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I. INTRODUCCION

Para poder abordar con rigor cientifico este capitulo, es necesario aclarar una serie de
conceptos clasicos bien acotados dentro del mundo de las drogodependencias teniendo en
cuenta que hay terminologia cuya definicion es discutida por las diferentes escuelas médicas.
Por tanto, realizaremos un repaso breve de conceptos en base a instituciones de relevancia
como la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) y obras con gran importancia en la
literatura médica como son DSM-1V y CIE-10.

El primer término que ofrece controversia es el de “droga” que podria considerarse
como “toda entidad quimica o mezcla de ellas, no necesaria para la conservacion y el
mantenimiento de la salud, cuya administracion modifica funciones y posiblemente
estructuras biologicas” ( Farreras ) y que cumplen las siguientes caracteristicas como las de
ser sustancias psicoactivas con capacidad para producir dependencia psicologica, fisica,
tolerancia y toxicidad.

A raiz del concepto de droga, surge el de “abuso de drogas” definido como “ el uso
excesivo persistente o esporadico de la droga incompatible con una practica médica
aceptable”. ( Farreras )

Otros conceptos importantes que deben ser aclarados son:

1. Dependencia fisica: estado de adaptacion del organismo que se traduce en la presencia de
alteraciones fisicas al suprimir la administracion de la droga.

2. Dependencia psiquica: estado de bienestar y satisfaccion motivado por el consumo de la
droga y que induce al individuo a repetir su administracién para continuar en ese estado o
evitar la aparicion de sintomas de abstinencia, siendo éste el factor mas importante.

3. Tolerancia directa: estado de adaptacidon que se caracteriza por la disminucion de la
respuesta a una misma cantidad de droga o al requerimiento de dosis mayores para
obtener el mismo efecto.

4. Tolerancia inversa: estado en el que se producen los mismos efectos en el organismo con
dosis menores. Tipicamente se da en el abuso del alcohol.

5. Tolerancia cruzada: forma de tolerancia que aparece con una droga y con otras del
mismo tipo o en ocasiones con otras diferentes. Tipicamente aparece entre la heroina y la
morfina y entre el alcohol y los barbitdricos.

6. Intoxicacion-sobredosis segiin el DSM-IV y CIE-10 se define en base a tres criterios:

A/ presencia de un sindrome reversible especifico de una sustancia debido a su ingesta

reciente (0 a su exposicion).



B/ cambios psicologicos o comportamentales desadaptativos clinicamente significativos
debido al efecto de la sustancia sobre el sistema nervioso central que se presentan durante el
consumo de la sustancia o poco tiempo después.

C/ los sintomas no se deben a una enfermedad médica y no se explican mejor por la

presencia de otro transtorno mental.

Una vez aclarados estos conceptos, podemos acercarnos de forma global al objetivo de este
capitulo que es el sindrome de abstinencia o también llamado sindrome de deprivacion a
drogas que se define como “ grupo de signos y sintomas que aparecen en el individuo como
consecuencia de la supresion o reduccion del consumo de una droga y que son caracteristicos
de cada tipo de droga”. Si es originado por insuficiente aporte de droga se denomina
abstinencia por supresion, y si aparece por la accion de un antagonista se denomina
abstinencia precipitada.

Se describen los siguientes tipos:
1.Sindrome de abstinencia agudo: conjunto de signos y sintomas organicos y psiquicos que
aparecen inmediatamente después de interrumpir el consumo de una sustancia psicoactiva de
la que un sujeto es dependiente.

Cada grupo de sustancias psicoactivas produce un caracteristico sindrome de abstinencia
agudo facilmente diferenciable de los restantes grupos. La intensidad y gravedad de este
sindrome dependen del tipo y de la cantidad de sustancia habitualmente consumida.

2. Sindrome de abstinencia tardio: puede describirse como un conjunto de disregulaciones
del sistema nervioso neurovegetativo y de las funciones psiquicas basicas, que persisten
durante un largo periodo de tiempo, meses o afios, después de conseguir la abstinencia. Este
cuadro causa multiples trastornos fisicos y psiquicos al paciente, le dificulta enormemente el
desarrollo de una vida saludable y autébnoma, y contribuye a precipitar los procesos de recaida
en los habitos toxicos.

3. Sindrome de abstinencia condicionado: consiste en la aparicion de sintomatologia tipica
de un sindrome de abstinencia agudo en un individuo, que ya no consume, al ser reexpuesto a
los estimulos ambientales que fueron condicionados, a través de un proceso de aprendizaje, al
consumo de la sustancia de la que era dependiente. El sindrome de abstinencia condicionado
suele crear un gran desconcierto en el paciente, provocandole cuadros de gran ansiedad y
miedo que pueden precipitar un nuevo consumo toxico como forma de evitar la situacion

displacentera en que se encuentra.



Segtn el DSM-IV dentro del apartado de los trastornos inducidos por sustancias, se
define el sindrome de abstinencia sobre la base de tres criterios:

1. Presencia de un sindrome especifico de una sustancia debido al cese o reduccion de su
consumo prolongado y en grandes cantidades.

2. El sindrome especifico de la sustancia causa un malestar clinicamente significativo o un
deterioro de la actividad laboral y social o en otras areas importantes de la actividad del
individuo.

3. Los sintomas no se deben a una enfermedad médica y no se explican mejor por la
presencia de otro trastorno mental.

Segtn el CIE-10, se describe el sindrome de abstinencia como:

* El sindrome de abstinencia en uno de los indicadores del sindrome de dependencia, por lo
que este diagndstico también debe ser tomado en consideracion.

* El diagnodstico de sindrome de abstinencia debe tener prioridad si es el motivo de la
consulta y si tiene una gravedad suficiente como para requerir por si mismo atencion
médica.

* Los sintomas somaticos varian de acuerdo con la sustancia consumida. Los trastornos
psicoldgicos (por ejemplo, ansiedad, depresion o trastornos del suefio) son también rasgos
frecuentes de la abstinencia. Es caracteristico que los enfermos cuenten que los sintomas

del sindrome de abstinencia desaparecen cuando vuelven a consumir la sustancia.

Por todo ello, a continuacidon se realizard un abordaje clinico, diagndstico y
terapéutico de los sindromes de abstinencia mas frecuentes en la practica clinica como son el
alcohol, los hipnoéticos-sedantes, opidceos, cocaina y anfetaminas y que en la mayoria de las

ocasiones requieren una atencion urgente por parte del personal médico.

II. SINDROME DE ABSTINENCIA A SEDANTES, HIPNOTICOS Y ANSIOLITICOS

La caracteristica esencial de la abstinencia de sedantes, hipnoticos o ansioliticos, es la
presencia de un sindrome que aparece después del cese o la disminucion del consumo al cabo
de algunas semanas de uso regular. Este sindrome de abstinencia se caracteriza por dos o mas
sintomas que incluye hiperactividad autonémica (aumento de la frecuencia cardiaca, aumento
de la frecuencia respiratoria, aumento de la tension arterial, aumento de la temperatura y

sudoracion); temblor de manos, insomnio, ansiedad y nauseas, que se acompafan a veces de



vomitos y agitacion psicomotora. En el 20-30 % de los sujetos pueden aparecer crisis
comiciales de gran mal, si no se tratan los sintomas de abstinencia. En la abstinencia grave
aparecen alucinaciones visuales, tactiles, auditivas e ilusiones.

Los sintomas provocan un malestar clinicamente significativo o deterioro social, laboral o
de otras areas importantes de la actividad del individuo. Los sintomas no se deben a
enfermedad médica ni se explican mejor por la presencia de otro trastorno mental (p.ej
abstinencia de alcohol o trastorno de ansiedad generalizada).

El alivio de los sintomas de abstinencia con la administracion de algin sedante, hipnético
o ansiolitico, confirmara el diagnostico.

El sindrome de abstinencia se caracteriza por signos y sintomas que son generalmente
opuestos a los que aparecen la primera vez que se consumen estas sustancias.

El curso del sindrome de abstinencia se puede predecir en funcién de la vida media de las
sustancias. Los medicamentos que tardan en actuar 10 horas o menos (p.ej loracepan,
oxacepan y temacepan), producen sintomas de abstinencia a las 6-8 horas de la disminucion
de sus niveles plasmadticos, alcanzando mayor intensidad al segundo dia y mejorando de
forma acusada al cuarto o quinto dias. Para las sustancias con una vida media mas
prolongada (p.ej diacepan), los sintomas no aparecen hasta transcurrida mas de una semana,
alcanzan su intensidad maxima durante la segunda semana y disminuyen acusadamente
durante la tercera o cuarta semanas.

