alternativas para
la deteccion de casos es el uso de cintas (reactivos) especificos para cada
uno de los psicotropicos de abuso, que indirectamente mide la presencia
de la sustancia en el cuerpo a través de su deteccion en orina.

Tratamiento

El tratamiento de un sindrome de intoxicacidén por opiaceos puede
efectuarse en la consulta externa lo mismo que en un hospital. La
decision deberd tomarse con base en el estado fisico del paciente
y la gravedad del cuadro que presente, lo cual se determina por la
valoracion de la intensidad de su intoxicacion y los riesgos de su
manejo. De ahi la importancia de hacer un buen interrogatorio y
exploracion clinica. Otras variables por considerar para el manejo
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son la disponibilidad de la familia para apoyar del tratamiento y su
capacidad para reconocer la necesidad de participar tanto en la reduccion
de posibles complicaciones tempranas como a largo plazo.

La evaluacion integral de la situacion fisica, psiquiatrica y social,
debe ser hecha poniendo énfasis para determinar la severidad de la
dependencia y la presencia de las complicaciones intercurrentes mas
frecuentes.

Desde una perspectiva integral el tratamiento en unidades de consul-
ta externa comprende: primero, un manejo farmacologico o la inclusion
del paciente en alguno de los proyectos de psicoterapia individual, fa-
miliar o grupal, que conforman Programa Atencion Curativa de Centros
de Integracion Juvenil, A. C., de acuerdo con las necesidades especificas
de cada paciente y grupo familiar. Consecuentemente, se debe sefalar
que el tratamiento del sindrome de intoxicacion debe considerar por lo
menos dos aspectos esenciales:

1. Valorar si el sujeto se encuentra intoxicado con una sobredosis que
puede poner en peligro su vida y que por tanto, requiere la reversion
especifica de la intoxicacion.

2. Determinar si la intoxicacion no pone en peligro la vida, en tal
caso, el manejo del episodio representa el primer paso para llevar
a cabo un tratamiento del problema de la farmacodependencia.

En casos de sobredosis moderadas o graves, la desintoxicacion debe
llevarse a cabo en un medio hospitalario dotado de los recursos humanos
y tecnoldgicos necesarios para enfrentar cualquier eventualidad.

En el caso de la intoxicacion por sobredosificacion, es necesario
instaurar medidas rapidas a fin de evitar complicaciones graves como
broncoaspiracion y paro respiratorio. Los procedimientos por seguir en
el caso de un sindrome de intoxicacion por sobredosificacion, incluyen
las indicaciones generales aplicables a cualquier tipo de intoxicacion
por psicotrdpicos, la cual ha sido especificada en Generalidades sobre
el tratamiento de los sindromes de intoxicacion y abstinencia, en la
Primera parte del libro.

En los casos en que el paciente se encuentra inconsciente y no existe
seguridad de la etiologia responsable de la intoxicacion, puede intentarse
la prueba de desensibilizacién con naloxona, un antagonista opiaceo.
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Sin embargo, la administracion de esta sustancia sélo estd indicada
cuando se sospecha importante uso de opidceos, cuando se desconoce la
dosis del farmaco utilizado, o cuando el estado de conciencia de la persona
se deteriora paulatinamente hacia el estado de coma o estado de choque.

La naloxona (Narcanti) se usa para realizar la prueba de desensi-
bilizacion a opidceos por la administracion i.m. de dosis Unica de 0.16
mg. Sino aparecen signos de abstinencia, se debe administrar una segun-
da dosis i.v. de 0.24 mg, evaluando al paciente en monitoreo completo
cada 15 minutos. Si es el caso, la naloxona revertira dramaticamente la
depresion respiratoria que resulta de la sobredosificacion de opiaceos.
Si después de varios minutos y de repetidas dosis de este far-maco, el
individuo no muestra una respuesta terapéutica, es posible que la causa
de la intoxicacion involucre la accion de varias sustancias con o sin
opiaceos. Cabe mencionar que siendo la naloxona un antidoto eficaz
contra la depresion respiratoria causada por la intoxicacion con apia-
ceos es muy importante que su administracion sea lenta y a dosis bajas
porque de lo contrario puede precipitarse un sindrome de abstinencia.
Ademas, el uso de esta sustancia facilita el riesgo de remorfiniza-cion
que precipita un sindrome de abstinencia.

La nalbufina es un agente farmacoldgico capaz de producir una
intoxicacion opidcea. La observacion del paciente debe continuar por
varias horas, debido a que después de la administracion de naloxona,
el farmacodependiente puede retornar al estado de inconsciencia y aun
llegar a fallecer.

En los casos en que el paciente no presenta un sindrome de in-
toxicacion que requiera un manejo de emergencia, el tratamiento de la
desintoxicacion puede planearse y representa el primer paso del trata-
miento general. En tal situacion, el uso de los farmacos de abuso debe
interrumpirse administrando un esquema de tratamiento que atenue
las manifestaciones del sindrome de abstinencia. Este punto se trata mas
apropiadamente en Generalidades sobre el tratamiento de los sindro-mes
de intoxicacion y abstinencia en la Primera parte del libro.

La desintoxicacion de opiaceos también puede llevarse a cabo me-
diante la supresion brusca, método denominado Cold Turkey; esto es, la
interrupcion subita del farmaco que induce un sindrome de abstinencia,
pero en este caso no modificado por medio de la farmacoterapia. No existe
un acuerdo entre los autores acerca del uso de esta técnica; sin embargo en
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algunas instituciones no profesionales se usa a pesar del efecto aversivo
que induce. Debido al peligro que representa esta técnica, no debe ser
intentada en aquellos pacientes que presenten complicaciones cardiovas-
culares o respiratorias, y ciertos aspectos de personalidad que compliquen
este estado. Por ello es preferible un manejo farmacoldgico sintomatico
y/o sustitutivo, y los cuidados médicos generales tradicionales a efecto
de eliminar la iatrogenia.

Sindrome de abstinencia

Este estado se presenta como consecuencia de la interrupcion del opidceo
o de una disminucion en la dosis administrada. No obstante, la dosis
no es el unico determinante ni ésta es absoluta, dado que los usuarios
de concentraciones bajas no experimentan sindromes de abstinencia
mas leves que los que usan dosis altas. El sindrome de abstinencia
puede ocurrir después de 48 horas del uso continuo de estas sustancias;
sin embargo, el pico méximo se alcanza de 2 a 3 dias después de la
administracion de la ultima dosis del opidceo. Los signos disminuyen
o practicamente desaparecen, pero algunos sintomas pueden persistir
durante 6 meses o mas. El sindrome de abstinencia parece actuar como
un reforzador negativo, que induce a continuar la administracion cons-
tante de la sustancia para evitar que las manifestaciones de supresion
se presenten, promoviendo asi una adiccion mas grave.

En general, el sindrome de abstinencia leve no produce mayores
complicaciones ni pone en peligro la vida; no obstante puede llegar a ser
riesgoso en personas que presentan enfermedades cardiacas, tuberculo-
sis, otras enfermedades cronicas debilitantes y trastornos concomitantes,
factor conocido como comorbilidad, cuya expresiéon como ya hemos
delineado anteriormente, puede ocurrir a nivel fisico y/o psiquiatrico.

Diagnostico nosologico
Los sintomas se instauran durante las siguientes 12-16 horas después de

la ultima dosis opidcea, pero pueden aparecer atipicamente en el curso
de las primeras 4 horas.
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La historia clinica debe ser suficientemente minuciosa como para
determinar o no la gravedad de consumo de psicotropicos. El estable-
cimiento de la relacion de temporalidad entre la descontinuacion del
consumo de opidceos y la aparicion del cuadro clinico, requiere de un
diagnostico preciso. Acorde con los siguientes lineamientos:

A. Se deben cumplir los criterios especificos para abstinencia de la
CIE-10 que son:

Debe ser evidente la reciente suspension o disminucién del con-
sumo de opiaceos después de un uso repetido y habitualmente
prolongado y/o a altas dosis.

Sintomas y signos compatibles con el conocido cuadro clinico
de un sindrome de abstinencia de una sustancia o sustancias
concretas segun sea el caso.

Los sintomas y signos no se justifican por ninglin otro trastorno
mental o del comportamiento.

B. Tres de los siguientes signos deben estar presentes:

Deseo imperioso de opiaceos.
Rinorrea y estornudos.
Lagrimeo.

Calambres y dolores musculares.
Dolores abdominales.
Néusea o vomito.

Diarrea.

Dilatacion pupilar.
Piloereccion.

Taquicardia o hipertension.
Bostezos.

Suefio sin descanso.

El sindrome de abstinencia casi nunca es leve, variando asi entre mo-
derado a grave. En el sindrome moderado se ha descrito hipoactividad,
sensaciones de desprendimiento corporal, desinterés, anhedonia, exa-
cerbacion de la agudeza olfativa, hiperacusia, taquicardia, elevacion
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de la tension arterial, vomito, percepcion lenta del paso del tiempo,
sentimientos de flotacion, tristeza y comportamientos tales como per-
manecer en cuclillas.

Lamodalidad intensa se caracteriza por diaforesis, inquietud, mareo,
cansancio, dolores musculares, disfagia, trastornos estomacales, ndusea,
ansiedad, desesperacion, torpeza, cefalea, hiperestesia, poliuria, dolores
cervicales, contracciones oculares involuntarias, sensacion de pesadez
en manos y pies, diarrea, sabor amargo en la boca, ardor y comezon en
los ojos, sensacion de resfrio, cambios en la percepcion de los olores,
escalofrio y temblor corporal.

La intensidad de los sintomas alcanza su pico graficado entre las
primeras 36-72 horas, después de la ultima dosis para posteriormente
atenuarse de manera gradual; los trastornos mas aparentes no duran por
lo general mas de 5-10 dias.

Tratamiento

La forma mas “especifica” de tratamiento del sindrome de abstinencia
de opia ceos, consiste en la administracion de clonidina (Catapresan
100); éste es un hipotenso con efecto Alfa adrenérgico que atenta
los sintomas autonomicos del sindrome, tales como diarrea, nausea
y vomito, pero que es menos efectivo para el alivio de sintomas
subjetivos, que pueden ser mas importantes en la percepcion global
del cuadro.

La clonidina se administra en dosis orales de contencion de 0.1-0.3
mg 6-8 horas durante los siguientes 7-10 dias. Después, si se considera
necesario administrar el producto, se modera la dosis alcanzando un
promedio de 0.2-0.3 mg/dia segiin esquema de dosis/respuesta. La dosis
maxima no debe exceder a 0.3mg 3 veces al dia (0.900 mg/dia). Dado
el efecto hipotensor del farmaco, la tension arterial debe valorarse antes
de la administracién y una hora después de la toma del medicamento
durante los primeros 2 dias de tratamiento; pero si el paciente no se
encuentra en el hospital, el monitoreo debe ser hecho en un servicio
ambulatorio por lo menos durante el primer dia de la administracion.
Si la tension arterial sistolica se encuentra por abajo de 80 mm/Hg y la
diastolica por abajo de 60 mm/Hg o se han desarrollado sintomas or-
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tostaticos, la siguiente dosis de clonidina debera disminuirse buscando
la readaptacion del organismo.

El esquema de tratamiento con clonidina debe mantenerse durante
12 dias, reduciendo la dosis durante los siguientes 3 dias, para poste-
riormente descontinuar el medicamento.

Los efectos hipotensores de la clonidina pueden ser tratados de ma-
nera adecuada en el hospital mediante el uso de tolazina -un antagonista
de la clonidina- 10 mg i.v. o 50 mg orales, son capaces de antagonizar
el efecto farmacologico de 0.6 mg de clonidina. En la hipotension cau-
sada por la clonidina, la administracion de liquidos endovenosos para
incrementar el volumen plasmatico puede estar indicada. En algunos
pacientes es dificil lograr un balance entre el alivio de los sintomas de
la abstinencia y los efectos indeseables derivados de la clonidina; estas
personas pueden requerir la descontinuacion del firmaco por los efectos
hipotensores y la utilizacion de alguna otra medicacion alternativa.

El uso de la clonidina se contraindica en presencia de hipotension
arterial y en otras circunstancias que pueden verse agravadas por la
administracion del farmaco. En esos pacientes es preferible utilizar
medicamentos no especificos, como los tranquilizantes, hipnoticos y
analgésicos no narcoticos, con los cuales también es posible manejar
adecuadamente el cuadro.

Ahora bien, el sindrome de abstinencia de opidceos puede también
ser tratado, aunque de manera inespecifica, mediante el uso de diferen-
tes medicamentos; entre ellos, los mas ampliamente usados han sido
los neurolépticos fenotiacinicos del tipo de la clorpromacina, o los
de cadena ramificada como la levopromacina (Sinogan). Esta ultima,
segun experiencia clinica, puede usarse con precaucion, en pacientes
con sindrome de abstinencia a pesar de la hipotension causada por la
clonidina. En ausencia de estos farmacos o por predileccion se puede
usar perfenazina (Trilafon) unida a una benzodiacepina ansiolitica como
alprazolam (Tafil) o una de tipo hipnotico como triazolam (Halcion).
Ambos medicamentos controlan la hiperactividad y la agitacion e in-
ducen el suefio, pero no son especificos para el control de los sintomas
de abstinencia. Los benzodiacepinicos del grupo del diazepam al igual
que otros hipnoticos, tienden a disminuir la agitacion y la ansiedad y
mejoran el suefio. El problema con el uso de benzodiacepinas y en
particular con el diazepam (Valium) de uso endovenoso, es el riesgo de
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paro respiratorio si se aplica rapidamente. A ello se suman las dificulta-
des de conseguir el farmaco, ya que actualmente se requiere de receta
de control y su disponibilidad en algunas regiones del pais se dificulta.

La codeina (Coderit) y el dextropropoxifeno (Darvon) al igual que
el difenoxilato (Lomotil) mejoran el sindrome de abstinencia leve,
pero no son efectivos para el tratamiento de sintomas severos; en estos
casos, se han usado el cloracepato dipotasico (Tranxene) y la mezcla de
dextropropoxifeno, paracetamol y diazepam (Quaal), y los antidepresi-
vos triciclicos sedantes como la amitriptilina (Tryptanol) o tetraciclicos
como la maprotilina (Ludiomil).

Cabe mencionar que mas que recurrir al uso rutinario o esquema-
tico de estos medicamentos, es necesario abordar sintomaticamente la
abstinencia, prescribiendo los farmacos que actien sobre los diversos
componentes del sindrome. Por ejemplo, el clobazam (Urbadan) puede
ser efectivo para tratar los estados de ansiedad sin producir sedacion
excesiva; la dosis oral del medicamento va de los 10-20 mg 3 veces
por dia, por periodos no mayores de una semana. El diazepam (Valium)
también puede controlar efectivamente los sintomas ansiosos y la agi-
tacion. Las dosis orales de diazepam son de 10-20 mg 3 veces al dia.
La dosis nocturna puede ser la mayor, con el fin de inducir el suefio. El
triazolam (Halcion), midazolam (Dormicum) o el estazolam (Tasedan)
pueden ser también una alternativa adecuada en el manejo de la ansiedad
y especialmente del insomnio. La medicacion debe prescribirse en dosis
orales personalizadas divididas en tres tomas durante el mismo periodo
que las benzodiacepinas.

Para el control del insomnio, una sola dosis v.o. de levopromacina
(Sinogan) de 25 mg al acostarse suele ser efectiva, pero segin sea la
intensidad del caso podria repetirse o ajustarse la dosis de acuerdo con
la condicion del paciente. Este medicamento no debe ser usado en per-
sonas que se encuentren recibiendo clonidina (Catapresan 100), dado
que los efectos hipotensores de este farmaco pueden potencializarse
en forma drastica y comprometer la homeostasis interna. En ese caso,
se recomienda el uso de un benzodiacepinico de accion corta del tipo
del triazolam (Halcion) 0.250 dosis Unica al acostarse, por un tiempo
no mayor de una semana o bien otro benzodiacepinico equivalente o
cualquiera de las otras opciones ya comentadas: midazolam (Dormicum)
estazolam (Tasedan) y otros.
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Los dolores musculares intensos pueden controlarse eficazmente con
el uso de pequenas cantidades de dextropropoxifeno (Darvon) en dosis
oral de 130 mg/4-6 horas. En general la medicacion debe descontinuarse
después de 7-10 dias, tiempo en el cual se espera que el sindrome de
abstinencia desaparezca.

Trastornos fisicos coexistentes

Los trastornos fisicos coexistentes son frecuentes en las personas que
consumen opiaceos; estos problemas deben ser reconocidos y tratados
pertinentemente, ya que tienen influencia en el curso de los sindromes
de intoxicacion y abstinencia. Los trastornos fisicos coexistentes pueden
ser clasificados como especificos e inespecificos. Los del primer grupo
incluyen infecciones y problemas nutricionales. Los inespecificos re-
unen fendmenos traumaticos que ocupan, por su frecuencia, un lugar
prominente y deben siempre ser objeto de una exhaustiva busqueda.
Sin embargo, una gran variedad de problemas médicos y quirurgicos
pueden complicar ambos sindromes. Los enumerados a continuacion
son los mas directamente relacionados al consumo de opidceos, lo cual
no significa que a escala individual, los pacientes no puedan presentar
otro problema fisico agregado.

Las infecciones son causas frecuentes de morbimortalidad en los pa-
cientes farmacopendientes, tanto por los factores de riesgo directamente
involucrados, tales como la administracion intravenosa de psicotropi-
cos, como por otras variables que disminuyen la capacidad defensiva
del organismo como la desnutricidon proteicocalorica y las deficientes
condiciones higiénicas en las que viven. Segun el tipo de infeccion, los
cuadros clinicos que con mas frecuencia complican la dependencia a
opiaceos son: infecciones respiratorias y cardiovasculares tales como
neumonia, abscesos pulmonares, tuberculosis, endocarditis y arteritis.
Hay también infecciones como: pielonefritis, cistitis y todo tipo de
enfermedades venéreas; infecciones del SNC como meningitis, mielitis
transversa aguda, abscesos epidurales en el cerebro y médula espinal.
Otros cuadros infecciosos que pueden presentarse son: osteomielitis,
artritis séptica, tétanos, malaria, abscesos en varios Organos, retinitis
séptica, hepatitis e infeccidon por Virus de la Inmunodeficiencia Humana,
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VIH. Estas dos ultimas son particularmente frecuentes en la poblacion
de pacientes venoadictos a opiaceos.

La neumonia se caracteriza por la presencia de un episodio agudo
febril con dolor toracico, tos y expectoracion purulenta. En el examen del
torax pueden existir datos sugerentes de condensacion. En los examenes
de laboratorio suele aparecer leucocitosis con desviacion a la izquierda
y en algunos casos leucopenia. La teleradiografia posteroanterior del
torax, evidencia infiltrados lobares o segmentarios, aunque las imagenes
varian de acuerdo con el agente patdgeno causal. El tratamiento consiste
en la administracion de antibioticos oral o parenteral; la seleccion del
antibidtico dependera del agente que produce la neumonia, por ejemplo,
para el estreptococo es conveniente la penicilina, para el hemophilus
influenzae se recomienda la ampicilina o la amoxicilina y para el esta-
filococo dorado la nafcilina y otros.

La tuberculosis pulmonar se encuentra con frecuencia en los pacien-
tes infectados por el Virus de la Inmunodeficiencia Humana, VIH, o en su
fase terminal llamada SIDA. El comienzo de la tuberculosis es insidioso
y consiste en fatiga, pérdida de peso, anorexia y diaforesis nocturna. Los
sintomas pulmonares incluyen tos, inicialmente seca pero que posterior-
mente es productiva, con esputo purulento y en ocasiones hemoptoico o
francamente sanguinolento. El aislamiento del M. Tuberculosis en me-
dios de cultivo, establece el diagndstico. La administracion de farmacos,
tales como la isoniacida (Myambutol) o rifampicina (Rifadin) tomados
en forma diaria por 2 meses, seguida por rifampicina 4 meses mas, es
un buen esquema terapéutico.

La endocarditis se presenta en forma aguda o subaguda; la fiebre
puede anteceder a la presentacion del cuadro clinico, el cual presenta
sintomas inespecificos: tos, disnea, artralgias o artritis y dolor abdomi-
nal o en el flanco por embolizacion, asi como fendmenos de mediacion
inmunologica. En el 90% de los casos existe la presencia de soplos, que
quiza no se presenten en pacientes con infecciones del lado derecho.
El tratamiento general imperativo es el reposo en cama, manteniéndose
una buena nutricion del paciente y empleando analgésicos o sedantes por
razon necesaria. El tratamiento especifico implica el establecimiento de
un diagnostico bacterioldgico si el estado del paciente lo permite, pero si
el enfermo se encuentra grave, la antibioticoterapia correspondiente debe
iniciarse de inmediato. En la endocarditis causada por el estreptococo
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Alfa hemolitico, la penicilina es el medicamento indicado; lo mismo que
para la mayoria de los gérmenes Gramm positivos. Si el estreptococo es
resistente a la penicilina, se pueden utilizar otros antibidticos de amplio
espectro. Este tratamiento debe continuarse por lo menos durante 3-4
semanas y vigilar al enfermo durante varios meses para evitar que rea-
parezca la infeccion y para cerciorarse del funcionamiento del corazon.

La hepatitis se manifiesta por anorexia, nausea, vomito, diarrea,
fiebre, ictericia, ataque al estado general, dolor epigastrico y hepato-
megalia en diversos grados. La elevacion de las bilirrubinas, transami-
nasas y urobilin6geno, el alargamiento del tiempo de protrombina, las
elevaciones en la fosfatasa alcalina, las alteraciones en la distribucion
del colesterol en el suero y la tipificacion antigénica de las variedades
virales, son datos ttiles en la comprobacion del diagnostico.

El tratamiento consiste en guardar reposo absoluto mientras esté
presente la ictericia, exista dolor abdominal e hipersensibilidad en region
del hipocondrio derecho correspondiente al higado. Cuando las pruebas
de funcionamiento hepatico den un resultado que se aproxime al normal,
el paciente podra reiniciar sus actividades; esto es, cuando remitan los
sintomas clinicos y la cifra de bilirrubina sérica haya descendido por
abajo de | mg por 100 ml y la retencion de bromosulfaleina sea inferior
a un 15% al cabo de 30 minutos.

Debe cuidarse siempre que el paciente no se exceda en hacer ejer-
cicio, el cual seré posible aproximadamente de 3-4 semanas después de
iniciado el tratamiento.

La dieta debe contener abundantes proteinas, hidratos de carbono y
grasas procedentes de lacteos como: leche, mantequilla, nata y huevos.
Se puede agregar complejo vitaminico B a la dieta.

Puede ser que las pruebas de floculacion de cefalina y de enturba-
miento del timol sigan siendo positivas durante algunos meses mas.
En algunos casos de curso cronico o con signos de deterioro que son
poco frecuentes, se justifica la administracion de esteroides cortico-
adrenales por su efecto antinflamatorio. Los problemas nutriciona-
les por deficiente ingestion proteico-calorica y vitaminica, pueden
complicar la evolucion del cuadro de estos pacientes. La evaluacion
nutricional evidencia pérdida de masa muscular y peso corporal, asi
como alteraciones morfoldgicas y funcionales de diversos 6érganos y
sistemas corporales.
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El Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida, SIDA, y su estadio
preSIDA denominado Complejo Clinico Relacionado con el SIDA, pue-
den relacionarse con la administracion aguda, cronica o cronica aguda
endovenosa de sustancias de abuso como los opidceos; estas entidades
clinicas se tratan en un apartado especial en la tercera parte del libro.

Las infecciones e infestaciones en la piel son frecuentes a causa
del descuido en la higiene. Entre las dermatosis mas frecuentes en
los farmacodependientes a opidceos se encuentran: el acné rosaceo,
los furtinculos y carbunculos. La piodermia, la sarna y la pediculo-
sis son quiza los problemas con mayor prevalencia e incidencia. La
inyeccion subcutanea de opiaceos produce un cuadro de necrosis y
exudacion purulenta en la piel. El tratamiento con antibioticos y/o
antiparasitarios es util. Cuando la necrosis de la piel es extensa,
puede recurrirse a los injertos. Los abscesos subcutaneos, el tétanos
y la septicemia tienden a evolucionar hacia la mejoria y curacion,
aunque en ocasiones la septicemia termina en la muerte.

Los problemas causados por deshidratacion o sobrehidratacion pue-
den complicar estos cuadros, particularmente en los pacientes cronicos,
en quienes el grado de farmacodependencia es avanzado, o en aquellos
que presentan complicaciones psiquiatricas concomitantes.

Los problemas neuroldgicos pueden coexistir en estos casos, espe-
cialmente aquellos derivados de traumatismos craneales, lesiones de los
cordones espinales y la neuropatia. El parkinsonismo ha sido descrito
como un trastorno neurologico coexistente asociado al uso de dosis
elevadas y/o multiples de meperidina (Demerol).

Las complicaciones de la intoxicacion por sobredosis de opidceos
pueden incluir problemas pulmonares, tales como: atelectasia, embolia
pulmonar, edema pulmonary neumonia. La broncoaspiracion con neu-
monitis puede ser una complicaciéon de la intoxicacion.

El edema pulmonar es una complicacion particularmente grave en
la intoxicacion por opiadceos, especialmente la producida por heroina.
Se presenta posterior a la depresion respiratoria y se ha atribuido a la
hipoxia consecutiva a la hipoventilacion alveolar por lesion capilar pul-
monar; como consecuencia de una reaccion anafilactica a la liberacion
de histamina, o a través de un mecanismo neurogénico por el cual los
opidceos desencadenan en el hipotalamo una accion simpatica masiva,
donde uno de los efectos esenciales es la hipoxia. El tratamiento del

121



edema agudo pulmonar consiste en la administracién de oxigeno, sulfato
de morfina, diuréticos del tipo de la furosemida (Lasix) y en ocasiones
vasodilatadores como el nitroprusiato sodico. Cuando la insuficiencia
respiratoria es grave, puede hacerse necesaria la intubacion endotraqueal
del paciente.

La ulcera duodenal puede hallarse con cierta frecuencia en esos
pacientes.

La glomerulonefritis aguda puede ser consecuencia de una infeccion
estreptococcica no tratada. El sindrome nefrotico se encuentra asociado
a un factor toxico no bien especificado. La necrosis tubular aguda y la
insuficiencia renal son en ocasiones causadas por hipoxia, después de
periodos prolongados de estar en estado de coma.

Larabdomidlisis es otro problema que puede presentarse junto con
la mioglobinuria. Los sintomas iniciales incluyen mialgias intensas con
inflamacion y edema muscular focal y generalizado, asi como debilidad
intensa. En algunos casos, el desarrollo de insuficiencia renal complica
ain mas el cuadro.

El uso de psicotropicos puede dificultar el diagndstico y manejo de
los problemas medicoquirurgicos. Por ejemplo, el dolor del infarto del
miocardio o el causado por una apendicitis, a menudo no es reportado por
el sujeto, dada la analgesia producida por el opidceo de abuso. Algunos
problemas como las crisis diabéticas y los traumatismos craneoncefali-
cos, con frecuencia se encuentran enmascarados, debido a la depresion
que la intoxicacion produce en el sistema nervioso.

Trastornos psiquiatricos coexistentes

Es pertinente senalar que casi todos los usuarios de opiaceos tienen
otros diagndsticos asociados. Entre ellos, el abuso de otros farmacos
y/o alcohol, trastornos afectivos y de personalidad. Los trastornos de-
presivos y el insomnio son frecuentes en los meses subsecuentes a la
descontinuacion de estos sedantes, al igual que el humor inestable, los
cuadros disforicos y estados depresivos.

Otros problemas psiquiatricos no especificos incluyen los trastornos de-
presivos, intentos de suicidio, psicosis funcionales y los sindromes cerebrales
orgéanicos. El manejo farmacoldgico de los trastornos afectivos requiere de
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medicamentos antidepresivos a dosis suficientemente elevadas y por tiem-
pos prolongados. Los esquemas tradicionales consideran lapsos de por
lo menos 6 meses a 1 afio, segiin evolucion. Los psicofdrmacos inhibido-
res de la recaptura serotoninérgica son excelentes opciones farmacologi-
cas contra la depresion consecutiva al uso de sedantes opidceos. En al-
gunas ocasiones, los hipnoticos y los neurolépticos pueden ser utilizados
segun los esquemas posologicos habituales. Una breve guia del uso de
estos recursos medicamentosos aparece listada al final del texto.

Criterios de canalizacion

Cuando el estado del paciente se deteriora por avanzar hacia el estado de
coma, se debe proceder a su tratamiento de acuerdo con los lineamientos
planteados en la seccion correspondiente a Generalidades de tratamiento
de los sindromes de intoxicacion y abstinencia descritos en la Primera
parte del libro. En tales casos, debe enfatizarse la busqueda de patologia
comorbida asociada. Entre los problemas habituales destacan los trau-
matismos craneoencefalicos, las hemorragias, la diabetes, las infecciones
agudas y el incremento de la presion intracraneal, que siempre deben ser
valorados en forma clinica exhaustiva. Una vez que todas estas causas
han sido descartadas, puede intentarse la prueba de desensibilizacion con
naloxona, y si el paciente no responde debe pensarse en un sindrome de
intoxicacion mixta, o bien causada por sedantes, hipnéticos o ansioli-
ticos. El efecto antagonico de la naloxona es menos efectivo cuando la
sustancia responsable de la intoxicacion es la buprenorfina (Buprenex);
en ese caso, el individuo puede llegar a requerir dosis mayores de anta-
gonistas como la naloxona, pero el efecto de reversion del episodio no
ocurre inmediatamente.

Cuando a pesar de haber instaurado las medidas mencionadas el
estado de la persona empeora, el tratamiento debe continuarse en una
Unidad de Cuidados Intensivos (UCI).

Cabe mencionar la importancia que tiene en este caso el envio de
notas de canalizacion y de admision, dado que toda la informacion que
se haya obtenido, puede ser de vital importancia para la continuaciéon
del tratamiento en la Institucion a la que se deriva y para la correcta
atencion médica y psiquiatrica del caso.
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3. MARIGUANA

Descripcion

Se trata de una planta de origen asiatico que puede actuar como aluci-
négeno en funcion de la dosis y que ahora se encuentra ampliamente
distribuida en todo el mundo. Se reconocen tres especies: Cannabis
Indica, ruderalia y sativa.

De la cannabis derivan la mariguana y el hachis. Esta planta con-
tiene una resina capaz de producir efectos sobre el estado de d&nimo, la
percepcion, los procesos cognitivos y el estado de conciencia. La mari-
guana contiene mas de 400 ingredientes quimicos activos, de los cuales
70 son cannabinoides. Tales sustancias son los elementos quimicos de
la planta que poseen propiedades psicotropicas que varian dependiendo
de la forma de preparacion, dosis, via de administracion y personalidad
de quien la consume.

La mariguana resulta de una cierta cantidad de hojas de la planta
puestas a secar, que pueden llegar a contener hasta 3% de tetrahi-
drocannabinol (THC). El hachis, 3.6%, se obtiene de las flores secas
y prensadas y de la resina de las plantas, que contiene hasta 28%
del delta-9-tetrahidroncannabinol. El hachis es un producto solido
y resinoso, cuyo extracto crudo en aceite contiene un 43% de THC
de cuyo efecto se espera mucha mas potencia que de la mariguana
(Martin, 1995).

El THC tiene propiedades analgésicas, antieméticas, anticon-
vulsivas y musculorrelajantes y se ha utilizado fuera del campo
médico alopatico para tratar el reumatismo, el asma, la dismenorrea,
la migrafia, el glaucoma y delirium tremens. En la actualidad los
usos médicos de este farmaco son considerados de tipo experimen-
tal en el contexto de la tradicion popular y el folklore de distintos
grupos sociales. Por lo tanto su uso médico con fines experimentales
se encuentra restringido y se usa excepcionalmente en el area de la
oftalmologia.

El Delta-9-THC es principalmente el fairmaco responsable de
los efectos experimentados durante la intoxicacidon con mariguana.
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Clasificacion legal

Pese a los efectos populares referidos a la sustancia, la mariguana no
es un farmaco registrado para su control para fines médicos en los ar-
ticulos 126 y 127 de la Ley General de Salud, por ser una sustancia de
produccion y consumo ilegal en la mayoria de los paises de mundo.

Mecanismos de accion

El THC actua fundamentalmente sobre el cerebro, especialmente en la
corteza frontal, el complejo amigdalino temporal, los ganglios basales
y otros nucleos profundos. Los cannabinoles poseen efectos hipnéticos,
analgésicos, anestésicos, antieméticos, anticonvulsivos, hipotensores,
antipiréticos y musculorrelajantes. Como no se conocen del todo los
mecanismos de accion de estas sustancias, es probable que exista mas
de un mecanismo, ya sea a través de la inhibicion de la sintesis del RNA
y de las proteinas, lo cual debe tener efecto en las bases neuroquimicas
del almacenamiento mnésico del cerebro o a nivel de la recaptura de los
neurotransmisores, particularmente de la serotonina, alterando posible-
mente la transmision sinaptica y la actividad enzimatica.

Vias de administracion

Tanto la mariguana como el hachis se consumen a partir de su combustion
como productos preparados al efecto, es decir, por inhalacion del humo
de cigarrillos, u oral como parte de algunos alimentos preparados.

Farmacocinética

La elevada liposolubilidad del THC hace que facilmente sea fijado
en el recubrimiento tensioactivo de los pulmones. Sin embargo, la
absorcion de THC es solo del 50%, aun cuando se fume con maxima
eficacia. Se ha demostrado que este producto atraviesa la barrera
placentaria.
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Al ingresar al organismo los tetrahidrocannabinoles se transfor-
man en compuestos hidroxilados activos. El cannabidiol, otro compuesto
natural pero inactivo, modifica los efectos de los componentes activos
sobre el pulso y la percepcion del tiempo, disminuyendo el estado de
euforia producido por el THC. En el higado el THC como compuesto se
convierte rapidamente en 11-hidroxi-THC —que también es psicoacti-
vo—, y en otros productos (20 o mas) que son desde el punto de vista
farmacologico inactivos. Las concentraciones plasmaticas mas altas se
logran en los primeros 10-30 minutos después de su administracion.
El comienzo de los efectos suele ocurrir en aproximadamente 30-60
minutos después de la ingestion y el efecto maximo se alcanza entre
2-3 horas. Aunque la absorcion gastrointestinal es completa, el THC es
3 veces mas potente cuando se fuma que cuando se ingiere.

En los fumadores cronicos, la vida media del THC es de 28 ho-
ras, aunque se ha detectado 72 horas después de su administracion. El
11 hidroxi-THC es en realidad mas activo que el compuesto precursor.
Sin embargo, no es tan abundante como para suponer que tiene mayor
actividad, aun cuando su elevada solubilidad permite una intensa dis-
tribucion en los compartimientos lipidos del organismo.

Los metabolitos de mariguana pueden ser excretados hasta una
semana después de la administracion de una dosis Unica del farmaco;
su retencion por tiempo prolongado en el cuerpo no los hace necesaria-
mente toxicos, pero en el caso de un consumidor habitual, aumenta los
riesgos de toxicidad progresiva por acumulacion.

El THC se excreta combinado con las sales biliares por las heces,
una pequefia parte se elimina por la orina.

Toxicologia

Cuando el THC se inhala, la dosis efectiva media en el hombre es de
3-3.5 mg, cuando el téxico es ingerido la dosis capaz de producir in-
toxicacion varia entre 8.4-33 mg. Un cigarrillo promedio puede contener
entre 2.5-5 mg de THC.

La dosis letal de THC es tan grande como 10 000 mg/Kg en el
perro. En el humano esa dosis parece ser similar, por lo que no se han
reportado muertes debido a una ingestion masiva.
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Efectos de la mariguana sobre aparatos y sistemas

En el cerebro el THC produce un estado de analgesia debido proba-
blemente al bloqueo en la biosintesis de la prostaglandina E2. En
dosis elevadas la administracion de mariguana produce alteraciones
cognitivas, perceptuales y mnésicas que varian desde una percepcion
alterada del tiempo y la distancia y deficiencias para la evocacion de
hechos recientes, hasta cambios en el tiempo de reaccion, lo que hace
peligroso el manejo de maquinaria que requiera alta capacidad de
desempefio psicomotor.

Otros efectos en el SNC incluyen una alteracion del esta-
do afectivo que puede consistir indistintamente en euforia o ansiedad.

En el aparato respiratorio la mariguana produce relajacion de la
musculatura bronquial, asi como una intensa irritaciéon en la mucosa
bronquial, la cual es muchas veces superior —25 veces por lo menos— a
la producida por la aspiracion del humo del tabaco.

Consumida en grandes cantidades la mariguana produce aumento
de la frecuencia cardiaca, proporcional a la dosis consumida. En pro-
medio los latidos cardiacos pueden incrementarse en 20-50/minutos.
Sin embargo, las taquicardias con frecuencias aproximadas de 140
por minuto no son del todo infrecuentes.

Tolerancia y dependencia

El uso crénico e intenso de la sustancia induce el desarrollo de cierto
grado de tolerancia. Los signos de ésta pueden ser observados por la
disminucion de los efectos de la sustancia en el sistema cardiovascular
después de un tiempo de uso continuado. La tolerancia se presenta en
grados variables en los distintos efectos de la sustancia; los efectos de
tolerancia mas rapidos se observan para la taquicardia. Por otra parte,
los fumadores cronicos tienden a experimentar con menor intensidad los
efectos perceptuales y de la esfera motora. No se sabe de la existencia de
tolerancia cruzada entre mariguana y otros firmacos psicotomimeéticos
como el LSD 25.

Debido a la controversia que muestran los estudios al respecto no
se puede asegurar que la mariguana cause dependencia fisica, si bien
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estd ampliamente establecida su capacidad para provocar dependencia
psiquica; ademas se sabe que, como el alcohol, es una “puerta de en-
trada” al consumo de muchos otros psicotropicos, solos o combinados,
que causan a los pacientes trastornos psiquiatricos cronicos relacionados
con la patologia adictiva.

Sindrome de intoxicacion

La intoxicacion puede ser causada por varios productos, de entre ellos, las
hojas secas de Cannabis o la resina de hachis. En México la mariguana
es consumida con mayor frecuencia en forma de cigarrillos; el hachis
también se consume, aunque en una medida mucho menor.

La intoxicacion por mariguana ocurre después de la inhalacion
o ingestion de productos que contengan THC. Pero la intoxicacion
es, la mayor parte de las veces, autolimitada y no pone en peligro la
vida del sujeto en forma directa. Sin embargo, la intensidad de la in-
toxicacion depende de la via de administracion y de la concentracion
de THC contenido en el producto. En general, las intoxicaciones mas
rapidas y severas se generan a partir de la inhalacion del humo de los
cigarrillos de mariguana y en algunos casos, la inhalacidon produce
un estado de intoxicacion capaz de inducir estados de panico. En
personas susceptibles ha desencadenado cuadros psicoticos que han
ameritado tratamiento hospitalario y manejo del cuadro bajo el uso
de neurolépticos.

Diagnéstico nosologico

El diagndstico de intoxicacion por mariguana considerado en la CIE-10,
OMS incluye:

A. Se deben satisfacer los criterios generales para intoxicacion aguda:
e Debe haber presencia clara de consumo reciente de mariguana

en dosis suficientemente elevadas como para poder dar lugar a
una intoxicacion.
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Debe haber sintomas o signos de intoxicacién compati-
bles con el efecto de la sustancia o sustancias, tal como se
especifica mas adelante y de la suficiente gravedad como
para producir alteraciones en el nivel de conciencia, estado
cognitivo, percepcion, afectividad o comportamiento, de
relevancia clinica.

Los sintomas y signos no pueden ser explicados por ningu-
na enfermedad médica no relacionada con el consumo de
la sustancia ni por otro trastorno mental o del comportamiento.
La intoxicacion ocurre frecuentemente en personas que presen-
tan ademas otros problemas relacionados con el consumo de
etanol o psicotropicos. Se deben tener en cuenta los problemas
como el consumo perjudicial, el sindrome de dependenciay el
trastorno psicotico.

Debe existir comportamiento alterado o anormalidades perceptivas,
incluyéndose alguno de los siguientes:

Euforia y desinhibicion.

Ansiedad o agitacio.

Suspicacia e ideacion paranoide

Enlentecimiento temporal (sensacion de que el tiempo pasa muy
despacio y/o la apariencia de un rapido flujo de ideas).
Juicio alterado.

Deterioro de la atencion.

Deterioro del tiempo de reaccion.

Ilusiones auditivas, visuales o tactiles.

Alucinaciones con la orientacidon conservada.
Despersonalizacion.

Desrealizacion.

Interferencia en el funcionamiento personal.

Al menos uno de los siguientes signos deben estar presente:

Apetito aumentado.
Boca seca.
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e Inyeccion conjuntival.
e Taquicardia.

Cuando deba hacerse el diagnostico diferencial sin una historia clinica
clara y completa o sin analisis toxicologicos de sangre y orina, el diag-
noéstico puede calificarse de provisional.

Los indicios de intoxicacion usualmente comienzan tras los primeros 5
minutos de que la sustancia ha sido fumada, alcanzado sus maximos efectos
en el transcurso de los primeros 30 minutos. Las manifestaciones suelen
persistir a lo largo de tres horas para luego desaparecer escalonadamente.
En el caso de la mariguana ingerida, el tiempo de latencia se prolonga y sus
efectos son menos intensos, aunque los sintomas persistan entre 5-12 horas.

La intoxicacion es por lo general un proceso autolimitado que no
tiende a progresar o a evolucionar a sintomas severos; sin embargo,
cuando la intoxicacidon es muy intensa y los niveles plasmaticos de THC
son altos, la mariguana actia como un alucinégeno capaz de producir
cuadros esquizofreniformes de intensidad de moderada a severa. En estos
casos se observa un aumento del didmetro bronquial, con incremento
de la circulacion periférica y frecuencia cardiaca.

Cuando se ingieren grandes dosis de mariguana, pueden observarse
movimientos involuntarios de los musculos de las extremidades, que
en ocasiones se generalizan a todos los musculos del cuerpo (incluso
faciales). En los casos mas serios existe confusion, delirio, paranoia,
alucinaciones y agitacion psicomotora, conformandose un verdadero
cuadro psicdtico de caracteristicas esquizofreniformes. Grandes dosis
también pueden producir disminucidn de la tension arterial con pulso
rapido y enfriamiento de las extremidades.

Algunos sintomas secundarios observados durante el sindrome de
intoxicacion por mariguana consisten en sensacion de despersonalizacion
o desrealizacion, que a veces son la causa de los estados de panico de
cierta intensidad.

Tratamiento

La intoxicacion leve no requiere tratamiento, ya que por lo general se atentia
y desaparece rapidamente. Pero en la intoxicacion severa o en los cuadros de
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panico el uso de ansioliticos puede estar indicado. En estos pacientes
la administracién i.m. de 10-20 mg de diazepam (Valium) puede ali-
viar la sensacion de ansiedad y la agitacion. En los cuadros psicoticos
con agitacidon psicomotora, puede requerirse un tratamiento a base de
haloperidol (Haldol) i.m. 5-10 mg/8 horas, junto con 10 mg i.v. o v.
de diazepam cada 12 horas, ya que la dosis muscular no tiene una ab-
sorcion confiable.

La taquicardia puede ser controlada efectivamente mediante la
aplicacion de 40 mg de propanolol u otro Beta bloqueador equivalente,
v.0. 2-3 veces por dia.

Sindrome de abstinencia

Aunque no se ha descrito un sindrome de abstinencia para este psi-
cotropico de dificil categorizacion clinica y farmacologica (en tanto
no es un sedante, ni estimulante ni psicodisléptico propiamente), la
experiencia de las ultimas décadas en el estudio de las adicciones ha
permitido identificar un cuadro que ocurre por la descontinuacion del
consumo y que se caracteriza por alteraciones inespecificas, variables
de individuo a individuo. Al parecer la dosis consumida a lo largo del
tiempo es un factor importante para la produccion de las reacciones
de abstinencia.

Diagnostico nosologico

La CIE-10 y otros organismos dedicados a la investigacion clinica
reconocen que no existen aun criterios diagnosticos definidos para
este sindrome; pese a ello, en los consumidores cronicos puede
verse un episodio que oscila de varias horas a 7 dias, que incluye
ansiedad, inestabilidad, temblor de manos extendidas, diaforesis
y dolores musculares. Aunado a esas reacciones se presenta como
consecuencia un grupo de alteraciones entre las que destaca la afec-
tacion inespecifica sobre el talante y la conacidon que se ha dado en
llamar sindrome amotivacional.
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Tratamiento

De requerirse, el tratamiento es esencialmente sintomatico y consiste en
la aplicacion de tranquilizantes benzodiacepinicos en dosis convencio-
nales, durante un tiempo no mayor de 10 dias; aunque en muchos casos
el cuadro puede no requerir tratamiento especifico particular.

Trastornos fisicos coexistentes

El consumo de mariguana produce varias complicaciones a la vez;
se conoce la afectacion simultdnea en varios aparatos y sistemas de
la economia corporal, entre los que destacan los de tipo respiratorio,
neoplasico, endocrinoldgico, cardiovascular e inmunologico.

En el aparato respiratorio la irritacion de las mucosas es particular-
mente intensa, ya que la equivalencia del efecto irritante del benzopi-
reno es 5 veces mayor en el caso de la combustion de mariguana que
en el tabaco; por ello, el alquitran de mariguana induce cambios pre-
cancerosos. La irritacién producida por esta sustancia puede también
generar alergias respiratorias, bronquitis, enfermedades obstructivas
y cambios citologicos de indole cancerosa en el tejido bronquial. La
irritacion del arbol traqueobronquial cursa con tos y produccion de
secreciones. La exploracion del aparato cardiopulmonar puede evi-
denciar la presencia de hipoventilacion por un sindrome obstructivo,
asi como la presencia de un sindrome hidroaéreo.

El tratamiento de los estados de irritacion traqueobronquial requie-
re en primera instancia de la suspension de la exposicion al humo de
mariguana. Las medidas terapéuticas tienden a restablecer el funcio-
namiento ventilatorio y la funcionalidad del intercambio gaseoso. Los
antinflamatorios como el naproxen (Naxen), keterolaco (Dolac), piro-
xicam (Feldene) y los antibioticos, en ocasiones coadyuvan a mejorar
el curso de estos trastornos.

La deteccion de problemas neoplasicos incluye la busqueda de
ulceraciones en las mucosas, signos sistémicos de actividad cancerosa
o de disfunciones en los diferentes aparatos y sistemas que puedan
estar involucrados, asi como signos de displasia celular por medio de
los examenes citopatoldgicos especificos. Los cambios degenerativos
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de tipo neoplasico requieren de exploracion operatoria y en ocasiones,
segun los casos, de radio, quimio o inmunoterapia.

Los ciclos anovulatorios en las mujeres son frecuentes, se manifies-
tan como infertilidad, y en el hombre por una diminucién de la libido
o de la funcion vasoeréctil que se relaciona con impotencia. Asimismo,
en el varon se observa disminucion de los niveles plasmaticos de lu-
teotrofina y testosterona; una disminucidn en el recuento espermatico
como consecuencia de la inhibicion de la secrecion hipofisiaria de go-
nadotrofinas, tirotrofina y prolactina. Las cifras de hormonas gonadales
en sangre pueden encontrarse disminuidas.

Los problemas de infertilidad son transitorios la mayoria de las
veces y remiten una vez que se ha descontinuado el uso de mariguana,
por lo que rara vez requieren un tratamiento hormonal sustitutivo y no
pueden considerarse como verdaderos trastornos de la fertilidad sino
en su caracter funcional o reactivo.

Cuando existen sintomas cardiovasculares es necesario practi-
car un electrocardiograma para descartar alteraciones en la bomba
muscular cardiaca. Si bien las arritmias y la taquicardia remiten
de ma-nera espontdnea, en ocasiones es necesaria la prescripcion de
propanolol (Inderalici) y antiarritmicos como lidocaina (Pisacaina
1-2%) a dosis de 50-100 mg a velocidad aproximada de 25-50 mg/
mi-nuto, dosis que puede repetirse si no existe el efecto esperado pa-
sados 5 minutos, sin exceder los 200-300 mg/1 hora. La hipotension
postural podria requerir de administracion endovenosa de liquidos
y/o vasoconstrictores.

La depresion del sistema inmune ha sido reportada en un buen nt-
mero de consumidores de mariguana. Esta situacion parece ocurrir con
el uso crénico de la sustancia y tener implicaciones importantes en el
caso de la adquisicion de infeccion por el Virus de la Inmunodeficien-
cia Humana, VIH. La presencia de infecciones en forma recurrente dan
pau-ta a pensar en una inmunodepresion. Estas infecciones sin embargo,
no son causadas la mayor parte de las veces por agentes oportunistas;
cuando este es el caso, se hace indispensable la determinacion de anti-
cuerpos para VIH. La normalizacion del sistema inmune parece ocurrir
cuando se interrumpe el uso de mariguana, por lo que, a menos que el
inmundlogo lo considere necesario, pocas veces se requiere el uso de
medicamentos inmunorreguladores.
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Los episodios diarreicos pueden aparecer como consecuencia de
la disminucion de la secrecidon gastrica. Se han observado también
alteraciones en la funcidn hepdtica, que quiza se deban a una reaccion
antigénica.

Trastornos psiquiatricos coexistentes

Las complicaciones psiquiatricas asociadas al consumo de mariguana
no son frecuentes, pero cuando se presentan, incluyen al trastorno
delirante por mariguana, habitualmente de estructura paranoide,
relatada en la literatura como un cuadro esquizofreniforme. Este
es un episodio que consiste en la presentacion de ideas delirantes
sobre todo de tipo persecutorio, que aparecen poco después del uso
de la sustancia. El cuadro no dura mas de un dia, aunque en ocasiones
persiste por varios dias.

Otros sintomas asociados incluyen ansiedad, labilidad emocio-
nal, despersonalizacion y amnesia posterior. Los sintomas fisicos
que acompafian a este episodio son basicamente los mismos que
se presentan en la intoxicacion por mariguana.

El tratamiento incluye la prescripcion pronta de medicamentos
ansioliticos o neurolépticos de acuerdo con los lineamientos comen-
tados lineas arriba para la intoxicacion grave por mariguana.

Criterios de canalizacion

Los criterios para la canalizacién incluyen la presencia de un tras-
torno delirante que no cede en varios dias a pesar del tratamiento
con ansioliticos y/o neurolépticos. En esos casos debe plantearse
la interconsulta psiquiatrica de valoracion y si se cree conveniente
el internamiento por tiempo breve, segtn la evolucion del cuadro. El
manejo de las complicaciones fisicas debera efectuarse de acuerdo
con su gravedad, ya sea en una unidad hospitalaria o en la consulta
externa.
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4. SEDANTES, HIPNOTICOS Y ANSIOLITICOS

Descripcion

Los sedantes, hipnéticos y ansioliticos comprenden varios grupos
quimicos de sustancias que aunque no se relacionan estructuralmente
entre si, mantienen ciertos efectos semejantes que convergen y se
definen por una disminucion de la actividad global del SNC. Se inclu-
yen en este grupo, basicamente, las benzodiacepinas y barbituricos
como sustancias prototipicas de ese grupo de farmacos, a pesar de
que muchos otros medicamentos pueden causar depresion del SNC.
Ademas, estos dos ultimos grupos son los farmacos de abuso mas
frecuentemente involucrados en la intoxicacion aguda en la mayor
parte de los paises del mundo.

En México, el sindrome de intoxicacion por psicotropicos depre-
sores, es decir, sedantes, hipnoticos o ansioliticos excluyendo al etanol
—que es también un poderoso fArmaco depresor y comparte propiedades
con ellos—, mas observado en los ambitos clinicos y salas de urgencias,
es causado por la ingestion de benzodiacepinicos. En cambio, la intoxi-
cacion por barbituricos es poco frecuente, debido a que actualmente estos
medicamentos solo se utilizan en forma aislada como antiepilépticos
en una muy pequefia proporcion, ya que la disponibilidad de nuevos
farmacos anticonvulsivos presentan un menor poder adictivo.

Clasificacion legal

Los depresores del SNC se encuentran clasificados por la Ley General
de Salud en los grupos II (benzodiacepinas) y III (barbituricos).
Farmacodinamia

El efecto mas importante de las benzodiacepinas se ejerce en el sistema

limbico y especificamente en el hipocampo del [6bulo temporal. El efecto
ansiolitico esta quiza relacionado con la disminucion en el recambio de
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la serotonina. La capacidad anticonvulsiva se relaciona con la potencia-
cion de la actividad GABAérgica, mientras que la relajacion muscular
podria deberse al efecto de estos medicamentos sobre la glicina. Se
han identificado receptores especificos para el diazepam localizados
basicamente en la corteza frontal y occipital y en menor cantidad en el
hipotalamo, cerebelo, cuerpo estriado y tallo cerebral.

