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Prólogo

Como Presidente de Socidrogalcohol me resulta especialmen-
te gratificante introducir este Manual multiautor dedicado a las
Adicciones que ha sido desarrollado bajo la coordinación del
Dr. César Pereiro experto en adicciones y especialista en psi-
quiatría.

Quisiera, en primer término, agradecer a la Junta Directiva de
Socidrogalcohol el tomar el acuerdo de producir este Manual y
al Plan Nacional sobre Drogas por su alta valoración del pro-
yecto y soporte.

Esta obra, que ha sido presentada en Oviedo, en las XXXVII
Jornadas de Socidrogalcohol, resulta totalmente idónea y
oportuna para las necesidades de formación, tanto de los MIR
de Psiquiatría y Medicina Familiar y Comunitaria, como de
aquellos profesionales de la medicina que precisen revalida-
ción en el ámbito de las adicciones.

El libro tiene una estructura muy manejable, tipo libro de bolsillo,
con fácil búsqueda de los diferentes capítulos, tanto para la con-
sulta como para las situaciones especiales y/o de urgencias.

La obra ha sido desarrollada por expertos en adicciones, espe-
cialistas en psiquiatría, medicina interna, medicina legal y, en
algunos de los capítulos, han contribuido los propios médicos
residentes.

Este manual, estimo que cobra mayor interés si cabe, al estar
dirigido a una parcela tradicionalmente poco desarrollada y
apoyada, como es el campo de las adicciones, para la forma-
ción de nuestros MIR, tanto de Familia como de Psiquiatría.

Pretende este trabajo editorial facilitar los dos meses de forma-
ción nuclear transversal y también la formación nuclear longitu-
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dinal que el residente irá incorporando durante su experiencia
en las guardias, en las investigaciones, en el desarrollo psico-
terapéutico y en las adquisiciones de ciencias básicas.

El Manual podrá ser también de utilidad tanto para la formación
específica del cuarto año, como para los trayectos de un año
de duración o los trayectos abreviados, de dos a seis meses.

Estimo también de gran valor aplicativo esta obra para reforzar
los conocimientos establecidos en el mapa de competencias
del médico de asistencia primaria que se han implantado a tra-
vés del Manual de Procedimiento de Desarrollo Profesional
Continuo, elaborado por SEMERGEN a partir de 2009.

Finalmente, quisiera agradecer, tanto al Dr. Pereiro, como coor-
dinador de la obra, como a cada uno de los autores que han
intervenido, el esfuerzo de síntesis realizado que espero pueda
compensarse con las gratificaciones procedentes de todos los
lectores, principalmente los futuros especialistas en psiquiatría
y medicina de familia de nuestro país.

Julio Bobes
Presidente de Socidrogalcohol
Marzo de 2010
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1. INTRODUCCIÓN

Los problemas de salud relacionados con el consumo de dro-
gas constituyen un motivo de consulta frecuente en la prácti-
ca clínica cotidiana y su magnitud supone un grave problema
para la salud pública en todo el mundo. Aunque existe una
percepción social, casi generalizada, que concede mayores
repercusiones negativas para la salud al consumo de drogas
ilegales, lo cierto es que los datos muestran que, por ahora,
el consumo de drogas legales ocupa los primeros lugares en
cuanto a problemática para la salud derivada de su consumo
(Pereiro 2006).

Según la OMS, para el año 2002, en España el tabaco expli-
caría el 16,8% de la mortalidad, el alcohol el 3% y las dro-
gas ilegales el 0,6%. Respecto a la carga de enfermedad, el
tabaco explicaría el 12,3%, el alcohol el 7,6% y las drogas ile-
gales el 3,9% (WHO 2005).

Estos datos son coincidentes con los observados a nivel
mundial en donde la enfermedad pulmonar obstructiva cróni-
ca es una de las causas más frecuentes e importantes de
morbi-mortalidad a escala mundial (Morera 2005) y es un
hecho ampliamente aceptado que el tabaquismo causa de un
25 a un 30% de las muertes por cáncer con distintas localiza-
ciones (Levi 1999).

Los problemas médicos derivados del consumo excesivo de alco-
hol constituyen uno de los problemas sanitarios más importantes
tanto en los países industrializados como en los emergentes. Del
reconocimiento inicial para la asociación entre alcoholismo y cirro-
sis hepática, una de las principales causas de muerte en la pobla-
ción adulta, se ha ido conociendo como el alcohol puede afectar
gravemente a otros órganos y sistemas, entre ellos el sistema ner-
vioso central. Los efectos que tiene sobre el cerebro el consumo
agudo o continuado de alcohol posibilitan la aparición de múlti-
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ples daños y enfermedades neurológicas de frecuente aparición
así como la propia enfermedad adictiva. En definitiva, el uso noci-
vo de alcohol es uno de los principales factores que contribuyen a
la mortalidad prematura y a la carga de morbilidad evitable en todo
el mundo, por lo que influye sobremanera en la salud pública. Se
han estimado en más de 2,3 millones de muertes las asociadas al
alcohol en el mundo para el año 2002, lo que supuso un 4.4% de
la carga mundial de morbilidad (OMS 2007).

En las dos últimas décadas del siglo XX, el consumo de drogas
ilegales adquirió especial trascendencia en relación con las com-
plicaciones infecciosas derivadas del consumo de drogas focali-
zadas en el SIDA. Esta enfermedad incidió de forma notable en
los usuarios a drogas por vía parenteral (UDVP) de nuestro entor-
no, sobre todo en los años iniciales de la pandemia, cuando en
nuestro país el porcentaje de los casos de SIDA que se diagnos-
ticaba en este colectivo llegó a ser hasta del 68% del total para
todas las categorías relacionadas con la transmisión de la infec-
ción (Ministerio de Sanidad y Consumo 2009).

Aunque el síndrome de inmunodeficiencia humana acaparó la
mayor parte de la atención en cuanto a las complicaciones
infecciosas del consumo de drogas, es preocupante el panora-
ma futuro derivado de las hepatitis víricas que afectan a los
usuarios de drogas, en especial la Hepatitis por el Virus C. En
el mundo occidental, desde 1992, al menos dos tercios de las
infecciones por VHC se relacionan con el consumo de drogas
ilegales y aunque esta tendencia evoluciona hacia la disminu-
ción de forma clara, la prevalencia de infectados es enorme
(Pereiro y Castro 2004). Las consecuencias derivadas de la
cronificación de la Hepatitis C, tanto a nivel de morbimortalidad
como de costes sanitarios, constituyen uno de los problemas
que, desde el punto de vista estratégico sanitario, es preciso
tener en cuenta por los responsables del diseño de políticas
sanitarias como ya ha señalado el Observatorio Europeo de
Drogas y Toxicomanías.
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Aunque el SIDA y las Hepatitis parecen haber dejado en un
segundo plano a otras infecciones lo cierto es que, los adictos
están en riesgo de adquirir una amplia variedad de patología
infecciosa: infecciones cutáneas y de partes blandas, infeccio-
nes óseas y articulares, afectación ocular, infecciones intravas-
culares especialmente endocarditis, infecciones pulmonares
con inclusión de la tuberculosis, enfermedades de transmisión
sexual y otras de menor relevancia, como el tétanos, botulismo
y paludismo, constituyen las principales infecciones asociadas
a la drogadicción parenteral (Morano y Vázquez 2006).

2. DATOS SOBRE CONSUMO DE DROGAS ILEGALES:
PERSPECTIVA MUNDIAL

La Oficina de Naciones Unidas contra la Droga y el Delito
(UNODC) es una agencia de las Naciones Unidas que tiene por
objetivo luchar contra las drogas y el crimen organizado trans-
nacional. Esta agencia publica un informe anual, sobre las dro-
gas que nos permite acercarnos de forma exhaustiva a los pro-
blemas relacionados con el consumo de drogas en todo el
mundo (UNODC 2009) desde varias perspectivas, tales como
el nivel de consumo, la producción, los delitos relacionados
con las drogas, etc. En el informe del año 2009 se facilitan los
datos que a continuación se reproducen.

2.1 Consumo estimado de drogas y
demanda de tratamiento

La UNODC estima que en 2007 entre 172 millones y 250 millones
de personas consumieron drogas ilícitas por lo menos una vez el
año anterior. No obstante, estas cifras elevadas incluyen a muchos
consumidores ocasionales que tal vez han probado drogas solo
una vez en todo el año. Es importante, pues, también disponer de
estimaciones del número de personas que son consumidores

19

MANUAL DE ADICCIONES

PARA MÉDICOS ESPECIALISTAS EN FORMACIÓN

1.
Si

tu
ac

ió
n

ac
tu

al
de

lc
on

su
m

o
de

dr
og

as



“problemáticos” de drogas o grandes consumidores. Este grupo
representa el mayor consumo de drogas todos los años; proba-
blemente sean drogodependientes, se beneficiarían mediante tra-
tamiento y es posible que su nivel de consumo tenga importantes
consecuencias para la salud pública y el orden público. Según las
estimaciones de la UNODC en 2007 había entre 18 y 38 millones
de consumidores problemáticos de drogas de 15 a 64 años.

El número de personas que consumieron opiáceos por lo menos
una vez en 2007 se estima entre 15 millones y 21 millones a nivel
mundial. Se cree que más de la mitad de la población del mundo
que consume opiáceos vive en Asia. Para la cocaína se estima
entre 16 y 21 millones a nivel mundial el número total de perso-
nas que la consumieron por lo menos en una ocasión en el año
2007. El mayor mercado sigue siendo América del Norte, segui-
do de Europa occidental y central y América del Sur. El Cannabis
es con mucho la droga ilegal más consumida y se estima que el
número total de personas que lo consumieron por lo menos una
vez en 2007 varía entre 143 millones y 190 millones. Los niveles
más altos de consumo siguen estando en los mercados estable-
cidos de América del Norte y Europa occidental, aunque los estu-
dios recientes parecen indicar que en los países desarrollados
está disminuyendo el nivel de consumo, especialmente entre los
jóvenes. La UNODC estima también que entre 16 millones y 51
millones de personas de 15 a 64 años consumieron sustancias
del grupo de las anfetaminas por lo menos una vez en 2007; el
número que utilizó drogas del grupo del “éxtasis” por lo menos
una vez se estima entre 12 millones y 24 millones a nivel mundial.

2.1.1 Consumo de drogas ilegales a nivel mundial
(población de 15 a 64 años) (UNODC, 2009)

• Población mundial en 2007: 4.343 millones

• Menos del 5% de la población mundial consume drogas
ilegales
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• Personas que han consumido drogas alguna vez: 172 a
250 millones

• Consumidores problemáticos de drogas: 18 a 38 millones
(0,6 %)

• Personas que utilizan drogas inyectables: 11 a 21 millones

• Mortalidad relacionada con el consumo: 200.000 personas

Nota: el tabaco podría participar en la muerte de 5 millones de
personas y el alcohol en 2.5 millones de muertes.

Las diferentes drogas plantean problemas diferentes para las
diferentes regiones del mundo. Así, por ejemplo, en África y
Oceanía, se presentaron para tratamiento más personas debido
a problemas causados por el cannabis que por ninguna otra
droga (63% en África; 47% en Australia y Nueva Zelandia). En
cambio, los opiáceos fueron la principal droga tratada en Asia y
Europa (65% y 60%, respectivamente). La cocaína fue más pro-
minente en América del Norte (34%) y América del Sur (52%) que
en las demás regiones; y los estimulantes de tipo anfetamínico
estuvieron más generalizados en Asia (18%), América del Norte
(18%) y Oceanía (20%). El cannabis sigue ocupando un lugar
cada vez más importante en el tratamiento de la toxicomanía en
Europa, América del Sur y Oceanía desde fines del decenio de
1990; y los estimulantes de tipo anfetamínico representan una
mayor proporción de los tratamientos por consumo de drogas
en América del Norte y del Sur que en el pasado.

Se ha documentado el consumo de drogas inyectables en 148 paí-
ses, que representan el 95% de la población del mundo, aunque la
prevalencia de este comportamiento varía considerablemente. Se
estima que de 11 millones a 21 millones de personas de todo el
mundo consumen drogas inyectables y que China, Estados
Unidos, la Federación Rusa y Brasil tienen las mayores poblacio-
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nes de consumidores de drogas inyectables, que en su conjunto
representan el 45% del total estimado de la población de consumi-
dores de drogas inyectables del mundo.

2.2 Producción de drogas

En 2008 la superficie total dedicada al cultivo de adormidera,
planta de la que se extrae el opio, en los principales países de
cultivo disminuyó a 189.000 hectáreas. Esta disminución del
16% respecto del año anterior se debió principalmente a una
gran disminución en el Afganistán.

A pesar de pequeños aumentos registrados en Bolivia (6%) y el
Perú (4%), la superficie total dedicada al cultivo de coca dismi-
nuyó en un 8% en 2008 debido a una reducción significativa en
Colombia (18%). La superficie total dedicada al cultivo de coca
descendió a 167.600 hectáreas, un nivel semejante al prome-
dio de cultivo de coca entre 2002 y 2008, y muy por debajo de
los niveles alcanzados en la década de 1990.

Estimar los lugares y superficies dedicados al cultivo de canna-
bis es considerablemente más complicado, ya que en la mayo-
ría de los países del mundo puede producirse tanto en el inte-
rior como al aire libre. La superficie total estimada de produc-
ción de cannabis al aire libre en 2008 varía de 200.000 hectáre-
as a 642.000 hectáreas. La producción total de hierba de can-
nabis se estima entre 13.300 toneladas métricas y 66.100 tone-
ladas métricas, en tanto que la producción estimada de resina
de cannabis se sitúa entre 2.200 toneladas métricas y 9.900
toneladas métricas. En vista del nivel elevado de incertidumbre
para estimar el cultivo, no resulta posible calcular datos más
precisos, como en el caso de los opiáceos y la cocaína.

Al igual que el cannabis, los estimulantes de tipo anfetamíni-
co pueden producirse prácticamente en cualquier lugar a un
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costo relativamente bajo. Desde el decenio de 1990, se ha
comunicado la manufactura en más de 60 países de todo el
mundo y su número aumenta año tras año. En 2007,la
UNODC estimó que se habían fabricado entre 230 y 640 tone-
ladas métricas del grupo de las anfetaminas; la fabricación de
sustancias del grupo del “éxtasis” se calculó entre 72 y 137
toneladas métricas.

3. DATOS SOBRE CONSUMO DE DROGAS:
PERSPECTIVA EUROPEA

El Observatorio Europeo de las Drogas y las Toxicomanías
(OEDT) es el eje central de la información sobre drogas en la
Unión Europea. Su función consiste en recopilar, analizar y
difundir información objetiva, fiable y comparable sobre las
drogas y la drogadicción en Europa. La agencia obtiene infor-
mación principalmente de la «red Reitox» , integrada por cen-
tros de referencia en cada uno de los 27 Estados miembros de
la UE, Noruega, los países candidatos a la UE y la Comisión
Europea. El Informe anual sobre el problema de la drogode-
pendencia en la Unión Europea y Noruega proporciona una
visión general sobre la situación y tendencias más recientes en
Europa. En el último informe anual publicado se registran los
datos que a continuación se reproducen (OEDT 2009).

3.1 Resumen de las estimaciones sobre el consumo de dro-
gas en Europa (OEDT 2009)

Referidas a la población adulta (de entre 15 y 64 anos) y basa-
das en los datos más recientes de los que se dispone:

Cannabis
• Prevalencia a lo largo de la vida: al menos 74 millones (el
22 % de los europeos adultos).
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• Consumo durante el último año: unos 22,5 millones de
europeos adultos, es decir, una tercera parte de los consu-
midores a lo largo de la vida.

• Consumo durante el último mes: unos 12 millones de
europeos.

Cocaína
• Prevalencia a lo largo de la vida: unos 13 millones (el 3,9
% de los europeos adultos).

• Consumo durante el último año: 4 millones de adultos euro-
peos, es decir, una tercera parte de los consumidores a lo largo
de la vida.

• Consumo durante el último mes: unos 1,5 millones

Éxtasis
• Prevalencia a lo largo de la vida: unos 10 millones (el 3,1
% de los europeos adultos).

• Consumo durante el último año: unos 2,5 millones, es
decir, una tercera parte de los consumidores a lo largo
de la vida.

• Consumo durante el último mes: menos de 1 millón.

Anfetaminas
• Prevalencia a lo largo de la vida: unos 12 millones (el 3,5
% de los europeos adultos).

• Consumo durante el último año: unos dos millones, es
decir, una sexta parte de los consumidores a lo largo de la
vida.

• Consumo durante el último mes: menos de 1 millón.
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Opiáceos
• Consumidores problemáticos de opiáceos: se estiman
entre 1,2 y 1,5 millones de europeos

• Las muertes inducidas por drogas representan el 4 % de
todas las defunciones de europeos de 15-39 anos de edad,
habiéndose encontrado opiáceos en unas tres cuartas partes
de las mismas.

• Droga principal en un 50 % del total de las solicitudes de
tratamiento

• Cerca de 650.000 consumidores de opiáceos recibieron
tratamientos de sustitución en 2007.

Según reflejan los informes del Observatorio Europeo, el consu-
mo de drogas es un fenómeno cambiante. Así, después de que
durante varios años el consumo de opiáceos constituyese la
principal preocupación para esta agencia europea, otras drogas
se han incorporado a los patrones actuales de consumo, muy
complejos en el momento actual, de manera que las conductas
adictivas se caracterizan sobre todo por el policonsumo.

La monitorización del consumo de drogas realizada en los distin-
tos países de la Unión Europea muestra que: los niveles de con-
sumo de droga en Europa siguen siendo elevados, aunque no
se registran aumentos importantes en la mayoría de formas de
consumo, de modo que el consumo de anfetaminas y éxtasis
permanece estable, para el cannabis (la droga ilegal más consu-
mida) existen indicios de una reducción del consumo, sobre
todo entre los jóvenes y la cocaína y la heroína se mantienen fir-
mes en el panorama europeo de las drogas y apenas presentan
indicios de una evolución favorable en fechas recientes. En rela-
ción con la heroína (que sigue siendo responsable de la mayor
parte de los costes sanitarios y sociales relacionados con las
drogas ilegales, aunque es preciso señalar el importante avance
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que supone el abandono en muchos casos de la via parenteral
como forma principal de consumo) existen temores fundados en
distintos indicadores de los que se podría concluir para el último
informe que es un problema que se ha estabilizado pero que ha
dejado de disminuir.

Los últimos datos facilitados por el Observatorio Europeo
hacen especial hincapié en el fenómeno del policonsumo (con
el alcohol presente en casi todos los repertorios), que está
generalizado en Europa, es responsable de la mayoría de los
problemas a los que nos enfrentamos o bien los complica,
aumentando los riesgos y complicando enormemente el trata-
miento de las adicciones (EMCD 2009).

En la actualidad, para la región europea cabe identificar tres
principales perfiles de policonsumidores entre las personas
que ingresan en centros para someterse a tratamiento:

• Policonsumidores de heroína y cocaína (incluido el crack)

• Policonsumidores de cocaína y cannabis o alcohol

• Policonsumidores de cannabis y alcohol.

El primer grupo es el más numeroso e incluye a los heroinóma-
nos marginados, que consumen asimismo otras sustancias. El
segundo grupo se somete a menudo a tratamiento a través del
sistema de justicia penal o debido a la presión de las redes
sociales y familiares. Se trata principalmente de varones social-
mente integrados. Los miembros del tercer grupo -consumido-
res de cannabis y alcohol- son más jóvenes, viven a menudo
con su familia y están socialmente integrados.

Los pacientes que inician un tratamiento de drogodependencia
pueden constituir un reflejo de los perfiles y las tendencias de
la población general de consumidores problemáticos de dro-
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gas. El análisis de los datos sobre más de 260.000 pacientes
que iniciaron tratamiento en 14 países europeos en 2006 reve-
ló que más de la mitad de los mismos afirmó haber tenido pro-
blemas con al menos dos sustancias.

Los estudios llevados a cabo en otros entornos confirman la ele-
vada prevalencia del policonsumo entre los consumidores proble-
máticos de drogas. La mayoría de las muertes provocadas por las
drogas de las que se tiene noticia en Europa se debe a los opiá-
ceos, principalmente a la heroína. En la mayoría de los casos se
ha consumido más de una sustancia. Ello podría indicar la fre-
cuencia del policonsumo entre los consumidores de drogas, así
como el mayor riesgo de sobredosis y efectos adversos si se com-
binan sustancias. El consumo continuado de varias sustancias
puede ocasionar asimismo daños a largo plazo en distintos siste-
mas del organismo, mientras que el consumo excesivo de alcohol
agrava la enfermedad hepática debido a las infecciones hepáticas
víricas de carácter crónico contraídas a través del consumo de
drogas por vía parenteral. Los infartos de miocardio relacionados
con la cocaína también parecen asociarse al consumo de tabaco.

4. DATOS SOBRE CONSUMO DE DROGAS:
PERSPECTIVA NACIONAL

El Plan Nacional sobre Drogas (PNSD) es una iniciativa del
gobierno español creada el año 1985 destinada a coordinar y
potenciar las políticas que, en materia de drogas, se llevan a
cabo desde las distintas Administraciones Públicas y entidades
sociales. En relación con la constitución del Plan Nacional sobre
Drogas, nuestro país cuenta con un número importante de siste-
mas de información que facilitan datos sobre multitud de aspec-
tos relacionados con las drogas y las drogodependencias: pre-
valencias de consumo y perfil de los consumidores; actitudes y
percepciones de diversos sectores sociales; número y caracte-
rísticas de las personas en tratamiento o atendidas en servicios
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de urgencia; morbilidad y mortalidad relacionadas con los con-
sumos de drogas; actuaciones en prevención, asistencia y rein-
serción social, así como aquellas otras relacionadas con la inter-
vención judicial y policial en el ámbito del control de la oferta.

Cabe destacar la realización de dos tipos de encuestas perió-
dicas que se llevan a cabo por la Delegación del Gobierno para
el PNSD, desde mediados de la década de los noventa: la
Encuesta Domiciliaria sobre Alcohol y Drogas en España (EDA-
DES) y la Encuesta Estatal sobre Uso de Drogas en
Enseñanzas Secundarias (ESTUDES).

En la WEB (http://www.pnsd.msc.es/) del Plan Nacional sobre
Drogas se pueden consultar todos los datos estadísticos refe-
ridos al consumo de drogas, también se pueden descargar las
memorias del Sistema Estatal de Información sobre
Toxicomanías, del PNSD y múltiples publicaciones que infor-
man sobre la evolución de las conductas adictivas y problemas
asociados en nuestro país.

En las líneas que siguen se muestra una síntesis de los datos
más recientemente publicados (DPNSD 2009 ).

4.1 Evolución de los consumos y de los problemas
asociados

En los últimos 30 años, el perfil de los consumidores de
drogas en España ha experimentado cambios notables.
Desde la década de los 70 hasta principios de los años
noventa, la sustancia que más alarma social causaba era la
heroína. Los usuarios de esta droga presentaban, en gene-
ral, una grave situación de marginalidad y problemática
delictiva asociadas. A todo ello había que añadir, tal como
se señaló al principio de este capítulo, el padecimiento de
patologías infecciosas como consecuencia de las condi-
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ciones de uso de esta droga (administrada generalmente
por vía parenteral, y en una proporción importante de con-
sumidores, compartiendo el material de inyección). Entre
estas patologías destacaba la infección por VIH que
comenzó en España a comienzos de los años 80 y que,
entre 1981 y 2005, ocasionó 48.565 fallecimientos. Hay
que señalar que los usuarios de drogas por vía parenteral
constituían el principal grupo de población afectado por
esta enfermedad.

Además de la heroína existía un consumo importante de
otras sustancias aunque para las drogas ilegales (cannabis
y cocaína principalmente)se ha observado un importante
incremento en los últimos años. Es preciso recordar sin
embargo que alcohol y tabaco eran y siguen siendo las dos
sustancias más consumidas en nuestro país, además con
una gran aceptación social.

A mediados de los años noventa comienza a descender el
número de nuevos usuarios de heroína y aumenta el número
de consumidores de cannabis y de cocaína. Finalmente, se
empieza a conformar lo que se conoce como “consumo recre-
ativo” de drogas, es decir, el consumo, en ocasiones simultá-
neo, de sustancias como el alcohol, el cannabis, la cocaína, el
éxtasis y toda una serie de derivados anfetamínicos que reci-
ben la denominación de drogas de síntesis.

Entre los años 2000 y 2008 los elementos más destacados, en
relación con los consumos son:

• Ha continuado disminuyendo progresivamente el número
de usuarios de drogas por vía parenteral.

• Entre los usuarios de drogas por vía parenteral persisten
altos niveles de infección por VIH y virus de la hepatitis, así
como de conductas sexuales y hábitos de inyección de
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riesgo, aunque ha disminuido progresivamente el número
de nuevos diagnósticos de VIH en esta población.

• Tras un prolongado período de incremento, se está esta-
bilizando e incluso parece estar descendiendo el consumo
de cannabis y cocaína (aunque los datos de algunas
encuestas -EDADES- todavía muestran incrementos de
consumo para la cocaína en prevalencia para toda la vida).

• Ha descendido lentamente la mortalidad directamente
relacionada con drogas ilegales, aunque persiste un núme-
ro apreciable de muertes por esta causa (casi 800 en 2004).

• Después de muchos años de descenso continuado del
consumo de heroína, algunos datos parecen apuntar a una
estabilización del mismo o a un cierto incremento en el
caso de la heroína fumada.

• Ha descendido el consumo de tabaco, aunque la propor-
ción de personas fumadoras sigue siendo alta.

• Ha descendido la proporción de consumidores de bebi-
das alcohólicas, aunque ha aumentado la frecuencia de
episodios de consumos intensivos (borracheras).

En los cuadros que siguen (Cuadros 1,2,3 y 4) se muestran los
resultados más relevantes de la encuesta EDADES referida a
consumo en población adulta de 15-64 años:
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Nota: tanto los informes sobre la Encuesta EDADES, realizada
en población de 15 a 64 años como los relacionados con la
Encuesta ESTUDES pueden consultarse íntegramente en la
Web de Plan Nacional sobre Drogas.

3.2 Impacto de los consumos: morbilidad, mortalidad, y
otros costes sanitarios y sociales

Para el último año del que se han publicado datos oficiales, el
año 2006, se produjeron en España 49.283 admisiones a trata-
miento por abuso o dependencia de sustancias psicoactivas
(excluidos alcohol y tabaco).

Con respecto a las drogas que motivan el tratamiento, la situa-
ción ha cambiado radicalmente en los últimos años. La heroína
dejó de ser por primera vez en 2005 la droga que motivaba un
mayor número de admisiones a tratamiento, cediendo su pues-
to a la cocaína. Esta última motivó, en ese mismo año, el 45,1%
de las admisiones, frente al 38,2% de la heroína. A continua-
ción se situó el cannabis con el 10,7 %.

En 2006 se recogieron 7.042 episodios de urgencias sanita-
rias directamente relacionados con el consumo no terapéu-
tico de drogas psicoactivas. La principal sustancia mencio-
nada fue la cocaína (59,2% de los episodios), seguida del
alcohol (42,9%) a pesar de que sólo se recogió este dato
cuando se asociaba a alguna otra droga (policonsumo),
cannabis (30,9%), hipnosedantes (28,3%) y heroína
(21,8%).

Como se ha señalado anteriormente, la mortalidad por reac-
ción aguda a sustancias psicoactivas ha disminuido considera-
blemente en los últimos años, habiéndose incrementado la
proporción de fallecidos en que se encuentra cocaína o sus
metabolitos.
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En lo relativo al consumo de drogas legales, como el alcohol,
en los últimos años, en algunas áreas, se registran datos muy
positivos. Así por ejemplo los resultados de las pruebas toxico-
lógicas realizadas por el Instituto Nacional de Toxicología
muestran que en el año 2003, el 34,7% de los conductores
fallecidos en accidentes de tráfico superaban los 0,3 g/l de
alcohol en sangre. En el año 2006, este porcentaje había des-
cendido al 28,8%. Por otra parte, los resultados de los contro-
les preventivos de alcoholemia llevados a cabo por la
Agrupación de Tráfico de la Guardia Civil muestran un descen-
so considerable de los positivos en el año 2007 (2,38%) con
respecto al porcentaje registrado en 2003 (4,18%). Sin duda las
medidas legislativas puestas en marcha destinadas a reducir la
accidentabilidad en el tráfico de vehículos ha tenido un impac-
to positivo en el consumo de alcohol, colaborando a la reduc-
ción del mismo.

De igual modo, la legislación adoptada sobre el consumo de
tabaco (Ley 28/2005) también parece haber logrado un impac-
to muy positivo y ha sido calificada por algunos expertos como
el mayor avance en salud pública puesto en marcha en los últi-
mos 15 años (Córdoba 2007), aunque insuficiente, en el consu-
mo de esta droga legal que tan devastadoras consecuencias.
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1. INTRODUCCIÓN

La dependencia de sustancias es una enfermedad del sistema ner-
vioso central (SNC), debida a una disfunción neurobiológica de
estructuras cerebrales mesencefálicas, límbicas y corticales y de
circuítos cerebrales implicados en la motivación y la conducta
(Kosten, 1998; Leshner, 1997; Kalivas y Volkow, 2005).

Los circuitos que intervienen en la memoria y el aprendizaje
pueden jugar un papel decisivo en la enfermedad adictiva. La
asociación repetida del efecto reforzador de las sustancias de
abuso, con determinados estímulos ambientales o internos,
induce un poderoso efecto de condicionamiento, no sólo a la
propia sustancia, sino también a las señales que predicen su
posible disponibilidad. Dichas señales (estímulos condiciona-
dos) pueden (por si mismas) producir liberación de dopamina
en las sinapsis del sistema límbico y disparar estados de cra-
ving, búsqueda y auto-administración de la sustancia de la cual
se ha desarrollado dependencia (Volkow, 2005).

La enfermedad adictiva puede tener su inicio en cualquier
etapa de la vida y debutar con cualquier sustancia, con juego
patológico, o incluso con una adicción al trabajo.
Posteriormente se pueden ir añadiendo otras conductas adicti-
vas químicas o comportamentales con un agravamiento pro-
gresivo de la enfermedad y un ensombrecimiento de su pro-
nóstico, a menos que su evolución se detenga, bien sea
mediante un tratamiento especializado o bien por los propios
medios de la persona afectada, sin embargo, suele persisitir
una tendencia a sustituir unas conductas adictivas por otras y
también hacia la recidiva y también a sustituir una conducta
adictiva por otra.

El desarrollo tardío de los circuitos implicados en las emocio-
nes, la capacidad de razonamiento y el control inhibitorio de
respuestas inapropiadas podría explicar la elevada propensión
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de los adolescentes para actuar de manera impulsiva e ignorar
las potenciales consecuencias negativas de su comportamien-
to, factores que incrementan el riesgo de abuso de sustancias
en esta etapa precoz de la vida y también de sus consecuen-
cias, las cuales probablemente son más perjudiciales sobre un
cerebro en desarrollo.

Por otro lado, las personas que padecen determinados trastor-
nos psiquiátricos (de los Ejes I y II) podrían tener un mayor ries-
go de abuso de sustancias. Incluso podría haber un sustrato
neurobiológico común entre el abuso de sustancias y determi-
nados trastornos mentales asociados.

Puede haber factores biológicos de vulnerabilidad individual
que contribuyen tanto al inicio precoz como a la cronificación
del abuso de sustancias, pero conviene tener en cuenta que los
factores individuales interaccionan con factores ambientales,
los cuales que pueden incrementar dicha vulnerabilidad o bien
atenuarla, en cuyo caso actuarían como factores protectores.

2. FACTORES NEUROBIOLÓGICOS EN LAS CONDUCTAS
ADICTIVAS

El alcohol y otras drogas son sustancias químicas, que modi-
fican el funcionamiento de determinados sistemas de neuro-
transmisión y circuitos cerebrales, produciendo cambios cog-
nitivos, emocionales, motivacionales y conductuales.

Su administración aguda produce cambios transitorios, que
revierten cuando finaliza su efecto farmacológico. Sin embar-
go, su consumo crónico puede dejar una importante huella en
la memoria emocional y puede remodelar las conexiones y vías
neuronales, produciendo cambios de larga duración en el fun-
cionamiento cerebral y dejando a la persona más vulnerable
hacia el reinicio de su consumo.
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El alcohol y otras drogas activan el circuito de la recompensa
cerebral, que incluye determinadas estructuras del sistema
límbico (sistema amígdala-accumbens e hipocampo), utilizan-
do los mismos mecanismos fisiológicos que los reforzadores
naturales (agua, comida, conducta sexual).

Cuanto más intensos hayan sido los efectos reforzadores de
una determinada sustancia, más persistentes van a ser también
los recuerdos relacionados con ella y más imperiosa la necesi-
dad o el deseo (“craving”) de experimentarlos de nuevo. Un
deseo imperioso que puede dispararse en determinadas situa-
ciones y que también puede poner en marcha comportamien-
tos automáticos de búsqueda y consumo de dicha sustancia.

El consumo reiterado de sustancias va creando un “estado de
necesidad” que va adquiriendo preeminencia sobre otros intere-
ses y aficiones y, a la vez, un deterioro progresivo de la capaci-
dad de auto-control sobre su auto-administración. Pero además,
se producen cambios en la manera de pensar, opiniones, actitu-
des y motivaciones relacionados con la sustancia o sustancias de
abuso (de la que la persona es consumidor, abusador o depen-
diente), de manera que la persona tienen unas actitudes cada vez
más favorables hacia el consumo de la sustancia, de la cual ha
desarrollado cierto grado de dependencia. Por tanto, además de
convertirse en adicto (fisiológico), se convierte también en adep-
to (psicológico), anticipando solamente las posibles ventajas y
efectos positivos del consumo de la sustancia y considerando
que cualquier ocasión puede ser apropiada para consumirla.

Se produce por tanto un cambio importante en la “mentalidad”
de la persona, que puede llegar a ser tan irracional, pero emo-
cionalmente tan intenso como el que se puede producir en un
proceso de enamoramiento, durante cuya “luna de miel” la per-
sona amada queda revestida de un manto protector en el que la
idealización y el deseo pueden neutralizar cualquier resquicio de
duda, conviertiendo así a la persona amada en totalmente ideal.
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Tanto en el enamoramiento como en la adicción al alcohol o a
otras drogas se producen cambios cognitivos, emocionales y
motivacionales que tienen un claro fundamento neurobiológi-
co, relacionado con el circuíto de la recompensa cerebral. De
hecho, en ocasiones, la pasión amorosa puede generar tam-
bién una adicción hacia la pareja y dicha adicción interperso-
nal puede ser la puerta de entrada al mundo del alcohol y otras
drogas. Algunas personas se han iniciado en el consumo de
drogas de la mano de otras con la cuales tenían una relación
adictiva. O bien se han descontrolado en el abuso de drogas,
tras la muerte o separación de dicha persona. Por tanto, el tras-
fondo neurobiológico de las relaciones interpersonales adicti-
vas y el de las conductas adictivas (tanto químicas como com-
portamentales), pueden tener muchos aspectos comunes y, en
consecuencia, se podría hablar de una enfermedad adictiva
que puede tener manifestaciones cambiantes, a lo largo de la
vida de cada persona.

A largo plazo, la conducta de consumo de sustancias puede
llegar a ser problemática, bien sea de manera ocasional, con
intoxicaciones aisladas, o también de manera habitual, con un
deterioro progresivo en las diversas áreas de funcionamiento:
laboral, familiar, social, económico, legal, académico, deportivo
y de la salud corporal y mental.

La persona que ha desarrollado dependencia de una sustancia
dedica cada vez más tiempo a pensar en cuestiones relaciona-
das, tales como buscar la sustancia, conseguir dinero para
poder adquirirla, auto-administrársela y recuperarse de sus
efectos, procurando disimularlo en aquellas situaciones en las
que los demás se lo pueden censurar o en las que no está per-
mitido. Todos estos pensamientos rumiativos y comportamien-
tos repetititvos de búsqueda y consumo de la sustancia van a
ocuparle cada vez más tiempo, de manera que la persona tien-
de a abandonar progresivamente sus responsabilidades (labo-
rales, familiares, etc.) y también sus actividades ocupacionales
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o recreativas que antes eran importantes para él, e incluso sus
amistades y familiares, en un proceso de aislamiento progresi-
vo, ya que el consumo reiterado de la sustancia se ha conver-
tido en su mayor y casi su única prioridad.

Más adelante, es posible que la persona tome conciencia
de que el consumo de aquella sustancia le está perjudican-
do y tal vez decida abandonar o reducir su consumo. Sin
embargo, si ha desarrollado dependencia, se va a encon-
trar con dificultades para controlar y reducir su consumo,
ya que la dependencia cursa también con un deterioro de
la capacidad de auto-control sobre el consumo de la sus-
tancia.

Es posible que la única alternativa realista sea entonces aban-
donar su consumo, es decir, abstenerse de la sustancia de
manera continuada, pero tras un período inicial de pocas
semanas, lo más probable es que reinicie el consumo, el cual
rápidamente volverá a ser excesivo o problemático, entrando
entonces en ciclos en los que se alternan períodos de absten-
ción con episodios de recaída que configuran el círculo carac-
terístico de la adicción.

2.1 El circuto de la recompensa cerebral

Los estudios con animales han evidenciado que los efectos
reforzadores del alcohol y las otras drogas tienen un sustrato
neurobiológico común que es el efecto de liberación de dopa-
mina en el núcleo accumbens (Wise 1988).

Las neuronas dopaminérgicas (DA), que provinentes del área
tegmental ventral se proyectan hacia estructuras límbicas y de
la corteza frontal, presentan una activación fásica en respuesta
a los estímulos reforzadores primarios, como son comida, agua
o estímulos relacionados con la conducta sexual, es decir,
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aquellos que tienen una importancia capital para la superviven-
cia (del individuo, o bien de la especie), y que juegan un papel
decisivo en el aprendizaje motivacional, tanto de las conductas
apetitivas de aproximación, como de las consumatorias (Di
Chiara, Imperato, 1985).