Puede haber sintomas a largo plazo de mucha menor intensidad, y que persisten durante
algunos meses. Como sucede con el alcohol, estos sintomas de abstinencia limitados (p.ej.
ansiedad, depresion leve y trastornos del suefio) pueden ser confundidos con trastornos de
ansiedad o depresion no inducidos por sustancias (p.ej. trastorno de ansiedad generalizada). El
sindrome de abstinencia sera mas grave en funcion de la cantidad de tiempo que se ha
consumido la sustancia y de las dosis en que se tomd. Sin embargo, se ha observado
abstinencia con dosis de 15 mg. de diacepan tomados diariamente durante algunos meses.
Dosis de 40 mg. de diacepan tomados diariamente es mas probable que provoquen sintomas
de abstinencia clinicamente significativos e incluso dosis mas altas pueden producir crisis
comiciales y delirium.

El delirtum por abstinencia de sedantes, hipnoticos o ansioliticos, se caracteriza por
alteracion de la conciencia y de las funciones psiquicas basicas, con alucinaciones visuales,

tactiles o auditivas.



I1.1. Benzodiacepinas.

Las benzodiacepinas son firmacos con efectos sedante, hipndtico, amnésico, ansiolitico,
anticonvulsivante y relajante muscular.

Existe un sindrome de abstinencia ante la interrupcion brusca de las benzodiacepinas que,
generalmente, aparece en individuos que estaban tomando dosis altas, aunque también se han
descrito sindromes de abstinencia en sujetos que han tomado dosis bajas durante un largo
periodo de tiempo.

El cuadro de abstinencia a las benzodiacepinas puede ser de baja intensidad o presentar un
sindrome mas o menos grave y que cursa con: ansiedad, cefalea, dolor generalizado, disforia,
anorexia, insomnio, nauseas, vomitos, alteraciones de la memoria, alucinaciones, ataxia,
temblor fino, calambres musculares, rigidez, alteraciones de la percepcion acustica y visual,
psicosis aguda, despersonalizacion, ideacién paranoide, depresion psiquica y convulsiones.
Cuando se suprime la administracién de benzodiacepinas puede suceder que:

A/ el individuo no sufra ninguna alteracion.

B/ el individuo vuelva a la ansiedad de base que motivé el consumo de
benzodiacepinas.

C/ aparezca un sindrome de abstinencia.

El tratamiento inicial de este sindrome dependera de la intensidad de los sintomas, por lo
tanto, ira encaminado a las medidas de soporte cardio-respiratorio si las precisara, al
tratamiento sintomatico y a la administracion de benzodiacepinas, tomando como droga de
eleccion el diacepan a dosis de 10-20 mg por via oral o en algunos casos de forma intravenosa

con posterior reduccion gradual.

11.2. Barbituricos.

Los barbittricos son agonistas de los receptores GABA e inhiben las células excitables del
SNC.

El sindrome de abstinencia puede aparecer tras la supresion del farmaco después de uno o
dos meses de administracion continuada.

Los sintomas aparecen entre 2 y 7 dias después de suspender el farmaco. Los mas
frecuentes son: nauseas, vomitos, malestar, astenia intensa, temblor, depresion, ansiedad,
irritabilidad, taquicardia, sudoracion, hipotension arterial, insomnio, debilidad, anorexia,
convulsiones tonico-clonicas, delirio.

En los sindromes de abstinencia de inicio precoz, una considerable proporcion de los

pacientes presenta convulsiones que son graves y responden mal al tratamiento con fenitoina.



El tratamiento consistird en administrar un barbiturico (fenobarbital p.ej.) o diacepan, con

reduccion gradual. Ingreso hospitalario.

III. SINDROME DE ABSTINENCIA A ANFETAMINAS Y DERIVADOS

Las anfetaminas son simpaticomiméticos estimulantes del SNC, de accion
predominantemente dopaminérgica y noradrenérgica.

La caracteristica esencial de la abstinencia de anfetaminas es la presencia de un sindrome
caracteristico que se presenta entre pocas horas y varios dias después de la interrupcion o
reduccion del consumo prolongado de dosis altas de anfetaminas. El sindrome de abstinencia
se caracteriza por aparicion de humor disférico y dos o mas de los siguientes cambios
fisiologicos: fatiga, suefos vividos y desagradables, insomnio o hipersomnia, apetito
incrementado y retraso o agitacion psicomotores. También puede haber anhedonia y
necesidad irresistible de tomar droga (craving).

Los sintomas de abstinencia acusados (“mono’), aparecen habitualmente tras un episodio
de consumo intenso a dosis altas. Estos episodios se caracterizan por la presencia de
sentimientos displacenteros intensos de lasitud y depresion, que generalmente requieren
varios dias de descanso y recuperacion.

Durante el consumo abundante de estimulantes se presenta pérdida de peso, mientras que
en la abstinencia se observa un incremento del apetito con una rapida ganancia de peso.

Los sintomas depresivos pueden durar varios dias y acompafiarse de ideas suicidas.

El tratamiento va encaminado a las medidas sintomaticas segun la intensidad del cuadro
clinico, pudiéndose emplear benzodiacepinas y antidepresivos con estrecha vigilancia por la

aparicion de ideacion suicida.

IV. SINDROME DE ABSTINENCIA A CANNABIS

Cannabis sativa contiene mas de 400 compuestos, ademas de la sustancia psicoactiva
delta-9-tetrahidrocannabinol (THC).

Aunque no existen criterios DSM-IV para este sindrome y un gran nimero de autores se
cuestionan que el cannabis produzca dependencia fisica, y sefialan que su uso no produce
sintomatologia de abstinencia ni existen fendémenos de tolerancia, se han descrito signos y
sintomas de abstinencia en los usuarios cronicos de cannabis, dependiendo la gravedad de los
sintomas, de la dosis y la duracion del uso. Estos consisten en temblor, sudoracion, nauseas,

vomitos, diarrea, irritabilidad, anorexia, nistagmus, pérdida de peso y alteraciones del suefo.



Los signos y sintomas de abstinencia en los consumidores cronicos de cannabis suelen ser
leves en comparacion con los observados en los adictos a opidceos y alcohol, y rara vez

requieren intervencién médica o farmacoldgica.

V. SINDROME DE ABSTINENCIA A OPIACEOS

Los efectos principales de los opiaceos (fairmacos similares al opio) son la inhibicion
importante de la percepcion del dolor junto con niveles moderados de sedacion, hipnosis y
euforia.

Los farmacos dentro de esta categoria comprenden, desde la heroina, morfina y codeina, a
muchos analgésicos no esteroideos, asi como muchos antitusigenos.

La tolerancia de un opidceo probablemente se generaliza a los demas (es decir, es probable
la tolerancia cruzada), y todos comparten un patron similar de problemas relacionados con la
medicacion. Cada una de estas sustancias es capaz de producir adiccion fisica, psiquica y
sindrome de abstinencia , bien con la supresion o con la administracion de un antagonista.

Los opioides incluyen a los alcaloides naturales de la adormidera o papaver somniferum o
de algunas otras de la misma familia boténica y los derivados semisintéticos y sintéticos, los
cuales tienen alguna o todas las propiedades originales.

Los opidceos prototipos, morfina y codeina (3-metoximorfina), se obtienen directamente
del jugo lechoso de la adormidera. Los farmacos semisintéticos producidos a partir de las
moléculas de morfina o tebaina comprenden la hidromorfona, codeina, diacetilmorfina
(heroina) y oxicodona. Los opidceos puramente sintéticos, que comparten muchas de las
propiedades basicas del opio y la morfina, son la meperidina, el propoxifeno, el difenoxilato,
el fentanilo, la buprenorfina, la metadona y la pentazocina.

Se clasifican en agonistas puros (codeina, meperidina, metadona, heroina, morfina,
oxicodona, fentanilo, difenoxilato, propoxifeno), agonistas parciales (buprenorfina),
antagonistas/agonistas (butorfanol, nalbufina, pentazocina) y antagonistas puros (naloxona,
naltrexona, nalmefene).

Todas estas sustancias son capaces de producir euforia y dependencia tanto psicoldgica
como fisica, cuando se toman dosis suficientemente altas durante periodos prolongados de
tiempo.

Los opidceos producen sus efectos al unirse a diferentes tipos de receptores de opidceos en
todo el organismo, incluido el sistema nervioso central. Se han identificado péptidos opiaceos

endogenos (es decir, encefalinas, endorfinas, dinorfina y otros) que parecen ser ligandos



naturales de los receptores de opiaceos. Estos péptidos tienen diferente distribucion en el
SNC.

Se han identificado diferentes subtipos de receptores, como los subtipos 4 , 1>, que afectan
a algunas de las acciones clasicas de los opiaceos, como el control del dolor y la respiracion;
receptores kappa, con funciones similares ademas de sedacion y efectos sobre las hormonas;
receptores sigma, que tienen efectos sobre el estado de animo, alucinaciones y delirios; y
receptores delta, que responden preferentemente a los opidceos enddgenos.

