CENTROS DE INTEGRACION JUVENIL, A. C.

para la atencion de usuarios de

ESTIMULANTES ANFETAMINICOS






D.R. © 2006 Centros de Integracién Juvenil, A.C.
Tlaxcala 208, Col. Hipédromo Condesa

06100, México, D.F.

WWW.Cij.gob.mx



Pauta
éetratamiento

para la atencion de usuarios de
ESTIMULANTES ANFETAMINICOS



DIRECTORIO

PRESIDENTE DEL PATRONATO NACIONAL
Dr. Jesus Kumate Rodriguez

) VICEPRESIDENTE _
Lic. Ernesto Enriquez Rubio

_ VICEPRESIDENTE )
Lic. Mario Luis Fuentes Alcala

PREesIDENTA DE LA COMISION DE VIGILANCIA
Sra. Kena Moreno

DIrReEcTOR GENERAL
Dr. Victor Manuel Guisa Cruz

DirecTorRA GENERAL ADJUNTA DE OPERACION Y PATRONATOS
Psic. Carmen Fernandez Céaceres

DIRECTOR GENERAL ADJUNTO DE ADMINISTRACION
C.P. Hugo Basurto Ojeda

CoORDINACION GENERAL DE LA OBRA:
Dr. Victor Manuel Guisa Cruz

REVISION TECNICA
Dr. Lino Diaz-Barriga Salgado
Dr. Jaime Arturo Quintanilla Bendek

AUTORES:

Dr. Victor Manuel Guisa Cruz

Dr. Lino Diaz-Barriga Salgado

Dr. Jaime Arturo Quintanilla Bendek
Dr. Mario Souza y Machorro

Dr. Roberto Garcia Suérez

Epicion: Andrea Catafio

Cuipapo pE LA Epicion: Martha Mayagoitia Talamante
Correccion: Miguel Martinez Curiel

Formacion: Jannette Lara Ortiz



INDICE

INTRODUCCION ...ttt ettt et e e e e e e e e e e ene e esesnanns 1
ANFETAMINAS Y SUSTANCIAS SIMILARES A LAS ANFETAMINAS «.eeeeeneeneennnnnnes 3

PRESENTACION, ViAS DE ADMINISTRACION Y ASPECTOS FARMACOLOGICOS ... 5

Presentacion ......coeii oot e e 5
Vias de administracion ...........ccooeeeiieiiiiiieieeee e 5
FArmacologitr ... c..eueeiieiiee e e 6
Mecanismo de accién de las anfetaminas a dosis elevadas ................. 7
Metabolismo, farmacocinecia y excrecion ...........occeeeveveerieeenneeennnne. 7
EFECTOS e 9
Generalidades ..........coooiuiiiiiiiii e 9
Tabla 1. Efectos generales de las anfetaminas ..........ccccccvevrunenne 10
Efectos por SiStemMOS ........eeervieiriiiieiieeeiiee et 10
Cardiovasculares .........ocueieiieiiiiei et 10
RESPIFGIONIOS w.vvvvvveiiiiiiiiieeiiesieesreesee e ee e e e e e e e e e e e eeeeeeeaeeeaeeaeeeeeeeenes 10
NEUrOIBGICOS .....evieeiiiiiiiiieitee ettt et e 10
Gastrointestinales y hepticos ..........ccveeeieriiiieiiiiiieeeereeeeeee 11
GenitOUNNAIIOS .ocieeviiiiiiiiiiiiiieeceeeceeeeeeeeeeee s 11
EMDArazo ...ooeeeeiiiiiice e 11
Tabla 2. Efectos de la exposicién aguda por estimulantes
ANFEIAMINICOS 1eevvviieeiiiiiiee ettt saee e 12
POIroNEs de USO ...eciiiiieiiiiiiiiieie e e e eecctrte e e e e e e eeeeaee e e e e e s e e seannees 13
Cambios neuroadaptativos a nivel del SNC por la administracién
crénica de anfetamings ........ccveeerieeiriiieeeiiee e 14
HALLAZGOS DE LABORATORIO Y GABINETE ..ceuvvvneernnernnernnernneenneesnnns 14
Deteccién de metabolitos ..........cccovviiiiiiniiiiiiii e 14
CompliCACIONES ......eieiieiiiieiitee ettt 15
PANORAMA EPIDEMIOLOGICO ..uvvniieniieneeeniernernernnernneesneenneesnnees 16
Datos epidemiolégicos de MDMA, “éxtasis” ........cceeeeeercieeeeeenuneennn. 19
CUADROS CLINICOS POR EL USO DE ESTIMULANTES ANFETAMINICOS ........ 20
Intoxicacién por anfetaminas y estimulantes anfetaminicos ................ 20
Manifestaciones cliNicas .........coocueeeriieerriieeniiieerieeeeeeeee e 20
Tabla 3. Sintomas y signos de la intoxicacién aguda .................... 21
Criterios para el diagnéstico ..........cocciieiiiiiiiiiiniiiiieieiiee e, 21



B Lo 1o 1001 = 0 (o WY 21

CONVUISIONES ..coiiiiiiiiiiiieeeee et ee e s e e rarreee e e e e e e e eeaes 22
HIpertension ... ...cciiiiiiiiiiiiiiiiiieeri e e 23
Espasmo arterial .......ceeviiiieieciiiiieeeec e 23
Hiperactividad ...........ooiiiiiiiiiiie et 23
HIipertermia .....ooiiiiiiiiiiiiiieiiee e e 24

o] e Lo 1o [T PR 24
Disritmias ventriculares ........cccvvvveeeeeeeieieciiiinreeee e eeeseeneeeee 24
ABSTINENCIA A ANFETAMINAS ...vevunieeniennienneennersneesneesneraernneesneees 25
Manifestaciones clinicas ..........cccveeeieeiieeeeeeiiiee e 25
Tabla 3. Sintomas y signos de la abstinencia ..........cccccceeiieiieee.n. 26
Criterios para el diagndstico ..........ccoueiiiiiiiiiiiiiiiiiiee e, 26
TrataMIENTO ..eeeiiiiiiiiiiiiiiiirieeire s s s e e s e e e e e e e e s 26

TRASTORNO PSICOTICO INDUCIDO POR ANFETAMINAS Y

DELIRIUM POR INTOXICACION CON ANFETAMINAS . .vuveneenennenreneeneensances 27
Manifestaciones CliNICAS ...eueeeeieeeeiieeeee ettt e e eeteeas 27
Criterios para el diagndstico ..........ccooeiiiieiiiiiiiiiiiiiiee e, 27
B Lo o a0 1= 1 (o YT 27

TRASTORNO DEL ESTADO DE ANIMO INDUCIDO POR ANFETAMINAS .......... 28
Manifestaciones CliNICAS ...eueeevieeeeiieeeee ettt e e eeteens 28
Criterios para el diagndstico ..........ccoueiiiieiiiiiiiiiiiiiiee e, 28
B Lo o 001 = 1 (o Y 29

TRASTORNO DE ANSIDEDAD INDUCIDO POR ANFETAMINAS ..vvvvenenrneenensns 29
Manifestaciones CliNICAS ...eueeerieeeeiieeeee ettt eeeeeens 29
Criterios para el diagndstico ..........ccoueiiiieiiiiiiiiiiiiiiee e, 30
B Lo o 10 1= 1 (o YT 30

DISFUNCION SEXUAL INDUCIDA POR ANFETAMINAS «..veneneneneenensneenensnns 30
Manifestaciones CliNICAS ...eueerieeeeiieeeee ettt e ee e 30
Criterios para el diagndstico ..........ccoueiiiiiiiiiiiiiiiniiiiei e, 31

TRASTORNO DEL SUENO INDUCIDO POR ANFETAMINAS .vuevenerenenrneenennns 31
Manifestaciones CliNICAS ...eueeerieeeeiieeeee ettt e e eetens 31
Criterios para el diagndstico ..........ccoueiiiieiiiiiiiiiiiiiiiee e, 31
B Lo o a0 11= 1 (o YN 31

N (o RN 33



CIE TO ettt 35

F1x.0 Intoxicacion aguda ..........coceeeiieeiieinieniieeteeee et 35
Pautas para el diagnSStico ........ccceeeveeeriieieieiinieeieete et 35
F1x.00 No complicada. .........ccccoviieiiiniiiiiiiniieete ettt 36
F1x.01 Con traumatismo o lesién corporal. ..........cccoeceerieiencienncennnen. 36
F1x.02 Con otra complicacién médica. .........ccocceeeveeriienieeinneenieennee. 36
F1x.03 Con delirium. ........cccooviiriiiiiiiniiiiieetee ettt 36
F1x.04 Con distorsiones de la percepcion. ..........cccceeceereeeencensueennnen. 36
F1%.05 Con €OMQ. ...ccieuiiiiaiiieetee ettt 36
F1x.06 Con convulSiones. .........c.cccceveeriiieieieniieeieee et 36
F1x.07 Intoxicacién patoldgica. ...........ceceeeveeeriieeieeeniieeieenieeeeeeene 36
F1x.1 Consumo perjudicial. .........ccccvvueeicieeiecieeeeiiee e seieeeeeeeenn 37
Pautas para el diagnéstico. ........ccueeicveeicvieeieiieeesieeeeeneeeseeeeseneeeens 37
F1x.2 Sindrome de dependencia. .........cccccueeecueeeeieeeesinessiieeeeceeen, 37
Pautas para el diagnéstico ........ccuuieeveeeiiiieeesiieeeeieeeeeieeeeseeeessaeeanns 37
F1x.20 En la actualidad en abstinencia. ..........cccceeceeevcienicienccenscennnen. 39
F1x.21 En la actualidad en abstinencia en un medio protegido. .......... 39
F1x.22 En la actualidad en un régimen clinico de

mantenimiento o sustitucién supervisado. ..........cceeeveeeecveeeesiueeescneenn. 39
F1x.23 En la actualidad en abstinencia con tratamiento

con sustancias aversivas o bloqueantes. .......c.ccccevvviieeiciiiieecieeeenenn, 39
F1x.24 Con consumo actual de la sustancia. ..........cccecceeeveeenneeneennnee. 39
F1x.25 Con consumo ContinUO. .......ccceeereueeeiaieeeeeieeeeceiee e e 40
F1x.26 Con consumo epiSOdiCO. ........cceceeeruieriienieieniiieeieeeieeeiee e 40
F1x.3 Sindrome de abstinencia. .............ccceeveiriiinieinsienieeeeeeeeee, 40
Pautas para el diagnSStico ........c.ceeeveeriieieieiinieeeieete ettt 40
F1x.30 No complicado. .........cccoviieiiiniiiiiiniieeteetee et 40
F1x.31 Con convulSiones. .........c.ccoeveeriieeiiiniieeiie e 41
F1x.4 Sindrome de abstinencia con delirium. .........ccccccooviiniiinncnnnnen. 41
F1x.40 Sin convulSiones. ...........coccceeiieriiiiiieniieeteete et 41
F1x.41 Con convulSiones. .........c.ccceevueiriiieiiiniieeite et 41
F1x.5 Trastorno PSiCONCO. «..cuuueereiueeeiiiieeeeieeeeieee et e 41
(O T0] (o L3 oTeTgo J=TMe [1oTe Tg 1o 1 oo T 42
F1x.50 Esquizofreniforme. ...........occoecueeveenieneenienieesieeseesiesseeseeseenne 42
F1x.51 Con predominio de las ideas delirantes. ..........ccccccevienennnen. 42
F1x.52 Con predominio de las alucinaciones. ...........ccccoccceeviennucnnnen. 42
F1x.53 Con predominio de sintomas polimorfos. ...........cceceeverrueennenne 42
F1x.54 Con predominio de sintomas depresivos. .........cc.cccceveeervueennen. 43
F1x.55 Con predominio de sintomas maniacos. ..........ccccceeveeevucennen. 43
F1x.56 Trastorno psicOtico MixtO. ......cc.eeeeueeerenieeeeeieeeeeeeeeeeeeeeieeenen 43
F1x.6 Sindrome amnésico. ........c.ccceevieriuiieiieniiieiieeeeeeee et 43

il



Pautas para el diagnOStCo .......cueeiecveeeeiieieeiieeeciiee e e eereeeeeee s 43
F1x.7 Trastorno psicético residual y trastorno psicético de

comienzo tardio inducido por alcohol o sustancias psicotropas............ 44

Pautas para el diagnOstico. .........ciccveeieciieeeeiiieeecieeeecieeescreeeseneeeaes 44

F1x.70 Con reviviscencias (Flashbacks). ........cccceeeueeevvreeeecivereeceeeenn, 44

F1x.71 Trastorno de la personalidad o del comportamiento. ............... 45

F1x.72 Trastorno afectivo residual. ..........cccoecueveineiveinensenienieeeene 45

F1x.73 Demencia inducida por alcohol u ofras sustancias

PSICOMOPAS. ..eveiiieiiiiieeiiiiieiee ettt et e e err e e e e s eseeee e s s nraeees 45

F1x.74 Otro deterioro cognoscitivo persistente. ..........cceceevcueeseeenucen. 45

F1x.75 Trastorno psicético de comienzo tardio inducido

por alcohol u otras sustancias PSICOIrOPAS. ......cc.eeeeueeeieersueerrieenieenne 45

F1x.8 Otros trastornos mentales o del comportamiento........................ 45

F1x.9 Trastorno mental o del comportamiento sin

ESPECIFICACION. ..ottt ettt ae e 45

F15.0 Trastornos mentales y del comportamiento debidos

al uso de otros estimulantes. .........ccoccueeeeieeiieriiiieiieeeee e 45

F15.3 Estado de abstinencia por otros estimulantes. ............ccccceeueen. 47
DSM=IV TR aeeeeeitiiiiiiiiitiiiiiiitttitteeteiieeennnnnnssssstteecssssscennnnnnnnes 48
BIBLIOGRAFIA ..ttt 59

VIII



INTRODUCCION

El presente documento, dirigido al médico general, médico fa-
miliar y otros especialistas interesados en la atencion de las
adicciones, aporta los lineamientos sobresalientes para apo-
yar las actividades clinicas que promuevan la adecuada ejecu-
cion diagnostica. También, incluye los lineamientos terapéuti-
cos para cuadros agudos relacionados con el uso de sustancias
psicotropicas.