Dicho efecto de activación fásica de las neuronas DA, que para
los estímulos reforzadores primarios desarrolla rápidamente
tolerancia o habituación, tiene sin embargo un comportamien-
to diferente cuando se trata de sustancias psicoactivas, ya que
los estímulos apetitivos para dichas sustancias siguen actuan-
do como activadores dopaminérgicos, e incluso pueden hacer-
lo de manera creciente, cuando el sistema dopaminérgico se
sensibiliza (Hyman, Malenka y Nestler, 2006).

Por tanto, a diferencia del fenómeno de la “saciedad”, que se
produce tras una conducta consumatoria relacionada con los
reforzadores naturales (agua, comida, actividad sexual), las
drogas producen efectos apetitivos o incentivos que pueden
inducir un deseo aumentado, tras un primer consumo, que se
acompaña de dificultad para controlar dicho consumo, cuan-
do la persona presenta sensibilización del sistema dopami-
nérgico.

El denominado circuíto de la recompensa cerebral, se com-
pone de estructuras relacionadas con el sistema dopaminérgi-
co meso-límbico, en conexión directa con otros sistemas de
neurotransmisión, como son el sistema opioide endógeno,
serotoninérgico y GABAérgico, entre otros (Koob y cols., 1992).

El sistema denominado de la amígdala ampliada establece
como estructuras decisivas la región medial, tanto del núcleo
accumbens (llamada “shell”), como de la amígdala (núcleo
centro-medial), como el núcleo del lecho de la estría terminal
y la sustancia innominada sublenticular. Dichas estructuras
comparten características morfológicas, inmunohistoquími-
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cas y también conexiones, ya que todas ellas reciben cone-
xiones aferentes del córtex límbico, hipocampo, amígdala
baso-lateral, mesencéfalo e hipotálamo lateral y, a su vez,
emiten conexiones eferentes hacia el núcleo pálido ventral,
área tegmental ventral, tronco del encéfalo e hipotálamo late-
ral (Alheid y cols., 1998).

El sistema de la amígdala ampliada puede regular tanto los
efectos reforzadores agudos de las sustancias psicoactivas,
como las neuroadaptaciones al consumo crónico de dichas sus-
tancias. Los efectos reforzadores positivos de dichas sustan-
cias se producen de manera simultánea al efecto de liberación
de dopamina en la parte medial del núcleo accumbens y tam-
bién al mismo tiempo que la activación GABAérgica y opioidér-
gica, en el núcleo central de la amígdala (Koob y cols., 1998).

Determinados factores ambientales y genéticos, que se descri-
ben más adelante, pueden modificar el funcionalismo de dicho
circuíto cerebral de la recompensa, y contribuir a un aumento
de la vulnerabilidad de las personas hacia la adicción.

2.2 Efecto reforzador y sistema dopaminérgico

La administración de diversas sustancias, opioides, psicoesti-
mulantes, alcohol, nicotina y cannabinoides, produce una acti-
vación del sistema dopaminérgico (DA) mesolímbico.

Opioides, alcohol y cannabinoides producen una inhibición de
las interneuronas GABA del Área Tegmental Ventral (ATV) del
mesencéfalo, liberando de este modo a las neuronas dopami-
nérgicas de la acción tónica inhibitoria que las neuronas GABA
mantienen sobre ellas.

Dicha desinhibición de las neuronas DA del ATV produce una
mayor liberación de DA en el núcleo accumbens y dicho efec-
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to neuroquímico sería el sustrato neurobiológico del efecto
reforzador positivo.

La nicotina activa directamente las neuronas DA, tanto en el ATV
como en sus terminales del núcleo accumbens. Fenciclidina,
ketamina y alcohol tiene un efecto antagonista sobre los recep-
tores glutamatérgicos de tipo NMDA que puede estar relaciona-
do también con su efecto reforzador. Los psicoestimulantes blo-
quean la recaptación de monoaminas (dopamina, noradrenali-
na y serotonina) y las anfetaminas producen además liberación
de sus depósitos (Di Chiara y Imperato, 1985; Gardner, 1992;
Robinson y Berridge, 1993; Koob y cols.,2004).

En el año 1954, Olds y Milner pusieron en evidencia que los
animales del laboratorio podían aprender a autoactivar eléctri-
camente determinadas regiones cerebrales, confirmando que
existe un circuito específico del cerebro que procesa las sensa-
ciones de placer o recompensa cerebral y que es precisamen-
te le mismo circuito cerebral que procesa el efecto de recom-
pensa que producen los llamados reforzadores naturales, tales
como la comida o el agua (necesarios para la supervivencia
individual) y la búsqueda de pareja y la actividad sexual (nece-
sarios para la supervivencia de la especie).

Durante la década de los años 50 se propuso que el consumo
continuado de drogas se mantenía con la finalidad de evitar o
mitigar la sintomatología aversiva del síndrome de abstinencia
(Rossetti y cols., 1992), o bien que las drogas se consumían
con el objetivo de modificar diferentes estados internos negati-
vos (ansiedad, fobias, pánico, estrés, disforia, depresión, etc.)
y la conducta que estos generan. Se ponderaba por tanto el
efecto reforzador negativo de las drogas y su capacidad para
aliviar los estados corporales o mentales desagradables.

En la década de los 60, se produjo un cambio conceptual,
tendiendo a explicar la conducta adictiva, mediante procesos
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de refuerzo positivo. Este cambio se basó en una serie de
hallazgos obtenidos en animales de laboratorio, los cuales
demostraron que las diferentes sustancias adictivas pueden,
de forma similar a otros reforzadores, aumentar y mantener la
conducta de auto-administración en ausencia de síntomas de
abstinencia (Stolerman, 1992). Asimismo, se observó que los
animales de laboratorio se auto-administraban, preferentemen-
te, las principales sustancias psicoactivas que generan abuso
y dependencia en el hombre, y no otro tipo de sustancias, con
excepción de la mayoría de alucinógenos (Di Chiara y
Imperato, 1985; Gardner, 1992). De esta manera, se aceptó
progresivamente la hipótesis de que la conducta adictiva podía
ser mantenida a través de procesos de refuerzo positivo.

La teoría de la sensibilización incentiva de Robinson y
Berridge 1993; 2003) postula que la motivación exagerada por
las sustancias de abuso se produciría cuando se genera un
estado de sensibilización del sistama de recompensa mesolím-
bico, el cual tiene un papel prominente en la atribución de rele-
vancia incentiva a los estímulos, de tal manera que dichos estí-
mulos condicionados son percibidos como atractivos e indu-
cen una motivación compulsiva o deseo imperioso (“craving”)
de consumo de la sustancia. Sin embargo, con el desarrollo
del proceso adictivo, la motivación hacia el consumo repetido
(de la sustancia) puede ser el resultado de un proceso denomi-
nado alostasis hedónica, que es el modelo propuesto por Koob
y Le Moal, 1997 y Koob y cols., 2004, según el cual la adiminis-
tración crónica (de la sustancia) conduciría a un estado de
regulación a la baja del circuito de la recompensa y a un reclu-
tamiento de los factores de estrés que contribuyen a estados
emocionales negativos, aumentando de este modo la “necesi-
dad” de un consumo reiterado de la sustancia.

Por tanto, el alcohol y las otras drogas activan el circuito de la
recompensa cerebral, que está biológicamente relacionado
con la supervivencia, generando estados de “necesidad”
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drogas que pueden ser vividos subjetivamente como necesa-
rios también para la supervivencia y como primera prioridad
para la persona adicta, incluso con la vivencia subjetiva de
una “cuestión de vida o muerte”, en momentos de abstinen-
cia aguda intensa.

Koob y Le Moal (1997) proponen que la adicción se compone
de 3 fases: preocupación/anticipación, atracones/intoxicación
y abstinencia/emociones negativas. La motivación incentiva
podría jugar un papel importante en la fase inicial de adquisi-
ción de la adicción. Durante la segunda fase de atracones e
intoxicaciones agudas se produciría la regulación a la baja del
circuito de la recompensa, con un aumento del umbral para la
recompensa cerebral (Koob y Kreek, 2007); sería el equivalen-
ta a la fase de mantenimiento de la adicción. En la tercera fase
de abstinencia y emociones negativas se produciría una mayor
escalada del craving y del consumo

2.3 El efecto reforzador negativo

Los efectos reforzadores de las sustancias adictivas se divi-
den en dos grandes grupos, los efectos de refuerzo positi-
vo, que aumentan la probabilidad de que se emita una res-
puesta, gracias a la presentación de un estímulo positivo o
apetitivo; y los de refuerzo negativo, por los cuales también
se incrementa la probabilidad de respuesta, pero mediante el
efecto de evitación o alivio de un estímulo negativo o aversi-
vo. A efectos prácticos, la homeostasis mejora tanto si con-
sigue más bienestar como si se consigue el alivio o la evita-
ción del malestar.

Los pacientes dependientes del alcohol, los opioides y las ben-
zodiazepinas (BZD) pueden seguir presentando síntomas de
ansiedad, insomnio, inestabilidad emocional, anhedonia, disfo-
ria, craving, descontrol de impulsos y otros síntomas, durante
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semanas o meses después de la retirada del alcohol (Satel y
cols., 1993; Kranzler y cols., 1995; Mueller y cols., 1997;
Malcom y cols., 2002); que han sido considerados como sínto-
mas de abstinencia retardada la cual se puede manifestar en
forma de oleadas de síntomas vegetativos, ansiedad, craving
y conductas de búsqueda y auto-administración de dichas sus-
tancias.

Tanto los síntomas de abstinencia de BZD como los del alcohol
son manifestaciones de hiperexcitación o “irritabilidad” del
SNC, que pueden persistir durante semanas después de su
retirada. Si el paciente sigue tomando BZD, los síntomas de
abstinencia post-aguda, serán más prolongados e interferirán
en la recuperación del alcoholismo.

El consumo de alcohol o de BZD consigue neutralizar de
manera rápida y eficaz, aunque transitoria, los síntomas de
abstinencia retardada, consiguiendo con ello un poderoso
efecto reforzador negativo, ya que alivian el malestar y resta-
blecen la homeostasis, aunque sea de manera temporal.

Por este motivo, el alcohol puede llegar a tener un poderoso
efecto reforzador cuando a su efecto reforzador positivo, debi-
do a la activación del circuito de la recompensa cerebral, se
suma su efecto reforzador negativo, bien sea por alivio de esta-
dos emocionales desagradables (Gilman y cols., 2008) o bien
por alivio de los síntomas de abstinencia aguda del alcohol, las
benzodiazepinas o los opioides.

En las primeras etapas del proceso adictivo suele predominar
el efecto reforzador positivo del alcohol y las otras drogas, pero
algunas personas que sufren trastornos mentales o estados de
dolor intenso pueden obtener también poderosos efectos refor-
zadores negativos (de alivio de sus síntomas desagradables)
mediante la administración de opioides, alcohol o benzodiaze-
pinas (BZD).
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Cuando el proceso adictivo se encuentra en fases avanzadas,
los efectos reforzadores positivos son cada vez menos habitua-
les, ya que los cambios neuroadaptativos, debidos al abuso
crónico de alcohol o drogas ha generado una cierta “insensibi-
lidad” del circuito de la recompensa a los efectos de dichas
sustancias. Sin embargo, pueden persistir los efectos reforza-
dores negativos de alivio de malestar o de abstinencia.

El alcohol y las otras drogas pueden aliviar de manera rápida,
aunque transitoria, los estados emocionales desagradables de
ansiedad, estrés postraumático, insomnio, fobias, mal humor,
angustia, preocupación, culpabilidad, depresión, inseguridad,
etc. La persona que padece dichos síntomas psiquiátricos per-
cibe que el consumo de sustancias le ayuda a sentirse mejor,
ya que parece actuar como un medicamento que mitiga esta-
dos emocionales que pueden llegar a ser muy desagradables
o aversivos. Sin embargo no suele tener en cuenta el posterior
efecto de rebote, (cuando finaliza su efecto farmacológico), ni
las consecuencias negativas del consumo, tal vez porque se
van a producir horas o días después, siendo el efecto de alivio
inmediato el que queda fuertemente asociado al consumo. El
efecto de rebote, (posterior a la finalización del efecto de dis-
tintas drogas, del alcohol o de las benzodiazepinas), consiste
en la reaparición de los síntomas (ansiedad, insomnio, etc.)
pero con una mayor intensidad que la que sentía antes del con-
sumo de dichas sustancias.

2.4 Efectos reforzadores del alcohol y las otras drogas y
procesos de condicionamiento

Siguiendo las leyes del condicionamiento, cuando un deter-
minado comportamiento, como la auto-administración de una
droga, va seguido de un efecto reforzador, se incrementa la
probabilidad de que dicho comportamiento se repita en el
futuro.
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Los estímulos (internos o externos), asociados a los efectos
reforzadores (positivos o negativos) de las sustancias psi-
coactivas, se convierten en estímulos condicionados y pue-
den poner en marcha respuestas condicionadas de bús-
queda y consumo de la sustancia, incluso sin la presencia
de dicha sustancia. Estas respuestas condicionadas son de
gran relevancia, ya que pueden generar estados de deseo
intenso o “craving” y pautas estereotipadas de búsqueda y
consumo de la sustancia, que pueden aparecer de manera
involuntaria.

Si bien los efectos reforzadores del alcohol y las otras drogas
resultan decisivos para el aprendizaje de la conducta de auto-
administración, cuando el condicionamiento a estímulos (inter-
nos o externos) se haya consolidado, serán los propios estímu-
los condicionados, los que actuarán como señales anunciado-
ras del efecto reforzador y podrán poner en marcha conductas
automatizadas de búsqueda y consumo de alcohol y otras dro-
gas, sin mediación de los procesos cognitivos de reflexión,
análisis, planificación o inhibición de la conducta, que se gene-
ran en el córtex frontal. Es decir que los estímulos condiciona-
dos, actuando sobre el estriado límbico, que sería la interfase
entre la motivación y la acción, podrían disparar respuestas
condicionadas de búsqueda y consumo, que se generan a
nivel subcortical y que se encuentran fuera del control volunta-
rio de la persona que ha desarrollado una grave adicción
(“robotización” de la conducta adictiva).

El alcohol y otras drogas pueden tener propiedades ansiolíti-
cas, hipnoinductoras, antipánico, antifóbicas o antidisfóricas,
en algunas personas. Además, el propio consumo excesivo y
prolongado puede llegar a producir neuroadaptación que se
manifiesta clínicamente durante los estados de abstinencia, la
cual se acompaña de síntomas afectivos del tipo ansiedad, mal
humor, culpabilidad, temores, preocupación, inseguridad y
depresión.
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Con su reaparición cada vez más frecuente, los estados de
abstinencia contribuyen al desarrollo de procesos de condi-
cionamiento aversivo que promueven conductas de evitación,
como la propia conducta de auto-administración, para evitar
dicho sufrimiento psicológico. Además, los estímulos que han
quedado condicionados a dichos estados de abstinencia, pue-
den ser tan aparentemente insignificantes como ligera taqui-
cardia, ligero temblor distal, pequeños síntomas de ansiedad o
temor, de mal humor o preocupación; pero pueden disparar
estados de “necesidad” de beber (“craving”), cuando el
paciente dependiente ya está anticipando un posible síndrome
de abstinencia. En este estado, un nuevo consumo consigue
su objetivo y el paciente se siente aliviado rápidamente, lo cual
contribuye a un poderoso efecto reforzador negativo de la con-
ducta de auto-administración de alcohol y otras drogas y a un
condicionamiento cada vez más intenso.

Durante la abstinencia del alcohol se observa una reducción de
la transmisión gabérgica, que puede estar asociada a un esta-
do de hiperexcitabilidad del SNC. Por este motivo, los agonis-
tas GABA como las benzodiazepinas, pueden producir el
mismo efecto reforzador negativo que el propio alcohol y éste
puede ser uno de los mecanismos que contribuyan al desarro-
llo de la dependencia de benzodiazepinas, en los pacientes
alcohólicos y viceversa. Por otro lado, las personas que se
encuentran en tratamiento con BZD pueden obtener un mayor
efecto reforzador de las bebidas alcohólicas, ya que estas pue-
den aliviar los síntomas de rebote de las BZD, tales como
ansiedad, angustia o insomnio.

3. NEUROADAPTACIÓN Y DEPENDENCIA DE SUSTANCIAS

El consumo crónico de alcohol y otras drogas produce cam-
bios neurobiológicos en diversas regiones cerebrales que van
a dar lugar a cambios motivacionales, emocionales, en la toma
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de decisiones y en otros procesos cognitivos, como conse-
cuencia de respuestas biológicas compensatorias al efecto far-
macológico crónico de dichas sustancias, en un intento de
alcanzar de nuevo la homeostasis.

3.1 Neuroadaptación al alcohol

Un importante factor que determina la excitabilidad de las neu-
ronas es el equilibrio iónico entre los compartimentos intra y
extracelular. La entrada al interior de las neuronas de iones
sodio y calcio (positivos) aumenta su excitabilidad y su fre-
cuencia de descarga, mientras que la entrada de iones cloro
(negativos) produce el efecto contrario.

La administración aguda de alcohol produce una alteración
de la capacidad de aprendizaje y tiene efectos hipnosedati-
vos, relajantes musculares y anticonflicto, que están relacio-
nados, por un lado, con su acción facilitadora de la actividad
de los receptores GABAA, que tienen un efecto enlentecedor
del sistema nervioso central (SNC); y por otro lado, con una
reducción de la actividad de los receptores NMDA y
AMPA/Kainato, que pertenecen al sistema glutamatérgico
excitatorio.

Por tanto, la facilitación de la actividad inhibitoria del GABA,
sumada a la reducción de la actividad excitatoria del glutama-
to, generan un estado de enlentecimiento del SNC, que en un
grado extremo de intoxicación alcohólica puede llegar a produ-
cir el coma y la muerte por parada cardio-respiratoria.

Además, la administración aguda de alcohol produce un
aumento de la liberación de dopamina en las sinapsis del
estriado ventral (núcleo accumbens), que ha sido relacionada
con su efecto de recompensa cerebral y refuerzo conductual
(Yoshimoto et al., 1992).
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Sin embargo, la administración crónica de alcohol conduce
al desarrollo de fenómenos neuroadaptativos en estos sistema.
Generalmente son cambios compensatorios a los que produce
su administración aguda, es decir, un estado de hiperexcitabi-
lidad del sistema nevioso central (SNC), relacionada tanto
con una hiperfunción glutamatérgica, como con una hipofun-
ción gabérgica y puede expresarse clínicamente a través de los
síntomas de abstinencia.

Además se produce un estado de hipodopaminergia en las
sinapsis del estriado y lóbulo prefrontal, que se ha comprobado a
través de una menor captación de raclopride por parte de los
receptores dopaminérgicos D2 del estriado (Volkow y cols., 1993).

Se ha postulado que el estado de hipodopaminergia prefrontal,
característico de la neuroadaptación a diversas sustancias,
puede inducir hiperactivación (por desinhibición) de la neuro-
transmisión excitatoria que va a jugar un importante papel en
los estados de craving y también en el deterioro del autocon-
trol y la inhibición de respuestas condicionadas de búsqueda y
consumo de alcohol o drogas. Todo ello aumentaría la vulnera-
bilidad hacia la recaída debido, tanto al deseo intenso de beber
alcohol, como a una reducción en la capacidad para inhibir res-
puestas condicionadas de búsqueda y consumo de sustancias
(Kalivas y Volkow, 2005).

Algunos estudios de neuroimagen han encontrado una rela-
ción entre el funcionalismo de los receptores dopaminérgicos
D2 del estriado y el riesgo de recaída precoz en los pacientes
alcohólicos (Guardia y cols., 2000; Heinz y cols., 2008).

Por tanto, el consumo crónico de alcohol y otras drogas produce
cambios funcionales en determinados sistemas de neurotransmi-
sión que tienden a contrarrestar sus efectos agudos. Son fenóme-
nos de neuroadaptación que constituyen el trasfondo neurobioló-
gico de los síntomas de tolerancia y abstinencia, pero también de
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otros síntomas como el craving y el deterioro en la capacidad de
inhibir respuestas condicionadas de búsqueda y consumo, que
resultan inapropiadas cuando una persona se encuentra en recu-
peración de su adicción o bien en un contexto en el que no le con-
viene dejarse llevar por su deseo de consumir.

Los fenómenos de tolerancia y abstinencia pueden estar rela-
cionados con una disfunción de estructuras mesencefálicas,
como el locus cerúleo y el área tegmental ventral. Los fenóme-
nos de sensibilización y craving con una disfunción de estruc-
turas límbicas, como las que forman parte del sistema de la
amígdala ampliada. Y los fenómenos de mayor impulsividad y
deterioro del autocontrol conductual con estructuras del siste-
ma fronto-estriado que constituyen el trasfondo neurobiológico
de la inhibición de respuestas conductuales inapropiadas.

3.2 Neuroadaptación a otras sustancias

Las drogas producen una activación del sistema dopaminérgico
mesolímbico a través de mecanismos diversos y la mayoría de
ellas actúan además sobre otros sistemas de neurotransmisión.

Las neuronas dopaminérgicas (DA) del área tegmental ventral
(ATV) del mesencéfalo tienen receptores nicotínicos y también
receptores GABA. Las neuronas GABA mantienen un tono inhi-
bitorio sobre dichas neuronas DA y, a su vez, expresan recep-
tores mu y delta opioides.

Los opioides, en administración aguda, producen inhibición de la
adenil-ciclasa, disminuyendo la concentración intracelular de ade-
nosín-monofosfato cíclio (AMPc). Pero su consumo crónico pro-
duce cambios compensatorios, como una regulación ascenden-
te de la vía AMPcíclico, internalización de los receptores opioides
mu y delta y una disminución de las proteínas G que acoplan los
receptores con los segundos mensajeros y los canales iónicos.
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La regulación ascendente de la adenil-ciclasa está mediada
por el factor de transcripción CREB, que también juega un
papel en la producción de proteínas “Fos-like”, implicadas en
la tolerancia y la sensibilización, la cual estaría relacionada con
una alteración de la sensibilidad de determinadas subunidades
de los receptores de glutamato AMPA.

Como consecuencia de la regulación ascendente del
AMPcíclico, tras la retirada de los opioides se produce un efec-
to de rebote de las neuronas gabérgicas, las cuales recuperan
un elevado tono inhibitorio sobre las dopaminérgicas. Este
mecanismo podría explicar en parte la disforia y anhedonia de
la abstinencia de opioides.

El sistema glutamatérgico está también implicado en la neu-
roadaptación a los opioides, ya que estos alteran la sensibili-
dad del receptor NMDA y los antagonistas NMDA pueden
alterar el desarrollo de la tolerancia y la dependencia de
opioides.

El estrés puede disparar el craving de opioides y precipitar la
recaída. La disregulación del eje hipotálamo-hipofisario-supra-
rrenal (HHS) persiste durante largos períodos, después de
abandonar el consumo de opioides.

El síndrome de abstinencia prolongado de alcohol, opioides y
BZD, que se manifiesta con alteraciones emocionales, del
sueño y cognitivas, puede persistir durante muchas semanas o
meses, después de la finalización de la abstinencia aguda. La
disregulación del eje HHS presenta una duración parecida a la
de la abstinencia prolongada, pero todavía no se ha podido
precisar si una y otra estarían relacionadas (Jaffe y Anthony,
2005).

Los opioides producen activación del sistema DA (de manera
indirecta), actuando sobre las neuronas GABA. Dado que las
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neuronas GABA mantienen cierta inhibición de las neuronas
DA del ATV y que los opioides producen inhibición de dichas
neuronas GABA, su efecto resultante es una desinhibición de
las neuronas DA del ATV, que va a dar lugar a una mayor libe-
ración de dopamina en las sinapsis del núcleo accumbens. Y
además, los opioides pueden actuar también de manera direc-
ta sobre las neuronas del núcleo accumbens, independiente-
mente de la acción de la dopamina.

Algunos aspectos de la tolerancia a los opioides puede ser atri-
buida a la internalizacion de los receptores mu y delta, o bien a
un desacoplamiento funcional por parte del receptor opioide
de las proteínas G mediadoras.

La administración crónica de opioides puede producir una
regulación ascendente de las kinasas de la proteína G del
receptor, lo cual a su vez, puede producir una desensibilización
de los receptores opioides.

Los receptores de glutamato están implicados en la plasticidad
neural y tienen relación con alguna forma de tolerancia a los
opioides, su dependencia física y la sensibilización, ya que los
fármacos antagonistas del receptor NMDA y también de los
receptores glutamatérgicos metabotrópicos inhiben el desarro-
llo de la tolerancia y dependencia de opioides y también inhi-
ben la recompensa condicionada de opioides.

La dependencia física de opioides se desarrolla rápidamente.
La abstinencia de opioides cursa con hiperexcitabilidad de
rebote. El síndrome de abstinencia cursa con hipoforia, irritabi-
lidad, inestabilidad emocional y “craving” de opioides.

Además de la alteración de los receptor opioides se pueden
producir otros cambios neuronales, tales como una disminu-
ción del tamaño de las neuronas dopaminérgicas (DA) del ATV
e inestabilidad del eje hipotálamo-hipofisario-suprarrenal
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(HHS), que va asociada a una mayor sensibilidadal estrés y
que puede estar en relación con una mayor vulnerabilidad
hacia la recaída.

La administración crónica de opioides induce un aumento
compensatorio de la expresión de la adenil-ciclasa y de la pro-
tein-kinasa dependiente del AMP cíclico, mediada por los efec-
tos sobre los factores de transcripción, como el CREB.

La retirada del consumo de opioides da lugar a un incremento
transitorio de las concentraciones de AMP cíclico y a un incre-
mento de la actividad celular. Algunos aspectos de la abstinen-
cia, tales como una activación excesiva del sistema nervioso sim-
pático, han sido atribuídos a la hiperexcitabilidad resultante de
una regulación ascendente del sistema del AMP cíclico, en las
neuronas noradrenérgicas del locus cerúleo. Las neuronas nor-
adrenérgicas del locus cerúleo expresan receptores opioides y
su actividad resulta inhibida por la administración de opioides.

Pero las neuronas GABA que ejercen una inhibición tónica
sobre las neuronas DA, pueden sufrir los mismos cambios en
la vía del AMP cíclico. Por tanto, las neuronas GABA se convier-
ten también en hiperactivas durante la abstinencia aguda de
opioides, ejerciendo un mayor efecto inhibitorio de la vía dopa-
minérgica que podría estar relacionado con el estado emocio-
nal disfórico de la abstinencia aguda de opiodes.

El consumo crónico de opioides reduce los neurofilamentos
proteicos y el tamaño de las neuronas DA en el ATV, en anima-
les. Dichos cambios pueden contribuir a un funcionamiento
más bajo de las neuronas DA y a la prolongada hipoforia que
persiste a veces, tras la abstinencia aguda de opioides.

Los agonistas alfa 2 adrenérgicos presinápticos, como clonidi-
na o lofexidina, pueden inhibir la actividad de las neuronas nor-
adrenérgicas del LC y aliviar algunos síntomas de abstinencia
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de opioides, pero no mejoran la disforia ni el craving ni los
calambres musculares. (Jaffe y Strain, 2005).

La cocaína tiene un poderoso efecto inhibidor del transporador
de serotonina, dopamina y noradrenalina y por tanto, produce
un aumento de la concentración de dichas monoaminas en las
sinapsis del cerebro. Además produce liberación del neuro-
transmisor excitatorio glutamato, en el sistema mesolímbico-
accumbens, probablemente relacionado con los efectos de
condicionamiento a los estímulos ambientales.

El efecto principal de las anfetaminas es el de liberación de
dopamina y noradrenalina de sus lugares de almacenamiento,
además de un efecto parecido al de la cocaína.

La nicotina activa los receptores nicotínicos situados en el cuer-
po de las neuronas DA del ATV, produciendo también liberación
de dopamina y aumento de la actividad glutamatérgica, con un
efecto resultante de aumento de la actividad de las neuronas DA
del ATV. El humo del tabaco contiene además otros productos
químicos inhibidores de la monoaminoxidasa A y B, los cuales
consiguen un mayor incremento de la liberación de dopamina
y, por tanto, un mayor efecto reforzador que la propia nicotina,
cuando se administra aislada del humo del tabaco.

Sin embargo, el consumo crónico de drogas produce cambios
adaptativos que tienden a ser opuestos a sus efectos agudos,
conduciendo a un estado de hipodopaminergia que se inten-
sifica cuando el consumo se detiene. Dicho estado de hipodo-
paminergia se puede manifestar mediante síntomas de anhe-
donia, disforia y craving, que pueden conducir a la recaída.

En efecto, el estrés es otro factor que puede aumentar el efec-
to reforzador de las drogas, sensibilizar el sistema de recom-
pensa y actuar como un estímulo condicionado que incremen-
te la vulnerabilidad hacia la recaída.
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La tomografía por emisión de positrones y la resonancia mag-
nética funcional han puesto en evidencia la activación de regio-
nes límbicas (como la amígdala y la corteza cingulada ante-
rior), ante la presentación de estímulos condicionados, o tam-
bién ante la administración de una pequeña dosis de la sustan-
cia problema; dándose la circunstancia que las regiones acti-
vadas por estímulos condicionados a la cocaína son las mis-
mas que se activan por estímulos sexuales.

La abstinencia de alcohol y de opioides puede ser condiciona-
da a estímulos ambientales o internos. Mucho después de
abandonar el consumo de opioides, nicotina, benzodiazepinas,
o alcohol, la exposición a estímulos condicionados puede dis-
parar respuestas de craving o de abstinencia condicionada o
de ambas a la vez.

Las benzodiazepinas (BZD) tienen efectos adictivos.
Diazepam, midazolam, triazolam, alprazolam, lorazepam, clor-
diazepóxido y bromazepam, mantienen las respuestas condi-
cionadas a un nivel más elevado que el placebo, lo cual confir-
ma su potencial de abuso.

Su administración crónica inducen una regulación descenden-
te del receptor GABAA. La retirada brusca del consumo de BZD
puede desencadenar un síndrome de abstinencia, con diver-
sas reacciones de ansiedad, tales como una disminución de la
interacción social y un aumento de las conductas agresivas.

La respuesta al tratamiento con BZD es diferente en las perso-
nas que tienen antecedentes personales o incluso familiares de
alcoholismo o de abuso de otras sustancias. Los pacientes con
trastorno de ansiedad y antecedentes personales de abuso de
alcohol y drogas, se consideran de riesgo elevado para des-
arrollar abuso de BZD. Los pacientes con antecedentes perso-
nales de abuso de alcohol o drogas muestran una clara “prefe-
rencia” por las BZD.
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Los pacientes alcohólicos presentan concentraciones más
bajas de GABA en el córtex prefrontal, evaluado mediante reso-
nancia magnética espectroscópica.

Pero las personas que tienen antecedentes familiares de abuso
de sustancias también muestran “preferencia” por las BZD e
incluso los consumidores moderados de alcohol, con frecuen-
cia se auto-administran dosis más elevadas de diazepam que
los que tienen sólo un pequeño consumo de alcohol.

Un estudio encontró que más de la mitad de los pacientes alco-
hólicos en tratamiento ambulatorio, que presentaban resulta-
dos positivos para BZD en la orina, tenían un patrón de abuso
de BZD.

Se calcula que un 15-20% de los pacientes alcohólicos que
acuden a tratamiento presentan abuso de BZD y pueden
tomarlas como automedicación de sus síntomas de abstinen-
cia o de ansiedad, como euforizantes o para potenciar los efec-
tos del etanol.

El consumo simultáneo de alcohol y BZD aumenta el riesgo de
accidentes, sobredosis, caídas y amnesia posterior y el consu-
mo crónico de BZD puede acelerar el deterioro cognitvo y es
un factor de riesgo de caídas entre los ancianos.

La intoxicación aguda por BZD puede estar asociada a una
desinhibición conductual, la cual puede conducir a conductas
hostiles o incluso agresivas, sobretodo cuando el consumo de
BZD va asociado al de alcohol. Además, asociadas al alcohol,
las sobredosis de BZD pueden producir la muerte por parada
cardio-respiratoria (Ciraulo y Sarid-Segal, 2005).

La nicotina es agonista de los receptores nicotínicos que per-
tenecen al sistema de neurotransmisión colinérgico. Su poten-
cial para producir dependencia parece ser igual o mayor que el
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de otras sustancias psicoactivas. En los modelos animales, la
nicotina puede ser un potente y poderoso reforzador de la con-
ducta de su autoadministración intravenosa, facilita la auto-esti-
mulación intracraneal, el condiconamiento de preferencia por
el lugar y tiene propiedades discriminativas para los estímulos.
Su patrón de autoadministración es más parecido al de los esti-
mulantes que al de otras sustancias.

Los receptores nicotínicos están situados sobretodo en los ter-
minales presinápticos de diversas neuronas y actúan como
moduladores de la liberación de diversos neurotransmisores.
Su activación favorece la liberación de dopamina en el circuito
de la recompensa cerebral y modula también el sistema opioi-
de, glutamatérgico, serotoninérgico y glucocorticoide.

La nicotina induce rápidamente tolerancia, relacionada con la
regulación ascendente de los receptores nicotínicos del SNC.
Su consumo crónico induce neuroadaptación y su posterior
retirada brusca puede desencadenar un síndrome de depen-
dencia. La urgencia por fumar, en una persona que ha desarro-
llado dependencia de la nicotina, correlaciona con una baja
concentración de nicotina en la sangre, lo cual sugiere que la
conducta de fumar se produce para mantener una cierta con-
centración de nicotina en la sangre, con la finalidad de evitar
los síntomas de abstinencia.

3.3 Neuroadaptación, craving y recaída

El craving es un estado motivacional intenso, que puede ser dispa-
rado por estímulos condicionados, por el consumo de una peque-
ña cantidad de alcohol o de otras sustancias psicotrópicas y tam-
bién por los estados de estrés (Anton, 1999a). El craving de alco-
hol tiene un trasfondo neurobiológico, relacionado con las estruc-
turas anatómicas y los sistemas de neurotransmisión que compo-
nen el circuito de la recompensa cerebral (Koob y cols., 1998).
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Tanto los estímulos ambientales, que predicen de la disponibili-
dad de una sustancia, como las situaciones estresantes, como
una pequeña dosis de la sustancia, pueden disparar estados de
deseo intenso de consumo de alcohol o drogas que reciben el
nombre de “craving” y que pueden conducir a la recaída.

Cuando el efecto disparador del craving se produce por la
administración de una pequeña dosis de la sustancia, se cono-
ce como efecto “priming” o efecto “cebador”. Además se sue-
len producir efectos de priming cruzado entre sustancias diver-
sas, de manera que un pequeño consumo de cannabis, coca-
ína o benzodiazepinas (BZD) pueden disparar el craving de
alcohol en una persona que presenta dependencia del alcohol
y viceversa.

En general, las sustancias y fármacos que activan el sistema
dopaminérgico mesolímbico pueden disparar el craving de
otras sustancias y conducir a la recaída a una persona que se
encontraba en recuperación. De ahí que sea recomendable
evitar el consumo de otras sustancias activadoras del sistema
DA, cuando una persona se encuentra en recuperación tanto
del alcoholismo como de la dependencia de otras sustancias.

La conexión dopaminérgico-glutamatérgica puede jugar un
papel importante en el craving y la recaída. La activación de
los receptores dopaminérgicos (DA) situados en el núcleo
accumbens puede disparar la recaída en el consumo de
cocaína. Las neuronas dopaminérgicas que parten del ATV
tienen receptores glutamatérgicos de tipo AMPA y NMDA
cuya activación por el glutamato actúa como moduladora de
las neuronas DA mesolímbicas. El bloqueo de los receptores
NMDA situados en las neuronas DA del ATV atenúa la recaída
inducida por la estimulación eléctrica del córtex prefrontal o
del hipocampo. Sin embargo, la administración de fármacos
antagonistas de los receptores NMDA puede facilitar los efec-
tos reforzadores e inducir a la recaída en el consumo de coca-
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ína, mientras que la facilitación de la actividad glutamatérgica
endógena, sobre los receptores AMPA puede reducir la bús-
queda de cocaína (Self, 2005).

Los pacientes adictos pueden presentar estados de deseo
imperioso o necesidad de beber o “craving”, que suelen dar
lugar a conductas de búsqueda y consumo de alcohol.
Muchos pacientes pueden describir con bastante precisión
sus episodios de deseo imperioso de consumir o de pérdida
de control, tras un pequeño consumo, y sus dificultades para
evitar el consumo cuando se exponen a determinados estí-
mulos condicionados (Guardia Serecigni y cols. 2004; 2006;
2007).

Un funcionamiento deficiente del córtex frontal oribitario se
podría manifestar conductualmente como un bajo control de
impulsos, que puede aparecer en personas que sufren depre-
sión o trastornos de conducta y que se caracteriza por una ele-
vada impulsividad, un deterioro de la capacidad de inhibición
de respuestas inapropiadas y un bajo nivel de autocontrol con-
ductual (Anton, 1999a; Guardia, 2001).

Tanto una activación excesiva de determinadas estructuras lím-
bicas (como la amígdala), como un deterioro en la capacidad
de inhibición de respuestas de búsqueda y consumo de alco-
hol, ante la presencia de estímulos condicionados, podrían
jugar un papel decisivo en los procesos de recaída de los
pacientes adictos en recuperación. La posibilidad de resistir a la
urgencia por consumir, puede depender de la capacidad de
inhibir respuestas inapropiadas, lo cual puede estar relacionado
con el funcionamiento del córtex órbito-frontal y de la circunvo-
lución cingulada anterior (Goldstein y Volkow, 2002; Childress y
cols, 1999). Cuando el funcionamiento del córtex prefrontal
(CPF) es deficiente, un estado que ha sido llamado de hipo-
frontalidad, se produce una desinhibición de respuestas
inapropiadas de búsqueda y consumo de sustancias.
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Todas las sustancias adictivas, en administración aguda produ-
cen activación del sistema dopaminérgico (DA) meso-telencefá-
lico, que es el principal sustrato neurobiológico de las conduc-
tas adictivas. Por tanto, los fármacos que activen el sistema DA
van a jugar tmabién algún papel en el desarrollo de las conduc-
tas adictivas, un fenómeno que se pone claramente de manifies-
to cuando además actúan sobre un sistema DA cuya función ya
se encuentra alterada, como sucede en el enfremedad de
Parkinson o también en otros trastornos neuropsiquiátricos.