Se considera que la tolerancia, la dependencia y la abstinencia de los opidceos son
fenomenos relacionados y pueden compartir algunos mecanismos subyacentes comunes.
Diversos sistemas neuroquimicos y procesos psicologicos parecen estar implicados en estos
efectos que aparecen con la administracién cronica de morfina o de opiaceos relacionados.
Quiza como reflejo de las acciones de diferentes clases de receptores, la tolerancia a diversas
acciones de los opiaceos se puede desarrollar a diferentes niveles, y estos mismos
mecanismos pueden contribuir a los diversos signos y sintomas caracteristicos de la
abstinencia. Otros sistemas bioquimicos que pueden contribuir al desarrollo de tolerancia y
dependencia son las alteraciones en los moduladores intracelulares, como los adenil
nucledtidos, el calcio y las sustancias relacionadas, asi como las alteraciones en los neuro-
transmisores, como la acetilcolina, la serotonina y las catecolaminas noradrenalina y
dopamina. Los datos disponibles también implican a factores ambientales y de aprendizaje.

Todos los opidceos se absorben facilmente por el aparato gastrointestinal, los pulmones y
los musculos. Los efectos mas rdpidos y pronunciados suceden después de la administracion
intravenosa, con una absorcion sélo ligeramente menor cuando se fuma o tras inhalar el vapor
y las acciones menos intensas se observan tras la absorcion por el aparato digestivo, en parte
debido a que una fraccion de la droga es metabolizada antes de pasar a la circulacion general.
La mayor parte del metabolismo de los opidceos se produce en el higado, fundamentalmente
por conjugacidon con el acido glucurdnico, y tan s6lo se excretan pequefas cantidades
directamente en la orina (el 90% se excreta de forma inactiva por la orina) o las heces. La
hemivida plasmatica de estos farmacos oscila entre 2.5 y 3 horas para la morfina y més de 22
horas para la metadona e incluso todavia més para el acetato de metadilo.

Los efectos maximos se ven a los 10 minutos tras la administracion intravenosa, a los 30
después de intramuscular y a los 90 después de ingestion oral.

La heroina de venta clandestina contiene s6lo un 5 6 10 % del opiaceo. El resto consiste en
materiales como lactosa y fructosa, quinina, leche en polvo, feracetina, cafeina, antipirina y

estrictina, que se usan para «cortar» la droga y aumentar el margen de beneficios.
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V.1. Caracteristicas del sindrome de abstinencia a opiaceos.

La caracteristica esencial de la abstinencia de opidceos es la presencia de un sindrome de
abstinencia caracteristico que se presenta tras la interrupcion o disminucion de un consumo
abundante y prolongado de opidceos. El sindrome de abstinencia también puede ser
provocado por la administracion de un antagonista opidceo (naloxona o naltrexona) tras un
periodo de consumo de opiaceos.

La abstinencia de opiaceos se caracteriza por un patrén de signos y sintomas contrarios a
los efectos agonistas agudos. Los primeros de éstos son subjetivos y consisten en sintomas de
ansiedad, inquietud y sensacion de dolor que con frecuencia se localiza en la espalda y las
piernas, acompafiados de una necesidad irresistible de obtener opidceos (craving) y un
comportamiento de busqueda de droga, ademas de irritabilidad y mayor sensibilidad al dolor.
Debe haber tres o mas de los siguientes sintomas para establecer el diagnostico de abstinencia
de opiaceos: humor disférico, nduseas o vomitos, dolores musculares, lagrimeo o rinorrea,
midriasis, piloerecciéon o aumento de la sudoracion, diarrea, bostezos, fiebre, insomnio,
escalofrios, hipertension arterial, taquicardia, palidez, taquipnea, conducta agitada,
estrabismo, hiperglucemia, ereccidén y eyaculacion espontaneas, hipermenorrea, salivacion,
temblores, rigidez, paresias y convulsiones clonico episodicas. No siempre aparecen todos los
sintomas pero si una parte de ellos.

La piloereccion y la fiebre se asocian a la abstinencia grave, y no se observan con
frecuencia en la practica clinica, dado que los pacientes con dependencia de opidceos suelen
obtener las sustancias antes de que la abstinencia esté tan avanzada.

Estos sintomas de abstinencia de opidceos deben provocar un malestar clinicamente
significativo o un deterioro social, laboral o de otras areas importantes de la actividad del
individuo. Los sintomas no se deben a enfermedad médica ni se explican mejor por la
presencia de otro trastorno mental.

En la mayoria de los sujetos que son dependientes de drogas de accion corta como la
heroina, los sintomas de abstinencia aparecen entre las 6 y las 24 horas después de la tltima
dosis. En el caso de drogas de accién mas prolongada como la metadona, los sintomas pueden
tardar 2-4 dias en aparecer. Los sintomas agudos de la abstinencia de opiaceos de accion corta
como la heroina habitualmente alcanzan un méximo entre 1 y 3 dias, remitiendo gradualmente
en un periodo de 5-7 dias. Los sintomas de abstinencia menos aguda pueden prolongarse
durante semanas o meses. Estos sintomas mas cronicos incluyen ansiedad, disforia,

anhedonia, insomnio y anhelo de droga (craving).
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Criterios para el diagnéstico de abstinencia de opiiceos (segin DSM-1V)
A. Alguna de las siguientes posibilidades:
(1)  interrupcion (o disminucidon) de un consumo abundante y
prolongado (varias semanas o mas) de opidceos
(2) administraciéon de un antagonista opidceo después de un
periodo de consumo de opiaceos
B/ Tres (o mas) de los siguientes signos y sintomas, que aparecen de pocos
minutos a varios dias después del Criterio A:
(1) humor disfoérico
(2) nauseas o vomitos
(3) dolores musculares
(4) lagrimeo o rinorrea
(5) dilatacion pupilar, piloereccion o sudoracion
(6) diarrea
(7) bostezos
(8) fiebre
(9) insomnio
B. Los sintomas del Criterio B provocan malestar clinicamente
significativo o deterioro social, laboral o de otras 4reas importantes
de la actividad del individuo.
C. Los sintomas no son debidos a enfermedad médica ni se explican
mejor por la presencia de otro trastorno mental.
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V.2. Tratamiento del sindrome de abstinencia a opiaceos.

Las pautas de actuacion en el sindrome de abstinencia dependen de la situacion basal del
individuo, de esta manera en el individuo previamente sano hay autores que plantean la
desintoxicacion y otros el abstencionismo. En el adicto con enfermedad subyacente siempre
plantear la desintoxicacion y en la embarazada se aconseja el tratamiento sustitutivo con
metadona (10-20 mg/ dia) con ingreso hospitalario, no recomendandose iniciar la
desintoxicacion.

La desintoxicacion, farmacologicamente controlada, es un proceso que permite interrumpir
de forma brusca el consumo de heroina sin que aparezca sintomatologia de abstinencia.

Los tratamientos medicamentosos se dividen en cuatro grandes grupos:

A/ los que utilizan dosis decrecientes de opiaceos de prescripcion legal (metadona,
dextropropoxifeno o buprenorfina), basandose en que la tolerancia cruzada entre los diversos
opiaceos permite sustituir, sin molestias, el toxico ilegal por un preparado farmacéutico de
manejo mas facil;

B/ los que emplean agonistas a-adrenérgicos (clonidina, guanfacina, lofexidina),
basandose en la hipotesis de trabajo que sostiene que la mayor parte de los sintomas
neurovegetativos que constituyen el sindrome de abstinencia agudo son el resultado de una
hiperactividad del sistema noradrenérgico, que puede ser controlada con estos farmacos
capaces de disminuir, a través de un mecanismo de retroalimentacion, la actividad de este
sistema de neurotransmision;

C/ los que usan sistemas mixtos,

D/ las desintoxicaciones rapidas y ultrarrapidas, en las que la desintoxicacion se
consigue en horas mediante una mezcla, variable segiin cada grupo de trabajo, de antagonistas

opioides, benzodiacepinas y antagonistas 5-Hl;.

Farmacos utilizados en el proceso de desintoxicacion:

1/. Agonistas opidceos. La tolerancia cruzada entre los diversos opidceos permite la

desintoxicacion del consumo de heroina mediante la administracion de otro opiaceo a dosis
progresivamente decreciente. Dentro de los farmacos utilizados destacan:

a) Metadona. La metadona (dimetilamino6-difenil-4 ,4-heptanona-3) es un opiaceo
de sintesis que fue desarrollado por quimicos alemanes durante la Segunda Guerra Mundial.
Los efectos farmacoldgicos observados tras una unica administracion de esta sustancia son

cualitativamente similares a los de la morfina. Destacan su actividad analgésica, su eficacia

13



por via oral y su capacidad para suprimir, de forma prolongada, la sintomatologia de
abstinencia.

Para establecer la dosis inicial de metadona que hay que prescribir en un tratamiento de
desintoxicacion debe tenerse en cuenta que 1 mg de metadona equivale, aproximadamente, a
2 mg de heroina, pero que la pureza en la calle de esta ltima pocas veces sobrepasa el 20 %.
A partir de esta equivalencia y en funcion del consumo actual, ademds de otros factores como
el intervalo entre las dosis, la antigiiedad de uso, el estado fisico y las caracteristicas de
personalidad del paciente, se establece una pauta de desintoxicacion en la que se ira
disminuyendo progresivamente la dosis de metadona hasta su total supresion.