Contiene estrategias efectivas para enfrentar el uso y
abuso de sustancias adictivas; acciones enfocadas a la desin-
toxicacion, tratamiento farmacoloégico y terapias de interven-
cién en crisis.

Para cumplir con estos propdsitos se deben integrar al
menos tres objetivos:

a) Reducir la dependencia de sustancias psicoactivas y prevenir
recaidas.

b) Disminuir la morbilidad y mortalidad causadas o asociadas con
el uso de drogas.

c) Promover la rehabilitacion y reinsercion social.

Investigaciones recientes senalan que 30% de los pacientes aten-
didos en salas de urgencias presentan problemas agudos vincu-
lados con la automedicacion y el abuso de sustancias. El fenéme-
no de las adicciones, entendido como un problema de salud
publica y por la dindmica de su comportamiento, hace necesario
actualizar los componentes de los programas de atencion y dise-
fiar nuevas estrategias para contender con el abuso y la depen-
dencia. En esta linea de pensamiento, organismos internaciona-
les como la Organizacién de las Naciones Unidas (ONU),
Organizacion Mundial de la Salud (OMS) y la Organizacion Pa-



namericana de la Salud (OPS), han elaborado propuestas sobre
mejores practicas en materia de tratamiento. En México, los es-
fuerzos realizados en este dmbito evidencian la necesidad de efec-
tuar un tratamiento multidisciplinario que logre alcanzar mayo-
res niveles de efectividad.

La normatividad oficial vigente sobre Prestacion de Servi-
cios de Salud en Unidades de Atencién Integral Hospitalaria Médi-
co-Psiquiatrica (NOM-02555A2-1994), el Expediente Clinico (NOM-
1685SA1-1998) y la Prevencion, Tratamiento y Control de las
Adicciones (NOM-02855A2-1999), garantizan que las acciones se
otorguen con calidad y de manera oportuna.

Para ofrecer una atencion situacional adecuada y, en conse-
cuencia, un mejor prondstico, la estrategia terapéutica debe consi-
derar una evaluacion completa del paciente, e incluir acciones ten-
dientes a identificar trastornos psiquiatricos asociados (comorbilidad
psiquiatrica) y problemas médicos relacionados con el consumo.

“Pautas de tratamiento para la atencion de usuarios de An-
fetaminas” aporta una visidon actualizada del tema, a través de la
revision de la literatura mas reciente hasta el momento en la mate-
ria, que permite continuar con el esfuerzo educativo y terapéutico
de nuestra institucion.



ANFETAMINAS Y SUSTANCIAS SIMILARES A LAS ANFETAMINAS

Las anfetaminas, metanfetaminas y sustancias similares, poseen
poderosos efectos estimulantes sobre el Sistema Nervioso Cen-
tral (SNCQ).

Las diferencias entre las sustancias que conforman estos
grupos, corresponden basicamente a la intensidad y duracién de
sus efectos, que se relacionan principalmente con su estructura
quimica y via de administracion. De esta manera, las metanfeta-
minas presentan efectos mas intensos y permanentes con respec-
to a los producidos por las anfetaminas; también se les vincula
con reacciones violentas de mayor intensidad y problemas de
salud mas graves.

La anfetamina —este nombre proviene de su estructu-
ra quimica: Alfa-Metil-fenil-etil-amina— fue desarrollada por
G. Alles en 1927, e introducida en el mercado europeo, en 1932,
como una alternativa a la efedrina para el tratamiento del asma,
entre otras indicaciones. En ese entonces, algunas de las prin-
cipales companias farmacéuticas europeas y norteamericanas
impulsaron el desarrollo de feniletilaminas y fenilisopropila-
minas, sintetizdndose centenares de analogos de los que se co-
mercializaron muy pocos. A finales de aquella década, comen-
zaron a reportarse los primeros casos de dependencia; sin
embargo, fue hasta 1971, cuando se retiraron del mercado las
presentaciones comerciales que se adquirian sin prescripcion
médica; con ello se limité la disponibilidad de la fenil -2- propa-
nona (P2P), usada como precursor para producir anfetaminas.
Posteriormente se comenzo a usar la metanfetamina; al princi-
pio en el mercado japonés (1940), y luego en Europa y Estados
Unidos, cuando ya se habia difundido su consumo durante la
II Guerra Mundial.

Por su estructura, algunos de los compuestos analogos
de la anfetamina, se clasifican en dos grupos, de acuerdo con las
sustituciones metilenodioxi o metoxi en el anillo de la anfetamina.



Del primer grupo, las mas importantes son: la metilenodioxianfeta-
mina (MDA) —llamada “pildora del amor”—, la metilenodioxietilan-
fetamina (MDMA o “éxtasis”) y la 3,4 metilén-dioxi-etanfetamina
(MDE, MDME o “Eva”); estos nombres se relacionan con la su-
puesta particularidad de sus efectos empaticos y facilitadores del
acercamiento intimo (para referirse a esas caracteristicas se acu-
N6 el término de “entactdégeno”).

Del segundo grupo, las metoxianfetaminas, pueden
clasificarse algunas por sus propiedades, como anfetaminas
alucindgenas. Destacan las siguientes: metoxianfetaminas
(PMA), dimetoxianfetaminas (DMA), trimetoxi anfetaminas
(TMA), y dimetoximetanfetamina (DOM o STP, sintetizada por
Shulguin en 1961).

En la actualidad, la produccion clandestina de estos com-
puestos, sobre todo de las metanfetaminas, se obtiene a partir
de la efedrina y pseudoefedrina, que se encuentran en las for-
mulas de muchos medicamentos utilizados para aliviar los sin-
tomas del resfriado comun, por lo que se comercian libremente
sin necesidad de receta. A través de ese proceso de sintesis, que
parte del uso como precursores a la efedrina y pseudoefedrina,
se produce un mayor porcentaje del isomero “d” de la
anfetamina, con efectos psicoactivos mds potentes.

El uso terapéutico de las anfetaminas se limita casi ex-
clusivamente al tratamiento de la narcolepsia; en el tratamiento
del trastorno por déficit de atencion, ha sido desplazada prime-
ro por el metilfenidato y, actualmente, por otros farmacos con
ventajas terapéuticas y menor riesgo de abuso y uso indebido.

Es muy controvertido el uso de anfetaminas como
anorexigenos para el tratamiento de la obesidad (indice de masa
corporal de 30 o mas) y el sobrepeso (en pacientes con enferme-
dades concomitantes graves), debido a los riesgos de abuso y
dependencia.



PRESENTACION, ViAS DE ADMINISTRACION Y ASPECTOS
FARMACOLOGICOS

Presentacién

Las anfetaminas se encuentran disponibles, como tabletas, capsu-
las, liquidas o polvo. Su diversidad corresponde a su habitual pre-
sentacion comercial, suelen ser modificadas por los usuarios o los
traficantes.

Las anfetaminas y metanfetaminas son conocidas entre quie-
nes abusan de ellas con diferentes nombres: anfetas, meta, tachas,
éxtasis, speed, meth y chalk. Con frecuencia su distribucion se realiza
en forma de tabletas, y suelen adulterarse con la adicion de otras
sustancias como cafeina, LSD —acido lisérgico de la dietil amina-,
entre otras.

El clorhidrato de metanfetamina, por su apariencia, se
conoce como hielo, cristal, vidrio, cri-cri, cristdbal, ice, crystal,
glass. Su consumo mas usual es mediante la inhalacion de los
vapores que desprende al calentarlo. Se produce con relativa fa-
cilidad en laboratorios clandestinos, donde se usa como princi-
pal precursor la pseudoefedrina, que es mezclada, “cocinada”,
con alrededor de 15 productos quimicos de facil acceso: fésforo
rojo, yodo, amoniaco, adelgazante de pintura, éter, sosa caustica,
entre otros.

Vias de administracién

Las anfetaminas y metanfetaminas se administran por via oral, fu-
madas, inyectadas, a través de las mucosas —nasal, oral, rectal o
vaginal- o por inhalacién de los vapores.

La absorcién y la manifestacion de sus efectos ocurren rapi-
damente cuando son ingeridas; se manifiestan mas rapido si se ad-
ministran a través de las mucosas o fumadas, y los efectos placente-



ros son mas intensos y se presentan de manera subita e inmediata
cuando son inhaladas o se inyectan por via intravenosa.

Farmacologia

El principal mecanismo de accién se relaciona con su capacidad
de liberar monoaminas de los sitios de almacenaje en los axones
terminales hacia el espacio intersinaptico. Adicionalmente, pero
en menor proporcién, inhiben la recaptura de monoaminas. Am-
bos mecanismos, traen como consecuencia el incremento de la con-
centracion de neurotrasmisores en la hendidura sindptica.

La metanfetamina y drogas similares a las anfetaminas,
son capaces de introducirse en las neuronas y transportarse en las
vesiculas de almacenamiento de los neurotransmisores; ese cam-
bio, en el interior de las vesiculas, provoca la salida de los neuro-
transmisores hacia el citoplasma y hacia la hendidura sindptica.
Cuando la dopamina es liberada hacia el citoplasma puede sufrir
un proceso oxidativo que produce multiples sustancias toxicas (ra-
dicales libres, peroxidos e hidroxiquinonas). Es por ello que la toxi-
cidad neuronal de las metanfetaminas se relaciona tanto con la
acumulacion intracelular de dopamina, como con la toxicidad de
la droga misma.

Los usuarios de anfetaminas y metanfetaminas desarro-
llan tolerancia a los efectos conductuales relacionados con la
euforia; sin embargo, la tolerancia a los efectos cardiovascula-
res es menor; de tal manera que para obtener los efectos placen-
teros deben aumentar las dosis, exponiéndose a mayores riesgos
cardiovasculares, como: hipertension arterial severa, acciden-
tes cerebrovasculares y alteraciones en la conduccion y ritmo
cardiaco.

Los estados paranoides y las psicosis toxicas recurrentes en
los usuarios crénicos de anfetaminas, que se desencadenan de ma-
nera cada vez mas rapida e intensa, aun a dosis menores, pueden



relacionarse con una mayor sensibilizacion a esos efectos. Este me-
canismo se ha estudiado y demostrado en modelos experimentales
con animales.

Mecanismo de accién de las anfetaminas a dosis elevadas

Las anfetaminas a dosis elevadas pueden modificar la accion de la
dopamina y la noradrenalina en el cerebro, e incrementar de cuatro
maneras la concentraciéon de dopamina en la hendidura sindptica:
(1) pueden unirse a la membrana presindptica de las neuronas
dopaminérgicas e inducir la liberaciéon de dopamina de las ter-
minales nerviosas; (2) interactuar con las vesiculas que contienen
dopamina, liberando ésta en la terminal nerviosa; (3) unirse a la
monoamino oxidasa en las neuronas dopaminérgicas y prevenir
la degradacion de la dopamina, dejando dopamina libre en la
terminal nerviosa, y (4) unirse al transportador de recaptura de
dopamina, provocando que acttie en reversa y transporte a la do-
pamina libre, fuera de la terminal nerviosa. Las dosis altas de
anfetaminas tienen un efecto similar en las neuronas noradre-
nérgicas, ya que pueden inducir la liberacion de noradrenalina en la
hendidura sindptica e inhibir el transportador de recaptura de
noradrenalina.

Metabolismo, farmacocinecia y excrecién

El metabolismo de las anfetaminas y metanfetaminas ocurre en el
higado. Estas sustancias son, en gran parte, excretadas sin variacio-
nes por via renal; su excrecion se facilita por la acidez urinaria.

El metabolismo del 3-4 metilendioxi metanfetamina,
MDMA, “éxtasis”, se realiza a través de dos vias principales: la pri-
mera corresponde a la O-desmetilacion, seguida de la metilacion,
que es catalizada por la catecol-O-metiltransferasa (COMT) y/o



glucoronidacién / conjugacion por sulfato. La segunda via, a la
N-dealquilacion, desaminacion y oxidacion de los derivados con-
jugados del acido benzoico con la glicina.