Los fármacos activadores del sistema dopaminérgico, como
los que se utilizan para el tratamiento de la Enfermedad de
Parkinson, pueden ser adictivos y además pueden favorecer el
desarrollo de otras conductas adictivas.

La lesión del sistema dopaminérgico, de la enfermedad de
Parkinson, junto con la exposición prolongada a los fármacos
agonistas dopaminérgicos, puede causar una disfunción del sis-
tema de la recompensa cerebral que se manifieste clínicamente
como una conducta adictiva al juego, alcohol, compras excesi-
vas, actividad sexual compulsiva o atracones de comida; lo cual
contribuye a empeorar la calidad de vida de dichos enfermos de
Parkinson y de sus familiares (Merims y Giladi, 2008).

3.4 Sustrato neurobiológico del craving y del deterioro del
autocontrol

Resulta difícil explicar y comprender que el consumo excesivo
y prolongado de drogas o alcohol pueda inducir cambios neu-
roadaptativos que generen una disfunción motivacional y
conductual que se exprese clínicamente como craving y difi-
cultad para controlar.

Las innumerables evidencias neurobiológicas que existen
sobre las conductas adictivas y que parten de la investigación
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con modelos animales de dependencia de sustancias, no se
han podido confirmar con la misma precisión y amplitud en
humanos, debido a las limitaciones éticas inherentes al estudio
del cerebro humano. De todos modos, se han ido confirmando
alteraciones parecidas en la neurotransmisión y disfunciones
de determinados circuitos cerebrales relacionados con la
recompensa y también con la inhibición de respuestas conduc-
tuales inapropiadas, debidas al consumo de sustancias.

Los estudios neurofisiológicos y de neuroimagen han permiti-
do confirmar en humanos algunos de los múltiples hallazgos
que provienen tanto de la experimentación con animales, como
de la práctica clínica y de los estudios de auto-administración
y craving de sustancias, efectuados con personas adictas que
han participado voluntariamente.

Dicha disfunción, que constituye el trasfondo neurobiológico de
la conducta adictiva, puede tener una gravedad muy diferente
en cada persona adicta, ya que puede ir desde una leve altera-
ción casi imperceptible hasta una grave adicción, en cuyo último
caso se produce una “robotización” de la conducta de auto-admi-
nistración. Mientras que en los casos leves puede manifestarse
de manera transitoria como una disfunción intermitente, objeti-
vable por la presencia de temporadas de craving, o bien de des-
control, que pueden dar paso a otras de consumo controlado.

Los estudios con animales han evidenciado que los efectos
reforzadores del alcohol y las otras drogas tienen un sustrato
neurobiológico común que es el efecto de liberación de dopa-
mina en el núcleo accumbens (Wise 1988) y diversos autores
han relacionado el craving de sustancias con la liberación de
dopamina en el estriado ventral (Robinson y Berridge, 1993;
Schultz et al., 1997). Sin embargo, si tras el efecto anticipatorio
de la presentación del estímulo condicionado no se produce la
recompensa, en el momento esperado, se puede producir una
disminución del fogueo de las neuronas dopaminérgicas que,
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por lo tanto, pueden actuar como un sistema de detección de
señales erróneas (Schultz et al., 1997).

Además, los estímulos condicionados al alcohol y las otras dro-
gas producirían una activación del hipocampo y dispararían
recuerdos asociados a experiencias previas de consumo de
drogas. La activación del las neuronas glutamatérgicas del
hipocampo, que se proyectan al área tegmental ventral (ATV),
producirían a su vez activación de las neuronas dopaminérgi-
cas del ATV que culminaría con la liberación de dopamina en
el núcleo accumbens (Floresco, Todd y Grace, 2001); lo cual
podría tener relación con los estados de craving y con la difi-
cultad para controlar respuestas condicionadas de búsqueda y
consumo de drogas o alcohol.

Los estudios de neuroimagen han comprobado que los
pacientes drogodependientes presentan una menor captación
de raclopride por parte de los receptores D2 del estriado ven-
tral (Volkow y cols., 1996), que ha sido relacionada con un
mayor craving inducido por estímulos condicionados y también
con un mayor riesgo de recaída en los pacientes alcohólicos
(Heinz y cols., 2005)

Se ha postulado que los pacientes drogodependientes tendrían
una reducción de la neurotransmisión dopaminérgica en el estria-
do ventral, que guardaría una proporción con la intensidad del
craving inducido por estímulos condicionados y con un mayor
procesamiento de dichos estímulos condicionados en el cortex
cingulado anterior y cortex prefrontal medial (Heinz y cols., 2004).

La sensibilización hacia los efectos de las drogas y sus estí-
mulos condicionados podría tener relación con cambios
estructurales en las neuronas gabérgicas del estriado, que
están inervadas por neuronas dopaminérgicas y que juegan un
importante papel en la transferencia de la información hacia el
tálamo y el cortex (Robinson y Kolb, 1997).
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Por otro lado, un estado de hiperactivación de las neuronas
glutamatérgicas, que provinentes del córtex frontal, amígdala
e hipocampo se proyectan al ATV y al núcleo accumbens,
podría jugar un papel fundamental en las recaídas (Kalivas y
cols, 2005).

Mediante estudios de neuroimagen se ha comprobado que los
estados de craving de alcohol, inducidos por estímulos condi-
cionados, cursan con un incremento del flujo sanguíneo cere-
bral en los córtex cingulado anterior, prefrontal medial y en el
estriado dorsal (Grüsser y cols., 2004); que estaría en concor-
dancia con estudios animales en los que la recaída en el con-
sumo de cocaína, inducida por estímulos condicionados,
podría ser prevenida mediante el bloqueo de los receptores
dopaminérgicos y glutamatérgicos de tipo AMPA, en el estria-
do dorsal (Vanderschuren, Ciano y Everitt, 2005).

El estriado dorsal es crucial para el aprendizaje de hábitos,
tales como el de respuestas automáticas y puede contribuir al
carácter compulsivo de la conducta adictiva (Heinz y cols.,
2008). Es posible que durante las primeras fases de la adicción
los efectos reforzadores de las drogas y el alcohol activen el
estriado ventral, mientras que en fases avanzadas, en las que
las respuestas búsqueda y consumo de la sustancia ya han
quedado automatizadas, predomine la activación del estriado
dorsal y el putamen (Robbins y Everitt, 2002; Volkow y cols.,
2006; Wong y cols., 2006).

En la práctica clínica, muchos pacientes describen la recaída
como un hecho totalmente automático y no recuerdan haber
experimentado craving previo al consumo. Puede haber, por
tanto una baja correlación entre la sensación subjetiva de cra-
ving, que será la que después refiera el paciente, y el consumo
de la sustancia problema. Según Tiffany (1990), el craving sólo
se haría consciente cuando el proceso automático de búsque-
da y consumo de la sustancia se interrumpe o cuando no es
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posible. Además, los estímulos condicionados podrían dispa-
rar el consumo en ausencia de la sensación de “urgencia” por
consumir.

Heinz y colaboradores han encontrado una relación entre los
niveles de craving, una disminución de la síntesis de dopamina
y una menor disponibilidad de receptores D2 en el estriado
ventral que estarían en correlación con un mayor riesgo de
recaída (Heinz y cols., 2004; 2005; 2008).

Dichos autores proponen que la activación de determina-
das regiones cerebrales, inducida por estímulos condicio-
nados, puede predecir el riesgo de recaída en el alcoholis-
mo mejor que el craving consciente que refiere el paciente,
lo cual concuerda con el hecho que la activación de algu-
nas áreas cerebrales, tales como el estriado, difícilmente
puede estar asociada con las experiencias conscientes
(Heinz y cols., 2008).

Además del craving, otra dimensión que va a jugar un importan-
te papel en las recaídas es la capacidad de inhibir las res-
puestas conductuales de búsqueda y consumo de la sustancia
que pueden ser disparadas por los estímulos condicionados.

Los mecanismos del control de la conducta se han converti-
do en un importante foco de investigación ya que los huma-
nos pueden demorar o inhibir las respuestas disparadas por
los estímulos ambientales, sin embargo dicha capacidad
depende de un buen funcionamiento el lóbulo frontal
(Fillmore, 2003).

A partir del hecho que la administracion subcrónica de fencicli-
dina a las ratas puede inducir un deterioro en la inhibición de
respuestas condicionadas (Jentsch and Taylor, 2001), se ha
postulado que la exposición repetida a las drogas produce una
disfunción de los circuítos cortico-límbicos implicados en la
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inhibición conductual y en la recompensa, que puede conducir
a una mayor impulsividad y un control excesivo de la conduc-
ta por parte de los estímulos relacionados con la recompensa
(Jentsch and Taylor, 1999).

3.5 Disfunción del SNC y síntomas de la
enfermedad adictiva

La dependencia de sustancias forma parte de un proceso de
deterioro de la conducta autodirigida, con aparición de con-
ductas automáticas, disparadas por estímulos condicionados,
que algunos autores han llamado síndrome de deterioro en la
inhibición de la respuesta y excesiva atribución de relevancia a
los estímulos condicionados (a la sustancia) (Goldstein y
Volkow, 2002).

Los córtex orbitofrontal y cingulado anterior, que forman parte
de la corteza cerebral del lóbulo prefrontal, reciben fibras dopa-
minérgicas procedentes del sistema dopaminérgico mesocorti-
cal. La activación de los receptores D2 en el córtex prefrontal
tiene un papel modulador de la actividad de las neuronas exci-
tatorias. Por tal motivo, los estados de hipodopaminergia pre-
frontal inducen hiperactivación (por desinhibición) de la neu-
rotransmisión excitatoria que, partiendo de los córtex orbito-
frontal y cingulado anterior, se proyectan al core del núcleo
accumbens y que van a jugar un importante papel tanto en los
estados de craving, como en el deterioro del autocontrol y de
la inhibición de respuestas condicionadas de búsqueda y con-
sumo de sustancias (Kalivas y Volkow, 2005).

Hoy en día disponemos por tanto de una abundante evidencia
científica sobre el hecho que la dependencia del alcohol y las
otras drogas constituyen una enfermedad del SNC que se
caracteriza no sólo por el aumento de los aspectos motivacio-
nales incentivos de dichas sustancias y de los estímulos aso-
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ciados, sino también por el deterioro en la capacidad de inhibir
respuestas inapropiadas (Goldstein and Volkow, 2002; Kalivas
and Volkow, 2005; Guardia y cols. 2007).

Anteriormente se consideraba que la dependencia de sustan-
cias tenía una vertiente física o fisológica, cuya principal mani-
festación clínica serían los signos de tolerancia aumentada y
del síndrome de abstinencia, relacionada con alteraciones
de estructuras mesencefálicas como el locus cerúleo, el área
tegmental ventral (ATV) y otras. Sin embargo, aspectos como
el craving o el deterioro del autocontrol se consideraban
como manifestaciones clínicas de la llamada dependencia
“psicológica”.

Actualmente se puede afirmar que los síntomas llamados de
dependencia “psicológica” son en realidad manifestaciones clí-
nicas de una disfunción de los circuitos cerebrales que intervie-
nen en la recompensa, memoria, aprendizaje, condicionamien-
to e inhibición de respuestas inapropiadas. Una disfunción que
afecta a otras estructuras cerebrales localizadas en regiones
límbicas, que forman parte del sistema de la amígdala amplia-
da. Por tanto, la diferenciación entre dependencia física y psi-
cológica ha dejado de tener sentido y sería más apropiado
hablar de dependencia o adicción indistintamente, ya que
dependencia y adicción son dos términos que se pueden con-
siderar sinónimos.

Dentro de la enfermedad adictiva conviene tener en cuenta
por lo menos tres subgrupos de síntomas que no tienen que
estar presentes todos a la vez para poder efectuar el diag-
nóstico de la adicción. Un primer grupo atribuible a la “neu-
roadaptación mesencefálica” que se manifestaría clínica-
mente con síntomas de tolerancia y abstinencia. Un segundo
grupo atribuible a “neuroadaptación límbica” que se mani-
festaría con los fenómenos de condicionamiento y craving. Y
un tercer grupo atribuible a la “neuroadaptación prefronto-
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estriada” que se manifestaría con deterioro en la inhibición
de respuestas inapropiadas.

Ni la tolerancia aumentada ni la abstinencia son síntomas
imprescindibles para el diagnóstico de la dependencia, tampo-
co el craving es un síntoma imprescindible para poder efectuar
el diagnóstico y la dificultad para controlar (las respuestas de
búsqueda y consumo de la sustancia) puede manifestarse con
una amplia gama de niveles de gravedad que van desde una
leve alteración hasta una gravedad extrema.

De esta manera, una persona que sufre una conducta adictiva
podría presentar sólo una parte de los síntomas característicos
de la adicción, tales como dificultades para controlar el consu-
mo sin manifestar craving ni abstinencia, o bien craving sin
abstinencia ni dificultades para controlar, o bien abstinencia sin
craving ni dificultades para controlar, aunque podría presentar
también todos los síntomas a la vez.

Los síntomas de neuroadaptación mesencefálica serían los
característicos de tolerancia y abstinencia y son específicos
para cada grupo de sustancias, aunque pueden ser parecidos
entre las diversass sustancias depresoras (opioides, alcohol y
BZD) o bien entre los psicoestimulantes (cocaína, anfetaminas,
metifenidato).

Los síntomas de neuroadaptación límbica serían los síntomas
cognitivos, motivacionales, emocionales y conductuales de los
estados de craving, que son parecidos para todas las sustan-
cias pero se pueden agrupar en los que están relacionados
con el efecto reforzador positivo, que son los síntomas apeti-
tivos; y los relacionados con el efecto reforzador negativo,
que son más bien de tipo evitativos.

Y los síntomas de neuroadaptación prefronto-estriada
serían las manifestaciones cognitivo-conductuales de la
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compulsión al consumo y la dificultad para controlar la con-
ducta adictiva.

Por tanto, al igual que ocurre con otras enfermedades del SNC,
las alteraciones del comportamiento parecen simplemente
“psicológicas” pero disponemos de suficientes evidencias
científicas que confirman la disfunción orgánica que subyace a
la conducta adictiva, que además puede mejorar con diversos
fármacos, de la misma manera que puede ser disparada o
agravada por la administración de fármacos agonistas dopami-
nérgicos.

Existen fármacos eficaces para el tratamiento de la abstinencia
de sustancias y también un abordaje médico de dichos esta-
dos de abstinencia. También existen otros fármacos que han
demostrado ser eficaces para el tratamiento de los estados de
craving y otros que pueden facilitar el autocontrol del paciente
adicto cuyo objetivo es el de reducir o evitar el consumo de
alcohol o de otras sustancias.

Las adicciones tienen por tanto un tratamiento médico especia-
lizado y los progresos en la farmacoterapia han aportado bene-
ficios sustanciales al tratamiento de las conductas adictivas,
sobretodo del alcoholismo y el tabaquismo.

4. VULNERABILIDAD HACIA LA ADICCIÓN Y LA RECAÍDA

4.1 Los fármacos agonistas dopaminérgicos y las conduc-
tas adictivas

La administración repetida del alcohol y las otras drogas
puede producir fenómenos de sensibilización que han sido
estudiados sobre todo con psicoestimulantes tales como
cocaína o anfetaminas y que es más probable que se pro-
duzcan cuando la administración de dichas sustancias es
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intermitente, mientras que la tolerancia es más probable que
se produzca cuando predomina una pauta de administración
constante.

El fenómeno de la sensibilización conductual parte de la evi-
dencia que la administración repetida de inyecciones diarias de
cocaína o anfetaminas, en las ratas, produce un incremento
progresivo de la actividad locomotora en respuesta a dosis
constantes de dichas sustancias. Pero lo más interesante es
que la sensibilización es un fenómeno que persiste en el tiem-
po y que una vez desarrollada hacia una sustancia puede
extenderse también a otras sustancias (sensibilización cruza-
da) (Hyman, Malenka y Nestler, 2006).

Este podría ser uno de los fenómenos que constituyen el
trasfondo neurobiológico tanto de la aceleración del proce-
so adictivo, para una determinada droga o para el alcohol,
como también de la vulnerabilidad aumentada hacia el
abuso o dependencia de otras sustancias o de otras con-
ductas adictivas comportamentales (que previamente no
existían) en las personas que han desarrollado dependen-
cia de alcohol y otras drogas. Por ejemplo, la administra-
ción repetida de psicoestimulantes u opiáceos puede
inducir o acelerar el desarrollo de dependencia del alco-
hol, o de otras sustancias.

Tanto los agonistas directos (ropirinol, pramipexol, pergolide,
cabergolina, levodopa, bromocriptina, apomorfina) que se utili-
zan para el tratamiento de determinados trastornos neurológi-
cos, como la Enfermedad de Parkinson o el síndrome de las
piernas inquietas; como los agonistas dopaminérgicos indirec-
tos, tales como los psicoestimulantes (metilfenidato, anfetami-
nas) que se prescriben para el tratamiento del trastorno por
déficit de atención con hiperactividad (TDAH) y de otros trastor-
nos psiquiátricos, pueden inducir adicciones químicas y com-
portamentales.
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En los últimos años han aparecido más evidencias sobre juego
patológico, compras compulsivas, sexo compulsivo, atracones
de comida y alcoholismo, a los 3 meses del inicio de tratamien-
to con levodopa u otros agonistas dopaminérgicos, utilizados
para el tratamiento de la enfermedad de Parkinson, con las
consiguientes consecuencias dramáticas para los propios
enfermos y también a sus respectivos familares, a los cuales se
les ha añadido un grave problema a la enfermedad neurológi-
ca que ya padecía. Particulamente cuando se administran
dosis elevadas durante períodos prolongados que van a pro-
ducir una estimulación excesiva y posiblemante sensibiliza-
ción de los sistemas dopaminérgicos, con efectos reforzadores
sobre determinadas conductas adictivas (Van Deelen y cols.,
2002; Avanzi, Uber y Bonfá, 2004).

Entre los pacientes estudiados, la mayoría han iniciado una
conducta de juego patológico después del inicio del trata-
miento de la enfermedad de Parkinson con fármacos ago-
nistas dopaminérgicos. Algunos habían presentado previa-
mente conductas de juego no patológico y otros debutan
directamente cuando empiezan a tomar agonistas dopami-
nérgicos. La mayoría no responden a los tratamientos con-
vencionales de juego patológico y algunos responden a
una reducción de las dosis del fármaco problema (Avanzi,
Uber y Bonfá, 2004).

4.2 Factores ambientales de vulnerabilidad hacia la adic-
ción y la recaída

Diversos factores ambientales pueden contribuir tanto al des-
arrollo como al empeoramiento de una conducta adictiva.
Tanto los factores socio-económicos como la fácil disponibili-
dad de alcohol y otras drogas en el entorno en el cual se des-
arrolla cada persona, pueden influir en su consumo de sustan-
cias. Sin embargo el factor estrés resulta de mayor relevancia
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biológica, ya que en primer lugar depende de la respuesta indi-
vidual de cada persona, la cual puede tener también factores
de predisposición individual e incluso algunos pueden estar en
relación con factores genéticos de mayor o menor respuesta
ante situaciones de estrés. Y en segundo lugar, tanto el estrés
crónico como el abuso de determinadas sustancias pueden
alterar el funcionamiento de dicha respuesta ante el estrés y
determinadas personas pueden ser más vulnerables que otras
para desarrollar dicha disfunción.

Determinadas experiencias vitales estresantes pueden
jugar un papel decisivo en el desarrollo de una adicción y
también en las dificultades para su recuperación, para
muchas personas. Por ejemplo, los malos tratos y los abu-
sos físicos o sexuales desde la infancia, o bien el hecho de
haber sido víctima de una accidente, catástrofe o situacio-
nes de guerra, o incluso de situaciones de acoso laboral o
sexual en el medio laboral; son situaciones vitales que pue-
den llegar a ser muy estresantes y que pueden tener una
duración prolongada.

El estrés produce activación del eje hipotálamo-hipofisario-
suprarrenal (HHS) y liberación de glucocorticoides, los cuales
pueden producir sensibilización del circuito de la recompensa
cerebral, aumentando las propiedades reforzadoras de las sus-
tancias adictivas (Piazza y Le Moal, 1998) y puede preceder al
abuso de sustancias (Jose y cols 2000, Rospenda y cols.,
2000; Uhart y Wand, 2008).

El hipercortisolismo puede estar presente de una manera
habitual en algunas personas, tal vez tras haber sufrido acon-
tecimientos vitales estresantes en su infancia o incluso en la
etapa prenatal, pero puede ser también inducido en cualquier
etapa de la vida y puede generar una mayor vulnerabilidad
hacia la auto-administración de morfina o de anfetaminas
(Deminière y cols., 1992; Deroche y cols., 1992).
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Es posible incluso que las diferencias individuales en la acti-
vidad del eje HHS, que dan lugar a mayor o menor liberación
de cortisol, puedan tener relación con una mayor o menor vul-
nerabilidad hacia la adicción, en algunas personas. La transi-
ción desde el consumo ocasional de alcohol y otras drogas
hasta la adicción puede estar mediada por estados de estrés
elevado y continuado, que conduzcan a una disfunción del
circuito de la recompensa cerebral y a una escalada progre-
siva del consumo. Una vez establecido el estado de adicción,
una elevada liberación de glucocorticoides y péptidos asocia-
dos al estrés puede crear un estado de estrés interno que se
manifiesta clínicamente con los mismos síntomas que apare-
cen en los trastornos de ansiedad (Koob y Kreek, 2007; Uhart
y Wand, 2008).

Dicho estado emocional negativo puede contribuir a una mayor
escalada del abuso de sustancias, así como también puede
precipitar la recaída. Los pacientes en recuperación del alcoho-
lismo o de otras adicciones suelen presentar un aumento del
craving (Sinha y cols., 2003; Fox y cols., 2007) e incluso una
recaída, tras la exposición al estrés (Noone y cols., 1999;
Breese y cols., 2005).

El estrés repetido puede generar un proceso de alostasis, que
ha sido definido como una desviación crónica de los sistemas
reguladores del estado normal (homeostasis), con el estableci-
miento de un nuevo punto de ajuste. En dicho estado de alos-
tasis se mantiene aparentemente la estabilidad de la función de
recompensa mediante cambios maladaptativos en el circuito
del estrés y de la recompensa.

La disregulación crónica del eje HHS se ha relacionado
también con el desarrollo de trastornos del ánimo y de
ansiedad (Sapolsky, 2000) y la exposición a concentracio-
nes elevadas de cortisol ha sido relacionada con trastornos
médicos, como hipertensión arterial, obesidad, resistencia
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a la insulina, dislipemia, osteoporosis, deterioro de la inmu-
nidad (McEwen, 1998), trastorno depresivo mayor, trastor-
no de pánico y trastorno por estrés postraumático (Ströhle
y Holsboer, 2003).

La asociación entre el estrés y la depresión ha sido bien estu-
diada y relacionada con estados prolongados de hipercortiso-
lismo que pueden llegar a producir una disregulación del eje
HHS junto con las alteraciones de los sistemas neurotransmi-
sores de monoaminas (noradrenalina, serotonina y dopamina)
(Tafet y Bernardini, 2003).

En adicciones la carga alostática es un estado de estrés persi-
sitente que favorece que los acontecimientos ambientales, que
habitualmente pueden disparar la conducta de búsqueda de
drogas, tengan incluso un mayor impacto (Koob y Kreek,
2007).

Por tanto, el estrés y su consecuencia, la liberación excesi-
va de glucocorticoides, inducen un incremento en la libera-
ción de dopamina en regiones mesocorticolímbicas, que
sensibilizan el circuíto de la recompensa cerebral, durante
la fase de adquisición de la adicción. Y la señal amplificada
de la dopamina, debida al estrés, contribuye a un mayor
efecto reforzador de la sustancia y a una mayor vulnerabili-
dad hacia la transición desde el consumo ocasional hasta
la adicción.

Sin embargo, el estrés excesivo y prolongado puede inducir
cambios alostáticos que conduzcan a la situación opuesta, con
una disminución de la señal de la dopamina en respuesta a las
drogas y una mayor expresión de la hormona liberadora de
corticotropina (CRH). El exceso de CRH puede manifestarse
clínicamente como un estado emocional negativo, caracteriza-
do por ansiedad, disforia y craving, que se puede considerar
como un estado de estrés interno.
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Dado que dicho estado emocional negativo puede ser aliviado
por la administración de la misma o de otras sustancias de
abuso, incluidos el alcohol y las benzodiazepinas (BZD), el
efecto de alivio de malestar va a producir un intenso efecto
reforzador (negativo) que puede conducir al abuso de la sus-
tancia que consiga tal alivio.

La respuesta individual al estrés depende por un lado de facto-
res ambientales y genéticos y por otro también del tipo y la
duración del estrés. Acontecimientos estresantes prenatales o
de los primeros meses de vida de la persona pueden tener
efectos persistentes sobre la función del eje HHS, que predis-
pongan a la persona a enfermar o bien a desarrollar un abuso
de sustancias, a lo largo de su vida (Weaver y cols., 2004).

Por otro lado, las personas que presentan abuso de sustancias
tienen elevadas tasas (40%-60%) de trastorno de estrés pos-
traumático (TEPT) y entre las personas que sufren un TEPT el
abuso de sustancias puede llegar a ser del 60-80% (Keane y
cols., 1998; Kofoed y cols., 1993).

Los pacientes alcohólicos en recuperación presentan un mayor
riesgo de recaída cuando tienen que atravesar circunstancias
estresantes. En el laboratorio, la exposición al estrés puede
inducir craving, ansiedad y emociones negativas en los pacien-
tes que se encuentran en recuperación y los estudios de segui-
miento han comprobado que un mayor nivel de estrés puede
estar asociado a mayor craving y también mayor consumo de
alcohol (Uhart y Wand, 2008).

Durante la recuperación de la dependencia del alcohol y de las
BZD se pueden producir estados de abstinencia prolongada en
los que elevados niveles de CRH y una excesiva activación del
eje HHS contribuyen a generar estados de intenso craving,
conductas de búsqueda de la sustancia y, por tanto, una mayor
vulnerabilidad hacia la recaída.
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4.3 Factores individuales de vulnerabilidad y su interacción
con el ambiente

Entre los factores individuales cabe destacar determinados ras-
gos de personalidad, como una elevada impulsividad, mayor
reactividad emocional y ante el estrés, y una mayor sensibili-
dad para la recompensa.

Algunos de dichos rasgos pueden estar en parte influenciados
por factores genéticos y pueden interactuar además con los
factores ambientales, tanto los protectores que actuarían neu-
tralizando su potencial vulnerabilidad, como los que pueden
incrementar dicha vulnerabilidad.

Otros factores genéticos pueden actuar directamente sobre la
vulnerabilidad hacia la adicción y los más estudiados son los
que predisponen hacia el alcoholismo.

La mayoría de estudios sobre los antecedentes familiares de
alcoholismo, estudios de adopción y también de gemelos apo-
yan la hipótesis de que el alcoholismo es una enfermedad que
tiene una influencia genética significativa y que los factores
hereditarios pueden tener incluso relación con la cantidad y la
frecuencia de consumo de alcohol.

4.3.1 Vulnerabilidad hacia el alcoholismo

La heredabilidad del consumo de alcohol se ha estimado en un
35% al 40%, mediante estudios de gemelos. Además, la con-
cordancia entre gemelos monozigóticos y dizigóticos es 2:1, es
decir el doble entre gemelos monozigóticos o idénticos, que
son los que comparten la totalidad de su dotación genética.

Goodwin y colaboradores encontraron que los hijos de alco-
hólicos tienen cuatro veces más probabilidades de tener
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también alcoholismo, en comparación a los que no tienen
antecedentes familiares de alcoholismo. Y los hijos de padre
alcohólico que fueron adoptados presentaron una tasa del
18% de alcoholismo, parecida a la de los que no fueron
adoptados y superior a la de los que no tenían anteceden-
tes familiares de alcoholismo (5%) (Goodwin y cols., 1974).

Bohman (1978) encontró un 39% de alcoholismo entre los
hijos de padres alcohólicos que fueron adoptados, en com-
paración al 20% de los adoptados control, mientras que en
las hijas adoptadas la proporción fue de 20% frente al 6%.

Cotton (1979) encontró tasas de 27% de alcoholismo en
padres de pacientes alcohólicos frenta al 5% de los padres
de sujetos control, una proporción que con respecto a las
madres fue de 5% frente al 1%, respectivamente.

Las mujeres han presentado siempre tasas inferiores de
alcoholismo que los hombres, tanto en estudios epidemio-
lógicos, como familiares, como de gemelos (Prescott y
cols., 1999). Dado que ambos sexos podrían tener una
carga genética equivalente para la dependencia del alco-
hol, su expresión clínica diferente en cada sexo podría estar
relacionada con factores no genéticos.

El riesgo de dependencia del alcohol en familiares de pro-
bandos alcohólicos sería el doble del que presentarían los
familiares de sujetos control. La agregación del trastorno
antisocial de la personalidad, dependencia de drogas, tras-
tornos de ansiedad y trastornos afectivos, sugiere la posibi-
lidad de mecanismos comunes para dichos trastornos psi-
quiátricos y para el trastorno por dependencia del alcohol
en algunas familias (Nurenberger y cols., 2004).

Otros autores han propuesto que lo que se transmite (a la
siguiente generación) es la vulnerabilidad hacia un espec-
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tro de trastornos externalizadores que se caracteriza por
un patrón de conducta desinhibida o poco controlada, la
cual se puede manifestar en forma de trastorno de con-
ducta (en la infancia) o de conducta antisocial (en el adul-
to), o bien de adicción al alcohol y/o a las drogas, o bien
todo a la vez. Se trataría por tanto de un mecanismo de
transmisión familiar de trastornos externalizadores, como
una vulnerabilidad general altamente heredable (Hicks y
cols., 2004).

El trastorno antisocial de la personalidad es otro factor que
puede aumentar el riesgo de un trastorno adictivo y puede
sumarse al factor antecedentes familiares de alcoholismo,
contribuyendo a aumentar la vulnerabilidad hacia la adicción.

El factor desinhibición neuroconductual, evaluado durante
la pubertad o adolescencia es un buen predictor del abuso
de sustancias hacia los 19 años de edad, mejor predictor
incluso que la frecuencia de consumo de sustancias a los
16 años y que el estatus socioeconómico o el ser hijo de un
padre abusador de sustancias (Jaffe y Anthony, 2005).

4.3.2 Marcadores biológicos de vulnerabilidad hacia la
adicción

El estudio de los hijos de padre alcohólico ha permitido
detectar marcadores biológicos de rasgo que permitirían
identificar a las personas más vulnerables hacia el desarrollo
de alcoholismo. La amplitud de la onda P300 de los poten-
ciales evocados (Begleiter y Porjesz, 1996), determinados
atributos psicomotores o cognitivos, la conducta externaliza-
dora, determinada configuración de los enzimas que intervie-
nen en el metabolismo del alcohol, la respuesta de determi-
nadas hormonas tras la administración de alcohol y sobreto-
do el nivel de respuesta y de balanceo, tras la administración
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de varias consumiciones de alcohol, han sido estudiados
como marcadores de vulnerabilidad hacia el alcoholismo.

Los hijos e hijas de padre alcohólico presentan una menor
amplitud de la onda P300 (que los que no tienen dichos
antecedentes familiares), lo cual puede ser un indicador de
una menor inhibición fisiológica y reflejo de cierto retraso en
la modulación neurofisiológica. Además presentan una
mayor tolerancia a los efectos intoxicantes del alcohol y las
BZD, a la vez que una mayor respuesta euforizante, induci-
da por alprazolam (Jaffe y Anthony, 2005).

Shuckit y colaboradores hicieron estudios de seguimiento
con personas que a los 14 años habían presentado una
menor sensibilidad al alcohol y comprobaron que 8 años
más tarde presentaban también una mayor probabilidad de
haber desarrollado alcoholismo, tanto los que presentaban
antecedentes familiares de alcoholismo, como los que
carecían de ellos pero habían presentado una menor sensi-
bilidad al alcohol 8 años antes. (Schuckit y cols, 1988;
Schuckit y Smith, 1996).

4.3.3 Genética de la adicción asociada a otros trastor-
nos psiquiátricos

Sin embargo, el papel que juega la genética es complejo,
multifactorial y nunca decisivo, ya que los factores ambien-
tales juegan también un papel muy importante. Por otro
lado los trastornos psiquiátricos comórbidos pueden
generar también una mayor vulnerabilidad hacia el alcoho-
lismo y otras adicciones.

Tanto los trastornos del espectro bipolar, como el trastorno
por déficit de atención con hiperactividad (TDAH), sobreto-
do cuando va acompañado de un trastorno de conducta
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durante la infancia; o bien el trastorno antisocial u otros
trastornos de la personalidad, presentan una elevada
comorbilidad tanto con el alcoholismo como con otras adic-
ciones (Schukit, 1989).

A partir de un amplio estudio de gemelos, Tsuang y cols.,
(1996) proponen que la heredabilidad de cualquier abuso
de sustancias sería del 34% y destaca que el poliabuso de
sustancias suele estar asociado a otras características
como tener muchos antecedentes familiares de abuso de
sustancias, un inicio precoz antes de los 20 años, un tras-
torno antisocial de la personalidad, un bajo funcionamiento
social y una elevada gravedad de la dependencia, que serí-
an típicas de las personas que tienen un alcoholismo tipo 2
(Sigvardson y cols, 1996).

Se ha propuesto la posibilidad de que existan dos vías de
transmisión del riesgo (de desarrollar un abuso de sustan-
cias). Una vía directa, a partir del padre biológico y otra
indirecta, a través de la conducta impulsivo-agresiva pre-
coz, que podrían estar en conexión también con rasgos de
personalidad parecidos en el padre biológico.

De acuerdo con el modelo de personalidad de Cloninger
(1987), tanto el trastorno antisocial de la personalidad,
que se caracteriza por una elevada búsqueda de noveda-
des (impulsividad), baja evitación del castigo (asunción de
riesgos) y baja dependencia de la recompensa (distancia-
miento emocional); como el trastorno límite de la perso-
nalidad, con un perfil parecido al del trastorno antisocial
salvo la presencia de una mayor evitación del castigo y, por
tanto una mayor tendencia hacia la ansiedad, podrían ser
predictivos del tipo 2 de alcoholismo.

Merikangas y cols. (1998) encuentran un riesgo 8 veces
mayor de desarrollar abuso de sustancias entre los parien-
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tes de los probandos que también presentan abuso de sus-
tancias, incluído opioides, cocaína, cannabis. Los autores
afirman que los antecedentes familiares de abuso de sus-
tancias es uno de los más potentes factores de riesgo para
el desarrollo de abuso de sustancias, con determinados
factores generales para todo tipo de sustancias y otros
específicos para determinadas sustancias.

Kendler y Prescott (1998 a y b) afirman que los factores
ambientales tendrían un mayor peso en el inicio del consu-
mo, mientras que los factores genéticos serían más decisi-
vos con respecto al consumo excesivo, el abuso y la
dependencia; tanto para el cannabis como para la cocaína,
a partir de una muestra de gemelas.

Finalmente Kendler (2001) propone que tanto los genes como
el ambiente pueden alterar la vulnerabilidad hacia la enferme-
dad adictiva, ya que su heredabilidad podría resultar aumenta-
da tanto si se produce un incremento en la disponibilidad de las
sustancias de abuso, como si la respuesta del organismo ante
determinados acontecimientos vitales estresantes aumenta la
predisposición hacia la adicción. Por tanto, determinados facto-
res genéticos (como la tolerancia al estrés o la vulnerabilidad
genética hacia otros trastornos mentales) pueden interactuar
con los factores ambientales, contribuyendo a generar un esta-
do de mayor vulnerabilidad hacia la adicción, incluso en una
persona que no tuviera una genética que de manera directa le
pudiera predisponer hacia la adicción.

4.3.4 Complejidad de la interacción de los factores
ambientales y genéticos

Los estudios que han intentado evaluar la interacción entre
factores genéticos y ambientales son muy complejos, ya
que han tenido que conjugar diversas variables.
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El sistema serotoninérgico modula la liberación de CRH por
parte del eje límbico-hipotálamo-hipofisario-suprarrenal
(LHHS), lo cual induce a una mayor liberación de glucocor-
ticoides, los cuales a su vez incrementan las propiedades
reforzadoras positivas del alcohol.

Se ha comprobado que bajas concentraciones de serotoni-
na se asocian a una conducta de mayor búsqueda de alco-
hol, tanto en humanos como en primates, así como también
en animales que han crecido con sus compañeros o bien
los que presentan el alelo corto del gen del transportador
de serotonina.

De esta manera se han llegado a establecer interacciones
entre las condiciones en las que han crecido, el genotipo
del transportador de serotonina y un elevado consumo de
alcohol entre hembras primates, lo cual permitiría relacionar
la modificación del gen del transportador de serotonina,
que asociada con experiencias estresantes precoces gene-
raria una mayor vulnerabilidad hacia el alcoholismo (Barr y
cols., 2004).

Por tanto habría factores genéticos que pueden incremen-
tar la vulnerabilidad hacia el alcoholismo de manera direc-
ta. Luego habría otros factores genéticos que pueden
aumentar la respuesta ante situaciones de estrés o que
pueden contribuir a una mayor vulnerabilidad hacia una dis-
función del eje HHS, favoreciendo indirectamente también
una mayor vulnerabilidad hacia el abuso de sustancias.
Finalmente, los factores ambientales pueden interaccionar
con los genéticos para aumentar o disminuir la vulnerabili-
dad hacia la adicción.

Se trata por tanto de un complejo modelo multifactorial en
el que determinados factores protectores podrían neutrali-
zar la potencial vulnerabilidad de otros factores de riesgo,
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tanto entre los factores ambientales como entre los genéti-
cos. Por tal motivo, ninguno de los factores resulta determi-
nante por si sólo, sinó que depende de la concurrencia de
otros factores (individuales o ambientales) para que la per-
sona llegue a desarrollar una adicción.

Por ejemplo, determinadas características individuales, o
de la familia de origen, o bien del grupo de amigos pueden
jugar un papel decisivo en adolescentes y jóvenes, contri-
buyendo tanto a incrementar como a reducir significativa-
mente su predisposición biológica hacia el desarrollo de
una adicción.