Los barbituricos son menos selectivos en sus acciones, puesto
que a diferencia de las benzodiacepinas, deprimen las acciones de los
neurotransmisores excitadores, ejerciendo efectos no sinapticos en la
membrana, paralelamente a sus efectos en la transmision del GABA.

Vias de administracion

La forma de sumistro a la que con mayor frecuencia se recurre para fines
de abuso de psicotropicos es la oral. Si bien algunos de ellos, como el
diazepam y el flunitrazepam se pueden administrar parenteralmente,
el clordiacepoxido combinado con clidinio (Librax) solo puede admi-
nistrarse oralmente.

Farmacocinética

Cuando se ingieren las benzodiacepinas tienen una biodisponibilidad
de 70-100%, aunque la presencia de alimento o de antiacidos retarda su
absorcion. Por via oral las concentraciones plasmaticas mas elevadas
se obtienen en el transcurso de las siguientes 4 horas. Por via intra-
muscular la biodisponibilidad del diazepam y del clordiacepoxido es
irregular, lenta y erratica. Por esas vias las concentraciones plasmaticas
mas altas se logran entre las 10-12 horas. Asi, por ejemplo, 78% de
las benzodiacepinas circulantes en sangre se fijan a la albumina sérica,
con lo que se alarga el tiempo del efecto terapéutico. Los barbittricos
por su parte, al ser débilmente 4cidos, liposolubles y encontrarse en el
estdbmago en forma no ionizada, se absorben con rapidez. Sin embargo,
la rapidez de absorcidon es mayor en los que tienen accion corta que en
los que tienen accion prolongada, posiblemente en proporcion directa
a los efectos que muestran.
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La biotransformacion de la mayor parte de las benzodiacepinas pro-
duce desmetildiazepam y oxacepam que son metabolitos activos de vida
media prolongada. Los metabolitos hidrosolubles de las benzodiacepinas
son excretados principalmente por el rifion. Los cambios en la funcion
renal no tienen, en la mayoria de las personas, un efecto notable en la
eliminacion de los medicamentos originales.

Las vias metabolicas principales de los barbitaricos consisten en la
oxidacion por enzimas hepaticas y la glucorizacion, como tnica variante
de actividad metabolica.

Los metabolitos de los barbitiricos (con muy pocas excepciones)
carecen de actividad farmacologica. La excrecion de los barbituricos
también ocurre por la via renal. En algunos casos hasta 20-30% del
fenobarbital es excretado intacto en la orina, pero factores como la al-
calinizacion de la orina incrementan la eliminacidon de psicofarmacos,
como en el caso del fenobarbital.

Toxicologia

La toxicidad, tanto de las benzodiacepinas como de los barbituricos,
tiene relacion directa con la dosis ingerida, la produccion de metabo-
litos activos, la vida media de éstos y las caracteristicas individuales de
los sujetos que ingieren los farmacos.

Una dosis Unica aplicada entre 100-200 mg de barbituricos es su-
ficiente para producir un cuadro clinico de intoxicacion. Dosis entre
0.4-0.7 mg de pentobarbital pueden causar un estado comatoso ligero.
El pico maximo graficado del efecto de los barbittricos ocurre a los pri-
meros 90 minutos de la administracion de pentobarbital. La intoxicacion
disminuye dentro de las 2 primeras horas, después de que la sustancia
es administrada. Tras de 4-5 horas los sintomas clinicos de intoxicacion
desaparecen, para dar lugar a la manifestacion de sintomatologia de
abstinencia.

La dosis de benzodiacepinas capaces de producir sintomas de
intoxicacion varian de un individuo a otro. En el caso del diazepam
(Valium) puede ser de 10-20 mg o su equivalente, tratindose de otras
benzodiacepinas. El margen de seguridad de los benzodiacepinicos es
en general muy amplio, aunque dosis mayores a 700 mg —dosis super-
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lativa— pueden causar la muerte. Las dosis de los principales farmacos
sedantes se sintetizan en un siguiente cuadro.

CUADRO 15
Nivel sanguineo de sedantes, hipndticos y ansioliticos*
Nivel Sanguineo
Mg/100 Ml Terapéutico Toxico Letal
. Accion corta 0.1-0.8 0.7-1.4 3-4
£ | Accion intermedia 0.1-0.5 1-3 3
§ Fenobarbital 1.0 4-6 8-15
§ Barbital 1.0 6-8 10-20
o
£ | Clorodiacepoxido 0.1-0.2 0.55 2.0
$ | Diazepam 0.05-0.25 0.5-2.0 2.0
% Oxacepam 0.1
8
2
Metacualona 0.5 1-3 3
2 g | Hidrato de Cloral 1.0 10 25
S £ | Glutetimida 0.02 1-9 3-10
g §~ Meprobamato 1 8-12 20
S Etanol 0-15 0-35
Paraldehido 5.0 20-40 50

* Esta informacion se complementa con la presentada en los Cuadros 2 y 3 al principio de la

Primera parte del libro.

Modificado de: Ellenhorn MJ.: Barceloux DG., Medical Toxicology, Elsevier, New York,
1988: 579.
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Efectos de los sedantes, hipnoticos
y ansioliticos sobre aparatos y sistemas

Las benzodiacepinas actiian en el SNC tanto a nivel encefalico como
medular. Las benzodiacepinas disminuyen el estado I del suefio acor-
tando su latencia, incrementan los estados II, III y IV, disminuyendo
el que corresponde a la fase de Movimientos Oculares Réapidos, MOR.
Estos farmacos reducen la amplitud de los potenciales somatosensoriales
evocados, acortando la latencia del primer pico graficado, con prolon-
gacion de su pico tardio.

Los barbituricos deprimen globalmente al SNC, teniendo un efecto
importante sobre el Sistema Activador Reticular Ascendente, SARA,
responsable de las actividades de regulacion del ciclo suefio-vigilia.

A nivel respiratorio los barbitlricos deprimen ligeramente los re-
flejos protectores, hasta que el grado de intoxicacion es suficiente para
producir una depresion respiratoria grave. Las benzodiacepinas, por su
parte, causan de manera global menos problemas de depresion respira-
toria que los barbitiricos; sin embargo, a dosis de preparacion para la
endoscopia, el diazepam (Valium) puede deprimir la respiracion.

A dosis hipnoticas los barbitiricos producen un ligero descenso de
la tension arterial y de la frecuencia cardiaca, mientras que las benzo-
diacepinas a dosis terapéuticas tienen poco o ningun efecto sobre esos
parametros fisiologicos. A dosis mayores los barbittricos producen una
caida de la tension arterial media y dosis mayores inducen una disminu-
cion del gasto cardiaco y aumento de la resistencia periférica que puede
poner en peligro la vida.

El diazepam (Valium) inhibe la secrecion nocturna de acido gastrico
hasta en 50%. Los oxibarbituricos, por su parte, disminuyen el tono de la
musculatura gastrointestinal y la amplitud de las contracciones ritmicas
al igual que las secreciones gastricas.

A nivel renal los barbittricos decrementan el mecanismo de trans-
porte tubular renal.

Tolerancia y dependencia

Los sedantes, hipndticos y ansioliticos del SNC inducen el desarrollo
de tolerancia a partir de la activacion de sistemas enzimaticos que meta-
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bolizan los psicofarmacos en el higado. La tolerancia a estas sustancias
es de tipo cruzado y en ella participan a menudo anestésicos volatiles,
alcohol, disolventes volatiles, benzodiacepinas y barbituricos. La tole-
rancia a los barbitlricos parece desarrollarse con mayor rapidez que con
las benzodiacepinas. El SNC refleja la tolerancia a los farmacos mediante
el desarrollo de resistencia a los efectos hipnoticos. Conviene mencionar
la posibilidad de existencia de tolerancia cruzada entre el alcohol y los
disolventes volatiles debido a que todos ellos son farmacos depresores
del SNC. En el caso de los barbittricos se ha descrito una forma aguda
de tolerancia, después de la administracion de dosis muy altas.

La ingestion cronica de sedantes, hipnéticos y ansioliticos genera el
desarrollo de dependencia, tanto de tipo fisico, como de tipo psicologico,
es decir, promueve la adiccion.

Sindrome de intoxicacion

La intoxicacion puede ser causada por diversos fadrmacos aun cuando
sean usados con propoésitos médicos. Las caracteristicas clinicas de la
intoxicacion por barbituricos, benzodiacepinas y otros depresores, son
similares, si bien tienen distinta potencia. Es importante destacar el he-
cho de que los efectos de todas estas clases de sustancias, incluyendo al
etanol, son adictivos, por tanto no es recomendable mezclarlos.

Diagnostico nosolégico

El diagnéstico de la intoxicacion por sedantes, hipnoticos o ansioliticos
en la CIE-10, OMS, se hace a partir de los siguientes criterios:

A. Debe haber presencia clara de consumo reciente de uno o varios
sedantes, hipnoticos o ansioliticos en dosis suficientemente elevadas
como para poder dar lugar a una intoxicacion:

e Debe haber sintomas o signos de intoxicacion compatibles con

el efecto de la sustancia o sustancias, tal como se especifica mas
adelante y de la suficiente gravedad como para producir altera-
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ciones en el nivel de conciencia, estado cognitivo, percepcion,
afectividad o comportamiento, de relevancia clinica.

e Los sintomas y signos no pueden ser explicados por ninguna
enfermedad médica no relacionada con el consumo de la sus-
tancia ni por otro trastorno mental o del comportamiento.

e Laintoxicacion ocurre frecuentemente en personas que presentan
ademas otros problemas relacionados con el consumo de psicotro-
picos. Se deben tener en cuenta los problemas como el consumo
perjudicial, el sindrome de dependencia y el trastorno psicotico.

B. Debe existir un comportamiento alterado, evidenciado en alguno
de los siguientes:

Euforia y desinhibicion.

e Apatia y sedacion.

e Agresividad.

e Labilidad afectiva o inestabilidad del humor.
e Deterioro de la atencion.

e Amnesia anterdgrada.

Rendimiento psicomotor alterado.
e Interferencia con el funcionamiento personal.

C. Al menos uno de los siguientes signos debe estar presente:

e Marcha inestable.

Dificultad para mantenerse en pie.

Disartria.

Nistagmo.

Nivel de conciencia disminuido (por ejemplo, estupor/estado
de coma)

e Ampollas o lesiones eritematosas en la piel.

Ademas, la intoxicacion aguda puede acompanarse de hipotension,
hipotermia y depresion de los reflejos osteotendinosos, ROT.

La determinacion del sindrome de intoxicacion requiere de una
evaluacion cuidadosa del estado de conciencia, asi como del posible
agravamiento de los sintomas durante las primeras horas. Las intoxica-
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ciones moderadas usualmente no progresan a la pérdida de conciencia,
ni producen depresion de los centros respiratorios, sin embargo, pueden
existir otros signos de depresion del SNC que desaparecen dentro de las
siguientes 4-6 horas. La intoxicacion severa se caracteriza por la pérdida
de la conciencia, alteracion de los reflejos y alteraciones cardiovas-
culares tales como: hipotension y variaciones en la frecuencia cardiaca,
entre otros. Habitualmente existe disartria, ataxia, nistagmo vertical y
horizontal sostenido, tiempo de reaccion lentificado, letargo, pérdida de
respuesta a estimulos fisicos, disminucion de la temperatura y depre-
sion respiratoria progresiva caracterizada por respiracion superficial e
irregular, asi como deterioro del estado de conciencia que puede llegar
al estado de coma.

Tratamiento

El prondstico suele ser severo a menos que la ingestion de benzodia-
cepinas o barbitlricos se descubra rapidamente y se instauren las medi-
das terapéuticas adecuadas, de esta manera estos episodios pocas veces
terminan en la muerte. El tratamiento varia de acuerdo con la gravedad
de la intoxicacion. Cuando es moderada, se lleva a cabo en el hogar o
en la consulta ambulatoria, después de haber efectuado una cuidadosa
evaluacion integral de la persona.

El tratamiento ambulatorio en una unidad de consulta externa
requiere apoyo de la familia para evitar intercurrencias durante la
fase aguda de la intoxicacion. Como regla general, un paciente debe
permanecer bajo observacion varias horas, antes de decidir si se
trata en la consulta ambulatoria y una vez que se esta seguro de que
la intoxicacion no progresa, ya que si bien el deterioro del estado de
conciencia puede no ser aparente en algunos pacientes que han ingerido
dosis altas de sedantes, hipnoéticos y ansioliticos, el estado de coma
y las alteraciones respiratorias pueden sobrevenir con sorprendente
rapidez, antes de que se pueda actuar en el sentido de su revertimien-
to. En esos casos se debe inducir el vomito, manteniendo al paciente
vigilado y explicando a la familia los signos y sintomas que pueden
ocurrir durante la intoxicacion, proporcionando la informacion que
les pueda ser util, a fin de reconocer signos tempranos de empeora-
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miento; en estos casos, la medicacion debe ser evitada y suplida por
la observacion y monitoreo constante.

La intoxicacién mas grave y la sobredosis requieren de un tra-
tamiento en una sala de emergencia hospitalaria. Si el paciente ha
ingerido una sobredosis pero se encuentra despierto, el vomito debera
ser inducido, recogiendo las muestras de material para su analisis to-
xicoldgico. La canalizacion de una vena siempre es una buena medida
preventiva y terapéutica y suele hacerse al ingresar el paciente a la
unidad. El flumazenil (Lanexat) es efectivo como agente antagonista
de las benzodiacepinas. Este medicamento bloquea selectivamente la
accion de las benzodiacepinas en el sitio de union de estas sustancias
con el receptor GABAérgico, sin ejercer por si mismo, un efecto
farmacologico. La dosis i.v. de este antagonista (Lanexat) es de 0.2
mg administrados en 15 segundos; en caso de no obtenerse el grado
de conciencia deseado, dentro de los proximos 60 segundos puede
aplicarse otra segunda dosis de 0.1 de mg pudiendo repetirse, de ser
necesario, a intervalos de 60 segundos, hasta llegar a una dosis maxima
total de 1 mg.

Si la condicion del paciente es estable, solo requerira de observa-
cion durante las siguientes horas, vigilando las funciones respiratorias,
cardiovasculares y su estado de conciencia. El uso de carbon activado
(100 mg via oral) se indica especialmente en las intoxicaciones por
barbitaricos y glutetimida, pudiendo ser administrado varias veces al
dia. Una vez que el paciente recupera totalmente la conciencia, debe
efectuarse una evaluacion amplia e insistir en que se contintie un trata-
miento y su respectiva rehabilitacion psicosocial de dependencia en la
consulta externa.

Si el paciente se encuentra semicomatoso y no puede tolerar una
canula endotraqueal, las vias respiratorias deben ser permeabilizadas
evitando la induccion del vomito. En este caso se indica el lavado
gastrico.

Otras medidas incluyen: la canalizacion de una vena periféricay la
vigilancia de las funciones cardiovasculares y respiratorias. Si el paciente
inicia el estado de coma y desarrolla depresion respiratoria dentro de
las primeras horas de haber ingerido las sustancias, es probable esperar
periodos largos de inconsciencia que requieran de un tratamiento de
sostén prolongado.
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La hipotension arterial es un problema frecuentemente observado
en estos pacientes; la intubacion endotraqueal y la ventilacion adecuada
pueden, por si solas, incrementar la tension arterial. La hipotension per-
sistente puede responder a la aplicacion de solucion salina endovenosa;
este es un procedimiento razonablemente seguro en pacientes jovenes
con adecuada funcion renal. De acuerdo con la evaluacion clinica, si
se espera un estado de coma que persista mas alla de las 48 horas, la
hemodialisis puede estar indicada y por tanto habra de ser valorada.
Aunque vale la pena sefalar que si bien son los pacientes jovenes los
que mas a menudo se intoxican con sedantes, la farmacodependencia
en general no puede ni debe considerarse como un fenomeno exclusivo
de personas en edad juvenil. En este mismo sentido, cabe mencionar
que la edad como factor participante no ejerce restriccion ninguna en
el consumo indiscriminado y multiple de psicotrdpicos.

Una hipotension persistente puede requerir del uso de vaso-
presores en pacientes que presenten estado IV de coma en los que
la mortalidad se incrementa notoriamente; tales pacientes también
pueden recibir los beneficios de la hemodialisis. Antes de efectuar
el procedimiento de didlisis, es necesario tener en mente que los
depresores dialisables incluyen: barbituricos, hidrato de cloral, glu-
tetimida, metacualona, paraldehido y dextropropoxifeno. En cambio
el clordiacepdxido combinado (Librax) y el diazepam (Valium) son
pobremente removidos por la dialisis.

En todos los casos deben colectarse muestras de orina, de sangre
y de vomito para efectuar un andlisis toxicologico de esos materiales.
Si la condicion del paciente empeora, el tratamiento debe continuarse
en una unidad de terapia intensiva, proporcionando un manejo conser-
vador y los adecuados cuidados de enfermeria; en este ultimo caso, las
medidas de sostén son los recursos por emplearse mientras persista el
estado de coma. Sin embargo, en estos pacientes las tasas de fatalidad
son muy altas.

Los estimulantes del SNC no son recomendados por la mayoria
de los expertos, por lo que debe evitarse la administracion de estos
productos ya que no eliminan ni neutralizan la accién farmacologica
existente. Es decir, no son verdaderos agentes ametisticos.
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Sindrome de abstinencia

El sindrome de abstinencia de sedantes, hipndticos o ansioliticos del
SNC resulta de la suspension brusca de un medicamento de este grupo
después de un tiempo prolongado de consumo sostenido, de la ingestion
de dosis altas del farmaco o ambas.

Por sus caracteristicas y desenlace potencialmente fatal, este
sindrome puede poner en peligro la vida del paciente, especialmente
de aquél cuya comorbilidad fisica o psiquiatrica le hace mas vulne-
rable a sufrir los efectos deletéreos de la abstinencia de psicotro-
picos.

En los pacientes que han estado cronicamente intoxicados, el
sindrome de abstinencia puede ser disparado por una reduccidon en
la dosis diaria, asi como por la descontinuacion abrupta de ésta,
ya que no se requiere de suspension brusca. También hay evidencia de
que la exposicion periodica a las benzodiacepinas puede sensibilizar a
los pacientes y precipitar el sindrome.

Diagnostico nosologico

La instauracion de los sintomas de abstinencia de barbituricos co-
mienza entre las 12-16 horas después de haber ingerido la ultima
dosis. La severidad de la abstinencia se incrementa y alcanza un
pico a las 24-36 horas, aunque algunos sintomas tardios —como
las convulsiones generalizadas tonico-clonicas—, pueden presentarse
inclusive al octavo dia.

Los sintomas de abstinencia de benzodiacepinas inician a los
pocos dias de interrumpir bruscamente la ingestion de esos farma-
cos, pero pueden presentarse de manera tardia 2-3 semanas después
de la descontinuacion del medicamento.

Dado que los sedantes, barbituricos e hipnoticos comparten
caracteristicas comunes, el episodio clinico de un sindrome de
abstinencia de estos psicotropicos es similar, independientemente
del grupo quimico al que pertenezca el depresor. El diagndstico
se hace clinicamente mediante la aplicacioén de los criterios de la
CIE-10, OMS:
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A. Se deben satisfacer los criterios para el sindrome de abstinencia,
que son:

e Debe ser evidente la reciente suspension o disminucion del
consumo de sedantes, hipnéticos o ansioliticos del SNC después
de un consumo repetido y habitualmente prolongado y/o a altas
dosis.

e Sintomas y signos compatibles con el cuadro clinico de un
sindrome de abstinencia a estas sustancias.

e Lossintomasy signos no se justifican por ningtin otro trastorno
mental o del comportamiento.

B. Tres de los siguientes signos deben estar presentes:

e Temblor de lengua, parpados o temblor fino distal en manos
extendidas.

Nausea y vomito.

Taquicardia.

Hipotension postural.

Agitacion psicomotora.

Cefalea.

Insomnio.

Astenia, malestar, debilidad.

[lusiones y alucinaciones, trastornos visuales, tactiles o auditivos
Ideacién paranoide.

Convulsiones tonico-clonicas tipo gran mal.

Si el delirium esta presente, el diagnostico corresponde a un sindrome
de abstinencia de sedantes hipnoéticos con delirium.

Los sintomas que constituyen el sindrome de abstinencia pueden
ser clasificados en dos categorias: moderados y graves.

Los sintomas menores incluyen, en orden de aparicion: ansiedad,
fasciculaciones involuntarias de los musculos, temblor grueso de manos
y dedos, debilidad progresiva, mareo, distorsion de la percepcion visual,
nausea, vomito, insomnio, pérdida de peso y caidas subitas de la tension
arterial cuando el sujeto se encuentra de pie o aun estando sentado.

Los sintomas de un episodio grave incluyen crisis convulsivas
del tipo del gran mal, temblor, y cuando el cuadro se complica, un
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estado delirante parecido al delirium tremens. Los pacientes pueden
presentar una o varias crisis convulsivas y cuando el delirio se encuen-
tra presente puede durar uno o varios dias. Este sindrome es particu-
larmente severo en sus manifestaciones por lo que el tratamiento debe
dirigirse a evitar complicaciones adicionales que pongan en peligro la
vida del paciente.

Tratamiento

En realidad, cualquier medicamento depresor puede ser usado para tra-
tar el sindrome de abstinencia, sin embargo se prefieren medicamentos
de accion prolongada como las benzodiacepinas, para el manejo de la
abstinencia del alcohol y las benzodiacepinas y el fenobarbital —cada
vez menos usado— para la abstinencia de barbitaricos. Los medicamentos
de accion prolongada producen fluctuaciones menores en sus niveles
sanguineos con una excrecion mas lenta, lo cual induce un periodo de
abstinencia mucho mas suave. De modo que el tratamiento del sindrome
de abstinencia de sedantes, hipndticos o ansioliticos incluye tres fases:

e Interrupcion o disminucion de la abstinencia.
e Estabilizacion por medio del uso de medicacion sustitutiva.
e Reduccion programada de la medicacion sustitutiva.

A continuacion se describe el manejo de la abstinencia de benzo-diace-
pinas y barbitiricos de acuerdo con las fases mencionadas.

El tratamiento del sindrome de abstinencia de benzodiace-pinas
incluye la determinacion del medicamento benzodiacepinico causante
de la abstinencia y la dosis previamente usada por el paciente, asi como
su potencia equivalente en relacion con el medicamento sustitutivo.
Después se selecciona una benzodiacepina de accion prolongada del
tipo del clordiacepdxido combinado (Librax), cloracepato dipotasico
(Tranxene), diazepam (Valium) o el alprazolam (Tafil) para ser usada
como farmaco de sustitucion. El clordiacepdxido se administra en dosis
v.o.de 10-15 mg 3 veces al dia. El cloracepato dipotasico se prescribe
en dosis v.o. de 20-50 mg hasta controlar el cuadro. La dosis oral de
diazepam (Valium) es de 0.5-1 mg/kg dividida en 2 tomas. Los casos

147



mas severos pueden requerir dosis i.v. de 10-20 mg de diazepam (Va-
lium) cada 2 horas hasta que los sintomas desaparezcan. En el caso
del alprazolam dosis de 0.50-1.0 mg tres veces al dia son suficientes
en la mayoria de los casos.

En ocasiones, los sintomas de abstinencia no responden al
cambio a un benzodiacepinico de larga duracion. Esta situacion ocurre
con mas frecuencia con la suspension de las triazolobenzodiacepinas.
Los pacientes deben ser tratados con la sustancia causante del sindro-
me de abstinencia o con dosis de diazepam (Valium) suficientemente
altas para logar sedacion, las cuales deben dividirse en 3-4 tomas al
dia, vigilando en todo momento la presencia de sintomas que refieran
al sindrome de intoxicacion o de abstinencia, que como son distintos
bien pueden calificarse por separado.

Posteriormente se determinara si el paciente requiere aun del
medicamento de mantenimiento; esto se hace por medio de la prueba de
tolerancia. Esta prueba se realiza administrando 20 mg v.o de diazepam
(Valium) sin que el paciente haya ingerido alimento, excepto jugos u
otros liquidos previamente a la toma del medicamento. Si la persona
exhibe signos de intoxicacién como ataxia, disfasia, nistagmo, signo de
Romberg positivo o somnolencia, debe considerarse que el sujeto no es
tolerante y que no se requiere continuar la medicacion.

Si el paciente se encuentra totalmente alerta, deben adminis-
trarsele dosis adicionales de 20 mg de diazepam (Valium) cada 2
horas, hasta que muestre los signos de intoxicacion. Esta prueba de
to-lerancia es negativa cuando el paciente se intoxica con 1-2 dosis
de 20-40 mg de diazepam (Valium) y positiva si se requieren 3 o mas
dosis de 60 mg de diazepam (Valium). En este tltimo caso se continuara
administrando el medicamento a la dosis en la que el paciente mostro
datos compatibles con la intoxicacion en el marco de los lineamientos
comentados previamente.

Mas adelante el medicamento de sustitucion deberd ser paula-
tinamente disminuido, decrementando 10 mg de diazepam (Valium) o
su equivalente diariamente hasta su interrupcion total. No se trata en
ningun caso de continuar el manejo a largo plazo con tranquilizantes o
equivalentes.

Cuando el paciente cursa con un sindrome de abstinencia de
barbituricos, debe aplicarse una dosis inicial de pentobarbital de 200
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mg, administrando una dosis adicional de 100 mg cada 20-30 minutos
hasta que la persona se encuentre comoda o aun moderadamente intoxi-
cada. En este paso puede ser necesaria una dosis de 600-800 mg o en
ocasiones mayor.

Después de la determinacion de la dosis necesaria para producir
un estado de intoxicacion, puede cambiarse a un barbitdrico de accion
prolongada del tipo del fenobarbital (Alepsal), en dosis equivalente a la
del medicamento que la persona ingeria y dividida en dosis administra-
bles 4 veces al dia. Posteriormente la dosis de fenobarbital se reducira
a 30 mg por dia aproximadamente.

Una vez que se ha establecido las dosis de mantenimiento y que
no existen sintomas o signos de abstinencia, debera efectuarse la prueba
de tolerancia con los mismos criterios referidos para las benzodiacepinas.
En este caso, se administra una dosis de 200 mg de pentobarbital/2 horas
hasta que se hagan patentes signos de intoxicacion. Existe tolerancia
cuando el paciente no muestra datos de intoxicacioén con 1-2 dosis de
200-400 mg de pentobarbital (ver prueba de tolerancia a diazepam,
Valium). Estos pacientes no requieren medicacion adicional, por lo que
el medicamento de sostén debera ser descontinuado.

En el caso del pentobarbital la prueba de tolerancia es positiva
cuando la persona necesita 3 o mas dosis de 600 mg. En los pacientes
con prueba de tolerancia a pentobarbital positiva, se reinicia adminis-
trando 30 mg de fenobarbital (Alepsal) por cada 100 mg de pentobar-
bital administrado durante la prueba de tolerancia. Cuando se decide
retirar el psicofarmaco los requerimientos diarios de fenobarbital se
disminuyen en 30 mg. Las pruebas de tolerancia a las benzodiacepi-
nas y al fenobarbital deben efectuarse en un medio hospitalario por
personas que se encuentren familiarizadas con el manejo de estas
sustancias.

La duracion total del tratamiento de los estados de abstinencia de
sedantes, hipndticos y ansioliticos, es de aproximadamente 10 dias, pero
en algunos casos puede ser mas prolongado. La equivalencia entre las
dosis de las principales benzodiacepinas es un esquema farmacologico
actualmente bien conocido. Las principales sustancias disponibles en
el mercado se muestran en el siguiente cuadro:
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CUADRO 16
Equivalencia farmacologica entre benzodiacepinas

Nombre del farmaco m
Clorodiacepoxido (Librium) 25
Clonacepam (Rivotril) 2
Diazepam (Valium) 5
Oxacepam (Bonare) 30

Flunitrazepam (Rohypnol)
Lorazepam (Ativan)

Triazolam (Halcion) 0.5
Cloracepato dipotasico (Tranxene) 3.75
Alprazolam (Tafil) 0.25

Modificado de: Landry MJ., Smith DE., McDuff DR., Braughman OL., Benzodiacepine de-
pendence and withdrawal: Identification and medical management, J. Am. Board Fam. Pract.
1992, 5:167-175.

Trastornos fisicos coexistentes

Los hipnéticos y sedantes, cuando se consumen en forma aguda, pueden
inducir trastornos a diferentes niveles; de ellos los mas prominentes a
nivel gastrointestinal son: nausea y vomito, hipermotilidad intestinal
que genera dolores intestinales o diarrea. Pero tales sintomas no son
frecuentes.

Las reacciones de hipersensibilidad como efectos colaterales son
poco frecuentes, e incluyen tumefacciones localizadas y reacciones
urticarianas que, cuando son graves, pueden llegar a producir un estado
de choque anafiléctico.

Cuando coexisten trastornos respiratorios previos, estos medica-
mentos pueden agudizar las molestias o bien complicarlas, ya sea hacia
la insuficiencia respiratoria o hacia la progresion de infecciones propi-
ciada por la hipostasis de los tejidos pulmonares. La administracion de
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hipnoéticos en los pacientes con problemas ventilatorios y pulmonares
pueden facilmente exacerbar la depresion respiratoria.

A nivel del sistema hematopoyético, la porfiria puede ser induci-
da por el uso de barbituricos; por ello, estos medicamentos no deben
indicarse a pacientes con antecedentes de porfiria intermitente aguda.

En los pacientes con cirrosis o con hepatitis, debe de ejercerse espe-
cial cuidado y atencion ya que estas sustancias se acumulan en el higado
como consecuencia de la deficiencia en el proceso metabolico, por lo
que se debe ser cauto en su prescripcion, dado que pueden aumentar los
sindromes confusionales en estos pacientes.

Las benzodiacepinas y especificamente el loracepam (Ativan) y
oxacepam, solamente experimentan glucuronidacion previamente a la
eliminacion por la via renal, de tal forma que en la enfermedad renal,
logicamente su excrecion se lentifica.

La toxicidad varia en los diferentes tipos de benzodiacepinicos
y en presencia de enfermedades preexistentes; por ejemplo, las dosis
hipnoticas de nitracepam pueden causar narcosis por acumulacion
de bioxido de carbono en pacientes con enfermedad cardiopulmonar
preexistente.

El abuso de benzodiacepinas, por su parte, puede cursar con ma-
lestar general consistente en: debilidad, cefalea, mareos, ataxia, dolor
precordial y disfunciones sexuales; las reacciones de hipersensibilidad,
la leucopenia y la agranulocitosis, asi como las erupciones cutaneas son
mas bien raras.

El glaucoma de angulo cerrado (estrecho) también se ha reportado
por ingestion de benzodiacepinicos. El uso cronico de benzodiacepinas
—especialmente las de vida media o larga— promueve su acumulacion por
lo que habré que valorar la evolucion del paciente y en caso necesario
corregir la dosis.

El diagnostico nosologico de los trastornos fisicos coexistentes se
hace tanto por medio de la historia clinica, como a través de estudios
clinicos acordes con la patologia presente. Los casos de granulocito-
penia cursan con fiebre, malestar general, ulceraciones de la mucosa
bucal y odinofagia, estos datos deben alertar sobre la presencia de
este sindrome, en cuyo caso la medicacion debe ser suspendida de
inmediato y solicitada la interconsulta a un servicio de medicina interna
y hematologia.
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Las reacciones urticarianas son también poco frecuentes, y
aunque se pueden presentar en cualquier momento del tratamiento
aparecen con mas frecuencia en las primeras etapas. Los datos inclu-
yen desde reacciones menores como urticaria, hasta graves cuadros
anafilacticos con edema de glotis y compromiso cardiovascular por
estado de choque.

Al tener importantes capacidades como relajantes musculares las
benzodiacepinas pueden agravar cuadros preexistentes de miastenia
gravis; igualmente, incrementan la ataxia en aquellos pacientes que
padecen ese sindrome en cualquiera de sus formas.

La evolucion de los trastornos asociados al consumo de hipnoticos
y sedantes dependerd de factores multiples, entre ellos el grado de
cronicidad de consumo de sustancias, o la gravedad de las alteraciones
preexistentes.

Las alteraciones pulmonares de tipo infeccioso responden a la
antibioticoterapia convencional. Los problemas alérgicos requieren
de antihistaminicos y broncodilatadores; y en el caso del enfisema pul-
monar, se indica terapia respiratoria, expectorantes y antibidticos.

La cirrosis y la hepatitis deben ser tratadas de forma habitual,
suspendiendo lo més pronto posible tanto las benzodiacepinas como
los barbittricos, ya que estos farmacos pueden precipitar el co-
ma hepatico.

Cuando existe anemia megaloblastica por el uso prolongado de
fe-nobarbital (Alepsal), se administra dcido folico, ya sea por medio de
los alimentos como las verduras de hojas verdes, la levadura, el higado
y las setas, o por medio de medicamentos que contengan al acido, a
dosis de | mg/dia, hasta que se normalicen los datos de laboratorio; se
continua el manejo durante 3-6 meses. Generalmente el 4cido folico
(Folitab) se combina con fumarato ferroso (Hemobion) y la vitamina
C (Redoxon).

Cuando la administracion de sedantes, hipnéticos y ansio-
liticos produce reacciones idiosincraticas del tipo del estado de
choque, el tratamiento debe incluir la administracion de liquidos
y expansores del plasma junto con corticoides o adrenalina, de
acuerdo con las medidas ya comentadas en la Primera parte del
libro, Generalidades sobre el tratamiento de los sindromes de intoxi-
cacion y abstinencia.
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Los criterios de canalizacion incluyen sintomas que no puedan ser
tratados con los recursos existentes; el agravamiento de todos aquellos
estados previos, por ejemplo, enfermedad pulmonar o la aparicién
de cualquier complicacion grave o que ponga en riesgo la vida de la
persona.

Trastornos psiquiatricos coexistentes

La excitacion paraddjica que va de la inquietud a la agitacion, el insomnio
y la desorientacion, puede desencadenarse mediante el uso de diazepam
(Valium) y clordiacepdxido combinado (Librax). Este sindrome se ob-
serva con mas frecuencia en las personas ancianas y en los nifios, o en
sujetos con personalidad sociopatica, o con antecedentes criminales,
o aquellos en que se sospecha cierto grado de organicidad. Aparece
durante la primera semana de la ingestion del medicamento y consiste
en temblor, contracciones musculares, mareos, vértigo e hipotension
ortostatica. Los efectos colaterales de las benzodiacepinas representan
una extension de sus propiedades terapéuticas; entre ellos se encuentran:
somnolencia, flacidez muscular, mareo, dificultad para la concentracion;
sintomas todos ellos que se comentan al final del libro, en el Anexo 11,
Psicofarmacos.

Las benzodiacepinas pueden alterar de manera importante la me-
moria, especialmente cuando se administran endovenosamente o a dosis
altas. Dicho efecto amnésico se relaciona clinicamente con las circuns-
tancias en que utilizo el medicamento. Cuando la administracion es por
via oral, se pueden generar alteraciones cognitivas pasajeras.

Todos los hipnéticos y sedantes pueden exacerbar los cuadros de-
presivos y en algunos casos las psicosis. Por ello, es importante racionar
la prescripcion de estos medicamentos en los pacientes con trastornos
afectivos; sobre todo cuando la depresion atin no ha recibido el manejo
apropiado. En esas personas es mas conveniente la prescripcion de un
medicamento antidepresivo con propiedades sedantes como la amitrip-
tilina (Tryptanol) o el tetraciclico maprotilina (Ludiomil).

Las reacciones paradojicas requieren observacion del paciente
mientras dure el periodo de agitacion; el uso de haloperidol (Haldol) en
dosis bajas (1-3 mg) constituye un fArmaco de eleccion.
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Criterios de canalizacion

Para decidir si un paciente ha de tratarse en un hospital en la consulta
externa, o en la unidad hospitalaria, es necesario evaluar el estado fisico
y mental de la persona, especialmente la existencia de complicaciones
médicas; la intensidad del sindrome de abstinencia y las complicacio-
nes psiquiatricas, las cuales, en caso de la depresion mayor con riesgo
suicida, requieren un cuidado cauteloso, en cuyo caso, estd indicada la
canalizacion a un hospital.

5. CocaiNna

Descripcion

La cocaina es una sustancia que se obtiene de las hojas de la planta
Erythroxylon coca, asi como de otras especies del mismo género.

Por su estructura quimica se trata de una base aminoalcoholica
cercanamente relacionada con la atropina. La cocaina es un éster del
acido benzoico y estd formada por una base que contiene nitrégeno.
Su estructura basica es la misma que la de los anestésicos sintéticos,
de ahi que comparte con ellos algunas propiedades de ese tipo; a pesar
de esto, los nuevos anestésicos de sintesis tienen grandes ventajas so-
bre la cocaina, en especial con respecto a su potencial de abuso. Por
ello, en la actualidad la cocaina practicamente no tiene uso terapéutico
y en la mayor parte de los paises del mundo se considera un psicotropico
de produccion y consumo ilegal.

El popularmente denominado crack es una variedad de cocaina
base, que se obtiene al preparar el clorhidrato de cocaina en vapor de
agua y bicarbonato de sodio. Es una forma compleja, no ionizada y so6-
lida de cocaina sumamente barata debido a que es una variedad impura
y de baja concentracion de la sustancia, cuyos efectos son mas cortos
que los de la cocaina normal.

Esta sustancia se evapora a temperaturas relativamente bajas y
su absorcion y distribucidon avanza por la via pulmonar hacia el cora-
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zon y el cerebro de forma rapida y completa, induciendo un estado de
intoxicacion en menos de 15 segundo y persiste por un lapso de cinco
al0 minutos.

Los efectos clinicos son similares a los de otras formas de consu-
mo de cocaina: euforia, grandiosidad, aumento del estado de alerta,
agitacion psicomotora, taquicardia, midriasis y elevacion de la tension
arterial. El efecto estimulante es tan rapido que lleva con cierta faci-
lidad a un aumento del potencial de dependencia y asimismo aumenta
el riesgo de reacciones toxicas agudas, las que incluyen convulsiones,
irregularidades en la frecuencia y funcionamiento cardiaco, paralisis
respiratoria, psicosis de tipo paranoide y disfuncién pulmonar. La so-
bredosis se manifiesta por depresion respiratoria, convulsiones, crisis
hipertensivas, infarto al miocardio e hipertermia maligna.

El crack contiene —al igual que la pasta de cocaina— la sustancia en
forma de alcaloide. Se le conoce popularmente como (rock), piedra, base-
rolay cocaine freebase. Se utiliza fumada en dispositivos especialmente
disefiados por ello. En comparacion con la forma inhalada, la absorcion
de la sustancia es inmediata y directa. Esta variedad de cocaina ha sido
llamada “fast-food” y se volvido muy popular en varias comunidades
citadinas de los Estados Unidos. Aunque el inicio del consumo de esta
forma de cocaina se conoce desde la década de los sesenta, en los afios
1984-1985 su uso tuvo un aumento muy importante en la Union Ame-
ricana, principalmente en las ciudades de Nueva York, Miami y San
Francisco, y debido a ello se le consideré como una “epidemia” y como
un importante problema de salud publica.

Los usuarios de este psicotropico gastan grandes cantidades de di-
nero en lo que ellos llaman “una misidon”, que es “una parranda” de 3-4
dias tomando constantemente 3-50 rocas por dia. Durante estos eventos,
los usuarios dificilmente concilian el suefo, se presenta un estado de
anorexia, permanecen desalifiados y muestran un deterioro importante
en su salud fisica que se manifiesta por adelgazamiento, costras en cara,
brazos y piernas como resultado de quemaduras y piquetes derivados
de sus intentos de remover insectos que creen que se arrastran bajo su
piel, y que son una manifestacion psicotica de delirio somatico que se
presenta de manera caracteristica en ellos.

La dependencia se establece rapidamente y la conducta de
busqueda del psicotropico —que es uno de los criterios para establecer
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el diagnostico—, puede llegar a ser muy intensa aun al poco tiempo de
haberse iniciado el consumo.

La intensidad de dependencia limita el campo conductual de los
usuarios, de tal forma que invierten grandes esfuerzos, tiempo y dine-
ro para conseguir el psicotropico. Las conductas mas frecuentemente
observadas son: gastos de sumas considerables para la obtencion de
la sustancia, venta de otros psicotropicos para hacerse de recursos eco-
ndémicos y venta de servicios sexuales.

En Estados Unidos se han realizado varios estudios multicéntricos
relacionados con el consumo de esta sustancia y el otorgamiento de
servicios sexuales remunerados, encontrandose una elevada correspon-
dencia entre el uso y el abuso de cocaina, crack e infeccion por Virus de
la Inmunodeficiencia Humana, VIH. Estos estudios refieren que el uso
de este psicotropico fue mas alto que el consumo de alcohol, mariguana
y cocaina. De la misma manera se refiere que el inicio en la actividad
sexual se presenta a edades mas tempranas. Pero, si bien es cierto que
los usuarios reportan un deseo reducido por tener relaciones sexuales
después de fumarla, el consumo de este psicotropico ilegal estuvo mas
frecuentemente asociado con la actividad sexual con multiples parejas,
por dinero y venta de otras sustancias ilicitas, ademas que de que tal
tipo de comportamiento puede contribuir a la dispersion mundial de la
infeccion por VIH y otras enfermedades venéreas, lo que reforzard la
pandemia.

Aunque el consumo de esta sustancia ha declinado en el transcurso
de la presente década en Estados Unidos, se considera importante pro-
porcionar esta informacion a la poblacion general y a los profesionales
que trabajan en el campo de las adicciones, porque su uso esta siendo
reportado en México, modificando el panorama epidemioldgico de
consumo de psicotrdpicos en la zona fronteriza norte de la Republica
Mexicana.

A pesar de que la cocaina tiene efectos simpaticomiméticos si-
milares a los producidos por las anfetaminicos y otros estimulantes
semejantes, los mecanismos de accion de este farmaco son diferentes,
al igual que su potencial de abuso y dependencia. Por ello y pese a
comparar algunos efectos clinicos, es tratada por separado en la Cla-
sificacion Internacional de las Enfermedades CIE-10, OMS, al igual
que en el presente texto.
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Clasificacion legal

Dado que se trata de un psicotrdpico tanto de produccion como de con-
sumo ilegal, la cocaina no se encuentra clasificada en la Ley General
de Salud como sustancia de uso médico.

Farmacodinamia

La cocaina no produce un solo tipo de efecto sobre los neurotrans-
misores, sino que ejerce acciones multiples y simultaneas en los varios
sitios donde éstos se encuentran localizados. Su accion euforizante
parece deberse al bloqueo del mecanismo de recaptura de dopamina,
serotonina (SHT) y noreprimefina (EN), lo cual causa un incremento en
las concentraciones de esta sustancia en la hendidura sinéptica, crean-
do un aumento en la neurotransmision en los sistemas mesolimbicos
y mesocorticales dopaminérgicos asociados con la gratificacion. La
euforia caracteristica del sindrome de intoxicacion puede ser resultante
del efecto de la cocaina en varios sistemas neurotransmisores que in-
teractuan entre si.

El consumo cronico de cocaina induce la hipersensibilidad de los re-
ceptores catecolaminérgicos, por lo que la anhedonia, sintoma frecuente
en los farmacodependientes de este psicotropico, podria explicarse por
una suspension de la transmision dopaminérgica, causada por la inhibi-
cion de la retroalimentacion en el autorreceptor, a partir del desarrollo
de la hipersensibilidad dopaminérgica del mismo.

Vias de administracion

Las formas para el suministro de la cocaina pueden ser varias: nasal,
endovenosa y oral y menos frecuente, por aplicacion directa sobre
membranas mucosas de la boca, el recto y la vagina. Una variacion de
la administracion es la inhalacion del humo producido por la combustién
de la sustancia cuando ésta es fumada. La cocaina en forma de clorhi-
drato es inhalada con mas frecuencia, o diluida en una solucion que se
inyecta directamente a la circulacion venosa.
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Tanto la pasta basica como el crack se consumen a partir de la
combustion de esos productos en dispositivos especialmente disefiados
para fumar ambas sustancias. Si se inyecta i.v., la cocaina puede encon-
trarse mezclada con otras sustancias como heroina, estimulantes u otros
adulterantes diversos, algunos de los cuales son relativamente inertes y
otros pueden facilitar reacciones alérgicas.

Farmacocinética

A pesar de la vasoconstriccion local inducida por la cocaina,
su absorcion es rapida y puede facilmente exceder la rapidez de
excrecion.

Las manifestaciones de la intoxicacidn por cocaina ocurren con
diferente rapidez de acuerdo con la via de administracion, la pureza
de la sustancia y la dosis. Su inyeccion endovenosa produce un efec-
to clinico a los primeros 15 segundos, desapareciendo 10 minutos
después. La inhalacion de cocaina induce un estado de intoxicacion
dentro de los primeros 2 minutos y persiste a lo largo de 1-2 horas.
La cocaina se absorbe facilmente en todos los sitios donde se aplica,
incluyendo las mucosas; cuando se administra por via oral, se hi-
droliza en gran parte en el conducto digestivo, perdiendo por tanto,
su eficacia.

La vida media del efecto de la cocaina i.v. o fumada es de
aproximadamente 40 minutos, en cambio, cuando se usa por la
via nasal, la vida media de este toxico se estima de poco menos de 2
horas.

La cocaina se metaboliza en el higado, aunque una parte es excretada
en forma inalterada por via renal. El tejido hepdtico tiene capacidad
para metabolizar una dosis letal minima de cocaina en el transcurso de
1 hora.

A diferencia del clorhidrato de cocaina, el crack se evapora a tem-
peraturas relativamente bajas y su absorcion y distribucion desde los
pulmones al corazon y el cerebro es muy rapida y completa, induciendo
un estado de intoxicacion en menos de 120 segundos, que persiste por
espacio de 5-10 minutos.
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Toxicologia

El perfil toxicologico de esta sustancia estd determinado en gran parte por
larelativa facilidad de absorcion y la mas lenta capacidad de excrecion. Por
ello, se considera que es un psicotropico que puede resultar muy toxico,
aun a dosis de 20 mg pueden presentarse reacciones toxicas severas.

Las altas concentraciones de la sustancia que aparecen en la
sangre en un tiempo relativamente breve mantienen relacion con el
incremento de las complicaciones cardiovasculares y pulmonares,
asi como los accidentes mortales.

Efectos de la cocaina sobre aparatos y sistemas

Los efectos mas observables son de tipo conductual, de modo que los
principales sintomas se derivan presumiblemente de su efecto estimulan-
te sobre el SNC. No obstante, solo el 30% de los sujetos intoxicados con
cocaina presentan un estado mental alterado como causa principal de
consulta, lo cual equivale a decir que el motivo de consulta habitual
por el consumo de este farmaco no es precisamente frecuente.

La cocaina bloquea la conduccion del impulso nervioso y ejerce
un efecto de estimulacion al SNC. En pequefias cantidades aumenta
la actividad motora sin afectar la coordinacion, pero a dosis altas se
produce incoordinacién motora, genera estimulacion excesiva de la
médula espinal y facilita la presencia de convulsiones generalizadas
tonico-clonicas, quiza por efecto excitador en las neuronas inhibidoras a
todos los niveles del encéfalo. El efecto anestésico local parece resultar
del bloqueo neuronal rapido de los canales de sodio.

En el sistema cardiovascular la cocaina presumiblemente incrementa
la descarga catecolaminérgica en el sistema simpatico, lo cual da por
resultado: hipertension, taquicardia y vasoconstriccion localizada. Al
incrementarse el nivel de catecolaminas circulantes se produce una
excesiva estimulacion de los receptores Alfa y Beta adrenérgicos peri-
féricos, por lo que muchas de las complicaciones cardiovasculares se
producen durante los sindromes de intoxicacion como consecuencia de
una crisis adrenérgica.
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A nivel pulmonar es frecuente el broncoespasmo con disnea
y respiracion silbante; este episodio se resuelve con frecuencia antes
de que los pacientes acudan a las unidades o servicios médicos de
emergencia.

Tolerancia y dependencia

No esta claro aln si se desarrolla un mecanismo fisiolégico de to-
lerancia a la cocaina, pero algunos farmacodependientes llegan a
consumir hasta 10 g/dia. Al parecer existe cierto grado de tolerancia
cruzada con otros psicotropicos como los anfetaminicos y la cocaina
por su estrecha relacion estructural y de efectos.

No obstante, parece que la dependencia psicofisica en correlacion
con el fendmeno de tolerancia se establece rapidamente sobre todo
en el caso de consumo de cocaina endovenosa y del crack, en donde
la conducta de busqueda del psicotrépico puede llegar a ser muy inten-
sa, aun a poco tiempo de haberse iniciado el consumo. La intensidad
de la dependencia a esta sustancia limita el campo conductual de los
usuarios, de tal forma que invierten grandes esfuerzos, tiempo y dine-
ro para conseguirla. Tanto la heroina como la cocaina parecen ser los
psicotropicos que con mas rapidez tienden a crear autoadministracion
y dependencia.

Sindrome de intoxicacion

Los usuarios de cocaina en México recurren con mayor fre-
cuencia al uso de su forma en clorhidrato para la aplicacion nasal.
Las otras vias de administracion no se observan a menudo y el
consumo de crack es muy limitado, al igual que de la pasta basica
de cocaina.

La rapidez de presentacion de los sintomas de intoxicacion de-
pende basicamente del tipo y calidad de la sustancia y via de admi-
nistracion empleada, existiendo algunas diferencias en la rapidez de
la accion del crack, el cual parece inducir una intoxicacion mas rapida
e intensa que los otros preparados.
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Diagnostico nosologico

El diagnoéstico de la intoxicacidon por cocaina se hace mediante de
criterios clinicos y de laboratorio e incluye una amplia gama de mani-
festaciones sobre el SNC y aparatos cardiovascular y respiratorio. La
presencia de alteraciones en el comportamiento, asi como los signos y
sintomas fisicos de hiperactividad simpatica deben hacer pensar en un
sindrome de intoxicacion por cocaina, o por algin otro estimulante.
La intoxicacion por farmacos anticolinérgicos puede manifestarse con
sintomas parecidos, aunque el antecedente de ingestion del farmaco,
aunado a su presencia en los liquidos corporales, tipifica el cuadro.

El diagnostico nosologico de la intoxicacion por cocaina en la CIE-
10, OMS, se hace a partir de los siguientes criterios:

A. Debe haber presencia clara de consumo reciente de cocaina en
dosis suficientemente elevadas como para poder dar lugar a una
intoxicacion:

e Debe haber sintomas o signos de intoxicacion compatibles con
el efecto de la sustancia o sustancias, tal como se especifica mas
adelante y de suficiente gravedad como para producir altera-
ciones en el nivel de conciencia, estado cognitivo, percepcion,
afectividad o comportamiento, de relevancia clinica.

e Los sintomas y signos no pueden ser explicados por ninguna
enfermedad médica no relacionada con el consumo de la sus-
tancia ni por otro trastorno mental o del comportamiento.

e La intoxicacion ocurre frecuentemente en personas que pre-
sentan ademas otros problemas relacionados con el consumo
psicotropico. Se deben tener en cuenta problemas como el
consumo perjudicial, el sindrome de dependencia y el trastorno
psicético.

B. Debe existir un comportamiento alterado como se evidencia en al
menos uno de los siguientes enunciados:

o Euforia o sensacion de aumento de energia.
e Hiperprosexia.
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Creencias o actos grandiosos.

Agresividad.

Tendencia a discutir.

Labilidad afectiva o inestabilidad del humor.

Conductas repetidas, estereotipias.

Ilusiones auditivas y visuales o tactiles.

Alucinaciones, normalmente con la orientacion conservada.
Ideacion paranoide.

Interferencia con el funcionamiento personal.

C. Al menos dos de los siguientes signos deben estar presentes:

Taquicardia (a veces bradicardia).

Arritmias cardiacas.

Hipertension (a veces hipotension).

Diaforesis y escaloftios.

Nausea y vomito.

Pérdida de peso evidente.

Midriasis.

Agitacidon psicomotora (a veces enlentecimiento).
Debilidad muscular.

Dolor toréacico.

Convulsiones generalizadas tonico-clonicas tipo gran mal.

En los consumidores de cocaina la interferencia del funcionamiento
personal se manifiesta tempranamente en las interacciones sociales, y
varia de una extrema sociabilidad al aislamiento. Cuando debe hacerse
el diagnostico diferencial sin una historia clinica clara y completa o sin
analisis toxicoldgicos de plasma y orina, el diagnostico puede clasificarse
como provisional.

El grado de intoxicacion se evaltia de acuerdo con los sintomas que
se encuentran presentes. Asi por ejemplo, una intoxicacion moderada
se manifiesta por incremento del estado de alerta, excitacion, euforia,
mareo, temblor, enrojecimiento de la piel, incremento de la frecuencia
del pulso y elevacion de la tension arterial, dolor toracico, palpitacio-
nes, insomnio y pérdida del apetito. Otros sintomas, menos frecuentes,
incluyen dolor abdominal, urticaria y cefalea.
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Los niveles de un sindrome de intoxicacion grave en el adulto
puede producir un episodio clinico de agitacion, locuacidad, lenguaje
incoherente, incremento de la temperatura corporal, alucinaciones,
ideacion paranoide, fasciculaciones musculares, hiperactividad de los
reflejos, cianosis, convulsiones tonico-clonicas, estado de coma y pa-
ralisis respiratoria.