H
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Fig. 1 Vias metabdlicas de la disposicion hepatica del MDMA. De la Torre, Farre’,

et al. Human Pharmacology of MDMA Pharmacokinetics, Metabolism, and
Disposition. Ther Drug Monit 2004;26:137-144.

También se ha demostrado que el MDMA inhibe su propio metabo-
lismo; como consecuencia, las dosis repetidas ocasionan graves com-
plicaciones, debido a la droga acumulada a largo plazo y a la toxici-
dad aguda relacionada con el nuevo consumo.

Existen pocos estudios sobre la farmacocinecia en huma-
nos; el MDMA tiene un tiempo méaximo de concentracion plas-
matica (tmax) de 2 horas; una vida media (t1/2) de 9 horas, y el



porcentaje de union a las proteinas es de 40%. Se estima que las
anfetaminas, después de su administracion, tienen una vida media
que oscila entre 7 y 19 horas; este tiempo es atin mas prolongado
para las metanfetaminas. Como consecuencia, algunos de los sinto-
mas provocados por los efectos de estas sustancias pueden perma-
necer durante varios dias sin disminuir su intensidad.

La vida media plasmatica puede disminuirse por efecto de
acidez de la orina.

Erectos
Generalidades

Los efectos estimulantes de las anfetaminas sobre el SNC son
rapidos e intensos; éstos dependen de la preparacién, via de
administraciéon y dosis. Los sintomas recuerdan a los de la
hipomania; incluyen euforia, hipervigilancia, ideas de grandio-
sidad, cambios perceptivos y conductuales, como desinhibicién,
beligerancia, agitacion psicomotriz e incremento de actividad
sexual; ademas, deterioro de la capacidad de juicio y de las ac-
tividades sociales y laborales. Entre los signos fisicos se encuen-
tran: taquicardia, dilatacion pupilar, elevacion de la presion
arterial, sudoracion, escalofrios, nduseas, vomitos y alucinacio-
nes visuales o tactiles.

Los efectos son mas intensos por via intravenosa. El usuario
experimenta una sensacion intensa llamada rush o flash en inglés, que
dura apenas unos minutos y que al parecer es sumamente placente-
ra. Eluso oral o intranasal produce euforia, es decir, un estimulo agra-
dable pero que no llega a la intensidad del rush. Los usuarios se pue-
den convertir en adictos en poco tiempo, usandola cada vez con mas
frecuencia y en dosis mayores.



Tabla 1. Efectos Generales de las Anfetaminas

Hiperprosexia

Reduccion de la fatiga
Aumento de la actividad fisica
Efectos a corto plazo Reduccion del apetito
Sensacion de euforia
Taquipnea

Hipertermia

Insomnio

Psicosis

Paranoia, alucinaciones
Efectos a largo plazo Trastornos de humor
Actividad repetitiva
Derrame cerebral
Pérdida de peso

Efectos por sistemas

Cardiovasculares

Los efectos cardiovasculares son probablemente los mas graves para
quienes utilizan las anfetaminas. Entre éstos se encuentran:
hipertension, alteraciones en el ritmo y frecuencia cardiaca, isquemia
cardiaca y diseccion adrtica.

Respiratorios

Se presenta incremento en la frecuencia respiratoria, pudiendo aparecer
edema agudo de pulmon y el sindrome de insuficiencia respiratoria del
adulto (SIRPA), complicaciones, afortunadamente, poco frecuentes.

Neurolégicos

Los efectos sobre el SNC son tal vez los mas evidentes, y algunos de
ellos son buscados deliberadamente por los usuarios de estas sus-
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tancias. Posterior a su utilizacion, el paciente puede presentar agi-
tacion psicomotora, confusion mental, ideas delirantes de tipo
paranoide, alucinaciones auditivas, visuales y tactiles, locuaci-
dad, cefalea, rigidez muscular, delirium y crisis convulsivas, en-
tre otros.

Gastrointestinales y hepdticos

Regularmente pueden presentar vomito, diarrea, cdlicos intesti-
nales, hiporexia y hemorragias en el tracto digestivo. El dano he-
patico, posterior al uso de los estimulantes anfetaminicos, se rela-
ciona con los efectos vasculares (vasoespasmo) y la elevacion de la
temperatura corporal.

Genitourinarios

Algunos de los usuarios de las metanfetaminas las utilizan para dar
mayor potencia a las sensaciones tactiles placenteras durante las
relaciones sexuales; sin embargo el uso prolongado de estas sustan-
cias, produce trastornos sexuales con alteraciones en el deseo y or-
gasmo. A nivel renal, se puede presentar insuficiencia renal aguda,
secundaria a la deshidratacion y rabdomiolisis.

Embarazo

El uso de las anfetaminas durante el embarazo, ademas de los ries-
gos de perder el producto por la vasoconstriccion severa que se
presenta con el uso de las anfetaminas, se asocia con malformacio-
nes cardiacas, labio y paladar hendido. Durante el parto se ha ob-
servado sindrome de abstinencia en neonatos de madres usuarias
de estas sustancias.
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En la tabla se presentan de manera condensada los signos y
sintomas mas frecuentes asociados con la administracion de esti-

mulantes anfetaminicos.

Tabla 2. Efectos de la exposicion aguda por estimulantes anfetaminicos

CARDIOVASCULARES
Hipertension

Taquicardia

Colapso cardiovascular
Disritmias

Isquemia o infarto del miocardio
Disfuncion ventricular
Diseccion aortica

RESPIRATORIOS

Taquipnea (comun)

Edema pulmonar y SIRPA (poco
frecuentes)

NEUROLOGICOS
Agitacion

Confusion

Paranoia e ideas delirantes
Delirium

Alucinaciones
Hiperactividad
Locuacidad

Irritabilidad

Insomnio

Cefalea

Corea

Distonia

Fasciculaciones

Rigidez muscular

Tics

Convulsiones

Vasculitis cerebral
Eventos vasculares cerebrales
Sindrome serotoninérgico

GASTROINTESTINALES

Vémito

Diarrea

Colicos intestinales

Anorexia

Hemorragia gastrointestinal

Colitis isquémica (en uso cronico de me-
tanfetaminas)

HEPATICOS
Dafio hepatico (comtn en pacientes que
presentan hipertermia severa y/o
vasoespasmo)

GENITOURINARIOS

Insuficiencia renal (secundaria a la deshi-
dratacion o rabdomidlisis)

Isquemia renal

DERMATOLOGICOS
Enrojecimiento y diaforesis

MUSCULOSQUELETICOS
Rabdomidlisis
Fasciculaciones y rigidez

PSIQUIATRICOS

Ideas delirantes

Paranoia
Comportamiento agresivo

RIESGOS REPRODUCTIVOS

El uso de anfetaminas durante el embara-
70 se asocia con malformaciones cardia-
cas; labio y paladar hendido.

Las metanfetaminas cruzan la barrera
placentaria y se han observado sindromes
de abstinencia en los recién nacidos.
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Patrones de uso

Existen diferentes patrones de abuso de las anfetaminas y de las
sustancias similares a ellas. Algunos usuarios consumen de mane-
ra intermitente en dosis menores, como los choferes o estudiantes
que las utilizan para vencer la fatiga o la necesidad de suefio; en
cambio, otros recurren a ellas para obtener algun efecto positivo
en el estado de dnimo. No es raro que los usuarios experimentado-
res u ocasionales pasen hacia un consumo mas frecuente y usen
mayores dosis.

Las personas que usan anfetaminas para experimentar
sus efectos eufdricos, suelen recurrir a un consumo cada vez
mas comun, a dosis mayores y un uso compulsivo; esto ocurre
especialmente cuando la administracidon es intravenosa o
inhalada, lo que provoca efectos toxicos mads intensos y tiende a
desencadenar trastornos psicéticos con alteraciones perceptuales
o delirium.

Generalmente, los usuarios de anfetaminas a dosis altas
buscan disminuir la intensidad de sus efectos, recurriendo al
consumo combinado de alcohol, sedantes, benzodiazepinas u
opioides. De igual manera, las metanfetaminas se utilizan algu-
nas veces para reducir los efectos sedantes del alcohol, asi como
facilitar y prolongar la socializacion y la actividad sexual.

Se ha sefialado que el uso de metanfetaminas incrementa
la posibilidad de tener multiples parejas sexuales y mayores ries-
gos de exponerse a infecciones de transmision sexual y al virus
de la inmunodeficiencia humana (VIH). Un estudio realizado
entre hombres usuarios de metanfetaminas inyectadas que man-
tenian conductas homosexuales y bisexuales, sefiala que 54% re-
portd haber compartido jeringas en los ultimos 30 dias, y 74% el
intercambio de sexo por dinero o drogas.
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Cambios neuroadaptativos a nivel del SNC por la
administracién crénica de anfetaminas

La administracion cronica de anfetaminas conlleva diversos cam-
bios adaptativos a nivel cerebral, asi como variaciones mor-
foldgicas persistentes en las neuronas del nticleo accumbens. De
tal manera que la estimulacion de los receptores de dopamina
activa mecanismos entre las neuronas del ntcleo accumbens
y el nticleo estriado, dando como resultado el inicio de una cade-
na de eventos intracelulares que incrementan el fenémeno de
transcripcién de la dinorfina. Esta acttia como un agonista se-
lectivo del receptor opioide kappa y, como tal, inhibe la libera-
cion de dopamina. Tal mecanismo persiste aun después de sus-
pender el consumo de anfetaminas, lo que explica la intensidad
de los sintomas (anhedonia y disforia) que se presentan duran-
te la abstinencia.

HALLAZGOS DE LABORATORIO Y GABINETE
Deteccién de metabolitos

Cuando el consumo es ocasional, los metabolitos pueden detectarse
en orina durante las primeras 24 horas posteriores al consumo; si el
uso es frecuente, la deteccion se prolonga por varios dias.

En condiciones normales, la “excrecion urinaria de anfe-
taminas sin cambio” es del 4% (corresponde a la cantidad de droga
excretada por la orina sin cambio y es expresada como porcenta-
je de la dosis administrada). La acidificacion de la orina puede
incrementar la excrecion hasta 80%; esta caracteristica ha sido
utilizada para facilitar la excrecion en casos de intoxicacidn; sin
embargo, debe manejarse con mucha cautela y tomando en conside-
racion lo enunciado en el apartado de tratamiento de la intoxica-
cion por anfetaminas.
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El uso de la MDMA (“éxtasis”) se asocia con un incremento
delosniveles de cortisol, prolactina, ACTH, dehidroepiandrosterona
(DEA) y la secrecion de hormona antidiurética.

Complicaciones

Los efectos toxicos agudos de la MDMA se relacionan con sus accio-
nes farmacolodgicas y los patrones de consumo. Los signos leves de
toxicidad, incluyen: nduseas, vomitos, midriasis, resequedad de la
mucosa oral, sudoracidén, inquietud, temblor, hiperreflexia, irritabi-
lidad, palidez, bruxismo, trismus y palpitaciones.

Los signos de intoxicacion moderada comprenden: hipe-
ractividad, confusion, agresidn, ataques de panico, psicosis, ten-
sién muscular, taquicardia, hipertension e incremento en la tem-
peratura corporal.

La intoxicacién severa puede complicarse con delirium,
coma, convulsiones, hipotensién, taquidisritminas, hipertermia
(>40° C) y con falla renal asociada, rabdomidlisis. También se han
reportado casos de sindrome serotoninérgico (rigidez muscular,
hiperreflexia, hipertermia) y hemorragia intracraneal.

La hipertermia maligna, “golpe de calor”, es una compli-
cacion severa que puede ser letal; incluye elevacion intensa de la
temperatura corporal, rabdomidlisis, coagulacién intravascular di-
seminada, mioglobinuria e insuficiencia renal. Puede resultar tan-
to por una accion directa de la droga en el centro regulador de la
temperatura a nivel del SNC, como por la asociaciéon de una
vasoconstriccion cutanea (secundaria a la intensa actividad mus-
cular, relacionada con el baile intenso y prolongado) con la deshi-
dratacion y la temperatura ambiental elevada.

Se ha reportado hepatitis fulminante y necrosis hepatica.
Ademas, puede presentarse hiponatremia secundaria a la ingesta
desproporcionada de agua y a la presencia del sindrome de secre-
cion alterada de la hormona antidiurética.
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Algunos estudios han demostrado que el “éxtasis”, MDMA,
induce una disfuncién inmune transitoria, directamente proporcio-
nal a sus concentraciones plasmaticas. Se manifiesta con una dismi-
nucioén de linfocitos T e incremento en las células NK. El efecto re-
petido de la administracion de MDMA parece potenciar esta
disfuncion inmune y prolongarla mas tiempo.

PANORAMA EPIDEMIOLOGICO

Los Estimulantes de tipo Anfetaminico (EA), segtn los define la
Oficina de las Naciones Unidas contra la Droga y el Delito (ONUDD),
incluyen tres grupos: i) “anfetaminas” (anfetamina, metanfetamina),
ii) otros estimulantes sintéticos como la metcatinona, fentermina,
fenitilina, etcétera, y iii) las “sustancias del grupo del éxtasis” que
incluyen al “éxtasis”, MDMA (3-4 metilendioxi metanfetamina), y
productos como la MDA (metilenedioxianfetamina, “pildora del
amor” el farmaco originario de laMDMA), y la MDME MDE, MDME
o “Eva” (metilenodioxietilanfetamina). Es importante aclarar que
esta division obedece a fines epidemiologicos, ya que el “éxtasis” es
una metanfetamina en cuanto a su estructura quimica y propieda-
des farmacoldgicas.