La vida media de la metadona es de 15 horas, en sujetos que no han desarrollado to-
lerancia, y aproximadamente de 22 horas, en sujetos en los que se administra de forma
cronica. Este hecho permite su prescripcion en monodosis. La duracion del tratamiento de
desintoxicacién sera variable y debera individualizarse, siendo, sin embargo, realizado
normalmente en 21 dias.

b) Dextropropoxifeno. Es un derivado opiaceo utilizado de manera similar a la
metadona. Constituye un buen sustitutivo en tratamientos de desintoxicacidon, aunque
también se ha usado en programas de mantenimiento. Como en el caso de la metadona se
establecerd una pauta decreciente que permita interrumpir el consumo de heroina, sin que
aparezca sintomatologia de abstinencia.

A dosis elevadas presenta efectos toxicos. A dosis superiores a los 1.000 mg/dia se han
descrito crisis comiciales, disforia y alucinaciones. Otros efectos indeseables, menos graves
y menos frecuentes, son sudoracion excesiva y disartria.

Los estudios comparativos con metadona situan el dextropropoxifeno en desventaja,
dado que, si bien el indice de retencion es similar para ambos opiaceos, el margen tera-
péutico es mucho menor para el segundo. Sin embargo, se utiliza ampliamente en trata-
mientos de desintoxicacion al permitir efectuar el proceso més rapidamente —de 8 a 14

dias— que con la metadona.

2/. Agonistas 0-adrenérgicos. El locus coeruleus es el nucleo neuronal noradrenérgico

mas importante y el sustrato basico de la conexion entre los sistemas opioide y adrenérgico.
Los opioides actuan sobre receptores especificos situados en las neuronas noradrenérgicas del
locus coeruleus, inhibiendo su actividad. La mayor parte de los sintomas neurovegetativos
que constituyen el sindrome de abstinencia agudo son el reflejo de la hiperactividad

noradrenérgica que aparece tras la supresion brusca del consumo de opiaceos. Por ello, es
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posible controlar la sintomatologia de abstinencia mediante la administracion de agonistas a,-
adrenérgicos, que inhiben la hiperactividad de este sistema noradrenérgico.

a) Clonidina. Es un derivado imidazoélico utilizado desde hace tiempo como
hipotensor. Desde 1978 se utiliza también en el tratamiento de pacientes adictos a opiaceos
para controlar y evitar la aparicion del sindrome de abstinencia agudo.

Una pauta inicial de 1 mg de clonidina equivale, aproximadamente, a 30 mg de metadona
administrados por via oral. El efecto indeseable mas frecuente de la clonidina es la hipo-
tension con disminucion de la tension sistolica y diastdlica en un 10-20 %. Otros efectos
indeseables que suelen aparecer en los primeros 3 dias de administracion son somnolencia,
astenia y sensacion de debilidad. La presencia de bradicardia se observa de forma persistente
durante los 7 primeros dias de tratamiento.

Dados los efectos indeseables que presenta, su utilizacion queda practicamente limitada al
medio hospitalario.

b) Guanfacina. Es un agonista 0-adrenérgico de efecto mas especifico que la
clonidina y con menor riesgo de aparicion de efectos indeseables.

Su mayor facilidad de manejo ha propiciado su progresiva introduccidon en terapéutica
como sustituto de la clonidina.

¢) Lofexidina. Es un derivado del grupo de las imidazolinas, estructuralmente
relacionado con la clonidina, aunque parece tener menos tendencia que ésta de producir seda-

cion e hipotension. No estd comercializada en nuestro pais.

3/. Otros farmacos. La progresiva sofisticacion de los tratamientos de desintoxicacion y

la aparicion de las desintoxicaciones rapidas, corta y ultracorta, han facilitado la introduccion
de nuevos farmacos, como naloxona y naltrexona (ambos antagonistas opiaceos), ondansetrén
(antiemético antagonista de los receptores 5-HT3), benzodiacepinas: diacepam 30-60 mg/dia,
clorazepato 150-300 mg/dia, alprazolam 6-8 mg/dia, en todos ellos disminuir la dosis a partir
del 4° dia hasta abandonarlos al 12-14 dia; hipnéticos: midazolan en dosis habituales;
analgésicos: paracetamol, AINES, AAS.

Por ultimo, no debe olvidarse que algunos profesionales siguen efectuando tratamientos de
desintoxicacion mediante, exclusivamente, dosis decrecientes de benzodiacepinas o neu-
rolépticos.

En el recién nacido se observa un caso especial de abstinencia de opidceos; ésta es una
adiccion pasiva debida al uso materno de la droga durante el embarazo. Se desarrolla cierto

nivel de adiccion en el 50 al 90 % de los niflos de madres dependientes de la heroina, y el
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sindrome de abstinencia tiene una mortalidad del 3 al 30 % si no se trata cuando aparecen
signos importantes. Por el contrario, solo en el 25% de los hijos de madres adictas mantenidas
con metadona aparecen sintomas de abstinencia clinicamente importantes, probablemente
debido a la mayor hemivida de esta droga. El sindrome consiste en irritabilidad, llanto y
temblor (en el 80 %), hiperreflexia, aumento de la frecuencia respiratoria, diarrea,
hiperactividad (60 %), vomitos (40 %) y estornudos/bostezos/hipo (30 %). El nifio
generalmente tiene bajo peso al nacer, pero esto puede pasar desapercibido hasta el segundo
dia, cuando es probable que los sintomas comiencen.

El tratamiento sigue los mismos pasos generales que para los adultos con adiccion fisica.
Se debe examinar al nifio cuidadosamente para descartar problemas médicos, como
hipoglucemia, hipocalcemia, infecciones y traumatismos; se requiere también apoyo general
en un ambiente calido y tranquilo y la regulacion de los electrdlitos y la glucosa. El nifio con
sintomas moderados o graves puede ser tratado con cualquiera de los siguientes farmacos:
paregérico (0.2 mL por via oral cada 3 6 4 horas), metadona (0.1 a 0.5 mg/kg al dia),
fenobarbital (8 mg/kg al dia), o diacepam (1 a 2 mg/kg cada 8 horas). El fdrmaco debe
administrarse en dosis decrecientes durante 10 a 20 dias. También es posible tratar a lactantes
adictos de madres en tratamiento con metadona si maman de la madre mientras ésta contintia

tomando la metadona.

PAUTAS DE ACTUACION EN EL SINDROME DE ABSTINENCIA A OPIACEOS

SANO ADICTO + EMBARAZADA
ENFERMEDAD
SUBYACENTE l
I . e .. TRATRAMIENTO
abstencionismo desintoxicacion SUSTITUTIVO
CON METADONA
desintoxicacion
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PAUTAS DE DESINTOXICACION DE OPIACEOS

Tratamientos Tratamiento Tratamiento Pauta
inespecificos: con agonistas con agonistas corta/ultracorta:
Aansioliticos opiéceos: alfa 2 Naloxona/naltrexona
Hipnéticos Metadona adrenérgicos: +clonidina
Analge’sicos Dextropropoxifeno Clonidina +ttos inespecificos
Otros... guanfacina

VI. SINDROME DE ABSTINENCIA A COCAINA

La cocaina es una sustancia natural producida por la planta de la coca (Eritroxilon coca),
un arbusto que se cultiva en las altiplanicies de los Andes, en una extensa area donde
confluyen Bolivia, Pert y Colombia.

Se consume en diversas preparaciones (hojas de coca, pasta de coca, hidrocloruro de
cocaina y alcaloide de cocaina) que difieren en su potencia debido a los variados niveles de
pureza y rapidez de accion. La cocaina es el ingrediente activo de cada preparacion.

Masticar hojas de coca es una practica generalmente limitada a las poblaciones nativas de
América Central y del Sur, donde se cultiva la cocaina.

La pasta basica de coca es un producto intermedio en la fabricacion de clorhidrato de
cocaina, que contiene alrededor de un 50% de sulfato de cocaina asi como otros alcaloides de
la coca y contaminantes como el queroseno y el dcido sulftrico. La pasta se coloca dentro de
los cigarrillos de marihuana o tabaco y luego se fuma. .

La pasta basica de coca tratada con éter y acido clorhidrico da lugar a una sal acida en
forma de polvo blanco, el clorhidrato de cocaina. Este es muy soluble en agua por lo que su
via de utilizacion es la intranasal (esnifada) y la intravenosa. . Cuando se mezcla con heroina,
produce una combinacion conocida como “speedball”.