La mayor parte de las intoxicaciones se resuelven rapidamente, por
lo que, cuando el paciente acude a solicitar atenciéon médica, muchas
de las manifestaciones iniciales de la intoxicacion ya han cedido. Los
efectos mas graves no se relacionan con alteraciones de la conciencia
causadas por depresion del SNC, sino por los efectos simpaticomiméticos
del toxico sobre el sistema cardiovascular.

Tratamiento

Como inicio del tratamiento del sindrome de intoxicacion por cocaina,
es necesario considerar las posibles alternativas para su desintoxi-
cacidn, ya sea un medio ambulatorio o en servicio hospitalario.

En el primer caso, a partir de un periodo de observacion, se
valora la evolucion del cuadro; si éste mejora con una disminu-
cion de los sintomas y si el individuo no presenta alteraciones
fisicas coexistentes, el manejo subsecuente puede ser de tipo
ambulatorio.

La decision de hospitalizar a un paciente debe basarse en la
severidad del sindrome de intoxicacion, la preocupacion clinica
por un probable dafio a ciertos 6rganos, o la necesidad de un trata-
miento u observacidon continuados que requieran recursos humanos
y materiales especificos. Los pacientes que presentan hipertermia,
isquemia del miocardio, crisis convulsivas, estado de coma, o que
presentan episodios de confusion o alteraciones psicoticas, deben
ser ingresados a una unidad hospitalaria.

La toma de decisiones hacia una u otra alternativa depende de
una minuciosa evaluacion fisica y mental del estado del paciente.
Si existe alguna duda acerca de la presencia de complicaciones
cardiovasculares —tales como el infarto del miocardio—, ¢l tratamiento
intrahospitalario es preferible.
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El tratamiento del sindrome de intoxicacion por cocaina y sus com-
plicaciones es basicamente farmacologico. Los objetivos se dirigen al
alivio de los sintomas de ansiedad, agitacion y de las alteraciones en la
tension arterial y el pulso.

La ansiedad puede ser controlada administrando diazepam
(Valium) en dosis i.m. de 10-20 mg o i.v. muy lentamente, a una
velocidad de inyeccion de 1 mililitro por minuto, debido al riesgo
de paro respiratorio.

Si el sujeto desarrolla hipertension arterial, el propanolol (In-
deralici) puede usarse a dosis orales de 40-80 mg 3 veces al dia. El
propanolol también es util para controlar la taquicardia y la arritmia
o extrasistolia. Cuando la hipertension es severa y se requiere un
control inmediato, la administracion i.v. de nitroprusiato de sodio a
dosis de 0.5-1.5 mcg/kg/min. se hace necesaria. Cuando este medi-
camento se administra deben evaluarse periddicamente las variables
hemodindamicas esenciales.

Cuando existe dolor abdominal, este sintoma debe ser valorado de
manera continua, ya que puede evolucionar a una isquemia mesentérica.
En general el dolor abdominal no complicado se resuelve por si mismo
y de manera espontanea.

El dolor toracico también desaparece, una vez que disminuye el
efecto farmacologico del toxico; en algunos casos el dolor resulta de
isquemia miocardica o de su grado mas avanzado de infarto, por lo que
la valoracion electrocardiografica es muy importante.

El tratamiento de emergencia del Sindrome de Intoxicacion
por cocaina incluye varios pasos:

e Es necesario evaluar cuidadosamente la condicion general del
individuo. El examen fisico debe enfatizar la busqueda de signos
ocultos de traumatismo.

e El lavado de las mucosas puede ser util para remover residuos
del toéxico, si esas fueron las vias de administracion. Debe ca-
nalizarse enseguida una vena para facilitar la administracion
de liquidos y de medicamentos necesarios.

e Dado que el paciente puede encontrarse agitado, es necesario to-
mar las medidas de proteccion adecuadas para evitar que se haga
dafio. Sin embargo, y esto es muy importante, la sujecion fisica
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serd evitada en la medida de lo posible, ya que puede precipitar la
rabdomiolisis.

e La agitacion y la ansiedad pueden ser aliviadas mediante la
administracion de una dosis i.v. de 10 mg de diazepam (Va-
lium) o a la velocidad de inyeccion mencionada (1 mililitro por
minuto).

e La vigilancia del pulso, de los sonidos cardiacos y de la tension
arterial debe efectuarse cada 15 minutos por espacio de varias horas
hasta corroborar que el cuadro se estabiliza.

e Siel estado del paciente mejora, se pueden hacer arreglos para
continuar el tratamiento de la dependencia en una unidad de
consulta externa. La mayor parte de los pacientes que se ad-
miten en los hospitales a causa de intoxicacion por cocaina, se
encuentran en condiciones de ser egresados en las primeras 24
horas, para continuar el manejo de su dependencia en forma
ambulatoria.

e Silapersona muestra signos de deterioro del estado de conciencia,
debe procederse de acuerdo con los lineamientos proporcionados
para el cuidado de estos pacientes.

e Los sintomas de isquemia miocardica deben ser tratados con nitra-
tos del tipo del dinitrato de isosorbide (Isorbid) o vasodilatadores
equivalentes a dosis v.0. de 10-40 mg divididos en 3 tomas.

e El manejo de las crisis convulsivas debe llevarse a cabo segun in-
dicaciones.”

e Siaparece hipertension intracraneana debe usarse ya sea una
solucion de urea hipertonica a dosis i.v. de 0.5-1.5 g/kg por
un periodo de 10-30 min, o una soluciéon de manitol al 20%
en dosis i.v. de 1-3 g/kg, para ser administrado en un lapso de
10-30 minutos. La vigilancia de las funciones cardiaca y res-
piratoria debe proceder en forma de observacidn constante. Si
el estado del paciente progresa hacia la inconsciencia, debera
ser manejado hospitalariamente en una Unidad de Cuidados
Intensivos (UCI).

“Vedse Generalidades para el tratamiento de los sindromes de intoxicacion y abstinencia, en
la Primera parte del libro.
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e Lahipotension y los problemas respiratorios deben ser manejados
segun indicaciones.” El analisis toxicologico de sangre y orina
siempre es de utilidad y deben ser realizados cuando exis-
tan dudas acerca de la naturaleza del toxico involucrado, o
cuando se sospeche la presencia de mas de un psicotrdpico
como responsable del sindrome de intoxicacion.

e Ante la carencia de recursos tecnoldgicos debe predominar
el juicio clinico, especialmente para la toma de decisiones
relativas a la deteccidn y tratamiento de los signos tempranos
que indiquen complicaciones. El tratamiento de la hiperter-
mia, la rabdomidlisis y la insuficiencia renal es complejo y
requiere de la participacion de varias especialidades médicas
en forma conjunta por lo que conviene establecer los con-
tactos necesarios a modo de interconsulta para su manejo
posterior.

Sindrome de abstinencia

Este sindrome ocurre como producto del agotamiento de las re-
servas catecolaminérgicas en las porciones mesolimbicas y meso-
corticales. El sindrome tiene dos componentes esenciales:

1. La intensa apetencia por la sustancia
2. La anhedonia

Las cuales pueden simular un trastorno afectivo mayor (depresion). Al
igual que en otros episodios de abstinencia, este sindrome se encuentra
estrechamente asociado a situaciones ambientales que pueden desen-
cadenar, por si mismas, la apetencia por el farmaco y precipitar una
recaida en la persona que intenta suspender el consumo.

*Vedse Generalidades para el tratamiento de los sindromes de intoxicacion y abstinencia, en
la Primera parte del libro.
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El sindrome de abstinencia de cocaina, si bien no pone en peligro
la vida, puede desencadenar el reinicio del consumo o disparar enfer-
medades psiquiatricas, tales como los trastornos afectivos, por lo que
es recomendable valorarse para su manejo posterior a largo plazo.

Diagnostico nosologico

Los primeros sintomas del sindrome se inician algunos dias después
de un periodo de consumo intenso de cocaina. En el caso del crack, la
sintomatologia puede aparecer en un tiempo mucho mas breve. El punto
mas intenso de la abstinencia ocurre entre el cuarto y noveno dia para
luego decrecer. Tras este periodo suele ocurrir una reaparicion de los
sintomas y posteriormente una fase de extincion.

La interrupcién del uso de cocaina produce basicamente un
cuadro genérico de depresion severa, caracterizado por alteraciones
del humor, suefio, apetito y funciones cognitivas y psicomotoras.

De acuerdo con la CIE-10, OMS, el diagndstico nosoldgico de
abstinencia de cocaina se establece por la presencia de los siguientes
criterios:

A. Se deben satisfacer los criterios generales para el sindrome de abs-
tinencia:

e Debe ser evidente la suspension o disminucion del con-
sumo de cocaina después de un consumo repetido y habi-
tualmente prolongado y/o a altas dosis.

e Sintomas y signos compatibles con el conocido cuadro clinico
de un sindrome de abstinencia esta sustancia.

e Los sintomasy signos no se justifican por ningtin otro trastorno
mental o del comportamiento.

B. Hay humor disférico (por ejemplo, tristeza o anhedonia)
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C. Dos de los siguientes deben estar presentes:

o Letargo y fatiga.

e Enlentecimiento o agitacion psicomotora.
e Deseo imperioso de cocaina.

e Aumento del apetito.

e Insomnio o hipersomnia.

e Suefios extrafios y desagradables.

Cuando deba hacerse el diagnostico diferencial sin una historia clinica
clara y completa o sin analisis toxicologicos de orina y plasma, el diag-
nostico puede clasificarse como provisional.

En la primera fase del sindrome de abstinencia de cocaina, a
pesar de estar exhausta la persona, presenta aun un residuo de es-
timulacion que le impide conciliar el suefio. Una vez que se logra
conciliarlo, se genera una hipersomnia que dura horas, en esa fase
existe una intensa apetencia al consumo del psicotropico.

En una segunda fase, la mayoria de los farmacodependientes
se sienten hipotimicos con un bajo nivel de ansiedad y con una
escasa apetencia por la cocaina; sin embargo, la depresion y la
somnolencia persisten y las dificultades para conciliar el suefio
pueden representar en ese momento uno de los problemas mas se-
rios. Después de un breve periodo, el paciente puede mostrar una
mejoria generalizada, pero al cabo de un nuevo periodo que varia
de 12 horas a una semana, reemerge la apetencia asi como un estado
ansioso y anheddnico constantes. Las dificultades subjetivas para
experimentar placer y el letargo aumentan el deseo de consumir
cocaina y la sensacion de poder controlar el consumo de cocaina
se disipa, por lo que la ansiedad aumenta con una alta posibilidad
de recidiva.

La ultima parte evolutiva del sindrome consiste en un periodo de
estabilizacion, donde la apetencia a la sustancia desaparece, existiendo
aln riesgo de recaidas.

La depresion, apatia y pérdida de iniciativa tienden a desaparecer
y reemerger en el transcurso de los siguientes 2-4 meses después de
la interrupcion del consumo del psicotropico, pero la apetencia por
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¢éste puede reaparecer aun tras de varios meses o afios después de
su abandono.

Tratamiento

Tanto la bromocriptina (Parlodel) como el clorhidrato de aman-
tadi-na (Symmetrel) han sido usadas con cierto €xito en el trata-
miento del sindrome de abstinencia de cocaina, aun cuando existen
opiniones aisladas en sentido contrario y que no existen propiamente
sustancias especificas para el manejo de esta condicion. Por ejemplo,
la amantadina parece ser efectiva para atenuar su apetencia, pero
tiene poco efecto en los sintomas depresivos. La dosis oral usual
recomendada de la amantadina es de 100 mg 2 veces por dia, aun-
que se han empleado con buenos resultados dosis de hasta 400 mg/
dia en los pacientes con episodios depresivos intensos. El farmaco
debe seguirse administrando por lo menos durante 4 semanas, a fin de
evitar recaidas tempranas.

La bromocriptina (Parlodel) revierte las molestias del sindrome
y evita su recurrencia; debe prescribirse en dosis orales de 0.6-1.8
mg en 2 tomas durante 6-20 dias.

Los antidepresivos triciclicos y otros, como los neurolépticos a
dosis bajas, han sido usados para aliviar algunos componentes del
sindrome de abstinencia de cocaina. Entre los antidepresivos eficaces
se encuentran la desipramina (Norpramin) y la imipramina (Tofra-
nil) que han sido de los mas utilizados, en un intento de equilibrar
los sistemas catecolaminérgicos alterados por la ingestion crdénica
del farmaco. Sin embargo, los resultados no han sido totalmente
satisfactorios. En otros casos se ha usado también la maprotilina
(Ludiomil), un antidepresivo tetraciclico noradrenérgico, en dosis de
150-200 mg por dia. El medicamento parece controlar la apetencia
por el psicotropico durante el primer mes después de la desconti-
nuacion del consumo.

Como la mayoria de los medicamentos, los antidepresivos
presentan también sus particularidades; sus principales efectos
colaterales se muestran en el siguiente cuadro.
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CUADRO 17
Efectos colaterales de los antidepresivos

Farmaco Efectos conocidos

Sedacion  Insom-  Anticoli-  Hipoten- Cardia-

nio nérgico sion cos Ndausea
Triciclicos
Amitriptilina 4+ 0 +++ +++ si 0
(Anapsique)
Trimipramina +++ 0 +++ ++ si 0
(Surmontil)
Desipramina + + + + si 0
(Norpramin)
Doxepina +++ 0 ++ +++ si 0
(Sinequan)
Imipramina ++ 0 ++ ++ si 0
(Tofranil)
Nortriptilina ++ 0 + + si 0
(Motival)

Imaos (Inhibidores de la Monoaminoxidasa)

Fenelzina + + 0 +++  muy raro 0
Tranilcipromina| 0 ++ 0 +++  muy raro 0
(Parnateg

Isicarboxacida 0 ++ 0 ++  muy raro 0
(Marplan)

Otros antidepresivos

Amoxapina ++ 0 + ++ bajo 0
(Demolox)

Maprotilina ++ 0 + ++ si 0
(Ludionil)

Trazodona 4+ 0 0 ++ bajo +
(Sideril)

Alprazolam + 0 0 ++  ninguno 0
(Tafil)

(continua)
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Farmaco Efectos conocidos

Sedacion Insom- Anticoli- Hipoten-  Cardia-
nio nérgico sion cos Nausea
Alprazolam + 0 0 ++  ninguno 0
(Tafil
Bipropion 0 ++ 0 0 bajo +

ISRS (Inhibidores de la Monoaminoxidasa)

Fluoxetina 0 ++ 0 0 bajo ++
(Demolox)

Paroxetina 0 ++ 0 0 bajo ++
(Paxil)

O, sin efecto colateral; +, efecto menor; ++, moderado y +++, efecto mayor.

Modificado de: Poter WZ. Rudofer MW.; Manji H; The pharmacologic treatment of depression,
New England Journal of Medicine, 1991; 325:633-642.

Trastornos fisicos coexistentes

Las complicaciones fisicas consecutivas al abuso de cocaina pueden ser
las directamente causadas por las caracteristicas farmacologicas de la sus-
tancia y sus efectos en los drganos corporales o las producidas como con-
secuencia de las complicaciones relativas a su via de administracion.

En el primer caso se encuentran: la sobredosis, los problemas car-
diovasculares, respiratorios y neuroldgicos. En la segunda categoria,
las infecciones virales y bacterianas causadas por la inyeccion del psi-
cotropico, representan la patologia fisica asociada.

Las sobredosis por cocaina son en general mortales. Las victimas
mueren en el lapso de escasos minutos a consecuencia de depresion
respiratoria y convulsiones. Aquellos pacientes que sobreviven mas de
3 horas a tales episodios, por lo general se recuperan completamente.

Las complicaciones cardiovasculares incluyen crisis hipertensivas,
infarto del miocardio, flebitis, embolia pulmonar y taquicardia.

La potente accion vasoconstrictora de la cocaina ha incrementado
el numero de pacientes con episodios hipertensivos repentinos, que
desencadenan infartos del miocardio o accidentes cerebrovasculares.
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Por ello, cuando se sospecha de un accidente cerebrovascular en una
persona joven, siempre habra que descartar el consumo como agente
causal. En este caso puede presentarse un episodio convulsivo —la ma-
yoria de las veces breve—, que en ocasiones induce un status epilepticus
potencialmente mortal.

El sindrome convulsivo secundario a estimulantes en el paciente que
ha consumido cocaina puede indicar la presencia de un infarto cerebral,
un sangrado intracerebral o una hemorragia subaracnoidea. Estos cuadros
se presentan con mas frecuencia en los pacientes que tienen antecedentes
de cardiomiopatias de diversos tipos. El diagndstico requiere de un examen
neurologico completo; la tomografia axial computarizada y/o la resonancia
magnética, pueden mostrar las zonas de infarto o hemorragia.

Otros alteraciones neurologicas incluyen a la hipertermia maligna,
un sindrome poco entendido y estudiado a la fecha, que a menudo pro-
duce la muerte de los pacientes; una complicacion que ocurre cuando
la temperatura corporal se eleva y permanece a 41°C.

Entre las sustancias involucradas en la produccion de este sindro-
me se encuentran, como ya fue sefialado, los barbittricos, el hidrato
de cloral, la glutetimida, las fenotiazinas, los antidepresivos triciclicos,
algunos anestésicos generales, el monoxido de carbono y la insulina. La
hipertermia maligna requiere de intervenciones rapidas para el control
de la temperatura, y se puede suspender una vez que la temperatura des-
ciende a 39°C o menos. Para ello, se desnuda al paciente y se introduce
en agua cada vez mas fria, aplicando enemas con hielo. En este caso debe
administrarse dantroleno en dosis i.v. de 1-10 mg/kg a fin de reducir la
liberacion de calcio. Los pacientes que sufren de esta condicion tipica
suelen presentar asociadamente un grado bajo de eosinofilos y un rash
maculopapular morbiliforme y pruriginoso. El estado suele corregirse
dentro de las primeras 48-72 horas, pero el rash y los componentes de
la reaccion pueden alcanzar varios dias de evolucion. La Dobutamina o
farmacos similares pueden usarse en caso de descompensacion cardiaca.
Si el paciente presenta hipertermia inducida por psicofarmacos, debe con-
siderarse que sea de origen fenotiacinico, por butirofenonas, por consumo
de cocaina, anfetaminicos, abstinencia de alcohol o bien salicilatos.

Los sindromes hipertérmicos pueden presentarse debido a dife-
rentes efectos; en el cuadro a continuacion se muestran los producidos
por el consumo de medicamentos.
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CUADRO 18
Sindromes hipertérmicos de origen central producidos
por el consumo de farmacos de uso médico
Mecanismo| Farmaco Sintomas Tratamien- | Curso
10
Hipertermia Atropina Lido- | Hipertermia, Benigno
Baja caina Meperi- convulsiones, Acetaminofén | (niflos)
disipacion dina diaforesis y rectal + ben-
malestar zodiace-pinas
Alta Antinflama- Convulsiones Acetaminofén | Benigno
produccion torios rectal + Ben- (nifios)
no esteroides, zodiace-pinas
toxicidad de
Feocromoci-
toma y tirotoxi-
cosis
Dantroleno
Hipertermia Bloqueadores Hipertermia, Familiar
Alta Neuromuscu- rigidez 10% de
produccion lares muscular, arrit- mortalidad
mias, isquemia, sin trata-
hipotension, miento
rabdomiolisis,
coagulacion
intravascular
diseminada
Hipertermia: Carbonato de
Sobredosis Triciclicos confusion, sodio Fatal
Triciclicos y cocaina alucinaciones Fisostigmina sin
Alta visuales, manejo
produccion agitacion, hipe-
rreflexia
con relajacion
muscular,
efectos anti-
colinérgicos,
arritmia
(continua)
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Mecanismo Farmaco Sintomas Tratamiento Curso
Hiperreflexia Estimulantes Hiperreflexia, Trimertofan Reversible
Autonémica Intoxicacion hipertermia, Lorazepam Alta mor-
Alta por plomo gran neurol'ept%cos talidad sin
produccion ansiedad, contraindica- manejo
Catatonia conducta dos
letal Baja destructiva,
disipacion psicosis
Sindrome Antipsicéticos Hipertermia, BFOIH.OCI"lp tina | Fatal sin
Neuroléptico Alfa rigidez muscu- Lisuride manejo en
Maligno Metildopa lar, diaforesis, D.antroleno 20% de los
Mixto Reserpina leucocitosis, Sinemet casos
Alta disipacion delirium, rab-

Hipotalamica domiolisis,

Alta Produccion extrapiramida-
lismos, desre-
gulacion auto-
ndémica

Modificado de Theoharides TC.; Harris Rs.; Weckstein D. Neuroleptic malignant syndrome
due to cyclobenzaprine. J. Clin. Psychopharmacol. 1995, 15:79-81.

Los problemas respiratorios cominmente encontrados en usuarios de
cocaina incluyen: broncoespasmo, embolia pulmonar y necrosis del
cartilago nasal, que da lugar a perforacion del septum.

El broncoespasmo se manifiesta por sibilancias, disnea y sensacion
de opresion, taquicardia y taquipnea. La exploracion toracica suele
detectar una espiracion prolongada y sibilancia difusa con limitacion
del flujo respiratorio en las pruebas de funcionamiento pulmonar. El
tratamiento consiste en la administracion de simpaticomiméticos inha-
lados; por ejemplo salbutamol (Ventolin) 1-2 in-halaciones postespira-
cion cada 4-6 horas, con lo que el acceso de broncoespasmo disminuye
rapidamente, aunque en las personas asmaticas el tratamiento suele ser
mas largo y complicado.

La embolia pulmonar se manifiesta por dolor de tipo pleuritico,
disnea, ansiedad, tos, hemoptisis y diaforesis. Los signos observados
pueden consistir en taquipnea y aumento del componente pulmonar del
segundo ruido cardiaco. En el 40% de los pacientes existe febriculay en
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los casos graves cianosis, sibilancias y arritmias cardiacas. El diagnostico
se hace mediante el gamagrama de riego, ya que la radiografia simple
de térax muchas veces no proporciona mayor informacion.

El tratamiento consiste en la administracion de anticoagulantes
como la warfarina (Coumadin) o heparinicos (Dixaparine), acenocuma-
rol (Sintrom) como manejo de sostén, en dosis de bolo diario total. En
estos tratamientos siempre hay que considerar el riesgo de hemorragia,
sobre todo en mujeres mayores de 60 afios que toman acido acetilsali-
cilico (Aspirina). Otras medidas terapéuticas son de sostén e incluyen
la oxigenacion adecuada y los cuidados generales, que aunque simples
son muy importantes en el cuidado de los pacientes y sin embargo,
suelen subestimarse.

Lanecrosis y fragilidad de la mucosa y tabique nasales se manifies-
tan por epistaxis frecuentes; el tratamiento de estos problemas requiere,
en muchas ocasiones, de correccion quirargica.

Cuando la cocaina se usa en forma inyectable la patologia infecciosa
es basicamente la misma que la observada en el caso de la dependencia
a opiaceos. Esta patologia infecciosa incluye endocarditis bacteriana,
meningitis, hepatitis y Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida, SIDA
(ver Trastornos fisicos coexistentes producidos por opidceos, en esta
misma seccion).

Trastornos psiquiatricos coexistentes

Las complicaciones psiquiatricas son variadas, comprendiendo los tras-
tornos afectivos que pueden agregarse al sindrome de abstinencia, asi
como el delirium y el estado delirante por cocaina que también pueden
complicar el cuadro.

En el primer caso la sintomatologia aparece 24 horas después de
la ingestion del psicotrdpico, una vez que el efecto farmacologico des-
aparece también el delirium cesa. El episodio consiste en un episodio
clinico tipico con alucinaciones tactiles y olfativas, labilidad afectiva
o una conducta violenta y agresiva. El sindrome delirante por cocaina
s un trastorno organico, con un rapido y profuso desarrollo de ideacion
paranoide que aparece poco después del uso de cocaina y que puede

175



persistir semanas o meses. El tratamiento del sindrome delirante por
cocaina requiere la administracion de neurolépticos incisivos como el
Haloperidol o farmacos equivalentes.

La farmacodependencia a otras sustancias, también representa
una complicacidn psiquiatrica importante, ya que con frecuencia el
usuario de cocaina recurre al consumo de alcohol, tranquilizantes
0 mariguana, con el fin de atenuar los efectos de sobreestimulacion
producidos por la cocaina.

Criterios de canalizacion

Como criterios para derivar adecuadamente a estos pacientes al medio
hospitalario, se debe considerar una rapida intoxicacion con signos y sin-
tomas severos que comprometan seriamente la vida del paciente, como la
isquemia del miocardio o la mesentérica. Representadas, la primera, por
algias precordiales o infarto del miocardio y la segunda, por dolor abdomi-
nal intenso, accidentes cerebrovasculares, crisis convulsivas, hipertermia
maligna, estado de coma o alteraciones psicoticas intensas.

6. ANFETAMINICOS (SIMPATICOMIMETICOS)
Descripcion

En este grupo de sustancias se incluyen todos aquellos medicamen-
tos estimulantes del tipo de los anfetaminicos o psicotropicos de
accion similar, genéricamente denominados xantinas, tales como la
cafeina, la teobromina (del chocolate), la teina y el mate (de la hoja
de coca), que se describen en la siguiente seccion, cuyos efectos
farmacoldgicos causan activacion del sistema nervioso simpatico, de
ahi su nombre de simpaticomiméticos, aunque €stos no tienen igual
potencia estimulante.

En estos farmacos se incluyen también los agentes antimuscari-
nicos usados con indicacion antiparkinsonica —a menudo producida
por neurolépticos del tipo de la orfenadrina, benztropina (Cogentin),
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prociclidina (Renaadrin)—, y también farmacos como: trihexifenidil
(Artane) y el biperiden (Akineton), estos ultimos se han utilizado como
sustancias de abuso.

Los anfetaminicos fueron sintetizados en 1887, pero tardaron 45
afios en describirse sus efectos estimulantes sobre el SNC. Estas sus-
tancias son aminas simpaticomiméticas que carecen del grupo catecol
y se componen primariamente de 3-fenil-isopropilaminas, comunmente
llamadas anfetaminas, en sus variantes dextro y metamfetamina. El
metilfenidato y el dietilpropioén son farmacos estructuralmente simila-
res. Otros farmacos sintéticos (denominados recientemente farmacos
de diseno), que comparten efectos farmacologicos analogos, se han
desarrollado en los ltimos afios.

La 3-4-Metilenedioximetanfetamina (MDMA) conocida popular-
mente como éxtasis, es una sustancia de abuso perteneciente a las del
grupo de las llamadas de disefio. Fue sintetizada en 1910 por Mannish y
Jacobson y patentada por los laboratorios Merck en Alemania como un
farmaco anoréxico en 1914, pero no fue comercializada. En las décadas
de 1970 y 1980 se utiliza nuevamente con fines de experimentacion
farmacoterapéutica y en 1985, al demostrarse su neurotoxicidad en
animales, se sitia como sustancia restringida. Hoy dia, sin uso médico
autorizado, se fabrica en laboratorios clandestinos para uso recreacional,
lo que permitié la [lamada moda MDMA que tanto en Europa como en
America impulsé el movimiento rave, caracterizado por fiestas intensas
y prolongadas que en ocasiones duran todo el fin de semana en las que
se mezclan ritmos auditivos y visuales computarizados y bebidas adi-
cionadas de aminoacidos y cafeina para efectos estimulantes. Se tiene
noticia del consumo de capsulas de MDMA en dosis que oscilan entre
50y 150 mg.

En México los anfetaminicos se prescriben con diversos fines, pero
todos ellos poseen un menor o mayor grado de potencialidad para causar
dependencia. Los anorexigenos tales como: la fentermina (Diminex), el
fenproporex (Delhafen), el dietilpropion (Tenuate), la aminofenazona,
la fenfluramina (Diomeride) y el mazindol (Diestet), son firmacos usa-
dos con frecuencia para controlar la obesidad y producir una reduccion
de peso corporal; los antiparkinsénicos (del tipo del trihexifenidilo y
biperiden) son utilizados en psiquiatria y neurologia por sus efectos
psicofarmacologicos; y el metilfenidato y la pemolina son utiles en el
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campo de la psiquiatria infantil. La mayor parte de ellos son objeto de
abuso en la poblacion de farmacodependientes.

Drogas de diseiio

Debido a la importancia que tienen estas sustancias y al incremento
paulatino de su consumo, es pertinente hacer un breve comentario y
efectuar una resefia panoramica sobre las anfetaminas, en especial las
llamadas drogas de disefio —compuestos psicotrdpicos intimamente
relacionados en su composicién quimica con ellas y con los derivados
sintéticos del opio (del fentanil, de la meperidina, de la metacualona y
la fenilciclidina, que no se describen aqui).

Con todos los peligros que conlleva su utilizacion, en varios paises
aln se usa la anfetamina como un supresor del apetito para favorecer la
reduccidn de peso; sin embargo, esta indicacion médica es insignificante
si se toma en consideracion el gran potencial de tolerancia y sus efectos
dafiinos. Muchas personas hacen uso indiscriminado de las anfetaminas
con miras a disminuir la fatiga, elevar el estado de animo e incrementar
los periodos de vigilia.

Entre el grupo de poblacién que con mayor frecuencia abusa
de estas sustancias se encuentran los estudiantes, particularmente
cuando van a rendir un examen; también las personas que requieren
llevar a cabo trabajos que les demandan un esfuerzo extra; atletas y
sujetos que se someten a competencias en las que el esfuerzo fisico
es fundamental; asi como los casos mas conocidos que se refieren a
personas que intentan adelgazar suprimiendo su apetito, o los cho-
feres de autobuses y trailers que las usan para combatir el cansancio
y la somnolencia.

Legalmente, este tipo de sustancias no deben ser prescritas para el
tratamiento de cuadros de adiccion, fatiga, reacciones de ansiedad, o
para generar un estado de sensacion de bienestar. El MDA (3,4-metile-
nedioxianfetamina); el MDMA (3,4-metilenedioximetanfetamina, mas
conocido como éxtasis); el MDEA (3,4-metilenedioxi-N-etilanfetamina)
y MMDA (3, metoxi-4,5-metilenedioxianfetamina), corresponden todas
ellas a las denominadas drogas de disefio y son, como tales, psicotropicos
ilicitos.
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Por la accién particular que ejercen sobre el Sistema Nervioso
Central (SNC), las anfetaminas y las drogas de disefio son compuestos
quimicos de los cuales se hace un uso indiscriminado, particularmente
por personas que tienen dificultades para relacionarse socialmente y
para introyectar nuevas experiencias. Estos psicotropicos reducen la
necesidad de estimulacion externa al aumentar los mecanismos internos
de percepcion. Contrariamente a los sujetos con alteraciones antisocial
y esquizoides de la personalidad que tienden a utilizar estas sustancias,
el abuso se lleva a cabo por que tratan de incrementar su desempefio
personal.

La dosis letal por anfetaminas varia con la edad y susceptibilidad
de cada individuo (Cuadro 19). Los nifios parecen ser mas susceptibles
a estos compuestos, debido al abuso o a una dosificacion toxica, en
cuyo caso se puede presentar la muerte. Independientemente de las
dosis, es conveniente destacar que las anfetaminas y las drogas de disefio
producen una dependencia fisica y psicolégica muy importante que se
presenta casi inmediatamente al inicio de su consumo.

Las personas que utilizan estas sustancias presentan, entre otras
manifestaciones, ideas delirantes de tipo persecutorio, irritabilidad, falta
de apetito, dificultades para concentrarse en sus actividades cotidianas,
depresion, pérdida de peso, insomnio y cuadros psicoticos paranoides.
Independientemente de las alteraciones mentales que condiciona el uso
de las anfetaminas, se debe dejar claro que interfieren con el funciona-
miento laboral, familiar y social; condicionan una conducta de busqueda
de la droga y alteran la economia personal y familiar.

Resulta interesante destacar que en la actualidad existe una gran
cantidad de laboratorios clandestinos; la mayoria de ellos se encuen-
tran en el estado de California, Estados Unidos. Por su vecindad con
nuestro pais, durante 1996 el consumo ilicito de estas sustancias se
incrementd de manera importante en la zona fronteriza que colinda
con esa region, particularmente resultaron afectadas las ciudades de
Tijuana y Mexicali.

La metanfetamina, mas comunmente conocida como ‘“hielo”
(ice) o “vidrio” (glass), tuvo su origen en el Lejano Oriente (Japdn,
Corea y Filipinas). El ice es una sustancia de apariencia semejante a
un cristal transliicido y también se parece a lo que en nuestro medio
conocemos como “azucar cande”. Aparecio por vez primera en Hawai
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en 1985 y se extendio6 su uso a Estados Unidos y a diversos paises.
En algunos lugares el consumo es tan importante que sobrepasa al
uso de la cocaina.

Los usuarios cronicos de esta sustancia presentan manifestaciones
semejantes a las de los usuarios cronicos de otras anfetaminas y sus-
tancias de accion similar: alucinaciones, paranoia, asi como conductas
agresivas y violentas. Con frecuencia se observa también bruxismo
(rechinar de dientes), comportamiento compulsivo, problemas gastroin-
testinales, anorexia, pérdida de peso, problemas nutricionales, infartos
del miocardio, cardiopatias y edema pulmonar agudo. Con el uso con-
tinuado de esta sustancia se presenta tolerancia (dependencia fisica) y
cuando se suspende el uso de la droga se presenta la abstinencia, que
se caracteriza por contracciones abdominales, gastroenteritis, dolor
de cabeza, letargia, dificultad para respirar, aumento del apetito y una
depresion profunda, que en ocasiones lleva al suicidio.

Cristal. También es conocido como crank, o met, por ser una me-
tanfetamina; es una sustancia que se produce facilmente en laboratorios
clandestinos y que no requiere de mucho dinero o de gran tecnologia
para su elaboracion, por ello se produce en garages y casas desocupadas
o desmanteladas. El “cristal” ha llegado a ser una sustancia de abuso por
la poblacion adolescente y por adultos jovenes en el suroeste de Estados
Unidos. Las manifestaciones clinicas mas aparentes por el uso de este
psicotropico, aparte de las que se consignan por abuso de anfetaminas,
son las siguientes: irritabilidad, nerviosismo, variaciones en el estado
de animo, depresion, miedo injustificado, suspicacia, pérdida de peso
y trastornos del suefo.

Extasis. Es el nombre popular de la MDMA, que es ampliamente
utilizada en discotecas y en fiestas rave. Esta sustancia estd emparen-
tada con los alucindgenos y con los estimulantes, y originalmente fue
sintetizada como un supresor del apetito en 1914, aunque nunca se
comercializ6. A finales de la década de los 70 y principio de los 80 fue
utilizada en Estados Unidos como una droga auxiliar a la psicoterapia,
pero desde 1983 se ha hecho un uso “recreacional” de esta sustancia.
Como ya hemos comentado a esta droga se la conoce también como
XTC (écstisi, homofonia en inglés de ecstasy) y tacha en nuestro medio
latino. Hasta el momento actual no se ha demostrado que proporcione
algin beneficio terapéutico.
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El efecto primario consiste en un estado de &nimo caracterizado por
euforia, sentimientos de intimidad y cercania con otras personas. Los
efectos indeseables incluyen pérdida de apetito, taquicardia, tension de
los musculos mandibulares, bruxismo y diaforesis (sudoracion). Aunque
no existe una evidencia clara de que el éxtasis sea una droga adictiva,
es importante comentar que en algunos casos se han presentado crisis
hipertensivas que ocasionan hemorragia intracerebral, dolor intenso en
el pecho (de origen no cardiaco), hepatitis toxica, psicosis tipo para-
noide, trastornos leves y moderados de memoria, arritmias cardiacas y
en ocasiones muerte.

Complicaciones generales

La intoxicacidon severa por anfetaminas puede complicarse por una
gran variedad de problemas, incluyendo la insuficiencia renal, la rab-
domiolisis (desintegracion de los musculos esqueléticos), hemorragia
subaracnoidea, hematoma intracerebral, edema cerebral, coagulacion
intravascular diseminada (CIVD), y distintas alteraciones respiratorias.
Aunque en todos estos casos el manejo médico es de apoyo, la cirugia
puede ser necesaria en los casos de lesiones intracraneales.

Algunas personas que han estado consumiendo anfetaminas de
manera licita o ilicita, continian la ingestion cronica de este farmaco
debido a que los intentos por abandonar su utilizaciéon después de un
tiempo prolongado, se traducen en depresion, letargia y lo que un tiempo
se denomind sindrome emotivacional. Desafortunadamente, este tipo de
pacientes no tienen la capacidad de efectuar una evaluacion adecuada
de los efectos fisicos y psicologicos que se presentan. Las personas que
disfrutan con los efectos euforicos de las anfetaminas son altamente sus-
ceptibles a usar mayores dosis de estos farmacos debido al desarrollo de
la tolerancia. Otro riesgo importante es el consumo de otras sustancias
como alcohol e hipnoéticos, sedantes o ansioliticos, que se usan con objeto
de combatir el insomnio que se asocia con el uso de las anfetaminas.

A pesar de que actualmente ya no se dispone de productos anfetami-
nicos en el mercado mexicano, éstos seran descritos a continuacion
(Cuadro 19) como paradigma del efecto de los medicamentos de accion
similar, ya que es el grupo quimico mas estudiado.
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CUADRO 19
Anfetaminicos nombres y dosis terapéuticas habituales™
Geneérico Nombre comercial Dosis terapéutica habitual

Anfetamina Benzedrina 2.5-10 mg 1-3 veces /dia

Dextroanfetamina Dextroanfetamina Dexamyl 2.5-5 mg 1-3 ve-
ces /dia

. Desoxyn 2.5-5 mgl-3 veces dia y

Metanfetamina 5-15 mg/dia liberacion
prolongada

Benzfetamina Didrex 25-30 mg/dia

Clorfentermina Pre-Sat 65 mg/dia

Clortermina Voranil 50 mg/dia

Dietilpropion Tenuate 25 mg dosis inica 0 75 mg
dosis unica liberacion pro-
longada

Fenfluramina Diomeride 20-40 mg/dia

Tartrato de Plegina 35 mg/dia o 75 mg dosis

Fondimetrazina unica liberacion prolongada

. Preludin 25 mg/dia o 75 mg

Fenmetrazina en dosis unica liberacion
prolongada

Fentermina Tonamin 15-30 mg/dia

Metilfenidato Ritalin Adultos 20-30 mg/dia
Nifios 5 mg/dia segun res-
puesta hasta 15 mg/dia

Pemolina Cylert 3.75-12.5 mg/dia

* Esta informacion se complementa con la presentada en los Cuadros 2 y 3 al principio de la
Primera parte del libro.

Modificado de: Ellenhorn M., Medical Toxicology. Diagnosis and Treatment of Human Poiso-
ning, William and Wilkins, 1997.
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Clasificacion legal

El fenproporex (Delhafen), fentermina (Diminex), anfepramona (Tenua-
te), mefenorex, trihexifenidilo (Artane) y el metilfenidato (Ritalin) se
clasifican en el grupo II de la Ley General de Salud. En el grupo III se
clasifican a la propilhexedrina (Colloidine), mazindol (Diestet) y fen-
fluramina (Diomeride).

Farmacodinamia

Este grupo de farmacos tiene acciones tanto simpaticomiméticas
como estimulantes sobre el SNC. Los efectos estimulantes se deben
al bloqueo de la recaptura de la noradrenalina y probablemente a una
inhibicioén de la monoaminooxidasa, MAO. Esto ocasiona mayor con-
centracion en los espacios intersindpticos, la cual produce estimulacion
elevada de la membrana postsinaptica. En general las fenilisopropila-
minas liberan un transmisor adrenérgico enddgeno, que despierta una
respuesta simpaticomimética indirecta. El efecto estimulante ocurre
principalmente a nivel cortical, en el sistema reticular activador as-
cendente SARA y sobre el centro respiratorio. Los efectos reforzantes,
mientras tanto, se llevan a cabo por mediacién del neurotransmisor
llamado dopamina.

Se cree que las acciones centrales de los anfetaminicos se rela-
cionan con una accion sobre los receptores de 5-hidroxitriptamina,
5HT, en el cerebro. Son un grupo de inhibidores competitivos de la
monoaminoxidasa, MAO, pero no son sustratos para ella y pueden
por si mismas alcanzar una posicidn estratégica en el cerebro. Los
efectos centrales anfetaminicos no se relacionan con los cambios en
la tension arterial. En el sistema cardiovascular actian directamente
sobre los receptores y producen elevacion de la tension arterial por
vasoconstriccion y aumento de la frecuencia cardiaca, pudiendo lle-
gar a producir arritmias y colapso circulatorio. Ambas sustancias,
el grupo de los anfetaminicos y el metilfenidato bloquean la recaptura
de catecolaminas en el cerebro.
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Vias de administracion

El suministro mas comunmente utilizado para la ingestion de estos
estimulantes es via oral, pero en algunos casos, se recurre a la ad-
ministracion intravenosa o nasal. La metanfetamina con frecuencia
se administra en forma fumada, aspirada o inyectada, produciendo
efectos de euforia. En ocasiones ocurren alucinaciones tactiles y
visuales.

Por via oral la estructura de los anfetaminicos las hace resistentes
a su destruccion, lo que les confiere gran eficacia y duracion mas
prolongada. Administradas por via endovenosa o subcutdnea, sus
efectos son mas constantes.

Farmacocinética

Los anfetaminicos se absorben con facilidad por el tubo digestivo y
por cualquier via parenteral. Son bastante estables en el organismo
y resistentes a la desaminacion destructiva de la aminooxidasa, lo que
explica la duracion prolongada de sus efectos. Son més estables que la
efedrina, se metabolizan en el higado y se excretan por via renal.

La vida media de estas sustancias varia, dependiendo de las
condiciones del pH urinario, pero en el hombre es de aproxima-
damente 10-15 horas. La excrecion se inicia 3 horas después de la
toma del medicamento y un 43% aparece en la orina en las primeras
48 horas.

Toxicologia

Los efectos adversos de estos farmacos son, en principio, extensiones
de sus efectos en los receptores cardiovasculares y del SNC. Los pri-
meros, incluyen elevaciones notables en la tension arterial, que pueden
producir edema pulmonar o hemorragia cerebral. Asimismo, pueden
precipitar un episodio de angor pectoris o infarto del miocardio. Las
anfetaminas actiian principalmente incrementando la neurotransmision
catecolaminérgica:
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e Promueve la liberacion de catecolaminas (dopamina, epinefrina
y norepinefrina) por las neuronas presinapticas.

e Bloquean la degradacion de las catecolaminas por la enzima
monoaminoxidasa (MAO).

e Inhiben la recaptura de las catecolaminas por las neuronas pre-
sinapticas.

e Liberan serotonina (especialmente la metanfetamina con posible
capacidad para degenerar las células o terminales serotoninérgicas,
segun han reportado los resultados de experimentacién animal.

Cuando el SNC se ve afectado, el paciente presenta inquietud, temblor,
insomnio y ansiedad. Concentraciones muy altas pueden inducir estados
de paranoia. Si las dosis son francamente toxicas, se produce dificultad
en la respiracion, cianosis, temblor, ataxia, disminucion o pérdida de las
funciones sensoriales, tetania, convulsiones tonico-clonicas, disminucion
de la conciencia y estado de coma.

Efectos de los anfetaminicos sobre aparatos y sistemas

De todas los simpaticomiméticos, los anfetaminicos son los que tienen
accion mas poderosa sobre el SNC. Poseen capacidad antidepresiva, no
siendo propiamente antidepresivos, debido a su accion central al incre-
mentar los niveles de vigilia y atencidn, asi como del estado de 4nimo.
La estimulacion se generaliza a todas las partes del eje cerebroespinal
con una accion directa sobre el sistema activador reticular ascendente,
SARA, y sobre los centros hipotaldmicos relacionados con la regulacion
del apetito, lo que causa una disminucion del mismo, lo que constituy6
en otro tiempo el principal motivo de prescripcion por el gremio médico
y de automedicacion por los pacientes.

Los reflejos profundos suelen estar aumentados bajo el influjo de
an-fetaminicos y la presion del liquido cefalorraquideo moderadamente
elevada. Los efectos psicologicos adversos son comunes y consisten
en inquietud, disforia, logorrea, insomnio, cierto grado de confusion,
tension y ansiedad que puede llegar a la manifestacion de trastornos
semiestructurados de delirio con alucinaciones (psicosis) paranoides o
cuadros psicoticos paranoides.
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Los anfetaminicos causan midriasis, pero no hacen desaparecer el
reflejo fotomotor. La respiracion se afecta en la medida en que actian
directamente en el centro respiratorio bulbar. A dosis elevadas dilatan
los bronquiolos, aumentan la frecuencia y profundidad de la respiracion.
Pero si se administra a dosis terapéuticas, s6lo provocan variaciones
poco perceptibles en la frecuencia respiratoria, en el volumen minuto
y en la capacidad vital.

En el aparato circulatorio producen una elevacion de la tension
arterial, aumentando el gasto y el trabajo cardiaco por accion directa
sobre el miocardio y por la constriccion periférica de las arteriolas,
cuando las dosis terapéuticas se han sobrepasado. Esporadicamente
pueden presentarse diferentes formas de arritmias, tanto en enfermos
del corazén como en personas sin patologia cardiaca.

En el tubo digestivo, los anfetaminicos producen un decremento
del tono del estdbmago, con una ligera disminucién de la peristalsis,
aunque puede observarse un estado paraddjico manifestado por es-
pasmos gastrointestinales. Los efectos dependen del nivel funcional
de la actividad gastrointestinal en el momento en que se administra
el farmaco.

A nivel genitourinario se observa disuria, aumento en la frecuencia
urinaria, urgencia de la miccidn y contracciones uterinas.

La piel puede estar palida o enrojecida y mostrar signos de urticaria
y dermografismo, como también abundante diaforesis.

Tolerancia y dependencia

Existe tolerancia cruzada entre anfetaminicos. La tolerancia a los efectos
anorexigenos y estimulantes se ha reportado ampliamente en la literatura
cientifica desde hace afios.

Cuando se utilizan dosis mayores y mas frecuentes a las habitua-
les y existe tolerancia, aparecen signos y sintomas de toxicidad. Las
manifestaciones clinicas se observan en la primera hora del consumo
y la rapidez de la instauracion dependera de la via de administracion
utilizada. Esta puede ser aguda o crénica. En la primera, el paciente pre-
senta midriasis, hiperestesia sensorial, anestesia y parestesias, paralisis,
afasia, convulsiones tonico-clonicas y estado de coma. En la segunda
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el esquema sintomatico se modifica por el fendémeno de tolerancia y
depende en buena parte de la dosis circulante de ese momento.

Por otra parte, cabe mencionar que la dependencia psicoldgica pa-
rece desempefiar un papel importante en la continuacion del consumo
de estos estimulantes.

La administracion repetida de anfetaminas en el hombre induce
rapidamente el fenomeno de tolerancia al incrementarse el metabo-
lismo del estimulante o bien por variaciones en la sensibilidad de los
receptores. El usuario necesitara, con el paso del tiempo, aumentar
la dosis para seguir experimentando euforia o con el fin de suprimir
el hambre. Sin embargo, poca o ninguna tolerancia se desarrolla en
relacion con la capacidad de estas sustancias para bloquear el suefio,
por lo cual se han considerado como farmacos de eleccion para la
narcolepsia. En el comportamiento excesivo o estereotipado asi como
para la psicosis existe tolerancia invertida debido a la sensibilizacion
del cerebro.

Cuando un usuario regular de anfetaminas suspende la dosis habitual,
le surgen problemas de abstinencia practicamente inmediatos. Aparece
disforia, estado de &nimo deprimido, hipersomnia, apetito aumentado o
la presencia de célico abdominal. El individuo desea volver a consumir
la droga, presenta cefalea, pensamiento lento y se muestra fatigado. Esa
experiencia clinica es conocida por el dolor somatico generalizado que
presentan los pacientes en el curso de su abstinencia.

Sindrome de intoxicacion

De acuerdo con la Encuesta Nacional de Adicciones, ENA, los estimulan-
tes que con mas frecuencia causan sindromes de intoxicacion en México
son: los anorexigenos del tipo del fenproporex (Delhafen), anfepramona
(Tenuate), mazindol (Dietest), fentermina (Diminex) y medicamentos
como el metilfenidato (Ritalin).

Debido a la similitud ya comentada, la intoxicacion por anfeta-
minicos es muchas veces indistinguible de la producida por cocaina,
pero en general, la intoxicacion por simpaticomiméticos no produce
euforia, a diferencia de la intoxicacidon por cocaina; en este ultimo
cuadro son més frecuentes las alucinaciones de tipo visual o tactil.
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Diagnostico nosologico

El diagnostico de intoxicacion por estimulantes anfetaminicos y simpa-
ticomiméticos (incluidas la cafeina, teobromina y teina) en la CIE-10,
OMS, se hace a partir de los siguientes criterios:

A.

188

Debe haber presencia clara de consumo reciente de anfetaminicos,
cafeina u otros psicotropicos semejantes, en dosis suficientemente
elevadas como para poder dar lugar a una intoxicacion:

Debe haber sintomas o signos de intoxicacién compati-
bles con el efecto de la sustancia o sustancias, tal como se
especifica mas adelante y de la suficiente gravedad como
para producir alteraciones de relevancia clinica en el nivel
de conciencia, estado cognitivo, percepcion, afectividad o
comportamiento.

Los sintomas y signos no pueden ser explicados por ninguna
enfermedad médica no relacionada con el consumo de la sus-
tancia ni por otro trastorno mental o del comportamiento.

La intoxicacién ocurre frecuentemente en personas que presen-
tan ademas otros problemas relacionados con el consumo de
psicotrdpicos. Se deben tener en cuenta los problemas como el
consumo perjudicial, el sindrome de dependencia y el trastorno
psicético.

Debe existir un comportamiento alterado que se evidencie en al
menos uno de los siguientes enunciados:

Euforia o sensacion de aumento de energia.

Hiperprosexia.

Creencias o actos grandiosos.

Agresividad.

Tendencia a discutir.

Labilidad afectiva o inestabilidad del humor.

Conductas repetitivas, estereotipias.

Ilusiones auditivas, visuales o tactiles.

Alucinaciones, normalmente con la orientacion conservada.



e Ideacion paranoide.
e Interferencia con el funcionamiento personal.

C. Al menos dos de los siguientes signos deben estar presentes:

Taquicardia (a veces bradicardia).

Arritmias cardiacas.

Hipertension (a veces hipotension).

Diaforesis y escalofrios.

Néausea y vomito.

Pérdida de peso evidente.

Midriasis.

Agitacion psicomotora (a veces enlentecimiento).
Debilidad muscular.

Dolor toréacico.

Convulsiones tonico-clonicas generalizadas tipo gran mal.

En los consumidores de estimulantes la interferencia en el funcio-
namiento personal se manifiesta tempranamente en las interacciones
sociales y varian de una extrema sociabilidad al aislamiento. Cuando
deba hacerse el diagndstico diferencial sin una historia clinica clara y
completa o sin analisis toxicoldgicos de plasma y orina, el diagndstico
puede clasificarse de provisional.

La administracion de 10-30 mg de anfetaminicos produce un
aumento temporal de la eficacia y confianza en si mismo, un incre-
mento en la vivacidad e iniciativa, elevacion del estado de animo y
euforia; disminucion de la fatiga con aumento de la actividad motora
y de la palabra, mejoria en la capacidad de concentracion, irritabili-
dad e insomnio. Algunos pacientes presentan cefalea, palpitaciones,
vértigo, trastornos vasomotores o agitacion manifiesta, aunque puede
aparecer un sindrome delirante, depresion y fatiga.

Dosis mayores producen enrojecimiento, elevacion de la
tension arterial, taquicardia, pulso rapido, euforia y agitacion psi-
comotora; puede aparecer fiebre, arritmias cardiacas, hemorragias
y otros accidentes vasculares. Las sobredosis de estas sustancias
se han asociado con episodios catatoniformes que simulan estados
esquizofrénicos.
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Los casos de muerte son raros pero cuando ocurren, por lo general
aparece en pacientes que no han desarrollado aun tolerancia y que uti-
lizan grandes dosis de estimulantes, especialmente por via intravenosa.

Tratamiento

En el sindrome de intoxicacidn por simpaticomiméticos —al igual que
el producido por cocaina y xantinas—, los efectos mas graves no son los
conductales, sino las alteraciones cardiovasculares causadas por el efecto
simpaticomimético de estos farmacos y a menos que la dosis ingerida
sea extremadamente alta y no exista tolerancia, los efectos conductuales
pueden ser controlados.