En los ultimos afios, el consumo de “anfetaminas” —anfeta-
minas y metanfetaminas- y de “éxtasis” ha presentado un evidente
incremento a nivel mundial. En contraste, la mayor parte de otros
estimulantes sintéticos tienen un papel digno de mencion sélo en el
plano regional o local; tal es el caso de la metcatinona (efedrona,
“cat”) en paises de la ex Union Soviética y en Estados Unidos; o de
la fenitilina, en paises de la Peninsula Aradbiga.

Actualmente, a escala mundial, se estima que existen 30 mi-
llones de consumidores de “anfetaminas” (anfetaminas y metanfe-
taminas), 0,7% de la poblacion entre 15 a 64 afos de edad. Ademas,
se calcula que 8 millones de personas usan “éxtasis”. De tal manera
que el uso indebido de EA esta mas difundido que el uso indebido
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de opiaceos y de cocaina, que llegan a 15 y 13 millones de personas,
respectivamente.

Mas del 60% de los consumidores de anfetaminas, princi-
palmente metanfetaminas, se concentran en Asia. Muestra de ello
es que la tasa de prevalencia del uso indebido de EA (excluido el
éxtasis) en la region oriental y sudoriental de ese continente, es
del 1.3% en la poblacion de 15 a 64 afos de edad, casi el doble del
promedio mundial.

Los niveles mas elevados de consumo de metanfetami-
nas, fueron reportados por Tailandia: una encuesta en hogares en
2001 senala una prevalencia anual del 2.4% en la poblacion de 12
a 65 afos de edad. Otras estimaciones indican que los consumi-
dores de metanfetaminas (o “ya-ba”, como se conocen localmen-
te) pueden llegar hasta 5.6% de la poblacion entre 15 a 64 afos.

En Oceania, el uso indebido de EA en 2001 entre la pobla-
cion general alcanzd un promedio de 2.8%; mientras que en Austra-
lia, se estimd en 4% para la poblacion de 15 a 64 afios; en Nueva
Zelanda fue de 3.4%, regiéon donde, ademas, a lo largo del ultimo
decenio, se ha observado un mayor consumo de metanfetaminas en
comparacion con el consumo de anfetaminas.

Asimismo, América y Europa representan la cuarta parte
del uso indebido mundial de anfetaminas. En América del Norte afecta
al 1.3% de la poblacién de 15 a 64 afos de edad, superior al pro-
medio registrado en toda la region de América (0.9%). En 2002,
la prevalencia anual del uso indebido de estimulantes en los Es-
tados Unidos afectaba al 1.65% de la poblacion de 15 a 64 afios;
en ese pais, la mitad de los casos de uso indebido de EA se aso-
cian con la metanfetamina.

En Europa, los niveles mas elevados del uso indebido de
anfetaminas se registraron en los paises del occidente (0.6% en la
poblacién de 15 a 64 afios), especialmente Reino Unido,1.6% en 2003;
Irlanda,1.6%, en 2002; Dinamarca, 1.3%, en 2000, y Espana,1.2%, en
2001. Entre los nuevos paises, miembros de la Unién Europea, los ni-
veles mas elevados corresponden a la Republica Checa, 1.1%, en 2002;
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Estonia, 1%; y Polonia, 0.7%. Estos paises también figuran entre los
fabricantes mas importantes de EA de Europa central y oriental.

La mayor parte de los casos de uso indebido de EA en Eu-
ropa se refiere a las anfetaminas; la iinica excepcion es la Republica
Checa, donde prevalecen las metanfetaminas.

En México, se dispone de escasa informacion sobre el uso
de anfetaminas, a pesar de que se cuenta desde hace varios afos
con un registro de pacientes con sintomas de abuso y dependen-
cia. La Encuesta Nacional de Adicciones 2002 reportd una preva-
lencia de consumo, en el ultimo afio, de estimulantes tipo
anfetaminico de 0.04% del total de la poblacidn; el grupo de edad
de 18 y 34 anos presenté un mayor consumo alguna vez en la
vida, 3 veces mas elevado que en la poblacion general, alcanzan-
do el 0.11%. Sin embargo, entre la poblaciéon que ha utilizado an-
fetaminas, cuando se compara el niumero de veces que las han
utilizado, se encontro que el 24% de los usuarios de EA la consu-
mid hasta 50 veces o mas. Estos datos muestran que aunque los
EAno son las drogas de mayor consumo en la poblaciéon; cuando
se presentan, suele ser de manera intensa.

En el rubro de consumo de medicamentos fuera de la pres-
cripcion, la ENA 2002 senala que las anfetaminas y otros estimu-
lantes ocupan el segundo lugar; que los consumidores las obtie-
nen a través de amigos (36% de los casos) o directamente en las
farmacias, ( 32%).

Los datos proporcionados por la Encuesta de Consumo
de Drogas en Estudiantes en 2003, muestran al grupo de mujeres
como el de mayor consumo de anfetaminas. En cuanto al nivel
educativo, el consumo es reportado por el 4.6% de la poblacion de
bachillerato técnico; entre ellos, el subgrupo de este nivel alcanza
el porcentaje mas elevado de consumo, 5.2%; en tanto que en el
subgrupo de secundaria es de 2.7%.

Los datos correspondientes a Centros de Integracion Juve-
nil, revelan que la tendencia del “consumo alguna vez en la vida”
de metanfetaminas, entre los pacientes de primer ingreso atendidos
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durante el periodo de 1994 a 2002, se incrementd cuatro veces al
pasar de 2.7 a 9.2%. Las estadisticas del CIJ en la ciudad de Tijuana
muestran un aumento muy importante en el consumo de metanfe-
taminas alguna vez en la vida; de tal manera que del 44.6% registra-
do en 1994, ya de por si alto, se paso a 83%, en 2002.

Datos epidemiolégicos de MDMA, “éxtasis”

Mas de 8 millones de personas, aproximadamente un 0.2% de la
poblacién mundial de 15 a 64 afos de edad, ha consumido “éxta-
sis”. Paises de Oceania, Europa occidental y Norteamérica reportan
tasas de consumo considerablemente superiores al promedio mun-
dial. Mas de una tercera parte de ese consumo se concentra en Eu-
ropa y mas del 40% en América del Norte. Esas tres regiones juntas
—Norteamérica, Europa occidental y Oceania— representan el 80%
del uso de “éxtasis” a escala mundial.

Los niveles mas elevados fueron registrados por Australia,
3.4% de la poblacidn entre 15 a 64 anos de edad en 2001; Irlanda,
3.1%, entre 18 afos y mas, en 2002; la Reptiblica Checa, 2.5%, de 15
a 64 anos, en 2002; Nueva Zelanda, 2.2%, de 15 a 64 anos en 2001;
Reino Unido, 2%, entre 16 a 59 afios, en 2003; Espana, 1.8%, de 15 a
64 afios, en 2001; la provincia de Ontario, Canada, 1.8%, de 18 afios
o mas, en 2000; Estados Unidos de América, 1.3% de 12 afios y mas,
equivalente a 1.6% entre 15 a 64 afos; y los Paises Bajos, 1.5% de 15
a 64 anos en 2001.

En la esfera mundial, se estima que las anfetaminas repre-
sentan 10% de las solicitudes de tratamiento, y en algunos paises se
ha asociado a la aparicion de brotes de violencia. La proporcion mas
elevada de demandas de tratamiento se presenta en Asia, 17%; Aus-
tralia, 14%; Europa, 10%; Africa, 7%,; y América, 5%; en Estados
Unidosllega a 12%. En algunos paises de Asia oriental y sudoriental,
en particular Tailandia, Filipinas, Japon, Corea y en la provincia china
de Taiwan, las metanfetaminas constituyen la principal droga de
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consumo, desempenan un papel andlogo al de los opidceos en Eu-
ropa o la cocaina en América.

Los consumidores de EA presentan “perfiles” tipicos dife-
rentes de acuerdo con la sustancia que se use; en la mayor parte de
los paises, el éxtasis lo consumen jovenes y adultos jovenes en un
entorno de ocio, o vinculado a menudo con fiestas tipo “raves”, dis-
cotecas o “antros”. En tanto que en los paises en desarrollo, su con-
sumo se asocia principalmente con la juventud de las clases econo-
micas elevadas; mientras que en los paises desarrollados, éste se
difunde en todas las clases sociales. En contraste, el consumo de
otros EA tiende a tener mayor prevalencia entre adultos no tan jove-
nes y con menor nivel de ingreso; a tal grado que en algunos medios
se les menciona como “la cocaina del pobre”.

CuADROS CLINICOS POR EL USO DE ESTIMULANTES ANFETAMINICOS

Intoxicacién por anfetaminas y estimulantes
anfetaminicos

Manifestaciones clinicas

Los sindromes de intoxicacion por cocaina y anfetaminas son si-
milares. La intoxicacion por anfetaminas puede ocurrir como re-
sultado del consumo de una sola dosis en personas no tolerantes,
pero se observa con mayor frecuencia en abusadores habituales o
dependientes de las mismas. Los sintomas de intoxicacién incluyen
euforia, ideas megaldmanas, inquietud psicomotora, hipervigilancia,
verborrea, conductas estereotipadas. También pueden presentarse
ilusiones o alucinaciones auditivas, visuales y tactiles.

Por regla general, la persona se encuentra orientada en tiem-
po, lugar y situacion, y casi siempre reconoce que los sintomas son
inducidos por la droga. Cuando no sucede asi, debe considerarse el
diagnostico de trastorno psicédtico inducido por anfetaminas.
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Tabla 3. Sintomas y signos de la intoxicacion aguda

Euforia Irritabilidad Diaforesis
Verborrea Nauseas Hipertermia
Ansiedad Vémitos Taquicardia
Ideas megaléomanas Hiporexia

Insomnio Excitacion psicomotriz Hipertension
Paranoia Conductas estereotipadas Midriasis
Agresividad Tension muscular Bruxismo
Ilusiones o alucinaciones Resequedad de mucosa oral | Hiperreflexia
auditivas, visuales y tactiles

Signos de intoxicacion moderada y severa: confusion, ataques de
panico, psicosis, trismus, delirium, coma, convulsiones, hipotension,
taquidisritmias, hipertermia (>40° C) y falla renal asociada a
rabdomiolisis. También se han reportado casos de sindrome
serotoninérgico (rigidez muscular, hiperreflexia, hipertermia) y he-
morragia intracraneal.

Criterios para el diagnéstico

En el anexo se presentan los criterios diagnosticos, segin la Organi-
zacion Mundial de Salud (CIE) y la Asociacion Psiquiatrica Ameri-
cana (DSM), en sus versiones mas recientes.

Tratamiento

No existe un consenso sobre el tratamiento de la intoxicacion
por anfetaminas. Basicamente se requiere del manejo sintoma-
tico del mismo; de acuerdo con la evaluacion del caso, si fuera

necesario, se mantendra en vigilancia las variables vitales para
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evitar complicaciones posteriores. Los sintomas de la intoxi-
cacion por anfetaminas se resuelven regularmente a la par
que cuando se excreta la droga, aproximadamente entre 24 y
48 horas.

Cuando la intensidad del cuadro de intoxicacion es se-
vera, el manejo deberd realizarse en una unidad hospitalaria;
para lo cual, los lineamientos generales recomendados son los
siguientes:

Vigilar la temperatura corporal. La hipertermia por encima
de los 40° C, pone en riesgo la vida y requiere un enfriamiento in-
mediato; sedacion, pudiéndose utilizar benzodiacepinas, diazepam
en dosis de 5-10 mgr IV .

Vigilar los electrolitos séricos, la funcién renal y hepatica,
niveles de CPK, ademas de realizar un ECG y monitorizar conti-
nuamente los sintomas cardiacos.

Cuando la exposicién fue por via oral, no es prudente in-
ducir emesis, debido a las posibles lesiones en eséfago, al tratarse
de un alcali. Si la ingesta ha sido reciente, utilice carbén activado:
se administra en una dilucién de 240mL de agua por 30 g de car-
bon. La dosis usual en adolescentes y adultos es de 25 a 100 g; de
25 a 50 g, en ninos; y de 1 g/kg, en menores de 1 afo de vida.
Puede dictaminarse el lavado gastrico en pacientes con ingesta re-
ciente de dosis elevadas.

Convulsiones

Administrar diazepam IV en bolo, en dosis para adulto: 5 a 10 mg
inicialmente y repetir, en caso necesario, cada 5 a 10 minutos; dosis
para ninos: al inicio 0.2 a 0.5 mg/kg y repetir cada 5 minutos, segun
se necesite. También puede recurrirse a lorazepam IV en dosis para
adulto de 4 a 8 mg; en nifios, de 0.05 a 0.1 mg/kg. Debe vigilarse la
presion arterial y la ventilacion para evaluar la necesidad de la intu-
bacion endotraqueal. Si las crisis son incontrolables o recurren des-
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pués de una dosis total de 50 mg de diazepam en adultos o de 10 mg
en ninos mayores de 5 afnos, debe considerarse el fenobarbital.