Si se procesa el clorhidrato de cocaina con bicarbonato de sodio y éter, se obtiene el
alcaloide de cocaina o free base. Esta no es soluble, por lo que se utiliza fumada. Durante el
proceso de obtencion de la base libre se forman unas piedrecitas (rocks), que crepitan (crack),
de una pureza altisima y que reciben el nombre de cocaina crack o rock, cuyo consumo es

también fumado.
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La cocaina tiene dos acciones farmacologicas fundamentales, como anestésico local y
como estimulante del SNC. El mecanismo de accion no estd totalmente aclarado, aunque se
considera que actua a través del bloqueo del transportador de dopamina presinaptico
inhibiendo la recaptacion de ese neurotransmisor. A su vez, esto se traduce en un efecto
inmediato de aumento de la neurotransmision de los sistemas catecolaminérgicos y sobre todo
el dopaminérgico. No obstante el consumo continuado provoca una deplecién cerebral de
dopamina y noradrenalina, que redundan en una disminuciéon funcional de la actividad
catecolaminérgica con la aparicion de fendmenos de hipersensibilizacion de los receptores
dopaminérgicos postsinapticos.

La cocaina tiene una vida media corta. Este hecho hace que sus efectos euforizantes sean
breves y vayan seguidos de un estado disférico, muy desagradable, que intensifica el contraste
con la sensacion de bienestar que anteriormente ha producido. Todo ello conduce a una pauta
de conducta de autoadministracion reiterada y frecuente.

VI.1. Caracteristicas del sindrome de abstinencia a cocaina.

La caracteristica esencial de la abstinencia de cocaina es la presencia de un sindrome
caracteristico de abstinencia que aparece en pocas horas o algunos dias después de interrumpir
o disminuir el consumo abundante y prolongado de cocaina.

El sindrome de abstinencia se caracteriza por la presencia de un estado de animo disforico
acompaifiado por dos o mdas de los siguientes cambios fisioldgicos: fatiga, suefios vividos y
desagradables, insomnio o hipersomnia, aumento del apetito e inhibiciébn o agitacion
psicomotoras. Puede haber, sin formar parte de los criterios diagndsticos, anhedonia y deseo
irresistible de cocaina (craving). Estos sintomas provocan un malestar clinico significativo o
deterioro laboral, social o de otras areas importantes de la actividad del individuo. Los
sintomas no se deberan a enfermedad médica ni se explicardn mejor por la presencia de otro
trastorno mental.

Los sintomas de abstinencia aguda («crash») se observan con frecuencia después de
periodos de consumo de dosis altas y repetidas («runs» o «binges»). Estos periodos se
caracterizan por sentimientos intensos y desagradables de lasitud y depresion que requieren
generalmente algunos dias de descanso y recuperacion. Pueden aparecer sintomas depresivos
con ideas o comportamiento suicidas, que constituyen el problema mas grave observado
durante el «crashing» u otras formas de abstinencia de cocaina. Un niimero no despreciable de
sujetos con dependencia de cocaina tienen pocos o ningun sintoma demostrable de abstinencia

al interrumpir su consumo.
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Criterios para el diagndstico de abstinencia de cocaina (segun DSM-1V)

A/ Interrupcién (o disminucioén) del consumo prolongado de abundantes cantidades de
cocaina.

B/ Estado de animo disforico y dos (o mas) de los siguientes cambios fisiologicos que
aparecen pocas horas o dias después del Criterio A:
1/ fatiga
2/ suefios vividos y desagradables
3/ insomnio o hipersomnia
4/ aumento del apetito
5/ retraso o agitacidon psicomotores

C/  Los sintomas del Criterio B causan un malestar clinicamente significativo o un
deterioro de la actividad laboral, social o de otras areas importantes de la actividad
del sujeto.

D/ Los sintomas no son debidos a enfermedad médica ni se explican mejor por la

presencia de otro trastorno mental.

Glawin y Kleber (1986) describieron un sindrome de abstinencia por cocaina que consta
de 3 fases:

Fase 1. Crash, de 9 horas a 4 dias. Al finalizar un episodio de abuso continuado de
cocaina que puede haber durado varios dias, se produce el crash o estado de gran abatimiento
que cursa con depresion, anhedonia, insomnio, irritabilidad, ansiedad y deseo imperioso de
volver a consumir cocaina.

En esta primera fase, el estado de fatiga se acentua hasta llegar a la letargia y anergia. De
la anorexia inicial se pasa a la bulimia y del insomnio a la hipersomnia, y el deseo de
consumir inicial va desapareciendo. Se pueden presentar ideas paranoides y de autolisis.

Fase 2. Abstinencia, de 1 a 10 semanas. Se inicia a partir del 5° dia después del Gltimo
consumo de cocaina. Cursa con anhedonia, cierta disforia, anergia, ansiedad, irritabilidad,

sensacion de intenso aburrimiento y craving,
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Fase 3. Extincion, de duracion indeterminada. Recuperacion del estado afectivo de
base con una respuesta hedonica renormalizada. Los estimulos condicionados al consumo de
droga pueden desencadenar un estado de necesidad y busqueda de droga que precipita la
recaida.

El tratamiento de este sindrome no suele requerir medidas farmacoldgicas salvo en la

aparicion de sintomatologia depresiva o ansiosa.

VII. SINDROME DE ABSTINENCIA AL ALCOHOL

El alcohol, como otros medicamentos y drogas, produce sindrome de abstinencia cuando
su uso es discontinuado o cuando se disminuye la dosis para la que el organismo esta
habituado. Esto puede ocurrir de forma voluntaria o lo que es mas frecuente por algin
problema asociado (traumatismo, pancreatitis, cirugia programada, [AM etc.).

En nuestro medio, se considera alcoholico un 10% de la poblacion. No todos los pacientes
que consumen alcohol sufren sindrome de abstinencia, pero constituyen la poblacién de
riesgo de padecerlo.

El organismo que soporta el consumo cronico de ciertas sustancias, se adapta, para
conservar la homeostasis, produciendo cambios en su fisiologia.

Existen varias teorias que intentan explicar como el alcohol produce efectos clinicos a
nivel neuroldgico (euforia, desinhibicion, palabra “farfullante”, ataxia, estupor, coma. Parece
ser un depresor generalizado del SNC por mecanismos aun no claros ya que no han sido
identificados receptores cerebrales especificos para el etanol, como ocurre con otros toxicos
(opiaceos, benzodiacepinas).

El acetaldehido, un producto del metabolismo del etanol, parece combinarse con ciertas
proteinas comportindose como un falso neurotransmisor que interfiere en el estimulo
excitador del SNC motivando la supresion cronica de la misma. En respuesta, el cerebro
aumenta la sintesis de neurotransmisores como la norepinefrina, serotonina y dopamina. Esto
explicaria la clinica del sindrome de abstinencia alcohoélica en el que predominarian los
efectos adrenérgicos centrales produciendo sintomas caracteristicos como delirium,
alucinaciones, midriasis, temblor, convulsiones, taquicardia, hipertension e hiperventilacion.
En este sentido se han detectado niveles elevados de catecolaminas y sus metabolitos en
plasma y orina durante el sindrome de abstinencia. La medicion directa de la norepinefrina

central y sus metabolitos durante el sindrome de abstinencia alcohdlica muestra una elevacion
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de niveles directamente relacionada con su gravedad. También se ha demostrado un aumento
en los niveles de dopamina y su metabolito el 4&cido homovalinico.

El alcohol disminuye la actividad del /ocus coeruleus donde los alfa 2 receptores han
demostrado su relacion con la dependencia alcohdlica revertida experimentalmente con
Yohimbina (alfa2 antagonista) y con éxito terapéutico en el sindrome de abstinencia con

clonidina (alfa2 agonista).

Otras teorias defienden que el etanol a nivel central interactiia con el receptor del GABA
(inhibidor de la neurotransmision), afectando los flujos idnicos a través de los canales del

cloro.

La hipomagnesemia y alcalosis respiratoria, ambos asociados con irritabilidad tanto central
como periférica también podria contribuir a explicar ciertos sintomas asociados al sindrome

en cuestion.
1. Historia clinica.

En la mayoria de los casos sera necesario realizar la anamnesis a familiares y amigos. Esta
debe contener, como en toda drogadiccion, datos importantes como el tipo de droga que
ingiere de forma cronica, cantidad de la misma, la duracion de la adiccion, el tiempo de la
ultima ingesta, tratamientos alternativos para sobrellevar el sindrome de abstinencia, razones
por la que se interrumpe la ingesta de la misma, sintomas de abstinencia previos, problemas
médicos asociados. Es importante obtener la historia de abusos a drogas en pacientes
ingresados por otros motivos (IAM, politraumatizado), ya que podremos anticiparnos al

sindrome de abstinencia durante el ingreso.