El primer aspecto del tratamiento es la consideracion de la gravedad
del cuadro, para lo cual se toman en cuenta la dosis, la historia de intoxi-
cacion del individuo, la ausencia de complicaciones fisicas y la evolucion
favorable de la intoxicacion. A menos de que exista una complicacion,
es de esperarse que una intoxicacion aguda por anfetaminicos y simpa-
ticomiméticos de accion similar, no persista mas de 2-4 horas.

Los pacientes que desarrollan fiebre, arritmias cardiacas, agitacion
psicomotora, elevacion no controlable de la tension arterial, deterioro
progresivo de la conciencia o datos neurologicos sugestivos de un ac-
cidente cerebrovascular, deben ser ingresados a un hospital en forma
inmediata.

El tratamiento de un sindrome de intoxicacion por anfetaminicos
es parecido al manejo del cuadro causado por cocaina. Por ello se reco-
mienda consultar los lineamientos generales de manejo de la seccion
correspondiente.

La terapéutica del sindrome de intoxicacion por simpaticomiméticos
y anfetaminicos es basicamente de sostén, por medio de la sedacion y
la aplicacion de medicamentos Beta bloqueadores como el propano-
lol (Inderalici) o equivalentes tales como metoprolol (Lopresor 100),
atenolol+clortalidona (Tenoretic) o metipranolol (Torrat).

La sedacion intenta controlar la agitacion psicomotora y la ansiedad.
Para ello, es necesario aplicar de 10-20 mg de diazepam (Valium) i.m.
0 1.v. 2-3 veces por dia. Si existen sintomas psicoticos o una intensa
agitacion psicomotora, el uso de haloperidol (Haldol) en dosis i.m. de
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5-10 mg/8 horas puede controlar efectivamente estos sintomas. Debe
tomarse en cuenta que, por su potente efecto, el haloperidol (Haldol) esta
basicamente indicado en aquellos cuadros psicoticos que acompafian la
intoxicacion, que son habitualmente de tipo paranoide. En ocasiones se
requiere la administracion simultanea del haloperidol y un benzodiace-
pinico para el control de la agitacion psicomotora.

El clordiacepdxido combinado con clidinio (Librax) es especial-
mente Util en estos episodios de excitacion simpatica a dosis con-
vencionales de 1-2 grageas 3 veces al dia, debido a su doble accion
simpaticolitica y tranquilizante.

Al igual que en la intoxicacion por cocaina, debera evitarse la suje-
cion del paciente para disminuir el riesgo de rabdomiolisis.

Los medicamentos Betabloqueadores del tipo del propanol (Inde-
ralici), metoprolol (Lopresor 100), atenolol+clortalidona (Te-noretic)
o Metipranolol (Torrat), ejercen un efecto eficaz sobre los sintomas
cardiovasculares, pero no sobre los de tipo conductual, por lo cual se
requiere agregar otros farmacos tranquilizantes como las benzodiace-
pinas. El propanolol es efectivo para el control de la hipertension y la
taquicardia; la dosificacion de este medicamento, al igual que la que
corresponde al nitroprusiato, debe hacerse segun los lineamientos co-
mentados en la parte correspondiente al Tratamiento de sindrome de
intoxicacidn por cocaina.

El desequilibrio acido-bésico —especialmente la acidosis— es comun
en los pacientes severamente intoxicados y deben ser prevenidos y tra-
tados segun se ha indicado en la primera parte de este texto.

El tratamiento de las arritmias, la isquemia miocardica y las crisis
convulsivas, se encuentra igualmente indicado en Generalidades sobre
el tratamiento de los sindromes de intoxicacion y abstinencia en la pri-
mera parte del libro.

La vigilancia de la temperatura, las funciones cardiovasculares y
del SNC, es quiza lo mas importante durante el proceso de intoxicacion
por simpaticomiméticos. La hipertermia en ocasiones puede ser propor-
cional a la dosis ingerida y debera controlarse con medios fisicos (agua
helada). Este sintoma se presenta en los pacientes sumamente graves.
Cuando la hipotermia se suma al estado de shock, puede desembocar
en la muerte. Si el cuadro es muy severo el pulso, inicialmente rapido,
disminuye y puede indicar un estado terminal.
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Sindrome de abstinencia

La interrupcion brusca de la administracion cronica de anfetaminicos
produce sintomas de tipo psicolédgico y fisico. Los signos y sintomas
son practicamente indistinguibles de los producidos por la abstinencia
de cocaina.

Diagndstico nosologico

Debido a su parecido farmacodindmico, los criterios para el sindrome
de abstinencia de anfetaminicos y estimulantes son basicamente los
mismos que para cocaina, excepto que el agente causal difiere aunque
son de accion similar. La CIE-10, OMS, estipula:

A. Se deben satisfacer los criterios generales para el sindrome de abs-
tinencia:

e Debe ser evidente la reciente suspension o disminucion del
consumo de anfetaminicos después de un consumo repetido y
habitualmente prolongado y/o a altas dosis.

e Sintomas y signos compatibles con el conocido cuadro clinico
de un sindrome de abstinencia a estas sustancias.

e Lossintomas y signos no se justifican por ningtin otro trastorno
mental o del comportamiento.

B. Hay humor disforico (P.ejem. tristeza o anhedonia)
C. Dos de los siguientes deben estar presentes:

e Letargo o fatiga.

e Retardo o agitacion psicomotora.
e Deseo imperioso de estimulantes.
e Aumento del apetito.

e Insomnio o hipersomnia.

e Suefios extranos o desagradables.
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Tratamiento

Como no existe un tratamiento especifico del sindrome de abstinencia
de anfetaminicos y simpaticomiméticos de accion similar, se sugiere
dar manejo paliativo mediante la administracion de antidepresivos e
hipnoticos. Estos tltimos prescritos por tiempo no mayor a 2-3 semanas,
una vez controlada la sintomatologia fundamental. Se recomienda ver
el Tratamiento del sindrome de abstinencia de cocaina en la seccion
correspondiente.

Trastornos fisicos coexistentes

Debido al efecto adrenérgico de estas sustancias, algunos pacientes
con enfermedades preexistentes pueden desarrollar alteraciones graves,
entre ellas: hipertension arterial, infarto del miocardio, arteritis necro-
sante, tromboflebitis, hemorragias vasculares que generan accidentes
cerebrovasculares, insuficiencia cardiorespiratoria, crisis convulsivas
tonico-clonicas generalizadas y arritmias cardiacas.

La hipertension arterial grave (mayor a 140/110 mm/Hg) puede ori-
ginar hemorragia intracraneal aguda, infarto del miocardio o diseccion de
la aorta. Con frecuencia estos pacientes refieren cefalea, dolor toracico
y datos de encefalopatia. La exploracion de las constantes vitales hace
el diagndstico.

El tratamiento incluye la administracion de espironolactona (Al-
dactone 25) como diurético e antihipertensivo, su dosis promedio es
50-100 mg/dia que deberd ajustarse segun el caso, o bien la mezcla de
captopril/hidroclorotiazida (Capozide) dosis de 25/12.5 mg respectiva-
mente, para dosis oral en tabletas una vez al dia, fentolamina (2-5 mg
1.v.; nifedipino (Corogal) 10-20 mg oral 3 veces al dia o nitroprusiato
sodico (Nipride) endovenoso 0.5-5 mg/kg/min. El uso de anfetaminicos
por la vena puede producir arteritis necrosante y tromboflebitis que afecta
tanto a las arterias pequefias como a las de mediano calibre, provocando
un accidente vascular.

La insuficiencia respiratoria acompafia frecuentemente al estado de
coma por intoxicacion, o a las crisis convulsivas en las que el paciente
pierde el conocimiento y cae de inmediato, sufriendo contracciones
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involuntarias y violentas de la musculatura de tipo tonico-clonica. Las
crisis convulsivas requieren para su tratamiento los factores causales o
precipitantes. Las convulsiones tonico-clonicas generalizadas son poco
frecuentes en el consumidor de anfetaminicos, suelen desaparecer al
suspender la ingestion del farmaco. Sin embargo, en ocasiones inducen la
aparicion de accidentes cerebrovasculares. Para mayor informacion sobre
el manejo de los sindromes convulsivos, debe consultarse Generalidades
sobre el tratamiento de los sindromes de intoxicacion y abstinencia en
la Primera parte de este libro.

Para corroborar el diagnostico de las arritmias cardiacas o del
infarto del miocardio, el recurso diagnostico mas importante después
de la clinica es el electrocardiograma. En estos pacientes es factible
encontrar leucocitosis en la biometria hematica, asi como aumento
de la velocidad de sedimentacion globular, ambos aparecen dentro
de las primeras 24 horas. El aumento de la transaminasa sérica es un
dato mas especifico, pero su determinacion no es necesaria cuando el
trazo electrocardiografico es caracteristico. El tratamiento del infarto
basicamente requiere del alivio del dolor, tratar el colapso vascular
y el edema pulmonar; para ello, es util el uso i.m. de 50-100 mg de
meperidina (Demerol). Si existe bradicardia, la atropina (Tropin “Z”)
en dosis i.v. de 0.5-1 mg puede ser de utilidad. La oxigenacién con
mascarilla facial puede asegurar un intercambio gaseoso adecuado a
nivel tisular. Las complicaciones tromboembolicas pueden reducirse en
grado importante por medio de la heparina (Dixaparine) y derivados de
la hidroxicumarina como el cenocumarol (Sintrom) 4 mg al dia segun
curso y pruebas de coagulacion por laboratorio.

El uso de marcapasos y la prevencion y tratamiento de las com-
plicaciones son parte del tratamiento y la rehabilitacion de estos
problemas. Las arritmias cardiacas y el infarto pueden tener un curso
clinico muy variable, banal o prolongado, azaroso y complicado.
Dependiendo de lo anterior, la evolucion puede ser hacia la curacion
o incluso hacia la muerte.

La arteria necrosante es una lesion especifica que se presenta en los
usuarios cronicos de simpaticomiméticos (anfetaminicos y/o usuarios
de cocaina), la cual puede afectar numerosas arterias pequefias o de
tamafio mediano y producir hemorragia cerebral. La insuficiencia renal
no es raray se presenta como consecuencia de la isquemia generalizada.
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Algunos sujetos que ingieren anfetaminicos en forma cronica
desarrollan disquinesias, trastornos causados ya por automedicacion
prolongada o iatrégena del tipo inevitable (cuando se prescriben por
indicacion y no se pueden suprimir los efectos colaterales a largo plazo
de los farmacos), especialmente derivados del uso de psicofarmacos
neurolépticos. Estos pueden hacerse evidentes a nivel de cualquier grupo
muscular; cuando afectan la parte superior del cuello y cabeza se hacen
ostensibles por medio de movimientos mandibulares y orolinguales
involuntarios, ademés de afectar a los dedos de manos y pies, postura,
y marcha en ocasiones, pues s6lo son momentaneamente detenidos por
medio del control consciente.

El tratamiento de la hepatitis puede consultarse en la seccion corres-
pondiente a alcohol etilico localizado en Trastornos fisicos coexistentes
del alcohol etilico en la Segunda parte del texto.

Los abscesos cutaneos, el tétanos, la septicemia y la infeccion por
Virus de Inmunodeficiencia Humana, VIH, pueden ser vistos también
en pacientes que utilizan la via endovenosa. Las manifestaciones de
infeccion por VIH se tratan en la tercera parte de este libro bajo el rubro
de Problemas especiales asociados al consumo de psicotropicos.

Trastornos psiquiatricos coexistentes

Los trastornos psiquiatricos pueden presentarse tanto en pacientes que
tienen alguna predisposicion a las enfermedades mentales, como en
aquellos que no la tienen. Dichos trastornos se presentan como conse-
cuencia de la ingestion de anfetaminicos y son: el delirium, el trastorno
delirante y la labilidad afectiva.

El delirium por ingestiéon de simpaticomiméticos aparece gene-
ralmente dentro de las primeras 24 horas de su administracion. Esta
complicacion consiste en un cuadro psicético-confusional que apa-
rece poco después del consumo de la sustancia en el que se observa
un rapido desarrollo de ideas delirantes de tipo persecutorio, como
sintoma clinico predominante. Es factible que el sujeto experimente
alteraciones en la imagen corporal o en la percepcion de las caras.
Las ideas delirantes pueden provocar un episodio de heteroagresi-
vidad o conductas violentas y destructivas. Las alucinaciones suelen
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ser tactiles y olfativas. En las primeras, se perciben insectos debajo
de la piel y pueden inducir a un rascado capaz de provocar extensas
lesiones en ella.

El sindrome delirante por anfetaminicos es prdacticamente indistin-
guible del causado por cocaina. El diagnéstico diferencial solo se hace
mediante la historia del consumo de una u otra sustancia —cuando se
conoce este dato— o por medio de determinaciones quimicas en sangre
u orina. Por su farmacodinamia se considera que el tratamiento es ba-
sicamente el mismo. En relacion a la labilidad afectiva, se recomienda,
en caso de disforia el manejo dual, farmacolégico y psicoterapéutico
en la modalidad que corresponda.

Criterios de canalizacion

Los criterios para la canalizacion de pacientes con sindromes de intoxi-
cacion y abstinencia producidos por anfetaminicos son muy parecidos a
los que se recomiendan para los producidos por cocaina. Para derivar
pacientes al medio hospitalario, se debe considerar una rapida intoxica-
cion con signos y sintomas severos que comprometan seriamente la vida
del paciente, como la isquemia del miocardio o la mesentérica. Repre-
sentadas, la primera, por algias precordiales o infarto del miocardio y
la segunda, por dolor abdominal intenso, accidentes cerebrovasculares,
crisis convulsivas, hipertermia maligna, estado de coma o alteraciones
psicoticas intensas.

7. CAFEINA (XANTINAS)

Descripcion

La cafeina, teofilina y la teobromina son 3 alcaloides de origen
vegetal con propiedades semejantes entre si y a su vez semejantes
en su distribucion en el planeta. Desde tiempos remotos el hombre
ha hecho infusiones para su consumo a base de estas sustancias.
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El café, té, cocoa y mate de consumo preponderante en Sudamé-
rica, tienen mas o menos las mismas sustancias genéricas pro-
ductoras de estimulacion nerviosa central y periférica, que en su
accion resultan semejantes a la cola con la que se hacen bebidas
refrescantes. Tales psicotropicos derivan de las xantinas metila-
das llamadas dioxipurinas, sustancias cercanas por su estructura
quimica al acido urico.

Clasificacion legal

Las xantinas café, t€ y cocoa son sustancias legales para su consumo
como alimentos y no se ha ejercido accidn alguna para regularlas en el
sentido de su restriccion.

Vias de administracion

Generalmente son sustancias que se elaboran para su consumo por
via oral, aunque la cafeina también puede administrarse por via oral,
parenteral e incluso rectal combinada con salicilatos y otros medi-
camentos contra el dolor migrafioso y para la estimulacién del SNC
oral, parenteral (en forma de benzoato s6dico) e incluso rectal.

Farmacocinética

Las xantinas se absorben rapidamente via bucal, rectal o parenteral
y su absorcion depende fundamentalmente de la preparacion del
producto y su via de administracion. Tienen, todas ellas, pobre solu-
bilidad al agua y su suministro oral produce irritacion géstrica, ndusea
y vomito. La teofilina ha sido preferentemente un medicamento de
administracion rectal via supositorio o de retencidn por enema.

A pesar de la disponibilidad y presentacion de muchos productos
que contienen xantinas, el uso terapéutico mas extendido lo ha tenido
la aminofilina por su accion broncodilatadora (combinacion de teofili-
na con etilendiamina). En el organismo se desmetilan y oxidan como
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parte de su proceso de absorcion y se excretan por orina en forma de
acido metilurico.

Toxicologia

Lateofilina aumenta la velocidad y profundidad de la respiracion aun en
individuos normales: la excitabilidad nerviosa periférica derivada de las
xantinas se incrementa tanto en animales como en humanos, pudiendo
producirse hiperreflexia, convulsiones tonico-clonicas y muerte si las
dosis son excesivamente altas, generalmente mas alla de 10 gramos, lo
cual ocurre en muy pocas ocasiones. Después de dosis altas y efectos
incrementados de accidon simpatica sobreviene habitualmente un episodio
depresivo, que cierra el circulo de consumo regular. No es poco frecuente
encontrar que el individuo deprimido sea una persona acostumbrada a
tomar café en forma rutinaria.

Efectos de las xantinas sobre aparatos y sistemas

A nivel de la corteza cerebral produce un rapido y claro flujo del
pensamiento que disminuye el suefio y la fatiga, favorece la asocia-
cion de las ideas y acorta los tiempos de reaccion, aunque este efecto
depende proporcionalmente de la dosis ya que después de cierta can-
tidad puede revertirse el bienestar y pasar a un estado de irritacion
afectiva y de ansiedad generalizada, con inquietud e incomodidad
personal y de interrelacion social.

En el sistema motor facilita la ejecucion de tareas monotonas dis-
minuyendo la posibilidad de errores y aumentando la eficacia, que suele
dar base a la productividad individual. Ello ocurre a a menudo a dosis
de 150-250 mg, cantidad equivalente a 1-2 tazas de té o café.

Anivel de la médula espinal la cafeina estimula los centros respira-
torios, vasomotores y vagales oponiéndose al efecto producido por los
barbituricos y otros depresores o sedantes en general.

En el sistema cardiovascular tiene una importante accion circulato-
ria. Las xantinas estimulan directamente al musculo cardiaco aumentan-
do la fuerza de contraccion, frecuencia y capacidad eyectiva; su efecto
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inotropico se acompafia de un aumento en la duracion de la accion
del musculo atrial, todo lo cual resulta en taquicardia y aumento de
la tension arterial. Ademas, estimulan las catecolaminas de la médula
suprarrenal. A nivel de los vasos causan dilatacion coronaria y pul-
monar, aumentan la resistencia vascular cerebral con decremento de
la circulacion cerebral total y la tension de oxigeno, vasoconstriccion
que se sospecha sea responsable del alivio de la cefalea hipertensiva.
Asi, los efectos generales de estimulacion de estos psicotrdpicos a nivel
de la circulacion son impredecibles pero redundan en un aumento de
la tension arterial.

En el tubo digestivo sus principales propiedades farmacologicas
son, ademas de causar irritacion, el aumento de la secrecion clorhidrica,
favoreciendo la produccion de ulceraciones. La relajacion del misculo
liso y liberacion del dolor espasmodico producido por los opiaceos y
otras condiciones es factible, pero debido a que su accion es tan pobre,
no alcanza a ser terapéuticamente significativa.

Otros efectos miscelaneos consisten en favorecer la diuresis, el re-
lajamiento del musculo liso bronquial y dar mayor capacidad muscular
para el trabajo a los grupos musculares esqueléticos de la economia
corporal, razones por las cuales han sido considerados como productos
“semiterapéuticos” a nivel popular y en la farmacopea mundial desde
hace muchos afios.

Es importante hacer mencion de que estos estimulantes menores
tienen una capacidad adictiva considerablemente inferior a la de los
estimulantes mayores.

Tolerancia y dependencia

Se produce algiin grado de tolerancia a las xantinas especialmente en
relacion con la estimulacion salival y géstrica, lo mismo que con los dis-
turbios del suefio que se producen —via alertamiento—, por la estimulacion
del SNC. Ademas presentan tolerancia cruzada entre los miembros del
mismo grupo (teobromina, teofilina, cafeina) y quiza con otros productos
estimulantes semejantes como los anfetaminicos y la cocaina.

La habituacion a estos estimulantes es casi la regla, sobre todo si se
considera que las personas que las consumen lo hacen por lapsos muy
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amplios de afios y mantienen su consumo en forma muy semejante
durante esos periodos.

Cabe mencionar que las preparaciones descafeinadas no lo son
realmente en estricto sentido, pues tienen entre 1-6% de cafeina, a pesar
de lo cual se consideran el sustituto accesible del producto. Los nifios son
mas proclives a la estimulacion de estos estimulantes comparativamente
con los adultos, por esta razén deben excluirse de su dieta. Ademas, la
cantidad de taninos (tintura vegetal) que contiene la dosis usual de un
consumo regular, son tan elevados que pueden manchar la dentadura y
producir otros efectos diversos en el organismo ya que se logran detectar
mas de 200 mg de ellos por taza.

Sefialaremos también que la indulgencia social y médica res-
pecto de estos preparados es universal, por lo que se ha restado
mucha importancia al efecto de la tolerancia producida por el
consumo crénico del psicotropico y en especial de la dependencia
que producen.

Sindrome de intoxicacion

Una taza de café contiene variablemente de 70 a 100 mg (177 ml) 85
mg en promedio. El té contiene 40 mg en promedio por taza (177 ml)
y las bebidas cafeinadas aproximadamente 45 mg (355 ml). Dosis im-
portantes mayores de 1 g de cafeina u otras xantinas, seglin sea la via de
administracion usada, producen cuadros inmediatos de elacion y mania.
Generalmente se aprecian afectaciones directas sobre el aparato cir-
culatorio y el SNC. Inquietud, insomnio y sintomas de excitacion son
inicialmente las primeras muestras del cuadro. Posteriormente, son
comunes los trastornos sensoriales del tipo de las ilusiones auditivas,
como sonido de timbres o visuales (brillos o luces intensas). Los mus-
culos se ponen hipertonicos y presentan fasciculaciones que se traducen
en temblores: taquicardia y extrasistolia son la regla, ademas de que se
acelera la respiracion produciendo una moderada taquipnea, episodio que
se controla rapida y facilmente por la administracion de tranquilizantes
menores o sedantes.

Si el cuadro es severo, la evidencia de estado toxico se aprecia por las
caracteristicas conductuales del episodio que evolucionan rapidamente
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a un estado de sed irresistible, vomito pertinaz, hiperreflexia, agitacion
maniaca, convulsiones, estado de choque 'y en ocasiones muerte.

Es importante sefialar que las sustancias xantinicas no son equivalentes
en ningun sentido a la estimulacion producidas por otras, como la cocaina,
en el caso de que a dosis extremas llegaran a tener efectos similares.

Diagnostico nosologico

Si bien el sindrome de intoxicacion aguda por consumo de psicotropicos
estimulantes en la clasificacion internacional de la OMS incluye a la ca-
feina debido a la similitud de la accion de estas sustancias y los efectos
producidos sobre el organismo, como fue mencionado anteriormente,
conviene hacer un breve apartado para revisar su sintomatologia y
manejo de los cuadros sindromaticos de intoxicacion y abstinencia que
dependen fundamentalmente de la dosis; es decir, se requiere de una
cuantia importante para presentar la sintomatologia descrita.

El diagnostico de la intoxicacion por cafeina en la CIE-10, OMS, se
hace a partir de los siguientes criterios:

A. Debe haber presencia clara de consumo reciente de cafeina (café) u
otros psicotropicos simpaticomiméticos semejantes, en dosis suficien-
temente elevadas como para poder dar lugar a una intoxicacion:

e Debe haber sintomas o signos de intoxicacion compatibles con
el efecto de la sustancia o sustancias, tal como se especifica mas
adelante y de suficiente gravedad como para producir altera-
ciones en el nivel de conciencia, estado cognitivo, percepcion,
afectividad o comportamiento, de relevancia clinica.

e Los sintomas y signos no pueden ser explicados por ninguna
enfermedad médica no relacionada con el consumo de la sus-
tancia ni por otro trastorno mental o del comportamiento.

e Laintoxicacion ocurre frecuentemente en personas que presen-
tan ademas otros problemas relacionados con el consumo de
psicotropicos. Se deben tener en cuenta los problemas como el
consumo perjudicial, el sindrome de dependencia y también el
trastorno psicotico.
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B. Debe existir comportamiento alterado o anormalidades de la per-
cepcion igual que al menos uno de los siguientes enunciados:

Euforia o sensacion de aumento de energia.

Hiperprosexia.

Creencias o actos grandiosos.

Agresividad.

Tendencia a discutir.

Labilidad afectiva o inestabilidad del humor.

Conductas repetitivas, estereotipias.

Ilusiones auditivas, visuales o tactiles.

Alucinaciones, normalmente con la orientacion conservada.
Ideacion paranoide.

C. Al menos dos de los siguientes signos deben estar presentes:

Taquicardia (a veces bradicardia).

Arritmias cardiacas.

Hipertension (a veces hipotension).

Diaforesis y escalofrios.

Néusea y vomito.

Midriasis.

Agitacidon psicomotora (a veces enlentecimiento).
Debilidad muscular.

Dolor toréacico.

Convulsiones generalizadas tonico-clonicas tipo gran mal.

Tratamiento

El manejo de la intoxicacion por cafeina es basicamente por medio de
sedantes, hipnoticos y ansioliticos a dosis convencionales. Las benzodiace-
pinas, son los medicamentos de eleccion para el manejo de estos casos,
especialmente de los leves.

Los casos graves, que son raros, requiriran de un tratamiento sin-
tomatico si las alteraciones son cardiovasculares, como taquicardia,
extrasistolia, hipertension, etc.; éstas se modificarian rapidamente
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con diazepam i.m. 10-20 mg o i.v. aplicado muy lentamente a velo-
cidad de 1 mg por minuto. El propanolol (Inderalici) también es util
para controlar la taquicardia y arritmia a dosis de 40-80 mg 2-3 veces
al dia oralmente. Si el paciente no lo tolera es factible aplicar otro
antiarritimico como lidocaina (Pisacaina 1-2%) a dosis i.v. de 50-100
mg a velocidad aproximada de 25-50 mg/minuto. Esta prescripcion
puede repetirse cuando no se presenta el efecto esperado pasados 5
minutos, lo anterior sin exceder 200-300 mg/1 h y en combinacién
con el farmaco de eleccion.

Sindrome de abstinencia

No se ha descrito en la literatura un sindrome tipico de abstinencia de
la cafeina, por tal razon se incluye en la CIE-10, OMS, en los sindrome
de abstinencia de otros estimulantes cuyos criterios se comparten con
la cocaina y son:

A. Se deben satisfacer los criterios generales para el sindrome de abs-
tinencia:

e Debe ser evidente la reciente suspension o disminucion del
consumo de la sustancia después de un consumo repetido y
habitualmente prolongado y/o a altas dosis.

e Sintomas y signos compatibles con el conocido cuadro clinico
de un sindrome de abstinencia a esta sustancia.

e Lossintomas y signos no se justifican por ningtin otro trastorno
mental o del comportamiento.

B. Hay humor disférico (por ejemplo, tristeza o anhedonia)
C. Dos de los siguientes deben estar presentes:

e Letargo y fatiga.

e Enlentecimiento o agitacion psicomotora.

e Deseo imperioso de psicotropicos estimulantes.
e Aumento del apetito.
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e Insomnio o hipersomnia.
e Suefios extranos y desagradables.

Tratamiento

Como en el caso del sindrome de abstinencia de las anfetaminas y sim-
paticomiméticos, todos ellos farmacos de accion similar a la cocaina,
no existe un tratamiento especifico. Sin embargo, se sugiere el manejo
paliativo del paciente mediante la administracion de antidepresivos e
hipnoéticos; estos ultimos, prescritos por tiempos no mayores de 2-3
semanas, una vez controlada la sintomatologia fundamental. Se reco-
mienda ver el Tratamiento del sindrome de abstinencia de cocaina en
la Segunda parte del libro.

Trastornos fisicos coexistentes

Habitualmente /a farmacodependencia pura no existe entre los consu-
midores consuetudinarios, por esa razon se estima que la intoxicacion
por cafeina no represente en si misma un problema adictivo de urgencia,
salvo ocasiones extremas. Sin embargo, de existir ésta se presentarian
los trastornos asociados a un consumo agudo/cronico de un estimulante
(central y periférico) irritante gastroentérico, diurético y broncodilata-
dor.

Trastornos psiquiatricos coexistentes

Los cambios de talante sin causa justificada pueden ser resultado de
alteraciones provocadas por el uso y abuso de psicotropicos como
la cafeina. Puede coexistir con cierta frecuencia la depresion en pacientes
con consumo cronico de café y/u otras xantinas y el empeoramiento de
cuadros psiquiatricos preexistentes (esquizofrenia y otros) por el con-
sumo exagerado de estimulantes xantinicos, especialmente aquellos que
requieren de tranquilidad interior que facilite la vivenciacion adecuada
de la realidad y el fomento del autoconocimiento o introspeccion.
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Criterios de canalizacion

Es de esperarse que los criterios para la canalizacion de pacientes con
sindromes de intoxicacioén producidos por cafeina —cuadros semejan-
tes a los producidos por estimulantes y cocaina—, sean parecidos. Para
derivar pacientes al medio hospitalario, se debe considerar una rapida
y grave intoxicacion con signos y sintomas que comprometan en corto
plazo la vida del paciente, como la taquiarritmia, hipertension arterial,
el status epilecticus o la agitacion psicomotora y el estado de choque.

8. ALUCINOGENOS

Descripcion

Los alucindgenos son sustancias cuyo efecto se ejerce casi totalmente
sobre los centros de integracion sensorial y perceptual del SNC, por lo
que distorsionan las funciones relacionadas con la llegada e interpreta-
cion de estimulos sensoriales. Los alucinogenos psicotomiméticos, por
definicion, también se han denominado psicodislépticos y psicodélicos,
debido a las alteraciones perceptuales que inducen y que algunas per-
sonas relacionan con ciertos elementos emanados del arte psicodélico
de los afios sesenta.

Los alucindgenos representan un grupo heterogéneo de sustancias
que comprenden tanto compuestos naturales como semisintéticos. En
ese grupo se encuentran la dietilamida del 4cido lisérgico, LSD 25, la
mezcalina y la psilocibina; psicotrdpicos que producen efectos semejan-
tes a los trastornos psicoticos encontrados en el hombre. Pero aunque
difieren en estructura, comparten algunas caracteristicas quimicas y
farmacoldgicas. Su actividad es variablemente estimulante, depresora,
alucindgena o simpaticomimética. EI LSD 25, por ejemplo, es un com-
puesto quimico semisintético inexistente como tal en el reino vegetal. En
cambio, los hongos y el peyote se encuentran ampliamente distribuidos
en la naturaleza en forma de plantas, mismas que han sido usadas desde
hace siglos con fines rituales y curativos.
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Existen varios grupos de hongos alucin6genos que pertenecen al
género Psilocybe, reconociéndose por lo menos 14 especies, de las cuales
se han identificado claramente dos sustancias activas: la psilocina y la
psilocibina. La variedad que con mas frecuencia se encuentra en este
pais es denominada psilocibe mexicana. El cacto Lophophora williamsi
también llamado peyote, posee un compuesto activo denominado mez-
calina, que es quimicamente hablando un derivado feniletilaminico. La
psilocibina, en cambio, es un derivado indoletilaminico. La monoetila-
mida de esta sustancia se encuentra en las semillas alucindgenas de “La
maravilla” u ololiuhqui. Ambas sustancias tienen semejanza quimica y
farmacologica con los neurotranmisores cerebrales noradrenalina, do-
pamina y la serotonina. E1 LSD 25 se ha utilizado en muchas ocasiones
como el modelo farmacologico de los alucindgenos, ya que ha sido
extensamente estudiado. Sin embargo, ninguna de las sustancias antes
mencionadas tiene actualmente usos terapéuticos.

Clasificacion legal

Dado que se trata de sustancias sin uso médico, no tienen clasificacion
de tipo legal en la Ley General de Salud.

Farmacodinamia

Los alucindgenos actian sobre las estructuras subcorticales que regulan
la emocionalidad, especificamente sobre la formacion reticular mesen-
cefalica, el hipotdlamo y los componentes rinencefélicos.

ElI LSD 25 es un bloqueador eficaz del efecto contractil de la 5-hi-
droxitriptamina en el musculo liso, produciendo una respuesta febril
y un bloqueo funcional del sistema adrenérgico. El LSD 25 actua
principalmente a través de los sistemas serotoninérgicos. Aunque no
se conoce exactamente su sitio de accion, los alucindgenos podrian
actuar en los receptores presinapticos serotoninérgicos inhibiendo
la liberacion de serotonina, reduciendo, por tanto, el espectro de la
actividad neurotransmisora de esta sustancia. La disminucién en el
recambio de serotonina se manifiesta principalmente por un aumento
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en la concentracion de acido 5-hidroxiindolacético, metabolito prin-
cipal de la serotonina.

Vias de administracion

Las rutas por las que se suministra habitualmente el LSD 25, la mez-
calina y la psilocibina son basicamente orales y, en ocasiones aisladas,
esta Ultima se fuma. La dimetiltriptamina es inactiva por la via bucal
y tiene que ser fumada o inhalada para producir los efectos psicodis-
1épticos esperados.

Farmacocinética

El LSD 25 se absorbe rapidamente por las dos vias, aparece en el
plasma y en la bilis. No muestra afinidad especifica alguna, por
lo que se fija extensamente en las proteinas plasmaticas. Su vida
media es de aproximadamente 3 horas y sus efectos persisten hasta
pasadas 12 horas.

El metabolismo ocurre principalmente en el higado, por lo que es
posible recuperar cierta cantidad en las heces y la orina.

Toxicologia

En el hombre, la dosis de LSD 25 de 20-25 mcg puede producir efectos
en individuos suceptibles. Estas dosis tienen poca accion sobre otros
sistemas de la economia corporal. A dosis de entre 0.5-2 mcg/kg los
efectos somaticos son percibidos en pocos minutos. Tras 2-3 horas de
su ingestion, aparecen alucinaciones de tipo visual, labilidad afectiva y
alteraciones sensoperceptuales multiples, como la sensacion de la per-
cepcion del tiempo, pudiendo también aparecer un sentimiento aterrador
y profundo de panico.

Una dosis de 5 mg/kg de mezcalina produce sintomas que pueden
persistir mas alla de 12 horas. La psilocibina, en cambio, requiere ser
ingerida en dosis de 4-8 mg para experimentar efectos alucinégenos que
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ocurren en el lapso de los primeros 10-15 minutos de su administracion
y que pueden persistir por 2-3 horas.

Para calcular la potencia de los efectos del LSD 25 como aluci-
noégeno, se tiene la referencia de que es 100 veces mas potente que
la psilocibina y unas 4 000 veces mas que la mezcalina; esta ltima,
produce vomito con mayor frecuencia que los otros alucindégenos. En
otras palabras, la mezcalina y psilocibina tienen efectos muy similares
al LSD 25 pero definitivamente menos potentes.

Efectos de los alucinégenos sobre aparatos y sistemas

La mayoria de estas sustancias tienen efectos intensos en el sistema
nervioso autonomo periférico, asi como sobre el SNC. Sus efectos son
tanto de tipo colinérgico como adrenérgico.

En el SNC la mayoria de los alucinégenos producen midriasis,
hipo, tremor e incoordinacién motora, mientras la intoxicacion per-
siste. Las sensaciones periféricas son por lo general de hipertonia
muscular, rigidez y calambres musculares, especialmente de los
musculos mandibulares y antigravitatorios. El episodio se acompaiia
de hiperreflexia, parestesias bizarras y distorsion de la percepcion
propioceptiva. Tales cambios incluyen alteraciones perceptuales
consistentes en distorsiones del tamafio y la forma de los objetos,
asi como la distancia a la que éstos se encuentran; las percepciones
aberrantes del tipo de las cinestesias son frecuentes. Pueden existir
alteraciones en la imagen corporal, la sensacién de separacion de
una parte del cuerpo o incapacidad para reconocer como propio un
segmento corporal. Las alteraciones afectivas son resultado del efec-
to en el SNC y pueden consistir en sensaciones de terror, ansiedad
o hilaridad simplista.

El efecto desinhibidor de los alucindgenos se manifiesta desde el
punto de vista electroencefalografico, como una hiperactividad eléctrica
del SNC.

Los alucindgenos incrementan la frecuencia cardiaca, la tension
arterial y la temperatura corporal; estos cambios no son, sin embargo,
uniformes y pueden también ser efectos indirectos. Los alucindgenos
producen ademas rubor, diaforesis, psialorrea abundante, ndusea y
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vomito, estos ultimos sintomas ocurren con mas frecuencia cuando se
ingiere mezcalina.

Tolerancia y dependencia

A pesar de que en varios textos de la especialidad se consigna que no
existe propiamente un estado de dependencia fisica ni psicoldgica, algunos
autores sefialan que la génesis de dependencia a los alucindgenos es atin
controversial; por otro lado existe evidencia en contra de la literatura. No
se ha podido demostrar la autoadministracion en animales y tampoco se
tiene tipificada ni se reconoce un sindrome de abstinencia en humanos.
Después de dosis iniciales de 50 mcg una o dos veces a la semana, o tras
de 3-4 dosis diarias de LSD 25, se produce un alto grado de tolerancia
para los efectos psiquicos. Después de un periodo de abstinencia simi-
lar al de administracion, la sensibilidad a los efectos reaparece. Existe
tolerancia cruzada entre el LSD 25, la mezcalina y la psilocibina.

Sindrome de intoxicacion

En este pais los alucindgenos mas frecuentemente consumidos son la
psilocibina, la mezcalinay el LSD 25; en algunas regiones se ha reportado
el consumo simultaneo de dos o mas de estas sustancias. La intoxicacion
con psilocibina no dura més de 3 horas, mientras que el LSD 25 y la
mezcalina mantienen su efecto a lo largo de 12 horas continuas.

La mayor parte de las intoxicaciones son autolimitadas, pero en
algunos sujetos se producen episodios de panico con agitacion psico-
motora que llega a persistir hasta 24 horas. Estos episodios consisten
en ansiedad extrema, delirios, paranoia, ataques de panico, impulsos
suicidas, convulsiones tonico-clonicas y alucinaciones terrorificas.

Diagnostico Nosologico

El diagndstico de la intoxicacion por alucinégenos en la CIE-10, OMS,
se hace a partir de los siguientes criterios:
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Debe haber presencia clara de consumo reciente de uno o varios
alucindgenos en dosis suficientemente elevadas como para poder
dar lugar a una intoxicacion.

Debe haber sintomas o signos de intoxicacion compatibles con
el efecto de la sustancia o sustancias, tal como se especifica mas
adelante y de la suficiente gravedad como para producir altera-
ciones en el nivel de conciencia, estado cognitivo, percepcion,
afectividad o comportamiento, de relevancia clinica.

Los sintomas y signos no pueden ser explicados por ninguna
enfermedad médica no relacionada con el consumo de la sus-
tancia ni por otro trastorno mental o del comportamiento.

La intoxicacidn ocurre frecuentemente en personas que presen-
tan ademas otros problemas relacionados con el consumo de
psicotrdpicos. Se deben tener en cuenta los problemas como el
consumo perjudicial, el sindrome de dependencia y el trastorno
psicético.

Debe existir comportamiento alterado o anormalidades perceptivas
como se evidencia por al menos uno de los siguientes:

Ansiedad y temor.

[lusiones o alucinaciones auditivas, visuales y tactiles que apa-
recen en completo estado vigil y alerta.
Despersonalizacion.

Desrealizacion.

Ideacion paranoide.

Ideas de referencia.

Labilidad afectiva o inestabilidad del humor.
Hiperactividad.

Actos impulsivos.

Deterioro de la atencion.

Interferencia en el funcionamiento personal.

Al menos dos de los siguientes signos deben estar presentes:

Taquicardia.



Palpitaciones.

Sudoracion y escaloftrios.
Temblor.

Vision borrosa o diplopia.
Midriasis.
Incoordinacion.

Cuando deba hacerse el diagnostico diferencial sin una historia clinica
clara y completa o sin analisis toxicologicos de orina y sangre, el diag-
nodstico puede calificarse de provisional.

Durante el estado de intoxicacion, el individuo se da cuenta que
los cambios perceptivos se deben al efecto del alucindgeno; es raro que
el individuo crea que ha perdido el juicio y que no lo recuperara. Con
frecuencia las imagenes y los pensamientos estdn dominados por expe-
riencias misticas y religiosas: el sujeto puede creer que ha conseguido
una profundidad psicoldgica que no es posible obtener de otro modo.

A pesar de la potencia del LSD 25 y de que su efecto puede persistir
mas alla de las 12 horas, a partir de 45 minutos después de su ingestion,
no es posible detectarlo en los liquidos corporales. En el caso del sindro-
me de intoxicacion por LSD 25 la gravedad parece tener relacion con la
administracion de dosis excesivas. La gravedad reportada de los efectos
psicofisiologicos de la sustancia es proporcional a la dosis promedio,
que va de 1-6 mcg/kg. El sindrome completo comienza a de-saparecer
después de las primeras 12 horas.

Tratamiento

Dado que la mayoria de las intoxicaciones por alucindgenos no persisten
mas alla de medio dia, el tratamiento no es necesario excepto en aque-
llos casos en los cuales existe severa agitacion psicomotora que pone
en peligro, tanto al paciente, como a otras personas. El tratamiento de
las intoxicaciones autolimitadas debe ser hecho en la consulta externa.
En esos casos existen dos alternativas terapéuticas:

1. El uso de tranquilizantes benzodiacepinicos.
2. Eluso de neurolépticos a dosis bajas.
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En el primer caso, la sedacion se puede lograr administrando 10 mg
de diazepam (Valium) i.m. 3 veces al dia; este mismo esquema via
bucal, puede ser prescrito siempre que el paciente no vomite.

El haloperidol (Haldol) a dosis v.o. de 2 mg 3 veces por dia puede
ser util en el manejo de los casos de intoxicacion, cuando la persona
no se encuentra francamente agitada.

Durante el tiempo que el sindrome persista, se requiere una es-
trecha observacion del sujeto, ya que las alteraciones perceptuales o
los trastornos del pensamiento existentes pueden inducirlo a ejecutar
conductas potencialmente peligrosas. Mientras tanto, debe proveérsele
de un ambiente estructurado destinado a su cuidado, con iluminacion
suficiente para evitar sobreestimulacion sensorial o estado de panico por
estimulacion deficiente. Las personas que lo rodean deben manifestar
actitudes de apoyo, tratando de evitar confrontaciones o intervenciones
psicoterapéuticas.

Cuando éste persiste mas de 12 horas o el paciente muestra signos
de conducta erratica o agresividad, la hospitalizacion puede ser una
medida necesaria y de utilidad. Previamente a la hospitalizacion,
debe efectuarse una cuidadosa evaluacion fisica y psiquiatrica en
busca de traumatismos craneoencefalicos, enfermedades infecciosas
o metabolicas. Cuando existe agitacion psicomotora, debera aplicarse
haloperidol (Haldol) i.m. 10 mg. Si después de 20 minutos la agita-
cién persiste, pueden aplicarse de 10-20 mg de diazepam (Valium).
Ambas dosis pueden ser repetidas cada 8 horas, cuando persista la
agitacion psicomotora.

El haloperidol (Haldol) al igual que otros neurolépticos, debe ser
usado con precaucion en aquellos pacientes que han ingerido compues-
tos adulterantes, especialmente aquellos que contienen anticolinérgicos
(encontradas frecuentemente en los alucindgenos que se venden en la
calle). Estos efectos pueden ser potenciados por la accion de algunos
neurolépticos —especialmente tioridazina (Melleril)- por lo que antes de
prescribir estos medicamentos, se debera evaluar la presencia de sinto-
mas por anticolinérgicos, tales como: midriasis, arritmias, ileo paralitico,
hipotension arterial, diplopia, retencion urinaria y alteraciones de la con-
duccion cardiaca. Ademas se puede desencadenar, segun las sensibilidad
de cada paciente, un cuadro de acatisia, inquietud y espasmos musculares,
contorsiones, psialorrea y diaforesis, secundarias a la dosis de haloperidol
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que deben contenerse con medicamentos antiparkinsénicos del tipo del
trihexifenidil (Artane) o clorhidrato de biperideno (Akineton).

Algunas veces la agitacion y la excesiva actividad fisica consecutiva
auna reaccion psicoética, pueden causar deshidratacion, por lo que puede
requerirse la administracion adicional de liquidos, de acuerdo con el
calculo de las pérdidas insensibles.

Tan pronto como la agitacion psicomotora cede, el paciente puede
ser dado de alta del hospital o unidad de desintoxicacion, para llevar a
cabo un tratamiento subsecuente en la consulta externa.

Sindrome de abstinencia

Se hace notar que la CIE-10, OMS, no consigna la existencia de un sindro-
me de abstinencia al descontinuar el uso de psicotropicos alucinégenos,
lo cual no parece tener relacion con la reaparicion del episodio psicético
semejante al estado de intoxicacion aislado, denominado flashback o
reviviscencias (similar al que ocurre por anfetaminicos) que es conse-
cuencia frecuente del consumo de alucinégenos. Dicha reviviscencia
del efecto de una sustancia que actua sobre el organismo en ausencia
de nuevo estimulo, es un cuadro esporadico y puede presentarse en
cualquier momento en forma florida.

Trastornos fisicos coexistentes

En la literatura cientifica no existen descritas alteraciones coexistentes
asociadas al consumo agudo o crénico de alucOindgenos. Las complica-
ciones observadas parecen corresponder a los componentes adulterantes
con que se mezclan los alucinégenos mas que a la sustancia en si, pues
estos compuestos contienen muchas veces farmacos atropinicos, capaces
por si mismos de reproducir cuadros psicoticos.

En el caso del LSD 25, se han observado crisis convulsivas, asi como
reacciones organicas del tipo del flashback o reviviscencias consistentes
en: midriasis, hiperreflexia e incoordinacion muscular que ocurren en
forma un tanto aislada en algunos pacientes. En general parece haber
recuperacion completa después del uso de estas sustancias, pero cuando
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se presentan crisis convulsivas consecutivas al uso del LSD 25, éstas
pueden recidivar imprevisiblemente después de semanas o incluso me-
ses, sin experimentar de nuevo intoxicacion alguna.

Si bien el tratamiento de estos estados es sintomatico, no puede de
ninguna manera considerarse especifico, por ello, en términos genera-
les, queda a criterio del médico que maneja el caso. Para el sindrome
convulsivo, referirse a la Primera parte de este texto.

Trastornos psiquiatricos coexistentes

En algunos pacientes, el uso de alucindégenos puede desencadenar
estados alucinatorios que pueden acompaiarse de ideacion autorrefe-
rencial, temor de perder la razon e ideacion paranoide. Los criterios
diagnosticos del cuadro denominado alucinosis ocasionado por el con-
sumo de alucindgenos son semejantes a los que presenta el episodio de
intoxicacion por alucindgenos clasificado en la CIE-10, OMS, comentado
anteriormente. También se presentan cuadros esquizofreniformes que no
remiten con la interrupcion de la sustancia que dio origen al trastorno
psicdtico, en parte debida —o considerablemente, en opinién de algunos
autores— a la personalidad premorbida del paciente y su capacidad de
adaptacion general. Para ello es indispensable hacer una buena anamnesis
que permita establecer el diagnostico diferencial.

En el tratamiento de estos estados ha resultado de suma utilidad la
administracion de neurolépticos butirofendnicos del tipo del haloperidol
(Haldol) a dosis/respuesta en esquema convencional.

Los alucinégenos pueden también asociarse a un trastorno deli-
rante, que aparece poco tiempo después del uso de estas sustancias,
y no es debido a ningln otro trastorno fisico o mental como la esqui-
zofrenia.

Asociado al consumo agudo de alucindgenos, se ha descrito un
trastorno del estado de animo que aparece 1-2 semanas después del uso
de alucindgenos y se caracteriza por su persistencia, aun pasadas mas
de 24 horas de haber ingerido el toxico. Puede consistir en la aparicion
de ansiedad o depresion, a menudo con sentimientos de reproche o
culpabilidad excesiva acompafiada de temor, tension e inquietud. La
persona puede ser incapaz de dejar de hablar y presentar dificultades para
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conciliar el suefio o continuar durmiendo, manifestando preocupaciones
tales como el que “su cerebro esta destruido; que se ha llevado ella mis-
ma a la locura o que sera incapaz de volver a su estado normal”. Estos
pensamientos no tienen por lo general una conviccion en el paciente y
son por tanto ideas aisladas que no alcanzan a conformar propiamente
un estado delirante. Si se presenta alegria también pueden presentarse
sentimientos de grandiosidad, pocos deseos de dormir, confusion, ac-
tividad incrementada y locuacidad. El curso del trastorno es variable,
pudiendo oscilar de una experiencia breve y transitoria, a un episodio
de larga duracion, dificil de distinguir de los trastornos del estado de
animo como las disforias y cuadros depresivos mayores.

El tratamiento de los trastornos del estado de animo debera ser
sintomatico, para lo cual el uso de antidepresivos inhibidores selectivos
de la recaptura de la serotonina como la fluoxetina (Prozac), paroxetina
(Aropax, Paxil), sertralina (Altruline) y en su caso, los antidepresivos
triciclicos como imipramina (Tofranil), clorimipramina (Anafranil),
amitriptilina (Tryptanol) son ttiles ademas de otros, como la amoxapina
(Demolox), moclobemide (Aurorex), sulpiride (Ekuilid), maprotilina
(Ludiomil). Cuando el caso lo amerita, se recomienda la prescripcion
sintomatica en lapsos no mayores de 1-2 semanas de hipndticos tales
como midazolam (Dormicum), triazolam (Halcion), brotizolam (Lin-
dormin) y flunitrazepam (Rohypnol).

Como complemento de la informacién vertida sobre los antidepre-
sivos, se muestran en el cuadro a continuacion los diferentes usos clinicos
de los inhibidores de la monoaminooxidasa, IMAOS.

CUADRO 20
Usos clinicos de los antidepresivos IMAO
Nombre del farmaco Dosis promedio (Mg/dia)
Fenelzina 45-90
Tranilcipromina (Parnate) 20-60
Isicarboxacida (Marplan) 30-70
Moclobemide (Aurorex) 300-600

Modificado de: Cooper AJ.; O’Reilly RL., Update on monoamino oxidase inhibitors (MAOIS),
J. New Dev. Clin. Med., 1991; 9:35-54.
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Criterios de canalizacion

Sélo cuando el paciente presente agitacion psicomotora severa que lo pon-
ga en peligro, o la intoxicacion persista mas alla de 12 horas y el paciente
se muestre agresivo o con conducta erratica imprevisible, debera ser refe-
rido a un centro hospitalario para su atencion global y mas completa. De
lo contrario, en presencia de sintomas leves o controlables debido a su
corta duracion, el manejo en general no presentara complicaciones.

9. FENILCICLIDINA, PCP
Descripcion

La fenilciclidina o fenciclidina, PCP, es el nombre abreviado del
compuesto conocido como I-fenil-ciclo-hexilamina I-piperidino-
ciclohexano-carbonitrilo (PCP), comunmente llamado “cristal”, ice o
“polvo de angel”. Se trata de una sustancia sintética usada en medicina
veterinaria que se caracteriza por el poderoso efecto alucinégeno que
produce al actuar sobre el SNC, por las alteraciones en la percepcion
del tiempo y espacio y los trastornos de la conducta que genera; sin
embargo, al no relacionarse quimicamente con el LSD 25, existe duda
acerca de su clasificacion.

La fenciclidina fue originalmente utilizada como anestésico y pese
al intenso efecto analgésico de la sustancia, las alteraciones psiquiatri-
cas, asi como las alucinaciones provocadas por el firmaco, determina-
ron que éste dejara de utilizarse en la practica médica humana.

La fenciclidina es un polvo blanco y cristalino que se disuelve
facilmente en agua, pero la inclusion de contaminantes durante su ma-
nufactura clandestina hace que su color y consistencia varien, del polvo
blanco al marrén de aspecto gomoso. Este psicotropico puede expen-
derse en tabletas, capsulas, en forma de polvo o liquido. En ocasiones
el producto es mezclado para su venta con materiales vegetales del tipo
del perejil, menta, orégano o mariguana.

En México el abuso de la fenilciclidina, PCP, es relativamente poco
frecuente y la mayoria de los casos se reportaron anos atrés en la franja
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fronteriza noroccidental del pais, que ahora no reporta frecuentes casos
de esta sustancia adictiva.

Clasificacion legal

Al no producirse en México la fenilciclidina, no se encuentra registrada
por la Ley General de Salud.

Farmacodinamia

Los sintomas que causa parecen tener relacion con la accion sobre re-
ceptores especificos para la fenilciclidina, PCP, en el cerebro. La feni-
Iciclidina actia ademas sobre los receptores NMDA, lo cual indica una
accion glutaminérgica. Algunos estudios muestran también actividad
sobre los receptores a opidceos.

Las actividades agonistas de la PCP sobre la dopamina parecen ejer-
cerse tanto para los receptores DA-1, como los DA-2, aunque la actividad
de la sustancia podria ser mayor en estos ultimos. Las alteraciones en el
sistema dopaminérgico parecen tener relacion con la desorganizacion
conceptual, las alteraciones posturales, las estereotipias y los sintomas
psicoticos, tales como alucinaciones 'y delirios.

Vias de administracion

Las vias usuales de administracion son: la respiratoria por la inhalacion
del su humo al fumarse, la oral y la inyeccion intravenosa. Hoy dia su
consumo ha disminuido considerablemente, al punto que ya no se re-
portan casos con estos problemas.