Hipertensién

Por lo general es transitoria y casi no requiere tratamiento farmacold-
gico a menos que sea severa. La hipertension que regularmente nece-
sita tratamiento, responde a la sedicién con benzodiazepinas IV; se
pueden administrar de 5 a 10 mg de diazepam cada 5 a 10 minutos
hasta controlar la agitacion. La hipertension que no responde a la
sedacion debe tratarse con nitroprusiato de sodio IV; también, es re-
comendable iniciar con una infusion de 0.5 a 1 mcg/kg/min y titular
lentamente hasta obtener la respuesta deseada.

Espasmo arterial

Puede ocurrir por la administracion intraarterial accidental, para
evitar trombosis, requiere la heparinizacién; la administraciéon
intravenosa o intrarterial de nitroprusiato de sodio resulta efectiva
para lograr una vasodilatacion rapida. El manejo de estos medica-
mentos debe realizarse en una unidad especializada.

Hiperactividad

Administrar de 5 a 10 mg de diazepam IV (0.1 a 0.3 mg/kg en los
ninos); repetir cada 5 o 10 minutos, segun se necesite.

El uso de butirofenonas (haloperidol y droperidol), aun-
que es efectivo para cuadros de agitacion extrema acompafiados
de alucinaciones, debe administrarse con precaucién por el ries-
go de presentar efectos secundarios severos a nivel de la conduc-
cioén cardiaca, como alargamiento del segmento QT y/o torsades
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de pointes’. Cuando se administre una butirofenona, se debe obte-
ner un ECG de base y repetirlo, segiin sea necesario, asi como un
monitoreo cardiaco constante.

Hipertermia

Debe controlarse con medios fisicos (compresas humedas y uso de
ventiladores ambientales). Puede recurrirse a la sedacion con
benzodiazepinas IV.

Rabdomiélisis

Debe administrarse suficiente solucion salina al 0.9% para mantener
un flujo urinario de 2 a 3 mL/kg/hr. Es recomendable llevar un balance
hidroelectrolitico, asi como de la funcidn renal y de los niveles de
creatinfosfoquinasas CPK (fraccién CK), relacionados con el dafio
muscular y la presencia de mioglobina. Los diuréticos pueden necesi-
tarse para mantener un flujo urinario apropiado.

Disritmias ventriculares

Es indispensable la hospitalizacion en una Unidad de Cuidados
Intensivos. Debe establecerse un monitoreo cardiaco continuo, to-

"La torsade de pointes (“torsién de puntas”) se refiere a una taquicardia ventricular
caracterizada por complejos QRS polimérficos que cambian en amplitud y longi-
tud de ciclo, dando la apariencia de oscilaciones alrededor de la linea base. Este
ritmo estd, por definicion, asociado con el alargamiento del QT. Puede ser resulta-
do de alteraciones electroliticas (particularmente hipokalemia e hipomagnesemia),
uso de antiarritmicos (especialmente quinidina), fenotiazinas y antidepresivos
triciclicos, dietas de proteina liquida, eventos intracraneales y bradiarritmias, par-
ticularmente bloque AV de tercer grado.
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mar un ECG y administrar oxigeno. Evaluar la presencia de hipoxia,
acidosis o desequilibrios electroliticos, y proporcionar la atencion
correspondiente.

La lidocaina y la amiodarona son, por lo general, agentes
de primera linea para la taquicardia ventricular monomorfica esta-
ble, particularmente en pacientes con cardiopatias de base; también
el sotalol puede ser una alternativa de utilidad. La amiodarona y el
sotalol deben usarse con precaucion, si una sustancia que prolonga
el intervalo QT y/o causa “torsades de pointes”, esta involucrada en
la intoxicacion del paciente.

En caso de aparecer ritmos inestables, debe recurrirse a la
cardioversion.

La excrecion de las anfetaminas esta mediada por el grado
de acidez de la orina, por lo que algunos autores proponen acidifi-
car la orina para facilitar su eliminacion; sin embargo, esta medida
puede agudizar algunas alteraciones renales graves como
mioglubinuria y metahemoglobinemia que se desencadenan por el
consumo de estas sustancias; como consecuencia, el clinico debe
ponderar su riesgo-beneficio.

ABSTINENCIA A ANFETAMINAS
Manifestaciones clinicas

La severidad del sindrome de abstinencia se asocia con la evolu-
cién, dosis, via de administracion y patron de consumo de la sus-
tancia. En la mayoria de los casos, los cuadros no suelen ser muy
dramaticos o excesivamente incémodos, como acontece en otras dro-
gas, por lo que se considera que probablemente no desempenia un
papel critico en la perduracion del abuso de anfetaminas. Sin embar-
go, la anhedonia y la fatiga que se presentan durante la abstinencia,
contribuyen a la urgencia de consumirlas (craving) después de un breve
periodo de deprivacion. Cuando existe un trastorno del estado de
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animo comorbido previo al consumo de anfetaminas, la disforia y la
anhedonia secundaria a la abstinencia se intensifican.

Tabla 3. Sintomas y signos de la abstinencia

¢ Urgencia, deseo imperioso e incontrolable por consumirlas (craving).

¢ Anhedonia.

¢ Estado de animo disfdrico.
-sintomas depresivos.

¢+ Fatiga.

¢ Trastornos del suefio.
—-Hipersomnia, algunas veces insomnio.
—Suefios vividos y desagradables.

¢ Aumento del apetito.

¢ Retardo o agitacion psicomotora.

Criterios para el diagnéstico

En el anexo se presentan los criterios diagnosticos, seguin la Organi-
zacion Mundial de Salud (CIE) y la Asociacion Psiquidtrica Ameri-
cana (DSM), en sus versiones mas recientes.

Tratamiento

No existe un manejo especifico. De manera que se recomienda apo-
yar al paciente a sobrellevar la sintomatologia, haciendo énfasis en
la importancia de continuar la abstinencia para comenzar a manejar
los demas aspectos asociados con el uso de las drogas (problemas
interpersonales, escolares, financieros, etcétera).

En caso de agitacion intensa o de insomnio intolerable, se pue-
den utilizar dosis bajas de benzodiazepinas (alprazolam, diazepam,
lorazepam), recordando que en estos pacientes no deben adminis-
trarse por mas de dos semanas continuas para evitar el uso indebido.
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TRASTORNO PSICOTICO INDUCIDO POR ANFETAMINAS Y
DELIRIUM POR INTOXICACION CON ANFETAMINAS

Manifestaciones clinicas

Estas entidades se observan con mayor frecuencia en personas que
recurren a grandes cantidades de la sustancia durante largos pe-
riodos. Sin embargo, también en personas vulnerables que han in-
gerido dosis menores por un lapso corto.

Con las sustancias similares a las anfetaminas, el cuadro
delirante puede continuar varios dias después de detener el consu-
mo; en contraste con lo que acontece con la cocaina, que tipicamen-
te es de corta duracion.

Posterior a la recuperacion de un sindrome psicotico o
delirium, en algunos casos puede presentarse amnesia parcial o to-
tal del episodio.

Criterios para el diagnéstico

En el anexo se presentan los criterios diagnosticos, segtin la Organi-
zacion Mundial de Salud (CIE) y la Asociacion Psiquiadtrica Ameri-
cana (DSM), en sus versiones mas recientes.

Tratamiento

Trastorno psicotico inducido por anfetaminas: En caso necesario se podra
utilizar algiin neuroléptico. Los antipsicdticos atipicos, resultan una
buena opcidn para el manejo de estos pacientes; se puede adminis-
trar olanzapina en dosis de 5 mg IM, ziprasidona 10 mg IM de preferen-
cia, por via oral. El aripiprazol ha sido utilizado con buenos resulta-
dos. En caso de no disponer de estos medicamentos, puede recurrirse
a los antipsicoticos tipicos (haloperidol 10-15 mg/dia), vigilando la
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presentacion de efectos secundarios mas intensos. En pacientes agi-
tados, es ttil el uso de benzodiazepinas (oral o IM) diazepam 5mg -10
mg, lorazepam 3mg, clorazepato dipotasico 5mg, etcétera.

Para el delirium inducido por el uso de anfetaminas, el trata-
miento es sintomatico, con un control cercano de las funciones
vitales, considerando siempre la posibilidad de que la persona pudo
haber consumido otras sustancias que pueden poner en riesgo su vida.

TRASTORNO DEL ESTADO DE ANIMO INDUCIDO POR ANFETAMINAS
Manifestaciones clinicas

El inicio de un trastorno del estado de d&nimo inducido por anfetami-
nas puede suceder durante la intoxicacion o en la abstinencia. Cuando
ocurre en la primera generalmente se asocia con caracteristicas mania-
cas o mixtas; en tanto que si se presenta en la abstinencia, el cuadro
clinico corresponde a un estado de animo depresivo. Los sintomas ma-
niacos e hipomaniacos que se presentan durante el uso de las anfeta-
minas raramente persisten después de suspendido el uso de la sustan-
cia. En contraste, es frecuente que la disforia, los sintomas depresivos y
anhedonicos perduren mas alld del periodo de abstinencia.

Resulta dificil distinguir un trastorno inducido por sustancias
de otro del estado de d&nimo primario, especialmente en pacientes con
antecedentes depresivos previos al uso de anfetaminas. Por otra parte,
debe conocerse que en los casos de comorbilidad, un trastorno depresi-
vo primario suele agravarse e intensificarse durante la abstinencia.

Criterios para el diagnéstico
En el anexo se presentan los criterios diagnosticos, seguin la Organi-
zacion Mundial de Salud (CIE) y la Asociacion Psiquiatrica Ameri-

cana (DSM), en sus versiones mas recientes.
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Tratamiento

En términos generales, el trastorno del estado de animo inducido
por anfetaminas no amerita un tratamiento farmacologico, ya que
los sintomas suelen revertirse de manera espontanea luego de inte-
rrumpirse el consumo.

El tratamiento con antidepresivos se justificara en los ca-
sos de existir como comorbilidad asociada, un trastorno del esta-
do de animo previo al consumo de las anfetaminas, o cuando los
sintomas persistan después interrumpir el consumo. En los ca-
sos que los sintomas depresivos sean de magnitud considerable,
o se presente ideacidn suicida, el tratamiento con antidepresivos
es necesario.

Debe considerarse que la accion terapéutica de los
antidepresivos —particularmente de los inhibidores selectivos
de la recaptura de serotonina (ISRS)-, puede manifestarse de
manera retardada a consecuencia de los mecanismos de acciéon
de las anfetaminas (sobre todo en caso de la MDMA), que des-
encadenan la deplecion de las reservas de los neurotrasmi-
sores como la serotonina; por consiguiente, se requiere del
tiempo necesario para que se recuperen los depdsitos de neu-
rotrasmisores y el medicamento pueda mostrar sus efectos
terapéuticos.

TRASTORNO DE ANSIDEDAD INDUCIDO POR ANFETAMINAS
Manifestaciones clinicas
Elinicio de un trastorno de ansiedad provocado por anfetami-
nas, puede ocurrir durante la intoxicacion o la abstinencia. Las
anfetaminas pueden inducir sintomas similares a los del tras-
torno obsesivo-compulsivo, como conductas repetitivas y es-

tereotipias. Las sustancias similares a las anfetaminas, tam-
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bién pueden inducir ataques de panico en individuos con o sin
antecedentes previos.

Es excepcional que esas manifestaciones clinicas persistan
después del periodo de intoxicacién, asi como que ameriten un
diagnostico distintivo.

Criterios para el diagnéstico

En el anexo se presentan los criterios diagnosticos, seguin la Organi-
zacion Mundial de Salud (CIE) y la Asociacion Psiquiatrica Ameri-
cana (DSM), en sus versiones mas recientes.

Tratamiento

Si la ansiedad es notoria puede administrarse alguna benzodia-
zepina como el diazepam a dosis de 10 mg VO; alprazolam 0.50
mg VO; lorazepam 2mg VO; clorazepato dipotdsico 7.5 mg VO.
Es recomendable la vigilancia estrecha de su administracion y
manejo, pues el paciente puede abusar potencialmente de esos
medicamentos.

DISFUNCION SEXUAL INDUCIDA POR ANFETAMINAS
Manifestaciones clinicas
Aunque las anfetaminas las usan para hacer mas intensas las ex-
periencias sexuales, principalmente por su efecto entactégeno, su

uso prolongado a altas dosis se asocia con disfuncién eréctil y otros
trastornos sexuales.
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Criterios para el diagnéstico

En el anexo se presentan los criterios diagnosticos, segin la Organi-
zacion Mundial de Salud (CIE) y la Asociacion Psiquiatrica Ameri-
cana (DSM), en sus versiones mas recientes.

TRASTORNO DEL SUENO INDUCIDO POR ANFETAMINAS
Manifestaciones clinicas

La administracion de estimulantes de tipo anfetaminico se acom-
pana con bastante frecuencia de insomnio, muchas veces como
un efecto deseado. Sin embargo, como el fendmeno de tolerancia
a ese efecto se presenta de manera rapida, el riesgo de abuso de
la sustancia es muy alto.