Si el paciente es capaz de aportar una historia clara, es importante determinar la causa de la
interrupcion de la ingesta alcohdlica. A menudo el paciente manifiesta sintomas sugerentes de
pancreatitis, Ulcera péptica, hemorragia digestiva o diversos sintomas acompafiantes que
requieren un estudio mas dirigido. El paciente alcoholico suele estar inmunocomprometido,
malnutrido y por tanto expuesto a agentes infecciosos tipo TBC, y puede presentar sintomas
de neumonia, meningitis, peritonitis bacteriana entre otros. El enolismo crénico lleva parejo
una alta incidencia de traumatismos en comparacion con el resto de la poblacion. Muy a
menudo los alcoholicos cronicos interrumpen la ingesta simplemente por que estan demasiado
enfermos para obtener alcohol e ingerirlo. Con la intencién de mitigar el sindrome de

abstinencia, algunos pacientes recurren a la ingesta de otras sustancias como el alcohol
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1sopropilico, etilen-glicol, jarabes para el resfriado que contienen alcohol en proporciones no

despreciables, habiéndose descrito intoxicaciones por paracetamol.

El sindrome de abstinencia alcohoélica, de forma tipica se desarrolla en pacientes que
ingieren alcohol diariamente al menos en los ultimos 3 meses o han ingerido grandes dosis en
las ultimas semanas. El sindrome aparece entre las 8-12h y desaparece con una nueva ingesta.

La gravedad del mismo parece ser dosis-dependiente.

Victor y Adams definian el sindrome de abstinencia alcoholica como un estado
“tembloroso-alucinatorio-epiléptico-delirante” lo que ha llevado a usar esta definicion para

dividir el sindrome en 4 estadios clasicos:

A/ Estadio 1: Sindrome precoz consistente en ansiedad y necesidad de ingesta de

alcohol.

B/ Estadio 2: Gravedad intermedia a las 24-36 horas. Se caracteriza por efectos
adrenérgicos incluyendo taquicardia, hiperventilacion, hipertension sistdlica, diaforesis,

febricula, alucinaciones, ansiedad intensa, temblor e insomnio.
C/ Estadio 3: Consiste en convulsiones tonico-clonicas y ocurre entre las 12 y 72h.

D/ Estadio 4: Consiste en delirium tremens, a menudo ocurre siguiendo inmediatamente
a una convulsion tonico-clonica, tipicamente entre las 48-72h tras la ultima ingesta. Solo el

5% que experimentan un sindrome de abstinencia alcoholica progresa a delirium tremens.

Actualmente se mantiene la clasificacion previa reducida a un sindrome temprano o menos
grave y un sindrome tardio, mas grave, y potencialmente mortal. Utilizando esta clasificacion
de forma didactica, no hay que perder la perspectiva de que son distintos estadios de gravedad
del mismo proceso y que el paciente puede progresar de uno a otro. La gravedad de los

sintomas suele ser dosis dependiente.

Mas del 25% de los pacientes con historia de abuso de alcohol desarrollan alucinaciones.
Son de predominio visual, a veces auditivo conservando sensorio. Su presencia no precede

necesariamente al delirium tremens.

Las convulsiones pueden ocurrir en el 25-35% de los pacientes que padecen sindrome de
abstinencia alcoholica. Suelen ser breves, generalizadas, tonico-clonicas y pueden presentarse

en crisis progresando de forma inevitable al delirium tremens. Tienen un pico de incidencia a
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las 24h de la ingesta mas reciente. Suelen terminar espontineamente necesitando a menudo la

administracion de benzodiacepinas para yugularlas.

El estatus epilepticus puede aparecer en el 3% de las convulsiones del sindrome de
abstinencia alcoholica. Obliga a profundizar en el despistaje de otras causas de convulsiones
como traumatismo craneoencefalico asociado, epilepsia cronica de base, meningitis, etc. Las
indicaciones de este despistaje mediante TAC/puncion lumbar, EEG se deben realizar en
convulsiones que aparecen al inicio del delirium tremens, convulsiones focales, convulsiones

repetidas, fiebre alta, meningismo, déficits neuroldgicos focales, TCE asociado.

El delirium tremens es la expresion clinica mas grave del sindrome de abstinencia
alcoholica suele ocurrir a las 48-72h de la altima ingesta. Incluye sintomas precoces con el
hallazgo de la alteracion profunda del sensorio. Muchos casos desarrollan delirium tremens
tras una convulsién. Puede acompanarse de una expresion neurovegetativa autonémica grave.
Es posible observar una intensa deshidratacion secundaria a diaforesis, hiperventilacion y

restriccion en la ingesta de liquidos.
2. Examen fisico.

Teniendo en cuenta los efectos multisistémicos del sindrome de abstinencia, la amplia
variedad de enfermedades asociadas con el alcoholismo y la limitacion de su patologia para
recoger una historia clinica fiable nos obliga a ser cuidadosos en la exploracion fisica. Es
importante completar este examen fisico una vez realizadas las maniobras de resucitacion,
tratadas las convulsiones y administrada la sedacidon para una agitacion grave, habrd que

descartar lesion de 6rganos.

Cabeza y cuello: Estigmas de alcoholismo cronico (hipertrofia parotidea, telangiectasias,

arafias vasculares). La dentadura a menudo descuidada e inflamada, paralisis de los musculos
extraoculares que pueden indicar encefalopatia de Wernicke y otros procesos intracerebrales.
Puede haber signos de sangrado digestivo reciente con sangre en faringe o fosas nasales,
presencia de meningismo, laceraciones linguales como manifestacion de una convulsion
reciente u otro traumatismo, evidencia de traumatismo facial o craneal tales como signos de

fractura de base de craneo que seria necesario descartar o confirmar.

Toérax: Puede evidenciarse taquipnea durante el sindrome de abstinencia alcoholica. Las
fracturas costales son frecuentes y se pueden asociar a neumotorax. Muchos son grandes

fumadores y es comun encontrarnos hallazgos de EPOC como térax en tonel, hipoventilacion,
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sibilancias, tos, cianosis. Signos de neumonia como tos productiva fiebre, sibilancias
localizadas, trabajo respiratorio. Los crepitantes pueden hallarse en el contexto de cardiopatia
isquémica con fracaso ventricular izqdo o como expresion de un fallo de alto gasto. El
beriberi himedo se asocia con la deficiencia de tiamina cronica. Esta entidad suele pasar
desapercibida. La respiracion de Kussmaul refleja una acidosis metabdlica subyacente
secundaria a cetoacidosis, ingesta de alcoholes o secundaria a farmacos. (metanol, etilen-

glicol, salicilatos)
Corazén: Es comun la taquicardia y la presencia de soplos, extratonos y galope.

Abdomen: Estigmas de alcoholismo crénico como circulacion colateral superficial, ascitis,
y la hepatomegalia (higado graso agudo) es un signo precoz. El higado cirrético reducido de
tamafio es un signo tardio. La esplenomegalia es frecuente en pacientes cirroticos. La defensa
abdominal difusa en paciente con ascitis puede indicar una peritonitis bacteriana espontanea.
Podemos encontrarnos otras causas de peritonitis como una apendicitis perforada. La defensa
epigastrica puede reflejar pancreatitis o enfermedad ulcerosa péptica. El tacto rectal es 1util
para reflejar la presencia de sangrado digestivo. La atrofia testicular es frecuente en el

paciente alcoholico.

Extremidades: Es necesario examinar los miembros y las articulaciones en busqueda de

traumatismos, artritis, osteomielitis. Son muy frecuentes las contracturas de Dupuytren.

Sistema Nervioso Central: El sindrome de abstinencia alcoholica suele llevar un curso

progresivo con agitacion ascendente, confusion, desorientacidon, alucinaciones visuales y
auditivas, temblor, convulsiones, sudoracion, panico y agresividad con potenciales ataques
con dafios a terceros. La tormenta adrenérgica central se refleja como hiperventilacion,
taquicardia, temblor y sudoracion. La febricula es comun reflejando la hiperactividad motora,
los reflejos estan exaltados y es posible la presencia de clonnus. La paresia de pares craneales
pueden indicarnos encefalopatia de Wernicke o traumatismo intracraneal. Se hace necesaria
una exploracion minuciosa. Es comun la neuropatia periférica de dificil diagnostico por la
falta de colaboracion del paciente. Los déficits neuroldgicos focales, signos meningeos no
forman parte del cuadro clinico de sindrome de abstinencia alcohdlica y obligan a una

investigacion mas concienzuda.

Piel: Aranas vasculares, eritema palmar.
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3. Estudios de Laboratorio.

Hemograma completo: La ingesta cronica de alcohol conduce a mielosupresion con ligero

descenso en todas las series. Las pérdidas gastrointestinales y deficiencias nutricionales
producen anemia que es muy comun en el paciente con sindrome de abstinencia a alcohol. En
consecuencia es prudente determinar la hemoglobina/hematocrito precozmente en el curso del
tratamiento. Hay que recordar en muchos de estos pacientes estan deshidratados y
hemoconcentrados y la anemia solo aparece tras una hidratacion correcta. La anemia

megaloblastica se ve en algunos casos con dieta deficitaria en B12 y acido félico.