Farmacocinética

Cuando el psicotropico alcanza el torrente circulatorio por su adminis-
tracion endovenosa, la instauracion de los sintomas ocurre muy rapida-
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mente, lo mismo sucede cuando es inhalada, en cuyo caso los sintomas
aparecen dentro de los siguientes minutos. Sin embargo, este periodo es
mas prolongado cuando la ruta de administracion es la oral.

Dado que la acumulacion de la PCP ocurre cuando se ingiere
cronicamente o cuando ingresan al organismo dosis muy altas la vida
media del fArmaco puede ser tan larga como 5 dias, aunque las dosis
bajas tienen vidas medias cortas. La acumulacion de 1a PCP ocurre en los
tejidos grasos, después de un tiempo prolongado de uso y la ingestion
de dosis muy altas. Una fase de eliminacion tardia, también llamada
Gama, ocurre después de la saturacion de los tejidos grasos del cuerpo,
aunque la cuantificacion de esta fase es dificil, dado que representa una
curva con componentes asintomaticos que se presenta, sobre todo, en
consumidores cronicos.

Toxicologia

Los sintomas que constituyen el sindrome de intoxicacion por PCP
parecen tener correlacion con la dosis ingerida, independientemente
de la rapidez con que el compuesto se metaboliza y es eliminado, lo
cual hace una farmacodinamia interesante desde el punto de vista de
su estudio. Una dosis de aproximadamente 5 mg produce un franco
estado de intoxicacion. La duracion de ese periodo es usualmente de
4-6 horas, pero algunos sintomas pueden persistir un dia o mas. Las
sobredosis de fenilciclidina son peligrosas y pueden llegar a producir
la muerte. Al efecto conviene considerar el uso apropiado de examenes
de laboratorio para determinar el consumo reciente de la sustancia. De
igual modo su utilidad se refleja también en el diagnostico diferencial
de cuadros semejantes.

Efectos de la fenilciclidina PCP sobre aparatos y sistemas
La PCP parece actuar fundamentalmente sobre el del sistema limbico,
por lo que muchos de los componentes sintomaticos de la intoxicacion

son muy parecidos a los observados en cuadros psicoticos de tipo es-
quizofrénico.
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Los sintomas neurolégicos, incluyen ademds de la anestesia, hi-
peractividad refleja, rigidez muscular y convulsiones tonico-clonicas
como en el gran mal.

A nivel cardiovascular la PCP induce estados hipertensivos e in-
cremento de la frecuencia cardiaca. El incremento de la tension arterial
puede producir ruptura de los vasos sanguineos cerebrales; la ingestion
de la sustancia puede inducir insuficiencia pulmonar y cardiaca.

Tolerancia y dependencia

Algunos textos indican que si bien existe cierto grado de tolerancia no
existe una dependencia como tal. No obstante, otros comunicados inter-
nacionales afirman que se presentan ambas. La tolerancia se manifiesta
en los pacientes cronicamente intoxicados, quienes han acumulado la
sustancia en los tejidos grasos; la dependencia se produce a expensas
de la sensacion de euforia que produce.

Sindrome de intoxicacion

El sindrome de intoxicacion por fenciclidina produce una sintomatologia
caracterizada por indiferencia, desorientacion y pérdida de la capaci-
dad propioceptiva, entumecimiento, nistagmo, diaforesis, taquicardia
e hipertension.

Diagnostico nosologico

Ya que la clasificacion de la CIE-10, OMS, no considera el diagndstico
especifico para el trastorno toxico por PCP sino por alucindégenos, cuyo
comportamiento clinico es relativamente similar, éste se puede realizar
en su manifestacion clinica de intoxicacion por medio de otros criterios
clinicos donde se muestran cambios conductuales desadaptativos. Por
ejemplo: beligerancia, agresividad, impulsividad, conducta imprevisible,
agitacion psicomotora, deterioro de la capacidad de juicio y asimismo,
de la actividad social y laboral.
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En la primera hora después del uso del farmaco (o menos, si
es fumada, aspirada o inyectada por via endovenosa) suelen pre-
sentarse los siguientes sintomas: nistagmo vertical u horizontal,
aumento de la presion sanguinea o del ritmo cardiaco, insensibilidad
o respuesta disminuida al dolor, ataxia, disartria, rigidez muscular,
crisis epilépticas generalizadas tipo gran mal e hiperacusia.

Cuando deba hacerse el diagnostico diferencial sin una historia
clinica clara y completa o sin analisis toxicoldgicos de sangre y orina,
el diagnostico puede calificarse como provisional.

En los estados de intoxicacion leve, el paciente se encuentra
agitado, excitado o agresivo, con incoordinacion motora gruesa,
mirada fija, permanece mutista aunque con pupilas reactivas,
puede haber pérdida en la capacidad de respuesta a estimulos
dolorosos, mostrandose sudoroso, con enrojecimiento cutaneo y
sintomas psicoticos tales como: alteraciones de la imagen corporal
y desorganizacion del pensamiento. En estos niveles de intoxi-
cacion, el electroencefalograma puede mostrar actividad Delta
lentificada y ritmica.

Dosis mayores inducen estados de estupor catatonico y
estado de coma, en la que los 0jos permanecen abiertos, las pu-
pilas aun reactivas con nistagmo en cualquier direccion, vomito,
psialorrea, movimientos repentinos, mioclonias aisladas, rigidez
muscular a la estimulacion, enrojecimiento cutaneo, diaforesis,
fiebre y sensaciones periféricas disminuidas. El electroencefa-
lograma puede mostrar actividad lentificada de tipo Delta con
actividad paroxistica Teta.

En las intoxicaciones muy graves, el paciente se encuentra en
estado de coma que dura mas de 12 horas, aunque con fluctuaciones
del estado de conciencia, permaneciendo con los ojos cerrados, el ta-
mafio de las pupilas es variable y pueden encontrarse en capacidad de
responder. La hipertension arterial también se encuentra en esta etapa,
observandose ademas, postura de opistétonos o de descerebracion con
movimientos repetitivos, rigidez muscular, convulsiones tonico-clonicas
y sensaciones periféricas ausentes. Los reflejos corneales y de deglucion
pueden estar ausentes, coexistiendo temperatura corporal elevada. En
este nivel de intoxicacion, el electroencefalograma puede mostrar ritmo
Delta lento y disrritmia de tipo Teta.
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Tratamiento

Las intoxicaciones leves con PCP pueden ser tratadas en la consulta
externa, dado que sus efectos se disipan en un periodo de horas. En esos
casos, se recomienda la utilizacion i.m. de diazepam (Valium) en dosis
de 10-20 mg varias veces al dia seglin sea necesario.

Las intoxicaciones mas severas deben ser tratadas en un medio
hospitalario después de una evaluacion integral. Cuando la persona
ha ingerido dosis altas, pero se encuentra consciente, el vomito debera
inducirse a fin de remover la mayor parte de los residuos de la cadmara
gastrica; en ese caso, el analisis toxicologico del material vomitado es
importante para la deteccion de PCP u otras sustancias.

En todos los casos de intoxicacion severa, debera canalizarse una
vena periférica a fin de administrar medicamentos y liquidos. Si la
condicion del paciente mejora, deberd continuar en observacion las
siguientes 6 horas, y planear su transferencia para manejo ambulatorio
posterior en consulta externa.

Si el paciente desarrolla episodios de agitacién psicomotora, de-
beran tomarse las medidas para protegerlo a €l y a otras personas. Esto
es especialmente importante, ya que al existir analgesia, la persona no
percibe dolor, por lo que puede dafiarse seriamente. En todo caso, se
evitara la sujecion, a fin de prevenir la rabdomiolisis —y la consecuente
insuficiencia renal—, recurriendo preferentemente al uso i.m. de diazepam
(Valium) en dosis i.v. de 10-20 mg, cuando se presentan crisis convul-
sivas. Las dosis repetidas de diazepam pueden disminuir la depuracion
renal de la PCP o inhibir su metabolismo, prolongando su vida media,
lo cual formaliza una contraindicacion que debera tenerse presente. En
ningln caso se recomienda la administracion de barbitaricos, dado que
puede ocurrir un efecto sinérgico depresor.

Cuando las convulsiones persisten o aparece un incremento en el
tono muscular, el paciente debe transferirse a una unidad de terapia
intensiva, en donde debe considerarse el uso de bloqueadores muscu-
lares y de ventilacion mecénicamente asistida. La intoxicacion severa
requiere, ademas, de un equilibrio hidrico adecuado para mantener un
flujo urinario promedio de 2 ml/kg/h.

El cloruro de amonio en dosis de 0.5-1 g, administrado 4 veces al dia
por via oral, puede disminuir el pH urinario y promover la eliminacion
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del farmaco; sin embargo, para esos fines el pH de la orina siempre debe
mantenerse acidificado por debajo de 5. En intoxicaciones muy graves,
dosis de 3 g/4 horas, de cloruro de amonio han sido usadas con buenos
resultados. La administracion de 30-40 g de carbon activado cada 6-8
horas, puede ser efectiva en la disminucion de la actividad de la PCP
que esta siendo resecretada al estdmago, ya que el carbon se une a la
sustancia.

Todos los pacientes que presentan convulsiones tonico-clonicas,
estados de coma prolongados o profundos, que requieren de respiracion
asistida o aquellos cuyo estado tiende al deterioro, deberan ser tratados
en una unidad de terapia intensiva, en donde el pH sanguineo debera
ser disminuido a un punto entre 7.2-7.27 (siempre y cuando el sujeto
no presente traumatismos creaneoencefalicos, enfermedad hepatica o
presencia de mioglobulina en la orina); para ello, es necesario administrar
2.75 mEq/l/kg de clorhidrato de amonio, en una concentracion de 1-2%
en solucidn salina, a una velocidad que no exceda los 5 ml/minuto. En
adultos, esta solucion debera administrarse en un equipo de venoclisis
diferente al que perfunde otras soluciones. Cuando se diminuye el pH
de la sangre, la intoxicacién simultanea por otras sustancias requiere
consideraciones acerca de sus caracteristicas especificas dado que, por
ejemplo, la excrecion urinaria de fenobarbital y salicilatos se reduce
con la disminucién del pH urinario, por lo que la acumulacion de esas
sustancias en el liquido cefalorraquideo puede ocurrir.

La excrecion de PCP puede ser incrementada al doble por medio de
la administracion de un diurético tipo furosemida (Lasix) en dosis i.m.
o i.v. de 20-40 mg. Para mejores resultados, el pH urinario debe ser
acido, tan bajo como 5.5 o menos. En los pacientes comatosos deben
vigilarse continuamente las funciones cardiovascular y respiratoria. En
este caso, la hemoperfusion con carbon ha sido exitosamente manejada;
empero, este procedimiento s6lo debe ser aplicado en casos de intoxi-
cacion muy severa.

Sindrome de abstinencia

No se ha reportado que la sustancia cause estados de abstinencia ni
tampoco se describen en la literatura cientifica trastornos fisicos o psi-
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quiatricos coexistentes de importancia, por lo tanto no se recomienda
un manejo particular para este sindrome. Sin embargo, a nivel fisico se
han reportado alteraciones del tipo disfuncidén neuroldgica, que aunque
no han sido concluyentes, sefiala la posibilidad de cuadros disparados
por la suspension del consumo. Asimismo, a nivel psiquiatrico se han
reportado episodios psicoticos hasta de dos semanas de duracidon con
manifestaciones esquizofreniformes, estados confusionales letargicos y
dificultades para la concentracion.

10. NICOTINA (TABACO)

Descripcion

La nicotina se aislo por primera vez de las hojas del tabaco, denomi-
nado Nicotiana tabacum en 1828 por Poselt y Reiman, describiéndose
sus acciones sobre los ganglios autondémicos en 1889. Se trata de uno
de los pocos alcaloides naturales liquidos libres en la naturaleza cuyas
principales caracteristicas son ser incoloro y volatil, altamente soluble
en agua salina y no tener efecto terapéutico alguno.

Poco tiempo después del ingreso del tabaco a Europa, se establecio
claramente que para algunas personas, el uso puede facilmente conver-
tirse en una dependencia analoga a lo que les sucede a los bebedores de
etanol. No obstante, ni ésta ni otras consideraciones basadas en aspectos
médicos o econémicos han logrado disminuir el consumo de tabaco en
el planeta. Desde entonces, la cantidad de fumadores se ha incrementado
notoriamente; en las poblaciones consumidoras después de la Segunda
Guerra Mundial, se incluyen mujeres y jovenes, al igual que sucede con
el consumo de bebidas alcohdlicas.

El consumo de tabaco durante la primera mitad del siglo XX no fue
considerado como una adiccion; por el contrario, llegé a formar parte
de la vida social y se reconocidé como una aficion o héabito digno de
emularse para llegar a ser “gente de prestigio, €xito o mejor apariencia’;
por un lado, rito de iniciacion a la adolescencia-adultez y por el otro, como
un es-tilo de vida necesario para deleitarse con los “placeres de la vida”.
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Clasificacion legal

La amplia permisibilidad ofrecida durante tanto afios al tabaquismo
permitié que en México y otros paises del mundo se haya reflejado tal
punto de vista en la legislacion, que sobreconsidero a los fumadores y
subestimo a los no fumadores, denominados fumadores pasivos (acom-
panantes) que toleraron por muchos afios el consumo indiscriminado
del tabaco. Al mismo tiempo que se asumia claramente que el uso
continuo de éste predispone a la presentacion de multiples problemas
médicos y psiquicos que van desde las enfermedades cardiacas y
respiratorias y concluyen con diversas formas de cancer, llegd a ser
obvio el punto de vista de que el tabaco no podria por mds tiempo
pasar por habito inocuo personal exento de repercusiones médicas y
psicoso-ciales.

El tabaco y su consumo no esté legislado en México por cuanto a su
privacion como psicotropico dafiino, ya que en ese sentido es un farmaco
legal. Sin embargo, si existen restricciones apropiadas en el sentido de
su consumo en areas, lugares y zonas publicas.

Farmacodinamia

La iniciacion del habito de fumar guarda muy estrecha relacion con
factores psicologicos y sociales. Los jovenes aun se inician a tem-
prana edad (con oscilaciones entre los 12-17 afios aproximadamente)
en casi todos lo paises del orbe. Se dice que las razones para hacerlo
tienen que ver con alguna “necesidad interior” o bien obedece a un
conjunto de razones sociales. Sea como fuere, se sabe que la nicotina
del tabaco es el reforzador de la conducta de fumar en el individuo ha-
bituado, pero sin duda otros muchos factores se encuentran implicados
ademas de la regulacion plasmatica de nicotina.

En los humanos, la nicotina provoca un decremento en el tono
muscular esquelético con la consecuente depresion del reflejo pa-
telar, siendo el curso de ambos paralelo a los niveles nicotinicos
encontrados en el plasma. Ademas, existe un modelo caracteristico
de alertamiento encontrado en el electroencefalograma (desin-
cronizacidon y decremento de la actividad Alfa) y una estimulacion
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conductual, lo cual habla claramente de la estimulacion que ejerce
sobre el SNC. La nicotina estimula ademas la secrecion salival, inhibe
las contracciones peristalticas del estdmago y por ello retarda el vacia-
miento gastrico. Asimismo, libera norepinefrina de las terminaciones
nerviosas de los nervios periféricos, estimula la liberacion de cate-
colaminas de la médula adrenal e incrementa los niveles plasmaticos
de cortisona y de la hormona de crecimiento. Estudios realizados en
animales sugieren que este psicotropico libera norepinefrina y dopami-
na; puede aumentar o disminuir la liberacion de acetilcolina del tejido
cerebral y puede afectar también los niveles cerebrales de serotonina,
pero ello no aclara todavia los mecanismos del reforzamiento. En otras
palabras, para dar una idea de la reiteracion tabaquica, se estima que un
fumador que aspire de 8-10 bocanadas por cigarrillo con un promedio
de una cajetilla por dia, ésta refuerza su conducta aproximadamente
50-70,000 veces al ano.

Vias de administracion

Aunque la nicotina del tabaco puede también ser administrada por
aplicacion parenteral a través de preparados farmacologicos y por via
oral, su dosis habitual se suministra por inhalacion. Se utiliza también
de manera topica por medio de “parches” para combatir la adiccion.

Farmacocinética

La nicotina se absorbe no s6lo por mucosa oral y el tubo digestivo
sino por la piel y el aparto respiratorio. Del 80-90% de la dosis se
metaboliza en el higado y en menor grado en el rifion y pulmon.
El principal metabolito de la nicotina es el acido Gama 3 piridil-
gamaoxobutirico y se elimina fundamentalmente por via renal,
donde su velocidad de excrecion depende del pH o acidificacion
de la orina. Puede ser excretada simultdneamente por la leche de
las madres fumadoras, en cierta proporcion a la dosis consumida.
Una persona fumadora fuerte o pesada, puede eliminar por la leche
hasta 0.5 mg por litro.
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Toxicologia

El tabaco es una de las sustancias mas toxicas de las que se tiene
nocion. Actiia a una velocidad comparable a la del cianuro potasico.
Las intoxicaciones involuntarias ocurren frecuentemente como con-
secuencia de la ingestion de insecticidas o nebulizadores en las que
la nicotina se encuentra presente; o bien, cuando los nifios ingieren
dosis de productos con tabaco. La dosis fatal media para un adulto es
probablemente cercana a 60 mg. De hecho, hay cigarros que pueden
contener 20-30 mg en total. Aparentemente, la absorcidn gastrica de
la nicotina proveniente del tabaco no es significativa para explicar
el vomito que se presenta en respuesta a la dosis, éste puede tener
origen central.

El porcentaje de nicotina habido en los cigarrillos es muy
variable, con rangos que oscilan entre 0.5-8.0 mg. Un promedio
habitual de nicotina por cigarrillo es de 6-8 mg. En cambio, en el
cigarro puro los promedios de su manufactura oscilan entre 15 a mas
de 40 miligramos.

Se han aislado mas de 500 componentes de las particulas y gas
inhalado del cigarrillo. Ademas de piridina y otras bases nitrogenadas,
acidos volatiles, sustancias fenolicas y acroleina, se encuentran también
muchos compuestos que indudablemente participan en produccion de
la irritacidon de la mucosa respiratoria, y son productos potencialmente
carcinogénicos.

Sindrome de intoxicacion

La intoxicacion es rapida y sus signos agudos mas frecuentes son
nausea, sialorrea, dolor abdominal, vomito, diarrea, sudor frio, cefa-
lea, mareo y vértigo, confusion auditiva y visual y marcada debilidad.
En ocasiones, la postracion ocurre con caida de la tension arterial y
dificultad para respirar, el pulso es débil, rapido e irregular, termi-
nando en colapso con o sin convulsiones. La muerte puede aparecer
en poco minutos por falla respiratoria y paralisis de los musculos
de la respiracion.
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Diagnostico nosologico

La intoxicacion aguda debido al consumo de tabaco (nicotina) se diag-
nostica en la CIE-10, OMS, como sigue:

A. Debe haber presencia clara de consumo reciente de cigarrillos (y
en su caso ingestion de tabaco) en dosis suficientemente elevadas
como para poder dar lugar a una intoxicacion:

O e o o o o

Debe haber sintomas o signos de intoxicacién compatibles con
el efecto de la sustancia, tal como se especifica mas adelante y
de suficiente gravedad como para producir alteraciones en el
nivel de conciencia, estado cognitivo, percepcion, afectividad
o comportamiento, de relevancia clinica.

Los sintomas y signos no pueden ser explicados por ninguna en-
fermedad médica no relacionada con el consumo de la sustancia
ni por otro trastorno mental o del comportamiento.

La intoxicacion ocurre frecuentemente en personas que presentan
ademads otros problemas relacionados con el consumo de psicotro-
picos. Se deben tener en cuenta los problemas como el consumo
perjudicial, el sindrome de dependencia y el trastorno psicotico.

Debe existir comportamiento alterado o anormalidades de la per-
cepcioén como se evidencia por al menos uno de los siguientes:

Insomnio.

Suefios extrafios.

Labilidad afectiva o inestabilidad del humor.
Desrealizacion.

Interferencia con el funcionamiento personal.

Al menos uno de los siguientes signos debe estar presente:
Néusea o vomito.
Diaforesis.

Taquicardia.
Arritmias cardiacas.
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Tratamiento

Cuando la intoxicacion es resultado de ingestion oral, se debe indu-
cir el vomito cuanto antes, si es posible, con jarabe de ipecacuana
o realizar lavado gastrico para remover las dosis remanentes en la
cavidad gastrica o aplicar via sonda nasogastrica, carbon activado
para ser depositado en cavidad. La respiracion artificial con admi-
nistracion de oxigeno debe implantarse cuanto antes y mientras sea
necesaria, asi como otras medidas de manejo, incluidas las pertinentes
al estado de choque.

Efectos de la nicotina (tabaco) sobre aparatos y sistemas

La mayor parte de los efectos de la nicotina se establece a largo
plazo debido a la farmacodinamia desarrollada por el uso croni-
co del tabaco. La relacion entre el uso cronico y la aparicion de
trastornos médicos se conoce desde hace muchos afos. Estima-
ciones conservadoras senialan que la reduccion de la esperanza de
vida por cada cigarillo consumido es de 14 minutos. Se trata de la
droga que més muertes causa y cuya adiccion es de las mas dificiles
de manejar.

El carcinoma del pulmoén es un conocido efecto del tabaquismo
asi como otros canceres de la cavidad bucal, la laringe y el esd6fago como
los epiteliomas de las mucosas.

El sindrome respiratorio del fumador, caracterizado por disnea,
sibilancias respiratorias, constriccion faringea, dolor toracico y frecuen-
tes cuadros respiratorios infecciosos superiores e inferiores, a menudo
confundidos con asma bronquial, son cuadros que suelen curarse con
la sola reduccion o interrupcion definitiva del habito tabaquico.

Trastornos cardiovasculares como los problemas coronarios, los
accidentes cerebrovasculares, la extrasistolia y los ataques paroxisticos
de taquiarritmia atrial e incremento de amplitud e inversiéon de laonda T
al electrocardiograma, son hallazgos regulares estrechamente relacio-
nados con el consumo cronico de tabaco, junto con la facilitacion en la
aparicion de problemas tromboembolicos que contribuyen decisivamente
a la enfermedad coronaria.
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Se sabe que mas del 90% de los pacientes con tromboangeitis
obliterante o enfermedad de Buerger son fumadores, lo que provoca
vasoconstriccion periférica especialmente patente a nivel de la piel.

Ademas, las estadisticas sugieren que la participacion del
tabaco en la génesis de problemas gastrointestinales como la ulcera
gastroduodenal es un factor determinante.

El tabaco también mantiene relacion estrecha con otros proble-
mas reproductivos, la preeclampsia, la restriccion de la capacidad re-
productiva, un mayor numero de abortos y alta incidencia de mortalidad
perinatal con productos de bajo peso al nacimiento.

La ambliopia tabaquica es una secuela que, aunque rara, es
vista en algunos fumadores. Se caracteriza por la reduccion subita de
la agudeza visual especialmente en la vision central de los objetos con
color; condicidon que puede progresar a la atrofia del nervio dptico con
dafio permanente a la vision o amaurosis que requiere de la absoluta
cesacion del consumo de tabaco.

Tolerancia y dependencia

Desde 1991 se tiene caracterizado y documentado un sindrome de abs-
tinencia a la nicotina cuyas manifestaciones incluyen a la irritabilidad.
No hay duda de que se trata de una sustancia altamente adictiva que
produce cuadros de adiccion patente intimamente relacionados con el
fenomeno de reforzamiento por la inhalacién repetida y apoyada en
multiples factores condicionantes de tipo psicologico (personalidad y
otros habitos) lo mismo que de caracter social y cultural.

Sindrome de abstinencia

En relacion con la abstinencia no esta claro todavia hasta donde con-
vergen la irritabilidad como consecuencia de la privacion o suspension
de la actividad reforzada por largo tiempo y la privacion del agente
farmacoldgico, pero los manuales internacionales la catalogan como
un sindrome de abstinencia como tal.
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Diagnostico nosologico

La clasificacion internacional de las enfermedades clasifica el sindrome
de abstinencia de tabaco (nicotina) con los siguientes criterios:

A. Se deben satisfacer los criterios generales para el sindrome de abs-
tinencia:

e Debe ser evidente la reciente suspension o disminucion del con-
sumo de la sustancia después de un uso repetido y habitualmente
prolongado y/o a altas dosis.

e Sintomas y signos compatibles con el conocido cuadro clinico
de un sindrome de abstinencia.

e Lossintomas y signos no se justifican por ningin otro trastorno
mental o del comportamiento.

B. Dos de los siguientes signos deben estar presentes:

Deseo imperioso de tabaco.
Malestar o debilidad muscular.
Ansiedad.

Humor disforico.

Irritabilidad e inquietud.
Insomnio.

Aumento del apetito.
Incremento de la tos.
Ulceraciones bucales.
Dificultad en la concentracion.

Tratamiento

Como en el caso del sindrome de abstinencia de las anfetaminas y
simpaticomiméticos y en el de la cocaina y cafeina, la abstinencia de
nicotina no tiene un tratamiento especifico. Si biene cierto que existe
una modalidad terapéutica para la abstinencia de nicotina consistente
en el uso de parches dérmicos y de goma de mascar con nicotina, y que
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estos tratamientos son aceptados para ayudar a un retiro gradual de la
sustancia adictiva en cuestion, tal modalidad no es ampliamente dise-
minada para su uso en los centros de atencion.

Por otra parte, se sugiere el manejo paliativo del paciente mediante
la administracion de antidepresivos e hipnoéticos cuando se requieran.
Estos ultimos, prescritos por tiempos no prolongados de 2-3 semanas,
una vez controlada la sintomatologia fundamental. En las tres con-
diciones mencionadas, al igual que en la mayoria de los casos de
dependencia a farmacos, la cual habitualmente se presenta multiple,
se recomienda el manejo psicoterapéutico concomitante a largo
plazo en cualquiera de sus modalidades: individual, de pareja,
familiar o grupal.

11. DISOLVENTES VOLATILES

Descripcion

Los disolventes volatiles (denominados en la literatura mundial in-
halantes, inhalables, solventes, etc.) incluyen como grupo quimico a
algunos hidrocarburos aromaticos y alifaticos que forman un amplio
grupo de sustancias destinadas fundamentalmente al uso industrial,
cuyas formulas y estructuras varian, pero que no obstante comparten
caracteristicas farmacologicas en relacion con su consumo para fines
toxicos. Genéricamente considerados, los inhalables son sustancias vola-
tiles aunque no todos ellos son disolventes, ya que sus usos y aplicacion
varian considerablemente. La caracteristica en que mas se asemejan
estos productos es en el hecho de ser productos volatiles.

Los disolventes volatiles contenidos en pegamentos, lacas, re-
movedores de pintura, quitaesmaltes y liquidos limpiadores, son los
productos de mayor abuso para producir estados de intoxicacion.
Tales productos estdn compuestos principalmente de nafta, destilados
del petrdleo, etilacetato, metiletilcetona, tolueno, metil-isobutilcetona,
metil-celosolveacetato, clorhidrato de metileno, metanol, acetona, ben-
zol, tricloroetileno y xileno.
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Clasificacion legal

Dado que no se trata de sustancias de uso médico sino de toxicos, los
disolventes volatiles no se encuentran clasificados como farmacos en
los articulos 126 y 127 de la Ley General de Salud; su venta, en cambio,
se encuentra sujeta a regulaciones y restricciones mas particulares.

Farmacodinamia

Estudios recientes indican que el mecanismo de accion de los disolventes
volatiles es a través de la interaccion con receptores acoplados a cana-
les i6nicos (NIDA, 1996). Consecuentemente, resultan inhibidores del
Sistema Nervioso Central, donde producen funcionalmente una intensa
depresion y estructuralmente un dafio permanente. El efecto depresor
parece ser consecuencia de la inhibicidon de la neurotransmision por mo-
dificaciones ocurridas en la permeabilidad de la membrana neuronal.

No se conoce mucho acerca de la bioquimica de los disolventes,
pero en algunos animales de experimentacion, la inhalacién de xileno
induce a un incremento en la actividad de la enzima dismutasa supe-
roxido microsomal. Los efectos sobre diversas enzimas no parecen ser
tan importantes.

Vias de administracion

Las formas de suministro involucran fundamentalmente la inhala-
cion, ya sea por la nariz, boca o ambas. Esta se realiza a menudo de
manera directa o vertiendo el producto en un pafio o estopa, a fin de
facilitar la volatilizacion del producto

Farmacocinética

Los disolventes se volatilizan rapidamente y atraviesan la membrana

alveolocapilar, en donde, debido a la amplia superficie pulmonar ingresan
de inmedi ato al torrente sanguineo. Su alta afinidad por las grasas y su
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facil solubilidad al agua les permiten atravesar con rapidez la barrera
hematoencefalica y obtener altas concentraciones en el tejido cerebral,
por lo que el efecto clinico es observable de inmediato.

Debido a las propiedades comentadas anteriormente y al pequefio
tamano de las moléculas, la absorcion de los disolventes volatiles
también se lleva a cabo a través de la piel, aunque ésta no es una via
frecuente de administracion reportada con fines de abuso. Las va-
riaciones en la absorcion de los disolventes se deben esencialmente
a factores intrinsecos del sujeto, entre ellos la ventilacion alveolar, la
perfusion tisular y os contenidos grasos del cuerpo, entre otros.

En el caso del tolueno, a partir de los 2 minutos de iniciada la in-
halacion, es posible detectar el toxico en la sangre; 10 minutos después
los niveles se incrementan, aunque sin relacion con su proporcion los
efectos clinicos disminuyan.

Una parte de los disolventes volatiles se excretan por el aparato
respiratorio; por ello, es posible percibir el olor caracteristico aun pasado
el periodo de intoxicacion.

Toxicologia

Se desconocen las dosis toxicas de los diferentes disolventes volatiles,
pero parecen variar de sujeto a sujeto. La toxicidad de estas sustancias
de abuso en los 6rganos y aparatos con alto contenido graso se encuentra
determinada por las propiedades quimicas de estas sustancias. La rapida
distribucion, absorcion y fijacion de los disolventes en el SNC, genera
los efectos clinicos de manera répida e intensa.

Tolerancia y dependencia

El consumo de estos toxicos induce el fenomeno de tolerancia, mani-
festado como refractariedad sintomatologica. No obstante, en algunos
casos de inhalacién involuntaria pasiva cronica se han descrito episodios
temporales de intolerancia, caracterizados por mareo y ndusea.

La dependencia que se establece con el uso continuado de estas
sustancias parece ser fundamentalmente de tipo psicoloégico, y no se ha
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logrado esclarecer la existencia de un sindrome de abstinencia formal,
aunque se sospecha. Cabe sefialar que cuando se caracteriza a los fac-
tores psicologicos como causa de dependencia, no debe interpretarse
necesariamente como de menor gravedad frente a la dependencia fisica,
ya que uno u otro son capaces de mantener el ciclo adictivo por igual,
siendo mas grave aun cuando lo refuerzan ambos.

Sindrome de intoxicacion

En México la mayor parte de las intoxicaciones por disolventes vola-
tiles son voluntarias, causadas por la inhalacion de tolueno, benceno,
xileno, metilacetona, metil-etilacetona y otros. Dichas sustancias se
encuentran en pegamentos plasticos y otras sustancias disolventes
volatiles contenidas en lacas y pinturas. Con mucho menor frecuen-
cia se observa la inhalacion de productos de limpieza contenidos en
aerosoles. En ocasiones se recurre a la combinacion de 2 o més sus-
tancias mezcladas. La intoxicacion es causada por el ingreso de los
disolventes volatiles, contenidos en la sangre, hacia el SNC. De modo
que los sintomas son resultado del efecto toxico de las sustancias sobre
las estructuras cerebrales.

Diagnostico nosologico

El diagnostico se hace clinicamente. En la mayoria de los pacientes la
intoxicacion producida por disolventes volatiles produce importantes
alteraciones conductuales, cognitivas y motoras gruesas que permiten
descubrir el estado de intoxicacion. En ocasiones, la presencia del olor
caracteristico del disolvente o la presencia de manchas de pegamento
en la ropa o la piel, pueden ayudar a hacer el diagndstico.

El diagnostico nosoldgico de la intoxicacion por disolventes volatiles
en la CIE-10, OMS, se hace a partir de los siguientes criterios:

A. Debe haber presencia clara de consumo reciente de uno o varios

disolventes volatiles en dosis suficientemente elevadas como para
poder dar lugar a una intoxicacion:
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Debe haber sintomas o signos de intoxicaciéon compati-
bles con el efecto de la sustancia o sustancias, tal como se
especifica mas adelante y de la suficiente gravedad como
para producir alteraciones en el nivel de conciencia, estado
cognitivo, percepcion, afectividad o comportamiento, de
relevancia clinica.

Los sintomas y signos no pueden ser explicados por ninguna en-
fermedad médica no relacionada con el consumo de la sustancia
ni por otro trastorno mental o del comportamiento.

La intoxicacion ocurre frecuentemente en personas que presen-
tan ademas otros problemas relacionados con el consumo de
psicotropicos. Se deben tener en cuenta los problemas como el
consumo perjudicial, el sindrome de dependencia y el trastorno
psicatico.

B. Debe existir comportamiento alterado como se evidencia por al
menos uno de los siguientes:

Apatia y letargo.

Tendencia a discutir.

Agresividad.

Labilidad afectiva o inestabilidad del humor.
Juicio alterado.

Deterioro de memoria y atencion.

Retardo psicomotor.

Interferencia en el funcionamiento personal.

C. Al menos uno de los siguientes signos debe estar presente:

Marcha inestable.

Dificultad para mantenerse en pie.

Disartria.

Nistagmo.

Nivel de conciencia disminuido (por ejemplo, estupor/estado
de coma).

Debilidad muscular.

Vision borrosa o diplopia.
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Cuando hay intoxicacién aguda grave por disolventes volatiles puede
acompanarse de hipotension e hipotermia, asi como depresion de los
reflejos osteotendinosos, ROT.

Cuando deba hacerse el diagnostico diferencial sin una historia
clinica clara y completa o sin analisis toxicoldgicos de orina y sangre,
el diagnostico puede clasificarse de provisional.

Dado que el efecto primario de los disolventes volatiles es una de-
presion del SNC, se puede observar una variedad de signos y sintomas
secundarios.

Durante la intoxicacion se exhibe una variedad de conductas que
resultan de la desinhibicion sexual y de la conducta agresiva. La intoxi-
cacion se acompafia de un sentimiento de omnipotencia e inquietud.
Otros sintomas son el embotamiento, sensacion de flotacion o de girar
en el espacio, distorsion de los tamaios, formas y colores de los obje-
tos. La persona intoxicada puede experimentar percepciones complejas
consistentes en escenas vividas de su pasado, aunque esta alteracion
es mas frecuente en las personas que han inhalado cronicamente estos
toxicos. El enrojecimiento facial, los dolores de cabeza y la rinorrea son
sintomas frecuentes.

El efecto toxico es evidente casi inmediatamente después de la
inhalacion; las manifestaciones clinicas usualmente persisten 15-45
minutos después de que la inhalacion ha cesado. La somnolencia y le-
targo pueden ser experimentados durante las proximas 2 horas. Después
de este periodo la intoxicacion desaparece y la conciencia se recupera
plenamente. Frecuentemente se evidencian periodos amnésicos durante
la intoxicacidn aguda.

La intoxicacion moderada es usualmente breve y se manifiesta
por una excitacion inicial, con dificultad para la concentracion y el
juicio, alteraciones perceptuales, taquisfigmia, ataxia, disartria y
componentes delirantes. En el transcurso de una o dos horas, la per-
sona recupera completamente la conciencia y sus funciones vitales
se normalizan.

La intoxicacion severa se produce generalmente por efecto de la
inhalacion repetida y continua; este episodio se acompafa de conducta
auto y heterodestructiva. La conducta francamente erratica puede estar
presente. Sin embargo, dosis mayores producen letargo, depresion de
los reflejos, fibrilacion ventricular, hipotension, insuficiencia cardiaca y
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depresion de la contractilidad del miocardio. El cuadro puede terminar
con la muerte del paciente por hipoxia, mientras la persona se halla en
estado comatoso, en donde la broncoaspiracion de material vomitado
es comun.

Tratamiento

La mayoria de las intoxicaciones no severas pueden ser tratadas en la
consulta ambulatoria, siempre y cuando no existan complicaciones
médicas o psiquiatricas que ameriten la derivacion de la persona a un
servicio de emergencia.

El tratamiento en la consulta externa debe decidirse con base en los
resultados del examen fisico (siendo de especial importancia la porcion
neuroldgica) y la exploracion psiquiatrica. Debe evitarse el uso de
medicamentos, dado que la intoxicacion desaparece rapidamente, pero
si el paciente se encuentra agitado es conveniente aplicar haloperidol
(Haldol) en dosis i.m. inica de 5-10 mg, o bien segln sea el curso del
episodio en las primeras horas.

Cuando el tratamiento se lleva a cabo en un servicio de emergencia,
debe efectuarse un breve pero completo examen del estado fisico y psi-
quiatrico, descartando otras causas posibles de alteraciones delirantes y
psicoticas, enfatizando la busqueda de patologia traumatica, infecciosa
o metabolica.

No existe un tratamiento especifico de la intoxicacion por disolventes
volatiles, las medidas deben dirigirse a la correccion de las alteraciones
que acompaiian estos episodios.

Cuando el individuo se encuentra agitado, el haloperidol a dosis
parenterales de 5-10 mg, mejora el cuadro. La dosis puede ser repetida
tres veces al dia en caso de que se desencadene un cuadro psicético o
que la agitacion persista. Si la condicion del paciente mejora después
de su arribo al servicio de emergencia, sélo es necesario observar su
evolucion unas horas mas para posteriormente continuar el tratamiento
en la consulta externa.

Si el paciente presenta deterioro o pérdida de la conciencia, debe
evitarse la aplicacion de fAirmacos, especialmente aquellos que poten-
cia el estado de depresion nerviosa. En este caso es necesario registrar
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frecuentemente los signos vitales y aplicar los principios de manejo
comentados en la Primera parte de este texto.

Cuando las medidas de sostén no son suficientes y el paciente no
mejora en su condicion o desarrolla complicaciones cardiovasculares,
como la fibrilacién ventricular, deben prescribirse antiarritmicos
de acuerdo los lineamientos proporcionados en la Primera parte de
este libro.

La oxigenacion deficiente puede requerir de la administracion de
oxigeno por catéter nasal, a las dosis ya comentadas. En casos graves,
es necesaria la asistencia mecanica para la ventilacién adecuada del
sujeto, continuando la observacion de los signos vitales, en particular
la funcidn cardiaca.

Las alteraciones hidricas y la reposicion del volumen necesario
deben ser consideradas para corregir la hipotension, cuando ésta se ha
producido. Si el paciente no mejora o tiende a empeorar en el curso
de las primeras horas, el tratamiento debe continuar en un servicio de
terapia intensiva.

Sindrome de abstinencia

No se ha logrado identificar un sindrome de abstinencia relacionado con
la supresion del consumo abusivo y toxico de estas sustancias.

Efectos de los disolventes volatiles sobre aparatos y sistemas

Aunque la inhalacion de disolventes volatiles produce efectos en varios
aparatos y sistemas, en términos de toxicidad aguda, los trastornos mas
evidentes se ejercen a nivel del Sistema Nervioso Central y los aparatos
cardiovascular y respiratorio.

En el SNC, los disolventes parecen tener un efecto mas o menos
selectivo sobre algunas de sus porciones, aunque los cambios histopato-
logicos producidos tienen relacion directa con el tiempo de exposicion 'y
la dosis habitual de consumo. Durante la intoxicacion aguda, los registros
electroencefalograficos muestran una lentitud discreta de la actividad
eléctrica de la corteza cerebral.
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El uso cronico genera alteraciones funcionales y estructurales en
las neuronas motoras corticales y medulares, asi como en el hipocampo,
talamos Opticos, sustancia reticular y cerebelo, tanto nuclear como neu-
rofibrilar. Asimismo, se han observado alteraciones del lecho vascular,
que van desde la tumefaccion endotelial hasta la esclerosis de la pared
y la trombosis. Los disolventes volatiles modifican la permeabilidad
capilar, alterando su estructura y la barrera hematoencefalica. Ademas,
inducen modificaciones en el nucleo de las células nerviosas consis-
tentes en picnocitosis, vacuolizacion citopldsmica, fragmentacion
de las neurofibrillas y de los grumos de Nissl. También producen
desmielanizacion de los nervios periféricos.

En el aparato respiratorio, las sustancias volatiles ejercen un intenso
efecto irritante directamente sobre las mucosas de la boca, faringe, la-
ringe, traquea y bronquios. La inhalacion cronica tiene intima relacion
con la displasia celular en esos niveles.

A nivel cardiovascular las sustancias del tipo del propilen-glicol
causan una poderosa estimulacion refleja del nervio vago, con el con-
secuente efecto taquicardizante e hipotensor.

Trastornos fisicos coexistentes

Las complicaciones respiratorias incluyen cuadros bronquiticos, con tos
productiva y ocasionalmente hemoptodica. Otras alteraciones que pueden
hallarse son la congestion pulmonar, y la hemorragia. Las complicacio-
nes pulmonares deben descartar siempre la presencia de componentes
infecciosos como la tuberculosis pulmonar por ello, la baciloscopia y
los examenes radiologicos de torax deben practicarse ante la menor
sospecha. El tratamiento de estos estados comprende ademas de la des-
continuacion del toxico, el tratamiento con antibidticos —cuando existe
infeccion— o terapia respiratoria.

El tipo de dafo que los disolventes volatiles producen en el SNC,
parece depender de la estructura quimica de la sustancia, mientras que
el grado de incapacidad, corresponde a la cronicidad de la exposicion
al toxico.

Los problemas neurologicos severos incluyen presencia de dario
cerebral o alteraciones en el comportamiento eléctrico del cerebro,
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cuya intensidad se relaciona con la edad de inicio de la inhalacion; este
episodio cursa frecuentemente con deterioro neuropsicolédgico de diversa
magnitud. Las neuropatias periféricas son complicaciones frecuentes,
que se manifiestan por paresias y parestesias ascendentes parecidas a
las que ocurren en el sindrome de Guillain-Barré que se caracteriza por
debilidad, pardalisis bilateral, progresiva ascendente, con alteraciones
sensitivas y recuperacion sin secuela. El cuadro puede persistir hasta
por 14 semanas, y acompafiarse de escotomas centrales y atrofia del
nervio optico.

Las neuropatias son mas frecuentemente causadas por n-hexano
o metil-n-butil-cetona. También se han reportado casos de degenera-
cion cerebelosa y alteraciones del tracto piramidal como efecto del
uso cronico de tolueno puro. El tricloroetileno que contiene impurezas
quimicas parece lesionar con especial afinidad el nervio trigémino. El
examen neuroldgico, junto con el electroencefalograma y las pruebas
neuropsicologicas, orientan sobre el tipo de dafio y la intensidad del
mismo; las neuropatias deben explorarse tanto por medio de pruebas
clinicas de fuerza y sensibilidad, como por medio de la electromiogra-
fia. Los problemas visuales requieren de una exploracion neuroftalmo-
logica del fondo del ojo y los campos visuales; las pruebas de agudeza
visual son también utiles en la determinacion de estas patologias.

El tratamiento de las alteraciones neuroldgicas requiere de la des-
continuacion del uso del toxico, mientras que en las neuropatias se
administran 50 mg i.m. de tiamina (Benerva) 2 veces al dia, hasta que
las manifestaciones clinicas disminuyan.

A nivel renal se han reportado proteinuria y eritrocituria detecta-
bles tanto macroscopicamente, como por medio del examen general
de orina.

En el higado puede observarse insuficiencia sin cambios muy mar-
cados del tejido hepatico.

En el sistema hematopoyético pueden existir anemia aplastica y
pancitopenia, sobre todo en los pacientes cronicos. La anemia se ma-
nifiesta por sintomas generales, tales como debilidad y fatiga, sensibi-
lidad a infecciones bacterianas o hemorragias de piel y mucosas. En la
exploracion fisica se detectan palidez, y hepato y esplenomegalia en
ocasiones. La biometria hematica muestra una tendencia a la pancito-
penia, toda vez que se afectan las cantidades de eritrocitos, neutréfilos
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y plaquetas. A veces, sin embargo, se requiere de un frotis de médula
Osea para descartar otras alteraciones a este nivel.

Los casos leves no requieren de tratamiento especifico; en los casos
graves quiza se necesite de trasplante alogénico de médula dsea. Sin
tratamiento, y dependiendo de la gravedad del caso, la enfermedad
puede evolucionar a la muerte en un ario o menos.

Los casos severos de farmacodependencia a disolventes volatiles
cursan con trastornos nutricionales e infecciosos, que cuando se com-
binan, pueden llegar a producir la muerte por caquexia, avitaminosis,
anemia y deshidratacion. La deteccion de las alteraciones nutricionales
requiere de una historia clinica clara y completa, encaminada a detectar
patologias especificas, por ejemplo: raquitismo, escorbuto, beriberi, etc.
En este segmento diagndstico, las alteraciones esqueléticas y mucocuta-
neas deben ser enfaticamente buscadas.

El tratamiento de estos problemas incluye la correccion nutricional y
la administracioén de vitaminas de acuerdo con la carencia especifica.

Dado que la mayoria de las condiciones comoérbidas asociadas a la
inhalacion de disolventes volatiles son alteraciones cronicas, deben ser
tratadas en la consulta externa, a menos de que la terapéutica simulta-
nea de esta patologia en los servicios de emergencia sea necesaria, por
interferir con el cuadro agudo.

Trastornos psiquiatricos coexistentes

Las complicaciones psiquiatricas varian de moderadas a severas. Las
moderadas pueden expresarse como dafio neuropsicoldgico con altera-
ciones cognitivas y motoras.

En los casos graves se observan —sobre todo en los pacientes que han
inhalado en forma crénica los disolventes volatiles— trastornos como:
sindromes delirantes temporales caracterizados por irritabilidad, agre-
sividad, agitacion psicomotora, alucinaciones auditivas y visuales,
ansiedad e insomnio. En ocasiones, los cuadros pueden ser tan severos
que llevan al paciente al suicidio, la negativa a comer o a causar da7io
fisico a ellos mismos o a otras personas.

La inhalacion de disolventes volatiles puede encontrarse asociada con
alteraciones del desarrollo tales como el retardo mental o psicosis de tipo
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esquizofrénico; en esos pacientes es dificil colegir la causa primordial
de deterioro neuropsicologico, el cual es variable, dependiendo funda-
mentalmente de la cronicidad e intensidad de la inhalacion y del cuadro
psicopatologico de base.

El tratamiento de las manifestaciones psicoticas requiere trata-
miento con neurolépticos a largo plazo y cuidados del especialista en
enfermedades mentales.

Criterios de canalizacion

Cuando la valoracidn inicial evidencia alteraciones de conciencia -in-
cluyendo un estado de estupor o comatoso- que no desaparece en menos
de 1 hora, o que tiende a empeorar, puede deducirse que se trata de una
severa intoxicacion, cuyo tratamiento probablemente requerird de re-
cursos médicos y tecnologicos altamente especializados. La presencia
de alteraciones cardiovasculares como hipotension y arritmia que no
ceden con las medidas terapéuticas, asi como la presencia de patologia
asociada que agrave el cuadro, son todos elementos que deberan ser
considerados para la canalizacidon del paciente, cuando no se cuentan
con los medios suficientes para su tratamiento. En ocasiones, la agitacion
psicomotora y la agresividad requieren de un manejo intrahospitalario
y cuidados especializados.
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TERCERA PARTE



PROBLEMAS ESPECIALES DURANTE EL EMBARAZO,
SINDROME DE ABSTINENCIA NEONATAL Y SINDROME
DE INMUNODEFICIENCIA ADQUIRIDA

Esta tercera parte se refiere tanto a las condiciones fisiologicas de de-
sarrollo maduracional como a las patoldgicas asociadas al consumo de
psicotrdpicos y que por su especificidad o complejidad requieren ser
tratadas en forma especial.

Destacan entre ellas el consumo de psicotrépicos durante la preiiez,
la intoxicacion y el sindrome de abstinencia en recién nacidos y la infec-
cion por Virus de la Inmunodeficiencia Humana, que son precisamente
las entidades que representan los problemas mas relevantes, y aunque
no se observan con mucha frecuencia en México, es necesario referirse
a ellos en todo libro que pretenda dar un panorama general del manejo
de los sindromes relacionados con las adicciones.

Embarazo

Eluso de fArmacos psicotropicos en mujeres embarazadas no es frecuente
en México (no asi el consumo de otras sustancias de las que igualmen-
te se puede abusar por diferentes motivos y por automedicacion). Sin
embargo, su abordaje requiere de la participacion de especialistas a fin
de proporcionar un tratamiento integral al problema.

Conviene precisar que, debido a las caracteristicas de este texto,
solo se hace referencia a algunas condiciones que, derivadas del uso
de sustancias durante el periodo gestante, pueden repercutir en la
madre, en el producto o ambos. Si bien existe una amplia gama de
alteraciones consecutivas al fendémeno del consumo de psicotropicos
(y otras sustancias) en la prefiez, s6lo se dedica este breve apartado
al sindrome de abstinencia de opiaceos en el recién nacido y a la
exposicion neonatal a cocaina como cuadros prototipicos. Puede

ampliarse esta vision en torno del sindrome del feto alcoholico
(Ellenhorn, 1997).
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Sindrome de abstinencia neonatal de opiaceos

Este sindrome resulta de la ingestion de opiaceos durante el embarazo.
Muchos de los sintomas de un sindrome de abstinencia agudo no son
especificos y pueden ser observados en presencia de otras muchas
condiciones, tales como hipoglucemia, hipocalcemia, hemorragia
intracraneal e infeccion. Un porcentaje muy alto de infantes con esas
condiciones tiene bajo peso al nacer.

Diagnostico nosologico

El diagnéstico incluye la busqueda de los sintomas principales del
cuadro, los cuales son: un tipo muy peculiar de temblor grueso con
aleteo e irritabilidad, debilidad, variabilidad en la temperatura cor-
poral, taquipnea, hiperactividad, dificultades para aumentar de peso
o pérdida de éste, apetito incrementado, hiperreflexia, regurgitacion
excesiva y rigidez muscular. Una tercera parte o la mitad de esos
niflos presentan sintomas gastrointestinales, como diarrea o vomito.
El llanto es agudo y de tono muy alto; menos frecuentemente pueden
observarse contracciones musculares, bostezos, estornudos, congestion
nasal e hiperhidrosis. Los nifios con dependencia muy severa pueden
desarrollar convulsiones tonico-clonicas, depresion respiratoria, apnea
y cianosis.

Cuando se desarrolla insuficiencia respiratoria severa y colapso
vascular periférico, puede ocurrir la muerte.

La instauracion de los sintomas ocurre dentro de las prime-
ras 24 horas de vida, alcanzando su pico méaximo dentro de las
siguientes 48-72 horas y disminuyendo gradualmente en los 4-5
dias sub-secuentes; sin embargo, los sintomas pueden aparecer mas
tardiamente.

El sindrome debe ser prontamente reconocido, de tal forma que
sea posible disminuir el riesgo de muerte. El diagnostico diferencial
es muy importante, por lo que deben excluirse condiciones como:
la hipocalcemia, la hipoglucemia, la hipomagnesemia, la sepsis, la
meningitis y la diarrea infecciosa.
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Tratamiento

Deben realizarse medidas prenatales preventivas, como mantener a la
mujer farmacodependiente con dosis de 20 mg de metadona por dia. Esta
es una medicacion de empleo delicado cuyas metas farmacote-rapéuticas
incluyen la prevencion o reduccion de los sintomas de abstinencia, la
prevencion o reduccion del anhelo (craving) por psicotrdpicos, en la
prevencion de la recaida en el consumo y cuando sea posible la res-
tauracion de las funciones fisioldgicas de los pacientes consumidores
cronicos (Kreek, 1992).

Debe considerarce la importante oscilacion de la dosis promedio que
cada paciente necesita y que puede ir de 20 a 120 mg por dia. (Federal
Regulation of Methadone Treatment, 1995).

A ese nivel de mantenimiento, el neonato puede ser facilmente
manejado. En los casos menos severos, el sindrome de abstinencia en
el recién nacido no requiere un tratamiento especifico, pero en los casos
severos es necesario aplicar medidas de sostén.

Algunos investigadores han usado medidas inespecificas para el
manejo de los recién nacidos. Tales medidas incluyen el uso de feno-
barbital diazepam y tintura de opio, en orden de importancia. La dosis
de fenobarbital es de 2 mg/kg 4 veces al dia. El diazepam ha sido usado
en dosis de 1 mg v.o. 6 i.m. cada 6 horas. La tintura de opio se dosifica
v.0. 3-5 gotas, cada 3-4 horas. La morfina en dosis de 0.1-0.2 mg/kg ha
sido usada en el tratamiento de emergencia de las crisis convulsivas o
shock, debido a abstinencia aguda a opiaceos.