En contraste, la hipersomnia y también las pesadillas son
sintomas que aparecen durante el sindrome de abstinencia.

Criterios para el diagnéstico

En el anexo se presentan los criterios diagnosticos, segtin la Organi-
zacion Mundial de Salud (CIE) y la Asociacion Psiquidtrica Ameri-
cana (DSM), en sus versiones mas recientes.

Tratamiento

Para el manejo de la hipersomnia, cuando es severa, puede utili-
zarse el modafinil a dosis de 200 mg/dia, sustancia que por su
mecanismo de accion, ayudaria al paciente a superar ese desagra-
dable sintoma. Este farmaco, no presenta el potencial adictivo
tan elevado como el de las anfetaminas, aunque tampoco estd
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exento de éste; en consecuencia, su administracion debe controlar-
se adecuadamente.

TRATAMIENTO PSICOTERAPEUTICO

El tratamiento del paciente con trastornos relacionados con el con-
sumo de sustancias no finaliza con la desintoxicacion o la aten-
cién del cuadro agudo. Es necesario un tratamiento integral, el
cual debe incluir a la psicoterapia como una parte fundamental
para su manejo.

Este enfoque preferentemente debe incluir tanto al pacien-
te como a sus familiares —ya sea juntos o por separado- con la fina-
lidad de influir en la mayor parte de los aspectos de la vida del
paciente.

Es importante considerar el nivel de motivacion del pacien-
te (bajo el esquema de Di Clementi y Prochaska), ya que si éste se
encuentra dentro de los primeros niveles, sera dificil obtener un cam-
bio en la conducta del mismo.

Uno de los enfoques psicoterapéuticos que mejores resulta-
dos ha logrado es la terapia cognitivo-conductual.

Para una discusién mayor sobre este tema, se remite al lec-
tor al documento “Pautas de tratamiento para la atencion de usua-
rios de cocaina”, de esta misma serie.
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ANEXO






CRITERIOS DIAGNOSTICOS PARA LOS TRASTORNOS
RELACIONADOS CON ELUSO DE OTROS ESTIMULANTES
(ANFETAMINICOS), SEGUN LA CIE=10 Y EL DSM=IV TR

CIE 10

F1x.0 Intoxicacion aguda

Estado transitorio consecutivo a la ingestion o asimilacion
de sustancias psicotropas o de alcohol que produce alteraciones del
nivel de conciencia, de la cognicién, de la percepcién, del estado
afectivo, del comportamiento o de otras funciones y respuestas fi-
sioldgicas o psicologicas.

Pautas para el diagnédstico

La intoxicacion aguda suele relacionarse con la dosis de la
sustancia, aunque se presentan excepciones en individuos con cier-
ta patologia orgdnica subyacente (por ejemplo, una insuficiencia re-
nal o hepatica) en los que dosis relativamente pequefias pueden
producir una intoxicacion desproporcionadamente grave. La desin-
hibicion en el contexto social (por ejemplo, en fiestas o carnavales)
debe también tomarse en cuenta. La intoxicacion aguda es un feno-
meno transitorio. La intensidad de la intoxicacién disminuye con el
tiempo y sus efectos desaparecen si no se repite el consumo de la
sustancia. La recuperacion es completa, salvo cuando el tejido cere-
bral se dafia o surge otra complicacion. Los sintomas de la intoxica-
cion no tienen por qué reflejar siempre la accion primaria de la sus-
tancia. Por ejemplo, las sustancias psicotropas depresoras del sistema
nervioso central pueden producir sintomas de agitacion o
hiperreactividad, o las sustancias psicotropas estimulantes, causar
un estado de introversion y retraimiento social. Los efectos de algu-
nas sustancias, como el cannabis y los alucindgenos, son particular-
mente imprevisibles. Por otra parte, muchas sustancias psicotropas
pueden producir diferentes tipos de efectos en funcién de la dosis.
Por ejemplo, el alcohol que a dosis bajas parece tener efectos esti-
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mulantes del comportamiento, produce agitacion y agresividad al
aumentar la dosis y, con niveles muy elevados, provoca una clara
sedacion.

Incluye:
Embriaguez aguda en alcoholismo.
“Mal viaje” (debido a drogas alucindgenas).
Embriaguez sin especificacion.

Puede recurrirse al quinto caracter siguiente para indicar si la in-
toxicacion aguda tiene alguna complicacion:

F1x.00 No complicada.
Los sintomas varian de intensidad, pero suelen asociarse
con la dosis, en especial en los niveles mas altos.

F1x.01 Con traumatismo o lesion corporal.

F1x.02 Con otra complicacion médica.
Por ejemplo, hematemesis, aspiracion de vomitos, etcétera.

F1x.03 Con delirium.
F1x.04 Con distorsiones de la percepcion.
F1x.05 Con coma.
F1x.06 Con convulsiones.
F1x.07 Intoxicacion patolégica.
Se aplica solo al alcohol. Consiste en la aparicién brusca de
un comportamiento agresivo o violento (no caracteristico de indivi-
duos en estado sobrio) después de ingerir una cantidad de alcohol

que no produciria intoxicacién en la mayoria de las personas.
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F1x.1 Consumo perjudicial.

Forma de consumo que esta afectando ya a la salud fisica
(como la hepatitis por administraciéon de sustancias psicotropas
por via parenteral) o mental, por ejemplo, los episodios de trastor-
nos depresivos secundarios al consumo excesivo de alcohol.

Pautas para el diagndstico.

El diagndstico requiere que se haya afectado la salud men-
tal o fisica del que consume la sustancia.

Las formas perjudiciales de consumo suelen presentar va-
rias consecuencias sociales adversas. El hecho de que una forma de
consumo o una sustancia en particular sean reprobados por terce-
ros o por el entorno en general, no es indicativo de un consumo
perjudicial, como tampoco lo es el hecho de que derive en alguna
consecuencia social negativa, por ejemplo, ruptura matrimonial.

F1x.2 Sindrome de dependencia.

Conjunto de manifestaciones fisiologicas, comportamen-
tales y cognoscitivas donde el consumo de una droga, o de al-
gun tipo de ellas, adquiere la maxima prioridad para el indivi-
duo, mayor incluso que cualquier otro comportamiento que en
el pasado haya tenido el valor mas alto. La manifestacion carac-
teristica del sindrome de dependencia es el deseo (a menudo
fuerte y a veces insuperable) de ingerir sustancias psicotropas
(aun cuando hayan sido prescritas por un médico), alcohol o
tabaco. La recaida en el consumo de una sustancia después de
un periodo de abstinencia, lleva a la instauracién mads rapida
del resto de las caracteristicas del sindrome de lo que sucede en
individuos no dependientes.

Pautas para el diagnéstico

El diagnostico de dependencia so6lo se debe hacer si en al-
gun momento durante los doce meses previos o de un modo conti-
nuo, se han manifestado tres o mas de los siguientes rasgos:
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a)

b)

Deseo intenso o vivencia de una compulsion a consumir una
sustancia.

Disminucion de la capacidad para controlar el consumo de una
sustancia o de alcohol, unas veces al iniciarlo, otras para termi-
narlo y para controlar la cantidad consumida.

Sintomas somaticos de un sindrome de abstinencia (ver F1x.3, F1x.4)
cuando se reduzca o cese el consumo de la sustancia, cuando se
confirme por el sindrome de abstinencia caracteristico de la sustan-
cia o el consumo de la misma sustancia (o de otra muy proxima) con
la intencion de aliviar o evitar los sintomas de abstinencia.

d) Tolerancia, cuando se requiere un aumento progresivo de la do-

f)

sis de la sustancia para conseguir los mismos efectos que origi-
nalmente producian dosis mas bajas (son ejemplos claros los de
la dependencia al alcohol y a los opidceos, con individuos que
pueden ingerir dosis suficientes para incapacitar o provocar la
muerte a personas en las que no estd presente una tolerancia).
Abandono progresivo de otras fuentes de placer o diversiones a causa
del consumo de la sustancia; aumento del tiempo necesario para
obtener o ingerir la sustancia, o recuperarse de sus efectos.
Persistencia en el consumo de la sustancia a pesar de sus eviden-
tes consecuencias perjudiciales, como dafos hepaticos por con-
sumo excesivo de alcohol, estados de &nimo depresivos consecu-
tivos a periodos de consumo elevado de una sustancia o deterioro
cognitivo secundario al consumo de la sustancia.

Una caracteristica esencial del sindrome de dependencia, es la pre-
sencia del consumo de una sustancia o el deseo de consumirla. La
conciencia subjetiva de la compulsion al consumo suele presentar-
se cuando se intenta frenar o controlar el consumo de la sustancia.
Este requisito diagndstico excluye a los enfermos quirtargicos que
reciben opidceos para alivio del dolor y que a pesar de que presen-
tan sintomas de un estado de abstinencia a opidceos cuando no se
les proporciona la sustancia, no tienen deseo de continuar toman-
do la misma.
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El sindrome de dependencia puede presentarse en una sus-
tancia especifica (por ejemplo, tabaco y diazepam) para una clase
determinada de sustancias (por ejemplo, opidceos), o para un es-
pectro mas amplio de sustancias diferentes (como los individuos
que sienten la compulsidon por consumir en general cualquier tipo
de sustancias disponibles, y en los que se presentan inquietud, agi-
tacién o sintomas somaticos de un estado de abstinencia, al verse
privados de las sustancias).

Incluye:
Alcoholismo crénico.
Dipsomania.
Adicion a farmacos.

El diagnodstico de sindrome de dependencia se puede especificar
mas con los siguientes cddigos de cinco caracteres:

F1x.20 En la actualidad en abstinencia.

F1x.21 En la actualidad en abstinencia en un medio protegido.
(Hospital, comunidad terapéutica, prision, etcétera).

F1x.22 En la actualidad en un régimen clinico de mantenimiento o
sustitucion supervisado.

Por ejemplo, con metadona, con chicles o parches de nicoti-
na (dependencia controlada).

F1x.23 En la actualidad en abstinencia con tratamiento con sustan-
cias aversivas o bloqueantes.

Por ejemplo, disulfiram o naltrexona.
F1x.24 Con consumo actual de la sustancia.

Dependencia activa.
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F1x.25 Con consumo continuo.

F1x.26 Con consumo episodico.
Dipsomania.

F1x.3 Sindrome de abstinencia.

Conjunto de sintomas que se agrupan, segun los diferentes
modos y niveles de gravedad presentes cuando hay una abstinen-
cia absoluta o relativa de una determinada sustancia, tras un consu-
mo reiterado, generalmente prolongado o a dosis elevadas. El co-
mienzo y la evolucion del estado de abstinencia se limitan en el
tiempo y se relacionan con el tipo de sustancia y la dosis consumida
inmediatamente antes de la abstinencia. El sindrome de abstinencia
puede complicarse con convulsiones.

Pautas para el diagnédstico

El sindrome de abstinencia es uno de los indicadores de la
presencia del sindrome de dependencia (véase F1x.2), por lo cual
este diagnostico también debe considerarse.

Los sintomas somaticos varian con la sustancia consumida.
También, los trastornos psicologicos (por ejemplo ansiedad, depre-
sidn o trastornos del suefo) son rasgos frecuentes de la abstinencia.
Es caracteristico que los enfermos indiquen que los sintomas del
sindrome de abstinencia desaparecen cuando vuelven a consumir
la sustancia.

Los sintomas del sindrome de abstinencia pueden
inducirse por estimulos condicionados o aprendidos, aun en la
ausencia de un uso previo inmediato de la sustancia. En estos ca-
sos, el diagndstico de sindrome de abstinencia so6lo se hara si lo
requiere su gravedad.

El diagndstico de sindrome de abstinencia puede concre-
tarse mas con un quinto caracter:

F1x.30 No complicado.
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F1x.31 Con convulsiones.

Fix.4 Sindrome de abstinencia con delirium.

Trastorno en el que un sindrome de abstinencia (ver F1x.3)
se complica con un delirium (ver las pautas de F05.-).

Los sintomas prodrémicos tipicos son insomnio, temblores
y miedo. A veces el comienzo lo preceden convulsiones de abstinen-
cia. La triada clasica de sintomas consiste en obnubilacion de la
conciencia y estado confusional, alucinaciones e ilusiones vividas en cual-
quier modalidad sensorial y temblor intenso. Pueden aparecer tam-
bién ideas delirantes, agitacion, insomnio, inversién del ciclo sueno-
vigilia y sintomas de excitacion del sistema nervioso vegetativo.

Excluye:
Delirium no inducido por alcohol u otras sustancias
psicotropas (F05.-).

El diagnostico de sindrome de abstinencia con delirium puede con-
cretarse mas con cinco caracteres:

F1x.40 Sin convulsiones.
F1x.41 Con convulsiones.

F1x.5 Trastorno psicético.