4.4 Vulnerabilidad hacia las recaídas

Uno de los mayores obstáculos para la recuperación de las
personas dependientes del alcohol es su elevada tasa de reca-
ídas. En los últimos años, ha surgido un gran interés por uno
de los síntomas motivacionales relacionados con los procesos
de recaída, es el llamado “craving” que ha sido definido como
un intenso y prolongado deseo de droga, ansioso o anhelante.

El “craving” o “ansia” de alcohol o drogas, que podría estar en
relación con el deseo de repetir la experiencia de los efectos agra-
dables previamente experimentados con las sustancias psicoac-
tivas, podría contribuir tanto al consumo continuado, como a la
conducta de recaída, después de largos períodos de abstinencia
(Robinson y Berridge, 1993). La presencia de estímulos condicio-
nados, relacionados con el consumo de alcohol, puede desenca-
denar intensos estados emocionales, asociados a recuerdos,
pensamientos rumiativos y deseo compulsivo de ingerir bebidas
alcohólicas. Estos estímulos pueden ser externos, como perso-
nas, lugares y objetos, o bien internos, como estados emociona-
les agradables o desagradables (angustia, depresión, etc.) o bien
condicionados a la abstinencia del alcohol.
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Tras el consumo crónico de alcohol o de otras drogas se pue-
den producir alteraciones funcionales en el circuíto de la
recompensa cerebral, que persisten tras la retirada del consu-
mo y que pueden contribuir un aumento de la vulnerabilidad
hacia la recaída en el consumo excesivo.

Los animales de experimentación pueden ser sometidos a un pro-
ceso de extinción de la conducta de auto-administración de cocaí-
na pero si posteriormente se les administra un agonista dopami-
nérgico, la activación del sistema mesolímbico inducirá una rápida
reinstauración de la conducta de auto-administración de cocaína.

Distintos estudios han investigado los correlatos neurobiológi-
cos de la desintoxicación y la abstinencia alcohólica y han
detectado alteraciones en los sistemas serotoninérgico y dopa-
minérgico, que podrían estar relacionados con una mayor vul-
nerabilidad hacia la recaída precoz.

Con respecto al sistema serotoninérgico se han detectado
bajos niveles de serotonina y su metabolito 5-HIIA en LCR, así
como bajos niveles de serotonina plaquetaria, en pacientes
alcohólicos asociado a un trastorno por control de impulsos.

A nivel dopaminérgico, se ha detectado una disminución de la fun-
ción del receptor D2, que ha sido evaluado mediante la respuesta
aplanada de la liberación de hormona del crecimiento, inducida
por apomorfina y también por bromocriptina, lo cual parece indi-
car la presencia de subsensibilidad de los receptores dopaminér-
gicos D2, en el sistema tubero-infundibular. Y también se han
detectado bajos niveles de ácido homovanílico (HVA) plasmático,
en pacientes alcohólicos, al finalizar la desintoxicación.

Los pacientes alcohólicos que presentan una recaída precoz,
durante los 3 meses siguientes a la desintoxicación, tienen una
curva más aplanada de secreción de hormona del crecimiento
(inducida por apomorfina), hacia el 8º día de tratamiento de
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desintoxicación; que los pacientes que no recaen durante
dicho período de recuperación.

Por este motivo se ha sugerido que la función disminuída del
receptor dopaminérgico podría ser un marcador pronóstico
de la vulnerabilidad para la recaída precoz en los pacientes
alcohólicos en tratamiento, que tal vez correspondería a una
mayor severidad de la dependencia de alcohol, la cual suele
estar asociada a los antecedentes paternos de alcoholismo y a
su inicio precoz (Guardia, 2001).

Determinadas técnicas de neuroimagen, como la tomografía por
emisión de fotones (SPECT) y la tomografía por emisión de posi-
trones (PET), con radiofármacos que se acoplan específicamente
a determinados neurorreceptores, nos permiten evaluar el funcio-
nalismo de los receptores cerebrales, en pacientes alcohólicos.

El SPECT con IBZM-I123, antagonista específico de los
receptores dopaminérgicos D2, permite evaluar el funciona-
lismo del receptor D2, en pacientes alcohólicos, y determi-
nar su relación con una mayor vulnerabilidad para las reca-
ídas. En un estudio efectuado por Guardia y colaboradores
(2000) se ha comprobado que los pacientes alcohólicos que
presentaban una mayor captación de IBZM en el estriado,
una vez finalizada la desintoxicación, tenían un mayor ries-
go de recaída precoz, durente los tres meses siguientes a la
desintoxicación.

Los hallazgos neurobiológicos sobre las disfunciones asociada
a una mayor vulnerabilidad hacia la recaída abren la puerta
hacia el estudio de nuevos fármacos, los cuales podrían ate-
nuar o renormalizar dichas disfunciones y dar lugar a una far-
macoterapia más eficaz de la prevención de recaídas.

En la actualidad determinados fármacos antagonistas de los
receptores opioides, fármacos anticomiciales y fármacos ago-
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nistas de los receptores GABAB se están utilizando para el tra-
tamiento no sólo de las adicciones químicas (alcohol y otras
drogas) sino también de las adicciones comportamentales
(atracones de comida, juego patológico y otras).

Si a ello añadimos el hecho que la comorbilidad psiquiátrica
resulta también decisiva para muchos pacientes adictos, como
factor de vulnerabilidad hacia las recaídas, y que muchos de
los trastornos psiquiátricos comórbidos a la adicción tienen
una buena respuesta a la farmacoterapia, se puede concluir
que el tratamiento médico especializado de las adicciones
puede ser decisivo para la prevención de recídas y probable-
mente optimizará su eficacia con el desarrollo y estudio clíni-
co de la utilidad terapéutica de nuevos fármacos.

5. LAS CONEXIONES ENTRE EL ALCOHOLISMO Y EL
ABUSO DE OTRAS SUSTANCIAS

Existe una conexión entre el alcoholismo y el abuso de dro-
gas, que puede tener una mayor incidencia en una misma per-
sona y también en determinadas familias. La prevalencia de
vida para el alcoholismo sería del 28,8% en los familiares de
alcohólicos frente a un 14,4% para los controles. Por lo tanto
los familiares de una persona que sufre alcoholismo presentan
el doble de probabilidades de presentar también alcoholismo
(que las personas que no tienen antecedentes familiares de
alcoholismo) pero al mismo tiempo también un mayor riesgo
de presentar dependencia de otras drogas (20,9% frente al
9,7% para los controles) (Nurenberger y cols., 2004).

En efecto, las personas que tienen dependencia del alcohol tienen
también un mayor riesgo de desarrollar otras drogodependencias,
mientras que las personas que tienen dependencia de drogas tie-
nen un elevado riesgo de alcoholismo, y con frecuencia tienen
antecedentes familiares de alcoholismo (Jaffe y Anthony, 2005).
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5.1 La dependencia de nicotina

Las personas que presentan dependencia del alcohol tienen 3
veces más probabilidades de ser fumadores de tabaco y las
personas que presentan dependencia de la nicotina tienen 4
veces más probabilidades de tener dependencia del alcohol
que la pobalción general (Grant y cols., 2004). Además, los
hijos de padres alcohólicos tienen 1,7 veces más riesgo de
convertirse en fumadores habituales que los hijos de padres no
alcohólicos (Grucza y Bierut, 2006).

Tanto el alcohol como la nicotina pueden inducir cambios en el
número de determinados receptores nicotínicos cerebrales, lo
cual puede estar relacionado con fenómenos de tolerancia cru-
zada, es decir, una menor sensibilidad a los efectos de una sus-
tancia como consecuencia del consumo crónico de otra, un
hecho que puede conducir al aumento del consumo de ambas
sustancias de manera recíproca (Davis y de Fiebre, 2006).

El consumo simultáneo de alcohol y tabaco puede resultar muy
perjudicial para la salud, ya que aumenta claramente el riesgo
de sufrir determinados cánceres. El 80% de cánceres de la
cavidad oral, faringe y esófago pueden ser consecuencia del
consumo simultáneo de alcohol y tabaco y guarda una relación
lineal dosis-efecto con la cantidad consumida de ambas sus-
tancias (Pelucchi i cols., 2006).

El consumo de tabaco tiene efectos perjudiciales sobre el siste-
ma cardiovascular. El consumo excesivo de alcohol aumenta el
riesgo de hipertensión arterial, arrítmias cardíacas, miocardiopa-
tía dilatada y accidente vascular cerebral hemorrágico. Por tanto,
el consumo simultáneo de alcohol y tabaco produce una suma-
ción de factores de riesgo cardiovascular (Mukamal, 2006).

El tratamiento especializado del alcoholismo es eficaz
(Berglund y cols., 2003; Guardia y cols., 2002). Según un estu-
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dio efectuado en Cataluña, el 36% de los 850 pacientes que
habían recibido tratamiento especializado en un centro de la
red pública de drogodependencias se encontraban en remi-
sión del alcoholismo, 20 años después del inicio del tratamien-
to (Gual i cols., 2009).

Sin embargo, muchas personas que se han recuperado del
alcoholismo siguen fumando tabaco en igual o mayor cantidad
que cuando bebían alcohol y pueden acabar sufriendo enfer-
medades respiratorias o cardiovasculares graves, como conse-
cuencia del consumo de tabaco. Resulta pues importante que
los enfermos alcohólicos fumadores que lo deseen reciban tra-
tamiento de la dependencia de nicotina, de manera simultánea
o sucesiva al tratamiento del alcoholismo (Kodl i cols., 2006).
Además, el tratamiento para dejar de fumar podría disminuir
incluso el riesgo de recaída en los pacientes alcohólicos en
recuperación (Baca y Yahne, 2009).

Por otro lado, los programas de tratamiento de tabaquismo
refieren una mayor tasa de recaídas entre los pacientes que
hacen un consumo excesivo de alcohol (Leeman y cols., 2008).

5.2 El cannabis

El sistema cannabinoide puede modular la actividad del siste-
ma de recompensa mesolímbicocortical (Gardner, 2005).

El receptor cannabinoide cerebral CB1 es un mediador de los
efectos del alcohol sobre el circuíto de la recompensa cerebral, el
cual interviene en la atribución de relevancia incentiva al alcohol.

Los alcaloides del cannabis y también los fármacos agonistas
del receptor CB1, es decir, los que activan dicho receptor indu-
cen un incremento del consumo de alcohol en las ratas de
laboratorio (Colombo i cols., 2002).
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Como contrapartida, los fármacos antagonistas del receptor
cannabinoide CB1, como el rimonabant, bloquean la capaci-
dad del alcohol para inducir liberación de dopamina en el
núcleo accumbens (Hungund i Basavarajappa, 2004), produ-
ciendo una disminución del consumo de alcohol (en los anima-
les adiestrados a beber alcohol) y bloquean también la capaci-
dad de los estímulos condicionados al alcohol para reinstaurar
su consumo (Economidou i cols., 2006).

Además, las ratas “knockout” para el receptor CB1, es decir,
que carecen de dicho receptor debido a modificaciones gené-
ticas, presentan una menor preferencia por el lugar y no pre-
sentan síntomas de abstinencia del alcohol, ni tampoco
aumento de la liberación de dopamina en el núcleo accum-
bens, inducida por el alcohol (Hungund i Basavarajappa, 2004;
Thanos i cols., 2005; Hutchinson i cols., 2008).

Por tanto, la activación de receptores cannabinoides aumenta y
su bloqueo disminuye el consumo de alcohol. Por otro lado, la
administración prolongada de alcohol produce una regulación
descendente de los receptores cannabinoides CB1, secundaria
a la mayor liberación de determinados endocannabinoides, al
mismo tiempo que induce una mayor tolerancia al alcohol.

Dado que el antagonista del receptor cannabinoide CB1 bloquea
el consumo voluntario de alcohol en los roedores, mientras que
la activación del receptor CB1 produce un aumento del craving
de alcohol, todo ello sugiere un papel destacado del receptor
CB1 en el consumo excesivo de alcohol, la tolerancia elevada al
alcohol, e incluso una mayor vulnerabilidad hacia el desarrollo
de alcoholismo (Basavarajappa y Hungund, 2005).

Los opioides endógenos podrían jugar un papel de mediador
de la conexión entre la activación del sistema cannabinoide
cerebral y el incremento en el consumo de alcohol, ya que
la activación de los receptores cannabinoides estimula la libe-
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ración de opioides endógenos al mismo tiempo que produce
un incremento en el consumo de alcohol, mientras que el efec-
to reductor del consumo de alcohol, por parte de los fármacos
antagonistas cannabinoides podría estar mediado por una alte-
ración en la liberación de opioides endógenos (Manzanares y
cols., 2005).

El consumo de cannabis en nuestro país es uno de los más ele-
vados de la Unión Europea. Además, suele estar asociado al
consumo de bebidas alcohólicas y también de otras sustan-
cias, como la cocaína. El hecho de que el cannabis pueda
reforzar el condicionamiento incentivo hacia el consumo exce-
sivo de alcohol puede contribuir a que los actuales abusadores
o dependientes de cannabis tengan una mayor probabilidad
de presentar abuso o dependencia del alcohol en el futuro.

Algunos estudios han comprobado que los jóvenes consumi-
dores de cannabis y alcohol presentan un mayor riesgo de
desarrollar problemas de alcohol o drogas que los que sólo
consumen alcohol, incluso cuando el consumo de alcohol es
excesivo (Shillington y Clapp, 2006). Por tanto, las personas
que consumen cannabis y alcohol en su juventud podrían tener
un mayor riesgo de alcoholismo, a lo largo de su vida.

El consumo de cannabis puede interferir también en la recupera-
ción de una persona que se encuentra en tratamiento por depen-
dencia del alcohol o de heroína (Aharonovich i cols., 2005), ya que
puede incrementar el riesgo de recaída. Además los pacientes
alcohólicos que consumen cannabis presentan estancias más pro-
longadas en el hospital y un mayor coste económico del tratamien-
to (Pacula y cols., 2008). Por otro lado, la persona que está en recu-
peración de la dependencia, tanto de heroína como de metanfeta-
mina, es más probable que recaiga tanto si fuma cannabis como si
toma bebidas alcohólicas (Mackin, Martin i McGavin, 2007). Sin
embargo, los programas de tratamiento ambulatorio de sustancias
de abuso suelen tolerar el consumo de cannabis y de bebidas alco-
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hólicas, en los pacientes dependientes de otras sustancias, aún
siendo un factor de recaída decisivo para algunos pacientes.

Ante la evidencia de que el consumo de cannabis puede inter-
ferir en la recuperación de otras conductas adictivas, los pro-
gramas de tratamiento del alcoholismo o de otras drogas debe-
rían tener en cuanta el consumo de cannabis y los programas
de tratamiento de la dependencia del cannabis deberían tener
en cuenta también el consumo de alcohol u otras drogas.

Dado que el bloqueo farmacológico del receptor cannabinoide
CB1, por parte de los fármacos antagonistas de dicho receptor,
produce una marcada reducción del consumo, la preferencia y
las propiedades motivacionales del alcohol, se ha postulado su
posible utilidad para el tratamiento del alcoholismo (Gessa y
cols., 2005). Sin embargo se ha interrumpido la comercializa-
ción del antagonista rimonabant debido a efectos adversos.

5.3 El abuso y la dependencia de Benzodiazepinas (BZD)

El consumo de BZD entre los pacientes alcohólicos y los que
presentan otras drogodependencias es más prevalente que en
la población general y presenta unas características que se ale-
jan bastante de lo que debería ser la prescripción terapéutica
normal de dichos fármacos.

El primer problema es que, debido a sus interacciones poten-
cialmente peligrosas, tomar benzodiazepinas (BZD) asociadas
al consumo de alcohol o drogas ya es un patrón de abuso de
BZD que conlleva un elevado riesgo de accidentes (Girre i
cols., 1988), caídas, lesiones e incluso reacciones paradójicas
de desinhibición agresiva. El segundo problema es debido a la
tolerancia cruzada entre el alcohol y las BZD, ya que contribu-
ye a que las dosis que toman los enfermos alcohólicos sean
más elevadas que las habituales en la población general y
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mayores que las que suelen prescribir los médicos. El tercero
que el paciente alcohólico toma varios comprimidos de BZD de
una vez, como si tomaran unas copas de alcohol, con la finali-
dad de neutralizar la abstinencia o bien los estados disfóricos
que habitualmente le inducen a beber alcohol. El cuarto que,
cuando el enfermo alcohólico presenta “craving” de alcohol
suele referir al médico que tiene “ansiedad”, un témino que los
médicos suelen interpretar como “nerviosismo” y que suele
conducir a una prescripción de BZD, con el inconveniente aña-
dido que las BZD no tan solo no reducen el craving de alcohol
sino que pueden incluso aumentarlo, ya que tienen efectos
reforzadores que pueden contribuir a disparar el consumo de
alcohol, por dependencia cruzada.

El quinto que, por dicho motivo, pueden llevar a la recaída en
el consumo de alcohol a los pacientes que se encuentran en
recuperación del alcoholismo. De hecho, en los estudios efec-
tuados con ratas se ha comprobado que la administración de
diazepam puede contribuir a mantener la conducta de autoad-
ministración de alcohol (Deutsch, 1977).

El sexto que el síndrome de abstinencia del alcohol, asocia-
do al de las BZD, es de mayor gravedad que cada uno de ellos
por separado, con posibilidades de que curse con síntomas
vegetativos más intensos, mayor probabilidad de crisis convul-
sivas y también de estados confusionales (delirium) o bien
paranoides (Sellers i cols., 1992; Lligoña i cols, 1988).

Las sobredosis de alcohol y benzodiazepinas pueden llevar
al paciente a la muerte por la sinergia de sus efectos depreso-
res sobre el sistema cardio-respiratorio (Koski y cols., 2002).

Además, el alcohol y las BZD tienen efectos parecidos sobre
los sistemas cerebrales regidos por la hormona liberadora de
corticotropina (CRH), la cual podría estar implicada en el pro-
ceso de nueroadaptación conocido como sensibilización
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(Pastor i cols., 2008). En la abstinencia de alcohol y de BZD se
producen síntomas debidos a una excesiva activación de los
receptores CRH1 (Skelton i cols., 2004).

Los estudios de seguridad de las BZD se efectuaron con per-
sonas que no tenían dependencia del alcohol ni de otras sus-
tancias, ya que éste suele ser uno de los criterios de exclusión
habituales en los ensayos clínicos con psicofármacos y ade-
más se realizaron en otros países, en los que el consumo habi-
tual de bebidas alcohólicas era poco frecuente.

Dichos estudios concluyeron que las sobredosis de BZD eran
poco peligrosas, en comparación a las de barbitúricos. Sin
embargo, las sobredosis de BZD pueden conducir a la muerte,
por parada cardio-respiratoria, cuando se toman asociadas a
otros depresores del sistema nervioso central (SNC), como las
bebidas alcohólicas o los opiáceos (heroína o metadona).
Además, cuando una persona toma BZD a dosis elevadas
durante varias semanas puede desarrollar dependencia de
BZD (De las Cuevas i cols., 1999; Nelson i cols., 1999; Agencia
Española del Medicamento. Circular Nº 3/ 2000).

De ahí la necesidad de tener en cuenta todas estas variables
clínicas, antes de hacer una prescripción de BZD a una perso-
na que tiene antecedentes de abuso de sustancias, particular-
mente cuando se trata de personas de edad, las cuales presen-
tan un mayor riesgo de caídas y lesiones, además de deterioro
cognitivo (Informe del Grupo de Trabajo de la American
Psychiatric Association,1994).

5.4 La cocaína

El abuso o la dependencia de una sustancia puede incremen-
tar la vulnerabilidad hacia el abuso de otras sustancias y tam-
bién hacia otros trastornos psiquiátricos. La mayoría de perso-
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nas que presentan abuso de cocaína realizan también un consumo
excesivo de alcohol o bien han desarrollado la doble dependencia
de cocaína y alcohol. La intoxicación simultánea de cocaína y alco-
hol cursa con una mayor desinhibición conductual (agresiva y
sexual) y también con una mayor toxicidad sobre el SNC y el siste-
ma cardiovascular (Harris i cols., 2003; Guardia i cols., 2004).

Haber tenido un episodio de dependencia de cocaína aumen-
ta el riesgo de padecer alcoholismo más adelante (Newcomb i
cols., 2001). En un estudio de seguimiento a 4 años, efectuado
con consumidores excesivos de alcohol, se convirtieron en
dependientes del alcohol el 67,9% de los que tomaban también
cocaína, en comparación al 13,6% de los que no tomaban
cocaína (Rubio i cols., 2008).

Bajo los efectos del alcohol es más probable que una persona
se atreva a tomar otras drogas y a utilizar la vía intravenosa y
también es más probable que experimente craving de cocaína,
si ha tenido dependencia de dicha sustancia.

El consumo de bebidas alcohólicas se convierte en un estí-
mulo condicionado que puede disparar el craving de cocaína
en las personas que presentan dependencia de cocaína. Por
lo tanto, una consumición alcohólica en una persona que
intenta recuperarse de la dependencia de cocaína puede
poner en marcha la cadena de la reincidencia (McKay y cols.,
1999).

A su vez, tras el consumo de cocaína, es probable que la
persona consuma todavía más alcohol por ocasión.
Finalmente, cuanto más elevada sea la cantidad de alco-
hol ingerida por ocasión, más irresponsable, impruden-
te y violento puede llegar a ser su comportamiento (Heil,
Badger y Higgins, 2001). Dicho de otra manera, si una per-
sona que ya consume en exceso puede llegar a tomar 10 a
15 consumiciones por ocasión, tras un consumo de cocaí-
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na (la misma persona) puede llegar a tomar 20 a 30 consu-
miciones de alcohol por ocasión, lo cual aumenta sustan-
cialmente las probabilidades de sufrir accidentes, agresio-
nes o victimizar a otras personas, debido a que puede pre-
sentar una grave dsinhibición de sus comportamientos
agresivos y/o sexuales.

Más de la mitad de los hombres implicados en actos de violen-
cia física o sexual contra su pareja se encontraban bajo los
efectos del alcohol o las drogas en el momento de la agresión.
El abuso de alcohol y cocaína se asocia a un aumento de la
probabilidad de agresión física del hombre hacia su mujer
(Fals-Stewart, Golden i Schumacher, 2003).

El alcohol y la cocaína, tanto en el agresor como en la vícti-
ma, están implicados en una elevada proporción de homici-
dios (Tardiff i cols., 2002); y también de incestos, abuso
sexual de menores, maltrato a la mujer y otras formas de mal-
trato y de vuiolencia hacia los miembros de la familia. Entre el
48% y el 87% de agresiones en la pareja se producen tras
haber bebido alcohol (Boles i Miotto, 2003). Todo ello sugiere
que el tratamiento especializado del alcoholismo, asociado al
de la cocaína, podría reducir las elevada tasas de violencia y
homicidio.

La agresividad descontrolada, debido al consumo de alcohol y
cocaína, puede ser dirigida también contra uno mismo y llevar
a autolesiones o incluso suicidio (Garlow, Purselle, D’Orio,
2003). La auto o hetero-agresión se suele producir cuando la
persona se encuentra bajo los efectos de la intoxicación de
alcohol y cocaína. (Shalloum y cols., 1996).

Otro importante riesgo es el de accidentes de tráfico. Una de
cada dos personas fallecidas por accidente de tráfico había
tomado alguna sustancia psicoactiva. Las bebidas alcohólicas
son siempre la sustancia más probable y pueden ir asociadas
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a otra droga o bien fármacos tranquilizantes (Del Río y cols.,
2002; Moving i cols., 2004)

Un elevada proporción de pacientes con síntomas psicóticos
pueden presentar abuso de cocaína y alcohol, que va asocia-
do a una mayor impulsividad y disfunción cognitiva, un hecho
que incrementa el riesgo de accidentes, victimización, agre-
sión, autolesiones e infecciones de transmisión sexual
(Kavanagh i cols., 2002).

Tanto el abuso de alcohol como el de cocaína se han asociado
a importantes alteraciones funcionales, estructurales y neurop-
sicológicas, especialmente en el lóbulo frontal (Guardia y cols.,
2001). Y su consumo, durante la gestación, puede ocasionar
déficits cognitivos persistentes en los hijos (Kosofsky, 1999).

La dependencia simultánea de cocaína y alcohol suele ir
asociada además a otros trastornos psiquiátricos (afectivos,
de ansiedad, psicóticos, de conducta alimentaria, de personali-
dad, déficit de atención con hiperactividad) y también adictivos
(juego patológico y abuso de otras sustancias). Dichos trastor-
nos psiquiátricos y adictivos asociados requieren también un
tratamiento especializado (Guardia Serecigni i cols., 2003).

Los pacientes dependientes de sustancias opioides que siguen un
programa de mantenimiento con metadona (PMM) con frecuencia
consumen cocaína y también alcohol (Magura i cols. 2000).

En un estudio efectuado con 409 dependientes de heroína que
consumieron cocaína y que iniciaron un PMM se comprobó que
presentaban un mayor consumo de alcohol, más delincuencia,
más signos de alteración psicológica y mayor riesgo de conta-
gio del VIH. Particularmente los que tomaban la cocaína en
forma de “crack” (Grella i cols. 1995). Por tanto el consumo de
cocaína y alcohol entre los pacientes en PMM va asociado a un
mayor riesgo de transmisión del VIH (Schilling i cols. 1995).
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5.5 Los opioides

El consumo de opioides y el de alcohol puede ser simultáneo
o alternante. Los agonistas opioides, como la morfina o la hero-
ína, producen efectos bifásicos sobre el consumo de alcohol.
Dosis bajas pueden inducir un incremento del consumo de
alcohol, mientras que dosis elevadas pueden producir el efec-
to contrario (Reid y Hunter, 1984).

Cuando una persona empieza a administrarse heroína acos-
tumbra a reducir o incluso suprimir el consumo de alcohol. Sin
embargo, durante la abstinencia de heroína o de otros opioides
se puede producir un incremento del consumo de alcohol
(Siegel, 1986).

El alcoholismo ha recibido una atención insuficiente en el trata-
miento de la dependencia de drogas. Es importante evaluar y
tratar los problemas causados por el consumo excesivo de
alcohol entre los pacientes que se encuentran en tratamiento
por dependencia de otras drogas (Gossop y cols., 2000).

Los pacientes dependientes de opioides que se encuentran
en PMM presentan elevadas tasas de abuso o dependencia
del alcohol, un hecho que junto a la elevada prevalencia de
hepatopatía por virus de la hepatitis y de otras patologías
médicas, asociadas al consumo excesivo de alcohol, contri-
buye al incremento de la morbi-mortalidad de los pacientes
dependientes de opioides que se encuentran en programa
de mantenimiento con metadona (PMM) (Gossop y cols.,
2000).

Las personas que presentan dependencia de heroína pueden
hacer un consumo elevado de alcohol y BZD cuando no dispo-
nen de opioides o bien como auto-tratamiento de los síntomas
de angustia o depresión o para potenciar sus efectos reforza-
dores.
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La prevalencia del consumo excesivo de alcohol en los progra-
mas de mantenimiento con metadona (PMM) es elevada y es
más frecuente en hombres. Los pacientes que abusan del alco-
hol suelen presentar también abuso de benzodiazepinas (BZD)
(Stastny i Potter, 1991).

El consumo de alcohol entre los dependientes de opioides está
asociado a problemas de salud, aumento de la mortalidad y tras-
tornos de conducta. Además suelen presentar “blackouts”, con-
ductas agresivas, arrestos, accidentes, desempleo, deterioro físi-
co y mental y de las relaciones familiares (Stitzer i col·l. 1999).

La administración simultánea de etanol y opioides produce una
sumación de sus efectos sedativos que puede aumentar el
riesgo de sobredosis (Wu i Henry, 1994).

La interacción de los opioides con las benzodiazepinas y el
alcohol puede desencadenar una sobredosis que puede ser
mortal (White i Irvine, 1999) y que se puede producir en las pri-
meras dosis de tratamiento con metadona (Drummer i cols.,
1992).

El riesgo de muerte por sobredosis es elevado durante la pri-
mera semana de inicio de un PMM. El consumo de alcohol y
BZD probablemente contribuyen a la mayoría de muertes por
sobredosis, durante al inducción de metadona. Conviene eva-
luar pues el consumo de dichas sustancias antes de que los
pacientes que se incorporen a un PMM y también a lo largo de
todo el tratamiento (Zador i Sunjic, 2000).

Por otro lado, tras haber dejado de tomar heroína, cuando los
pacientes reinician el consumo de dicha sustancia tienen un
elevado riesgo de sobredosis, si toman al mismo tiempo alco-
hol y BZD (Green i cols., 2000); detectándose consumo de
alcohol en la mitad de todas las sobredosis mortales (Kaa,
1992; Zador i cols., 1996).
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5.6 Abuso de múltiples sustancias

El estudio NESARC ha detectado una elevada tasa de comor-
bilidad entre el alcoholismo y los demás trastornos por abuso
de drogas y ha puesto en evidencia que la búsqueda de trata-
miento, por parte de los pacientes poliabusadores de sustan-
cias, es mucho mayor que la de los que sólo presentan alcoho-
lismo u otras adicciones. Entre las conclusiones del estudio
destacan la necesidad de una integración de los servicios de
tratamiento de alcoholismo y otras adicciones, asociado a una
mejora de la prevención e intervención sobre el poliabuso de
sustancias (Stinson y cols., 2005)

El consumo excesivo y la dependencia del alcohol es un pro-
blema infradetectado entre las personas que se encuentran en
tratamiento por otras adicciones y que viene a complicar
dichas adicciones y sus consecuencias. Convendría hacer una
evaluación aparte del consumo de alcohol, los problemas rela-
cionados con el alcohol y la gravedad de la dependencia del
alcohol en todos los pacientes adictos (Gossop, Marsden y
Stewart, 2002).

El consumo excesivo de alcohol, entre los consumidores de
drogas por vía intravenosa, es un importante factor de riesgo
de graves consecuencias perjudiciales corporales y sanitarias,
intrapersonales, interpersonales y relacionadas con el control
de impulsos (Anderson y cols., 2001).

En un estudio efectuado con 1.341 jóvenes de 16 a 35 años en
ambientes recreativos nocturnos, de 9 ciudades europeas, se
ha detectado una importante relación entre las conductas
sexuales de riesgo y el consumo de alcohol y drogas. La inges-
ta de varias consumiciones en pocas horas (“binge drinking”)
induce a una toma de decisiones menos reflexiva y prudente,
aumentando la probablidad de tener sexo no protegido y de
lamentarlo posteriormente (Bellis y cols., 2008).
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Por otro lado, el consumo de alcohol y drogas está directamen-
te relacionado con el hecho de conducir intoxicado y también
de accidentes de tráfico, por tanto las intervenciones para pre-
venir accidentes de tráfico deberían incluir tanto la prevención
del consumo de drogas como del consumo de alcohol a eda-
des tempranas, como el tratamiento de la dependencia del
alcohol (Hingson, Heeren y Edwards, 2008).

El alcoholismo conduce con frecuencia al abuso y dependen-
cia de otras drogas y a otros trastornos psiquiátricos. Un estu-
dio de 26 años de seguimiento efectuado en Copenague con
una muestra poblacional de 18.146 personas concluye que
cuando el alcoholismo coincide con otras drogodependencias
y con otros trastornos psiquiátricos es más frecuente que el
alcoholismo haya sido previo y los otros trastornos posteriores
que la situación contraria (Flensborg-Madsen y cols., 2009).

Por tanto, es posible que el inicio precoz del alcoholismo con-
duzca al desarrollo de adicción a otras drogas, que tanto si
remiten como si persisten, no van a impedir que el alcoholismo
siga progresando a lo largo de la vida, a menos que la perso-
na efectúe un tratamiento del alcoholismo.

Si cuando la persona hace un tratamiento por la dependen-
cia de drogas, su alcoholismo pasa desapercibido, contribui-
rá a que el problema de drogas sea más refractario al trata-
miento (“metadona complicada”), a que la enfermedad adic-
tiva global siga progresando en forma de alcoholismo y a
que las consecuencias infecciosas del consumo de drogas
por vía intravenosa se vean agravadas, tanto por las conduc-
tas imprudentes y no protegidas de los estados de intoxica-
ción alcohólica aguda, como por las consecuencias tóxicas
del abuso crónico de alcohol.

En los pacientes fallecidos por muertes no naturales, se detec-
ta alcohol en el 40%. En los casos de suicidio el alcohol y las
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drogas se detectan en el 25-55%, lo cual supera ampliamente
las tasas de prevalencia de alcoholismo u otras adicciones en
la población adulta. La concurrencia de alcohol, benzodiazepi-
nas y opiodes, tales como metadona y/o heroína son habitua-
les en los muertos por sobredosis, ya sea accidental o intencio-
nada. El alcohol y las otras drogas se encuentran frecuente-
mente asociadas tanto a los accidentes de tráfico como a las
muertes violentas por armas de fuego, quemaduras, puñala-
das, electrocutados y caídas mortales (Bradvik y cols., 2009).

Los problemas asociados al consumo de diversas sustancias
suelen ser más importantes si los pacientes presentan abuso
de cocaína, alcohol y BZD, ya que las consecuencias médicas
y psiquiátricas suelen ser más graves (Kosten, 1991).

El abuso de múltiples sustancias puede llevar a estados en los
que los síntomas de intoxicación (de unas) y los de abstinencia
(de otras) aparezcan superpuestos, lo cual dificulta el diagnós-
tico etiológico y complica el tratamiento de desintoxicación.

La abstinencia de cocaína cursa con hipersomnia, depresión,
letargia y otros síntomas que pueden enmascarar los síntomas
de abstinencia de los fármacos hipno-sedativos y/o del alcohol.
Por tanto se aconseja que durante la desintoxicación simultá-
nea de BZD y alcohol los síntomas de abstinencia de ambas
sustancias se detecten por medio del control de signos vitales,
tales como frecuencia cardíaca, presión arterial y temperatura,
más que mediante otros síntomas que pueden ser menos
manifiestos (Frare y Perugi, 2000).

El diagnóstico de dependencia de cocaína, sedativos o alcohol,
al iniciar el progrma de mantenimiento con metadona (PMM)
aumenta la probabilidad de consumo de dichas sustancias
durante el tratamiento. Tienen por tanto validez predictiva para
su posterior consumo y, en el caso de la cocaína pueden inclu-
so predecir el abandono precoz del PMM (Kidorf i cols., 1998).
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En un estudio comparativo entre los pacientes en PMM y otros
drogodependientes que no se encontraban en tratamiento, la
conducta violenta relacionada con la heroína era menos fre-
cuente en los pacientes en PMM pero la violencia relacionada
con cocaína o alcohol no presentaba diferencias entre los dro-
godependientes en PMM y los no tratados (Spunt i cols, 1990).
Estos datos sugieren que los PMM no consiguen reducir la vio-
lencia cuando los pacientes siguen presentando abuso de
cocaína y/o de alcohol, durante el tratamiento.

5.7 El juego patológico

Tanto el juego patológico como el abuso de alcohol o drogas
podrían ser consecuencia de otra disfunción neurobiológica
subyacente. El trastorno por déficit de atención con hiperacti-
vidad (TDAH) o el trastorno antisocial de la personalidad
(TASP) podrían estar relacionados con una diátesis de con-
ducta externalizadora que podría ser el trasfondo neurobio-
lógico tanto del juego patológico como del abuso de alcohol
o drogas. De hecho, algunos autores han postulado el
“espectro de trastornos externalizadores” que incluiría
TASP, alcoholismo y abuso de sustancias y las adicciones
comportamentales y que podría tener un marcado carácter
hereditario (Markon i Krueger, 2005).

Otros trastornos mentales como el trastorno bipolar, que tam-
bién tiene una elevada comorbilidad con el juego patológico y
el abuso de alcohol o drogas, pueden estar presentes también
en el mismo paciente y pueden haber sido precedidos por un
TDAH y por un trastorno de conducta durante la infancia y la
adolescencia.

Los enfermos alcohólicos presentan un deterioro en el control
inhibitorio de la conducta (Guardia y cols., 2007). Esta disfun-
ción ha sido confirmada por evidencias neurofisiológicas tales
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como una disminución de la amplitud de la opnda P300, duran-
te una tarea visual “Go/No-Go” (Kamarajan i cols., 2005).

Este deterioro en la capacidad de inhibición de respuestas con-
ductuales inapropiadas podría ser previo al desarrollo del alco-
holismo y predictor de una mayor vulnerabilidad hacia las con-
ductas adictivas (Nigg i cols., 2006).

Pero también podría ser la consecuencia de los efectos neuro-
tóxicos de un elevado y prolongado consumo de alcohol
(Hildebrandt i cols., 2004).

También se ha encontrado una disminución de la MAO plaque-
taria en hombres que presentaban juego patológico. Dicha
alteración ha sido interpretada como un indicador de disfun-
ción de la neurotransmisión de serotonina. Una alteración que
ha sido reiteradamente relacionada con un deterioro en el con-
trol de impulsos (Blanco i cols., 1996).

Por tanto, hay evidencias de un déficit serotoninérgico y de una
disfunción dopaminérgica en el juego patológico, que algunos
autores han englobado en el concepto del “eje serotonina-
dopamina” (Ibáñez Cuadrado, 1999), el cual estaría afectado
también en el alcoholismo.

El hecho de que los familiares de personas que presentan
juego patológico tengan una mayor prevalencia de alcoholis-
mo (McElroy i cols., 1992; Slutske i cols., 2000) sugiere una
posible contribución genética común o bien que ambos trastor-
nos podrían compartir algún fenotipo común.

Se ha comprobado repetidamente que el consumo de alcohol
puede propiciar el inicio de un episodio de juego y sobreto-
do el descontrol o la dificultad de detener dicho episodio, a
pesar de estar perdiendo mucho dinero. La ingesta de dos con-
sumiciones de alcohol puede contribuir a aumentar el deseo de
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apostar dinero (Breslin i cols., 1999), (En: Grant, Kushner i Kim,
Alcohol Res Health, 2002) y que las personas que cuando
beben lo hacen de manera compulsiva (“binge drinkers”) pre-
sentan un bajo rendimiento en los tests de atención sostenida,
memoria episódica y capacidad de planificación (Hartley,
Elsabagh i File, 2004). Unos déficits cognitivos que pueden
contribuir decisivamente a la pérdida de control sobre la con-
ducta de apostar dinero.