La administracién de liquidos debe considerar las pérdidas adi-
cionales. De ser posible, la hidratacion debe hacerse por la boca; de
otra forma, se debe proceder por via endovenosa. Los requerimientos
caldricos pueden verse aumentados, especialmente si el neonato es
hiperactivo o pequeno para su edad gestacional.

El tratamiento debe continuarse de acuerdo con la respuesta indi-
vidual, aunque a menudo se requiere mantenerlo durante 4 dias, en los
cuales se disminuye la dosis y la frecuencia de los medicamentos. La
duracion total puede variar de 7-40 dias. El tratamiento de los sintomas
de abstinencia de metadona en el recién nacido es el mismo que para
otros opiaceos, aunque debe ser continuado por un periodo mas largo,
segun los casos.
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Sindrome de intoxicacion neonatal por cocaina

La mujer gestante que consume cocaina, con frecuencia ha usado
otras sustancias durante el embarazo, por lo que se debe enfatizar esta
busqueda al interrogar sobre el habito de consumo. Estas personas con
frecuencia han tenido poco o ninglin cuidado prenatal y mala alimen-
tacion durante la prefez.

La cocaina reduce el aporte de oxigeno al producto; resultando de
ello un retardo en el crecimiento y bajo peso al nacimiento. Los nifios
de madres que han usado cocaina muestran circunferencias craneales
mas pequefias y menor talla que los nifios normales.

Los sintomas de intoxicacion por cocaina se presentan obviamente
en los neonatos cuyas madres han usado la sustancia en el periodo
perinatal. Sin embargo, el tipo de sintomas y su instauracion varian,
dependiendo del tiempo transcurrido entre la ultima dosis y el momento
del nacimiento. La exposicidn cronica del producto a la cocaina parece
generar alteraciones a diferentes niveles.

Los nifios que han sido expuestos a la cocaina en utero, suelen ser
mas lentos o deprimidos. El llanto en estos neonatos tiene una amplitud
mas baja que la normal y es menos frecuente ante estimulacion noci-
ceptiva o dolorosa. A pesar de estas respuestas lentificadas, los nifios
expuestos a la cocaina se pueden mostrar irritables y cuando lloran, lo
hacen de manera continua.

Exposiciones mas tempranas a cocaina dan como resultado nifos
mas letargicos. La elevacion del umbral de estimulacion puede persistir
a lo largo de todo el primer afio de vida.

Exposiciones cercanas al momento del parto, pueden producir pro-
blemas respiratorios, hipertension pulmonar y disfunciones neurolégicas.
Estos nifios con frecuencia presentan dilatacion o tortuosidad de los
vasos sanguineos del iris. En los nifios de mayor edad, la intoxicacion
neonatal con cocaina suele cursar con crisis convulsivas.

Tratamiento

Los anticonvulsivos estan indicados en los infantes que cursan crisis
convulsivas, donde la farmacoterapia es elemento imprescindible con su
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respectivo apoyo psicoterapéutico familiar. El fenobarbital solo (Sedilin)
a dosis infantil de 20-40 mg/dia o adicionado de difenilhidantoina, DPH,
y belladona (Alepsal compuesto) es 1til en nifios menores de 2 afios a
dosis de 15-60 mg/dia. En adultos se prescribe a dosis de 100-300 mg/
dia. La carbamazepina (Tegretol) de 100-600 mg/dia en nifios de mas
de 1 afio y en adultos las dosis se incrementan de 100 hasta 1500 mg/
dia. En nifios mayores de 2 afos se puede prescribir también la difeni-
lhidantoina, DPH (Epamin) a dosis infantiles de 100-300 mg/dia y en
adultos de 200-500 mg/dia.

El tratamiento posterior de estos nifos incluye un proceso de es-
timulacion temprana. A pesar de ello, cerca de 30% de estos pacientes
desarrolla problemas persistentes de lenguaje y atencion. Las terapia
conductual, ludica, familiar y farmacoldgica, combinadas con psicotera-
pia infantil, suelen dar los mejores resultados. Esta ultima requiere una
atmosfera permisiva donde el nifio no se sienta amenazado y pueda ser
ayudado para que comprenda su situacion y al mismo tiempo contintie
su desarrollo en forma adecuada.

Los nifios de 1-3 afios requieren mas apoyo en su alimentacion y en
terapia de juego. En niflos con problemas de lenguaje y atencion, los
tratamientos basados en los conceptos de la teoria del aprendizaje sue-
len dar buenos resultados. La terapia familiar con el enfoque sistémico
favorece el reconocimiento de la interaccion entre los miembros de la
familia, de tal forma que éste pueda ser modificado.

Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA)

Como ya se ha mencionado a lo largo del texto, una de las complica-
ciones fisicas por el abuso de sustancias inyectables es la infeccion. Las
infecciones son trastornos especificos que requieren también manejo
terapéutico especifico. Entre éstas, la hepatitis y la infeccion por el Vi-
rus de la Inmunodeficiencia Humana son frecuentes, y de ellas, aunque
estan relacionadas, la mas peligrosa es la segunda.

La via de entrada en estos casos es intravenosa, cuando los farmaco-
dependientes comparten jeringas y agujas para aplicarse la sustancia.

El Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida es una forma de
deficiencia inmunoldgica que lleva a que los pacientes presenten infec-
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ciones por gérmenes oportunistas y a que desarrollen tumores. Una vez
declarado, el padecimiento prondstico es malo.

Los sujetos venoadictos constituyen uno de los subgrupos de pobla-
cion catalogados como de alto riesgo y tienen mayores probabilidades
de desarrollar el sindrome.

Dado que el Virus de la Inmunodeficiencia Humana no siempre
conduce a la enfermedad grave en todas las personas infectadas, y
que se ha observado que existen grupos de portadores asintomaticos
que padecen la enfermedad en forma atenuada, o bien, se encuentran
en la etapa prodromica, es importante que se detecten a tiempo estos
cuadros para evitar que la infeccion se propague entre otras personas,
farmacodepen-dientes o no.

Estos cuadros clinicos atenuados deben ser identificados plenamente,
por el grave riesgo de propagacion incontrolada que representan y que
generan un serio problema de salud publica, que ha adquirido caracte-
risticas de pandemia.

El cuadro clinico de los enfermos graves se conoce actualmente
al detalle; sin embargo, otras formas clinicas de la enfermedad que
se pudieran considerar atenuadas o preclinicas, ain no se pueden
identificar tan facilmente. Desde esta perspectiva, los pacientes VIH
positivos se pueden agrupar en 3 categorias:

1. Los portadores del virus que no desarrollan la enfermedad
2. Los que presentan un episodio clinico atenuado o prodromico
3. Los que manifiestan el sindrome completo del SIDA

En México el promedio de vida para los pacientes con SIDA varia en-
tre 6-9 meses; sin embargo, se espera un aumento de su sobrevida, ya
que los casos que al principio se detectaban tardiamente porque los
enfermos no buscaban atenciéon médica oportuna, o porque los médicos
desconocian aun el cuadro, ahora se detectan mas rapida y adecuada-
mente, gracias a la difusion de campanas educativas a nivel general y al
mayor conocimiento sobre la enfermedad por parte de los médicos.
Inicialmente se descubrid que el SIDA es producido por el HTLV-IIT
(virus Linfotrépico de células humanas T tipo III), al que actualmente
se prefiere denominar simplemente Virus de la Inmunodeficiencia
Humana. Estudios recientes muestran que no es un solo virus como se
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pensaba inicialmente, sino que se trata probablemente de un grupo de
retrolentovirus dentro de los cuales, existen 2 claramente identificados
que afectan al ser humano: el VIH-1y el VIH-2.

Estos virus tienen un tropismo muy selectivo para las células del
aparato inmune, en especial para los linfocitos T4 positivos (coopera-
dores) en la sangre. Esto es, la molécula T4 es la receptora del Virus
de la Inmunodeficiencia Humana y por eso infecta y se replica en las
células T4 positivas.

Por mecanismos patogénicos —un tanto complejos que no seran
abordados en este texto—, se pueden dar numerosas fases en el proceso,
durante las cuales éste puede detenerse o inhibirse, ya sea por falta de
factores promotores o coadyuvantes, o por peculiaridades propias del
paciente. Esto es lo que explica la existencia de sindromes subclinicos
y por qué no todos los individuos desarrollan el SIDA.

Los pacientes del grupo 3 que manifiestan el sindrome, no represen-
tan un peligro inmediato como transmisores de la enfermedad, porque
su curso clinico grave permite su aislamiento, mientras que los de los
grupos 1 y 2, que contintan con su vida sexual y social, representan un
gran peligro.

A continuacion se describira el cuadro clinico que permite hacer el
diagnostico del sindrome completo y después el del cuadro atenuado
subclinico o prodrémico, conocido también como Complejo relacionado
con el SIDA, CRESI o preSIDA.

Diagnostico nosologico

Que el SIDA se manifieste como episodio agudo o no, depende en parte
de la cantidad de virus con la que el sujeto resulte infectado (tamafio de
la inoculacioén). Es decir, que a mayor numero de virus, mayor posibi-
lidad de presentar el cuadro agudo.

El SIDA es una alteracion que se caracteriza por la presencia de
infecciones oportunistas graves y sarcoma de Kaposi, juntos o por se-
parado, y en pacientes que no sufren enfermedades inmunodepresoras
0 que no han recibido farmacos inmunosupresores.

El sarcoma de Kaposi es un cancer originado en la pared de los
vasos sanguineos. Originalmente no se relacionaba con el SIDA, ya que
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suele aparecer en su «forma clasica» en personas mayores de 60 afios que
presentan el tumor en la piel de las extremidades inferiores, de avance
lento y que generalmente no origina metastasis a drganos internos. La
“forma epidémica” que se relaciona con el SIDA es mas generalizada,
ya que se presenta en piel, mucosas o cualquier region del cuerpo con
evolucion metastasica a drganos internos. Las personas con sarcoma de
Kaposi tienden a vivir mas que las que presentan desde su inicio una
infeccion por gérmenes oportunistas.

La forma de presentacion e intensidad de la enfermedad es
variable e inespecifica. Los sintomas mas comunes suelen ser: diarrea
cronica acompainiada de marcada pérdida de peso, que generalmente se
asocia con infeccion intestinal por criptosporidium; pueden aparecer
infecciones oportunistas como candidiasis; infeccién por mycobacterias,
incluyendo la M. tuberculosis, toxoplasmosis, criptococosis, pneumo-
cistis carinii, etc. Las adenomegalias de la region cervical, y la region
del canal inguinal son una caracteristica del sindrome. Existe ademas
malestar general con dolores musculares y articulares, anorexia, apatia,
astenia, fiebre, cefalea y en ocasiones, puede desarrollarse artritis y
exantema semejante a la urticaria.

En pocos casos, el episodio puede ser tan severo que se
acompafia de manifestaciones a nivel de SNC, como la encefalopatia
aguda caracterizada por pérdida del estado de alerta, desorientacion e
incapacidad de concentracion. Estos pacientes estan intelectualmente
deprimidos, o bien, pueden presentar meningitis, que se acompaia de
cefalea intensa y dificultad para movilizar el cuello por la inflamacion
de las meninges.

El diagnostico se basa fundamentalmente en los datos clinicos
que proporciona el enfermo y se confirma con los estudios de laboratorio
especificos, para demostrar que existen anticuerpos contra el VIH.

La integracion diagndstica requiere conjuntar, tanto datos clini-
cos y de laboratorio, como epidemioldgicos.

Un individuo con evolucion mayor de 3 meses, que curse con
fiebre, sudores nocturnos, pérdida de peso y crecimiento ganglionar;
que pertenezca a un grupo con practicas de alto riesgo como el caso de
los farmacodependientes (practicas sexuales con desconocidos y sin
condodn, sexo anal insertivo, etc.) o que tenga un compaiero sexual que
pertenezca a dichos grupos, es sospechoso de padecer SIDA. Si existe
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infeccion oportunista o lesiones en piel que semejen el sarcoma de Ka-
posi, la sospecha aumenta.

La presencia en un adulto de 2 signos mayores y uno menor de
SIDA, en ausencia de causas conocidas de severa inmunodepresion como
cancer, malnutricion u otra etiologia reconocida, hacen el diagnostico.
Asimismo, la presencia de sarcoma de Kaposi o meningitis criptoco-
coccica hacen, individualmente, el diagnostico de SIDA.

Se consideran signos mayores:

e Pérdida de peso mayor del 10% del peso corporal.
e Diarrea cronica por mas de un mes.
o Fiebre prolongada por mas de un mes.

Los signos menores son:

Tos persistente de mas de un mes de duracion.
Dermatitis pruriginosa generalizada.

Herpes zoster recurrente.

Candidiasis orofaringea.

Herpes simple diseminado, progresivo y cronico.
Linfadenopatia generalizada.

Los procedimientos para iniciar un proceso diagnostico adecuado
son:

A. Elaborar historia clinica clara y completa del paciente.
B. Solicitar pruebas rutinarias de laboratorio:

o Citologia hematica completa.

e VDRL.

e Quimica sanguinea.

C. Estudios radiologicos de:

e Torax.
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e Abdomen.
e Tomografia axial computarizada.

D. Endoscopia gastrointestinal si existe sospecha de:
e Sarcoma de Kaposi.
¢ Candidiasis.
e Criptosporidiasis.
e Citomegalovirus.
E. Biopsias:
¢ Ganglionares si se sospecha de infecciones o neoplasias.
e De piel cuando se sospecha sarcoma de Kaposi.
e Diversas para diagnostico de microorganismos oportunistas
(M. Tuberculosis).
F. Estudios seroldgicos para investigar presencia de:

e Anticuerpos contra citomegalovirus o virus de Epstein-Barr.

G. Examen coproparasitoscopico o coprocultivo para investigar la
presencia de parasitos o bacterias.

H. Pruebas de valoracion del funcionamiento del sistema inmune.

I. Pruebas para identificar y confirmar la presencia de anticuerpos
y/o antigenos del VIH (ELISA, Western-Blot).

La identificacion directa del virus en los tejidos del paciente es el medio
diagnoéstico mas especifico e irrefutable.
Tratamiento

Es evidente que esta enfermedad cuyos elementos causales van de lo
social a lo biologico, pasando por los aspectos psiquicos, debe ser abor-
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dada multidireccionalmente para no dejar de lado areas de conflicto que
puedan impedir y/o limitar las acciones terapéuticas.

El trabajo multidisciplinario ofrece la oportunidad de manejar
integralmente a estos pacientes, atendiendo tanto sus necesidades
psicosociales como biologicas. Es importante darles apoyo emocional
para permitirles que afronten su situacion sin mucha carga de ansiedad,
evitar el deterioro de sus funciones mentales superiores y ayudar a que
elaboren la pérdida de la salud mediante el manejo de duelo, ya que si
no se evita que nieguen su problema, pueden poner en riesgo no solo
su salud, sino la de otras personas.

Los psicofarmacos son los elegidos para reducir los sintomas rela-
cionados con la ansiedad, la depresion o estados psicoticos consecutivos
a la enfermedad. Entre €stos, las benzodiacepinas con efecto ansiolitico,
los antidepresivos sedantes y los neurolépticos antipsicoticos.

La psicoterapia combinada con la farmacoterapia constituyen el trata-
miento ideal. Institucionalmente las psicoterapias pueden ser individuales,
grupales y familiares, y se llevaran a cabo segun las demandas planteadas
por los pacientes y/o las caracteristicas propias de cada caso.

Por lo general el enfermo con SIDA requiere atenciéon médica ex-
haustiva, con cuidados constantes de enfermeria, ya que se trata de una
infeccion viral sistémica.

Lamentablemente, para esta enfermedad mortal no existe todavia
un tratamiento especifico, aunque existen algunos métodos preventivos
para evitar el contagio. Se estan llevando a cabo investigaciones enca-
minadas a encontrar medicamentos contra esta enfermedad en diferentes
partes del mundo. Pero de momento, el tratamiento es sintomatico. Se
administran medicamentos del tipo de los antibidticos y antivirales en
forma continua, para evitar la recurrencia de infecciones.

El uso de tratamientos profilacticos de por vida para evitar las in-
fecciones oportunistas, asi como el uso de tratamientos combinados de
2 antivirales o de un antiviral y un inmunomodulador, han despertado
controversias en el mundo cientifico que aun no se solucionan.

Actualmente, los inhibidores de la transcriptasa reversa Azidotimi-
dina o AZT han mostrado algun valor clinico; pero hay otras sustancias
como la proteina soluble CD4, producida mediante ingenieria genética,
de la que se esperan mejores resultados. La dosis recomendada de AZT
para adultos es de 500-600 mg/dia (2 tabletas de 100 mg/4 horas, por

255



tiempo indefinido). En nifios se administra i.v. a razon de 180 mg/m?* de
superficie corporal (aproximadamente 4 mg/kg/h) en infusion continua.
Este ultimo tratamiento aiin se encuentra en fase experimental.

Otras medicaciones de uso terapéutico recientemente empleadas son
la ddC denominada 2’3’dideoxicitidina (Zalcitabine) que se prescribe
a dosis de 375 mg/8 hrs.

La 2’3’ dideoxinosina en dosis de 250 mcg 2 veces al dia (aproxi-
madamente 10 mg/kg/dia en adultos y en nifios de 25-100 mg 2 veces
al dia).

El Foscarner sodico se aplica en dosis endovenosa de 40-60 mg
cada 8 horas.

El Ganciclovir DHPG 9-2-hidroximetil-etoxi-metilguanina 5
mg/kg cada 12 horas a pasar endovenosamente en una hora.

El Isetionato de pentamidina se prescribe también en dosis i.v.
de 3-4 mg/kg/dia.

El trimetoprimsulfasoxazole (Bactrim) a dosis de 200 mg al dia
repartido en dos tomas.

El Atovaquone a dosis de 750 mg cada 8 horas por espacio de
21 dias continuos para completar un periodo y el Stavudine a dosis de
4 mg/kg/dia en dos tomas.

Sindrome de pre-SIDA. Complejo relacionado con el SIDA, CRESI

El llamado Complejo Relacionado con el SIDA, CRESI, esta constituido
por un cortejo sindromatico bien definido. Los pacientes pueden presen-
tar linfadenopatia generalizada y persistente pero asintomatica, o bien
simétrica, con localizacion extrainguinal, acompanada de febricula y
diaforesis nocturna, con duracion de algunos meses, y diarrea ocasional
con pérdida de peso moderada. Por lo general, no se presentan infeccio-
nes oportunistas ni neoplasias malignas.

Los examenes de laboratorio informan de disminucion moderada
de linfocitos T4, al igual que la relacién T4/T8 y trombocitopenia auto-
inmune, que se traduce en fendmenos purpuricos.

El curso clinico es més benigno que el SIDA. Alrededor de 10-20%
de estos pacientes evolucionan al SIDA en 3 afios. Cuando estan presen-
tes las infecciones oportunistas como la candidiasis o el herpes simple,
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son signos inequivocos de que el aparato inmune esta claudicante o que
muestra signos de deterioro. La relacion entre las células T cooperado-
ras y T supresoras disminuye por debajo de 1.5 (valores normales: 1.5-2
habitualmente), las interleucinas se encuentran disminuidas y hay baja
respuesta de los linfocitos a la estipulacion por lectinas mitogénicas.
Sin embargo, a pesar de estos datos, algunos individuos como los que
presentan linfadenopatia generalizada y persistente, pueden pasar meses
e incluso afios sin evolucionar a la enfermedad aguda, grave y fatal.

Los pacientes que presentan linfadenopatia generalizada persistente
pueden seguir evoluciones diferentes:

e No presentar ninguna otra sintomatologia.

e Evolucionar hacia los cuadros mas graves, porque el aparato
inmune ya no responde, al presentar disminucion de la relacion
Tc/Ts.

La infeccion asintomatica del pre-SIDA, sélo se diagnostica si se com-
prueba la presencia serologica de anticuerpos para VIH, es decir cuando
el paciente se ha convertido a la VIH positividad.

La lifadenopatia generalizada y progresiva se reconoce cuando un
paciente infectado por el VIH presenta ganglios linfaticos de mas de 1
centimetro de diametro en dos o mds regiones del cuerpo que no sean
la region inguinal, durante 3 o mas meses y, en ocasiones, presenta
ademas esplenomegalia. En estos casos se deben investigar anticuerpos
contra VIH.

Si los ganglios linfaticos se distribuyen asimétricamente y son do-
lorosos, con aumento repentino de tamano, acompaniandose de fiebre,
pérdida de peso, diaforesis nocturna y la linfadenopatia se localiza en
los hilios pulmonares, se impone la decision de realizar una biopsia.

El diagnostico por medio del laboratorio puede ser de 2 tipos: Por
un lado, existe la posibilidad de identificar al virus en un cultivo espe-
cifico; este procedimiento es dificil y por lo mismo poco habitual; sin
embargo, la positividad del cultivo tiene valor de comprobacion absoluta
e inequivoca.

Por otro lado, existen la prueba ELISA para detectar los anticuerpos
generados por los antigenos virales; la Inmunofluorescencia, que detecta
las células T infectadas y la prueba de Western-Blot que, al igual que
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la anterior, es confirmatoria e identifica distintos grupos de anticuerpos
frente a proteinas especificas del virus.

Portador sano

Los portadores asintomaticos tienen anticuerpos contra el VIH detecta-
ble por las técnicas habituales. Constituyen el mayor numero de pobla-
cion portadora, de ahi la importancia de detectarlos tempranamente.

En el caso de los farmacodependientes que utilizan la via intrave-
nosa y/o que tienen practicas sexuales de alto riesgo, es conveniente
practicarles las pruebas seroinmunologicas (ELISA) y las confirmatorias
(Western-Blot para prevenir la difusion de esta infeccion, si son VIH
positivos y lo ignoran, ya que carecen de signos y sintomas que puedan
orientar el diagnostico.

También se debe tomar en cuenta que individuos sintomaticos y VIH
positivos, no necesariamente son enfermos de SIDA pues tienen 95% de
probabilidades de no desarrollar la enfermedad en forma grave.

Sin embargo, existen factores coadyuvantes capaces de inducir
la duplicacion del virus y desencadenar la enfermedad (citolisis) en
estos pacientes; entre ellos se encuentran: la promiscuidad sexual, y
compartir jeringas para la inyeccion endovenosa. La candidiasis oral
y esofagica en tales pacientes, son patologias con valor pronostico.
En los sujetos con sindrome atenuado, esta infeccion indica un mal
pronostico, no por la candidiasis en si misma, sino porque es un
signo clinico que muestra un dafio mas profundo y progresivo del
aparato inmunologico.

Es muy importante sefalar que en los pacientes venoadictos siempre
deben realizarse los estudios mencionados.
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INTERVENCION PSICOLOGICA
EN SITUACIONES DE CRISIS

Aunque los adictos a drogas aparecen con frecuencia en los hospi-
tales generales y salas de urgencias, a menudo se les abandona en
términos de apoyo emocional y referencias apropiadas (Bozzetti
y Kane, 1978; Kinsella y Africano, 1977; Yowell y Brose, 1977).
Ademas, son susceptibles de ser tratados de manera inapropiada o
aun abusiva fisicamente. Como ejemplo, en un estudio de 250 casos
relacionados con drogas desarrollado durante 8§ meses en una sala de
urgencias, Duncan (1977) registro las reacciones del personal, las
cuales iban desde el abuso verbal hasta el lavado gastrico punitivo.
Estas reacciones las clasifica en las siguientes categorias:

e Elpersonal con exceso de trabajo se resiente al tratar con personas
que se autoinfligen la lesion.

e Conviccidn de que los adictos son casos irrecuperables.

e Creencia en que son pacientes dificiles y poco cooperadores.

Duncan llega a la conclusion de que es necesario dar informacién al
personal de la sala de urgencias para sensibilizarlos a las necesidades
emocionales de los adictos y ensefiarles como atenderlas.

Por otra parte, el abuso de drogas constituye un serio problema en
poblacion joven, y a menos que se detenga el proceso, cierta proporcion
de usuarios y abusadores jovenes pueden avanzar hacia una adiccion
todavia mas severa al llegar a la adultez. La intervencion temprana no
s6lo apunta a eliminar los problemas ya existentes, sino que puede ser Util
para impedir disfunciones mayores en el futuro. También se ha insistido
en el desarrollo de servicios para beneficiar a los usuarios indirectos de
las salas de urgencias (Hankoff y Cols, 1974; Sherman, 1977), ya que
estos usuarios indirectos (familia y amigos) son los mejor capacitados
para ofrecer ayuda al paciente y la intervencion temprana podria preve-
nir el futuro funcionamiento inadaptado de la familia. Bloom y Lynch
(1979) describen un programa en el que los estudiantes de trabajo social
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se retnen con las familias en la sala de espera de urgencias para pro-
porcionar apoyo emocional. Hankoff y Cols, describen otro programa
en el que las enfermeras administraron asesoria en crisis a las familias,
con buenos resultados. Bunn y Clarke (1979) encontraron que la ase-
soria de apoyo breve a los familiares redujo niveles altos de ansiedad,
enfatizando la importancia de esto en la recuperacion del paciente. Este
capitulo surge de la necesidad de instituir estrategias de intervencion
ante la crisis psicologica que aparece en un caso de intoxicacion por
abuso de sustancias, primero en la familia y luego de la desintoxicacion
en el consumidor. El objetivo es describir un modelo de intervencion
que pueda servir como guia para ser utilizado como primeros auxilios
psicologicos en una situacion de crisis.

ASPECTOS TEORICOS

El concepto “crisis” es parte fundamental de cualquier sistema teérico
sobre el crecimiento y desarrollo humanos. La crisis es el momento en
que “todo esté en peligro”. La respuesta para manejar los problemas se
rompe ante nuevos retos y desafios. El potencial de los resultados recae
en el desequilibrio y reorganizacion.

En chino, la palabra crisis (weiji), estd formada por los caracteres
peligro y oportunidad, que aparecen en forma simultanea. La palabra
espafiola se basa en el griego krisis que significa decidir. Las deriva-
ciones de la palabra griega indican que la crisis es a la vez decision,
discernimiento y un momento crucial en el que habrd un cambio para
mejorar o empeorar. (Lidell y Scott, 1968).

Las crisis tienen comienzos identificables, se trata de la situacion
que aparece cuando un miembro de la familia tiene un estado de in-
toxicacion aguda por abuso de drogas y puede convertirse en una opor-
tunidad de modificar un habito quizas arraigado largo tiempo atras, o
bien pasar como un acontecimiento mas del que no se aprenda nada.

Viney (1976) menciona algunas situaciones que tienen el potencial
de precipitar una crisis vital: embarazo y nacimiento de un nifio; mater-
nidad sin matrimonio; transicién de la casa a la escuela; compromiso
y matrimonio; cirugia y enfermedad; duelo por muerte; migracion; ju-
bilacion; desastres naturales; cambios sociales y tecnologicos rapidos.
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Algunos acontecimientos son tan universalmente dificiles que por
lo general precipitan una crisis, por ejemplo la muerte inesperada de un
ser querido o una violacion sexual. Otros, no son en si mismos criticos
pero el contexto en el que suceden los pueden tornar. El impacto de un
hecho depende de su oportunidad, intensidad, duracion, continuacion
y grado de interferencia con otros acontecimientos.

Existen también otro tipo de crisis, las del desarrollo. Estas apare-
cen en el desplazamiento de una etapa del crecimiento a otra, desde la
infancia hasta la senectud. Cada etapa se relaciona con ciertas tareas que
implican cambios y crisis ante la nueva adaptacion. Desde este punto
de vista, muchas de estas crisis son “predecibles”, puesto que sabemos
que todos los seres humanos tenemos que enfrentar modificaciones en
el transcurso de nuestra vida.

CUADRO 21
Crisis psicologicas

Predecibles Las del desarrollo individual y familiar.

No predecibles Accidentes, enfermedades graves, migracion no
planeada, duelo por muerte de un ser querido,
desastres naturales, intoxicacion por sustancias,
entre otras.

CUADRO 22
Crisis del desarrollo

Etapa Posibles factores
Infancia Trastorno en la alimentacion.
(0 -1 anos) Enfermedad fisica, lesiones.

Rechazo por el cuidador primario.
Dafio fisico.

(continta)
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Etapa

Posibles factores

Aprender a caminar
y habitos higiénicos
(1-2 afios)

Conflicto con el cuidador principal por el incre-
mento de la asertividad.
Control de esfinteres, etcétera.

Infancia temprana
(2-6 afios)

Heridas fisicas.

Conflictos con los maestros/padres por causa de
los primeros juegos sexuales.

Conflictos con los materiales y compafieros.

Ingreso a la escuela (jardin de nifios o prepri-
maria).

Infancia media

Dificultades de aprendizaje en la escuela.

(12-18 afios)

(6-12 anos) Conflictos con compaiieros, con maestros, con los
padres.
Cambios en la escuela.
Adolescencia Menstruacion; relaciones sexuales; embarazo no

deseado.

Graduacion de la preparatoria, ingreso a la uni-
versidad.

Conflictos con los padres sobre habitos persona-
les y estilo de vida.

Rompimiento de relaciones/ ruptura de compro-
misos.

Indecision en la profesion.

Dificultades en el primer trabajo; exito/fracaso en:
estudio y deportes.

Adultez temprana
(18-34 atios)

Ingresar al servicio militar; ser reclutado; evadir el
servicio.

Dificultades académicas; fracaso al graduarse en
preparatoria/universidad.

Incapacidad para encontrar una carrera satisfacto-
ria, desempefio deficiente en la profesion elegida.

Adquisicion de una casa; dificultades financieras.

Conflicto entre la profesion y los objetivos familia-
res; transicion a la edad de 30 afios.

Rechazo por una pareja potencial; relaciones
extramaritales; separacion, divorcio.

Embarazo no deseado; incapacidad para engendrar
hijos; nacimiento de un hijo.
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Etapa

Posibles factores

Problemas de disciplina con los hijos, enfermedades
de los hijos; incapacidad para mejorar las diver-
sas exigencias del papel paterno.

Adultez media
(35 - 50 anos)

Conciencia de la decadencia fisica ; enfermedad
cronica (de si mismo o conyuge); climaterio.

Rechazo a los hijos adolescentes rebeldes.

Alejamiento de un hijo.

Decision sobre el cuidado de los padres ancianos.

Muerte o enfermedad prolongada de los padres.

Retroceso en la profesion; conflictos en el trabajo.

Preocupaciones financieras.

Cambios relacionados con un ascenso profesional.

Desempleo o promocion laboral.

Conciencia de discrepancia entre los objetivos de la
vida y logros.

Arrepentimiento sobre decisiones tempranas acer-
ca de no casarse, y no tener hijos, o viceversa.

Insatisfaccion con las metas alcanzadas.

Problemas matrimoniales/ relaciones extramari-
tales.

Regreso al trabajo (de la mujer) después de la
crianza.

Muerte de familiares o amigos.

Madurez
(50 - 65 aios)

Problemas de salud; decisiones acerca de la jubila-
cion, pasatiempos, nueva profesion; cambios en
el ambiente de la vivienda.

Conflicto con los hijos, “nido vacio” (el altimo hijo
deja el hogar).

Muerte del conyuge, divorcio; conflictos con los pa-
dres ancianos.

Resistencia a la jubilacion.

Vejez
(de los 65 anos a la
muerte)

Dificultades financieras; conflictos con los hijos, in-
diferencia por parte de los hijos ya adultos, muer-
te de los amigos.

Conciencia de la soledad; enfermedades o incapa-
cidad.
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CUADRO 23
Ciclo vital de la familia

Independencia de la familia de origen: aceptacion de la separacion.
Formacion de la pareja: eleccion de acuerdo con las historias individuales
y compartidas. Formacién de la pareja conyugal.

El primer hijo: la creacion de otra pareja, la parental.

Elingreso del hijo a la escuela: 1a confrontacion de valores, costumbres,
ideologias.

La adolescencia de los hijos: comienzo de la separacion y madurez de
unos miembros del sistema, el declive de otros.

Reencuentro de la pareja: el abandono de la familia de origen para for-
mar la propia de parte de los hijos. Nuevas tareas de la pareja conyugal
original.

La muerte de la familia: ausencia de uno de los conyuges y ulteriormente
del sobreviviente.

Rapoport (1965) considera que una crisis surge al percibirse: a) una
amenaza a las necesidades instintivas o al sentido de integridad fisica
o emocional; b) la pérdida de una persona, habilidad o aptitud; c)
un reto que amenaza con sobrepasar las capacidades del individuo.
No es solo la naturaleza del suceso lo decisivo para el entendimiento
del estado de crisis, es fundamental saber lo que éste significa para la
persona que lo atraviesa.

Uno de los aspectos mas evidentes de la crisis es el trastorno emo-
cional, el desequilibrio psiquico experimentado por el individuo. Miller
e Iscoe (1963) sefialan los sentimientos de tension y desamparo asi como
la autoimagen de ineficacia de la persona en crisis; las maniobras que
podrian haber funcionado antes, como redefinir la situacion, disminuirla
o hablarla con personas cercanas, no son adecuadas. La persona en crisis
se siente completamente incapaz de abordar las nuevas circunstancias.
Taplin (1971) considera que otra parte de la desorganizacion es el estado
de vulnerabilidad y sugestionabilidad del individuo.

Como mencionamos antes, no todas las crisis se relacionan de modo
directo con el proceso natural de maduracion, muchas son por completo
imprevisibles. La pérdida de un familiar en un accidente, una enfermedad
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grave de aparicion repentina, sufrir una violacion sexual, tener un hijo
o familiar que de pronto se encuentra en estado de intoxicacion aguda
por abuso de drogas, entre otras condiciones. La caracteristica de estas
crisis circunstanciales es que el factor precipitante tiene poca o ninguna
relacion con la edad del individuo o la etapa de la vida en que se halla.
Las crisis circunstanciales pueden presentarse en cualquier momento.
Sus rasgos son:

e Aparicion repentina. A diferencia de los conflictos del desarrollo
que se dan en el transcurso de afios, estas crisis aparecen de
pronto.

e Imprevision. En tanto que individuos y familias pueden anticipar
transiciones de la vida y por tanto prevenir, pocos son los que
estan preparados para una crisis circunstancial, en la mayoria de
los casos se tiende a pensar que los acontecimientos graves “a
mi no me pueden suceder”.

o Calidad de urgencia. Ya que muchas de estas crisis amenazan
el bienestar fisico o psicolédgico, con frecuencia comienzan con
urgencias que requieren de atencion inmediata.

e Peligroy oportunidad. En tanto que el peligro puede ser su prin-
cipal distincion, de la desorganizacion que provoca debe surgir
alguna forma de reorganizacion.

Desde sus inicios, la intervencion en crisis ha tenido un enfoque
preventivo. Los servicios de las lineas telefonicas de urgencia entre-
naban a trabajadores voluntarios para impedir que quienes llamaban
cometieran suicidio. Cualquier intervencion dirigida a asistir a la
gente en el manejo de las crisis vitales o circunstanciales es im-
portante, ya que puede prevenir la aparicion de psicopatologias en
etapas posteriores.

En el area de la salud publica, la prevencion puede tomar tres
formas: prevencion primaria, prevencion secundaria y prevencion
terciaria.
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CUADRO 24

Prevencion
Prevencion Prevencion Prevencion
primaria secundaria terciaria

Objetivo Reducir incidencia  Reducir los Reparar el
de trastornos efectos debilitan- dafio hecho por
mentales. tes de las crisis ~ una crisis no

de vida. resuelta, por
Mejorar el creci- Facilitar el medio de
miento y desarro-  crecimiento por  tratamiento
llo a través del medio de la mental.
ciclo de vida. experiencia

de crisis.

Técnica Educacion, politi-  Intervencion en  Psicoterapia a
cas , medios crisis: largo plazo,
masivos de comu-  primera ayuda rehabilitacion.
nicacion. psicologica.

Poblacion Todas las perso- Personas con Pacientes
nas, pero en experiencias de  psiquiatricos.
especial grupos crisis individual,
de alto riesgo. familiar o

comunitaria.

Aplicacion | Previo a que el Inmediatamen- ~ En forma me-
evento ocurra. te después del diata al evento.

evento.

Personal Escuela, medios Profesionales Profesionales

que lo de comunicacion,  operativos: de la salud

realiza iglesia y otras médicos, psicolo- mental en
instituciones. gos, enfermeras,  hospitales y
trabajadores so-  clinicas de
ciales. consulta
externa.

Adaptado de Slaikeu (1988).

La intervencion en crisis toma lugar en el momento de una desorganiza-
cion grave, resultado de un evento que la persona no puede solucionar
con las respuestas que le son conocidas. La poblacion a tratar son el
individuo afectado y los familiares cercanos.

268



PRINCIPIOS CLINICOS
Duracion

La terapia limitada en tiempo es el tratamiento de eleccion. La interven-
cidn en crisis tiene claras ventajas economicas en todos sentidos al evitar
que pueda extenderse el problema o permanecer y volverse cronico.

La eficiencia del servicio se incrementa en la medida de su proxi-
midad en tiempo y lugar al hecho causante de desorganizacion. Ya que la
experiencia es un momento de grandes riesgos tanto para el paciente como
para su familia, la ayuda necesita estar disponible inmediatamente y en un
sitio de facil acceso. Si una persona tiene que esperar horas, dias o semanas
para recibir ayuda, el factor de peligro puede aumentar la crisis. Otro de
los peligros es que los habitos y patrones disfuncionales de pensamiento
pueden arraigarse y llegar a ser dificiles de cambiar mas tarde.

Objetivos

Su proposito basico es ayudar a la persona a que recobre el nivel de
funcionamiento que existia inmediatamente antes de la crisis.
Algunos definen esto como la restauracion del equilibrio, otros se
centran en conseguir la capacidad del individuo para enfrentar la situa-
cion. Las psicoterapias a largo plazo consideran mas bien la reduccion
del sintoma, reorganizacion de la personalidad o cambio conductual.

Personal que lo aplica

Ya que la intervencion en crisis se considera una estrategia, se incluye
para ser aplicado por un amplio rango de trabajadores profesionales y
para profesionales de la salud. Estos asesores son mas activos, directivos
y enfocados hacia la consecucion concreta de metas que en contextos
diferentes a la crisis. Se convierten en participantes activos para tener
acceso a la dificultad, a las necesidades inmediatas y la movilizacion de
los recursos de ayuda. Ademas de ello, se alienta a los pacientes a que
hagan todo lo que puedan ellos mismos.
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CUADRO 25

Un esquema de intervencion en crisis

Factores Intervencion Intervencion de
de primer orden segundo orden
Duracion Minutos a horas. Semanas a meses.

Persona que
aplica

Asistentes en la ope-
racion: médicos, psi-
cologos, trabajadores
sociales, enfermeros.

Psicoterapeutas; psiquia-
tras, psicologos clinicos,
trabajadores sociales es-
pecializados, enfermeras
psiquiatricas.

Lugar

Clinica de consulta ex-
terna, hospital, centro
de salud.

Espacios de psicotera-
pia: hospital psiquiatrico,
centro de salud mental.

Objetivos

Restablecer el des-
equilibro inmediato:
reducir la mortalidad,
vincular a los recursos
de ayuda.

Resolucion completa de
la crisis.

Procedimiento

Primera ayuda psico-
logica.

Terapia en crisis o terapia
de emergencia.

Adaptado de Slaikeu (1988).

Objetivos

El objetivo principal de la primera ayuda psicologica es restablecer el equili-
brio inmediato anterior o la reorientacion de la capacidad del individuo para
enfrentar la situacion. Para la persona en crisis, lo esencial del problema es
que se siente incapaz de enfrentar las circunstancias de ese momento. La
finalidad es, pues, ayudarle a que tome las medidas concretas ante la crisis,
lo cual incluye el manejo de los sentimientos o componentes subjetivos de

INTERVENCION DE PRIMER ORDEN
(PRIMERA AYUDA PSICOLOGICA)

la situacion e iniciar el proceso de solucion del problema.
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Existen tres metas en esta primera ayuda:

Proporcionar apoyo es el primero y descansa en la premisa de
que es mejor para las personas no estar solas al pasar por pre-
ocupaciones agobiantes extraordinarias. Lo anterior significa
permitir que la persona hable en una atmoésfera en que pueda
expresar sentimientos negativos o que en general no se aceptan
de buen grado socialmente como angustia o colera. También es
importante ayudarle a reconocer sus fuerzas, ya que en periodos
de crisis las personas solo estan conscientes de su debilidad.
Reducir la mortalidad. No es poco comtin que algunas crisis conduz-
can a una lesion fisica como maltrato a los hijos o conyuge y aun a la
muerte por suicidio u homicidio. No olvidemos que la violencia es
parte de la vida cotidiana en una sociedad como la nuestra. Una
meta es tomar medidas para reducir las posibilidades destructivas y
controlar la situacién. Concretamente esto se puede llevar a cabo a
través de la confiscacion de armas, disponer del contacto contene-
dor de un familiar o amigo de confianza, el cual pueda hacerse cargo
de un cuidado cercano durante algunas horas o bien hospitalizar a
la persona hasta que pase el periodo ctspide de la crisis.

Servir como enlace para la ayuda a mediano y largo plazo.
Debido a que el objetivo inmediato no es resolver el problema
total, el profesional identifica las necesidades basicas y realiza
una referencia apropiada a alguna persona o institucion. Por lo
comun esta referencia se hace durante la asesoria individualizada
a corto plazo (terapia en crisis).

Componentes

Su modelo basico es de solucion de problemas y contiene cinco pasos:

A S

Hacer contacto psicoldgico

Examinar las dimensiones del problema
Explorar las soluciones posibles
Ayudar a tomar una accion concreta
Realizar el seguimiento del caso
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CUADRO 26
Componentes de la primera ayuda psicologica
Componente Acciones Objetivo
1. Hacer —Invitar al paciente a platicar —Hacer sentir al
contacto —Estar atento a hechos y sen- | paciente que es
psicoldgico timientos comprendido, aceptado,
—Resumir/reflejar hechos y apoyado
sentimientos —Reducir angustia
—Declaracion de empatia e | —Capacitar en la solu-
interés cién del problema
—Tocar fisicamente
—Proporcionar “control” en
una situacion intensa
2. Examinar Pasado Inmediato: Orden de rango:
las dimen- Fuerza del suceso precipitante —Necesidades
siones del inmediatas
problema Presente: —Necesidades
Recursos personales, familia- postergables
res y sociales
Futuro Inmediato:
decisiones inminentes: este
dia, proximos dias, semanas
3. Examinar —Inyestigar lo que el paciente Identificar una o mas
las solu- ha intentado hasta ahora luciones a necesidades
ciones —Explorar lo que puede hacer SOIere .
inmediatas y mediatas
ahora
—Proponer otras alternativas
—Posibilidad de obtener ayuda
externa
—Posibilidad de cambiar el
ambiente
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CUADRO 26

Componentes de la primera ayuda psicoldgica

puesta adecuada

-Los acuerdos se hacen entre
entrevistador y paciente
—Intervencion en rangos que
van desde el escuchar activo
hasta dar consejo

b. Si el riesgo de muerte es
alto y la persona es incapaz
de una conducta que le be-
neficie:

—Puede solicitarse actuar en
su lugar de manera temporal
—Los acuerdos pueden incluir
ala familia y otros recursos de
la red social del paciente

-El rango de acciones van
desde una intervencion di-
recta hasta el control de la
situacion

Componente Acciones Objetivo
4. Ayudar a. Si el riesgo de muerte es | Implementar soluciones
a tomar bajo y la persona es capaz de | inmediatas para necesi-
una accion actuar para la solucion: dades inmediatas
concreta —Facilitar que se dé una res-

5. Seguimiento

—Explorar posibles vias para
realizar el seguimiento
—Establecer un contrato para
el seguimiento

Asegurar la retroalimen-
tacion de los tres objeti-
vos de la primera ayuda

psicoldgica:

—Apoyo recibido
—Mortalidad reducida
—Enlace con recursos

Adaptado de Slaikeu (1988).
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1. Hacer contacto psicologico

Se describe este componente como empatia con los sentimientos de la
persona durante la crisis. Esta es una condicion para cualquier actividad
de ayuda. En este contexto, significa escuchar hechos y sentimientos
(qué paso, asi como el como se siente la persona al respecto) y usar
exposiciones reflexivas para que de esa manera la persona sepa que
escuchamos lo que nos dijo. En la desorganizacion de la crisis, a menudo
lanovedad y lo extrafio de la experiencia es la parte mas atemorizante. La
primera accion es entonces estar atento a como los pacientes visualizan
la situacion y comunicar cualquier entendimiento que surja.

Para conseguir lo anterior se puede: invitar a la persona a platicar, estar
atento tanto a lo que sucedi6 (hechos) como a la reaccion de la persona
(sentimientos), haciendo exposiciones reflexivas. Cuando los sentimientos
son obvios en la conducta no verbal, se puede devolver esta informacion
con comentarios como “puedo ver (por la forma en que habla, llanto,
expresion corporal) lo perturbado que esta por lo sucedido”.

El entrevistador no sélo debe reconocer los sentimientos sino
también responder de una manera tranquila y controlada, resistiendo la
tendencia a dejarse envolver (sentirse ansioso, enojado o deprimido) en
la intensidad de los sentimientos del paciente. El contacto psicoldgico no
se realiza exclusivamente a través de la comunicacion verbal. Algunas
veces el contacto fisico es mas efectivo, por ejemplo, tocar o abrazar
a una persona que estd muy trastornada tiene un efecto tranquilizante
ademas de denotar interés humano.

Los objetivos para este contacto psicologico es que la persona se
sienta escuchada, aceptada, comprendida y apoyada, lo que conduce a
la reduccion de la intensidad de las emociones. Sirve para disminuir el
dolor de estar solo durante una crisis y para reconocer y legitimar sus
sentimientos de colera, dafo, angustia, etcétera.

2. Examinar las dimensiones del problema
La investigacion se enfoca en tres areas: pasado, presente y futuro

inmediatos. El pasado inmediato se refiere a los sucesos que culminan
en el estado de crisis, en especial el suceso especifico que desatdé o
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precipitd la crisis (muerte de un ser querido, dafio, intoxicacion con
drogas, etcétera).

Es importante también determinar el funcionamiento previo a la
crisis. El entrevistador debe estar atento a las caracteristicas sobresa-
lientes de la vida conductual, afectiva, somatica, interpersonal y cog-
nitiva; identificar las debilidades y recursos principales de la persona,
considerando si ha pasado por una situacion semejante.

Necesitamos conocer quién estd involucrado, qué y cuando paso.
Esto se realiza a través de una platica sencilla en la que la persona nos
cuenta la historia. Es importante conocer la forma en que se siente el
impacto de la crisis en la familia y amigos, en la salud fisica, en las ru-
tinas. Es relevante, igualmente, identificar los aspectos que no se vieron
afectados y que pudieran ser utiles para salir del estado de crisis. En este
enfoque se incluyen también familiares, amigos y otras personas de la
comunidad de los que se pueda echar mano.

Finalmente se contemplan las repercusiones futuras para la persona'y
la familia. Un adolescente intoxicado pudo haber cometido actos delictivos
que podrian conducirlo a ser encarcelado u hospitalizado en un servicio
psiquiatrico si la intoxicacion es el evento precipitante de una psicosis
previa. Cualquiera que sea el caso, estos hechos se consideran dentro de
la evaluacion de la dimension del problema.

El objetivo principal de este segundo aspecto es trabajar hacia un reor-
denamiento de las necesidades dentro de dos categorias: a) problemas que
deben tratarse de inmediato y b) problemas que se pueden posponer.

En la confusion y desorganizacion de la crisis, frecuentemente las
personas intentan resolver todo al mismo tiempo. Un papel importante
del entrevistador es apoyar este proceso de ordenamiento jerarquizando
los problemas. Este solo aspecto es de enorme utilidad.

3. Explorar las soluciones posibles

El tercer componente de la primera ayuda psicologica implica identificar
un rango de alternativas de solucion para necesidades inmediatas. El en-
trevistador enfoca paso a paso primero lo que ya se ha intentado, y luego
motiva para conseguir que la persona genere alternativas, explorando pros
y contras de cada una de las soluciones. Posteriormente se estimula al
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paciente para que haga tanto como pueda por si mismo; la premisa es
que la impotencia puede impedirse al motivar al paciente a producir
ideas sobre lo proximo por realizar, esto es, ayudarlo a operar desde
una posicion de alguien fuerte y no débil.

Solo después de explorar las sugerencias hechas por el paciente, el
asesor participa en el proceso de motivacion para generar otras solu-
ciones al problema.

Es importante estimular a las personas hasta que alcancen la idea de
que existen posibles soluciones, situacion que muchos de ellos ven fuera
de su alcance. También es fundamental examinar los obstaculos en la
implementacién de ese plan en particular. Los asesores deben impedir
que las ideas negativas se conviertan en obstaculo.

4. Ayudar a tomar una accion concreta

Este paso puede ser tan simple como un acuerdo a tomar al dia siguiente o
tan complejo como iniciar una hospitalizacion de urgencia. Es importante
recordar que deseamos que el paciente haga tanto como sea capaz y solo
cuando las circunstancias dafian con gravedad su capacidad, el asesor toma
un papel activo y aun entonces esto se realiza de un modo gradual.

Dependiendo de dos factores principales (mortalidad y capacidad
de la persona en crisis para actuar en su propio beneficio), el ayudante
toma una actitud facilitadora o directiva para ayudar al paciente a abor-
dar la crisis.

Si la situacion es alta en mortalidad (peligro para el paciente o al-
guien de su entorno) o si la persona es incapaz de cuidarse a si misma
(por estar intoxicada, por ejemplo, o muy perturbada emocionalmente),
la conducta del asesor sera directiva.

Cuando no hay peligro, aunque la persona esté perturbada emocio-
nalmente, el papel del entrevistador es mas de facilitador, esto es, habla
con el paciente sobre la situacion pero éste toma la responsabilidad de
cualquier accion.

Bajo una actitud directiva el enfoque es diferente. La discusion entre
paciente y entrevistador es que parte de la accion puede involucrar aambos y
el contrato para la accion puede involucrar a otros, por ejemplo, la madre, la
esposa u otra institucion (de bienestar social, policiaca, hospitalaria).
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Hay otras diferencias entre las actitudes facilitadoras y directivas.
En la primera fundamentalmente se escucha y refleja el contenido del
mensaje, en la segunda, la actitud incluye el consejo, el cual puede ir
desde ayudar a clarificar pensamientos o conductas hasta proporcionar
informacion precisa para que se tome una accion.

Para la mayoria de la gente la desorganizacion y el trastorno excesi-
vos, caracteristicos, de la crisis, son aterradores y nuevos. Al carecer de
formas para conceptuar y comprender la experiencia, temen “volverse
locos”, “perder la cabeza”, “perder el control”, como si sus sentimientos
fueran signos de enfermedad mental.

El asesor tiene entonces la oportunidad y responsabilidad de pro-
porcionar aclaraciones precisas. En tales circunstancias es factible hacer
devoluciones como “sientes que te estas volviendo loco, pero no creo
que lo estés”, o “en vista de todo lo que ha pasado, seria sorprendente si

9 ¢

no estuvieras trastornado, confundido”, “me parece que estés teniendo
una respuesta normal a todos estos acontecimientos anormales”, “estaria
preocupado por ti de no estar reaccionando como lo haces”. El lenguaje
critico del terapeuta a la forma en que los pacientes concepttian su dolor
juega un papel importante en la adaptacion subsecuente.

Las personas que contemplan su trastorno y desorganizacion como algo
temporal y esperable para cualquier gente normal cuando las circunstancias
de la vida son graves, puede liberar energia creativa hacia la superacion de la
crisis, con lo que desarrolla una perspectiva esperanzadora de su futuro.

Los rangos de accion directiva van desde la movilizacion de recursos
comunitarios hasta tomar una accion especifica como la hospitalizacion
urgente ante un estado psicotico agudo. Si el paciente es incapaz de tomar
las medidas necesarias, el asesor necesita alguien que se responsabilice
o bien hacerlo ¢é1 mismo. En este ultimo caso, el asesor actlia para ase-
gurar que se tome el siguiente paso necesario. En congruencia con el
enfoque gradual, tales acciones se realizan solo cuando se consideren
o0 se intenten otras posibilidades menos restrictivas y los altos riesgos
indiquen que la situacion no se puede dejar como esta.

La actividad directiva en el trabajo de la crisis suscita diversos pro-
blemas éticos y legales por considerar: a) cualquier accion del asesor se
debe hacer dentro de los marcos legales existentes. La mayor parte de las
comunidades tienen leyes que protegen los derechos de los ciudadanos
concernientes a la hospitalizacion de urgencia involuntaria; b) las inter-
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venciones directivas ocurren unicamente cuando no se ha podido encon-
trar otro camino para proteger la vida del propio paciente o de personas
a su alrededor (familiares o vecinos); c¢) considerando el aspecto legal
y sentido comun, la confidencialidad en un contexto de intervencion en
crisis requiere adaptarse a realidades en donde la vida humana adquiere
prioridad sobre la lealtad suprema a la privacia entre paciente y asesor.
Tal es el caso de posibles acciones homicidas o suicidas.