Glucemia: Bajo el sindrome de abstinencia se desarrolla ansiedad, agitacion, temblor,
convulsiones y sudoracion. Todos estos sintomas pueden ser manifestacion de hipoglucemia
que hay que descartar por su similitud. Los pacientes con hepatopatia alcohdlica tienen

reducidos los depositos de glucogeno y son mds propensos a desarrollar hipoglucemia.

Bioquimica: Es necesario valorar el funcionalismo renal asi como el equilibrio 4cido-base
e hidroelectrolitico. La cetoacidosis alcoholica ocurre tras ingestion intensa de etanol y se
anuncia por inaniciéon y vomitos y en ocasiones por alteracion de la respiracion (Kussmaul) y
dolor abdominal. La cetoacidosis se origina por acumulacion de acetoacetato y
betahidroxibutirato. Suele asociarse a hiperventilacién (alcalosis respiratoria) y vomito
prolongado (alcalosis metabolica) por lo que se nos presentard como un trastorno mixto lo que
asociado a depodsitos disminuidos de potasio y fosfato lo transforman en un trastorno
metabodlico complejo que en presencia de un buen funcionalismo renal tendrd buena respuesta
a la reposicion hidroelectrolitica con cristaloides, glucosa, potasio, fosfato, benzodiacepinas,

vitaminas y antieméticos. Rara vez estaran indicados la insulina y el bicarbonato.

Actividad de protrombina: Se usa como indice del funcionalismo hepatico, importante en

pacientes con cirrosis hepatica dado su riesgo de coagulopatias. Sera obligatorio en pacientes
con sangrado activo gastrointestinal ya que puede revertirse mediante la administracion de

plasma fresco congelado.

En estos casos serd interesante cursar sangre cruzada en prevision, asi como grupo

sanguineo.

Niveles: El nivel de etanol en sangre de forma tipica es negativo aunque puede darse el
sindrome de abstinencia alcoholica con niveles positivos pero insuficientes de etanol para el

que estan habituados.
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Electrocardiograma: Dependiendo de la edad del paciente, circunstancias clinicas y

sintomas. Se realizara una vez sedado el paciente, cuando es técnicamente posible. Es
necesario ya que la tormenta adrenérgica desarrollada durante el sdme de abstinencia
aumentan las demandas de oxigeno miocardico que puede desembocar en isquemia

miocérdica en pacientes susceptibles.
4. Criterios diagndsticos.

Decimos que un paciente presenta deprivacion alcoholica cuando se cumplen los

siguientes criterios:
A/ Abandono o reduccion de héabito prolongado de bebidas alcohdlicas.
B/ Temblor grosero de manos, lengua y parpados.

C/ Al menos uno de los siguientes sintomas: Mareos, vomitos, malestar, cansancio,
hiperactividad autondémica, depresion, hipotension ortostatica, crisis convulsivas

generalizadas o delirium.
Decimos que un paciente presenta deliritum cuando cumple los siguientes criterios:
A/ Evidencia de ingesta alcohdlica.
B/ Obnubilacion.
C/ Desorientacion y deterioro de la memoria.
D/ El desarrollo de los sintomas ha sido en corto tiempo.

E/ Al menos dos de los siguientes sintomas: Trastornos perceptivos falsos, lenguaje

incoherente, trastornos del suefio-vigilia, alteracion de la actividad psicomotora.
5.Tratamiento.

Los pacientes con sindrome de abstinencia alcohdlica suelen tener problemas médicos
asociados que a veces se hacen prioritarios en la atencidn inicial (parada cardiorrespiratoria,
politraumatismo). Se actuard en estos casos seglin protocolos establecidos. La demanda de
asistencia puede ser por convulsiones lo que motiva su traslado a un servicio de urgencias
Hospitalario. La administracion endovenosa de glucosa en estos pacientes es controvertida.

La administracion de tiamina debe ser previa ya que tarda mas en entrar en la célula que la
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glucosa cuya entrada es casi inmediata. A menudo es necesaria la inmovilizacién/sedacion
para su manejo. Se procedera de acuerdo con las prioridades de la reanimacion: Estabilizacion
del paciente, administracion de sedantes sustitutivos y seglin tolerancia se administrara etanol.

Evaluacién precoz de los problemas médicos subyacentes.

Las convulsiones por abstinencia suelen ser de corta duracion y seguidas de un corto
periodo postictal. La presencia de 3 o mas convulsiones o estado epiléptico es infrecuente y
requieren un estudio mas concienzudo. La mayoria de las convulsiones por abstinencia son
autolimitadas, las que no lo son, tienen una rapida respuesta a la administracion de
benzodiacepinas. La hipoglucemia demostrada se tratard con glucosa (SG50%, 25-50cc) y

tiamina (Benerva®100mg iv).

Los pacientes en estadio I o en fase precoz de estadio II se podrian tratar de forma
ambulatoria siempre que no existan condiciones subyacentes que requieran ingreso. Para los
pacientes ambulatorios se han descrito varios regimenes como la administracion de
benzodiacepinas de vida media corta y con escasos metabolitos (oxacepan/lorazepan) para
prevenir la acumulacion de componentes sedantes. Inicialmente se administrard de forma
frecuente y a grandes dosis para ir reduciendo progresivamente en el curso de una semana.
Sera necesaria la colaboracion del paciente o de un acompafiante para asegurar una reduccion
adecuada de la dosis, asimismo sera necesario la tolerancia oral a la medicacion. Bajas dosis
de clonidina (0,1-0,2 mg vo) pueden ayudar a combatir la descarga adrenérgica central
manifestada como taquicardia, hipertension, taquipnea, temblor asi como la necesidad de
ingerir alcohol. Los betabloqueantes pueden ser utiles para combatir la taquicardia,
hipertension y ansiedad. Atenolol 50-100mg/dia en dos tomas puede ser una buena

alternativa.

Existen sustancias con tolerancia cruzada al alcohol que han podido utilizarse para reducir
los sintomas del sindrome de abstinencia. Es el caso de los barbituricos. Habrd que
administrarlos en su caso en dosis decrecientes y progresivamente espaciadas para evitar la

abstinencia asociada.

La ingestion cronica de alcohol a la larga lleva a la supresion de neurotransmisores
excitadores a través de mecanismos pobremente conocidos. El cerebro compensa aumentando
la sintesis y la sensibilidad de los neurotransmisores excitadores. La abstinencia alcohélica en
un paciente que ha desarrollado tolerancia desemboca en un aumento de la neurotransmision

adrenérgica sin autorregulacion. Las benzodiacepinas interactian mediante receptores
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especificos aumentando la sintesis del neurotransmisor inhibidor GABA. El aumento de la
sintesis de GABA contrabalancea los efectos adrenérgicos del sindrome de abstinencia
alcoholica. La dosis de sedacion requerida es muy variable, desde rapida respuesta a bajas

dosis hasta dosis masivas para controlar convulsiones, delirium y agitacion.

Los neurolépticos tipo butirofenonas (droperidol, haloperidol) solos o asociados a
hipnoticoanalgésicos tipo Fentanilo (Neuroleptoanalgesia) logran un inicio rapido de la
sedacion en el paciente agitado, sin alteracion de la permeabilidad de la via aérea. No se ha
demostrado que disminuyan el umbral epileptogeno ni que produzcan inestabilidad

hemodindmica como se predica.

El sulfato de magnesio, deficitario en el paciente alcohdlico, puede jugar su papel en el

tratamiento de las convulsiones y arritmias.

Puede emplearse el tratamiento sustitutivo mediante la percusion intravenosa continua del
alcohol absoluto (20-100 ml en 500mL de SG5% o salino 0.9%) y administrar clometiazol en
solucion 0.8%, inicialmente perfusion rapida hasta obtener el efecto deseado seguido de la

minima velocidad de infusion que obtenga una sedacion superficial, facilmente despertable
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IX. CUESTIONARIO

1. Cuadl de los siguiente farmacos esta especialmente indicado en el tratamiento del sindrome

de abstinencia de opiaceos?

A.

Clonidina.

B. Reserpina.

m O O

Hidralacina.
Tiamina.

Benzodizcepinas.

2. Las manifestaciones clinicas del sindrome de abstinencia de barbittricos son

similares a las de:

A.

Sindrome de abstinencia del alcohol.

B. Sindrome de abstinencia de opidceos.

SIECINe

Sindrome e abstinencia de estimulantes.
Fase maniaca de la psicosis maniacodepresiva.

Cualquier sindrome de abstinencia.

3. (Cual de las siguientes manifestaciones no forma parte del sindrome de abstinencia del

alcohol?

A.

Temblor.

B. Alucinaciones.

m O a

Diaforesis.
Paresia oculomotora.

Hipertermia.

4. El tratamiento farmacoldgico domiciliario de la abstinencia alcohdlica no complicada es:

A.

Diacepan, tiaprida y complejo B.

B. Clordiacepoxido, tiamina y diacepan.

m o 0

Tebrabamato, clometiazol o tiaprida y complejo B.
Ninguna es correcta.