En un estudio efectuado con 95 personas que no tenían dependen-
cia del alcohol, a las cuales se le administró 0,8 gramos de alcohol
por kilo de peso (equivalente a unas 4 consumiciones de alcohol),
se comprobó que su ingesta rápida produce un deterioro de las
funciones cognitivas ejecutivas (Weissenborn i Duka, 2003).

En otro estudio efectuado con 32 personas que no tenían
dependencia del alcohol, a las cuales se le administró 0,6 gr/kg
de alcohol, se comprobó que la ingesta de alcohol produce un
deterioro en la capacidad de tomar decisiones arriesgadas,
sobre todo cuando se produce un cambio en las contingen-
cias reforzadoras y la persona tiene que modificar su estrategia
(George, Rogers i Duka, 2005). Un hecho que por otro lado
sucede con frecuencia durante el juego.

El consumo de bebidas alcohólicas aparece en mayor frecuen-
cia en los hombres y aquellos que toman alcohol mientras jue-
gan es más probable que presenten un juego problemático, en
comparación a los que no toman alcohol. Los autores interpre-
tan los resultados como que la práctica simultánea juego y
consumo de alcohol es un indicador de un juego más impru-
dente o temerario (Welte i cols., 2004).

En otro estudio sobre los factores que pueden contribuir a que
las conductas de juego lleguen a ser patológicas, Welte i cols.,
(2004) llegan a la conclusión que el abuso de alcohol es un
predictor “robusto” de juego patológico.
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Por tanto, los efectos agudos del alcohol pueden producir un dete-
rioro de la capacidad de razonamiento y una mayor tendencia a
asumir riesgos. De hecho, la ingesta de alcohol puede producir un
deterioro en la capacidad de tomar decisiones y una disminución
de la capacidad de anticipar las consecuencias de nuestro com-
portamiento, asociadas a las decisiones relacionadas con el ries-
go. El consumo de alcohol puede llevar a asumir más riesgos,
focalizando la atención en los estímulos más relevantes e inmedia-
tos y, a la vez, tener menos en cuenta las pérdidas de dinero en el
pasado. (Grant, Kushner i Kim, Alcohol Res Health, 2002)

De hecho, cuando una persona esta jugando acostumbra a
estar tomando bebidas alcohólicas y, bajo los efectos del alco-
hol, el jugador tiene una menor capacidad de control y una
mayor probabilidad de jugar (Becoña, 1996).

Evitar o limitar sustancialmente el consumo de alcohol puede ser
por tanto decisivo para una persona que inicia la recuperación
del juego patológico. Dicho objetivo puede ser facilmente asumi-
ble para una persona que no tenga dificultades para controlar su
consumo de bebidas alcohólicas, que comprenda que es impor-
tante y que esté dispuesta y se comprometa a hacerlo. Pero
puede resultar imposible cuando el jugador presenta una depen-
dencia del alcohol, en cuyo caso el tratameinto del alcoholismo
comórbido puede resultar decisivo para la recuperación de su
conducta adictiva al juego. El tratamiento simultáneo de juego
patológico y dependencia del alcohol mejora los resultados del
tratamiento del juego patológico (Lessieur i Blume, 1991).

Las personas que presentan juego patológico tienen una
mayor prevalencia de familiares de primer grado que sufren
alcoholismo y viceversa (Grant i Kim, 2004; Ledgerwood,
Steinberg y Potenza, 2005).

Con frecuencia, el juego patológico y el alcoholismo apa-
recen de manera simultánea o sucesiva en una misma
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persona o incluso en generaciones sucesivas de familia-
res. En un estudio de gemelos que presentaban juego pato-
lógico se ha comprobado que un 12% - 20% de la variación
genética justifican el 64% de la superposición entre ambos
trastornos (Slutske i cols., 2000). El hecho que los familiares
de personas que presentan juego patológico tengan una
mayor prevalencia de alcoholismo (McElroy i cols., 1992;
Slutske i cols., 2000), sugiere una contribución genética
común o bien que ambos trastornos podrían compartir algún
fenotipo común.

Por otro lado, alcoholismo y juego patológico pueden ser
conductas adictivas simultáneas pero también pueden ser
alternantes, de manera que una aparezca cuando la otra deje
de ser problema. El enfermo alcohólico en recuperación
puede que deje de beber pero que fume más tabaco o que
tome más bebidas que contienen cafeína o más dulces o
chocolate. También puede ser que gasten más dinero debi-
do a juego patológico, sobretodo en hombres, o debido a
compras compulsivas, más frecuente en mujeres (Tavares i
cols., 2008)

Las compras compulsivas, la conducta sexual compulsiva o el
juego patológico son conductas adictivas frecuentemente aso-
ciadas al alcoholismo que incrementan el gasto de dinero
(Kausch, 2003).

La probabilidad de presentar alcoholismo es 23 veces
mayor en las personas que presentan juego patológico que
en la población general. A su vez, entre el 17% y el 28% de
enfermos alcohólicas en tratamiento pueden presentar tam-
bién juego patológico. Bajo los efectos del alcohol y la
cocaína se puede producir un deterioro en la inhibición de
respuestas inapropiadas , la capacidad de razonamiento y
la asunción de riesgos, que pueden incrementar la probabi-
lidad de apostar y seguir jugando todo lo que tienen a
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pesar de estar perdiendo mucho dinero (Grant, Kushner i
Kim, 2002).

A partir de los datos del estudio NESARC (National
Epidemilogic Survey on Alcohol and Related Conditions) se
ha comprobado que la comorbilidad psiquiátrica que con
mayor frecuencia va asociada al juego patológico es el
alcoholismo (73,2%), seguido de los trastornos de persona-
lidad (60,8%), del estado de ánimo (49,6%), de ansiedad
(41,3%) i en quinto lugar del abuso de otras drogas
(38,1%). Por tanto, el tratamiento del juego patológico ten-
dría que incluir la evaluación y el tratamiento concomitante
de la comorbilidad psiquiátrica y adictiva asociadas (Petry,
Stinson y Grant, 2005).

Los pacientes que presentan dicha comorbilidad adictiva
requieren un tratamiento más intensivo, ya que suelen presen-
tar un mayor deterioro funcional y tienen un peor pronóstico
que los que presentan uno u otro trastorno por separado
(Grant y Kim, 2004).

Los jugadores patológicos que sufren alcoholismo presentan
una mayor problemática en las diversas áreas de funciona-
miento (arrestos, intentos de suicidio, etc.) que los que no tie-
nen alcoholismo (Potenza, Steinberg i Wu, 2005). De manera
que el nivel de consumo de alcohol y los antecedentes de
abuso de sustancias son marcadores clínicos de una mayor
gravedad del juego problemático (Stinchfield, Kushner i
Winters, 2005).

Por otro lado, en una muestra de 79 pacientes alcohólicos,
los que presentaban juego patológico tenían una edad de
inicio más precoz del alcoholismo, un mayor número de
tratamientos de desintoxicación y una duración más pro-
longada de la dependencia del alcohol (Lejoyeux i cols.
1999).
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1. INTRODUCCIÓN

La dependencia de sustancias, al igual que la mayoría de tras-
tornos psiquiátricos, está influenciada por factores genéticos,
pudiendo incluirse dentro de lo que se denomina enfermeda-
des genéticamente complejas (Lander y Schork, 1994). Dichas
enfermedades tienen un claro componente genético (descrito
en estudios de epidemiología genética: familiares, gemelares y
de adopción), pero éste no se ajusta al patrón de herencia
mendeliano, sino que se ajusta a lo que se denomina un mode-
lo poligénico-multifactorial, en el que la susceptibilidad para el
trastorno viene dada por el efecto combinado de múltiples
genes (genes de efecto menor) y de diversos factores ambien-
tales actuando conjuntamente.

En el caso de la dependencia a sustancias, el componente
ambiental es fundamental, ya que es absolutamente necesaria
(aunque no suficiente) la exposición previa a la sustancia para
acabar siendo dependiente a ella. Dicho de otro modo, para
que una persona acabe siendo dependiente a la cocaína, es
necesario un contacto con dicha droga, no obstante, no todas
las personas que consumen alguna vez esta sustancia acaban
siendo dependientes a ella (en este proceso también influirían
otros factores ambientales y genéticos).

Por otra parte, existen datos que ponen de manifiesto la
existencia de una vulnerabilidad genética compartida que
subyace al abuso/dependencia de diferentes drogas (cán-
nabis, sedantes, estimulantes, heroína (y otros opiáceos) y
alucinógenos. Pero a su vez, cada una de esas drogas,
excepto los alucinógenos, tiene unas influencias genéticas
específicas que no son compartidas con el resto de sustan-
cias. Concretamente, la dependencia a heroína parece ser
debida a un mayor componente genético específico (no
compartido con otras sustancias) que el resto de drogas
(Tsuang et al., 1998).



La vulnerabilidad genética compartida entre distintas sustan-
cias podría explicarse de diversos modos, así podría actuar
potenciando los circuitos de recompensa cerebral tras la admi-
nistración de la sustancia, pero también podría operar a través
de genes asociados con el control de la impulsividad o con
otros relacionados con vulnerabilidad hacia determinados tras-
tornos psiquiátricos que a su vez pueden asociarse con la
dependencia de alcohol u otras drogas, como por ejemplo,
esquizofrenia o trastorno bipolar (Mayfield y Schuckit, 2008).

2. HEREDABILIDAD DE LA DEPENDENCIA DE SUSTANCIAS

Los estudios de gemelos permiten, entre otras cosas, estimar la
heredabilidad de una enfermedad/trastorno. La heredabilidad es
el grado en que los factores genéticos influyen en un determina-
do fenotipo indicando la influencia relativa que los genes tienen
en la etiología del trastorno (Fañanas y Sáiz, 2000).

La heredabilidad varía en función de la sustancia estudiada.
Así, los estudios gemelares han demostrado una heredabilidad
de la dependencia de alcohol en torno al 50-60%, indicando
que más de la mitad del riesgo de la dependencia a alcohol se
debe a los genes (Dick y Beirut, 2006). En el caso de la depen-
dencia de heroína los factores genéticos serían responsables
de, aproximadamente, el 40-50% de la varianza (Tsuang et al.,
1998; Kendler et al., 2003), o incluso el 65-79% de la varianza
en el caso de la cocaína (Kendler y Prescott, 1998; Kendler et
al., 2000).

3. IDENTIFICACIÓN DE GENES RESPONSABLES

En el momento actual, los métodos que pueden ser utiliza-
dos para la identificación de genes de riesgo, sin un conoci-

MANUAL DE ADICCIONES

PARA MÉDICOS ESPECIALISTAS EN FORMACIÓN

134



miento previo de los mecanismos implicados, incluyen el
estudio de todo el genoma (estudios de amplio rango) y el
uso de sofisticados métodos estadísticos. Concretamente,
en el caso de la dependencia de alcohol, en el año 1989 se
inició el primer proyecto colaborativo multicéntrico a gran
escala (Collaborative Study on the Genetics of Alcoholism
–COGA-) dirigido a tratar de identificar los genes implicados
en dicha dependencia.

3.1 Estudios de ligamiento

El objetivo de este tipo de estudios es detectar dentro de los
cromosomas regiones de interés donde se localicen marcado-
res (alelos) que se hereden junto con el fenotipo estudiado. La
genética cuantitiva permite determinar el grado de comparti-
ción de alelos en función de la familiaridad, así, por ejemplo,
cada padre o hermano (incluyendo gemelos dicigóticos) com-
parten con un individuo el 50% de sus alelos, y los hermanas-
tros compartirían el 25%, mientras que los gemelos monocigó-
ticos compartirían el 100%. De modo que si existe un incre-
mento de compartición de un determinado alelo entre los
miembros de la familia afectados de un trastorno concreto,
sugeriría que el gen relacionado con dicho trastorno se locali-
zaría en una zona cercana. Los estudios de ligamiento de
amplio rango investigan la posible presencia de marcadores a
lo largo de todo el genoma, utilizando una aproximación basa-
da en familias (individuos afectados y familiares directos). Los
estudios de ligamiento son útiles para detectar regiones cro-
mosómicas de interés pero, generalmente, no identifican
genes específicos.

La medida utilizada para determinar la probabilidad de que
una determinada región cromosómica esté ligada al trastor-
no estudiado se denomina lod score y se considera que lod
scores > 3 (se consideran dudosos valores entre 2 y 3)
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indican existencia de ligamiento entre la región estudiada y
el trastorno.

Los estudios de ligamiento en la dependencia de alcohol han
encontrado diversas regiones de interés situadas en los cromo-
somas 1, 2, 4, 7, 10 y 11 (Dick y Beirut, 2006; Agrawal et al.,
2008).

En el caso de la dependencia de opiáceos (DO), el primer estu-
dio de ligamiento de amplio rango (Gelernter et al., 2006),
encuentra en los “grandes consumidores” de opiáceos una
región de interés en el cromosoma 17 (población europeoame-
ricana y afroamericana). Posteriormente, se han publicado dos
nuevos estudios, uno en población norteamericana de diversos
orígenes y otro en población china, que sugieren una posibles
regiones de interés en los cromosomas 4 (Glatt et al., 2008) y
14 (Lachman et al., 2007).

De igual modo, Gelernter et al. (2005), utilizando una mues-
tra que se solapa, en parte, con la estudiada en DO,
encuentran, en el caso de la dependencia de cocaína (DC),
regiones de interés en el cromosoma 10 (para toda la
muestra) y en el cromosoma 3 (en familias europeoamerica-
nas, pero no en afroamericanas). De igual modo, existen
regiones de interés en el cromosoma 12 (sólo en familias
europeoamericanas) en los “grandes consumidores” de
cocaína, y en el cromosoma 18, en consumidores modera-
dos de cocaína y opiáceos.

3.2 Estudios de asociación

Su objetivo es identificar los genes responsables del trastorno
estudiado y parten de la hipótesis de que si un determinado
alelo del gen candidato (gen que codifica para una proteína
cuya función puede relacionarse directa o indirectamente con
la patofisiología del trastorno, o bien, genes que se encuentran
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dentro de regiones de interés detectadas a través de los estu-
dios de ligamiento) es responsable de un trastorno específico,
las personas con dicho trastorno presentarán ese alelo con
mayor frecuencia que los que no padezcan el trastorno.

Para realizar este tipo de estudios suele utilizarse un diseño
caso-control (dos grupos de individuos no emparentados,
uno de los cuales -caso- presenta el trastorno que se preten-
de estudiar, y el otro grupo -control- está formado por sujetos
que no padecen el trastorno) y se compara la frecuencia con
la que el marcador genético se encuentra en el grupo caso y
en el grupo control (Fañanas y Sáiz, 2000). En este tipo de
estudios es fundamental la correcta selección de la muestra
control, siendo imprescindible un correcto apareamiento étni-
co y geográfico de casos y controles, ya que existe un patrón
de variabilidad geográfica para todos los polimorfismos cono-
cidos. De igual modo, es aconsejable la estratificación en fun-
ción de edad, sexo y nivel socioeconómico.

Una variante de los estudios de asociación son los basados en
familias o tripletes, en los cuales los padres de los casos son
utilizados como controles. Este método elimina los posibles
problemas de estratificación poblacional (geográfica y étnica).
En este tipo de aproximación se compara la frecuencia con que
se transmite el hipotético alelo de riesgo de padres a hijos res-
pecto a la frecuencia de no transmisión. Si la enfermedad no se
asocia a un alelo concreto, las frecuencias génicas encontra-
das en los enfermos deberían de ser equiparables a las obser-
vadas en los padres. La desviación de las frecuencias encon-
tradas respecto a las esperadas dará el grado de asociación de
un determinado alelo o combinación de alelos (Gutiérrez y
Fañanas, 2000).

En la Tabla 1 se resumen aquellos genes que, de forma más
consistente, han demostrado en estudios de asociación una
posible asociación con la dependencia de alcohol.
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En la Tabla 2 se muestran, de modo resumido, aquellos genes
que contienen variantes polimórficas que han sido asociadas
con la DO o la DC (Kreek et al., 2009).
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Por otra parte, en el caso de la DO, se ha constatado que las
diferencias inter-individuales en relación a la dosis terapéutica
efectiva de metadona pueden deberse, al menos en parte, a
factores genéticos, ya que existen variantes polimórficas aso-
ciadas al gen ABCB1 que se asocian con necesidad de dosis
más elevadas de metadona (Levran et al, 2008).

Otra estrategia para detectar genes responsables en las enferme-
dades genéticamente complejas es la utilización de fenotipos inter-
medios, en vez de las definiciones de trastorno que utilizan los
manuales diagnósticos al uso (CIE-10 y DSM-IV-TR), que acaban
generando grupos muy heterogéneos de pacientes. Los fenotipos
intermedios que están asociados con los trastornos y son hereda-
bles se denominan endofenotipos e incluyen parámetros bioquími-
cos, endocrinológicos, neuroanatómicos, cognivos y neuropsicoló-
gicos (Gottesman y Gould, 2003).

El uso de endofenotipos ha sido fundamental a la hora de determi-
nar la posible asociación de determinados genes en la dependen-
cia de alcohol. En la Tabla 3 se resumen los hallazgos más funda-
mentados bibliográficamente (Ducci y Goldman, 2008).
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Los recientes avances en las técnicas de genotipación permi-
ten la realización de estudios de asociación de amplio rango
(GWAS), en los que se lleva a cabo un escaneado sistemático
de todo el genoma.

En el caso de la dependencia de alcohol, el primer GWAS publica-
do (Johnson et al., 2006) sugiere diversos loci de susceptibilidad
en los que se localizan genes cuyos productos están relacionados
con la señalización celular, la regulación génica, el desarrollo y la
adherencia celular. Si bien, hay que señalar que los resultados de
dicho GWAS se ven empobrecidos por el escaso tamaño muestral
empleado en ese estudio (120 pacientes con dependencia de alco-
hol y 160 controles). Más recientemente, un nuevo GWAS (Treutlein
et al., 2009), que incluye un mayor tamaño muestral, sugiere la exis-
tencia de polimorfismos de interés en los siguientes genes (ver
Tabla 4).
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Existen varios GWAS realizados en muestras de policonsumi-
dores de sustancias de origen mixto europeoamericano y
afroamericano. El primero de ellos identifica 47 regiones cro-
mosómicas como posibles candidatas, incluyendo el locus
de la ADH3 y la región colindante al gen del BDNF (Uhl et al.,
2001). El segundo y el tercero, identifican 38 y 89 potencia-
les variantes de riesgo respectivamente, entre las que cabe
mencionar genes de la familia de la ADH (Liu et al., 2005) y
genes implicados en la adhesión celular (Liu et al., 2005;
2006). Por último, el GWAS más reciente, cuyo objetivo es
detectar vulnerabilidad para el desarrollo de DO, encuentra
regiones de interés, entre otras, en los genes de la miocardi-
na, de receptores metabotrópicos mGluR6 y mGluR8, del
receptor nuclear NR4A2, del criptocromo 1 (fotoliasa-like) y
confirma además el posible papel del gen OPRM1 en la vul-
nabilidad de DO (Nielsen et al., 2008).

4. INTERACCIÓN GEN-AMBIENTE

El término interacción gen-ambiente hace referencia a la
situación en la que el efecto del ambiente en un fenotipo
determinado varía en función del genotipo subyacente. El
primer trabajo que describe una interacción gen-ambiente
fue el realizado Caspi et al. (2003). Dicho trabajo pone de
manifiesto que los portadores de una o dos copias del alelo
“corto” (s) del polimorfismo 5-HTTLPR del gen del transpor-
tador de serotonina (SLC6A4) tenían un mayor riesgo de
depresión y una mayor gravedad de la misma relacionados
con la exposición a acontecimientos vitales estresantes que
los homocigotos “L” (portadores de dos copias de alelo
“largo”).

Basados en ese hallazgo seminal, se han desarrollado una
serie de estudios que tratan de averiguar el papel de la
interacción gen-ambiente en el consumo de alcohol y otras
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drogas. Así, existen datos que ponen de manifiesto una
interacción significativa entre el genotipo 5HTTLPR y los
acontecimientos vitales negativos, en relación con el consu-
mo de alcohol y otras drogas. De modo que, los adolescen-
tes “ss” que han experimentado múltiples acontecimientos
vitales negativos en el año previo refieren consumir alcohol
más frecuentemente y de modo más intenso, así como, un
mayor consumo de drogas que los homocigotos “LL”, mien-
tras que los individuos “Ls” ocuparían una situación interme-
dia entre ambos (Covault et al, 2007). También se ha descri-
to un inicio más temprano de consumo de alcohol en ado-
lescentes con historia del maltrato portadores del alelo “s”
(Kaufman et al., 2007).

Sin embargo, un estudio más reciente (Armeli et al, 2008) no
es capaz de demostrar que la especulada asociación positi-
va entre acontecimientos estresantes y uso de alcohol entre
individuos portadores del alelo “s” sea consecuencia de un
incremento del uso de alcohol como estrategia de afronta-
miento de dichos acontecimientos estresantes. Por otra
parte, dichos autores sugieren que la relación entre el geno-
tipo 5-HTTLPR y consumo de alcohol tras exposición a acon-
tecimientos vitales estresantes podría ser aún más compleja
y estar mediada por el sexo de la persona. Por otra parte,
también existen datos que ponen de manifiesto que, tras
exposición a algún tipo de adversidad psicosocial, son los
portadores del genotipo “LL” los que presentan consumos de
riesgo de alcohol, en comparación con los portadores del
alelo “s” o con aquellos que no han experimentado ningún
tipo de adversidad social (Laucht et al, 2009).

5. NUEVAS PERSPECTIVAS: EPIGENÉTICA

Debido a que los abordajes tradicionales propuestos por la
genética molecular, no han generado resultados concluyentes,
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durante los últimos años, han comenzado a estudiarse el papel
que, en los diferentes trastornos, pueden tener determinados
cambios reversibles en el ADN. La epigenética estudia los cam-
bios heredables en la expresión génica que tienen lugar sin
modificar la secuencia de ADN. Dichos cambios pueden dar
lugar a modificaciones del fenotipo e incluyen, principalmente,
la metilación del ADN y una variedad de modificaciones en las
histonas, de las cuales, la mejor caracterizada es la metilación.

Estos fenómenos podrían explicar aspectos tales como las dis-
cordancias entre gemelos monocigóticos (Petronis, 2006) o, al
tratarse de cambios dinámicos, cambios en el patrón de enfer-
medad a lo largo de la vida de un paciente (períodos de nor-
malidad combinados con períodos de enfermedad). Una
reciente hipótesis sugiere que los estímulos ambientales podrí-
an influenciar la metilación de los genes y alterar su expresión
en áreas cerebrales asociadas con la etiología de la enferme-
dad, si bien, los fenómenos epigenéticos pueden también ocu-
rrir en ausencia de estímulos ambientales.

En este sentido, estudios recientes han puesto de manifiesto
un incremento de metilación en la región promotora del gen
de la sinucleína alfa (SNCA) en pacientes con dependencia
de alcohol (Bonsch et al, 2005), habiéndose descrito una
asociación entre variantes polimórficas de dicho gen y el cra-
ving de alcohol (Foroud et al, 2007). De igual modo, la meti-
lación del ADN parece que tiene un papel en la regulación de
la expresión de los genes de la ADH (Dannenberg et al,
2006) y el SLC6A4 (Philibert et al, 2007).

6. RESUMEN DE PUNTOS CLAVE

Los datos procedentes de estudios de epidemiología genética
ponen de manifiesto que la dependencia de sustancias es una
enfermedad con un claro componente genético. Estando cifra-
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da su heredabilidad (proporción del fenotipo observado que
puede ser explicada por factores genéticos) entre un 40-80%,
en función de la sustancia estimada. Al tratarse de una enfer-
medad genéticamente compleja, no se ajusta a un patrón de
herencia mendeliano, sino que la susceptibilidad para el tras-
torno viene determinada por el efecto combinado de múltiples
genes de efecto menor y de diversos factores ambientales
actuando conjuntamente.

En el momento actual no se conocen exactamente los genes
que confieren dicha susceptibilidad y, desafortunadamente, los
resultados obtenidos son en muchas ocasiones poco conclu-
yentes, por lo que la utilidad clínica de los análisis genéticos
está aún en fase de desarrollo.

Por último, la reciente introducción del estudio de los cambios
heredables en la expresión génica, que tienen lugar sin modifi-
car la secuencia de ADN (epigenética), podría explicar aspec-
tos tales como las discordancias entre gemelos MZ o los cam-
bios en el patrón de enfermedad a lo largo de la vida de un
paciente, y contribuir a aportar nuevas claves para la identifica-
ción de los genes responsables para las adicciones, así como,
de los mecanismos biológicos implicados.
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1. INTRODUCCIÓN

En psiquiatría, como en el resto de la medicina, las clasificacio-
nes ayudan a conseguir ordenar la gran diversidad de fenóme-
nos que se encuentran en la práctica clínica. Su propósito es
identificar las características clínicas que aparecen juntas de
forma habitual y ayudar a predecir la evolución y respuesta al
tratamiento (Gelder M. 1999). En la práctica habitual de la psi-
quiatría en el momento actual los sistemas de clasificación más
utilizados son dos, la DSM-IV-TR (First M.B., 2002) ) y la CIE-10
(OMS, 2000).

El Manual diagnóstico y estadístico de los trastornos men-
tales (en inglés Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Disorders, DSM) de la Asociación Psiquiátrica de los
Estados Unidos (APA) contiene una clasificación de los
trastornos mentales y proporciona descripciones claras de
las categorías diagnósticas, con el fin de que los clínicos y
los investigadores de las ciencias de la salud puedan diag-
nosticar, estudiar e intercambiar información y tratar los dis-
tintos trastornos mentales. La edición vigente es la cuarta
(DSM-IV-TR) y se ha publicado un calendario de investiga-
ción para la publicación del DSM-V que está prevista para
mayo de 2013.

La OMS recomienda el uso del Sistema Internacional deno-
minado CIE-10, cuyo uso está generalizado en todo el
mundo (es la recomendada por las autoridades sanitarias
españolas). La Clasificación Internacional de Enfermedades
Mentales que prepara la Organización Mundial de la Salud
(OMS) para 2014 (CIE-11), será la primera que se redacta-
rá simultáneamente en inglés y castellano, incorporará “la
visión cultural latinoamericana” sobre este tipo de patologí-
as, tanto desde el punto de vista de los psiquiatras como de
estos pacientes.
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2. DIFERENCIAS ENTRE LA CIE-10 Y EL DSM-IV-TR

Los criterios diagnósticos de ambos sistemas para la dependencia
son muy parecidos pero no idénticos. La CIE-10 contiene los siete
puntos del DSM-IV-TR, pero los condensa en cinco criterios y
añade un sexto que hace importante referencia al comportamiento
de anhelo (“craving”) por la sustancia. Por otro lado, el método
para establecer la significación clínica es diferente en ambos siste-
mas: el DSM-IV-TR especifica que ha de existir “un patrón mala-
daptativo del consumo de la sustancia que genere malestar clínico
importante o deterioro de la actividad del individuo”; la CIE 10
requiere una duración mínima de un mes o bien una repetición de
los episodios durante un periodo de 12 meses para el diagnóstico.

Para la CIE-10 el síndrome de dependencia consiste en un conjun-
to de manifestaciones fisiológicas, comportamentales y cognosciti-
vas en el cual el consumo de la sustancia adquiere la máxima prio-
ridad para el individuo, mayor incluso que cualquier otro tipo de
comportamiento de los que en el pasado tuvieron el valor más alto.
La manifestación característica de este síndrome es el deseo (a
menudo fuerte y a veces insuperable) de consumir la sustancia de
la que se depende (WHO,1992). La recaída tras un periodo de abs-
tinencia lleva a la instauración más rápida del síndrome en compa-
ración con sujetos no dependientes.

En el borrador del DSM V que se ha avanzado en 2010 se elimi-
nan los conceptos de dependencia y abuso, y se sustituyen por el
de adicción (“Adicciones y trastornos relacionados” es el capítulo
correspondiente, en el que se describen los trastornos por uso de
sustancias droga por droga), basándose en lo confuso del término
“dependencia”. Por otra parte, incluye el criterio de “craving” como
la CIE-10. También son nuevos los criterios para el diagnóstico de
síndrome de abstinencia a cannabis.

Los criterios de la intoxicación son prácticamente iguales en ambas
clasificaciones. Existen diferencias entre ambas clasificaciones
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tanto en el listado de sustancias como en los diagnósticos y crite-
rios. Se resumen las principales en las tablas siguientes:
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Diagnósticos incluidos

2.1 Sustancias incluidas
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2.2 Dependencia
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3. CRITERIOS GENERALES CIE 10
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4. CRITERIOS ESPECÍFICOS DSM-IV-TR

4.1 Alcohol
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4.2 Alucinógenos
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4.3 Cannabis



MANUAL DE ADICCIONES

PARA MÉDICOS ESPECIALISTAS EN FORMACIÓN

166

4.4 Cocaina
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4.5 Opiaceos
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4.6 Sedantes, hipnóticos o ansiolíticos
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5. ÁRBOL DE DECISIONES PARA EL TRASTORNO MENTAL
POR CONSUMO DE SUSTANCIAS EN EL DSM-IV-TR.

El diagnóstico diferencial constituye la base del trabajo clínico.
Así, la mayoría de los pacientes consultan por determinados
síntomas que le causan malestar o deterioro clínicamente sig-
nificativos y y por ello se ha de barajar una lista de posibilida-
des diagnósticas. La evaluación clínica, siguiendo los pasos
que se indican en otros capítulos de este Manual nos permitirá
ir acotando y reduciendo las posibilidades diagnósticas hasta
llegar a determinar un diagnóstico inicial y consecuentemente
un plan terapéutico.

En la Biblioteca del DSM existen distintas publicaciones
orientadas a la toma de decisiones diagnósticas que nos van
a permitir una simplificacón de las tareas precisas para deter-
minar el diagnóstico de un posible trastorno psiquiátrico. Así,
se describen una serie de pasos dirigidos a la realizacíon del
diagnóstico diferencial en el que habrán de tenerse en cuen-
ta los aspectos que a continuación se refieren (First MB y
cols. 2002).

Cuestiones previas a tener en cuenta ante cualquier posible
trastorno psiquiátrico:

Paso 1: Establecer si es real el motivo de consulta. Hay oca-
siones en que las cosas no son lo que parecen y algunos
pacientes pretenden engañar al médico produciendo o simu-
lando síntomas (simulación y trastorno facticio). En otros casos
los síntomas se elaboran por mecanismo que se sitúan fuera
del campo de la conciencia (trastorno de conversión).

Paso 2: Descartar una sustancia como etiología. Cualquier
síntoma reconocido en una clínica de salud mental puede estar
causado por el consumo de una sustancia. Y el olvido de este
tipo de etiología constituye probablemente el error diagnósti-
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co más habitual en la práctica clínica. Para ello necesariamen-
te se tendrá que:

• Determinar si una persona ha estado consumiendo cual-
quier sustancia.

• Tratar de establecer si existe una relación etiológica entre
el consumo de cualquier sustancia y la sintomatología psi-
quiátrica observada:

� Los síntomas psiquiátricos pueden ser debidos a los
efectos directos de una sustancia sobre el SNC.

� El consumo puede ser una consecuencia de un tras-
torno psiquiátrico primario.

� Los síntomas psiquiátricos y el consumo de una sus-
tancia pueden ser independientes.

La secuencia temporal entre el consumo de una sustancia y el
inicio o persistencia de la sintomatología constituye probable-
mente el mejor método para evaluar la relación etiológica. De
este modo, si los sìntomas precen de forma clara al inicio del
consumo de una sustancia, es probable que estemos ante un
trastorno primario no relacionado con la sustancia y el consu-
mo resulte secundario o no guarde ninguna relación. De igual
modo, si el consumo de una sustancia precede claramente a la
presentación de un cuadro psicopatológico es más fácil pensar
en un trastorno inducido por sustancias.

Los criterios diagnósticos para los cuadros clínicos inducidos
por sustancias sugieren que los síntomas pueden atribuirse al
consumo de una sustancia si remiten en el plazo del primer
mes posterior a la fase aguda de intoxicación, retirada o toma
de la misma. Este plazo de cuatro semanas ha supuesto una
importante controversia ya que para algunos profesionales es
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demasiado corto (lo que conllevaría un exceso de diagnósticos
de cuadros primarios). En dirección contraria se sitúan otros
profesionales que consideran que alargar los plazos para el
diagnóstico puede dar lugar a un exceso de atribuciones etio-
lógicas a las sustancias en detrimento de un ocultamiento o
déficit de diagnósticos primarios.

Paso 3: Descartar una etiología médica. Tras descartar el con-
sumo de sustancias, el paso siguiente es determinar si la pre-
sencia de síntomas psiquiátricos se debe a una enfermedad
médica, cuestión esta no siempre fácil de establecer pero bási-
ca dadas la implicaciones terapéuticas.

Paso 4: Determinar los el/los trastorno/s primario/s
especifíco/s. Descartados el consumo de sustancias o una
enfermedad médica como causa etiológica de un cuadro psi-
copatológico habrá de establecerse cual de los trastornos
mentales primarios se ajusta mejor a la sintomatología obser-
vada.

Paso 5: Diferenciar entre trastorno adaptativo y otro trastorno
no especifícado. En ocasiones los clínicos observan que los
síntomas observados aparecen como una respuesta desadap-
tativa a un agente estresante y entonces el diagnóstico será de
trastorno adaptativo. En otras ocasiones los síntomas no se
ajustan a los patrones particulares de los síntomas o la hacen
con características de gravedad o duración distintas de las que
establecen los criterios diagnósticos, lo que llevará a estable-
cer la categoría de no especificado.

Paso 6: Establecer la frontera con un trastorno no mental.
Quizás sea el aspecto más fácil de determinar según las
indicaciones del DSM, que señala que “los síntomas produ-
cen malestar clínicamente significativo o deterioro social,
laboral o de otras áreas importantes de la actividad de un
individuo”.
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6. ALGORITMO DIAGNÓSTICO DEL CONSUMO
PROBLEMÁTICO DE SUSTANCIAS DESDE LA ATENCIÓN
PRIMARIA SEGÚN EL DSM-IV-TR.

Los trastornos relacionados con el consumo de sustancias se
observan de forma muy frecuente en los centros de atención
primaria, presentándose con una gran variedad de síntomas
somáticos (derivados del efecto farmacológico directo y/o las
complicaciones médicas por su consumo), conflictos familiares
o consecuencias psicosociales, etc.

Será preciso también desde la atención primaria realizar
un diagnóstico diferencial entre el consumo de drogas y
otros trastornos; y para ello, en la biblioteca de publica-
ciones del DSM está disponible un manual dirigido espe-
cificamente a la atención primaria (Pincus HA et al., 2003)
en el que se establecen los siguientes pasos a tener en
cuenta:

Paso 1a. Considerar las enfermedades médicas que pueden
aparecer junto con un trastorno relacionado con sustancias o
que explican mejor los síntomas.

• Algunas enfermedades médicas sugieren comorbilidad
de abuso o depedencia de sustancias o producen síntomas
similares a la intoxicación o abstinencia (dolor crónico,
algunas alteraciones hidroelectrolíticas, EPOC, enfermeda-
des digestivas (hepatopaías, gástricas, pancreáticas, etc.),
hipertensión lábil, etc.).

• Algunas enfermedades médicas pueden explicar mejor
los síntomas de intoxicación o abstinencia (traumatismos
craneales, fluctuación del nivel de conciencia, descordina-
ción, lenguaje farfullante, etc.). No contemplar esta posibili-
dad puede llevar a cometer graves errores (ver capítulo de
Urgencias).
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Paso 1b. Considerar los trastornos mentales que presentan
comorbilidad con el abuso o la dependencia o que explican
mejor los síntomas.

• Algunos trastornos mentales presentan comorbilidad
habitual con el consumo de sustancias: trastornos de per-
sonalidad antisocial o típo límite, trastorno bipolar y esqui-
zofrenia, etc.

• Algunos trastornos mentales pueden explicar mejor sínto-
mas aparentes de intoxicación o abstinencia (episodio
maníaco, ansiedad, etc.).

Paso 2. Si el control sobre el consumo de sustancias se ve
afectado y/o hay pruebas de tolerancia o abstinencia, conside-
rar el posible diagnóstico de dependencia.

Vendrá definida por un grupo de síntomas cognoscitivos, com-
portamentales y fisiológicos que indican que el individuo conti-
núa consumiendo la sustancia a pesar de la aparición de pro-
blemas significativos relacionados con ella, con un patrón de
autoaministración repetida que a menudo lleva a la tolerancia,
la abstinencia y a una ingesta compulsiva. Todo ello en un con-
texto de la aparición de problemas derivados del consumo en
el ámbito de las relaciones personales, problemas económi-
cos, laborales, legales y físicos (ver criterios de dependencia
DSM).

Paso 3. Si existe un patrón desadaptativo de consumo y ese
patrón es menos grave que la dependencia considerar un posi-
ble diagnóstico de abuso.

Ejemplos de comportamientos propios del abuso de sustan-
cias son las repetidas ausencias o un mal rendimiento en el tra-
bajo a causa del consumo, descuido de responsabilidades en
el hogar (cuidado de los niños y tareas propias del hogar), pro-
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blemas en la conducción de vehículos relacionados con el con-
sumo (accidentes, sanciones), problemas conyugales, violen-
cia física, etc.

Paso 4. Si existen síntomas relacionados con el consumo
reciente de una sustancias (incluyendo medicación) considerar
un posible diagnóstico de intoxicación.

En la tabla que sigue se mencionan los sígnos típicos de
intoxicación para varias sustancias así como los cambios
comportamentales desadaptativos frecuentemente asocia-
dos.
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Paso 5. Si existen síntomas relacionados con la interrupción
reciente del consumo de una sustancia o de la reducción de la
cantidad habitualmente consumida considerar un posible diag-
nóstico de abstinencia.

En la tabla que sigue se mencionan los sígnos típicos de abs-
tinencia para varias sustancia.
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Paso 6. Si existen déficits cognoscitivos persistentes tras el uso
continuado o la exposición a una sustancia (incluyendo medi-
caciones) considerar un posible diagnóstico de Demencia per-
sistente inducida por sustancias o Trastorno amnésico persis-
tente inducido por sustancias.