5. Seguimiento del caso

El ultimo componente de la primera ayuda psicologica implica establecer
un procedimiento que permita el registro para revisar el progreso. Esto
puede ocurrir a través de un encuentro personal o por teléfono. Es im-
portante especificar quién visitard o llamard, como también el momento
y lugar del contacto. Su objetivo es completar la informacion acerca del
logro de la ayuda proporcionada. El seguimiento facilita, ademas, la
implementacion de las otras etapas para la resolucion de la crisis.

Consideraciones practicas

Es de utilidad usar los cinco componentes como estructura conceptual o
“mapa” para guiar al asesor; sin embargo, las etapas planteadas no necesitan
tomar lugar en orden secuencial. Esta secuencia es artificial desde el mo-
mento en que muchas veces el proceso se inicia al hablar de soluciones para
luego trasladarse hacia la definicion del problema o bien una investigacion
sobre las dimensiones del problema puede empezar a generar soluciones.
No obstante, podriamos suponer que si no se cumple con un componente
de los cinco que comprende la primera ayuda psicologica, la intervencion es
incompleta. Por ejemplo, proporcionar simplemente una comprension empatica
sin los demas pasos seguramente sera ineficaz. Al tener en mente estos pasos el
asesor puede verificar sus actividades en cualquier momento del proceso.
Otra utilidad de seguir esta metodologia es que los guia para su acti-
vidad o bien para diagnosticar dificultades en la aplicacion. Por ejemplo,
un paciente puede resistir cualquier accion concreta, dar numerosos “si,
pero...” o hablar como si nada de lo sugerido funcionara. Lo anterior
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es un indicio de que el asesor necesita mas tiempo para explorar las di-
mensiones del problema o simplemente dar mayor atencion para realizar
un buen contacto con el paciente. Muchas veces, cuando los pacientes
sienten que no se les estd escuchando o comprendiendo en medio de una
situacion penosa, se resisten a las alternativas de solucion.

Los asesores se pueden trasladar con rapidez a través de los varios
componentes de este proceso y dedicar mas tiempo a uno u otro depen-
diendo de las circunstancias.

Ahora bien, es importante considerar que los objetivos de la primera
ayuda psicologica son limitados. El proceso completo es s6lo un primer
paso hacia laresolucion de la crisis. Al evaluar los resultados los asesores
no deben perder de vista los objetivos: proporcionar apoyo, reducir la
mortalidad, enlazar recursos adicionales.

CUADRO 27
Acciones que deben evitarse
Componente Accion
Contar su “propia historia”, en acontecimientos se
1. Hacer

mejantes
Ignorar hechos o sentimientos
Juzgar o tomar partido

contacto
psicologico

Hacer preguntas que permiten respuestas del tipo
si-no que impiden mayor informacion

Permitir abstracciones continuas, en las que la per-
sona se aleja de la situacion concreta por la que
pasa

Ignorar signos de peligro como posibles actos vio-
lentos contra el propio sujeto u otras personas

2. Examinar las
dimensiones
del problema

Permitir la vision en tinel del problema, mirando solo

3. Examinar las iy .
una solucion posible

soluciones Dejar obstaculos inexplorados
Tolerar una “mezcla” de necesidades inmediatas y
mediatas
4. Ayudar a Intentar resolver todo en el momento
tomar una Tomar decisiones que son de largo plazo
accion concreta No intervenir lo suficiente cuando es necesario

Retraerse de tomar responsabilidad

Dar por sentado que el paciente continuara por si
mismo las acciones emprendidas

No evaluar o dejar la evaluacion a otra persona

5. Seguimiento
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Primeros auxilios psicoldégicos con pacientes
bajo el influjo de drogas

Averiguar si el paciente ha ingerido alcohol u otras drogas. Observar su
comportamiento o preguntar a familiares o amigos que le acompaien.
Indicadores fisicos comunes de adiccion a sustancias: somnolen-
cia, pupilas fijas o dilatadas, piel enrojecida, himeda o seca, marcas de
quemaduras o insercion de agujas, dificultades para la coordinacion.

Indicadores conductuales: simpleza, hablar apresurado, agresividad,
fallas de juicio.

Indicadores emocionales: euforia, conciencia exaltada, incremento
en la percepcion sensorial, irritabilidad, ira, depresion, angustia, para-
noia.

Buscar asistencia médica ante cualquier indicio de sobredosis.

La evaluacion completa, saber si la persona tiene o no un problema
de adiccidn, tiene que esperar hasta que ésta esté libre de los efectos
de la sustancia.

Sugerencias generales
Al hablar con una persona bajo la influencia de sustancias:

a) Evite sobreestimular al paciente; hable lo menos posible y hagalo
de manera tranquila.

b) No lo critique pero tampoco lo disculpe.

¢) No intente solucionar mas problemas que la infoxicacion en si
misma.

d) Reduzca el peligro de muerte, lo que implica mantener al pa-
ciente en un ambiente de tratamiento hasta que se desintoxique
por completo y hasta encontrar a algun familiar o amigo que se
haga responsable.

Una vez que ha pasado el periodo critico de la primera intervencion
psicologica es recomendable que el paciente continlie en una interven-
cion de segundo orden, la cual, a diferencia de la precedente, es una
atencion especializada y es conducida por personal de salud mental
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calificado para realizar tratamientos psicoterapéuticos, como médicos
psiquiatras, psicologos clinicos, trabajadores sociales especializados y
otros profesionales debidamente cualificados.

La terapia en crisis, de segundo orden, toma al paciente donde la
primera ayuda psicoldgica lo deja en el proceso de reconstruccion de
una vida alterada por un suceso externo (intoxicacion, muerte, acciden-
te, problemas legales, etc.). En ésta, todo lo que hace el terapeuta esta
focalizado a ayudar al paciente a superar el impacto del suceso de crisis
en cada area de su vida.

Esta terapia intenta ayudar al paciente a enfrentar el suceso de modo
que sea capaz de integrarse funcionalmente dentro de la estructura de
su vida, dejandolo dispuesto a enfrentar el futuro.

Este proceso es un esfuerzo mucho mas amplio que en la primera
ayuda psicoldgica, requiere mas tiempo y un entrenamiento en técnicas
psicoterapéuticas especificas.

La terapia en crisis es mas eficaz cuando coincide con el periodo
de desorganizacion (seis semanas aproximadas) del suceso critico.
Hasta que alguna forma de organizacion tome lugar, nuestro intento es
ofrecer ayuda para que la reorganizacion se dirija al crecimiento; sus
propositos son: supervivencia fisica a la experiencia de crisis; identificar
y expresar los sentimientos que la acompafian; dominio cognitivo sobre
ella y hacer un rango de adaptaciones conductuales e interpersonales
necesarias para su dominio.

Primera ayuda psicologica por teléfono

La caracteristica distintiva de la consejeria telefonica es que la ayuda
que se ofrece a una persona en crisis tiene lugar sin el beneficio de los
indicios no verbales como gestos y lenguaje corporal, y depende de
manera exclusiva de lo hablado entre el asesor y el usuario, familiar o
conocido del usuario.

Algunas de sus caracteristicas son las siguientes: a) en esta interven-
cion, quien inicia y tiene el control de cudndo terminar es el paciente, a
diferencia de contextos cara a cara en donde este poder lo tiene el asesor;
b) mantiene al paciente en anonimato, si asi lo desea; c) los asesores
también son an6nimos o por lo menos desconocidos para quien habla;
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d) es accesible ya que basta acudir a un aparato telefébnico y marcar para
recibir ayuda. Este factor es muy importante en situaciones de crisis.

Siguiendo el modelo de primera ayuda psicologica es importante
considerar las siguientes indicaciones:

1. Hacer contacto psicologico

Aqui, el principal vehiculo para lograr el contacto con el paciente es /a
voz del asesor, lo cual no sélo incluye lo que dice sino como lo dice.
Para lograr los objetivos de este primer componente, el tono de voz del
asesor necesita ser calmado y alentador para que el paciente en crisis
se sienta comprendido, aceptado y para que un poco de tranquilidad
reemplace al estado de confusion que provoca la crisis.

Se debe prestar atencion especial al diferente papel que juega e/
silencio en el asesor telefonico; sin indicios no verbales como gestos y
movimiento corporal, el silencio en el teléfono es mucho mas ambiguo
para el asesor y el usuario (familiar o conocido). Se puede ayudar a las
personas reacias a hablar con expresiones breves, reflexivas, empaticas
que demuestren el deseo de entender la situacion, por ejemplo: “debe
ser dificil expresar en palabras algunos sentimientos”, “tome su tiempo
y hable cuando esté listo, mientras tanto yo esperaré en la linea”.

En llamadas de personas intoxicadas por sustancias es importante
ser tolerante y contenedor, ya que ésta puede ser la Unica ayuda que
quiza tenga tal persona a su alcance.

2. Examinar las dimensiones del problema

El asesor debe confiar en la descripcion narrativa del problema que
hace el usuario de la linea telefonica. Una de las ventajas es que al no
observarlo, puede tomar nota de la forma en que lo narra; frases como
quién, qué, donde, por qué, cudndo y como pueden formularse sin que
parezcan amenaza y tienen el potencial de obtener informacion acerca
de las dimensiones del problema.

La intoxicacion por sustancias es una emergencia médica 'y via
telefonica se desconoce su gravedad, por lo que siempre hay que con-
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siderarla como una situacion de urgencia que debera ser atendida de
inmediato.

3. Explorar las posibles soluciones

El hecho que una persona llame, en general indica que e/ usuario (familiar
o conocido) agoto sus recursos personales y sociales, o por lo menos
eso cree. La llamada es una excelente oportunidad para que el asesor
pregunte sobre algunos intentos de solucion que ha tratado, explorar los
obstaculos que encontr6 y quiza lograr que el usuario reconsidere una
solucioén tomada a la ligera o rechazada sin fundamento. El objetivo es
generar tantas alternativas como sea posible.

Cuando una persona llama en estado de intoxicacion aguda, la
solucion inmediata es que acuda a un servicio médico de urgencias. Esta
idea debe transmitirse de manera enfatica pero no autoritaria.

4. Ayudar a tomar una accion concreta

Cuando se detecta que la persona que llama esta incapacitada para
actuar por si misma de manera responsable, como es el caso de una
persona intoxicada por sustancias, es necesario que el asesor telefonico
actue de manera directiva, intentanto convencerla de que lo ponga en
comunicacion con alguna persona responsable que esté cercana al apa-
rato telefonico. Si esto se consigue, a tal persona se le sugiere que lleve
de inmediato al paciente al servicio de atencion médica mas cercano.
En caso contrario, se debe intentar mantener en la linea a la persona
intoxicada tratando de tranquilizarla, dando de tiempo en tiempo la
indicacion de que asista con un médico para ser atendido.

5. Seguimiento del caso
El asesor telefonico solicita a la persona que llama su nombre y nime-

ro telefonico con la finalidad de llamarle posteriormente y conocer lo
sucedido. En los casos en que la persona se niega a proporcionar tal
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informacion, se solicita que ellos llamen uno o dos dias después con
igual proposito. Estas consignas deben manifestar interés por propor-
cionar ayuda de parte del asesor, y evitar que pueda tomarse como una
medida de control.

Cuando se hayan proporcionado datos de servicios de urgencia
(direccion o teléfono) a familiares (o conocidos) o a la persona intoxi-
cada, es importante hacer el seguimiento en tales instituciones para
saber si la persona derivada acudio. Para realizar lo anterior, es impor-
tante establecer una red interinstitucional que permita tener acceso a
informacion de pacientes derivados.

Aspectos generales de la familia con adicciones:

El abuso de drogas suele originarse en la adolescencia. Estéd asocia-
do con el proceso normal, aunque dificil del crecimiento, la expe-
rimentacion de nuevas conductas, la autoafirmacion, el desarrollo
de relaciones intimas con gente ajena a la familia y el abandono
del hogar.

Kandel y col., extrapolando a partir de estos datos, sugieren
que hay tres etapas en el uso adolescente de drogas: la primera es el
uso de drogas legales como el alcohol y el tabaco y es principalmente
un fenomeno social. La segunda implica el uso de mariguana y también
estd influido por los padres. La tercera etapa, es de otras drogas ilegales
y parece depender mas de la calidad de las relaciones padres-adolescente
que de otros factores (citado por Stanton). Con lo anterior, concluyen
que el abuso de drogas més grave es predominantemente un fenémeno
familiar, aun cuando esta hipdtesis no niega en absoluto la influencia
de predisposiciones hereditarias y el acostumbramiento quimico o
psicolégico que producen ciertas sustancias.

Diversos estudios han descrito patrones interaccionales de las
familias de adictos masculinos donde la madre esta involucrada en una
relacion indulgente, apegada, sobreprotectora, abiertamente permisiva
con el adicto, quien ocupa la posicion de hijo preferido. El padre en ge-
neral es distante, desapegado, débil o ausente. Las relaciones padre-hijo
son descritas como negativas, con una disciplina ruda e incoherente. Un
numero alto de padres ingieren alcohol con frecuencia. Schwartzman
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(citado por Pittman) describe dos tipos de padres de adictos, un “hom-
bre de paja” autoritario y violento pero facilmente controlado por
la madre, y un tipo distante que estd claramente en segundo lugar
de autoridad en la familia.

En la mayoria de los casos el padre parecia mas contrariado por
la adiccion del hijo y la madre tendia a minimizarla. Por otra parte, el
usuario es desechado en cuanto persona y la familia se siente impotente,
por lo regular culpando a factores externos (los amigos o el vecindario)
como causantes del problema. Frecuentemente, también se focaliza a
la droga como el problema familiar mas importante, dejando de lado
otros que seguramente existen.

En contraste con los varones, las mujeres adictas parecen estar
en abierta competencia con las madres;y a los padres los caracterizan
como ineptos, indulgentes, sexualmente agresivos y frecuentemente
alcoholicos. La probabilidad de incesto es alta.

En cierto sentido las familias de adictos parecen similares a otras
familias con disfunciones severas; sin embargo se han encontrado ciertos
rasgos especificos como:

e Mayor frecuencia de dependencia quimica multigeneracional, en
especial de alcohol, ademas de una propension a otras conductas
adictivas como el juego o mirar television. Tales practicas con-
figuran un modelo para los hijos y también pueden convertirse
en “tradiciones” familiares.

e Los adictos tienden més a la creacion de fuertes relaciones ex-
ternas y a refugiarse en ellas, aunque sea por un breve periodo,
después de un conflicto familiar. La ilusién de independencia es
mayor en los adictos porque tienen una subcultura con la cual
relacionarse. El sintoma de la adiccion suministra una forma de
seudoindividuacion.

o Estas familias parecen mas primitivas y directas en la expresion
del conflicto; con frecuencia hay violencia fisica entre los con-
yuges y hacia los hijos.

o Frecuentemente estas familias son amalgamadas y revelan un alto
grado de conducta infantilizante. Las madres parecen aferrarse a
los hijos, especialmente al adicto, y tratarlo como si fuera menor
de la edad que tiene.
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En un intento de comprender y explicar este fendmeno recurrente —la
anormal dependencia de las madres con respecto al hijo adicto— Vaillant
citado por Stanton (1982), encontrd una asociacion con el factor migra-
cion, situacion frecuentemente hallada en esta poblacion. Al parecer es
un factor de riesgo en los hijos de migrantes mas que en la generacion
propiamente cambiante.

La explicacion que sugiere Vaillant es que los padres migrantes,
y especialmente la madre, quiza por no tener otro tipo de gratificacio-
nes, por ejemplo econdmicas, separada de sus lazos familiares, puede
experimentar mayor dificultad para permitir que el hijo adquiera su
independencia.

Al parecer, muchos padres migrantes tienden a depender de sus
hijos en lo concerniente al respaldo emocional y de otro tipo, se aferran
a ellos y se angustian cuando el hijo llega a la adolescencia e inicia su
individuacion.

En general la vida de las familias de adictos a sustancias comprende
multiples crisis. Algunas se relacionan con la intoxicacion aguda y su
cortejo de accidentes y hechos vergonzosos, el retraimiento, el deterioro
fisico, mental y social, otras tienen que ver con la conducta cotidiana
del adicto en su entorno social.

El consumo de drogas ilicitas entrafa cierto grado de ruptura con
las tradiciones predominantes en la sociedad y en familia, de ahi la pro-
babilidad que desde la etapa inicial de la adiccion aparezcan crisis. Lo
mas probable es que el adicto satisfaga su necesidad a escondidas de la
familia y ésta se desconcierte ante la conducta resultante.

Por lo anterior, resulta comprensible que llevar a un adicto a
tratamiento constituye un logro importantisimo para su familia, incluso
podria considerarse como un momento decisivo.

Muy frecuentemente, los familiares esperan que se tome una
medida drastica, punitiva que le permita liberarse de su sentimiento
de culpa. En general, mantienen una actitud doble: en una parte creen
haber sido los causantes de la adiccion pero por otra parte no conside-
ran necesario comprometerse en el tratamiento. Tal vez cueste trabajo
persuadir a los familiares de que prueben un tratamiento sin hospitalizar
al adicto y acepten cooperar en una intervencién ambulatoria.

Es importante conocer si el caso corresponde a una habituacion
o una adiccion: diferenciar si se trata de un experimentador que se ha
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intoxicado por primera vez , de un usuario social que lo hace de ma-
nera esporadica o bien de un adicto que abusa de sustancias de manera
frecuente y excesiva. La confrontacion con los familiares y el propio
usuario es radicalmente distinta en el primero y ltimo caso.

Para el experimentador y el usuario social la intervencion psicolo-
gica de primer nivel puede ser un hecho que modifique radicalmente
el futuro del consumo de sustancias. En el adicto es solamente una
accion psicoldgica de emergencia que debera continuarse para que
tenga algun éxito.

Frecuentemente el adicto se maneja con una conducta seductora,
mezcla de dependencia y rebeldia, intentando conseguir le cumplan
sus deseos. Es probable que esta situacion se repita ante el asesor, por
lo que éste debera estar precavido para no dejarse manipular.

En acuerdo con Stanton y Todd (1982) consideramos que el abuso
de drogas esta vinculado a factores internos de la familia de origen, en
particular a la relacion con la madre, por lo que, en ocasiones, es mas
importante incluir en la terapia a los progenitores del adicto que com-
prometer a su pareja, en caso de que esté casado. Cuando el adicto tiene
conyuge, éste debe sacar de la clandestinidad el consumo de drogas y
mantenerlo en evidencia a fin de lograr que se atienda.

El abandono del uso de drogas debe ser siempre responsabilidad
del propio adicto, ya que es el inico capaz de hacerlo. No obstante, es
muy importante el apoyo de la pareja o familia para su recuperacion.
Nadie puede controlar a un adicto que no desea dejar de usar sustancias,
pero éste si puede controlar a quienes se lo permitan.

Para concluir, a continuacion se exponen algunas ideas que
siempre es Util que el asesor recuerde a la familia en esta primera ayuda
psicologica.

e Laadiccion es el sintoma de una enfermedad que puede presen-
tarse en cualquier grupo familiar.

e Latfamiliano es “culpable” de la adiccion, pero si es responsable
de su reaccion ante ella.

e Mencione a la familia que no encubra, excuse o intente proteger
al usuario de las consecuencias de su conducta. Hacerlo perpetiia
tanto el consumo como la conducta irresponsable hacia si mis-
mo o los demas. Es mas probable que un adicto busque ayuda
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cuando el dafio causado por consumir sustancias empieza a ser
peor que el no usarlas.

No lo culpe con el fin de intentar parar su uso. Decir cosas como
“si realmente me quisieras, dejarias de usar drogas” o “con tu
conducta nos estas matando” solo crea sentimientos negativos
que dan al paciente mas excusas para continuar usandolas.
Evite proferir amenazas como medio de control. Puede y debe
marcar limites, pero primero hay que analizarlos cuidadosamente
y luego ajustarse a ellos. Si no se pretende cumplirlos, es mejor
no establecerlos.

No ignore o pase por alto mentiras u otras formas de conducta
manipuladora. Evite absolutamente aliarse con el adicto para
guardar secretos sobre el consumo de sustancias.

No permita que el adicto le explote econdémicamente o de cual-
quier otra manera.

Hay que ser realistas, dejar el habito de abusar de sustancias es
dificil; no se engafie pensando que el adicto estd «curado» cuando
ha sido desintoxicado, este es Unicamente el primer paso de un
tratamiento que deberd ser mas completo.

Cuando el adicto ha comenzado un tratamiento, lo mas probable
es que se presenten recaidas, acéptelas como algo que puede
suceder en enfermedades cronicas.

No piense que el cese del consumo de sustancias va a resolver
todos los problemas familiares. Es probable que otros problemas
—algunos de los cuales eran ignorados o evitados cuando toda la
familia estaba concentrada en el adicto— salgan a la superficie y
se hagan evidentes.

Finalmente, no se olvide de si mismo y de los demés miembros
de la familia.



ANEXO I

GLOSARIO”

Abuso. Habito de consumo desadaptativo diferente al que se produce
en el caso de la dependencia, caracterizado por el uso continuo
de un farmaco a pesar de que el sujeto esta consciente de tener un
problema causado o desencadenado por su uso que pone en peligro
su integridad psicofisica. Los sintomas derivados de esto pueden
presentarse repetidamente por un tiempo prolongado, y para su
diagnodstico deben estar presentes por lo menos durante un tiempo
Nno mMenor a un mes.

Abuso de sustancias que no producen dependencia. El uso repetido e
inapropiado de sustancias sin potencial adictivo se refiere a una gran
variedad de farmacos tales como: a) psicotrdpicos antidepresivos
y neurolépticos; b) laxantes; c) analgésicos; d) esteroides y otras
hormonas; e) vitaminas, y f) antidcidos, entre otros.

Acatisia. Estado de alteracion iatrégena involuntaria producida por la
administracion de neurolépticos prescritos para el manejo de afeccio-
nes psiquiatricas, caracterizada por movimiento regular e incesante
-sin angustia-, como deseo de relajar los musculos esqueléticos.
Movimientos reiterativos.

Acetaldehido. Principal producto de la degradacion del etanol formado
por la oxidacion de éste. Es una sustancia toxica implicada en la
reaccion de enrojecimiento por alcohol (flush) y de ciertas secuelas
fisicas de su consumo a largo plazo.

Adenomegalias. Término que alude al crecimiento de los ganglios lin-
faticos, a menudo doloroso e indicador de patologia regional.

*Adaptado de WHO. Lexicon of alcohol and drug terms. World Health Organization, WHO.
Ginebra, 1994.
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Adenopatia. Enfermedad ganglionar. Inflamacion de los ganglios que
refleja problema en la zona (P. ejem. inguinal).

Adiccion. El uso repetido de una(s) sustancia(s) psicotropica(s) que
permite al individuo estar periddica o cronicamente intoxicado,
genera a su vez una compulsion en su consumo que impide el cese
voluntario, lo cual puede llevar a cambiar el uso de la sustancia por
otra semejante o de mas intensos efectos y a tratar de conseguirlas
por cualquier medio. La adiccién no es un término diagnostico en
la CIE-10, pero continua siendo usado de muchas maneras por los
profesionales de la salud, como sindnimo de dependencia (Sindrome
de Dependencia).

Adicto. Farmacodependiente. Que depende del consumo de uno o varios
psicotropicos.

Agente ametistico. Aquella sustancia que se administra con el proposito
de revertir o mitigar los efectos de la intoxicacion etilica. Tales com-
puestos actuarian supuestamente inhibiendo los efectos del alcohol a
nivel del SNC o bien acelerando su metabolismo en el higado; pero
no existen evidencias aun de sustancias con tales propiedades para
propositos terapéuticos.

Agonista. Sustancia que actiia a nivel del receptor neuronal y produce
efectos similares a los que refiere la droga. Por ejemplo, la metado-
na es un agonista semejante a la morfina a nivel de los receptores
opiaceos.

Alcalinidad. Grado de elevacion del potencial hidrogeno (pH) de una
sustancia entre 7-14 de una escala convencional.

Alcohol absoluto. Etanol que contiene no mas alla de 1% de masa de agua.

Alcoholoepilepsia. Convulsidon ocurrida como consecuencia de la
ingestion o la descontinuacion de bebidas alcoholicas u otras sus-
tancias (drogas alcoholobarbittricas), cuando el nivel del alcohol en
sangre (NAS) ha disminuido (BAL). Clinicamente cursa con rigidez
muscular y pérdida de la conciencia.

Alucinacion. Alude a la falsificacion sensorial y perceptiva. Existen
varios tipos: auditivas, visuales, tactiles, olfatorias, gustativas,
somaticas, hipnagogicas (durante el suefio) e hipnopémpicas (al
despertar).

Alucinogenos. Agentes quimicos que producen alteraciones en la percep-
cion y pensamiento, y cuyas sensaciones se asemejan a los cuadros
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de las psicosis funcionales. Destacan entre ellos el LSD, dimetiltrip-
tamina, psiloscibina, mezcalina y fenilciclidina, PCP.

Amaurosis. Ceguera. Pérdida de la vision.

Ampnesia. Pérdida o disturbio de la memoria (completa, parcial, perma-
nente o temporal) atribuible por igual a causas organicas o psico-
logicas.

Anemia. Falta de produccion o disminucion funcional de las células
rojas del tejido de la sangre (eritrocitos) que obedece habitualmente
a alguna enfermedad sistémica.

Aneurisma. Deformacion o bolsa irregular que se forma al disecarse las
capas que forman la pared de los vasos arteriales.

Anfetaminas. Amina simpaticomimética que actiia con fuerte poder
estimulante sobre el SNC. Farmacologicamente, sus compuestos
semejantes son el metilfenidato, la fenmetrazina y la anfepramona
(dietilpropion).

Anhedonia. Pérdida o incapacidad para experimentar placer.

Anoréxico. Agente supresor del apetito.

Anorexigenos, anorexia. Farmacos (anfetaminicos) cuyos efectos sobre
el hambre y deseo de ingerir alimento se usan propositivamente en
medicina para el control de la obesidad. Pérdida del apetito.

Anoxemia. Disminucion de la concentracion del oxigeno circulante en
sangre. Correlativo de hipercapnia.

Ansiedad. Estado disforico semejante al miedo cuando no hay ninguna
situacion manifiesta de peligro. Aprension, anticipacion o temor a
un peligro posible.

Ansiolitico. Tranquilizante, sedante o hipnotico.

Antagonista. Sustancia que bloquea los efectos de otro agente farmaco-
logico. Tal reaccion es antagonista cuando interactia con un receptor
inhibiendo la reaccion de los agentes agonistas que producen los
efectos psicologicos o conductuales mediados por el receptor en
cuestion.

Antidepresivo. Grupo de agentes psicofarmacoldgicos prescritos con el
fin de corregir los trastornos depresivos y otras condiciones clinicas
como los ataques de panico. Las tres grandes categorias de ellos son
los antidepresivos triciclicos, los inhibidores de la monoaminoxidasa,
IMAO, y los inhibidores selectivos de la recaptura de serotonina,
ISRS.
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Ascitis. Coleccion liquida (serosa) que se acumula en el peritoneo y que
hace abultar el abdomen.

Ataxia. Falta o irregularidad de la coordinacion, especialmente de los
movimientos musculares, sin debilidad ni espasmo de éstos; existen
muchas variedades. Dicese también de la ataxia mental o intrapsi-
quica. Incoordinacion para la deambulacion.

BAL. Nivel de alcohol en sangre (NAS), alcoholemia.

Barbituricos. Grupo de depresores del SNC que derivan quimicamente
del 4cido barbitirico (amobarbital, pentobarbital, secobarbital),
usados como antiepilépticos, anestésicos, sedantes e hipndticos
cuyo efecto agudo y crénico semeja los efectos del etanol (drogas
alcoholobarbituricas). Estos agentes pueden llegar a causar intoxi-
cacion, sindrome de abstinencia, demencia y sindrome psicotico
residual.

Benzodiacepinas. Grupo de agentes farmacoldgicos cuyo principal
efecto sedante, ansiolitico e hipnoético, relajante muscular y antie-
piléptico es producido por la potenciacion del efecto GABAérgico,
el mayor neurotransmisor inhibidor del SNC. Las benzodiacepinas
de corta accion son halacepam y triacolam. El alprazolam, fluni-
tracepam, nitracepam, loracepam y temacepam se consideran de
accion intermedia y el oxacepam de accion lenta. La descontinua-
cion abrupta de la dosis de estas sustancias en personas que los han
ingerido mas alla de seis meses produce sindrome de abstinencia
en el 50% de los casos, por lo cual debe de considerarse su elevado
poder adictivo.

Bilirrubinas. Sustancias o productos del metabolismo hepatico que
normalmente se encuentran circulando en la sangre. Su alteracion
o bloqueo como signo de enfermedad, aumenta la coloracion de la
orina (coluria) y despinta el color de las heces (acolia).

Biodisponibilidad de una sustancia o medicamento. Grado en que el
ingrediente activo de un farmaco es absorbido por el organismo en
la forma que es fisiologicamente activo.

Blackout. Amnesia anterégrada aguda, no asociada con pérdida de la
conciencia, que a menudo resulta de la ingestion de alcohol u otras
sustancias.

Buspirona. Agente ansiolitico no benzodiacepinico capaz de desarrollar
potencial adictivo.
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Cafeina. Sustancia xantinica con moderado efecto estimulante sobre el
SNC, es vasodilatador y diurético a la vez.

Cannabis. Término genérico que refiere a varias preparaciones de psi-
cotrdpicos, de la que es mas representativa como droga de abuso la
mariguana.

Cardiomiopatia alcohdlica. Trastorno difuso del musculo cardiaco ge-
neralmente visto en pacientes que han bebido por largos periodos (10
afos o mas). Se caracteriza por insuficiencia biventricular, disnea,
palpitaciones, edema y distension abdominal por ascitis. La falla
mas frecuente de arritmia es la fibrilacion auricular.

Cinesia. Percepcion sensible del movimiento muscular por medio de la
cual el individuo puede estimar la posicion de su cuerpo.

Cinético. Referido al movimiento y las fuerzas que lo afectan.

Choque anafilactico. Reaccion alérgica grave que lleva eventualmente
a la muerte.

Cocaina. Alcaloide obtenido de las hojas de la Eritroxilon Coca o sin-
tetizada de sus derivados, en forma de clorhidrato. Es un analgésico
usado en oftalmologia y odongologia, que por causar fuerte vasocons-
triccion reduce el sangrado local. Produce dependencia si se usa en
repetidas ocasiones y suele ser una droga de abuso, que actualmente
se encuentra en incremento en México y otros paises.

Codependiente. Pariente, amigo cercano o colega de un paciente consu-
midor, abusador o adicto de psicotrdpicos u otras sustancias.

Coma, estado de. Estado en el que se encuentran abolidas las
respuestas psicoldgicas y motoras a la estimulacion interna y del
entorno.

Comorbilidad. Diagnostico dual. Uso multiple de drogas (poliadiccion)
y otras patologias concomitantes a las adicciones, como por ejemplo
los trastornos de personalidad, psicoticos, etcétera.

Compulsion. Necesidad de repetir cierta accion de manera ritualista y
estereotipada, incontrolable por un acto de voluntad, que a menudo
representa un significado simbolico.

Confabulacion. Elaboracion de acontecimientos o datos que llenan las
brechas de un relato o constituyen ficciones completas como reaccion
a preguntas que no pueden responderse de manera practica a causa
de alteraciones organico/funcionales de la memoria. Es un rasgo del
sindrome amnésico.
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Confusion. Trastorno de la conciencia con pérdida de la orientacion en
persona, lugar y tiempo. Se presenta por alteraciones de la memoria
o por déficit de la atencion.

Craving. Se refiere al anhelo fuerte, intenso e irreprimible (la mayor
parte de las veces), de consumir psciotrépicos u otras sustancias.
Esta condicion exhibe la pérdida del control sobre el consumo, in-
ducido por la provocacion psiquica (recuerdo) que se asemeja en su
mecanismo a la abstinencia alcoholica.

Delirium. Sindrome orgéanico cerebral agudo con alteraciones de concien-
cia, atencion, percepcion, orientacion, pensamiento, memoria, conduc-
ta psicomotora, emocionalidad y disturbios del ciclo suefio-vigilia, que
dura de horas a semanas y varia en su grado de severidad.

Dependencia. En 1964 el Comité de Expertos de la OMS, reemplazéd
los términos adiccion y habituacion por el de dependencia, que usa
indistintamente en relacion con multiples drogas psicoactivas (de-
pendencia de drogas; dependencia quimica), o bien para referirse
especificamente a una clase particular de sustancias (dependencia
de opiaceos). El término se usa también en el contexto psicofarma-
colo-gico para referirse al desarrolo de sintomas de abstinencia o
cesacion del consumo de una sustancia. En tal sentido restringido, la
dependencia cruzada es tenida como complemento de la tolerancia
cruzada y ambas refieren a la sintomatologia fisica, también llamada
neuroadaptacion.

Dependencia cruzada. La capacidad farmacologica de un agente o clase
de sustancias para suprimir las manifestaciones del sindrome de
abstinencia, de otras sustancias o clases y mantener el estado fisico
del dependiente.

Dependencia fisica. Estado de adaptacion fisiologica del organismo a la
ingestion regular de una droga que se manifiesta por la presencia de
intensos trastornos fisicos cuando la administracion de la sustancia
se suspende. Tales disturbios, como el sindrome de abstinencia, se
sostienen por la produccion de signos y sintomas psiquicos y fisicos
de naturaleza caracteristica, respectivamente.

Dependencia psiquica. Condicion en la que una droga produce senti-
mientos de satisfaccion y motivacion psiquica y que requiere de una
administracion periddica o continua de la droga para producir placer
o para evadir el malestar.
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Depresores. Cualquier agente que suprime, inhibe o decrementa la
funcion del SNC, como los sedantes, opiaceos, anticonvulsivos y
neurolépticos.

Dermografismo. Reaccion quimica que ocurre en el organismo que da a
la piel una condicion tal que permite escribir sobre ella y dejar una
mar-ca que dura por espacio de varios minutos antes de borrarse.

Desinhibicion. Estado de liberacion interna que anula la restriccion que
exhibe la conducta de un individuo.

Desintoxicacion. Proceso por el cual un individuo es removido y pro-
tegido del efecto de un psicotropico u otra sustancia.

Diaforesis. Sudoracion profusa.

Diagnostico dual. Término que refiere a comorbilidad o coocurrencia en
un mismo individuo, es decir el transtorno por uso de psicotropicos
u otras sustancias y otro trastorno psiquiatrico.

Diagnostico nosologico. Se refiere al nombre del trastorno o entidad
clinica que representa una alteracion de la salud en la clasificacion
de enfermedades.

Diplopia. Imperfeccion funcional transitoria de la vision conjugada de
los ojos por efecto de un farmaco. Es dificil distinguirla de la visién
borrosa.

Disartria. Lenguaje farfullante; dificultad en la articulacion de las
palabras.

Disforia. Trastorno del estado animico, distimia, sinénimo de depresion.

Dislalia. Dificultad emisiva en la expresion verbal de las palabras debida
a la alteracion de los 6rganos del lenguaje.

Disulfiram. Droga prototipica de sensibilizacion usada con fines tera-
péuticos, que promueve reacciones adversas (flush), al combinarse
con ingestion de alcohol.

Doping. Uso o manejo de sustancias que artificialmente proveen a un
individuo de mejoria e incremento de su capacidad fisica o psicolo-
gica a efecto de potenciar su condicion atlética.

Droga. Sustancia quimica de origen natural, sintético o semisintético
con fines profilapticos, diagndsticos, terapéuticos o paliativos, o para
modificar con otra finalidad las funciones fisiologicas de animales
o humanos.

Drogas de diserio. Grupo nuevo de sustancias con propiedades psico-
activas de tipo estimulante (anfetaminas de estructura quimica
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semejante; metanfetaminica), producidas especificamente para su
venta y consumo clandestino.

Endocrino. Designacion de los 6rganos o glandulas de secrecion interna
y todo lo relativo a los mismos.

Etiopatogenia(ico). Relativo al origen. Se refiere a la causalidad y desarro-
llo de las enfermedades; mecanismo del proceso de enfermedades.

Epistaxis. Sangrado a través de la nariz. Hemorragia nasal.

Esplenomegalia. Crecimiento visceral anormal del bazo.

Esteatosis. Desarrollo de una coleccion grasosa dentro de un tejido o
viscera como en la esteatosis hepatica.

Esteroides. Refiere a un grupo de hormonas sintéticas que afectan el
proceso quimico del funcionamiento corporal, sexual y fisiologico.
Su efecto puede incrementar el volumen de la masa muscular que
buscan algunos atletas para favorecer su capacidad de ejecucion y
rendimiento.

Estupor, estado de. Disminucion de un nivel particular de conciencia;
en ¢ste puede haber tanto causas funcionales como organicas. Un
ejemplo de ello se aprecia en el consumo de algunas sustancias, la
depresion y la esquizofrenia.

Farmaco. Término genérico que refiere por igual a una sustancia qui-
mica, medicamento o psicotrdpico. Sinénimo de droga.

Farmacodependiente. Individuo que depende del uso de farmacos. Adicto.

Farmacocinética. Alude a los procesos de absorcion, distribucion y
eliminacion de los fAirmacos en el organismo.

Farmacodinamia. Relativo a la dinamica y efectos que un farmaco tiene
en el organismo.

Flashback. Trastorno que se presenta posterior al consumo de aluciné-
genos y como consecuencia de €l, pero sin requerir nueva adminis-
tracion. Se caracteriza por sintomas variados, pérdida de las fronteras
del yo e intensas emociones. Es episodico y generalmente de corta
duracion (de segundos a horas), y puede duplicar exactamente los
sintomas de episodios alucinogénicos previos. Puede precipitarse
por fatiga, ingestion de alcohol o intoxicacion por mariguana, entre
otras.

Flush. Reaccion al alcohol.

Ganglio, ganglionar. Engrosamiento en forma, tamafo y estructura
variable en el trayecto de un vaso linfatico o un nervio.
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Ginecomastia. Crecimiento anormal de las mamas en el hombre.

Grupos con practicas de alto riesgo. Aquellos que han demostrado, a tra-
vés de estudios epidemioldgicos, poseer mayor riesgo de adquirir
infeccion por VIH y SIDA que el resto de la poblacion. Pertenecen a
estos grupos los varones homosexuales y bisexuales, los individuos
heterosexuales (hombres y mujeres) con multiples parejas sexuales,
los dependientes a drogas de aplicacion endovenosa, los hemofilicos y
politransfundidos, asi como las parejas sexuales y los hijos de cualquiera
de estos individuos. Debido a la extension del problema, hoy es preferible
hablar de individuos con practicas de alto riesgo y no de grupos.

Guillain-Barré, sindrome de. Alteracion neuromuscular caracterizada
por sensacion de debilidad y paralisis bilateral, progresiva ascenden-
te, con alteraciones sensitivas y recuperacion sin secuela.

Hematemesis. Vomito de sangre.

Hemoptoico. Dicese del esputo contaminado con sangre. Expectoracion
sanguinolenta.

Hipercapnia. Aumento de la concentracion del CO,-Bidxido de carbo-
no- en la sangre.

Hiperprosexia. Aumento de la atencidn, sinonimo de hipervigi-
lancia.

Hipersomnia. Trastorno del dormir. Exagerada tendencia de un organis-
mo a mantenerse durmiendo o con suefio. Catalepsia

Hipertermia maligna. Episodio de elevacion grave y persistente de la
temperatura corporal asociado a la ingestion masiva de sustancias
o de aquellas especialmente lesivas o alterantes del equilibrio fun-
cional del SNC.

Hipotension ortostatica. Un tipo de tension arterial baja que se promueve
cuando el individuo se levanta de suibito, cambia de postura o inicia
a deambular.

Hipotimico(s). Relativo al talante; disminucion del estado del animo;
tendencia a la depresion.

latrogeno. Producido por el médico o los medicamentos. Imputable a
la accion y la participacion de la actividad médica en cualquiera de
sus formas.

Ictericia. Signo de alteracion o mal funcionamiento hepatico consistente en
la aparicion del color amarillento en conjuntivas y piel, debido a la ele-
vacion de las bilirrubinas en el torrente sanguineo, y por hemolisis.
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Intoxicacion. Condicion que sigue a la administracion de psicotropicos
u otras sustancias y que da como resultado disturbios en el nivel de
conciencia, cognicidn, percepcion, juicio, afecto o conducta y otras
funciones psicofisiologicas. El cuadro mantiene relacion con el tipo
de droga y la influencia que ésta tenga sobre el nivel de tolerancia,
entre otros factores.

Ipsilateral. Del mismo lado.

Linfadenitis. Inflamacion de los ganglios linfaticos. Adenitis.

Mal viaje. En el argort de los consumidores de sustancias se refiere a
la mala experiencia dada por el uso de un determinado psicotrd-
pico, como por ejemplo los alucindgenos, las anfetaminas y otros
estimulantes como los antihistaminicos y los sedantes, hipnéticos
y ansioliticos.

Marcador biologico. Compuesto bioldgico que provee evidencia de la
presencia o vulnerabilidad de un trastorno especifico.

Medicamento. Sustancia quimica usada con fines curativos, por medio
de una dosis y en respuesta a una indicacion diagnostica, terapéutica
o rehabilitatoria.

Melena. Evacuacion de heces con sangre digerida.

Miastenia gravis. Enfermedad de la placa neuromuscular caracterizada
por una debilidad generalizada y disminucién del tono muscular
esquelético.

Metadona. Opiaceo sintético usado en la terapia de mantenimiento de
los pacientes dependientes a opidceos.

Miliequivalentes por litro;, mEg/l. Unidad internacional que designa
la expresion de la concentracion de una sustancia contenidas en un
litro de solucion.

Naloxona. Bloqueador de los receptores opidceos que antagoniza las
acciones de las drogas opiaceas, revirtiendo la intoxicacion. Se
prescribe para el tratamiento de la sobredosis de este tipo de sus-
tancias.

Neuroadaptacion. Los cambios neuronales asociados a la tolerancia y
a la aparicion al sindrome de abstinencia son explicados por este
mecanismo fisiologico.

Neurolépticos. Tranquilizantes mayores conocidos como antipsicoticos.
Incluye fenotiacinas (cloropromacina y tioridacina) y butirofenonas
(haloperidol).
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Nicotina. Compuesto psicoactivo de tipo alcaloide de efecto estimulante
y relajante a la vez, que es el principal componente del tabaco.
Nosologia. Descripcion del cuadro clinico de un trastorno particular en

una clasificacion de enfermedades.

Nosografia. Clasificacion de enfermedades.

Odinofagia. Dolor de la cavidad bucal al comer.

Pancitopenia. Término que se refiere a la reduccion del nimero de eri-
trocitos, neutrofilos y plaquetas en la biometria hematica.

Parestesias. Nombre que se da a la sensacion de hormigueo de un miem-
bro como cuando esta siendo insuficiente en su irrigacion. Sensacion
de “dormido o entumecido”.

Patogenicidad. Produccion o causa de enfermedad.

Pérdida del control. Inhabilidad para modular la cantidad y frecuencia
de consumo de psicotropicos u otras sustancias que impide el cese
del consumo.

Potencial de dependencia. La propension que presenta una sustancia
como consecuencia de sus efectos farmacologicos sobre las funcio-
nes fisioldgicas o psiquicas que dan por resultado un aumento a la
dependencia de una sustancia.

Practicas (sexuales) de alto riesgo. Actividades que aumentan las po-
sibilidades de adquirir una enfermedad. En el caso de la infeccion
por VIH/SIDA se incluyen las practicas sexuales tales como el coito
anal y vaginal con multiples compaifieros y sin condon, el compartir
agujas o jeringas para inyectarse drogas intravenosas y otras.

Psicosis anfetaminica. Trastorno caracterizado por ideas delirantes de
tipo paranoide, frecuentemente acompanadas por alucinaciones
auditivas o tactiles, hiperactividad y labilidad en el talante, que se
desarrolla durante o inmediatamente después del uso moderado
o intenso de productos anfetaminicos. Tipicamente, la conducta
exhibida es hostil e irracional y puede desencadenar violencia sin
motivacion aparente.

Psicotropico. En sentido mas general el término se refiere a las sustancias
que tienen efecto sobre el psiquismo, es decir, que causan afectacion
del proceso mental. A menudo en la literatura mundial se alude a los
psicofarmacos o bien las sustancias usadas primariamente en el tra-
tamiento de los trastornos mentales. Sustancias que tienen actividad
sobre el psiquismo. Sustancia psicoactiva. Psicofarmaco.
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Purpura. Fendbmeno sanguineo hemorragiparo. Se trata esencialmente
de una trombocitopenia que facilita las hemorragias extensas a nivel
subdérmico. En el caso de la purpura trombocitopénica es una discra-
sia de origen inmunoldgico cuya deficiencia funcional de plaquetas
y su pobre recambio desencadena el cuadro.

Rabdomidlisis. Lesion muscular destructiva causada por la accion directa
de las toxinas o fArmacos responsables de la intoxicacion, a menudo
desencadenada por cocaina, estimulantes y simpaticomimé-ticos de
accion similar.

Rash. Alteracion (dermatologica) cutanea consistente en la aparicion de
una macula rosacea irregular que forman pequefias lesiones elevadas,
puntiformes y pruriginosas o no, que desaparecen momentaneamente
a la presion de la piel.

Reaccion adversa a drogas. En el campo farmacologico y médico gene-
ral se usa para denotar una reaccion fisica y menos frecuentemente
de indole psicoldgica a un agente terapéutico, misma que puede
predecirse como alérgica o idiosincratica. Mal viaje.

Reaccion al alcohol (flush). Reaccion caracterizada por el enrojecimiento
de cara, cuello y hombros tras la ingestion del etanol.

Reaccion de Antabuse. La reaccion de una sustancia, el disulfaram, al
combinarse con el etanol: por efecto de flush a nivel dérmico de otras
reacciones vasculares a nivel sistémico.

Reaccion idiosincrdtica. Respuesta personalizada a cualquier sustancia,
impredecible y sin relacion con la droga, caracterizada por sedacion o
euforia, reacciones vasculares, espasmo carpopedal, apnea y otros.

Recaida. El reingreso al consumo de una(s) sustancia(s), después de
haber disminuido o limitado su uso; ello a menudo suele reinstalar
los sintomas de la dependencia.

Reduccion de la demanda. Término usado en las politicas y programas
dirigidos a reducir la solicitud o peticioén de las personas de psico-
tropicos u otras sustancias. Se aplica primariamente a las drogas
ilegales, en particular para referirse a las estrategias educacionales
terapéuticas y rehabilitatorias como contraparte de aquellas de tipo
legal y de persecusion de la produccion y distribucion social de
drogas (disponibilidad).

Reflejos osteotendinosos, ROT. Reaccion involuntaria del tendon mus-
cular esquelético a la estimulacion profunda.

300



Signo de Romberg positivo. Signo neurologico que se evidencia ante la
ataxia e incoordinacion del individuo para la bipedestacion estable.
Se explora con los pies juntos y brazos extendidos al frente y cabeza
echada hacia atras al mostrarse el balanceo.

Simpaticomiméticos. Farmacos agonistas; tienen efectos semejantes a
los causados por el sistema simpatico.

Sindrome alcoholofetal. Patron de crecimiento y desarrollo retardado que afecta
por igual las condiciones fisicas y mentales de los productos de madres
que consumen cantidades fuertes de alcohol durante la prefiez.

Sindrome amnésico inducido por drogas. Es el dafio (cronico y de gran
magnitud) sobre la memoria reciente o remota, producido por el uso
de drogas y/o alcohol.

Sindrome amotivacional. Es la constelacion de hallazgos clinicos asocia-
dos al uso de sustancias, tales como apatia, pérdida de la efectividad,
disminucion de la capacidad de realizar planes a largo plazo, poca
tolerancia a la frustracion, alteracion de la capacidad de concentracion
y dificultad para continuar rutinas elementales o simples. Se asocia al
consumo prolongado de mariguana y otros psicotropicos, pero esta
intimamente vinculada a la personalidad premorbida del paciente.

Sindrome cerebral alcoholico. Denominacion inespecifica que refiere
a distintas condiciones tales como intoxicacion aguda, intoxicacion
patologica, sindrome de abstinencia, Delirium tremens, alucinacio-
nes, sindrome amnésico, demencia y trastorno psicotico.

Sindrome de dependencia. Complejo fendmeno conductual, cognitivo
y fisiologico que se desarrolla después del repetido uso de una(s)
sustancia(s) y puede ser especifico de un tipo de sustancia (tabaco)
o bien de una clase de ellas (opiaceos).

Sinergia. Se refiere al efecto que dos 0 mas farmacos tienen sobre el
organismo, que resulta mas grande que el efecto que tuvieran suma-
dos o cada uno separado.

Sistema nervioso autonomo. Porcidon del sistema nervioso que inerva
los musculos estriados del corazéon y musculos lisos y glandulas
del organismo. Se divide en sistema simpatico (toracolumbar) y
parasimpatico (craneosacro).

Sistema nervioso central, SNC. Nombre que recibe el conjunto de 6rganos
(cerebro, cerebelo, bulbo raquideo y médula espinal) con relacion
funcional entre si.
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Seropositividad. Alude a la prueba inmunoldgica que sale positiva en
el suero sanguineo (VIH positividad).

Signo. Manifestacion objetiva de enfermedad caracterizada por un ha-
llazgo clinico observable y mensurable.

Sintoma. Manifestacion subjetiva de enfermedad experimentada en un
individuo.

Stat. Abreviatura que significa en el acto. En el mismo momento en
que se indica.

Sustancia psicoactiva. Psicotropico, farmaco o medicamento que actia
a nivel cerebral.

Sustancias sinérgicas. Aquellas que producen sumacion en sus efectos
farmacoldgicos.

Sustancias voldtiles (disolventes, inhalables). Son aquellas que tienen la
propiedad de evaporarse a temperatura ambiente y suelen inhalarse
buscando producir un efecto psicotrdpico.

Talante. Estado de 4&nimo.

Taninos. Nombre de las tinturas naturales incluidas en el café y otros
productos de origen vegetal.

Taquifilaxis (a). Produccion rapida del fenomeno de tolerancia por
medio de la administracion repetida de dosis de una sustancia, por
ejemplo de opidceos.

Taquisfigmia. Pulso rapido.

Telangiectasias. Alude a las “arafias vasculares” (formaciones venosas
irregulares) que se observan en el abdomen de los pacientes alcoho-
licos cronicos que han desarrollado lesiones hepaticas que llevan a la
produccion de hipertension portal y consecuentemente a la formacion
de red venosa colateral.

Terapia de mantenimiento. Tratamiento de la adiccion a una droga
por prescripcion de un sustituto, que tiene la propiedad de exhibir
dependencia cruzada y tolerancia cruzada, como en el caso de la
metadona en el tratamiento de la dependencia a heroina.

Tolerancia. Decremento de la respuesta a una droga que ocurre como
consecuencia de su administracion continuada con el propdsito
de alcanzar el efecto anteriormente logrado. Ambos factores
fisiologicos y psicosociales contribuyen a su desarrollo, los que
pueden ser fisicos, psiquicos y conductuales. Se define también
como un decremento de la sensibilidad del SNC a la sustancia.
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Es uno de los criterios para el establecimiento del sindrome de
dependencia.

Tolerancia cruzada. Cuando se desarrolla tolerancia a una sustancia a la
que el individuo no ha sido previamente expuesto, como resultado
de la ingestién aguda o cronica de otra sustancia.

Toxico. Veneno. En toxicologia refiere al uso nocivo o abuso de sus-
tancias dafiinas utilizadas para producir sensaciones agradables o
disminuir el dolor, como la morfina y otros.

Toxina. Veneno producido por distintos microorganismos.

Trastorno afectivo residual (relacionado al consumo de alcohol o dro-
gas). Algunos cambios en el afecto que persisten mas alla del periodo
que normalmente afectan de modo directo; se dice que son residuales
como los cuadros psicoticos y otras reacciones a las drogas.

Uso multiple de drogas. El uso de més de una droga o tipos de drogas
por un individuo, a efecto de potenciar o contrarrestar los efectos de
alguna de ellas. En la dependencia a sustancias es frecuente ver que
el consumo se dirija a varias sustancias a la vez. Refiere al consumo
multiple de los poliusuarios.

Uso recreacional. Consumo de sustancias usualmente referido a las de
tipo ilegal bajo circunstancias sociales, a efecto de producir relaja-
ci6n; no necesariamente debe considerarse tal uso como sinénimo
de dependencia, en tal sentido se compara al consumo social de
alcohol.

VIH (seropositividad). Positividad inmunologica hacia el Virus de la
Inmunodeficiencia Humana captada en el suero sanguineo a través
de pruebas de laboratorio.

Virulencia. Propiedad de un agente patdogeno infectante, capaz de pro-
vocar un cuadro morboso en un huésped determinado.