Trastorno que se presenta normalmente acompafando al
consumo de una sustancia o inmediatamente después de €, caracte-
rizado por alucinaciones (auditivas, pero que afectan a menudo a mas
de una modalidad sensorial), falsos reconocimientos, ideas deliran-
tes o de referencia (a menudo de naturaleza paranoide o de perse-
cucion), trastornos psicomotores (excitacion, estupor) y estados emo-
cionales anormales, que van desde el miedo intenso hasta el éxtasis.
Suele haber claridad del sensorio, aunque puede estar presente un
cierto grado de obnubilacion de la conciencia, que no llega al de un
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estado confusional grave. Lo caracteristico es que el trastorno se re-
suelva parcialmente en un mes y completamente en seis.

Pautas para el diagnéstico.

Trastornos psicoticos que se presentan durante o inmedia-
tamente después del consumo de una droga (por lo general den-
tro de las primeras 48 horas), siempre y cuando no sean una mani-
festacion de un sindrome de abstinencia con delirium (ver F1x.4) o
de comienzo tardio. Los trastornos psicoticos de comienzo tardio
(después de dos semanas de consumo de la sustancia) pueden
aparecer, pero deben codificarse como F1x.7.

Los sintomas son variados, ya que estan en funcion de la sus-
tancia y de la personalidad del consumidor. En el caso de las sustan-
cias estimulantes, como la cocaina y las anfetaminas, estos trastornos
psicoticos se presentan, por lo general, tras consumos prolongados o
a dosis altas de la sustancia.

Incluye:
Alucinosis alcoholica.
Celotipia alcoholica.
Paranoia alcoholica.

Psicosis alcoholica sin especificacion.

El diagnostico de trastorno psicotico puede concretarse mas con cinco
caracteres:

F1x.50 Esquizofreniforme.
F1x.51 Con predominio de las ideas delirantes.

F1x.52 Con predominio de las alucinaciones.
Incluye la alucinosis alcoholica.

F1x.53 Con predominio de sintomas polimorfos.
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F1x.54 Con predominio de sintomas depresivos.
F1x.55 Con predominio de sintomas maniacos.
F1x.56 Trastorno psicético mixto.

F1x.6 Sindrome amnésico.

Sindrome en el cual hay un deterioro notable y persistente
de la memoria en cuanto a hechos recientes, y la memoria remota se
afecta en algunas ocasiones, mientras que se conserva la capacidad
de evocar recuerdos inmediatos. También suelen estar presentes un
trastorno del sentido del tiempo, con dificultades para ordenar cro-
nologicamente acontecimientos del pasado, asi como una disminu-
cion de la capacidad para aprender nuevas cosas. Puede ser marca-
da la presencia de confabulaciones, aunque no siempre estan
presentes. Es comun que el resto de las funciones cognoscitivas es-
tén relativamente bien conservadas.

Pautas para el diagnéstico

a) Trastorno de memoria para hechos recientes (aprendizaje de ma-
terial nuevo), trastorno del sentido del tiempo (alteracion de la
capacidad para ordenar cronoldgicamente los acontecimientos
del pasado, aglutinacion de acontecimientos repetidos en uno
solo, etcétera).

b) Ausencia de alteracion de la evocacion de recuerdos inmediatos,
menor alteracion de la conciencia y, en general, de las funciones
cognoscitivas.

¢) Antecedentes o la presencia objetiva de consumo cronico (y a dosis
particularmente altas) de alcohol u otras sustancias psicotropas.

Incluye:
Psicosis de Korsakov inducida por alcohol u otras sustan-
cias psicotropas. Sindrome de Korsakov inducido por al-
cohol u otras sustancias psicotropas.
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F1x.7 Trastorno psicotico residual y trastorno psicético de co-
mienzo tardio inducido por alcohol o sustancias psicotropas

Estados en los cuales ciertos trastornos cognoscitivos,
afectivos, de la personalidad o del comportamiento debidos al con-
sumo de alcohol u otras sustancias psicotropas, persisten mas alla
del tiempo de actuacion de la sustancia.

Pautas para el diagnéstico.

La presencia de este trastorno debe estar directamente re-
lacionada con el consumo de alcohol u otra sustancia psicotropa.
Los casos cuyo comienzo tiene lugar con posterioridad a un episo-
dio de consumo de sustancias, solo deben ser diagnosticados de
trastorno psicotico residual inducido por alcohol u otras sustan-
cias psicotropas, si hay una evidencia clara y solida para atribuir
al trastorno psicotico residual al efecto de la sustancia. Un trastor-
no psicético residual implica un cambio o0 una exageracion marca-
da de las formas de comportamiento previas y normales.

El trastorno psicotico residual debe persistir mas alla del
periodo en el cual puede asumirse razonablemente la presencia de
los efectos directos de una sustancia en particular (véase F1x.0, in-
toxicacion aguda). La demencia secundaria al consumo de alcohol
u otras sustancias psicotropas no es siempre irreversible, y asi las
funciones intelectuales y mnésicas pueden mejorar tras un periodo
de abstinencia total.

El diagndstico de trastorno psicotico residual inducido
por sustancias psicotropas puede subdividirse utilizando cinco
caracteres:

F1x.70 Con reviviscencias (flashbacks).

Que pueden distinguirse de los trastornos psicdticos en parte
por su naturaleza episddica, y porque frecuentemente son de muy
corta duracién (segundos o minutos) o por los sintomas de
reduplicacion (a veces exacta) de experiencias anteriores relaciona-
das con sustancias psicotropas.
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F1x.71 Trastorno de la personalidad o del comportamiento.
Cuando satisfagan las pautas de trastorno organico de la
personalidad (F07.0).

F1x.72 Trastorno afectivo residual.
Cuando satisfagan las pautas de trastorno del humor (afec-
tivo) organico (F06.30).

F1x.73 Demencia inducida por alcohol u otras sustancias psicotropas.
De acuerdo con las pautas generales para demencias des-
critas en la introduccion de la seccién FOO-F09.

F1x.74 Otro deterioro cognoscitivo persistente.

Se trata de una categoria residual para los trastornos en los
que persiste un deterioro cognitivo, pero que no satisface las pautas
de sindrome amnésico (F1x.6) o demencia (F1x.73) inducidos por
alcohol u otras sustancias psicotropas.

F1x.75 Trastorno psicético de comienzo tardio inducido por alcohol
u otras sustancias psicotropas.

F1x.8 Otros trastornos mentales o del comportamiento.

Trastornos en los cuales el consumo de una sustancia
puede identificarse como responsable directo del cuadro clini-
co que contribuye a dicha situacion, pero en los que no encuen-
tran pautas suficientes para ser incluido en ninguno de los tras-
tornos precedentes.

F1x.9 Trastorno mental o del comportamiento sin especificacion.
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F15.0 Trastornos mentales y del comportamiento debidos al uso de
otros estimulantes.

Véase la descripcion general de F1x.0, Intoxicacién aguda
[debido al uso de sustancias psicoactivas].

Criterios diagnésticos de investigacion

A. Se deben satisfacer los criterios generales para intoxicacion aguda (F1x.0).

B. Debe existir comportamiento alterado o anormalidades de la percepcion,
como se evidencia en al menos uno de los siguientes:
1. Euforia o sensacion de aumento de energia.
2. Hipervigilancia.
3. Creencias o actos grandiosos.
4. Agresividad.
5. Actitud discutidora.
6. Labilidad del humor.
7. Conductas repetitivas, estereotipadas.
8. Ilusiones auditivas, visuales o tactiles.
9. Alucinaciones con la orientacion conservada.
10. Ideacién paranoide.

11. Interferencia con el funcionamiento personal.

C. Al menos dos de los siguientes sintomas deben estar presentes:
1. Taquicardia.
2. Arritmias cardiacas.
3. Hipertension (a veces hipotension).
4. Sudoracién y escalofrios.
5. Nausea y vomitos.
6. Perdida de peso evidente.
7. Dilatacion pupilar.
8. Agitacion psicomotriz.
9. Debilidad muscular.
10. Dolor en el pecho.

11. Convulsiones.
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F15.3 Estado de abstinencia por otros estimulantes.
Véase la descripcion general de F1x.3, estado de abstinen-
cia [debido al uso de sustancias psicoactivas].

Criterios diagnosticos de investigacion

A. Se deben satisfacer criterios generales con estado de abstinencia (F1x.3).

B. Hay humor disférico (por ejemplo, tristeza o anhedonia).

C. Tres de los siguientes signos deben estar presentes:
1. Letargo o fatiga.
2. Retardo o agitacion psicomotriz.
3. Deseo imperioso de drogas estimulantes.
4. Aumento del apetito.
5. Insomnio o hipersomnio.

6. Suefios extrafios o desagradables.
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DSM=IV TR

Criterios para el diagnostico de dependencia de sustancias, segun el DSM-IV TR

Un patrén desadaptativo de consumo de la sustancia que conlleva un deterioro o
malestar clinicamente significativos, expresado por tres (o0 mas) de los items siguien-
tes, en algin momento de un periodo continuado de 12 meses:

1. Tolerancia definida por cualquiera de los siguientes items:
a. Una necesidad de cantidades marcadamente crecientes de la sustancia
para conseguir la intoxicacion o el efecto deseado.
b. El efecto de las mismas cantidades de sustancia disminuye claramente
con su consumo continuado.

2. Abstinencia, definida por cualquiera de los siguientes items:
a. Elsindrome de abstinencia caracteristico para la sustancia.
b. Setomalamisma sustancia (o una muy parecida ) para aliviar o evitar los
sintomas de abstinencia.

3. Lasustancia es tomada con frecuencia en cantidades mayores o durante un perio-
do mas largo de lo que inicialmente se pretendia.

4. Existe un deseo persistente o esfuerzos infructuosos de controlar e interrumpir el
consumo de la sustancia.

5. Se emplea mucho tiempo en actividades relacionadas con la obtenciéon de la sus-
tancia (p. ejemplo, visitar a varios médicos o desplazarse largas distancias), en el
consumo de la sustancia (p. ejemplo, fumar un cigarrillo tras otro) o en la recupe-
racion de los efectos de la sustancia.

6. Reduccién de importantes actividades sociales, laborales o recreativas debidas al
consumo de la sustancia.

7. Se contintia tomando la sustancia a pesar de tener conciencia de problemas psico-
logicos, o fisicos recidivantes o persistentes, que parecen causados o exacerbados
por el consumo de la sustancia (p. efemplo, consumo de cocaina a pesar de saber
que provoca depresion, o una continuada ingesta de alcohol a pesar de que em-
peora una tlcera).

Especificar si:

Con dependencia fisioldgica: signos de tolerancia o abstinencia (p. ejemplo, se
cumple cualquiera de los puntos 1 o 2).

Sin dependencia fisiolégica: no hay signos de tolerancia o abstinencia (p. ejem-
plo, no se cumplen los puntos 1 o 2).

Codificacion del curso de la dependencia en el quinto digito:
0 Remision total temprana.
0 Remision parcial temprana.
0 Remision total sostenida.
0 Remision parcial sostenida.
2 En terapéutica con agonistas.
1 En entorno controlado.
4 Leve / moderado / grave.

Tomado y adaptado de: Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders,

ed 4. Text Revision © American Psychiatric Association, Washington, DC, 2000.
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Criterios para el diagnostico de abuso de sustancias, segiin el DSM-IV TR

A. Un patrén desadaptativo de consumo de sustancias que conlleva un de-

terioro o malestar clinicamente significativos, expresado por uno (o mas)
de los siguientes items durante un periodo de 12 meses:

1) Consumo recurrente de sustancias, que da lugar al incumpli-
miento de obligaciones en el trabajo, la escuela o en casa (p. ejem-
plo, ausencias repetidas o rendimiento pobre relacionados con
el consumo de sustancias; ausencias, suspensiones o expulsio-
nes de la escuela relacionadas con la sustancia; descuido de los
nifnos o de las obligaciones de la casa).

2) Consumo recurrente de la sustancia en situaciones en las que ha-
cerlo es fisicamente peligroso (p. ejemplo, conducir un automovil
0 accionar una maquina bajo los efectos de la sustancia).

3) Problemas legales repetidos relacionados con la sustancia (p.
ejemplo, arrestos por comportamiento escandaloso debido a la
sustancia).

4) Consumo continuado de la sustancia, a pesar de tener problemas
sociales continuos o recurrentes o problemas interpersonales cau-
sados o exacerbados por los efectos de la sustancia (p. ejemplo,
discusiones con la esposa acerca de las consecuencias de la in-

toxicacion, o violencia fisica).

B. Los sintomas no han cumplido nunca los criterios para la dependencia

de sustancias de esta clase de sustancia.

Tomado y adaptado de: Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, ed 4.

Text Revision © American Psychiatric Association, Washington, DC, 2000.
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Criterios para el diagnostico de intoxicacion por anfetaminas, segiin el DSM-IV TR

8. Consumo reciente de anfetamina o sustancias afines (p. ejemplo,

metilfenidato).

9.  Cambios psicoldgicos o comportamentales desadaptativos clinicamente
significativos (p. ej., euforia o embotamiento afectivo; cambios de la
sociabilidad; hipervigilancia; sensibilidad interpersonal; ansiedad, ten-
sion o cdlera; comportamiento estereotipada; deterioro de la capacidad
de juicio o de la actividad social o laboral) que aparecen durante o poco

tiempo después del consumo de anfetamina o sustancias afines.