Paso 7. Si no fuese posible determinar si los síntomas clínica-
mente significativos están relacionados con la intoxicación,
abstinencia o efectos persistentes de una sustancia considerar
como posible diagnóstico Trastorno relacionado con otras sus-
tancias no especificado.
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1. INTRODUCCIÓN

A lo largo de la historia, el hombre ha recurrido al uso de sus-
tancias psicoactivas con diferentes fines: alivio de dolencias,
rituales mágico-religiosos, ocio, etc…; sin embargo, no es
hasta el siglo pasado que su consumo llega a percibirse como
un verdadero problema para las sociedades occidentales
(Lorenzo y cols., 2003). En la década de los años setenta, en
nuestro país, a los problemas ya conocidos y relacionados con
el consumo de drogas culturalmente aceptadas, como el alco-
hol, se añade un crecimiento epidémico ligado al consumo de
“nuevas” drogas (ilegales), como la heroína y el cannabis, que
irrumpen con fuerza llegando a configurar lo que más tarde se
denominaría el “problema de la droga”.

A medida que crecía la base de consumidores y las conse-
cuencias derivadas del consumo abusivo (problemas sociales
y sanitarios), comenzaron a hacerse evidentes, surgieron las
primeras demandas asistenciales. En un primer momento, la
atención al enfermo drogodependiente cogió desprevenidos
tanto a la Administración en sus diferentes niveles, central,
autonómico y local, como a los dispositivos sanitarios existen-
tes y a los propios profesionales. En definitiva, las drogas sor-
prendían a la sociedad en su conjunto, que se enfrentaba a un
problema nuevo con muchas repercusiones sociales (genera-
doras de gran alarma) y sanitarias. En general, fueron los pro-
fesionales dedicados a la atención del alcoholismo los que,
con escasos apoyos y recursos, atienden los primeros casos
de consumo problemático de drogas como la heroína (Torres
MA y otros 2009). La situación habitual en aquel entonces, de
déficit de recursos y falta de coordinación, favoreció las res-
puestas locales, configuradas en muchos casos en torno a
familiares de los enfermos drogodependientes que se asocia-
ban para conseguir, con mayor o menor éxito en su entorno
más próximo, el apoyo de las distintas administraciones (judi-
cial, sanitaria, etc.). Es obligado señalar que las
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Organizaciones No Gubernamentales (ONG) desempeñaron
inicialmente un papel crucial en la asistencia a los adictos, pero
también un papel reivindicativo frente a las distintas administra-
ciones del Estado para reclamar una implicación en la atención
a un problema de salud que emergía con fuerza en nuestro
país.

La creciente demanda asistencial por parte de los propios con-
sumidores de heroína, las reivindicaciones de las ONGs. y la
importantísima alarma ciudadana, convergieron en la exigencia
a las diferentes instituciones de respuestas inmediatas al pro-
blema, que cristalizaron en la aprobación en 1985 del Plan
Nacional sobre Drogas, al que posteriormente se añadirían de
forma sucesiva los planes autonómicos sobre drogas.

A medida que pasaron los años, en algunas comunidades
autónomas se produjo la integración y normalización de la
asistencia a los drogodependientes dentro del sistema general
de salud, mientras que otras optaron por la creación de redes
paralelas específicas. Este segundo modelo propició, en un pri-
mer momento, el rápido desarrollo de un gran número de dis-
positivos altamente especializados en el tratamiento de las dro-
godependencias, pero probablemente también ha contribuido
a una estigmatización de pacientes y profesionales.

2. LA ASISTENCIA ESPECIALIZADA EN CONDUCTAS
ADICTIVAS EN ESPAÑA

En la actualidad, las redes especializadas de tratamiento de
conductas adictivas prestan atención a los drogodependientes
en varias modalidades asistenciales (ver cuadro 1) cada vez
más profesionalizadas, aún a pesar de que todavía no se haya
normalizado de igual forma la asistencia al enfermo drogode-
pendiente a nivel estatal. Las diferencias existentes en la aten-
ción se deben en gran medida a la dependencia funcional y
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administrativa de los servicios asistenciales, de forma que en
algunas comunidades (cada vez menos) se basa en conciertos
o convenios realizados con ONGs y ayuntamientos. En otros
casos, los servicios asistenciales se han integrado en los servi-
cios autonómicos de salud, y desde la atención primaria se rea-
lizan los tratamientos. Por último, y cada vez en mayor medida,
en línea con las recomendaciones de los organismos interna-
cionales y el Plan Nacional sobre Drogas (DGPNSD, 2009), ten-
dentes a evitar las redes de atención paralelas, son cada vez
más las comunidades autónomas que han integrado la asisten-
cia a las personas con trastornos adictivos en la red especiali-
zada de salud mental (Generalitat de Catalunya, 2006).

Mientras que la atención a los problemas sanitarios derivados
del uso de drogas legales, como el tabaco y el alcohol, todavía
pivota en gran medida sobre los centros de atención primaria,
no sucede lo mismo para las drogas ilegales (heroína, cocaína
y cannabis fundamentalmente), cuya atención se centra de
forma mayoritaria en los centros especializados, sea cual fuese
su dependencia administrativa. Para estas últimas drogas, el
papel asignado a la atención primaria tiene mucho que ver con
la detección precoz de casos, la motivación para iniciar el tra-
tamiento y en la mayor parte de los casos la derivación a los
centros especializados. También son derivados a estos últimos
los pacientes con problemas relacionados con el uso de dro-
gas legales que presentan mayores dificultades para avanzar
con éxito en el tratamiento o con complicaciones añadidas,
fundamentalmente de tipo psiquiátrico.
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La atención primaria es el primer nivel en la atención sanitaria
y puerta de entrada universal al sistema sanitario. Y a continua-
ción, los servicios asistenciales especializados constituyen el
segundo nivel en la atención a los enfermos drogodependien-
tes. En este segundo nivel se sitúan los centros de atención a
drogodependientes (CAD), que actúan como eje del proceso
asistencial, siendo el dispositivo desde donde se articula el
diseño y la coordinación de los programas de tratamiento indi-
vidualizados, encaminados a la incorporación del drogodepen-
diente en su medio. Con carácter general, el acceso a los CAD
se puede producir a través de la derivación de los recursos de
atención primaria, aunque en muchos casos los pacientes acu-
den directamente (mediante consulta demandada por el dro-
godependiente o su familia). También pueden acceder los
pacientes derivados desde las Unidades de Salud Mental,
desde distintos recursos sociosanitarios o por vía judicial. En la
mayor parte de las ocasiones, los CAD coordinarán las inter-
venciones que se realizan desde otros dispositivos existentes
para la descentralización de la atención ambulatoria, tales
como las Unidades Móviles y centros colaboradores para pro-
gramas de sustitución de derivados opiáceos (centros de aten-
ción primaria u oficinas de farmacia), si bien este tipo de recur-
sos o colaboraciones están presentes de forma desigual en las
distintas comunidades del Estado Español.

Existe un tercel nivel en la atención a los enfermos drogode-
pendientes al que se accede exclusivamente mediante deri-
vación desde los CAD. Se trata de dispositivos con un alto
nivel de especialización y con una función muy específica en
el proceso terapéutico de los pacientes drogodependientes:
Unidades de Desintoxicación Hospitalaria, Unidades de Día y
Comunidades Terapéuticas. A ellos se derivarán drogode-
pendientes para alcanzar unos objetivos concretos, dentro
de su programa de tratamiento individualizado, siendo remi-
tidos de nuevo al CAD de referencia una vez cumplidos los
mismos.
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2.1. Modalidad ambulatoria

En los primeros momentos, el abordaje terapéutico de los dro-
godependientes puso excesivo énfasis en alejar a los pacien-
tes de su entorno habitual (Comas, 2006). Bajo esas premisas
proliferaron, especialmente en el ámbito privado o semipriva-
do, modelos terapéuticos cuyo eje fundamental era el interna-
miento en comunidades terapéuticas donde los pacientes viví-
an en un ambiente controlado, lejos de los estímulos asocia-
dos al consumo. Este entorno facilitaba la desintoxicación y el
mantenimiento de la abstinencia, permitiendo al paciente recu-
perar unas pautas de vida “normal”, pero no dejaba de ser un
contexto artificial, una especie de burbuja al margen de la
sociedad. El problema se planteaba en el momento de aban-
donar la comunidad y regresar a su entorno social habitual,
produciéndose la recaída en la práctica totalidad de los casos.

Por ello, la asistencia, desde la sanidad pública, se planteó la
recuperación del paciente drogodependiente en su propio
entorno, procurando desvincularle lo menos posible de su rea-
lidad y relaciones sociofamiliares. Este abordaje presenta
mayores dificultades a la hora de conseguir y/o mantener la
abstinencia, pero considera que los avances en su recupera-
ción serán más consistentes y estarán más afianzados y firmes
en su propia realidad, a la que inexorablemente el paciente
regresará antes o después.

Desde esta perspectiva, el tratamiento ambulatorio constituye
el eje fundamental en el abordaje de las drogodependencias,
recurriendo a dispositivos residenciales o semi-residenciales
en casos muy específicos y para objetivos muy concretos.

Así, los servicios ambulatorios, denominados Centros de
Atención a las Drogodependencias (CAD), Unidades
Asistenciales de Drogodependencias (UAD), Unidades de
Conductas Adictivas (UCA), etc… son los dispositivos funda-
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mentales en el tratamiento de estos pacientes y constituyen la
puerta de entrada en la red asistencial de drogodependen-
cias. En ellos se recibe al paciente y familiares, se evalúa su
situación médica, psicológica y social y se elabora un plan
individualizado de tratamiento para cada paciente. Desde
ellos se puede establecer la indicación de derivación tempo-
ral a otros dispositivos de tercer nivel tal como antes se
comentó.

En la mayoría de los centros ambulatorios, el equipo asistencial
básico está compuesto por un equipo multiprofesional integra-
do por psiquiatra, psicólogo, trabajador social y personal de
enfermería.

El planteamiento terapéutico general ha ido evolucionando a lo
largo de las últimas décadas, pasando de la búsqueda y man-
tenimiento de la abstinencia, como objetivo prioritario, a la con-
secución de objetivos intermedios relacionados con la mejora
de la calidad de vida de los pacientes y la prevención de ries-
gos asociados al consumo, más propios de patologías cróni-
cas como es la propia drogodependencia (O’Hare et al, 1995).
Por ello, la cartera de servicios del centro ambulatorio ha de
incluir diversas alternativas terapéuticas, tanto para casos
donde el objetivo terapéutico sea la abstinencia, como para
aquellas personas que, manteniendo conductas de uso proble-
mático de drogas, son refractarios a su modificación. En defini-
tiva, se trata de ofrecer alternativas flexibles de tratamiento que
se adapten a las necesidades de cada paciente en cada
momento de su historia adictiva.

Además de las funciones asistenciales propiamente dichas,
estos centros también apoyan y colaboran en ocasiones en
actividades de formación/prevención, incorporación social,
investigación y coordinación con otros dispositivos de drogo-
dependencias, de salud mental y otros servicios sanitarios y
sociales.
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En algunas comunidades autónomas, los CAD cuentan con el
apoyo de otros recursos que tratan de minimizar las molestias
a los pacientes y sus familias, derivadas de la dispersión geo-
gráfica y la necesidad de la elevada frecuentación de los servi-
cios asistenciales propias de algunos programas de tratamien-
to (fundamentalmente los que incluyen la administración diaria
de metadona u otros derivados opiáceos):

• Unidades móviles (UM): Facilitan la labor de acerca-
miento de los recursos a los usuarios de drogas a trata-
miento, a modo de extensión de los propios centros ambu-
latorios, dirigidos principalmente a los pacientes de progra-
mas de sustitución con agonistas, ya incluidos en trata-
miento en su correspondiente CAD de referencia. Además,
las UM tiene un papel relevante en la reducción de riesgos
y disminución de daños asociados al consumo en usuarios
activos de drogas que no están en tratamiento. Suelen
prestar otros servicios como intercambio de material de
inyección esterilizado, preservativos, etc.

• Centros colaboradores para programas de sustitución:
Su objetivo es la prestación de cobertura asistencial en los
mencionados centros colaboradores (generalmente Centros
de Atención Primaria u oficinas de farmacia), mediante la des-
centralización de la administración de metadona, acercando
la toma de medicación al domicilio de estos pacientes, mejo-
rando así su accesibilidad y contribuyendo a la normalización
de la asistencia sanitaria de la patología adictiva.

2.2. Modalidad semi-residencial

Se desarrolla en los denominados centros o unidades de día
(CD), entendidos como un recurso especializado de tratamien-
to de las drogodependencias que, en régimen de estancia de
día, ofrecen un programa amplio de actividades terapéuticas
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(terapia farmacológica, psicológica y socio-ambiental que
puede incluir además medidas educativas y ocupacionales),
dirigidas a la deshabituación y rehabilitación de los pacientes.
Quedan al margen de sus competencias la atención a los pro-
cesos de desintoxicación y su uso como residencias.

Los CD recogen una doble vertiente en su estrategia de inter-
vención:

• Por una parte, el abordaje psicoterapéutico, priorizando
las intervenciones grupales.

• Por otra, la vertiente formativo-ocupacional y educativa,
priorizando la inclusión de los pacientes en los recursos
normalizados de la comunidad de referencia, de forma tute-
lada y coordinada desde los centros de día.

Estos recursos asistenciales desenvuelven un programa tera-
péutico en régimen intensivo y diario (usuarios a tiempo com-
pleto), pero también admiten usuarios (a tiempo parcial) para
intervenir sobre objetivos terapéuticos específicos del plan de
individualizado de tratamiento, a través de algunas las activida-
des que ofrecen.

Dadas sus características (régimen de internamiento parcial),
permiten la no desvinculación del paciente con su medio, favo-
reciendo la implicación familiar y la re/incorporación social. El
perfil que deberían reunir los pacientes a tratamiento en un
centro ambulatorio para ser derivados a un CD, es el siguiente:

• Casos con una importante desestructuración en la orga-
nización de su tiempo libre y en su área relacional.

• Casos con déficits educativos y formativo-laborales.

• Motivación para el cambio de estilo de vida.
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2.3. Modalidad residencial.

En esta modalidad terapéutica, los pacientes permanecen
ingresados las 24 horas del día y durante un periodo variable
de tiempo en función de las características de cada dispositivo,
así como de los objetivos a alcanzar en cada paciente. Supone
una desvinculación completa, con distinto carácter temporal,
del sujeto de su entorno habitual. Al ser dispositivos de tercer
nivel, los pacientes solo pueden ingresar en ellos por deriva-
ción desde los CAD y una vez cumplidos los objetivos terapéu-
ticos son remitidos de nuevo a ellos. Los servicios asistencia-
les donde se desarrollan los tratamientos en régimen residen-
cial son los siguientes:

a) Comunidades Terapéuticas (CT): Se trata de dispositivos
que, en régimen residencial, realizan tratamientos de deshabi-
tuación y rehabilitación para pacientes en los que se considera
difícil su recuperación en su medio habitual, facilitando un
espacio de convivencia alternativo que permite la ruptura tem-
poral, con el medio ordinario del drogodependiente. Se conci-
be como un sistema en el cual el enfermo tiene la posibilidad
de desarrollar nuevas pautas de comportamiento que facilita-
rán su re/incorporación social (Mino A, 2001; Comas D, 2006).

En base al principio de continuidad terapéutica, el ingreso en
este dispositivo debe llevarse a cabo por decisión de los equi-
pos de los centros ambulatorios, en estrecha relación y coordi-
nación con el equipo de la CT. Actualmente las CT sólo pueden
entenderse dentro de programas amplios de asistencia a dro-
godependientes, ofreciendo un abordaje intensivo y global con
actividades de tipo psicoterapéutico, ocupacional, socioeduca-
tivo y médico-sanitarias.

La CT es un recurso integrado en una red de atención, situán-
dose en un tercer nivel como ya se ha descrito anteriormente,
estando orientadas a dar respuesta asistencial a determinados
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pacientes a tratamiento en los centros ambulatorios y que cum-
plen habitualmente con el siguiente perfil:

• Casos con un elevado grado de desestructuración psico-
lógica, familiar y/o social que conlleven la necesidad de una
separación temporal de su medio habitual para garantizar
un curso favorable en su tratamiento.

• Situación judicial problemática (cumplimiento alternativo
de la pena).

• Fracasos en tratamientos anteriores en modalidad ambu-
latoria.

• Motivación para el cambio de estilo de vida.

b) Unidades de Desintoxicación Hospitalaria (UDH): Son
dispositivos que, dentro de un servicio hospitalario (preferi-
blemente y habitualmente servicios de Psiquiatría, aunque
también existen en algunos servicios de Medicina Interna),
realizan tratamientos en régimen de internamiento hospitala-
rio para el tratamiento de desintoxicación, así como de otras
necesidades que presente el paciente drogodependiente y
que requieran de una intervención en medio intrahospitalario.
La UDH se concibe actualmente como un recurso de “apoyo”
a los dispositivos extrahospitalarios, ante determinadas cir-
cunstancias que pueden surgir en el proceso terapéutico y
que no puedan ser abordadas en régimen ambulatorio (fun-
damentalmente desintoxicaciones y patología dual). Los
ingresos de pacientes deben ser siempre programados a
petición de los centros ambulatorios, a donde deben ser deri-
vados nuevamente tras su alta hospitalaria.

Criterios de derivación a la UDH:

• Realización de tratamientos de desintoxicación:
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Aunque en la gran mayoría de casos estos tratamientos
pueden realizarse de forma ambulatoria en los CAD, en
ocasiones es necesario su ingreso hospitalario ante diver-
sas situaciones (ausencia de apoyo sociofamiliar, fracasos
previos en régimen ambulatorio, convivencia con otros dro-
godependientes, comorbilidad con patología psiquiátrica
y/o somática grave, realización de desintoxicaciones ultra-
cortas). La desintoxicación solo supone un pequeño esla-
bón de una compleja cadena terapéutica, y por si sola no
se considera un tratamiento propiamente dicho. Por ello,
esta debería ser programada desde el CAD, enmarcada
dentro de un plan terapéutico individualizado y no como
una actuación aislada a demanda del paciente o por indica-
ción de otros dispositivos (atención primaria, servicios de
urgencias, etc…)

• Estabilización de pacientes en programas de manteni-
miento con agonistas:

Cada vez son más los pacientes incluidos en este tipo de
programas de probada eficacia en aquellos en los que no
se considera indicada su desintoxicación. No obstante,
en ocasiones es necesario recurrir al ingreso de estos
pacientes, que presentan dificultades de estabilización
por diversas circunstancias: consumo concomitante de
otras sustancias, sintomatología de abstinencia o comor-
bilidad psiquiátrica, particularmente trastornos de la per-
sonalidad.

• Diagnóstico y tratamiento de la patología dual no aborda-
ble de forma ambulatoria:

La coexistencia de un trastorno por consumo de sustancias
junto con otro trastorno psiquiátrico dificulta el diagnóstico,
complica el manejo terapéutico y empeora el pronóstico de
ambos trastornos. Con frecuencia es necesario recurrir al
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ingreso hospitalario para poder evaluar al paciente en situa-
ción de abstinencia y poder así clarificar el diagnóstico, e
iniciar el tratamiento en un entorno controlado y libre de
drogas. Por otra parte, la gravedad de los cuadros clínicos
(psicosis, agitación, depresión, etc…), así como las con-
ductas de riesgo de estos pacientes (auto-heteroagresión),
puede hacer necesario el ingreso urgente.

c) Unidades de Patología Dual: Ante la magnitud y compleji-
dad de la comorbilidad psiquiátrica en adicciones, se ha pro-
puesto, materializándose en algunas comunidades autóno-
mas, la creación de Unidades de Patología Dual (Padrino M,
Izquierdo R, 2003). Este modelo no está exento de críticas, y
algunos profesionales piensan que supone un elevado aumen-
to de los costes asistenciales, así como una superespecializa-
ción excesiva y un tanto artificial, únicamente justificable en
algunas grandes ciudades o enormes complejos hospitalarios
de nuestro país. Para aquellos más críticos con este tipo de
unidades especializadas, las Unidades Hospitalarias de
Desintoxicación ya existentes y encuadradas en servicios de
psiquiatría disponen de los medios materiales, humanos y
científicos para poder atender a este tipo de pacientes comór-
bidos, asumiendo un papel más amplio que la simple desinto-
xicación en el tratamiento hospitalario de los pacientes drogo-
dependientes.

3. REDUCCIÓN DE DAÑOS EN ADICCIONES Y SALAS DE
CONSUMO SUPERVISADO

3.1. Introducción

Las salas de consumo supervisado (SCS) han sido definidas
como dependencias legales de bajo umbral de exigencia,
donde los toxicómanos pueden consumir drogas, adquiridas
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previamente, en condiciones higiénicas y bajo supervisión pro-
fesional, en un ambiente libre de juicios de valor (AKZEPT, B.
2000; KIMBER et al., 2003, EMCDDA 2004).

Se conocen, entre otras denominaciones, por los nombres de:
salas de consumo higiénico, salas de venopunción, centros de
venopunción supervisados, centros de venopunción supervisa-
da por personal médico, etc. Hay que precisar que estos térmi-
nos sólo describen adecuadamente algunas salas de consu-
mo, pudiendo dar lugar a confusiones si se aplican de modo
genérico, puesto que en algunas de estas instalaciones la
droga puede también fumarse/inhalarse, además de permitirse
su uso administrado mediante inyección. En los medios de
comunicación se ha denominado a estos dispositivos sanita-
rios como “narcosalas”.

Es importante diferenciar las salas de consumo supervisado por
profesionales sanitarios de las “shooting galleries”, o salas de
consumo de droga establecidas en beneficio de los traficantes,
como ocurre en el caso de las conocidas “crack houses” (aparta-
mentos en que se vende, consume o produce crack). Asimismo,
no deberían confundirse las SCS con los centros sanitarios para
la administración de drogas prescriptas legalmente (por ejemplo,
las clínicas de mantenimiento con heroína que existen en algunos
países europeos como Suiza). Las salas de consumo supervisa-
do se caracterizan por ser: a) instalaciones legales que facilitan el
consumo de drogas ilegales y b) tener como objetivo la reduc-
ción de los daños relacionados con las drogas.

Por lo que atañe a los objetivos de este tipo de recursos, el
Observatorio Europeo de la Droga y las Toxicomanías
(EMCDD, 2004), en su informe sobre las salas de consumo,
concluye que la finalidad de las mismas es analizar y tratar los
problemas de grupos específicos de drogodependientes de
alto riesgo, especialmente aquellos que se inyectan y los que
consumen en la vía pública.
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Los defensores de las salas de consumo higiénico ponen espe-
cial énfasis en su capacidad para tratar algunos de los toxicó-
manos más conflictivos y problemáticos y actuar como puerta
de entrada a los servicios asistenciales y de tratamiento de las
drogodependencias. En todo caso hay que señalar que no
todos los defensores o promotores de este tipo de recursos se
plantean exclusivamente objetivos sanitarios, pudiendo tam-
bién incorporar objetivos relacionados con minimizar las
molestias que los usuarios de drogas pueden causar en el
entorno social.

3.2. Desarrollo histórico de las salas de consumo supervi-
sado

Aunque la primera sala de consumo supervisado, con objetivos
y características de funcionamiento similares a las que pode-
mos observar en la actualidad, abrió sus puertas en 1986 en
Berna (Suiza), existe constancia de la puesta en marcha de
recursos, precursores de los actuales, para el consumo más
seguro ya a finales de los años 60 o principios de 70 en
Inglaterra, Holanda o Suiza (DOLAN, K. et al. 2000).

En sus orígenes, las iniciativas descritas diferían en sus objeti-
vos de los actuales, ya que no eran la realización del consumo
supervisado ni la entrega/utilización de equipamiento higiénico
los objetivos principales de las actividades realizadas. Con muy
poco desarrollo temporal, estas experiencias se vieron autoli-
mitadas, entre otros problemas, por su capacidad para atraer
traficantes y generar dificultades en el control ambiental o con-
ductual, que enseguida se pusieron de manifiesto.

No se dispone de una base de datos o directorio en el que
poder consultar la relación de salas de consumo supervisado,
pero distintas fuentes de información nos permiten constatar su
existencia en al menos ocho países, incluido el nuestro (Tabla
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1). Actualmente hay casi un centenar de salas en funciona-
miento y son varios los proyectos existentes para la apertura de
nuevos centros en todo el mundo.

Finalmente, es preciso señalar que la naturaleza y los objetivos
que legitiman las SCS han variado según las épocas y lugares.
El término sala de consumo supervisado cubre una multitud de
conceptos, desde instalaciones relacionadas con la práctica
clínica a espacios de ambiente más relajado. Estas dependen-
cias pueden estar integradas en las instalaciones de servicios
sociales existentes (por ejemplo, para los “sin techo”) o como
servicios independientes para uso exclusivo de toxicómanos.
La mayoría de las salas ofrece otros servicios, como el suminis-
tro de jeringuillas y agujas, acceso a la asistencia médica bási-
ca, instalaciones de lavandería y ducha, cafetería e incluso en
algunos casos se proporciona acceso a alojamiento para
emergencias. Algunas ofrecen exclusivamente la posibilidad
de inyectarse en condiciones higiénicas, otras también permi-
ten la inhalación de drogas.

Como ya se ha comentado, en algunos países el motivo funda-
mental del establecimiento de SCS es la salud de los drogode-
pendientes; en otros, el orden público o las molestias que su
presencia provoca en determinados entornos de las ciudades.
Algunas SCS tienen como objetivo determinados grupos, por
ejemplo, las trabajadoras del sexo. En resumen, la idea gene-
ral es que, aunque todas las SCS proporcionan espacios para
consumir drogas ilegales bajo control y tienen como objetivo la
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reducción de daños, funcionan de diversas maneras y se han
desarrollado por diferentes motivos y bajo distintas formas en
varios países.

3.3. Evaluación de las Salas de Consumo Supervisado

Ante el avance en la implantación de las salas de consumo, el
Observatorio Europeo de las Drogas y las Toxicomanías
(OEDT) publicó en el año 2004 un exhaustivo informe sobre las
salas de consumo, con el objetivo de revisar el conocimiento
existente sobre este tipo recursos. Por su interés se enuncian a
continuación las conclusiones del mencionado informe
(EMCDDA, 2004):

Según la investigación disponible, la evidencia sugiere que
los beneficios de las salas de consumo pueden superar a los
riesgos, pero esto ha de entenderse en el contexto más
amplio del problema del uso de drogas y de las respuestas
al mismo, siendo modestos en la pretensión de los objetivos,
que pueden o no pueden lograr estos dispositivos. En parti-
cular, no es realista esperar que las SCS puedan: prevenir
todos los usos públicos de drogas, persuadir a todos los
usuarios para reducir el riesgo del uso de drogas o que ini-
cien un tratamiento, ser por sí mismos el principal factor en
la reducción de la morbilidad y la mortalidad, o resolver pro-
blemas más amplios de los mercados de drogas y el tráfico
de estas sustancias.

La evidencia sugiere que las salas de consumo supervisado
sólo tienen sentido y sólo pueden ser eficaces, siempre y
cuando:

• Se establezcan en el marco más amplio de una política
pública y de la red de servicios que tienen por objeto redu-
cir el daño individual y social derivados de consumo proble-
mático de drogas.
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• Se basen en el consenso y la cooperación activa entre los
principales actores locales, sobre todo los trabajadores de
la salud, la policía y las autoridades locales y comunitarias.

• Sean vistas como lo que realmente son: servicios especí-
ficos que tienen como objetivo reducir los problemas de
salud y daño social en determinadas poblaciones de usua-
rios problemáticos de drogas de alto riesgo y hacer frente a
otras necesidades que otras respuestas puestas en marcha
no han podido lograr.

3.5. Salas de Consumo Supervisado en España

Actualmente existen salas de consumo supervisado, al
menos, en tres grandes ciudades españolas: Madrid,
Barcelona y Bilbao. La primera en ponerse en funcionamien-
to fue la ubicada en el poblado de Las Barranquillas, en
Madrid, en el año 2000. A continuación se abrirían otras salas
en el año 2003 en Bilbao y Barcelona. Actualmente, esta últi-
ma ciudad cuenta con el mayor número de dispositivos de
estas características.

La primera sala de consumo puesta en funcionamiento se
ubicó en un poblado marginal de la periferia de Madrid, pero
las siguientes en abrirse se ubicaron en zonas céntricas de las
ciudades (Bilbao y Barcelona) o incluso anexas a centros sani-
tarios (Barcelona).

• Modelo de dispositivo: servicios dispensados

Existen tres modelos diferenciados de salas de consumo
supervisado:

• Aquellas que funcionan exclusivamente como salas de
consumo supervisado.
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• Asociadas a centros de encuentro o acogida: las salas se
integran en una estructura de servicios sociosanitarios
amplia, destinada a consumidores en activo en situación de
emergencia social.

• Asociadas a centros de tratamiento: dentro del mismo
espacio existen dos áreas claramente diferenciadas,
una dirigida específicamente a la reducción de daños
(donde se ubica la SCS) y otra dirigida al desarrollo de
tratamientos de las drogodependencias. Con ello se
trata de cubrir un amplio espectro de necesidades, tanto
si los usuarios están o no en tratamiento, y favorecer el
trasvase de usuarios del área de reducción de daños al
área asistencial.

Aunque no existe uniformidad en cuanto al tipo de servi-
cios que prestan las salas, resulta mayoritario el modelo
donde, además del acceso a “cabinas” o espacios especí-
ficos de consumo supervisado, se prestan otros servicios
sociosanitarios básicos, que incluyen desde zonas de
descanso o alimentación, hasta camas (en el caso del
centro de Las Barranquillas, el único que incorpora este
servicio).

Con independencia de la naturaleza del dispositivo (simple
sala de consumo supervisado o sala de consumo integrada
en un centro de emergencia o de tratamiento), lo cierto es
que todos los dispositivos existentes ofertan servicios más
amplios que la mera supervisión del consumo. La amplia-
ción de los servicios ofertados a los usuarios de las salas
de consumo supervisado responde a una doble exigencia:
por un lado cubrir las graves necesidades sociales y sanita-
rias que presenta esta población caracterizada por un per-
fil mayoritariamente marginal, por otro, la conveniencia de
rentabilizar al máximo los recursos materiales y humanos
que exige el funcionamiento de los dispositivos.
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• Requisitos y condiciones de acceso a las salas de
consumo supervisado.

Una característica común en todas las salas de consumo
supervisado es el bajo nivel de exigencia que se establece a
sus potenciales usuarios, centrándose la mayor parte de las
restricciones en el manejo de las sustancias dentro de los dis-
positivos y en ciertas modalidades de consumo.

Todos los centros disponen de unas normas de funcionamien-
to internas, que le son comunicadas a todos los usuarios la pri-
mera vez que acceden al dispositivo para su aceptación.
Habitualmente las normas de funcionamiento aparecen incor-
poradas a un “Contrato” de uso que la práctica totalidad de los
dispositivos formalizan con los usuarios.

Estos son los principales requisitos o condiciones para el
acceso a las salas de consumo supervisado, comunes a
todas ellas:

a) Ser mayor de edad (si un mayor de edad va acompaña-
do de un menor, este último deberá permanecer fuera del
dispositivo). La utilización de la sala es siempre voluntaria y
los usuarios son informados de los riesgos que asumen.
Casi siempre los usuarios deben identificarse a instancias
de los profesionales del dispositivo antes de acceder a sus
instalaciones.

b) El usuario debe autoadministrarse su dosis, sin que
pueda intervenir ningún otro usuario o personal del centro.

c) Ningún profesional interviene directamente con el usua-
rio o la sustancia (para facilitar su consumo), limitándose a
asesorar a los usuarios en caso de que tengan dificultad
para inyectarse, sobre el consumo de menor riesgo y la
localización de venas apropiadas para el mismo.
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d) Solo se podrá utilizar para el consumo el material estéril
que le sea facilitado en el centro (prohibición de compartir
materiales de consumo, incluyendo el intercambio de filtros).

e) Los usuarios que tengan jeringuillas usadas deben pro-
ceder a su intercambio antes de acceder a las áreas de
consumo supervisado (está prohibido circular por el dispo-
sitivo con jeringuillas usadas).

f) En la mayoría de las SCS no se permite el uso comparti-
do de sustancias dentro del dispositivo, debiendo cada
usuario consumir su propia dosis.

g) Sólo se permite consumir utilizando las modalidades
para las que están diseñadas las salas de consumo super-
visado.

h) Salvo excepciones, los usuarios deben entrar en las
salas con una única dosis.

i) Habitualmente los usuarios deben informar sobre las sus-
tancias consumidas antes de acceder al dispositivo y los
consumos que piensa realizar dentro del mismo.

j) Deben respetarse los turnos para acceder a los puntos de
consumo supervisado.

k) Prohibición de consumir fuera de las zonas habilitadas
para ello.

l) Está prohibido acceder a las salas de venopunción con
dosis ya preparadas.

m) Están prohibidas y sancionadas las amenazas y actos
de violencia contra otros usuarios o los profesionales del
dispositivo.
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n) Está prohibido y sancionado portar armas, objetos pun-
zantes e introducir drogas en el centro distintas de la dosis
a consumir.

o) Está prohibido y sancionado traficar con drogas dentro
del centro.

p) Está prohibido introducir objetos personales, comida,
bebida en las áreas de consumo supervisado.

q) Está prohibido sacar fuera de la sala los materiales de
consumo entregados por el dispositivo, distintos a los faci-
litados en el programa de intercambio de jeringuillas.

r) No se permite el acceso de animales.

s) Con carácter general y salvo lógicas excepciones está
prohibido consumir en los alrededores del centro para evi-
tar conflictos con el vecindario.

4. DIRECTORIOS DE CENTROS ESPECIALIZADOS PARA
EL TRATAMIENTO DE LAS ADICCIONES

En la actualidad, la mejor herramienta para acceder a los directo-
rio de centros existentes en nuestro país para el tratamiento es
acudir a Internet. De este modo, a través de la WEB de la
Delegación del Gobierno para el Plan Nacional Sobre Drogas
(http://www.pnsd.msc.es/Categoria1/directorio/home.htm) podre-
mos acceder a un mapa interactivo de las distintas comunidades
del estado español, a través del que podremos conocer los cen-
tros existentes así como sus direcciones postales y teléfonos.

También a través de Internet, la mayoría de las Comunidades
autónomas facilitan amplia información sobre los recursos asis-
tenciales disponibles y los datos de contacto de los mismos.
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Por último, en algunas situaciones especiales podemos preci-
sar información sobre centros existentes fuera de nuestro país.
Aquí, una vez más, Internet se convierte en una herramienta tre-
mendamente valiosa. Euro-Methwork es una red creada en
1994 por un grupo de expertos para mejorar la accesibilidad
del tratamiento de metadona en todos los países europeos. Su
web (http://www.quest4quality.nl/euromethwork/index.php)
incluye un punto de acceso, denominado Travel, desde donde
se accede al “Methadone Assistance Point (MAP)“, en el que se
indican las direcciones de los centros donde se suministra
metadona en Europa.

5. OTROS RECURSOS EXISTENTES PARA LA ATENCIÓN A
LAS ADICCIONES EN ESPAÑA

Además de los recursos anteriormente descritos, que confor-
man los distintos niveles de la asistencia sanitaria pública para
el tratamiento de las adicciones en nuestro país, nos parece
oportuno señalar la existencia de otras entidades que colabo-
ran en la asistencia a los enfermos drogodependientes pero lo
hacen con unas características singulares que obligan a una
clara diferenciación de los recursos habituales del Sistema
Nacional de Salud, si bien es preciso señalar que, en ocasio-
nes, algunas comunidades autónomas llegan a subvencionar
este tipo de iniciativas o incluso a establecer conciertos de
colaboración para determinadas actividades.

Proyecto Hombre es una de esta iniciativas que colaboran en
la atención a los enfermos drogodependientes, y en su carta
fundacional se definen como un “método o sistema educativo-
terapéutico para la rehabilitación y reinserción social de drogo-
dependientes a través de la maduración y el crecimiento de la
persona sin perjuicio de la utilización de los recursos sanitarios
que se requieran para conseguir la autonomía personal”. El ori-
gen de Proyecto Hombre está en el Centro Italiano de
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Solidaridad (CeIS). Esta institución fundó Progetto Uomo
(Proyecto Hombre) en el año 1979, gracias a las consultas y
asesoramientos de profesionales ex-toxicómanos provenientes
de la Daytop Village de Nueva York. Éste fue el final de un largo
proceso que comenzó en el año 1968, cuando Mario Picchi,
sacerdote italiano, fue trasladado del Piamonte a Roma y tuvo
conocimiento de numerosos casos de consumo de drogas.
Tras las primeras experiencias de acogida a drogodependien-
tes, el mismo Mario Picchi creó el CeIS en 1971, institución
que, en 1972, sin una metodología validada, comenzó a “aco-
ger” drogodependientes. A partir de entonces, comenzó el
desarrollo de un modelo educativo para la atención a enfermos
drogodependientes, en el que colaboran los propios enfermos,
que se extendería por todo el mundo (López JJ, 2005).

Desde los primeros años de extensión epidémica del consumo
de sustancias, y probablemente en relación con la ausencia, ya
mencionada, de una respuesta asistencial adecuada desde las
instituciones sanitarias, surgieron otras iniciativas en el ámbito
privado, con la intención de tratar/acoger a los pacientes dro-
godependientes. En general, se basaban en un modelo más o
menos ortodoxo de comunidad terapéutica, sin la participación
de ningún tipo de profesional sanitario y donde los propios dro-
godependientes se convertían en terapeutas de sus compañe-
ros. En la mayoría de ellas subyace un trasfondo moral-religio-
so, que se convierte, junto con el trabajo, en parte importante
del proceso terapéutico. Están enfocadas a la permanencia del
sujeto dentro de la comunidad de forma indefinida, por lo que
no contemplan la posibilidad de reincorporación del sujeto a
entorno del que provenía. Esto explica la relativa facilidad en la
consecución y mantenimiento de la abstinencia mientras el
drogodependiente convive en la comunidad, pero la elevada
tasa de recaídas en el momento que la abandonan. Ejemplos
muy conocidos de este tipo de iniciativas en nuestro país son
la Asociación RETO a la Esperanza, nacida en 1985 en
Cantabria; o la Asociación REMAR, otra ONG cuyas siglas sig-
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nifican “Rehabilitación de Marginados”, nacida en 1982 en
Vitoria. Como es obvio, las solicitudes de apoyo en estos casos
las realizan los propios pacientes o sus familiares y suelen ser
acogidos de forma inmediata, con carácter general en centros
alejados de su comunidad de residencia habitual.
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6. La Historia Clínica
en Adicciones

1. Historia clínica y evaluación en adicciones

2. Bibliografía





1. HISTORIA CLÍNICA Y EVALUACIÓN EN ADICCIONES

La historia clínica es el instrumento clínico en el que se inclu-
yen de forma sistematizada el conjunto de elementos que con-
forman una enfermedad o proceso morboso, en este caso la
adicción a las drogas, a partir de los datos recogidos de la
entrevista o evaluación clínica global del paciente en sus
dimensiones biológica, psicológica y social.