Yatrogeno. (Ver latrogeno).
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ANEXO II

PSICOFARMACOS

Se enumeran brevemente a continuacion y en forma descriptiva algunos
de los productos farmacéuticos de uso psiquiatrico -50 de los més fre-
cuentes-, indicados en diversas partes del texto. Las diferentes sales o
principios activos encabezan la lista en orden alfabético. Acto seguido,
se cita el nombre comercial y el nombre del laboratorio que produce el
medicamento; por razones de referencia s6lo se especifica un nombre
comercial para los diversos productos que existen en el mercado (los
mas conocidos) que contienen la misma sal.

La denominacion farmacologica se refiere al principal efecto
farmacoldgico del medicamento, de acuerdo con el cual ha sido clasi-
ficado.

En la descripcion de las presentaciones se comentan las diferen-
tes formas y vehiculos en los que el producto se expende, asi como las
concentraciones del principio activo.

Aunque las dosis terapéuticas de la mayor parte de los productos
fueron comentadas a lo largo del libro, en esta seccion se indican las de
aquellos mas frecuentemente usados disponibles en el mercado mexi-
cano, y brevemente algunos aspectos farmacodinamicos relativos a las
indicaciones, contraindicaciones y efectos colaterales descollantes.

AL

e Principio activo: ALPRAZOLAM

Nombre comercial. Tafil.

Laboratorio. Upjohn.

Clasificacion farmacolégica. Ansiolitico benzodiacepinico.
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Indicaciones. Trastornos ansiosos y acatisia. Crisis de angustia.
Contraindicaciones. Hipersensibilidad a benzodiacepinas, glaucoma
de angulo cerrado y Miastenia gravis.

Efectos colaterales. Somnolencia, aturdimiento y vision borrosa, ma-
nifestaciones autondmicas y afectacion de la memoria y dependencia.
Presentacion. Frasco con 30-90 tabletas. de 0.25 mg.

Frasco con 30-90 tabletas de 0.50 mg. Frasco con 30 y 90 tabletas de
1.00 mg. Caja con 30 tabletas de 2.00 mg.

Dosis terapéutica. 0.50-4.0 mg/dia en 3 tomas.

e Principio activo: AMANTADINA

Nombre comercial. Symmetrel.

Laboratorio. DuPont.

Clasificacion farmacolégica. Antiparkinsonico.

Indicaciones. Para todo tipo de parkinsonismo excepto el inducido por
neurolépticos. Antiviral para influenza tipo A. Algunos autores lo reco-
miendan para el manejo del sindrome de abstinencia de cocaina.
Contraindicaciones. Hipersensibilidad a la amantadina, glaucoma,
hipertrofia prostatica, esquizofrenia, mania y otras psicosis. Corea de
Huntington, distonias musculares y sindrome de Gilles de la Tourett.
Efectos colaterales. Nausea, vomito, xerostomia, anorexia, constipa-
cion, letargo, somnolencia, disartria, ansiedad e irritabilidad, cefalea
e insomnio. Disnea, fatiga, alucinaciones, ideas delirantes disquinesia
tardia a dosis elevadas.

Presentacion. Frasco con 30 tabletas de 100 mg.

Dosis terapéutica. Adultos de 100-300 mg/dia v.o. Nifios mayores de
9 anos 100-200 mg/dia v.o. Dosis promedio 4.4-8.8 mg/kg/dia.

e Principio activo: AMITRIPTILINA

Nombre comercial. Anapsique.

Laboratorio. Psicofarma.

Clasificacion farmacolégica. Antidepresivo triciclico.

Indicaciones. Disforias y trastornos depresivos que cursan con ansiedad.
Contraindicaciones. Hipersensibilidad a la amitriptilina e incompati-
bilidad con IMAO. No es recomendable su uso durante la recuperacion
del infarto al miocardio ni en la hipertrofia prostatica, el glaucoma o el
embarazo y la lactancia.
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Efectos colaterales. Hipotension, sincope e hipertension, taquicardia,
arritmias. Trastornos confusionales, desorientacion y desconcentra-
cion, ilusiones y alucinaciones, excitacion, somnolencia o insomnio,
pesadillas, parestesias. Sequedad de boca, midriasis, vision borrosa,
ileo paralitico, retencion urinaria. Rash morbiliforme, urticaria y foto-
sensibilizacion. Depresion de médula 6sea, ndusea, vomito, anorexia,
tumefaccion parotidea y testicular. Ginecomastia en el hombre, trastornos
de la libido, mareo, debilidad y otros.

Presentacion. Caja con 50 tabletas de 25 mg.

Dosis terapéutica. 50-150 mg/dia.

e Principio activo: AMOXAPINA

Nombre comercial. Demolox.

Laboratorio. Lederle.

Clasificacién farmacolégica. Antidepresivo dibenzoxacepinico
Indicaciones. Depresion con ansiedad o agitacion.
Contraindicaciones. Hipersensibilidad a la dibenzoxacepina, no debe
ser administrado en conjuncidén con IMAO y en presencia de mal manejo
de trastornos anticolinérgicos.

Efectos colaterales. Crisis convulsivas y status epilepticus, somnolen-
cia, sequedad de boca, constipacion y diplopia, angustia e insomnio,
edema, erupcidn cutanea, elevacion de prolactinica sérica, nausea,
cefalea, diaforesis, hipotension y taquicardia, fiebre medicamentosa,
parestesias, leucopenia, alteracion de la libido e irregularidad menstrual
y galactorrea, entre otras.

Presentacion. Frasco con 50 tabletas de 25 mg. Frasco con 25 tabletas
de 50 mg.

Dosis terapéutica. 100-300 mg dia en 2-3 tomas.

B

e Principio activo: BIPERIDEN

Nombre comercial. Akineton.

Laboratorio. Liomont.

Clasificacion farmacolégica. Antiparkinsonico.
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Indicaciones: Prevencion y correccion de los sintomas piramidales in-
ducidos por neurolépticos. Parkinsonismo, disquinesia tardia y acatisia.
Contraindicaciones. Glaucoma de angulo agudo, estenosis del tubo
digestivo, megacolon y adenoma de prostata.

Efectos colaterales. Sequedad de boca, trastornos de la acomodacion
visual, trastornos en la miccion y estrefiimiento, mareos y retencion
urinaria.

Presentacion. Lactato: ampolletas 5 mg/1 ml, caja con 5 ampolletas. Clor-
hidrato: tabletas 2 mg caja con 30. Retard: grageas 4 mg caja con 20.
Dosis terapéutica. 6-8 mg/dia en adultos sin exceder 16 mg. Nifios
1-4 mg/dia.

e Principio activo: BROMAZEPAM

Nombre comercial. Lexotan.

Laboratorio. Roche.

Clasificacion farmacolégica. Ansiolitico benzodiacepinico.
Indicaciones. Sindromes psicosomaticos y neurosis. Angustia, depresion
ansiosa e insomnio, manifestaciones hipocondriacas.
Contraindicaciones. Hipersensibilidad a benzodiacepinas, Miastenia
gravis 'y estados de choque.

Efectos colaterales. Somnolencia, sequedad de boca y reacciones alér-
gicas. Depresion del SNC, potenciacion con psicotropicos alcoholobar-
bitiricos y dependencia.

Presentacion. Cajas con 30 y 100 comps. de 3 y 6 mg y frasco gotero
de 50 ml.

Dosis terapéutica. Adultos y ancianos 3-9 mg/dia en 2-3 tomas. Casos
graves 12-36 mg/dia.

¢ Principio activo: BROMOCRIPTINA

Nombre comercial. Parlodel.

Laboratorio. Sandoz.

Clasificacion farmacolégica. Agonista dopaminérgico para el manejo
del sindrome de Parkinson y otras alteraciones endocrinologicas.
Indicaciones. Por su estructura quimica esta sustancia presenta varias
indicaciones neuroldgicas y endocrinologicas.
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Contraindicaciones: Se desconocen a la fecha, pero se pueden relacio-
nar con la sensibilidad al producto.

Efectos colaterales. Nausea, vomito, fatiga, vértigo, hipotension ar-
terial, estrefiimiento, somnolencia, confusion, excitacion psicomotriz,
disquinesia tardia y calambres, entre otros.

Presentacion. Caja con 14. tabletas de 25 mg.

Dosis terapéutica. 2.5 mg, dos veces al dia durante la primera semana;
paulatinamente se aumenta la dosis a no mas de 10 mg/dia hasta abarcar
una dosis total de 50 mg.

e Principio activo: Bro1izoLam

Nombre comercial. Lindormin.

Laboratorio. Boehringer Ingelheim.

Clasificacién farmacolégica. Hipnotico benzodiacepinico.
Indicaciones. Trastornos de la induccién y continuidad del dormir.
Contraindicaciones. Hipersensibilidad a la sustancia, Miastenia gravis,
embarazo y lactancia.

Efectos colaterales. Fatiga y trastornos de la concentracion, amnesia an-
terograda, boca seca, sensacion de embriaguez y riesgo de dependencia.
Presentacion. Caja con 20 comps. de 0.250 mg.

Dosis terapéutica. 0.250 mg toma Unica. Ancianos y personas con
dificultad excretoria 0.125 mg.

e Principio activo: BuspiroNA

Nombre comercial. Buspar.

Laboratorio. Mead-Johnson.

Clasificacion farmacoldgica. Ansiolitico del tipo de las azaspirodeca-
nedionas.

Indicaciones. Ansiedad aguda y cronica acompaiada o no de depresion.
Contraindicaciones. Hipersensibilidad al clorhidrato de buspirona,
hepato y nefropatias, Miastenia gravis y glaucoma. No se debe asociar
al uso de IMAO.

Efectos colaterales. Interferencia con la atencion y memoria en acti-
vidades cognoscitivas y motoras, ndusea, diarrea, cefalea, inquietud y
debilidad.
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Presentacion. Caja con 40 tabletas de 5 mg. Caja con 40 tabletas de
10 mg.
Dosis terapéutica. 15 mg/dia en 3 tomas. Dosis maxima 60 mg/dia.

C

e Principio activo: CARBAMACEPINA

Nombre comercial. Tegretol.

Laboratorio. Ciba-Geigy.

Clasificacion farmacoldégica. Antiepiléptico, neurotropo y psicotro-
po.

Indicaciones. Crisis parciales con sintomatologia compleja y simple;
crisis primaria o secundariamente generalizadas con componente tonico-
clonico. Epilepsia mixta. Mania y manejo profilactico de las trastornos
bipolares. Sindrome de abstinencia del alcohol. Neuralgia del trigémino.
Neuropatia diabética dolorosa y diabetes insipida.
Contraindicaciones. Hipersensibilidad a la sustancia, bloqueo auriculo-
ventricular, depresion de médula 6sea o porfiria.

Efectos colaterales. Mareo, cefalea, ataxia, somnolencia, fatiga, diplo-
pia, trastornos gastrointestinales y reacciones cutaneas alérgicas, aluci-
naciones, depresion y leucopenia, entre otras.

Presentacion. Comps. ranurados con 200 y 400 mg. Suspension 5 m/
100 mg. Caja con 20 comps. redondos de 200 mg. Caja con 10 comps.
alargados de 400 mg. Frasco de 120 ml. 5 ml/100 mg. Tegretol LC caja
con 20 tabletas de 200 y 400 mg liberacion prolongada.

Dosis terapéutica. 400-1200 mg/dia en 2-3 tomas, dosis promedio 600
mg/dia.

e Principio activo: CArRBONATO DE LiTIO

Nombre comercial. Carbolit.

Laboratorio. Psicofarma.

Clasificacion farmacolégica. Profilactico y terapéutico psicoestabi-
lizador.

Indicaciones. Estados de psicosis maniaco depresiva (monopolar bi-
polar), psicosis esquizoafectiva, brotes de agresividad, cleptomania,
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tension premestrual, cefalea de Horton. Es terapéutico su efecto en
cuadros de mania.

Contraindicaciones. Anuria, oliguria y embarazo e hipersensibilidad
a la sustancia.

Efectos colaterales. Interacciona con neurolopéticos y antidepresivos
potenciando algunos de sus efectos e inhibiendo la accidon anticonvulsiva
de la acetozolamida y otros anticonvulsivos; vomito, temblor, diarrea,
debilidad muscular, somnolencia, mareos, confusion, crisis convulsivas
y coma.

Presentacion. Cajas con 50 tabletas de 300 mg.

Dosis terapéutica. 600-1800 mg/dia promedio de 2-4 tabletas al dia.

e Principio activo: CLoBAZAM

Nombre comercial. Urbadan.

Laboratorio. Roussell.

Clasificacion farmacolégica. Ansiolitico, anticonvulsivo benzodiace-
pinico.

Indicaciones. Ansiedad, epilepsia tonica-clonica generalizada, gran
mal, trastornos de induccion y continuidad del dormir.
Contraindicaciones. Alergia a las benzodiacepinas, Miastenia gravis, in-
suficiencia respiratoria, ingestion de alcohol y nifilos menores de 6 afios.
Efectos colaterales. Somnolencia, hipotonia muscular, amnesia, sensa-
cion de ebriedad, fatiga, cefalea, vértigo, constipacion, nqusea y riesgo
de dependencia.

Presentacion. Cajas con 30 comps. de 10 mg y 20 mg.

Dosis Terapéutica. 10-30 mg/dia en 2-3 tomas.

e Principio activo: CLOMIPRAMINA

Nombre comercial. Anafranil.

Laboratorio. Ciba-Geigy.

Clasificacion farmacolégica. Antidepresivo triciclico.
Indicaciones. Estados depresivos de etiologia y sintomatologia
diversa. Depresion asociada a esquizofrenia y trastornos de perso-
nalidad, depresion involutiva y otras distimias. Fobias y estado de
panico.
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Contraindicaciones. hipersensibilidad a dibenzoacepinas, uso simul-
taneo con IMAO, infarto agudo al miocardio.

Efectos colaterales. Reacciones anticolinérgicas como sequedad de boca, di-
plopia, dificultad en la miccion, etc. Somnolencia, fatiga, inquietud, aumento
del apetito, confusion y desorientacion, mareos, temblores, parestesias,
debilidad muscular, convulsiones e hiperpirexia. Hipotension ortostatica,
cambios al EEG y arritmias. Nausea, reacciones alérgicas, aumento de peso,
cambios en la libido y potencia sexual y leucopenia, entre otros.
Presentacion. Caja con 10 ampolletas de 2 ml con 25 mg. Caja con 30
grageas de 25 mg. Anafranil retard. Caja con 10 grageas de 75 mg.
Dosis terapéutica. 50-150 mg/dia. Dosis promedio 75 mg/dia o una
gragea retard de 75 mg/dia.

¢ Principio activo: CLONAZEPAM

Nombre comercial. Rivotril.

Laboratorio. Roche.

Clasificacién farmacolégica. Anticonvulsivo benzodiacepinico.
Indicaciones. Epilepsia cronica generalizada, ausencias, pequerio mal,
gran mal y mioclonias. Encefalopatias epilépticas, crisis de panico.
Contraindicaciones. Miastenia gravis, insuficiencia renal y/o hepatica,
embarazo, glaucoma e hipersensibilidad a la sustancia.

Efectos colaterales. Somnolencia, sequedad de boca, reacciones alér-
gicas, incontinencia urinaria, psialorrea e hipersecrecion bronquial,
depresion de SNC y potenciacion con psicotropicos alcoholo-barbitiricos
y riesgo de dependencia.

Presentacion. Cajas con 30 y 100 comps. de 2 mg y frasco con 10 ml
con 2.5 mg/ml. Las gotas nunca deben administrarse directamente en
la boca sin diluir.

Dosis terapéutica. Lactantes 0.5-1 mg/dia o 5-10 gotas; nifios pequefios
(1-5 afos) 1.5-3 mg/dia o 15-30 gotas; escolares (6-16 afos) 3-6 mg/
dia o0 30-60 gotas o 1.5-3 comps. de 2 mg; adultos 4-8 mg/dia o 2-4
comps. de 2 mg.

¢ Principio activo: CLONIDINA
Nombre comercial. Catapresan 100.
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Laboratorio. Boehringer Ingelheim.

Clasificacion farmacolégica. Antihipertensivo de accion central.
Indicaciones. Para el tratamiento de todas las formas de hipertension,
excepto la debida a feocromocitoma.

Contraindicaciones. No debe utilizarse en pacientes con enfermedad
del nodo sinusal o frente a hipersensibilidad a la férmula.

Efectos colaterales. Depende de las dosis que se manejen, y mas fre-
cuentemente se presenta boca seca y sensacion de fatiga y algunas otras
molestias ortostaticas que disminuyen o desaparecen al proseguir el
tratamiento. Mareos, trastornos del suefio, pereza intestinal, trastornos
de la potencia o trastornos circulatorios periféricos y de la percepcion,
pesadillas y ginecomastia en hombres, resequedad lacrimal y riesgo
de dependencia. Su antidoto es la tolazina 10 mg i.v. o 50 mg via oral
neutralizan el efecto de 0.600 mg de clonidina.

Presentacion. Caja con 30 comps. de 0.100 mg.

Dosis terapéutica. 0.1-0.2 mg/dia en dos tomas o bien la dosis total
una vez al dia al acostarse. Dosis maxima para casos graves es de 0.900
mg al dia en 3 tomas.

e Principio activo: CLORACEPATO DIPOTASICO

Nombre comercial. Tranxene.

Laboratorio. Sanofi Winthrop.

Clasificacién farmacolégica. Ansiolitico benzodiacepinico sedante.
Indicaciones. Ansiedad en cualquier tipo corporal e hipocondriaca, terro-
res nocturnos, fobias y como coadyuvante de trastornos epilépticos.
Contraindicaciones. Hipersensibilidad al cloracepato dipotasico, glau-
coma, Miastenia gravis, estado de choque y depresion grave.

Efectos colaterales. Somnolencia, mareos, sintomas gastrointesti-
nales, nerviosismo, diplopia, sequedad de boca, insomnio, 7ash cutaneo,
dislalia, depresion de los reflejos osteotendinosos, ROT y riesgo de
dependencia.

Presentacion. Caja con 16 caps. de 15 mg. Caja con 24 caps. de 7.5
mg. Caja con 30 caps. de 3.75 mg. Frasco con 20 y 50 mg solvente 2.0
y 2.5 ml

Dosis terapéutica. 7.5-15 mg/dia en adultos 2-3 tomas. Nifios, 0.3-1
mg/kg/dia en 2-3 tomas.
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¢ Principio activo: CLORODIACEPOXIDO Y BROMURO DE CLIDINIO
Nombre Comercial. Librax.

Laboratorio. Roche.

Clasificacion farmacolégica. Anticolinérgico ataraxico.
Indicaciones. En cualquier manifestacion somatica de la ansiedad y la
tension psiquica como las que se presentan en la neurosis visceral o el
sindrome de somatizacion.

Contraindicaciones. Glaucoma de angulo cerrado, hipertrofia prostati-
ca, Miastenia gravis, embarazo, lactancia e hipersensibilidad a alguno
de los componentes de la formula.

Efectos colaterales. A dosis elevadas: somnolencia, relajacion muscular
y fatiga, sequedad de boca, retencion urinaria, constipacion y disminu-
cion de la capacidad de concentracion y diplopia, entre otras.
Presentacion. Caja con 20 y 90 grageas de clorodiacepoxido 5 mgy
bromuro de clidinio 2.5 mg respectivamente.

Dosis terapéutica. 2.5-15 mg/dia.

D

¢ Principio activo: DESIPRAMINA

Nombre comercial. Norpramin.

Laboratorio. Lakeside.

Clasificacion farmacolégica. Antidepresivo triciclico.

Indicaciones. Disforias y trastornos depresivos.
Contraindicaciones. Hipersensibilidad a la desipramina, uso si-
multdneo de IMAO, infarto agudo al miocardio, arritmias e hiper-
tension.

Efectos colaterales. Hipotension, palpitaciones, arritmias, bloqueo
auriculoventricular, confusién especialmente en pacientes debilitados
o0 ancianos, alucinaciones, desorientacion, parestesias, neuropatia pe-
riférica, reacciones anticolinérgicas como sequedad de boca, diplopia
y constipacion, entre otras.

Presentacion. Caja con 30 grageas amarillas de 25 mg. Caja con 15
grageas verdes de 50 mg.

Dosis terapéutica. 100-200 mg/dia, gradualmente puede llegarse a 300
mg en caso necesario, 2-3 tomas.
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¢ Principio activo: DiazErAM

Nombre comercial. Valium.

Laboratorio. Roche.

Clasificacion farmacolégica. Ansiolitico, anticonvulsivo, atara-
Xico.

Indicaciones. Neurosis, estado de ansiedad, tension emocional, histe-
ria, reacciones obsesivas, fobias, estados depresivos acompafados de
tension emocional € insomnio y una gran gama de trastornos médicos
acompafiados de ansiedad, crisis de panico y status epilepticus.
Contraindicaciones. Hipersensibilidad a benzodiacepinas, Miastenia
gravis, hipercapnia cronica severa, alteraciones cerebrales cronicas, in-
suficiencia cardiaca o respiratoria, embarazo primer trimestre, lactancia,
enfermedad pulmonar obstructiva cronica e insuficiencia pulmonar.
Efectos colaterales. Somnolencia, fatiga, resequedad de boca, debi-
lidad muscular y reacciones alérgicas, amnesia anterograda, confu-
sion, constipacion, depresion, diplopia, psialorrea, disartria, cefalea,
hipotension, alteraciones de la libido, ndusea, temor, incontinencia
urinaria o retencion, alteraciones del suefio, alucinaciones y riesgo
de dependencia.

Presentacion. Caja con 25 comps. de 5 mg. Caja con 20 comps. de 10 mg.
Caja con 90 comps. de 10 mg. Cajas con 6 ampolletas de 10 mg/2 ml.
Dosis terapéutica. Dosis usual 5-20 mg/dia en 2-3 tomas. Casos mas
graves individualizando el esquema a cada paciente 25-40 mg/dia en
3 dosis via oral. Premedicacion anestésica 10-20 mg/dia i.m. En nifos
0.1-0.2mg/kg/dia. Status epilepticus 0.15-0.25 mg/kg i.v. cada 8 horas.

¢ Principio activo. DIFENOXILATO Y ATROPINA

Nombre comercial. Lomotil.

Laboratorio. Searle.

Clasificacion farmacolégica. Antidiarréico.

Indicaciones. Diarrea y tratamiento de rehidratacion y también en
casos de colostomia e ileostomia donde se requiere control en la for-
macion de heces.

Contraindicaciones. Hipersensibilidad conocida a la férmula e ictericia,
diarrea asociada a enterocolitis membranosa o con bacterias entéricas
productoras de enterotoxinas.
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Efectos colaterales. Las dosis elevadas dan cuadros de depresion respi-
ratoria y pueden resultar en dafo cerebral permanente y eventualmente
la muerte; somnolencia y mareo.

Presentacion. Caja con 24 tabletas, con 2.50 mg de clorhidrato de di-
fenoxilato y 0.025 mg de sulfato de atropina.

Dosis terapéutica. No debe administrarse a menores de 12 afos. En
promedio se recomiendan 2 tabletas 3-4 veces al dia o bien dosis inica
de 4 tabletas en casos severos, seguidos de 2 tabletas cada 6-8 horas sin
exceder la dosis recomendada.

¢ Principio activo. DIFENILHIDANTOINA sODICA, DPH

Nombre comercial. Epamin.

Laboratorio. Parke Davis.

Clasificacion farmacoldégica. Anticonvulsivo, depresor de la excitabi-
lidad cortical.

Indicaciones. Epilepsia generalizada tipo gran mal y psicomotora, status
epilepticus y crisis convulsivas que siguen a la cirugia de craneo.
Contraindicaciones. Hipersensibilidad a la sustancia o los com-
puestos de accion efedrinica, pacientes cardiopatas y en presencia de
pequeiio mal.

Efectos colaterales. Nistagmo, diplopia, vértigo, ataxia, disartria, mareo,
insomnio, nerviosismo, calambres y cefalea. Nausea, gastritis, vomito y
estrefiimiento, erupcion escarlatiforme, hiperplasia gingival y trastornos
hematologicos, entre otros.

Presentacion. Empaque con 50 cap. de 100 mg. Suspension, frasco con
150 ml. Ampolletas de 250 mg de 5 ml caja con 25.

Dosis terapéutica. Adultos, 300 mg/dia. Nifios 5 mg/kg/dia en 3 tomas
modificando segun esquema de dosis/respuesta. Se recomienda control
de niveles séricos entre 10-20 mcg/ml.

F

e Principio activo. FENOBARBITAL, BELLADONA, DIFENILHIDANTOINATO
sobico, DPH
Nombre comercial. Alepsal compuesto.

316



Laboratorio. Rudefsa.

Clasificacion farmacolégica. Hipnotico sedante, anticonvulsivo y
antie-piléptico.

Indicaciones. Insomnio y estados de ansiedad, medicacion preanesté-
sica, algunos tipos de epilepsia y cuadros convulsivos.
Contraindicaciones. Porfiria aguda o cronica, insuficiencia respiratoria
e hipertrofia prostatica, esofagitis por reflujo y glaucoma.

Efectos colaterales. Depresion funcional del SNC, vértigo, nausea,
vomito, diarrea, dermatitis eritematosa, fiebre y delirio, cambios dege-
nerativos en el higado y otras reacciones sistémicas varias.
Presentacion. Frasco con 30 comps. de 50 mg.

Dosis terapéutica. Adultos, 1-4 comps. dia Nifios, 1/2-2 comps./dia
en 1-2 tomas.

e Principio activo: FLUNITRAZEPAM

Nombre comercial. Rohypnol.

Laboratorio. Roche.

Clasificacién farmacologica. Inductor de anestesia, hipndtico benzo-
diacepinico.

Indicaciones. Premedicacion e induccidn a la narcosis en neurolepto-
analgesia.

Contraindicaciones. Miastenia gravis, estados de bajo nivel de concien-
cia, insuficiencia renal severa o debilidad muscular. Primer trimestre del
embarazo, lactancia, hipercapnia severa o cronica y cambios cerebrales
organicos.

Efectos colaterales. Mareo, parestesias, ndusea, vomito, hipotension,
depresion respiratoria, amnesia anterégrada importante, otras reacciones
paraddjicas y riesgo de dependencia.

Presentacion. Cajas con 10 y 30 comps. de 2 mg. Cajas con 20 comps.
de 1 mg.

Dosis terapéutica. Nifios de 2-6 afios 80-100 mcg/kg/dia. Nifios mayores
6-12 afios 40-50 mcg/kg/dia. Adultos 15-30 mcg/kg/dia.

e Principio activo: FLUOXETINA
Nombre comercial. Prozac 20.
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Laboratorio. Lilly.

Clasificacion farmacolégica. Antidepresivo.

Indicaciones. Depresion y estados depresivos y cuadros ansiosos aso-
ciados, trastorno obsesivo compulsivo, bulimia nerviosa.
Contraindicaciones. Hipersensibilidad a la férmula, no se recomienda
la administracion simultdnea de este producto con IMAO.

Efectos colaterales. Ansiedad, nerviosismo e insomnio, fatiga, temblo-
res, diaforesis, sintomas gastrointestinales varios, inestabilidad, sedacion
y disminucion de la libido.

Presentacion. Cajas con 14 y 28 caps. de 20 mg.

Dosis terapéutica. Usualmente 20 mg/dia toma unica en la mafiana.
Dosis maxima 80 mg/dia.

H

e Principio activo: HALOPERIDOL

Nombre comercial. Haldol.

Laboratorio. Janssen.

Clasificacion farmacolégica. Neuroléptico.

Indicaciones. Esquizofrenia aguda o crdnica, paranoia, confusion agu-
da, psicosis alcohélicas (Korsakoff). Alteraciones de la personalidad,
demencia, retardo mental y otros cuadros relacionados con la agitacion
psicomotora. Como coadyuvante en el manejo del dolor severo e in-
controlable.

Contraindicaciones. Hipersensibilidad al producto, lesién de ganglios
basales, estado comatoso, depresion del SNC debido a alcohol y otros
depresores, enfermedad de Parkinson.

Efectos colaterales. Distonia aguda laringea, rigidez parkinsoniana, tem-
blores y acatisia. Disquinesia tardia, pérdida del apetito, cambios de peso
y vomito, efectos endocrinologicos que pueden producir hiperprolacti-
nemia, galactorrea, ginecomastia, oligo o amenorrea, taquicardia e hipo-
tension, trastornos hematoldgicos, urticaria y anafilaxis, entre otros.
Presentacion. Cajas con 20 tabletas de 5 mg y 10 mg. Frasco suspension
gotas con 15 ml 2 mg/ml. Caja con 6 ampolletas de 1 ml/5 mg.

Dosis terapéutica. Adultos maximo 60 mg/dia i.m. o el doble si se usa la
via oral. Fase cronica 1-3 mg/dia 2-3 veces al dia y se puede incrementar
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de 10 a 30 mg/dia 3 veces al dia, segiin esquema de dosis/respuesta. En
el manejo del dolor 0.5-1 mg 3 veces al dia. Como antiemético 5 mg
dosis Unica i.m. En nifios la dosis es de 0.1 mg/kg peso corporal via
oral 3 veces al dia.

e Principio activo: HIDROXIZINA

Nombre comercial. Atarax.

Laboratorio. Riker.

Clasificacién farmacolégica. Antihistaminico

Indicaciones. Angustia, nerviosismo e irritabilidad, cardiopatias emo-
cionales, dermatitis nerviosa y prurito.

Contraindicaciones. Hipersensibilidad a la hidroxizina, Miastenia
gravis y lasitud.

Efectos colaterales. Somnolencia, sequedad de boca, ataxia, mareos,
cefalea y ndusea, entre otros.

Presentacion. Cajas con 30 grageas de 10y 25 mg.

Dosis terapéutica. Ansiedad leve, 20-30 mg/dia. Grave, 50-75 mg/
dia.

e Principio activo: IMIPRAMINA

Nombre comercial. Tofranil, Tofranil PM.

Laboratorio. Ciba-Geigy.

Clasificacion farmacolégica. Antidepresivo triciclico.

Indicaciones. Depresion y estados depresivos.

Contraindicaciones. Trastornos de la conduccion cardiaca, glaucoma,
hipertrofia prostatica, hepatopatia y nefropatia. Diabetes y otros trastor-
nos endocrino-metabdlicos severos. Embarazo en el primer trimestre,
epilepsia no controlada. No debera usarse en combinacidon con psico-
farmacos IMAO en convalecencia de infarto al miocardio.

Efectos colaterales. Sequedad de boca, vision borrosa, retencion urina-
ria, estrefiimiento, irritabilidad y nerviosismo, insomnio y convulsiones,
entre otros.

Presentacion. Caja con 20 grageas de 25 mg. Caja con 60 grageas de
10 mg. Tofranil PM. Caja con 16 caps. de 75 mg.
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Dosis terapéutica. 50-150 mg/dia pacientes ambulatorios. Internados
75-300 mg/dia.

¢ Principio activo: ISOCARBOXACIDA

Nombre comercial. Marplan.

Laboratorio. Roche.

Clasificacion farmacologica. Antidepresivo inhibidor de la Monoami-
no-oxidasa IMAO.

Indicaciones. Depresion y estados depresivos, psiconeurosis, depresion
involutiva, depresiones resistentes o con sintomas obsesivo-compulsi-
VOs.

Contraindicaciones. Hepatopatia, nefropatia, diabetes grave o descon-
trolada, embarazo en el primer trimestre, hipertension arterial. No debe
combinarse con antidepresivos triciclicos. Simpaticomiméticos, trastor-
nos vasculares, migraia, feocromocitoma y esquizofrenia latente.
Efectos colaterales. Hipotension ortostatica, vértigo, mareos, fatiga,
lipotimias y exacerbacion de cefaleas vasculares. Sequedad de boca,
vision borrosa, temblor fino distal, palpitaciones e impotencia sexual,
dificultades para el control del peso corporal. Es especialmente conve-
niente sefialar el peligro de crisis hipertensivas, por lo que el paciente
se debe restringir y no comer alimentos que contengan tiramina, quesos
afiejos, higado de pollo, arenque, bebidas alcohdlicas fermentadas (vinos,
cerveza y pulque), yogurt, cremas, chocolate y levadura de cerveza.
Presentacion. Caja con 50 comps. de 10 mg.

Dosis terapéutica. 45-90 mg/dia iniciando con 10 mg diarios en in-
cremento segun respuesta. Tratamiento de sostén requiere dosis bajas
de 10-15 mg/dia v.o.

L

¢ Principio activo: LEVOPROMAZINA

Nombre comercial. Sinogan.

Laboratorio. Rhone-Poulenc.

Clasificacion farmacologica. Neuroléptico alifatico, hipnético y sedante
antipsicotico.
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Indicaciones. Cuadros de agitacion psicomotriz y como antiemético.
Depresion psicotica agitada.

Contraindicaciones. Estados de agitacion originados por alteraciones
no psicoticas o psiconeurdticas. Trastornos hepaticos cronicos e insufi-
ciencia renal. Disturbios hemaéticos, cardiopatias severas sin tratamiento.
Ictericia y estados confusionales.

Efectos colaterales. Ataxia, mareos, sequedad de boca, sensacion de
embriaguez, hipotension y estados confusionales graves. Pancitopenia,
somnolencia, fatiga y dificultad para concentrarse.

Presentacion. Caja con 50 comps. de 2 mg. Caja con 20 y 40 comps.
de 25 mg. Caja con 20 comps. de 100 mg. Caja con 10 ampolletas de 1
ml/25 mg. Gotas frasco con 30 ml.

Dosis terapéutica. Ambulatorios, 25-200 mg/dia via oral. Hospitaliza-
dos, 25-200 mg/dia via oral o instramuscular, sin rebasar esta dosis.

e Principio activo: LOFLACEPATO DE ETILO

Nombre comercial. Victan.

Laboratorio. Sanofi.

Clasificacion farmacolégica. Ansiolitico benzodiacepinico.
Indicaciones. Ansiedad en todas sus formas, trastornos del suefio y
manifestaciones somaticas provocados por la ansiedad.
Contraindicaciones. Hipersensibilidad al producto, insuficiencia res-
piratoria, Miastenia gravis, glaucoma, depresion severa y estado de
choque.

Efectos colaterales. Somnolencia, hipotonia muscular, amnesia ante-
rograda, sensacion de mareo, reacciones paraddjicas de irritabilidad,
ansiedad y temblores, rash cutdneo maculopapular pruriginoso, insom-
nio, ndusea, vomito, pesadillas y riesgo de dependencia.
Presentacion. Frasco con 10 y 30 comps. de 2 mg.

Dosis terapéutica. 1-3 mg/dia equivalente a 1/2-1 1/2 comps. en 2
tomas.

e Principio activo: LORAZEPAM
Nombre comercial. Ativan.
Laboratorio. Wyeth Ayerst.
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Clasificacion farmacolégica. Ansiolitico benzodiacepinico.
Indicaciones. Ansiedad en todas sus formas, ansiedad relacionada con disforias
y estados depresivos, antiemético y como premedicacion anestésica.
Contraindicaciones. Hipersensibilidad a benzodiacepinas, Miastenia
gravis, hipercapnia cronica severa, alteraciones cerebrales cronicas, in-
suficiencia cardiaca o respiratoria, embarazo primer trimestre, lactancia,
enfermedad pulmonar obstructiva cronica e insuficiencia pulmonar.
Efectos colaterales. Somnolencia, fatiga, resequedad de boca, debili-
dad muscular y reacciones alérgicas, amnesia anterograda, confusion,
constipacion, depresion, diplopia, psialorrea, disartria, cefalea, hipo-
tension alteraciones de la libido, nausea, temor, incontinencia urinaria
o retencion, alteraciones del suefio y alucinaciones. Convulsiones al
descontinuar subitamente la dosis del producto y elevado riesgo de
riesgo de dependencia.

Presentacion. Caja con 40 tabletas de | y 2 mg.

Dosis terapéutica. Variable entre 1-10 mg/dia. El promedio habitual
indica 2-3 mg/dia divididos en 3 tomas, segun los casos.

¢ Principio activo: MAPROTILINA

Nombre comercial. Ludiomil.

Laboratorio. Ciba-Geigy.

Clasificacion farmacolégica. Antidepresivo tetraciclico dibenzobiciclo-
octadiénico.

Indicaciones. Depresion inhibida o agitada. Estados depresivos con
ansiedad y otros cuadros ansiosos e insomnio.

Contraindicaciones. Trastornos de la conduccion cardiaca, glaucoma,
hipertrofia prostatica, hepatopatia y nefropatia. Diabetes y otros trastor-
nos endocrino-metabolicos severos. Embarazo en el primer trimestre,
epilepsia no controlada. No deberd usarse en combinacidén con psico-
tropicos IMAO en convalecencia de infarto al miocardio.

Efectos colaterales. Taquicardia y sequedad de boca, estrefiimiento,
retencion urinaria, somnolencia, fatiga y diaforesis.

322



Presentacion. Caja con 50 grageas de 10 mg. Caja con 30 grageas de
25 mg. Caja con 10 grageas de 75 mg.

Dosis terapéutica. 50-100 mg/dia en pacientes ambulatorios, y en
pacientes internados, de 75-225 mg/dia v.o., 1-3 tomas.

e Principio activo: METILFENIDATO

Nombre comercial. Ritalin.

Laboratorio. Ciba-Geigy.

Clasificacion farmacolégica. Neuroestimulante.

Indicaciones. Déficit de la atencion con trastorno de hiperactividad.
Contraindicaciones. Estados de ansiedad, tensién y agitacion, tics
motores o sindrome de Gilles de la Tourett, glaucoma, hipertiroidismo,
arritmias cardiaca y angina de pecho y sensibilidad al metilfenidato.
Efectos colaterales. Cefalea, somnolencia, vértigo, disquinesia, diplo-
pia y vision borrosa, calambres, tics, ndusea y vomito, taquicardia y
extrasitolia, prurito y urticaria, entre otros.

Presentacion. Caja con 30 comps. de 10 mg.

Dosis terapéutica. Nifios 5-20 mg/dia v.o. Adultos 10-70 mg/dia v.o.

e Principio activo: MIANSERINA

Nombre comercial. Tolvon.

Laboratorio. Organon.

Clasificacion farmacolégica. Antidepresivo tetraciclico.
Indicaciones. Ansiedad, tension emocional, sintomatologia psicoso-
matica y en depresiones de todo tipo, incluyendo la llamada melancolia
involutiva.

Contraindicaciones. Trastornos de la conduccion cardiaca, glaucoma,
hipertrofia prostatica, hepatopatia y nefropatia. Diabetes y otros trastor-
nos enddcrino-metabolicos severos. Embarazo en el primer trimestre,
epilepsia no controlada. No debera usarse en combinacidon con psico-
tropicos IMAO ni en convalecencia de infarto al miocardio.

Efectos colaterales. Sedacion y somnolencia, sequedad de boca, constipa-
cion, vértigo, debilidad, falta de concentracion diurna, incapacidad para la
coordinacion de movimientos y dificultad para el aprendizaje y la memoria.
No debe combinarse con etanol por la sinergia sedante que presenta.
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Presentacion. Caja con 30 tabletas de 60 mg.

Dosis terapéutica. 30 mg/dia en promedio, dosis Unica nocturna o
fraccionada en 2-3 tomas. A dosis mayores de 60-90 mg/dia es bien
tolerada si se administra al acostarse en dosis Unica.

e Principio activo: MipazoLam

Nombre comercial. Dormicum.

Laboratorio. Roche.

Clasificacion farmacolégica. Hipnotico benzodiacepinico.
Indicaciones. Dificultad para conciliar el suefio, insomnio inicial y
medial de corto plazo. Insomnio situacional como viajes, cambios de
horario y ambientales.

Contraindicaciones. Hipersensibilidad a benzodiacepinas, Miastenia
gravis y primer trimestre del embarazo y lactancia presentadas gene-
ralmente las 2-3 primeras horas de su administracion.

Efectos colaterales. Somnolencia, lasitud, ataxia, amnesia anterograda
y riesgo de dependencia.

Presentacion. Caja con 10 y 30 comps. de 7.5 mg; caja con 5 ampolletas
de 5 ml con 5 mg.

Dosis terapéutica. 7.5-15 mg.

N

¢ Principio activo: NORTRIPTILINA + FLUFENAZINA

Nombre comercial. Motival.

Laboratorio. Squibb.

Clasificacion farmacolégica. Antidepresivo triciclico (adicionado de
neuroléptico para incrementar su potencia sinérgica).

Indicaciones. Depresion y estados depresivos en los que existe ansiedad
como parte importante del cuadro. Se ha usado en trastornos de conducta
en pacientes débiles mentales.

Contraindicaciones. Trastornos de la conduccion cardiaca, glaucoma,
hipertrofia prostatica, hepatopatia y nefropatia. Diabetes y otros tras-
tornos endocrino-metabdlicos severos. Embarazo en el primer trimes-
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tre, epilepsia no controlada. No deberan usarse en combinacion con
psicotropicos IMAO y en convalecencia de infarto al miocardio. Este
medicamento no debe usarse en pacientes con agitacion psicomotora
por su tendencia a producir ansiedad.

Efectos colaterales. Sequedad de boca, vision borrosa, retencion urina-
ria, estrefiimiento, irritabilidad y nerviosismo, insomnio y convulsiones,
entre otros.

Presentacion. Caja de grageas de 4 mg con 30. Caja de grageas de 8
mg con 50.

Dosis terapéutica. Pacientes ambulatorios 30-75 mg/dia. Pacientes
hospitalizados 75-150 mg/dia v.o.

P

e Principio activo. PAROXETINA

Nombre comercial. Paxil.

Laboratorio. Smith Klein Beecham.

Clasificacion farmacoldgica. Antidepresivo inhibidor selectivo de la
recaptura de serotonina.

Indicaciones. Depresion y estados depresivos acompafiados de
ansiedad.

Contraindicaciones. Hipersensibilidad al producto y menores de 14
aflos. Pacientes con nefro o hepatopatia deben seguir recomendaciones
de cuidado.

Efectos colaterales. Nausea, somnolencia, diaforesis, astenia, sequedad
de boca, insomnio y disfuncion sexual.

Presentacion. Caja con tabletas 20 mg.

Dosis terapéutica. 10-50 mg/dia en promedio 20 mg/dia.

e Principio activo: PERFENAZINA

Nombre comercial. Trilafon.

Laboratorio. Schering-Plough.

Clasificacion farmacoldgica. Neuroléptico ansiolitico, antipsicético
y antiemético.
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Indicaciones. Ansiedad, tension, sobreactividad psicomotora.
Contraindicaciones. Estados confusionales, comatosos y depresivos
intensos, discrasias sanguineas, depresion de médula d6sea o lesion
hepatica.

Efectos colaterales. Parkinsonismo, disquinesia, ataxia, ictericia y re-
acciones dermatoldgicas, alergias y problemas cardiovasculares, entre
otros.

Presentacion. Caja de grageas de 4 mg con 30. Caja de grageas de 8
mg con 50.

Dosis terapéutica. 4-8 mg 2-3 veces al dia. Sin exceder 64 mg/dia.

¢ Principio activo: PRorPANOLOL

Nombre comercial. Inderalici.

Laboratorio. ICI.

Clasificacion farmacolégica. Beta bloqueador adrenérgico.
Indicaciones. Antihipertensivo, antianginoso, profilaxis del infarto y la
migrafia. Medicacion auxiliar de la tirotoxicosis y el feocromocitoma.
Trastornos simpaticos por hiperfuncionamiento.

Contraindicaciones. Bloqueo cardiaco y choque cardiogénico, ayuno
prolongado o acidosis metabdlica.

Efectos colaterales. parestesia, alopecia, bradicardia, sincope, hipo-
glicemia, purpura trombocitopénica, reacciones cutaneas, psicosis,
alucinaciones visuales y auditivas, entre otras.

Presentacion. Caja de 30 comps. de 10 mg. Caja de 20 comps. de 40 mg.
Dosis terapéutica. Variable segun indicacion de 10-80 mg/dia v.o. en
3-4 tomas

S

e Principio activo: SULPIRIDE

Nombre comercial. Ekilid.

Laboratorio. Lepetit.

Clasificacion farmacolégica. Neuroléptico ansiolitico.
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Indicaciones. Estados neur6ticos depresivos, sindromes vertiginosos
y esquizofrenia.

Contraindicaciones. Feocromocitoma.

Efectos colaterales. Disquinesia, parkinsonismo, crisis oculogiras, tris-
mus y sindrome extrapiramidal, hiperprolactinemia que puede producir
galactorrea y ginecomastia en hombres. Impotencia y frigidez, crisis
hipertensivas e hipotension ortostatica.

Presentacion. Caja con 42 caps. de 50 mg. Caja con 12 comps. de 200 mg.
Dosis terapéutica. 100-200 mg/dia en dos tomas segun los casos en el
esquema dosis/respuesta.

T

¢ Principio activo: TETRAZEPAM

Nombre comercial. Miolastan.

Laboratorio. Sanofi.

Clasificacién farmacolégica. Miorrelajante benzodiacepinico.
Indicaciones. Tratamiento de las contracturas doloras, cervicalgias,
dorsalgias, lumbalgias y paraplejias espaticas.

Contraindicaciones. Hipersensibilidad al producto. Miastenia gravis,
insuficiencia respiratoria severa, glaucoma y menores de dos afios.
Efectos colaterales. Somnolencia, hipotonia muscular, sensacion de
ebriedad, reacciones paradojicas de irritabilidad y ansiedad, rash ma-
culopapuloso pruriginoso y riesgo de dependencia.

Presentacion. Caja con 20 comps. de 25 mg. Caja con 20 comps. de 50 mg.
Dosis terapéutica. Dosis eficaz de 50-75 mg/dia en 2-3 tomas.

e Principio activo: TIORIDAZINA

Nombre comercial. Melleril.

Laboratorio. Sandoz.

Clasificacién farmacolégica. Neuroléptico, ansiolitico.
Indicaciones. Ansiolitico y neuroléptico recomendado para la ansiedad,
depresion, trastornos psicosomaticos y del suefio, agitacion y estados
confusionales de ansiedad, hiperactividad o agresividad.
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Contraindicaciones. Hipersensibilidad a los fenotiacinicos, estados
comatosos, depresion grave, discrasias sanguineas y enfermedad cardio-
vascular grave.

Efectos colaterales. Distonia muscular laringea, rigidez parkinsoniana,
temblores y acatisia. Disquinesia tardia, pérdida del apetito, cambios de
peso y vomito, efectos endocrinoldgicos que pueden producir hiperpro-
lactinemia, galactorrea, ginecomastia, oligo o amenorrea, taquicardia
e hipotension, trastornos hematologicos, urticaria y anafilaxis, entre
otros.

Presentacion. Caja con 30 grageas de 100 y 25 mg. Caja con 50 grageas
de 10 mg. Frasco con 200 ml 5 ml/10 mg.

Dosis terapéutica. En niflos, 1-4-mg/kg/dia. Dosis méxima 800 mg/
dia en adultos. Como ansiolitico la dosis va de 10-15 mg/dia en 3-4
tomas.

e Principio activo: TriaAzoLAM

Nombre comercial. Halcion.

Laboratorio. Upjohn.

Clasificacion farmacolégica. Hipnotico benzodiacepinico.
Indicaciones. Insomnio transitorio de corta duracion.
Contraindicaciones. Hipersensibilidad, primer trimestre del embarazo
y lactancia.

Efectos colaterales. Sedacion, fatiga, sequedad de boca, sensacion de
embriaguez, mareo y amnesia anterograda.

Presentacion. Frasco con 30 tabletas de 0.125 mg. Frasco con 30 ta-
bletas de 0.25 mg.

Dosis terapéutica. 0.25-0.50 mg dosis unica al acostarse, dosis pro-
medio 0.25 mg.

e Principio activo. TRIFLUOPERAZINA

Nombre comercial. Stelazine.

Laboratorio. Smith Kline & French.

Clasificacion farmacolégica. Neuroléptico.

Indicaciones. Psicosis esquizofrénica, trastornos psicosomaticos y
limitrofes de la personalidad, ansiolitico y antiemético a dosis bajas.
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Contraindicaciones. Estados comatosos y depresiones severas, discrasia
sanguinea y depresion de médula 6sea, trastornos hepaticos, epilepsia
y enfermedad de Parkinson.

Efectos colaterales. Acatisia, parkinsonismo, crisis oculdgiras, psialo-
rrea, vision borrosa, fatiga, ndusea, galactorrea, amenorrea, insomnio y
ginecomastia en hombres.

Presentacion. Frasco con 30 grageas de I, 2 y 5 mg.

Dosis terapéutica. 5-15 mg/dia en leves. Como antipsicotico la dosis
minima son 15 mg/dia. Dosis maxima de 80 mg/dia.

¢ Principio activo: TRIHEXIFENIDIL

Nombre comercial. Artane.

Laboratorio. Cyanamid.

Clasificacion farmacoldégica. Antiparkinsonico que inhibe el sistema
nervioso parasimpatico y relaja el musculo liso.

Indicaciones. Todas las formas de parkinsonismo de tipo postencefali-
tico arteriosclerdtico o idiopatico.

Contraindicaciones. Glaucoma, hipertension, trastornos cardiacos
hepaticos o renales.

Efectos colaterales. Sequedad de boca, vision borrosa, nausea, ner-
viosismo, vértigo, confusion y agitacion psicomotora. Se ha reportado
euforia.

Presentacion. Caja con 50 tabletas de 5 mg.

Dosis terapéutica. Viable seglin los casos 5-15 mg/dia; en la mayoria
de los casos se puede beneficiar el paciente de tomar la dosis total en
toma unica después del desayuno.

\%

e Principio activo: VALPROATO DE MAGNESIO

Nombre comercial. Atemperator.

Laboratorio. Armstrong.

Clasificacion farmacolégica. Anticomicial, anticonvulsivo.
Indicaciones. Anticonvulsivante de amplio espectro.
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Contraindicaciones. Hipersensibilidad al producto. Debera ajustarse la
dosis al combinarse con barbitaricos por el efecto potencializador entre
ambos. Hepatoxicidad.

Efectos colaterales. Nausea, vomito, indigestion, diarrea, colico abdo-
minal, constipacion, anorexia y pérdida de peso.

Presentacion. Caja con 40 y 100 tabletas de 200 mg y 500 mg. Caja
con 10y 20 grageas capa entérica de 400 mg. Frasco con 40, 100 y 140
ml.

Dosis terapéutica. 15 mg/kg/dia aumentando 10 mg/kg/dia hasta el
control de los sintomas convulsivos sin exceder 60 mg/kg/dia.

¢ Principio activo. VALPROATO DE sODIO

Nombre comercial. Leptilan.

Laboratorio. Ciba-Geigy .

Clasificacion farmacolégica. Anticomicial, Anticonvulsivo.
Indicaciones. Antiepiléptico de amplio espectro. Preventivo de las
crisis febriles.

Contraindicaciones. Hipersensibilidad, trastornos de la funcién hepa-
tica o hepatopatias inducidas por farmacos.

Efectos colaterales. Temblor e irritabilidad, sedacion, aumento de las
enzimas hepaticas, nausea y vomito, astenia, apatia y otras alteraciones
sistémicas que requieren de valoracion general.

Presentacion. Caja con 20 grageas capa entérica de 130 y 260 mg.
Dosis terapéutica. 10-15 mg/kg/dia aumentando en dosis de 5 mg/kg/
dia hasta controlar los sintomas convulsivos sin exceder 2 600 mg/dia.
Dosis en nifos 20-30 mg/kg/dia.

¢ Principio activo. VALPROICO, ACIDO

Nombre comercial. Depakene.

Laboratorio. Abbott.

Clasificacion farmacolégica. Anticonvulsivo de amplio espectro.
Indicaciones. Crisis de ausencia y complejas, psicomotoras mioclonicas
parciales y otras.

Contraindicaciones. Hipersensibilidad al producto y lesion hepatica
de cualquier etiologia.
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Efectos colaterales. Nausea, vomito, astenia, apatia, anorexia, pérdida
de peso y otras alteraciones sistémicas que requieren de valoracion
general.

Presentacion. Frasco con 30y 60 capsulas con 250 mg. Frasco de jarabe
con 100 ml, 5 ml/250 mg.

Dosis terapéutica. 15 mg/kg/dia aumentando la dosis en 5-10 mg/kg/
dia hasta el control de los sintomas convulsivos sin exceder 60 mg/kg/
dia.

Z

e Principio activo: ZoPICLONA

Nombre comercial. Imovane.

Laboratorio. Abbott Rhone-Poulenc Roerer.

Clasificacion farmacolégica. Hipnotico.

Indicaciones. Trastornos de la induccion y continuidad del dormir.
Contraindicaciones. Hipersensibilidad a la zopiclona e insuficienciares-
piratoria descompensada.

Efectos colaterales. Somnolencia diurna, sabor amargo en la boca,
sequedad de boca, hipotonia muscular, amnesia, sensacion de ebriedad,
entre otras.

Presentacion. Frasco con 20 comps. de 7.5 mg.

Dosis terapéutica. Dosis unica de 7.5 mg al acostarse. Ancianos 3.75
mg dosis Unica.
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