Todas son correctas.
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5. ¢Cual de las siguientes variables se utilizan para evaluar la eficacia de los tratamientos del
sindrome de abstinencia alcohdlica?

A. El estado orgénico del paciente y su nivel de adaptacion psicosocial.

B. La evolucion de los consumos alcoholicos.

C. EI VCM, y la gammaGT.

D. Ay B son ciertas.

E. Todas son ciertas.

6. (Cual de las siguiente drogas no produce dependencia psicofisica?
A. Anfetaminas.
B. Cocaina.
C. Alucinégenos.
D. Drogas de disefio.
E. Opioides.

7. ({Cual de los siguiente no es un sintoma del cuadro de delirium por abstinencia alcohdlica?
A. Hiperactividad autondémica.
B. Alucinaciones.

Fiebre.

o 0

Convulsiones.

=

Todas las anteriores son correctas.

8. (Cual de las siguientes respuestas con respecto a la abstinencia alcoholica
no complicada es cierta?
A. Aparece a las 6-12 horas de la interrupcion de la ingesta.
B. La mayoria de estos pacientes desarrollaran un delirium tremens.
C. El cuadro clinico corresponde con hiperactividad adrenérgica.
D. El tratamiento sera siempre hospitalario.

E. Ay C son ciertas.

9. Enrelacion al tratamiento con naltrexona en el control del sindrome de abstinencia a
opiaceos son ciertas todas excepto:
A. Se utiliza en pacientes adictos a drogas via parenteral.

B. Es indicacion en pacientes en programa con metadona que desean interrumpirlo.
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C. Pacientes con largos periodos de abstinencia que han sufrido una recaida.
D. A solicitud explicita del paciente.

E. Pacientes con historia breve de consumo de opiaceos.

10. Un paciente alcohodlico crénico, estando convaleciente de un sindrome gripal (durante
el cual la familia asegura que no ha bebido alcohol), presenta un cuadro
confusional, con ataxia y nistagmo horizontal bilateral, més intenso en el ojo izquierdo.
En su opinién:

Se trata de un cuadro de intoxicacion etilica, aunque la familia lo niegue.

Lo primero es descartar un hematoma subdural mediante la realizacion de TAC.

Se trata de un sindrome de abstinencia alcohdlica.

Debemos dar tiamina con urgencia.

m o aw»

Debemos pensar, en primer lugar, en la degeneracion cerebelosa alcohdlica.

11. El tratamiento con metadona es de eleccion en los pacientes que no pueden abandonar
el consumo. ¢En cudl de los siguientes casos estaria indicado su uso?
Embarazadas.
ADVP mayores de 30 afios con pronostico social o psicologico desfavorable.
Infeccion VIH avanzada.

Enfermedad grave.

mo 0w

Todas son ciertas.

12.  Con respecto a los niveles de alcoholemia en el sindrome de abstinencia alcohdlica:
A. Hay que pedirlos siempre junto a niveles de toxicos.
B. Son siempre negativos, no esta indicado pedirlos, y ademas es necesario el
consentimiento del Juez de guardia para extraerlos.
C. Pueden ser positivos aunque insuficientes con respecto a los que el paciente esta
Habituado.
D. Ay C son ciertas.

E. Todas son ciertas.

13. En el equilibrio acidobase y alcoholes:
A. La ingestion aguda de etanol produce incremento leve en la proporcion entre lactato y

piruvato. En clinica no aparece acidosis metabdlica importante.
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B. La cetoacidosis alcohodlica forma parte del sindrome de abstinencia alcoholica y
cursa con elevacion notable de acetoacetato y betahidroxibutirato, lo que se objetiva
como elevacion del anion-gap.

C. Ciertos productos del metabolismo intermediario del etilenglicol y metanol producen
acidosis metabolica con anidn gap elevado.

D. El alcohol isopropilico se metaboliza a acetona por lo que se producira cetosis y
cetonuria sin acidosis metabdlica.

E. Todas son ciertas.

14. Tiamina, glucosa y alcohol:

A. Los depositos de tiamina estan reducidos en el paciente con alcoholismo cronico y
la administracion de glucosa en el paciente alcohdlico puede desarrollar de forma
inmediata el Sindrome de Wernicke-Korsakoff.

B. La tiamina tiene una excelente absorcion via oral en el paciente alcohdlico y esté
ampliamente demostrada la relacion entre su administracion intravenosa y
reacciones anafilacticas por lo que se debe evitar esta via a toda costa.

C. En el paciente alcohodlico, la hipoglucemia inducida por el alcohol o de cualquier
otra etiologia, es una causa mas probable de nivel de conciencia deprimido que el
sindrome de Wernicke y el diagnostico rapido de hipoglucemia mediante BMTEST
evitard la administracion innecesaria de glucosa a pacientes considerados de riesgo
por depositos inadecuados de tiamina.

D. La administracion de tiamina y glucosa debe de pertenecer al protocolo de los
servicios de Urgencias en el manejo de todo paciente alcohdlico.

E. By C son ciertas.

15. Convulsiones y alcoholismo:

A. El tratamiento cronico con fenitoina se reservard para los pacientes con foco
epileptogénico (ej subdural crénico) Las convulsiones por sindrome de abstinencia
alcohdlica con TAC normal no son indicaciéon de tratamiento crénico con
anticonvulsivos.

B. El tratamiento crénico con fenitoina previene las convulsiones por supresion

alcohdlica.
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C. Dado que las convulsiones por supresion alcohdlica son por descarga adrenérgica se
pueden prevenir con alfa y betabloqueantes tipo clonidina o propanolol. Se prefiere
clonidina por actuar a nivel central.

D. Las convulsiones del sindrome de abstinencia alcoholica suelen ser focales y
secundariamente generalizadas. Suelen tener paresia de algun par craneal, sobre todo
oculomotores debido al déficit subyacente de tiamina.

E. Ninguna es cierta.

16. Sedacion en el sindrome de deprivacion alcoholica:

A. Benzodiacepinas de accion corta (lorazepan, oxacepan, midazolam) para evitar efecto
acumulativo.

B. Benzodiacepinas de accion larga (diazepan) para asegurar cumplimiento de la dosis
sedante.

C. Clormetiazol y/o tiaprizal al ser derivado de la vitamina B y tener accion depresora
sobre el Sistema nervioso central sin importar su vida media. Para contrarrestar la
neurotransmision excitatoria cerebral.

D. Benzodiacepinas asociados a betabloqueantes y/o clonidina para contrarrestar el
efecto simpaticomimético.

E. Existe controversia, el manejo se hace seglin las distintas escuelas y por tanto todas

las actitudes previas son aceptadas en la comunidad cientifica.

17.  Entre los farmacos capaces de generar dependencia se encuentran los siguientes,
excepto:

A. Opiadceos menores.

B. Barbituricos.

C. Benzodiacepinas.

D. Antidepresivos triciclicos.

E. Todos generan dependencia.

18. Sobre los opiaceos es falso:
A. Laheroina es un farmaco semisintético producido a partir de la morfina.
B. Lanaloxona y la naltrexona son antagonistas puros de los opiaceos.

C. Lamayor parte del metabolismo de los opidceos tiene lugar en el higado.
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D. Los efectos mas rapidos e intensos se producen tras la ingesta oral.

E. Todas son verdaderas.

19. ;Cual de los siguientes efectos sobre el organismo no se atribuye directamente a la accion
aguda de los opiaceos?
A. Estrefiimiento.
B. Euforia.
C. Sedacion.
D. Midriasis.
E. Astenia.

20. Un individuo joven es traido a su centro sanitario inconsciente con falta de respuesta a
estimulos, bradicardia, miosis pupilar ¢ hipotermia. Sospecharia:
A. Epilepsia.
B. Crisis conversiva.
C. Sobredosis de opiaceos.
D. Intoxicacion etilica.

E. Coma hiperosmolar.

21. El sindrome de abstinencia a opiaceos se caracteriza por:
A. Tos.

Lagrimeo y rinorrea.

C. Piloereccion.
D. Ay C son ciertas.
E. Todas las anteriores.

22. (Cual de las siguientes no se emplea en el tratamiento de la desintoxicacion a opidceos? :

A. Metadona.

Guanfacina.
C. Clonidina.
D. Naltrexona.
E. Todas.
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23. La intoxicacion aguda por cocaina produce los siguientes efectos en la esfera fisica,

excepto:

A. Hipertension.

Taquicardia.
C. Convulsiones.
D. Miosis.
E. Puede producirlos todos.

24. Entre los sintomas psiquicos del abuso prolongado de cocaina no se encuentran:
A. Ideacion paranoide.

Alucinaciones visuales y auditivas.

a

Depresion.

Ansiedad.

o

Todas son ciertas.

o

25. ;Cudl es el farmaco de eleccion en el tratamiento del sindrome de abstinencia alcohdlica?
A. Clozapina.
B. Tiamina.

Piridoxina.

o 0

Disulfiran.

=

Tebrabamato.
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