La evaluación clínica constituye uno de los momentos mas
importantes en el abordaje del paciente adicto ya que supo-
ne el primer contacto y en la medida que este se desarrolle
por cauces de empatía, comprensión y colaboración condi-
cionará el resto de las fases del tratamiento. El primer contac-
to es el inicio de la relación interpersonal entre el médico, dis-
puesto a escuchar y tratar a partir de los conocimientos téc-
nicos que le acreditan y el paciente, portador de una enferme-
dad para la que busca una respuesta y solución. La relación
entre ambos suele crearse en los primeros minutos de la
entrevista, es lo que ha sido denominado por algunos autores
“relación terapéutica de confianza” (Comisión Clínica
DGPNSD, 2008), de ahí la importancia del primer contacto.
Por otra parte, la evaluación es un proceso a través del cual
el clínico obtiene una información relevante para el diagnósti-
co y tratamiento, siendo el objetivo de la detección la identifi-
cación de un “caso” (Rubio et al., 2002). En este proceso es
importante tener en cuenta el contexto, ya que la evaluación
tras la demanda de tratamiento en un centro de atención a
drogodependientes lleva, casi, implícito el reconocimiento de
“caso”, sin embargo esto no sucede cuando el paciente es
atendido en Atención Primaria, Urgencias, Psiquiatría u otras
especialidades Médicas o Quirúrgicas por las múltiples pato-
logías asociadas al consumo de drogas. En estos casos la uti-
lización de instrumentos de detección ( no confundir con
diagnóstico) facilitan la identificación y permiten realizar una
correcta derivación (Rubio et al., 2002).
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La historia clínica se realizará en el contexto de la entrevista clí-
nica con los objetivos siguientes:

• Aproximación a la/s demanda/s del paciente, a la percep-
ción e interpretación que hace de su problema, a la con-
ciencia de enfermedad y a la/s motivación/nes para el cam-
bio y a sus expectativas de solución.

• Recogida de toda la información relativa al consumo de
sustancias y al proceso adictivo para establecer el diagnós-
tico de consumo perjudicial o dependencia de drogas.

• Valoración de la magnitud o gravedad de los complicacio-
nes relacionadas con el consumo de drogas: salud física y
psicológica; problemas laborales, familiares y legales, etc.

• Establecer una relación terapéutica inicial que facilite
encuentros posteriores.

La historia clínica debe ser válida: evaluar lo que se pretende
evaluar; fiable: evalúa con exactitud lo que se pretende eva-
luar; completa: no limitarse exclusivamente al problema plan-
teado, por lo que debe incluir examen físico y psicopatológico,
exploraciones de laboratorio, etc; estandarizada y dinámica:
se adecua a su aplicación en un determinado ambiente clínico;
además de ser susceptible de ser perfeccionada de acuerdo
a la evolución del conocimiento. Todo ello encaminado a reali-
zar un diagnóstico, diseñar un plan de tratamiento y emitir un
pronóstico (Santis y Pérez de los Cobos, 2006).

En la entrevista clínica es responsabilidad del médico mostrar
la mejor actitud y propiciar el clima adecuado para el desarro-
llo de la misma y la posterior intervención terapéutica. Con fre-
cuencia los pacientes acuden al centro de tratamiento con
expectativas hechas a partir de tratamientos previos o de
comentarios de otros pacientes sobre la experiencia o los
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conocimientos del médico que les atiende y lo que es mas
habitual aún, con un plan predeterminado de tratamiento:
metadona, buprenorfina+naloxona, unidad de desintoxicación,
comunidad terapéutica, naltrexona, etc, mostrándose resisten-
tes o rechazando los pasos previos y mas concretamente la
evaluación clínica o la realización de pruebas complementarias
al entender que supone una dilación en la consecución de su
objetivo. Es por esto que debemos tener en cuenta a la hora de
la entrevista los siguientes aspectos:

• Espacio físico adecuado que facilite la relación médico-
paciente al margen de ruidos, interferencias, interrupcio-
nes, etc.

• La actitud debe ser empática y de escucha activa:

� Presentarnos por nombre y apellidos

� Nuestro cargo y responsabilidad en el centro y en el
futuro tratamiento.

� Dirigirnos al paciente por su nombre, no por su alias o
apelativo aunque él se presente de esta manera.

� Crear un clima de confianza a la vez que rebajamos el
temor del paciente hacia los profesionales y el trata-
miento.

• Informaremos sobre el derecho a la confidencialidad y la
posibilidad del paciente de autorizar a otra persona próxima
(padres, hermanos, pareja) para acceder a información
sobre el estado y evolución del tratamiento.

• Mantendremos un tono de voz firme, seguro, a la vez que
acogedor y próximo. (Debemos evitar ser desenfadados,
blandos, ejercer como “colegas” o buscar la complicidad).
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• La entrevista será tranquila, calmada, sin prisa (siempre
optimizando el tiempo), en un clima de aceptación y empa-
tía a la vez que evitamos criticar, moralizar, juzgar, ordenar,
amenazar, ridiculizar ; así como la confrontación.

• Directivo/ No directivo: seremos flexibles en un primer
momento dejando que el paciente se explaye, cuente su
problema para, seguidamente, dirigir la entrevista. Algunos
autores (Barbudo y Chinchilla 2003) llaman la atención
sobre los peligros de perdernos en la maraña de informa-
ciones minimizadas o sobredimensionadas, a veces contra-
dictorias, con que el paciente a menudo se presenta en la
consulta, aconsejando el hacer hincapié en los puntos
clave de la historia psiquiátrica clásica: el análisis de la
demanda, la queja principal o motivo de consulta y el rela-
to pormenorizado del problema o “enfermedad” actual con
especial acento en la clarificación de secuencias de acon-
tecimientos. Las preguntas deben ser:

� Directas y específicas.

� Cortas, sencillas y claras, a la vez que se adaptan al
nivel cultural del paciente (es conveniente tener un
conocimiento básico de la jerga de las drogas lo que
trasmite al entrevistado un nivel de confianza en la expe-
riencia y conocimientos del profesional).

� Ordenadas cronológicamente.

� Priorizar la identificación de la problemática que requiera
de intervención mas urgente.

� Evitar preguntas con segunda intención.

� Respetar los tiempos de respuesta y silencios del
paciente.
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• Si fuera necesario, en función de la situación clínica y/o la
motivación del paciente, realizaremos la entrevista en varias
sesiones.

• Informaremos sobre las diferentes posibilidades de tratamien-
to del recurso en el que ha solicitado tratamiento así como de
las posibilidades terapéuticas en otros recursos asistenciales.

A pesar de lo comentado hasta el momento, con frecuencia
surgen dificultades en la evaluación de las personas con pro-
blemas de drogas que complican, entorpecen y perturban el
proceso de evaluación/historia clínica y consecuentemente el
de diagnóstico y tratamiento. Entre los más importantes desta-
camos los incluidos en la tabla I.

Se ha publicado (Gimeno et al, 2002) que la evaluación clínica
en adicciones debe incluir los siguientes apartados: historia clí-
nica, exploraciones complementarias y diagnóstico clinimétri-
co. Pormenorizando estos tres apartados concluiríamos en que
la evaluación clínica en adicciones estará formada por:

• Identificación.

• Situación actual.

� Historia toxicológica-clínica.

� Historia adictiva.

� Historia clínico-psiquiátrica.

� Historia clínico-somática.

• Entrevista a informantes externos.

• Evaluaciones complementarias.
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• Diagnóstico clinimétrico: cuestionarios, escalas.

• Diagnóstico del proceso adictivo.

• Plan de tratamiento.
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La Guía Clínica para el tratamiento de los trastornos psi-
quiátricos (Trastornos por consumo de sustancias) de la
Asociación Psiquiátrica Americana (2008) detalla todos y
cada uno de los puntos a incluir en la evaluación en adic-
ciones que son comentados y ampliados a continuación:

1.1 Identificación

Una vez consignado un número de historia clínica, procedere-
mos a la identificación del paciente que, para asegurar la con-
fidencialidad, puede realizarse con las iniciales de los
apellidos y la fecha de nacimiento. Posteriormente recogere-
mos las principales variables sociodemográficas del paciente:
edad, sexo, estado civil, convivencia, nivel académico, residen-
cia, profesión, situación laboral, nivel de económico, etc.

1.2 Situación actual

Hace referencia a la situación del paciente en el momento de la
demanda de tratamiento y debe incluir los apartados siguientes:

1.2.1 Motivo de consulta/demanda de tratamiento.

Prestaremos especial atención a las circunstancias per-
sonales o ambientales que propician la demanda de tra-
tamiento o consulta con el especialista. Tendremos que
prestar especial atención ya que, con frecuencia, no
existe correspondencia entre el motivo verbalizado y el
real. Así, observamos que en la mayor parte de los
pacientes la demanda es por voluntad propia y deseo
de superar la adicción a las drogas. Sin embargo, en
cuanto profundizamos mínimamente encontramos todo
tipo de problemas: económicos, judiciales, familiares,
laborales, etc; que explican el inicio del tratamiento. 6.
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1.2.2 Estado de intoxicación/abstinencia.

Es obligado valorar en los primeros momentos de la entre-
vista los signos y síntomas de intoxicación o de abstinencia
ya que de la gravedad e intensidad de estos dependerá el
que la recogida de información transcurra con normalidad
y que sea fiable.

1.2.3 Disposición actual para el cambio.

Nos acerca a la realidad de la relación del paciente con
su enfermedad adictiva, la conciencia de enfermedad y
lo que es mas importante nos orienta en cuanto a los
objetivos terapéuticos futuros. Siguiendo el modelo de
Prochaska y Di Clemente (1982) podremos establecer
el estadio en el que se encuentra el paciente: precon-
templación, contemplación, determinación, paso a la
acción, mantenimiento/recaída (ver capítulo de evalua-
ción psicométrica).

Exploraremos la conciencia acerca del consumo de sustan-
cias como una enfermedad o problema, los planes para
abandonar el consumo de drogas, las barreras para el tra-
tamiento y la abstinencia, las expectativas y preferencias
acerca del tratamiento futuro y los intentos previos así como
el resultado en días de abstinencia.

1.2.4 Consumo en los 30 días previos a la consulta.

Iniciaremos este apartado preguntando por la droga
principal en la demanda de tratamiento ( en caso de
consumo múltiple, siempre existe una droga que el
paciente utiliza y prefiere por encima de las demás ). Es
importante conocer las denominaciones de las diferen-
tes drogas en la jerga, ya que con mucha frecuencia los
pacientes utilizan la denominación de la calle al referir-
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se a ellas. Crearíamos una expectación negativa o de
desconfianza en nuestros conocimientos si pregunta-
mos a que droga se están refiriendo. La tabla 2 recoge
las denominaciones mas habituales de las principales
drogas (PNSD, 2007).

No debemos olvidar las drogas acompañantes de la principal y
el contexto en el que se produce su consumo: si se consumen
mezcladas al mismo tiempo, si sustituyen a la principal en caso
de ausencia de esta, etc; así como las motivaciones para el
consumo de todas ellas incluidos los efectos deseados.

La frecuencia de consumo (diaria, semanal, fines de semana,
mensual, etc) y la dosis son fundamentales a la hora de esta-
blecer la gravedad de la adicción y muy especialmente el tra- 6.
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tamiento en caso de desintoxicación. En la mayor parte de
las ocasiones es difícil conocer el consumo real y las canti-
dades son aproximadas: micras, cuartos, gramos. A veces es
mas fiable preguntar por la cantidad de dinero gastado en
droga diariamente para aproximarnos a la realidad. También
es conveniente tener en cuenta que, con mucha frecuencia,
la cantidad declarada por el paciente es superior a la real por
miedo al síndrome de abstinencia y a no recibir las dosis
adecuadas de psicofármacos en la desintoxicación. Cervilla
(2000) propone plantear a los pacientes que describan un
“día típico y reciente de intenso consumo de drogas/alcohol“
ya que para este autor la mayoría de los pacientes son capa-
ces de recordar y relatar lo que consumieron desde que se
levantaron.

Explorar la vía de administración: oral, esnifada, inhalada/fuma-
da, intravenosa, etc; es fundamental tanto para conocer las
características de la adicción como de las complicaciones
orgánicas posibles. Aprovecharemos este apartado para inves-
tigar la presencia de prácticas de riesgo: intercambio de mate-
rial de consumo (inyectables, pipas, rulos, etc ), asepsia del
material, excipientes adecuados, etc.

El patrón de consumo nos da información sobre las circunstan-
cias del consumidor y del ambiente en el momento del uso de
la droga. Si este se produce en solitario o acompañado (pare-
ja, amigo/s, familiar/es), si lo hace en su domicilio o en lugares
públicos, si forma parte de una conducta habitual o está rela-
cionado con determinadas actividades o momentos: fin de
semana, ocio, sexo, etc. También es importante tener en cuen-
ta la presencia de factores precipitantes del consumo, entre los
que podemos encontrar: estados de ánimo (euforia/depre-
sión), conflictos y problemas de todo tipo, estados de tensión
y estrés, molestias físicas o simplemente la disponibilidad eco-
nómica pueden actuar como factores desencadenantes del
consumo.
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La forma de obtener el dinero para la droga (trabajo, familia,
mendicidad, tráfico, robos, prostitución, etc) nos ayuda a con-
trastar información sobre las características del consumo y las
complicaciones asociadas.

Tiempo de consumo problemático. Nos acerca a la opinión del
paciente sobre el momento en que el consumo de droga/s
supero la capacidad del sujeto para hacerlo a voluntad y se
convirtió en un problema.

La presencia de tolerancia y dependencia nos dan la medida
definitiva de la gravedad de la adicción y del diagnóstico final.
Valoraremos la existencia de un incremento progresivo de las
dosis de la droga para mantener los efectos subjetivos (toleran-
cia) así como la presencia de síntomas de abstinencia en
ausencia de consumo (dependencia).

Finalmente concluiremos este apartado con las consecuencias
asociadas al consumo. Los efectos sobre el funcionamiento
cognitivo, psicológico, conductual, social y fisiológico. No
debemos olvidar preguntar por la existencia de tratamientos
(farmacológicos-psicofarmacológicos) y de automedicación al
margen de la prescripción médica.

1.2.5 Problemas de salud acompañantes
(Físicos/Psíquicos)

La presencia de comorbilidad física y o psíquica es un
hecho muy habitual y al que debemos prestar una espe-
cial atención a la hora de la entrevista y posteriormente se
completará con una minuciosa exploración física apoyada
en pruebas complementarias. De especial relevancia y a
tener en cuenta son las enfermedades infecciosas preva-
lentes en población consumidora de drogas: VIH, hepati-
tis por VHB y VHC, tuberculosis, enfermedades de trans-
misión sexual, etc. 6.
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En este punto se hace trascendental investigar la existencia
en el paciente de conductas de riesgo para las enfermedades
transmisibles, con objeto de introducir de forma inmediata
intervenciones encaminadas a la reducción de daños (Terán
& Poveda, 1993). En el caso de las mujeres en edad fértil el
test de embarazo es siempre obligado ya que el resultado
positivo condicionará el abordaje y el plan de tratamiento.

La exploración psicopatológica nos dará la medida del
estado mental pudiendo ser necesario la realización de
cuestionarios o escalas complementarias.

1.2.6 Problemas socio-familiares

Profundizaremos en la composición familiar, el tipo y carac-
terísticas de los vínculos, así como en la presencia de con-
flictividad e inestabilidad en este ámbito. El grado
relación/comunicación del paciente con el resto de los
miembros de la familia y los que serían mas proclives al
apoyo e implicación en el tratamiento. Incluiremos las
repercusiones a nivel económico y laboral del consumo de
drogas (si es activo o desempleado, si cobra un subsidio o
pensión, si existen problemas económicos, etc), para con-
cluir este apartado investigando la existencia de problemas
legales, el tipo y el momento procesal, infracciones guber-
nativas (tenencia y/o consumo en la vía pública), violencia
intrafamiliar, sanciones de tráfico por conducir bajo efectos
de alcohol y/o drogas así como retiradas del permiso de
conducir.

1.2.7 Funcionamiento global del paciente

Nos permite completar la evaluación de la situación actual
(en el momento de la primera consulta) valorando el impac-
to del consumo de drogas y de las complicaciones asocia-
das en las actividades de la vida diaria del sujeto
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1.3 Historia adictiva y de salud

Recoge la evolución en el consumo de drogas y los problemas
de salud asociados desde los comienzos hasta el momento de
la consulta.

1.3.1 Historia toxicológica-clínica

Se inicia con los hábitos tóxicos previos: tabaco y alcohol,
para cronológicamente detallar las drogas consumidas, su
edad de inicio, personas mediadores en los primeros con-
tactos, efectos subjetivos, tiempo de consumo, períodos
de máximo o mínimo consumo, motivo del cambio o “salto”
de unas drogas a otras, presencia de intoxicaciones o
sobredosis, periodos de abstinencia y factores relaciona-
dos, recaídas y causas que las propiciaron. A todos los
anteriores deben añadirse las repercusiones y complicacio-
nes físicas, psicológicas y familiares-sociales asociadas.

1.3.2 Tratamientos previos

Anotaremos los tratamientos previos relacionados con el
consumo de drogas, si fueron ambulatorios (Médico de
Atención Primaria, Centro Ambulatorio de Drogodepen-
dencias, Centro de Salud Mental, etc) o en régimen de
internamiento (Unidad de Desintoxicación, Comunidad
Terapéutica, Unidad de Patología Dual, Unidad de
Hospitalización Psiquiátrica, etc), y las complicaciones
fisico-psíquicas asociadas, las drogas que los motivaron,
las circunstancias en las que se produjeron y que los pro-
piciaron junto con su duración. Es importante reseñar los
tratamientos psico-farmacológicos con los que fue trata-
do y/o del abordaje psicoterapéutico, así como de los
niveles de cumplimiento y de adherencia y de la finaliza-
ción de los mismos ( alta terapéutica, abandono, expul-
sión, etc). 6.
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1.3.3 Antecedentes personales

La entrevista debe destinar un espacio a explorar los prin-
cipales acontecimientos desde la gestación: perinatales,
infancia-adolescencia, escolaridad (rendimiento/adapta-
ción escolar), presencia de maltrato físico/psicológico, abu-
sos sexuales, alteraciones de comportamiento
infancia/adolescencia, formación/adaptación laboral, servi-
cio militar, siniestrabilidad laboral-tráfico (conducción bajo
los efectos del alcohol, retiradas del permiso de conducir).
Enfermedades físicas y psicológicas que precisaron trata-
miento (ambulatorio-hospitalario) evolución y posibles
secuelas.

Es habitual que el paciente tenga dificultades para recordar
situaciones relacionadas con el pasado especialmente refe-
ridas a la infancia, información que recogeremos, con per-
miso del paciente, de fuentes colaterales (padres, herma-
nos, otros).

1.3.4 Antecedentes familiares

La historia familiar de problemas relacionados con el con-
sumo de drogas y de otros trastornos somáticos y psiquiá-
tricos completan el apartado destinado a los antecedentes.
Como en el caso anterior, con frecuencia los pacientes des-
conocen o pasan por alto problemas familiares relaciona-
dos con las drogas lo que nos obliga a acudir a fuentes
colaterales y a prestar un especial cuidado para evitar la
omisión de esta importante información.

1.4 Entrevista a informantes externos

Diferentes autores señalan la importancia de la información
aportada por informantes externos en adiciones: (Gimeno et
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al., 2002); (Barbudo y Chinchilla, 2003); (Consenso SEP, 2003);
(Asociación Psiquiátrica Americana, 2008). Se caracteriza por
la recogida de información, siempre con permiso del paciente
y con el principio de confidencialidad como norma, de perso-
nas próximas al núcleo de convivencia del paciente (padres,
hermanos, pareja, hijos, amigos íntimos) con el objetivo de
completar, confirmar y contrastar los datos aportados por el
paciente en la entrevista clínica. Los informantes externos pue-
den proporcionar información de interés en cuanto a la perso-
nalidad previa del paciente, su visión sobre el inicio y evolución
de la adicción y especialmente de los antecedentes personales
y familiares que el paciente pueda desconocer. Asimismo nos
acerca a la realidad de los posibles apoyos en el proceso de
tratamiento.

1.5 Evaluaciones complementarias

Conjunto de pruebas diagnósticas que complementan la infor-
mación recogida en la entrevista clínica a cerca del estado psi-
cofísico del paciente y la gravedad de la adicción. En todo
paciente con problemas por consumo de drogas debieran rea-
lizarse, como mínimo, las siguientes pruebas (Consenso SEP,
2003)

• Analítica hemática que debe incluir:

� Hemograma

� Bioquímica completa

� VSG

� Proteinograma

� Estudio de coagulación 6.
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� Serología. VHA, VHB,VHC,VHD

� Serología VIH
(Se realizará a todos los pacientes salvo si se dispone
de documento fiable que confirme la seropositividad)

� Serología luética : VDRL o RPR

• Prueba de Mantoux o PPD
(Se realizará a todos los pacientes salvo en los casos que
exista la certeza de que están realizando quimioprofilaxis o
tratamiento tuberculostático completo en algún momento
de su vida )

• Test de embarazo

• Radiología de torax

• Electrocardiograma

• Control de tóxicos en orina (ver capítulo 8)

1.6 Diagnóstico clinimétrico

La entrevista clínica se completa con un conjunto de instrumen-
tos que facilitan la evaluación en diferentes áreas y ayudan en
el diagnóstico:

• Estadios del cambio (Prochaska & DiClemente, 1992 )

• Personalidad

• Funcionamiento cognoscitivo

• Trastornos mentales comórbidos ( Patología Dual )
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• Criterios de dependencia de drogas y severidad de la
adicción

• Etc.

(En el capítulo 7 se profundiza en el uso de instrumentos de cri-
bado y evaluación)

Iraurgi y González (2002) coordinaron un magnífico trabajo de
un amplio grupo de colaboradores en el se compendiaron los
instrumentos de evaluación y diagnóstico en drogodependen-
cias que debiera ser uno de los “libros de cabecera” de cual-
quier profesional interesado en el campo del diagnóstico y tra-
tamiento de las adicciones.

Desde nuestro punto de vista el mejor instrumento de evalua-
ción clínica es una entrevista/historia clínica bien hecha. Sin
embargo, los instrumentos estandarizados suponen un exce-
lente ayuda complementaria que no debemos desestimar.

1.7 Diagnóstico

A la vista de los datos extraídos de la entrevista clínica al
paciente, a los informantes externos cuando sea posible, de las
exploraciones física y psicopatológica, de las pruebas analíti-
cas complementarias y finalmente de los cuestionarios, esca-
las, etc , realizamos un diagnóstico de presunción que encon-
trará su confirmación en los días siguientes y nos permitirá
establecer una primera estrategia terapéutica.

1.8 Plan de Tratamiento

Incluye los objetivos y las estrategias terapéuticas a desarrollar
en los días siguientes a la finalización del periodo de evalua- 6.

La
Hi

st
or

ia
Cl

ín
ic

a
en

Ad
ic

ci
on

es
.



ción. Es precisamente el diagnóstico de la realidad clínicotoxi-
cológica, física, psicológica y social la que nos orientará en el
plan de tratamiento que deberá responder a todas y cada una
de las necesidades/problemas detectados. En este punto es
importante tener en cuenta el nivel de compromiso del pacien-
te y su conciencia de enfermedad ( estadio del cambio ). La
negociación con el paciente es una buena herramienta tera-
péutica a la hora de establecer los objetivos, teniendo presen-
te que aunque todo profesional busca la abstinencia como
objetivo principal, la práctica en el tratamiento de las adiccio-
nes nos enseña que, en la mayor parte de las ocasiones, se
alcanza a través de objetivos parciales. Asimismo, no debemos
olvidar los objetivos de reducción de daños prioritarios en
pacientes con deterioro psicofísico marcado y/o con niveles de
motivación pobre.

La evaluación periódica ( 3-6-9 meses ) del plan de tratamien-
to permitirá realizar las modificaciones o correcciones oportu-
nas según la evolución del paciente y establecer un pronóstico
a medio-largo plazo.
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1. JUSTIFICACIÓN

A pesar de encontrarnos en pleno siglo XXI, en la era de la
Medicina Basada en la Evidencia o Pruebas (MBE), la
Psiquiatría continúa siendo negligente en cuanto a utilización
de pruebas de evaluación complementarias. Como norma, los
psiquiatras realizamos el diagnóstico sin ayudamos de prue-
bas complementarias, ya sean psicométricas, de laboratorio, o
de neuroimagen, incluso aunque se trate de los trastornos
mentales más graves. Es más, la evaluación de la eficacia y de
la tolerabilidad de nuestros tratamientos la realizamos con ese
instrumento subjetivo que tanto nos gusta: el “ojímetro”, y así
aumentamos, disminuimos, o sustituimos tratamientos sin nin-
gún dato riguroso o reproducible.

Parece pues que, a diferencia de nuestros colegas de otras
especialidades, nuestra especialidad nos imbuye de un poder
“especial”, probablemente paranormal, que nos permite reali-
zar diagnósticos y diagnósticos diferenciales utilizando tan sólo
la escucha activa, e incluso en algunos casos el “olfato” (la
expresión huele a esquizofrenia es una de las más vanagloria-
das en el mundo de la psiquiatría).

Sin embargo, en el contexto sanitario actual, donde los sistemas
de cuidados eficientes buscan la mejoría en la atención a las
necesidades específicas de los pacientes, resulta imprescindible
conocer rigurosa y exactamente la naturaleza de los problemas
que presentan los pacientes y su gravedad, así como monitorizar
y cuantificar los resultados de nuestras intervenciones terapéuti-
cas de una forma estandarizada (Bobes et al, 2007).

Por otra parte, en el debate clásico entre el diagnóstico catego-
rial versus dimensional en los trastornos mentales la posición
dimensional cobra cada vez más adeptos, hasta tal punto que
el futuro DSM-V plantea la incorporación de diagnósticos
dimensionales a los categoriales para ganar precisión en la



MANUAL DE ADICCIONES

PARA MÉDICOS ESPECIALISTAS EN FORMACIÓN

238

caracterización de cada caso y en la identificación de las nece-
sidades específicas que presenta.

Lo anteriormente expuesto nos obliga a plantearnos la necesi-
dad de incorporar a nuestra práctica clínica cotidiana las prue-
bas de evaluación complementaria, incluyendo los instrumen-
tos de evaluación psicométrica (tabla 1).

2. PROPIEDADES PSICOMÉTRICAS DE LOS
INSTRUMENTOS DE EVALUACIÓN

La Psicometría es la disciplina encargada del conjunto de métodos,
técnicas y teorías implicadas en la medición de las variables psico-
lógicas, centrada y especializada en las propiedades psicométricas
exigibles a las mediciones psicológicas (Muñiz, 1998). Éstas son:

2. 1 Fiabilidad

Un instrumento de medida es fiable si las medidas que se
hacen con él carecen de errores de medida, son consisten-
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tes (Muñiz, 1998). Se refiere a hasta qué punto un instru-
mento proporciona resultados idénticos en mediciones
repetidas en el mismo sujeto bajo idénticas condiciones
(asumiendo que los que estamos midiendo –depresión,
ansiedad, craving, …- no está cambiando). Existen 3 tipos
de fiabilidad:

• Consistencia interna: es el grado de covariación de los
ítems del instrumento de medida.

� Se estima mediante el coeficiente α de Cronbach. Su
valor oscila entre 0 y 1, cuanto más próximo a 1 mejor
consistencia interna.

• Fiabilidad test-retest: es el grado de concordancia entre
las medidas obtenidas tras la aplicación del mismo instru-
mento de medida en dos ocasiones al mismo sujeto, asu-
miendo que la característica que estamos midiendo no ha
cambiado. Para ello, el intervalo de tiempo entre las medi-
ciones ha de ser pequeño (3-7-15 días aproximadamente,
dependiendo de la característica medida).

� El coeficiente de correlación entre ambas medidas
es el estimador más utilizado. Su valor oscila entre 0
y 1, cuanto más próximo a 1 mejor fiabilidad test-
retest.

• Fiabilidad inter-examinador: es el grado de concordan-
cia entre las medidas obtenidas tras la aplicación del
mismo instrumento de medida por dos investigadores dis-
tintos a los mismos sujetos.

� El coeficiente de correlación entre ambas medidas es
el estimador más utilizado. Su valor oscila entre 0 y 1,
cuanto más próximo a 1 mejor fiabilidad inter-examina-
dor.
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� También suele utilizarse como estimador el coeficiente
kappa. Su valor oscila entre 0 y 1, cuanto más próximo
a 1 mejor fiabilidad inter-examinador.

2. 2 Validez

Es el conjunto de pruebas y datos que han de recogerse
para garantizar que las inferencias que se realizan a partir de
los resultados obtenidos con el instrumento de medida son
pertinentes (Muñiz, 1998). En realidad, lo que se valida son
las inferencias, no el instrumento. Existen distintos tipos de
validez:

• De contenido: el instrumento de medida es una muestra
adecuada y representativa de los contenidos que se preten-
den evaluar con él.

� Hasta qué punto los ítems del instrumento representan
todas las facetas de un concepto determinado (p.ej.,
dependencia de nicotina).

� Predictiva, criterial o de pronóstico: es el grado de efi-
cacia con que se puede predecir o pronosticar un crite-
rio (p.ej., enfermo o no, intensidad de la sintomatología
leve, moderada o grave, etc.) a partir de las puntuacio-
nes obtenidas en el instrumento. Dentro de esta validez
se distingue (tabla 2):

• Sensibilidad (S): probabilidad de clasificar correctamen-
te a un individuo enfermo, es decir, la probabilidad de que
para un sujeto enfermo se obtenga en la prueba un resulta-
do positivo. Capacidad del test para detectar a los enfer-
mos.

� S= VP / VP + FN
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� Cuando interesa no perder diagnósticos, es decir, no
obtener falsos negativos, se debe utilizar un test de ele-
vada sensibilidad.

• Especificidad (E): probabilidad de clasificar correcta-
mente a un individuo sano, es decir, la probabilidad de que
para un sujeto sano se obtenga en la prueba un resultado
positivo. Capacidad de un test para detectar a los sanos.

� E= VN / VN + FP

� Cuando es importante no obtener falsos positivos, es
decir no sobrediagnosticar, se utilizará un test de eleva-
da especificidad.

• Valor predictivo positivo (VPP): probabilidad de tener la
enfermedad si se obtiene un valor positivo en el test.

� VPP= VP / VP + FP

• Valor predictivo negativo (VPN): probabilidad de no tener
la enfermedad si se obtiene un valor negativo en el test.

� VPN= VN / FN + VN



• De constructo: hace referencia a la existencia de un con-
cepto o constructo que sustente el instrumento. En qué
grado la escala mide el constructo inobservable que preten-
de medir (p.ej., dependencia de nicotina).

� El instrumento debe medir el constructo completo y
nada más que ese constructo.

� Variantes de esta validez son:

Validez convergente: el grado con el que las puntuacio-
nes en una escala "A" correlacionan con las puntuacio-
nes en otra escala diseñada para medir el mismo cons-
tructo. Se estima mediante el coeficiente de correlación
de Pearson. Su valor oscila entre 0 y 1, cuanto más pró-
ximo a 1 mejor validez convergente.

Validez divergente: el grado con el que las puntua-
ciones en una escala "A" no correlacionan elevada-
mente con las puntuaciones en otras escalas dise-
ñadas para medir constructos distintos. Se estima
mediante el coeficiente de correlación de Pearson.
Su valor oscila entre 0 y 1, cuanto más próximo a 0
mejor validez divergente.

• Validez discriminante: capacidad de un instrumento de eva-
luación para detectar diferencias entre dos grupos clínicos.

2. 3 SENSIBILIDAD AL CAMBIO

Es la capacidad de un instrumento de detectar cambios a lo
largo del tiempo.

• Los estimadores que más se utilizan son:

� Tamaño del efecto (ver epígrafe 6 de este capítulo).
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� Tasa de respuesta.

� Tasa de remisión.

� Tasa de recuperación.

• Las tasas de respuesta, de remisión y de recuperación
son conceptos que encapsulan el propósito y utilidad de
cualquier investigación.

• Representan la capacidad de traducir los hallazgos de la
investigación en la práctica clínica.

• En general se aceptan las siguientes definiciones:

� Respuesta parcial: disminución de la puntuación basal
entre el 30 y 50%.

� Respuesta completa: disminución de la puntuación
basal >50%.

� Remisión: ausencia de signos y síntomas significativos
+ vuelta al nivel premórbido de funcionamiento.

� Recuperación: mantenimiento de la remisión por un
periodo prolongado de tiempo.

• A diferencia de otros trastornos (p.ej., depresión, manía,
ansiedad, esquizofrenia) estas tasas prácticamente no se utili-
zan en los trastornos debidos al consumo de sustancias.

3. LAS FASES DE CAMBIO DE PROCHASKA Y SU EVALUACIÓN

El modelo transteórico (MTT) de los estadios de cambio
(Prochaska y DiClemente, 1983; Prochaska et al, 1992;



MANUAL DE ADICCIONES

PARA MÉDICOS ESPECIALISTAS EN FORMACIÓN

244

Prochaska y Velicer, 1997) es un modelo integrador de intención de
cambiar un comportamiento. Describe cómo la gente modifica un
comportamiento problema o adquiere un comportamiento positivo.
Ha sido aplicado en un amplio rango de comportamientos proble-
ma como tabaquismo, ejercicio, dieta, abuso de alcohol, control de
peso, uso de profiláctico para la prevención del VIH, abuso de dro-
gas, cumplimiento terapéutico, manejo del estrés, etc.

El modelo tiene un constructo central organizador, los Estadios
de Cambio, unas variables independientes, los Procesos de
Cambio, y unas medidas de resultados, las Escalas de Balance
Decisional y de Tentación.

El MTT conceptualiza el cambio como un proceso cíclico en el
que se suceden unos estadios, con características específicas
inherentes a cada uno de ellos (tabla 3), que representan una
dimensión temporal. Es decir, el MTT caracteriza el cambio como
un proceso que implica la progresión a través de 5 estadios.

En este modelo la recaída significa la interrupción del proceso
y la vuelta a estadios anteriores. Puesto que las recaídas ocu-
rren cuando fallan las estrategias de estabilización y manteni-
miento del cambio, éstas sólo pueden producirse en el estadio
de acción o de mantenimiento, en los que ya no hay consumo.
La inmensa mayoría de los pacientes que recaen lo hacen a las
fases de contemplación o preparación.

Además de la recaída, existen otras formas de regresión o
retroceso desde cualquiera de los estadios a estadios previos.
Los Procesos de Cambio son las acciones, encubiertas y mani-
fiestas, que emprende una persona para progresar a través de
los estadios, que suponen una modificación de sus sentimien-
tos, conocimientos o relaciones interpersonales. Estos proce-
sos proporcionan guías importantes para los programas de
intervención puesto que son las variables independientes que
la persona debe aplicar para pasar de un estadio a otro.
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Las acciones son muy variadas, sin embargo los procesos son
más limitados, 10, ya que se refieren a los principios comunes
que subyacen a las acciones (tabla 4), y se subdividen en pro-
ceso cognitivos y comportamentales.

En la tabla 5 se representan los procesos de cambio que utili-
za el sujeto para pasar de unos a estadios a otros.
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Para que el tratamiento sea efectivo es indispensable determi-
nar con exactitud el estadio de cambio en que se encuentra el
sujeto para implementar la intervención terapéutica específica
correspondiente al estadio. Existen varios instrumentos de eva-
luación el estadio de cambio, entre los que destacan el
University of Rhode Island Change Assessment (McConnaughy
et al, 1983), el Stage of Change Readiness and Treament
Eagerness Scale (Miller y Tonigan, 1996), y el Readiness to
Change Questionnaire (Rollnick et al, 1992).

3.1. University of Rhode Island Change Assessment
(URICA) (McConnaughy et al, 1983)

• Evalúa los siguientes 4 estadios de cambio: precontem-
plación, contemplación, acción y mantenimiento.

• No es específico de uso de sustancias, sino que se refie-
re a comportamientos problema.

• Evalúa cómo se siente una persona cuando aborda
algún problema en su vida e inicia un tratamiento.

• Consta de 32 ítems que se agrupan en 4 subescalas o
estadios:

� Precontemplación: ítems 1, 5, 11, 13, 23 ,26 ,29 y 31.

� Contemplación: ítems 2, 4, 8, 12, 15, 19, 21 y 24.

� Acción: ítems 3, 7, 10, 17, 20, 25 y 30.

� Mantenimiento: ítems 6, 9, 16, 18, 22, 27, 28 y 32.

• El sujeto ha de indicar hasta qué punto en el momento
actual tiende a estar de acuerdo o desacuerdo con las 32
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frases que se le presentan. Las opciones oscilan desde
“1= Totalmente en desacuerdo” hasta “5= Totalmente de
acuerdo”.

• El sujeto se asigna al estadio de cambio en que haya
obtenido mayor puntuación. En caso de empate, al más
avanzado en la secuencia temporal.

3.2. Stage of Change Readiness and Treatment Eagerness
Scale (SOCRATES) (Miller y Tonigan, 1996)

• Desarrollado a partir de la URICA para determinar el esta-
dio de cambio en los problemas por uso de alcohol, aun-
que posteriormente fue validado para uso de drogas y prác-
ticas sexuales.