10. Dos (0o mas) de los siguientes signos y sintomas que aparecen durante o

poco tiempo después del consumo de anfetaminas o sustancias afines:
1. Taquicardia o bradicardia.

Dilatacién pupilar.

Tension arterial aumentada o disminuida.

Sudoracion o escalofrios.

Nauseas o vomitos.

Pérdida de peso demostrable.

Agitacién o retraso psicomotores.

® N 9k

Debilidad muscular, depresion respiratoria, dolor en el pecho o
arritmias cardiacas.

9. Confusion, crisis comiciales, discinesias, distonias o coma.

Los sintomas no se deben a una enfermedad médica y no se explican mejor

por la presencia de otro trastorno mental.

Tomado y adaptado de: Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, ed 4.

Text Revision © American Psychiatric Association, Washington, DC, 2000.
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Criterios para el diagnostico de abstinencia de anfetaminas, segtin el DSM-IV TR

A. Interrupcién (o disminucion) del consumo de anfetamina (o sustancias

afines) después de su consumo prolongado y en grandes cantidades.

B. Estado de animo disfdrico y dos (o mas) de los siguientes cambios fisio-
logicos, que aparecen horas o dias después del criterio anterior:
1. Fatiga.
2. Suefios vividos, desagradables.
3. Insomnio o hipersomnia.
4. Aumento del apetito.

5. Retraso o agitacion psicomotores.

C. Los sintomas del criterio anterior causan un malestar clinicamente sig-
nificativo o un deterioro laboral o social, o de otras areas importantes de

la actividad del individuo.

D. Los sintomas no son debidos a enfermedad médica ni se explican mejor

por la presencia de otro trastorno mental.

Tomado y adaptado de: Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, ed 4.

Text Revision © American Psychiatric Association, Washington, DC, 2000.
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Criterios para el diagndstico de trastorno psicotico inducido por anfetaminas,

segun el DSM-IV TR

A. Alucinaciones o ideas delirantes.
Nota: No incluir las alucinaciones si el sujeto es consciente de que son

provocadas por la sustancia.

B. A partir de la historia clinica, la exploracion fisica o los examenes de
laboratorio, hay pruebas de 1 o 2:
1. Lossintomas del Criterio A aparecen durante o en el mes siguien-
te a una intoxicacion por o abstinencia de sustancias.
2. El consumo de la sustancia esta etiolégicamente relacionado con

la alteracion.

C. Laalteracion no se explica mejor por la presencia de un trastorno psicético
no inducido por sustancias. Las pruebas de que los sintomas no son
atribuibles a un trastorno psicético no inducido por sustancias, pueden
ser las siguientes: los sintomas preceden al inicio del consumo de la sus-
tancia; los sintomas persisten durante un periodo sustancial (por ejem-
plo, alrededor de 1 mes) tras la abstinencia aguda o la intoxicacion gra-
ve, 0 son claramente excesivos en relacion con lo que cabria de esperarse
por el tipo o la cantidad de la sustancia utilizada o la duracién de su uso,
o hay otros datos que sugieren la existencia de un trastorno psicético no
inducido por sustancias (por ejemplo, una historia de episodios

recidivantes no relacionados con sustancias).

D. Laalteracion no aparece exclusivamente en el transcurso de un delirium.

Nota: Debe realizarse este diagnostico en lugar del diagndstico de in-
toxicacion por sustancias o abstinencia de sustancias inicamente si los sin-
tomas son excesivos en relacion con los habitualmente asociados al sindro-

me de intoxicacién o abstinencia y cuando los sintomas son de suficiente

gravedad como para merecer atencion clinica independiente.

Tomado y adaptado de: Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, ed 4.

Text Revision © American Psychiatric Association, Washington, DC. 2000.
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Criterios para el diagnostico de delirium por intoxicacion por anfetaminas,

segin el DSM-IV TR

A. Alteracion de la conciencia (por ejemplo, disminucion de la capacidad
de prestar atencion al entorno) con reduccion de la capacidad para cen-

trar, mantener o dirigir la atencion.

B. Cambio en las funciones cognoscitivas (como deterioro de la memoria,
desorientacion, alteracion del lenguaje) o presencia de una alteracion

perceptiva que no se explica por una demencia previa o en desarrollo.

C. Laalteracion se presenta en un corto periodo (habitualmente en horas o

dias) y tiende a fluctuar a lo largo del dia.

D. Demostracion, a través de la historia, de la exploracion fisica y de las
pruebas de laboratorio, de 1 0 2.
1. Los sintomas de los Criterios Ay B se presentan durante la intoxi-
cacion por la sustancia.
2. El consumo de la sustancia se estima relacionado etioldgicamente

con la alteracion.

Nota: Este diagnostico debe hacerse en lugar del diagndstico de intoxi-
cacion por sustancias sélo cuando los sintomas cognoscitivos excedan de los

que son propios del sindrome de intoxicacién y cuando los sintomas sean de

la suficiente gravedad como para merecer una atencion clinica independiente.

Tomado y adaptado de: Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, ed 4.

Text revision © American Psychiatric Association, Washington, DC, 2000.
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Criterios para el diagnostico de trastorno del estado de animo inducido

por anfetaminas, segiin el DSM-IV TR

A. En el cuadro clinico predomina una notable y persistente alteracion del es-
tado de animo caracterizada por uno (o ambos) de los siguientes estados:
1. Estado de animo depresivo o notable disminucion de intereses o
del placer en todas o casi todas las actividades.
2. Estado de animo elevado, expansivo o irritable.

B. A partir de la historia clinica, la exploracion fisica o los examenes de
laboratorio, hay pruebas de que 1 0 2:
1. Lossintomas del Criterio A aparecen durante o en el mes siguien-
te a una intoxicacion o abstinencia.
2. Elempleo de la sustancia estd etioldgicamente relacionado con la
alteracion.

C. La alteracion no se explica mejor por la presencia de un trastorno del
estado de animo que no sea inducido por sustancias. Las pruebas de que
los sintomas no son atribuibles a un trastorno del estado de animo no
inducido por sustancias pueden ser las siguientes: los sintomas prece-
den al inicio del consumo de la sustancia (o al consumo del medicamen-
to); los sintomas persisten durante un periodo sustancial (por ejemplo,
alrededor de 1 mes), después del final de la abstinencia aguda o la in-
toxicacion grave, o son claramente excesivos respecto a lo que seria
esperable dado el tipo o la cantidad de la sustancia utilizada o la dura-
cion de su uso; o hay otros datos que sugieren la existencia independien-
te de un trastorno del estado de animo no inducido por sustancias (por
ejemplo, una historia de episodios depresivos mayores recidivantes).

D. Laalteracion no aparece exclusivamente en el transcurso de un delirium.

Los sintomas provocan malestar clinico significativo o deterioro social,
laboral o de otras dreas importantes de la actividad del individuo.

Nota: Este diagnostico debe hacerse en lugar de un diagnostico de in-
toxicacion por sustancias o abstinencia de sustancias tinicamente si los sin-
tomas exceden de los normalmente asociados con el sindrome de intoxica-
cioén o abstinencia, y cuando son de suficiente gravedad como para merecer
una atencion clinica independiente.

Tomado y adaptado de: Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, ed 4

Text Revision . © American Psychiatric Association, Washington, DC, 2000.
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Criterios para el diagndstico de trastorno de ansiedad inducido

por anfetaminas, segin el DSM-IV TR

A. La ansiedad de caracter prominente, las crisis de angustia o las obsesio-
nes o compulsiones predominan en el cuadro clinico.

B. A partir de la historia clinica, de la exploracion fisica o de las pruebas de
laboratorio se demuestra que 1 o 2:
1. Los sintomas del Criterio A aparecen durante la intoxicacién o
abstinencia o en el primer mes siguiente.
2. El consumo de la sustancia esta relacionado etiolégicamente con
la alteracion.

C. La alteraciéon no se explica mejor por la presencia de un trastorno de
ansiedad no inducido por sustancias. Entre las pruebas que demuestran
que los sintomas pueden atribuirse mas correctamente a un trastorno de
ansiedad no inducido por sustancias se incluyen las siguientes: la apari-
cion de los sintomas precede al consumo de la sustancia; los sintomas
persisten durante un tiempo considerable (por ejemplo, alrededor de 1
mes) después del final del periodo agudo de intoxicacién o de abstinen-
cia, o son claramente excesivos en comparacion con los que cabria espe-
rar teniendo en cuenta el tipo o la cantidad de sustancia consumida o la
duracion de este consumo; o existen otras pruebas que sugieren la exis-
tencia de un trastorno de ansiedad independiente no inducido por sus-
tancias (por ejemplo, una historia de episodios de caracter recidivante
no relacionados con sustancias).

D. Laalteracion no aparece exclusivamente en el transcurso de un delirium.

E. Laalteracion provoca un malestar clinicamente significativo o deterioro
social, laboral o de otras areas importantes de la actividad del individuo.

Nota: Solo debe efectuarse este diagndstico en vez del de intoxicacion o
abstinencia cuando los sintomas de ansiedad son claramente excesivos en
comparacion con los que cabria esperar en una intoxicacion o una abstinen-
cia, y cuando son de suficiente gravedad como para merecer una atencion

clinica independiente.

Tomado y adaptado de: Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, ed 4.

Text revision© American Psychiatric Association, Washington, DC, 2000.
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Criterios para el diagnostico de trastorno sexual inducido por anfetaminas,

segun el DSM-IV TR

A. Trastorno sexual clinicamente significativo, que provoca malestar acusa-
do o dificultad en las relaciones interpersonales.

B. A partir de la exploracion fisica, la historia clinica y los hallazgos de
laboratorio, hay pruebas de que el trastorno sexual se explica en su tota-
lidad por el consumo de sustancias, como se manifiesta en los casos si-
guientes 1 0 2:

1. Los sintomas del Criterio A aparecen durante o en los 30 dias
siguientes a la intoxicacién por la sustancia.

2. El consumo del medicamento estd etiolégicamente relacionado
con la alteracion.

C. Laalteracion no se explica mejor por la presencia de un trastorno sexual
no inducido por sustancias, como lo demuestra el hecho de que los sin-
tomas preceden al inicio del consumo o la dependencia de la sustancia (o
consumo de farmacos); los sintomas persisten durante un tiempo sus-
tancial (por ejemplo, 1 mes) después de haber finalizado la intoxicacién,
0 son excesivos en relacién con lo que cabria esperar, dados el tipo o la
cantidad de la sustancia usada o la duracién de su consumo o bien hay
pruebas de la existencia de un trastorno sexual independiente no induci-
do por sustancias (por ejemplo, una historia de episodios recurrentes no
relacionados con sustancias).

Nota: Este diagnostico debe establecerse en lugar del diagnostico de in-
toxicacion por sustancias solo si el trastorno sexual es excesivo en compara-
cion con el que se presenta durante la intoxicacion, y si el trastorno es de
suficiente gravedad como para merecer atencion clinica independiente.

Especificar si:
Con alteracién del deseo, con alteracion de la excitacidn, con alteracién
del orgasmo, con dolor sexual.

Especificar si:
Con inicio durante la intoxicacién: cuando se cumplen los criterios para
la intoxicacion por sustancias y los sintomas aparecen durante su curso.

Tomado y adaptado de: Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, ed
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Criterios para el diagnostico de trastorno del suefio inducido por anfetaminas,

segun el DSM-IV TR

A. Alteracion prominente del suefio de suficiente gravedad como para me-
recer una atencion clinica independiente.

B. A partir de la historia clinica, la exploracion fisica o los hallazgos de
laboratorio, hay pruebas de que 1 0 2:
1. Los sintomas del Criterio A aparecen durante la intoxicacion o la
abstinencia, o dentro del mes siguiente.
2. Elfarmaco esta relacionado etiolégicamente con la alteracion del
suefio.

C. La alteracion no se explica mejor por la presencia de un trastorno del
suefio no inducido por sustancias. Entre las pruebas que demuestran
que los sintomas se explicarian mejor por la presencia de un trastorno
del suefio no inducido por sustancias, se incluyen las siguientes: la apa-
ricion de los sintomas precede al consumo de la sustancia (o farmaco);
los sintomas persisten por un periodo considerable (por ejemplo, alrede-
dor de 1 mes) tras el periodo agudo de abstinencia o intoxicacion grave,
o exceden claramente de los que cabria esperar teniendo en cuenta el
tipo o la cantidad de sustancia consumida o la duraciéon de este consu-
mo; o existen otras pruebas que sugieren la existencia de un trastorno
del sueno no inducido por sustancias (por ejemplo, una historia de epi-
sodios de caracter recurrente no relacionados con sustancias).

D. Laalteracion no aparece exclusivamente en el transcurso de un delirium.

La alteracién provoca malestar clinicamente significativo o deterioro so-
cial, laboral o de otras dreas importantes de la actividad del individuo.

Nota: Sélo debe efectuarse este diagnostico en vez del de intoxicacion
por sustancias o abstinencia, cuando los sintomas excedan de los que habi-
tualmente se asocian con la intoxicacion o el sindrome de abstinencia, y cuan-
do sean de la suficiente gravedad como para merecer una atencion clinica
independiente.

Tomado y adaptado de: Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, ed

4. Text Revision© American Psychiatric Association, Washington, DC, 2000.
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