• Consta de 19 ítems que se agrupan en 3 subescalas:

� Dar pasos: estadios de acción y mantenimiento
(8 ítems).

� Reconocimiento: estadios de pre-contemplación y pre-
paración (7).

� Ambivalencia: estadio de contemplación
(4 ítems).

• Los sujetos responden utilizando una escala Likert de 5
valores que oscila entre “-2= Totalmente en desacuerdo”
hasta “+2= Totalmente de acuerdo”.

• El paciente se asigna al estadio de cambio en el
que obtuvo mayor puntuación. En caso de empate, se
asigna al estadio más avanzado en la secuencia tem-
poral.



3.3. Readiness to Change Questionnaire (RCQ) (Rollnick et
al, 1992)

• Desarrollado también a partir de la URICA para determi-
nar el estadio de cambio en los problemas por uso de alco-
hol, aunque posteriormente fue validado para uso de otras
drogas.

• Consta de 12 ítems que se agrupan en 3 estadios de
cambio: precontemplación, contemplación y acción.

• Los sujetos responden utilizando una escala Likert de 5
valores que oscila entre “1= Totalmente en desacuerdo”
hasta “5= Totalmente de acuerdo”.

• El paciente se asigna al estadio de cambio en el
que obtuvo mayor puntuación. En caso de empate, se
asigna al estadio más avanzado en la secuencia tem-
poral.

Para la determinación de los procesos de cambio Tejero et al.
(1990) desarrollaron el Inventario de Procesos de Cambio a
partir del Inventario de Procesos de Cambio de Diclemente y
Prochaska (1985).

3.4. Inventario de Procesos de Cambio (DiClemente y
Prochaska, 1985)

• Desarrollada inicialmente para determinar qué proce-
sos de cambio estaban utilizando los sujetos fumado-
res.

• Consta de 30 ítems, 3 por cada proceso, que el sujeto ha
de puntuar utilizando una escala Likert de 5 grados, desde
“Nunca” a “Muchas veces”.
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3.5. Inventario de Procesos de Cambio (Tejero et al, 1990)

• Basado en el Inventario de Procesos de Cambio para
fumadores de DiClemente y Prochaska (1985).

• Consta de 40 ítems, 4 por cada 1 de los 10 procesos de
cambio del MTT.

• El sujeto ha de contestar los ítems mediante una escala
Likert de 4 grados de frecuencia de uso de los procesos de
cambio, que oscilan desde “0= No es en absoluto mi caso”
a “3= Muchas veces es mi caso”.

4. INSTRUMENTOS PARA LA EVALUACIÓN DE LOS TRAS-
TORNOS MENTALES Y DEL COMPORTAMIENTO DEBIDOS
AL CONSUMO DE SUSTANCIAS

En este apartado describiremos los instrumentos generales
que son aplicables a todo tipo de sustancias. Una descrip-
ción más detallada y profunda, junto con los instrumentos o
cómo obtenerlos, puede encontrarse en García-Portilla et al
(2008).

En primer lugar nos referiremos a los grandes instrumentos
desarrollados para la ayuda al diagnóstico de los trastornos
debidos al consumo de sustancias, como son el ASI-6 y el
PRISM (3.1 y 3.2 respectivamente). Son entrevistas semi-
estructuradas, que sirven de apoyo al diagnóstico del clínico
y permiten evaluar la magnitud de los cambios derivados de
los tratamientos. Habitualmente son instrumentos largos
cuya administración requiere entre 45 minutos y 2 horas, y
que precisan además de entrenamiento previo para su
correcta aplicación. Por ello, suelen utilizarse preferentemen-
te en los centros especializados en el diagnóstico y trata-
miento de estos trastornos.



En segundo lugar, describiremos un instrumento de cribado o
screening de dependencia a sustancias, el SDS (3.3).

4.1. Índice de Gravedad de la Adicción, 6ª versión (ASI-6)
(Díaz-Mesa et al, 2010)

• Entrevista semi-estructurada que evalúa multidimensio-
nalmente la gravedad de la adicción entendida como nece-
sidad de tratamiento.

• Proporciona información básica para el diagnóstico y la
monitorización de los cambios clínicos y resultados de los
tratamientos.

• Consta de 257 ítems agrupados en una sección de infor-
mación general y alojamiento y 6 áreas problema: salud físi-
ca, empleo y recursos, uso de alcohol y drogas, situación
legal, red familiar y social, y salud mental.

• Proporciona 15 puntuaciones objetivas estandarizadas, 9
correspondientes a las escalas primarias y 6 a las secunda-
rias, que constituyen el perfil de gravedad de la adicción del
sujeto. Su obtención se realiza mediante un algoritmo mate-
mático complejo e informatizado.

• En todas las escalas a mayor puntuación mayor necesi-
dad de tratamiento.

� Las 9 escalas primarias son: salud física, empleo, alco-
hol, drogas, legal, familia-hijos, familia/red social-apoyo,
familia/red social-problemas, y salud mental.

� Las 6 escalas secundarias son: pareja-apoyo, pare-
ja-problemas, amistades-apoyo, amistades-proble-
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mas, familiares adultos-apoyo, y familiares adultos-
problemas.

4.2. Entrevista de Investigación Psiquiátrica para
Trastornos Mentales y por Sustancias (PRISM) (Torrens et
al, 2004)

• Entrevista clínica semi-estructurada diseñada para reali-
zar diagnósticos de trastornos psiquiátricos de los ejes I y II
(trastorno de la personalidad antisocial y límite) según crite-
rios DSM-IV, en pacientes con consumo elevado de alcohol
u otras sustancias psicoactivas.

• Permite diferenciar los trastornos mentales primarios de
los inducidos por sustancias y de los efectos esperados de
la intoxicación y de la abstinencia.

• Proporciona información categorial para cada trastorno,
definiendo si se cumplen o no los criterios diagnósticos y
distinguiendo entre los trastornos primarios y los inducidos
por sustancias.

4.3. Escala de Gravedad de la Dependencia (SDS) (Gossop
et al, 1992; González-Sáiz y Salvador-Carulla, 1998)

• Mide la gravedad de la dependencia psicológica.

• Consta de 5 ítems que evalúan la percepción subjetiva
del deterioro del control sobre el consumo de la droga, y la
preocupación y ansiedad por conseguirla.

1. Pensar que no puede controlar el consumo de la
droga en cuestión (nunca/casi nunca= 0; algunas
veces= 1; a menudo= 2; siempre/casi siempre= 3).



2. Preocuparse o ponerse nervioso por la posible falta
de la droga (nunca/casi nunca= 0; algunas veces= 1; a
menudo= 2; siempre/casi siempre= 3).

3. Sentirse preocupado por el consumo de la droga
(nunca/casi nunca= 0; algunas veces= 1; a menudo=
2; siempre/casi siempre= 3).

4. Desear poder dejar de consumir la droga (nunca/casi
nunca= 0; algunas veces= 1; a menudo= 2;
siempre/casi siempre= 3).

5. Dificultad para dejar o estar sin consumir la droga (nada
difícil = 0; bastante difícil= 1; muy difícil= 2; imposible= 3)

• Proporciona una puntuación total, suma de las puntua-
ciones en los 5 ítems. En general, a mayor puntuación
mayor gravedad de la dependencia.

� En el caso de dependencia a heroína y cocaína se han
propuesto los siguientes puntos de corte (González-
Sáiz et al, 2009):

No dependencia: 0-2 puntos para heroína y 0-3 pun-
tos para cocaína.

Dependencia: 3-15 puntos para heroína y 4-15 pun-
tos para cocaína.

5. INSTRUMENTOS PARA LA EVALUACIÓN DE LOS TRAS-
TORNOS MENTALES Y DEL COMPORTAMIENTO DEBIDOS
AL CONSUMO DE TABACO Y DE ALCOHOL

La mayor parte de los instrumentos descritos en este apartado
puede encontrarse en García-Portilla et al (2008).
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5.1. Tabaco

En la tabla 6 se indican las evaluaciones y los instrumentos de
evaluación que el residente debería conocer y saber utilizar
para el manejo del tabaquismo.



5.1.1. Número de cigarrillos al día

• Se refiere a la cantidad de cigarrillos que el sujeto fuma
habitualmente al día en el momento actual.

• Aunque no hay unanimidad en la gradación de la grave-
dad del consumo, una de las clasificaciones más utilizadas
considera fumador:

� Leve: consumo menor de 10 pitillos/día.

� Moderado: consumo entre 10 y 20 pitillos/día.

� Grave: consumo de más de 20 pitillos /día.

5.1.2. Índice de paquetes al año (pack-year)

• La exposición al tabaco tiene un efecto acumulativo. Por ello,
es imprescindible considerar no sólo el consumo actual sino
también el consumo global a lo largo de toda la vida.

• El índice de paquete al año es una estimación del riesgo
tabáquico del fumador que refleja el consumo de tabaco
durante toda la vida del sujeto. Considera el consumo de
cigarrillos y el tiempo de consumo.

• Para calcularlo es necesario:

� Identificar la duración de los periodos de consumo de
distintas cantidades de tabaco. Por ejemplo un sujeto
que fumaba 10 pitillos durante 5 años, después aumen-
tó a 20 durante 10 años, y en el último año volvió a dis-
minuir a 10 pitillos/día.

� Aplicar la fórmula del Índice de paquetes-año= (nº
cigarrillos-díaA x años de consumo de esa cantidadA /
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20) + (nº cigarrillos-díaB x años de consumo de esa
cantidadB / 20) + … + (nº cigarrillos-dían x años de con-
sumo de esa cantidadn / 20).

� En nuestro ejemplo, el Índice de paquetes-año es de
13. [(10 x 5/20) + (20 x 10/20) + (10 x 1/20) = 2.5 + 10
+ 0.5 = 13].

5.1.3. Test de Fagerström

• Evalúa la dependencia física a la nicotina.

• La versión más utilizada es la modificada de 6 ítems
(Heatherton et al, 1991), que ha sido validada en español
(Becoña y Vázquez, 1998). Evalúa los siguientes 6 paráme-
tros relacionados con la dependencia de nicotina

1. Tiempo transcurrido desde que se despierta hasta
que fuma el primer cigarrillo (menos de 5 minutos=
3 puntos; 6-30 m= 2 puntos; 31-60 m= 1 punto; más
de 60 m= 0 puntos)

2. Dificultad para fumar en los sitios prohibidos (sí=
1 punto; no= 0)

3. Cigarrillo que más le desagrada no fumar (el pri-
mero= 1 punto; cualquier otro= 0)

4. Cigarrillos que fuma al día (más de 30= 3 puntos;
21-30= 2; 11-20= 1; menos de 11= 0)

5. Si fuma mas las primeras horas tras levantarse
que el resto del día (sí= 1 punto; no= 0)

6. Si fuma aunque esté muy enfermo (tener que estar en
la cama la mayor parte del día) (sí= 1 punto; no= 0).



� La puntuación en esta escala, suma de las puntuacio-
nes en cada uno de los seis ítems, clasifica la depen-
dencia de la nicotina en 3 niveles de gravedad:

Baja: 0-3 puntos.

Moderada: 4-7 puntos.

Alta: 8-10 puntos.

• Algunos autores proponen utilizar la versión abreviada
que consta tan sólo de 2 ítems, el 1 y el 4. Según la puntua-
ción total, la dependencia a la nicotina se clasifica en
(Becoña y Vázquez, 1998):

Baja: 0-2 puntos.

Media: 3-4 puntos.

Alta: 5-6 puntos.

• Diversos estudios relacionan el grado de dependencia eva-
luado con este test con el éxito en la deshabituación tabáquica
y con el tipo de tratamiento farmacológico más adecuado.

5.1.4. Test de Glover- Nilsson (Glover et al, 2001)

• Evalúa la dependencia psicológica a la nicotina.

• La versión recomendada es la más actual que consta de
11 ítems que valoran los elementos psicológicos, gestuales
y sociales implicados en la dependencia.

• Proporciona una puntuación total, suma de las puntua-
ciones en los 11 ítems, que clasifica la gravedad de la
dependencia psicológica en 4 niveles:
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� Baja: 0-11 puntos.

� Moderada: 12-22 puntos.

� Alta: 23-33 puntos.

� Muy alta: 34-44 puntos.

5.1.5. Test de Richmond (Richmond et al, 1993)

•  Evalúa la motivación para abandonar el consumo de tabaco.

• Consta de 4 ítems que evalúan los siguientes parámetros:

1. Le gustaría dejar de fumar si pudiera hacerlo fácil-
mente (sí= 1 punto; no= 0 puntos).

2. Interés en dejar de fumar (mucho= 3 puntos; bastan-
te= 2; algo= 1; nada= 0).

3. Lo intentará en las 2 semanas próximas (definitivamente
sí= 3 puntos; sí= 2; quizás= 1; definitivamente no= 0).

4. Existe la posibilidad de que en los 6 próximos meses
sea un “no fumador” (definitivamente sí= 3 puntos; sí=
2; quizás= 1; definitivamente no= 0).

• La puntuación total, suma de las puntuaciones en los 4
ítems, clasifica la motivación en (Barrueco et al, 2009):

1. Baja= 0-4 puntos.

2. Media= 5-6 puntos.

3. Alta= 7-10 puntos. Puntuaciones de 9 y 10 dan cier-
tas expectativas de éxito de la deshabituación.



5.2. Alcohol

En la tabla 7 se indican las evaluaciones y los instrumentos de
evaluación que el residente debería conocer y saber utilizar
para el manejo del alcoholismo.
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5.2.1. Unidad de Bebida Estándar (UBE)

• La Unidad de Bebida Estándar (UBE) es una forma de
cuantificar la cantidad de consumo de alcohol.

• Una UBE en España y en Estados Unidos contiene 10
gramos de alcohol puro (Rodríguez-Martos et al, 1999)
mientras que en el resto de Europa equivale a 8 gramos.

• 1 UBE equivale a (tabla 8):

� 1 caña o copa (250 ml) de cerveza (5% de alcohol),

�1 vaso pequeño o copa (100 ml) de vino o cava (12% alcohol),

� ½ copa (50 ml) de vinos generosos (18% de alcohol)
del tipo de jerez o vermut,

� ½ copa, un chupito o medio combinado (25 ml) de
destilados (40-50% de alcohol) del tipo coñac, anís,
ginebra, ron, vodka, o whisky.
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• La gravedad del consumo se clasifica en 3 niveles en fun-
ción de las UBEs consumidas:

� Consumo de bajo riesgo:

Hombres: 0-16 UBEs/semana.

Mujeres: 0-10 UBEs/semana.

Menores de 18 años: 0 UBEs/semana.

� Consumo peligroso o zona gris: los efectos de este
consumo no están claros.

Hombres: 17-28 UBEs/semana.

Mujeres: 11-17 UBEs/semana.

� Consumo de riesgo:

Hombres: >28 UBEs/semana o 6 UBEs/24 horas al
menos 1 vez al mes aunque el consumo semanal
sea inferior a 17 UBEs.

Mujeres: >17 UBEs/semana o 5 UBEs/24 horas al
menos 1 vez al mes aunque el consumo semanal
sea inferior a 28 UBEs.

Cualquier grado de consumo si antecedentes familia-
res de alcoholismo, menores, embarazo y lactancia.

5.2.2. Cuestionario CAGE (Ewing, 1984; Rodríguez-
Martos et al, 1986)

• Detección precoz de problemas relacionados con el
alcohol.



• Formado por 4 ítems que exploran percepciones subjeti-
vas en relación al consumo y a la abstinencia del alcohol.
Las cuestiones se refieren a si alguna vez el sujeto:

1. Tuvo la impresión de que debería beber menos (sí=
1 punto; no= 0).

2. Se molestó porque la gente le criticaba su forma de
beber (sí= 1 punto; no= 0 puntos).

3. Sintió mal o culpable por la costumbre de beber (sí=
1 punto; no= 0).

4. Lo primero que hizo por la mañana fue beber para
calmar los nervios o librarse de una reseca (sí= 1 punto;
no= 0).

• Existe una versión “camuflada”, CAGE camuflado, que
incluye estas 4 preguntas intercaladas con otras 8 en un
cuestionario general sobre hábitos de vida (hábitos ali-
mentarios, ejercicio, sueño, tabaco, consumo de otras
drogas).

• En función de la puntuación total, suma de las puntuacio-
nes en los 4 ítems, la gravedad de los problemas relaciona-
dos con el alcohol se clasifica en 3 niveles:

� No hay problemas: 0 puntos.

� Indicio de problemas: 1 puntos.

� Problemas presentes: 2-4 puntos.

• Otro criterio de gravedad de los problemas utilizado es:

� Bebedor social: 0-1 puntos.
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� Consumo de riesgo: 2 puntos.

� Consumo perjudicial: 3 puntos.

� Dependencia alcohólica: 4 puntos.

• La respuesta afirmativa al ítem 4 (de síntomas de abs-
tinencia) es casi patognomónica de dependencia (no
tiene prácticamente falsos positivos, su especificidad es
próxima al 100%, y su valor predictivo positivo es del
84%).

5.2.3. Test AUDIT (Saunders et al, 1993; Rubio et al,
1998)

• Propuesto por la OMS para la detección de bebedores de
riesgo y, en particular, para ayudar a los médicos a identifi-
car qué personas se beneficiarían de reducir o interrumpir
el consumo de alcohol.

• Los estudios lo identifican como más sensible que el
CAGE para la detección de consumo excesivo de alcohol y
algo menos sensible para la detección de abuso o depen-
dencia. Sin embargo, hay que tener en cuenta que su tiem-
po de aplicación es mayor que el del CAGE.

• Formado por 10 ítems que interrogan sobre el uso recien-
te de alcohol, síntomas de dependencia de alcohol, y pro-
blemas relacionados con él.

• La puntuación total, suma de las puntuaciones en los 10
ítems, clasifica a los bebedores en 3 categorías de riesgo
relacionado con el consumo de alcohol:

� Sin problemas relacionados con el alcohol: hombres:
0-7 puntos; mujeres: 0-5 puntos.
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� Bebedor de riesgo: hombres: 8-12 puntos; mujeres: 6-
12 puntos.

� Problemas físico-psíquicos con la bebida y probable
dependencia alcohólica: hombres y mujeres: 13-40
puntos.

• Más recientemente, Babor et al (2001) han propuesto la
siguiente interpretación de la puntuación total y la interven-
ción terapéutica recomendada (tabla 9). Los autores advier-
ten que estos puntos de corte pueden variar ligeramente
dependiendo del patrón de consumo de alcohol del país y
el contenido de alcohol de la UBE.

5.2.4. Interrogatorio Sistematizado de Consumos
Alcohólicos (ISCA)

• Desarrollado en nuestro país (Gual et al, 2001) para la detec-
ción precoz de bebedores de riesgo en Atención Primaria.

• El clínico registra:

� La cantidad de alcohol (UBEs) habitualmente consumidas
en los días laborales y la consumida en los días festivos, y
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� El número de días de consumo en una semana nor-
mal.

• Proporciona una medida del consumo semanal habitual
de alcohol expresado en UBEs. Por ejemplo, un sujeto
que consume 1 UBE los 5 días laborales, y 6 UBEs el
sábado y 2 UBEs el domingo, tendría un consumo sema-
nal habitual de 13 UBEs.

• Considera bebedores de riesgo cuando el consumo
semanal es:

� Hombres: ≥28 UBEs.

� Mujeres: ≥17 UBEs. Se recomienda una valoración
más exhaustiva cuando el consumo sea de 11-16
UBEs.

5.2.5. Escala de Intensidad de la Dependencia del
Alcohol (EIDA)

• Desarrollada por Rubio et al (1998) para valorar la inten-
sidad de la dependencia del alcohol.

• Consta de 30 ítems que evalúan el estado del paciente en
las siguientes áreas en los últimos 6 meses:

� Síntomas físicos de abstinencia.

� Síntomas psicológicos de abstinencia.

� Conductas para aliviar los síntomas de abstinencia.

� Consumo habitual de alcohol.

� Dificultad para controlar la ingesta.
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� Reinstauración de la sintomatología tras la reca-
ída.

• La puntuación total, suma de las puntuaciones en los 30
ítems, clasifica la intensidad de la dependencia en 3 niveles:

� Leve: 0-20 puntos.

� Moderada: 21-37 puntos.

� Grave: 38-115 puntos.

5.2.6. Escala para la Evaluación de la Abstinencia
Alcohólica, revisada (CIWA-Ar) (Sullivan et al, 1989)

• Evalúa la presencia e intensidad de los siguientes signos
y síntomas propios de la abstinencia del alcohol:

�Náuseas y vómitos, temblor, sudoración paroxística, ansie-
dad, agitación, alteraciones táctiles, alteraciones auditivas,
alteraciones visuales, cefalea y pesadez de cabeza.

El clínico debe puntuar la presencia y gravedad de estos
síntomas y signos mediante una escala de intensidad de
8 puntos, donde 0= ausencia a 7= intensidad máxima

�Orientación. Para este ítem se utiliza una escala de 5 puntos,
donde 0= orientado y 4= desorientación témporespacial.

• La puntuación total, suma de las puntuaciones en los 10
ítems, clasifica la gravedad de la abstinencia en 3 niveles.
Además, los autores recomiendan pautas de intervención
terapéutica según el nivel de gravedad.

� Leve: 0-9 puntos. Se puede prescindir de medicación
o iniciar una pauta ligera.
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� Moderada: 10-20 puntos. Establecer una pauta
terapéutica de síndrome de abstinencia leve-mode-
rado.

� Grave: 21-67 puntos. Se recomienda desintoxicación
hospitalaria.

5.2.7. Cuestionario de los Componentes Obsesivo-
Compulsivos de la Bebida (OCDS) (Anton et al, 1995;
Rubio y López, 1999)

• Evalúa la intensidad de los componentes obsesivo (preo-
cupación por la bebida) y compulsivo (consumo de alco-
hol) de la bebida. Según este modelo, ambos componen-
tes tienen su base común en el craving.

• Formado por 14 ítems, los 6 primeros constituyen la
subescala obsesiva y los 8 últimos la compulsiva.

• No existen puntos de corte que clasifiquen ambos com-
ponentes en función de su intensidad. Cuanto mayor es la
dependencia del alcohol, mayores son las puntuaciones
de las subescalas obsesiva y compulsiva, y la puntuación
total.

5.2.8. Escala Multidimensional de Craving de Alcohol
(EMCA)

• Desarrollada en nuestro país (Guardia et al, 2004) para
medir dos factores del craving, el deseo y la desinhibición
conductual (falta de resistencia).

• Consta de 12 ítems que proporcionan puntuaciones en
cada factor y una puntuación total, suma de las puntuacio-
nes en los 2 factores. Según las puntuaciones clasifica a los
pacientes en 4 niveles (tabla 10).
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5.2.9. Escala de Deterioro de la Inhibición de Respuesta
para el Alcoholismo (IRISA)

• Desarrollado en nuestro país (Guardia et al, 2007) para
evaluar la intensidad del deterioro en la inhibición de la res-
puesta de aproximación al alcohol, factor de recaída que ha
demostrado ser independiente del craving.

• Formado por 16 ítems que miden la capacidad para contro-
lar los pensamientos y conductas de aproximación al alcohol.

• Proporciona una puntuación total, suma de las puntuacio-
nes en los ítems. No hay puntos de corte propuestos, a
mayor puntuación menor autocontrol o capacidad de inhi-
bición de las respuestas de aproximación al alcohol.

6. INSTRUMENTOS PARA LA EVALUACIÓN DE LOS TRAS-
TORNOS MENTALES Y DEL COMPORTAMIENTO DEBIDOS
AL CONSUMO DE OTRAS DROGAS

En la tabla 11 se indican las evaluaciones y los instrumentos de
evaluación que el residente debería conocer y saber utilizar
para el manejo de los problemas relacionados con el consumo
de otras sustancias.

Algunos de los instrumentos descritos en este apartado puede
encontrarse en García-Portilla et al (2008).
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6.1. Cannabis

6.1.1. Cannabis Abuse Screening Test (CAST) (Leglèye
et al, 2007)

• Evalúa el consumo problemático de cannabis, entendien-
do por éste aquél que comporta consecuencias sociales y
de salud para el usuario o para otras personas.
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• Consta de 6 ítems que evalúan dependencia, abuso
según criterios DSM-IV y otros problemas relacionados con
el consumo (problemas de memoria, peleas, accidentes,
etc.).

• Para evaluar su rendimiento en nuestro país se inclu-
yó en la Encuesta Estatal sobre Uso de Drogas en
Estudiantes de Enseñanzas Secundarias (ETDES) del
año 2006.

• Si bien, en el momento actual la interpretación de sus
resultados es muy difícil y arriesgada (Klempova et al,
2009), algunos autores utilizan los siguientes puntos de
corte en las campañas con los jóvenes:

� ≥2 respuestas positivas: plantearse seriamente las
consecuencias del consumo.

� ≥3 respuestas positivas: se debería pedir ayuda.

6.2. Opiáceos

6.2.1. Escala Breve de Abstinencia de Opiáceos (SOWS)
(Gossop, 1990)

• Mide la intensidad de los signos y síntomas propios de la
abstinencia de opiáceos.

• Consta de 10 ítems que se puntúan con una escala de 4
puntos, donde 0= ausente y 3= grave.

• Proporciona una puntuación total, suma de las puntuacio-
nes en los ítems. No existen puntos de corte establecidos;
a mayor puntuación mayor gravedad del síndrome de abs-
tinencia.

273

MANUAL DE ADICCIONES 

PARA MÉDICOS ESPECIALISTAS EN FORMACIÓN

7.
 In

st
ru

m
en

to
s 

de
 e

va
lu

ac
ió

n 
ps

ic
om

ét
ric

a



6.2.2. Escala de Adecuación de Dosis de Opiáceos (EADO)
(González-Sáiz, 2009; González-Sáiz et al, 2008)

• Trata de proporcionar una medida clínica del grado de
adecuación de la dosis de metadona al paciente individual
en los 7 días previos a la evaluación.

• Consta de 10 ítems que evalúan el consumo continuado
de heroína, el bloqueo narcótico o tolerancia cruzada, el
síndrome de abstinencia objetivo y subjetivo, el craving de
heroína, y la sobremedicación.

• Proporciona:

� Puntuación total dimensional, suma ponderada de
cada uno de los ítems, indica que a mayor puntuación
mayor adecuación.

� Puntuación categorial:

Dosis adecuada: en los ítems de la EADO obtiene
puntuaciones de 4 ó 5.

Dosis inadecuada: cuando no se cumple el criterio
anterior.

6.3. Cocaína

6.3.1. Cuestionario de Craving de Cocaína - General
(CCQ-G) (Tiffany et al, 1993)

• Mide la intensidad del craving de cocaína en la semana pasada.

• Formado por 45 ítems que evalúan las 5 dimensiones del
craving que los autores proponen: deseo de consumir cocaí-
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na, intención y planificación del consumo, anticipación de los
efectos positivos del consumo, anticipación de una mejora en
la disforia, y pérdida de control sobre el consumo.

• La puntuación total, suma de las puntuaciones en los 45
ítems, no tiene puntos de corte establecidos; a mayor pun-
tuación mayor intensidad del craving de cocaína.

• Existe una versión española abreviada, compuesta por 12
ítems (Muñoz-García et al, 2008).

6.3.2. Escala de Evaluación de Síntomas Positivos de la
Psicosis Inducida por Cocaína, revisada (SAPS-CIP)
(Cubells et al, 2005)

• Desarrollado basándose en la SAPS un instrumento para
medir los síntomas psicóticos positivos en la esquizofrenia,
sobradamente conocido y evaluado.

• Mide la gravedad de 2 grupos de síntomas transitorios:

�Alucinaciones: auditivas, visuales, somáticas/táctiles, y olfativas.

� Delirios: ideas persecutorias y somáticos.

• Proporciona una puntuación total de gravedad de las alu-
cinaciones y otra de los delirios.

� Ambas puntuaciones oscilan entre 0= no están pre-
sentes y 5= presentes en intensidad grave.

6.3.3. Escala de Valoración de la Gravedad Selectiva
para Cocaína (CSSA) (Kampman et al, 1998)

• Evalúa la intensidad de los signos y síntomas propios de
la abstinencia inicial de cocaína.
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• Consta de 18 ítems.

• La puntuación total, suma de las puntuaciones en los
18 ítems, no tiene puntos de corte establecidos; a mayor
puntuación mayor intensidad de la abstinencia inicial de
cocaína.

7. INTERPRETACIÓN CLÍNICA DE LOS RESULTADOS DE
LA EVALUACIÓN PSICOMÉTRICA: TAMAÑO DEL EFECTO

• Es la magnitud de la diferencia entre 2 intervenciones.

• Es el 1º paso de la evaluación de la importancia práctica
de un hallazgo estadístico.

�Se recomienda que el resultado principal de cualquier inves-
tigación sea el tamaño del efecto en lugar del valor de "p".

• Existen varios tipos de tamaño del efecto (tabla 12):

� Variables dicotómicas (p.ej., respondedores y no res-
pondedores):

Diferencias de riesgo absoluto (DRA).

Riesgo relativo (RR).

Odds ratio (OR).

� Variables continuas (p.ej., puntuación en una escala
determinada):

Diferencias de medias (DM).

Diferencias estandarizadas de las medias (DEM).
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7.1. Diferencias de riesgo absoluto (DRA)

• Riesgo (R)= número de pacientes con 1 evento / nº total
de pacientes (p.ej. con el tratamiento A, 2 recaídas en 10
casos).

� Riesgo de recaída con el tratamiento A, RA= 2/10=
0,2= 20%.

� Supongamos que con el tratamiento B el riesgo de
recaída, RB, es 5/10= 50%.

• DRA= RA – RB = 20 – 50= 30%.

• Es matemáticamente equivalente al Número Necesario
para Tratar (NNT).

� NNT= 1 / DRA = 1 / 0.30= 3.33: nº de pacientes que
es necesario tratar para evitar una recaída.

7.2. Riesgo relativo (RR)

• El RR es el cociente entre el RA y el RB.

• RR del ejemplo anterior= 20/50= 0.40= 40%.

• Disminución del RR= 1 – RR= 1 – 0.40= 0.60= 60%.

7.3. Odds ratio (OR)

• Odds= pacientes con 1 evento / nº de pacientes sin
evento. En el caso del tratamiento A, la Odds= 2/8 =
0.25.

• OR = OddsA / OddsB= 2/8 / 5/5 = 0.25/1= 0.25.
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7.4. Diferencias de medias (DM)

• Se utiliza cuando la medida de resultados utilizada es la
misma en los 2 grupos (p.ej., Escala Multidimensional de
Craving de Alcohol).

• DM= media obtenida en el grupo de tratamiento A – media
obtenida en el grupo de tratamiento B= 115 – 95= 20.

7.5. Diferencia estandarizada de las medias (DEM)

• Se utiliza cuando la medida de resultados utilizada es dis-
tinta en los 2 grupos (p.ej., Escala Multidimensional de
Craving de Alcohol en el grupo A y Cuestionario sobre los
Componentes Obsesivo-Compulsivos de la Bebida en el
grupo B). En este caso hay que estandarizar los resultados.

• DEM= DM / DE (desviación estándar) combinada de los
2 grupos.

� DEM de 0.3 significa una diferencia de 0.3 DE entre los
2 tratamientos.
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• Para calcular la DEM existen varias fórmulas, la D de
Cohen, la G de Hedges, etc.

� Si usamos la D de Cohen, una DEM.

≤0.2= tamaño del efecto clínico pequeño.

0.5= tamaño del efecto clínico mediano.

≥0.8= tamaño del efecto clínico grande.
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8. Muestras biológicas en
toxicología

1. Tipos de muestras biológicas

2. Muestras biológicas convencionales

3. Muestras biológicas alternativas

4. Bibliografía





La investigación toxicológica de drogas y fármacos puede
realizarse en cualquier muestra biológica; no obstante, el
conocimiento de los procesos metabólicos de estas sustan-
cias es fundamental para la correcta interpretación de resul-
tados.

Las sustancias administradas son transformadas en el organis-
mo en sus metabolitos principales, careciendo algunos de
ellos de actividad farmacológica, y siendo otros los principales
en cuanto a acción sobre el organismo.

Además de conocer los posibles metabolitos de las sustancias
en estudio, es importante también saber la vida media de cada
uno de ellos, ya que, en función de la misma, podrán ser
detectados en diferentes muestras biológicas.

1. TIPOS DE MUESTRAS BIOLÓGICAS

La sangre y la orina han sido a lo largo del tiempo las
muestras biológicas más utilizadas para el análisis toxico-
lógico. La incorporación de las drogas en estos fluidos es
bien conocida y el análisis y la interpretación de resultados
se ha convertido ya en rutinario en los laboratorios de toxi-
cología. Sin embargo, en las últimas décadas se han
comenzado a utilizar las “muestras alternativas”, que ofre-
cen muchas ventajas frente a las muestras convencionales.
Esto ha sido posible por el desarrollo reciente de técnicas
analíticas de alta sensibilidad, que permiten la utilización
de estas matrices, en las que, generalmente, se dispone de
poca cantidad de muestra y con bajas concentraciones de
tóxico, pero que son más fáciles de recoger y difíciles de
adulterar.

Tras la absorción de una droga, la distribución, metabolismo y
vías de excreción justifican la aparición secuencial de la misma
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y sus metabolitos en diferentes tejidos y fluidos. Las propieda-
des físico-químicas de la droga y del fluido biológico pueden
ser utilizadas para explicar la aparición de la droga en un fluido
corporal o compartimento corporal. El pKa , la liposolubilidad,
enlace a proteínas y la composición de los fluidos biológicos,
determinan en gran medida en qué fluidos está presente la
droga.

La transferencia de la droga del plasma a otros fluidos biológi-
cos incluye el transporte a través de las membranas, las cuales
son una barrera efectiva frente a compuestos ionizados alta-
mente polares. Una vez atravesada esta membrana y transferi-
da a otros fluidos biológicos, la diferencia de pH puede provo-
car la ionización de la droga, restringiendo su posterior movili-
dad. Esta acumulación de la droga en un fluido es conocida
como “ion trapping”.

En general, la elección de muestra biológica a analizar está
condicionada por una seria de factores:

• Recogida de muestra

• Análisis propiamente dicho

• Interpretación de resultados

En cuanto a la RECOGIDA DE MUESTRA, se valorará: la inva-
sividad, el riesgo de infección, la facilidad y rapidez de recogi-
da, la necesidad de tener personal especializado para la toma,
la facilidad de adulteración, la posible contaminación, así como
el volumen de muestra recogida.

Es importante además conocer los tiempos de aparición y des-
aparición de las drogas de las diferentes muestras biológicas
sobre todo de aquellas de gran utilidad en toxicología clínica y
forense (Tabla 1).
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En relación con el ANÁLISIS, la finalidad cuali o cuantitativa del
mismo, la ventana de detección, la concentración/acumulación
de droga en la muestra, la estabilidad de la droga, la necesidad
de almacenamiento especial, el pretratamiento, así como la
posibilidad de interferencias, disponibilidad de técnicas analíti-
cas, la rapidez de análisis y el requerimiento de personal espe-
cializado, son también condicionantes en la elección de la
muestra biológica a analizar.

Por último, la INTERPRETACIÓN DE RESULTADOS es tam-
bién un factor determinante en relación con los posibles
efectos farmacológicos y la necesidad de conocer si ha
habido un uso reciente de droga (horas), una exposición a
corto plazo (días) o a largo plazo (semanas), sin olvidar en
algunos casos la validez médico-legal del análisis cuando
ésta es importante.

Actualmente el principal obstáculo al uso de toda la variedad
de matrices alternativas está representado por la ausencia de
métodos de análisis universalmente aceptados y estandariza-
dos. Así, el pelo y las matrices queratínicas, en general, están
adquiriendo gran importancia dentro de las muestras biológi-
cas, existiendo ya unos valores de corte y materiales de refe-
rencia válidos y fiables. Por el contrario, muestras como la sali-
va o el sudor están aún en fase de estudio, aunque la SAHM-
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SA (Substance Abuse Mental Health Service Administration)
haya establecido una guía y valores de corte, también para
estas dos muestras.

2. MUESTRAS BIOLÓGICAS CONVENCIONALES

Como se ha mencionado anteriormente, la sangre y la orina
han sido las muestras biológicas más utilizadas para la
detección de drogas de abuso hasta hace relativamente
poco tiempo. Hoy en día siguen siendo de utilidad e impres-
cindibles en algunos casos.

2.1 Sangre

Es la única muestra biológica en la cual los niveles del tóxico
se correlacionan directamente con un estado clínico determi-
nado. Esto es, los posibles efectos farmacológicos que la
droga puede producir en un individuo están en relación direc-
ta con la cantidad de la misma presente en la sangre. Y por
ello, en algunas situaciones concretas es necesario su análisis
para determinación de tóxicos o fármacos. Esto ocurre en los
delitos contra la seguridad vial, o cualquier otro tipo de delito
que la persona pueda cometer y que se utilice como atenuan-
te el “estar bajo los efectos de las drogas”, teniendo en cuenta
que el tiempo de detección de la droga en sangre es limitado.
Es pues una muestra biológica de gran valor y con la cual tam-
bién se puede diagnosticar una intoxicación por cualquiera de
estas sustancias.

• Ventajas e Inconvenientes:
Sin embargo, a pesar de tener estas ventajas, tiene una
serie de inconvenientes como es su propia composición
(ácidos grasos, células, proteínas, etc), que hace que, pre-
vio al análisis, se requiera una preparación de la muestra
para separar la droga y sus metabolitos de la misma.

MANUAL DE ADICCIONES

PARA MÉDICOS ESPECIALISTAS EN FORMACIÓN

290



Además es una muestra en la que los niveles de cualquier
tóxico son muy bajos, lo que hace necesaria la utilización
de técnicas analíticas de alta sensibilidad para su determi-
nación. Y por último, es de destacar también como una
desventaja la necesidad de personal especializado para la
extracción de la misma, lo que no en todos los casos es
posible.

• Condiciones de recogida y conservación:
Debe recogerse una muestra de sangre de 10 ml con anti-
coagulante (heparinizada) al llegar a la consulta o urgen-
cias (volúmenes proporcionalmente menores si se trata de
niños). La mayoría de los análisis cuantitativos se llevan a
cabo en el plasma, pero la sangre entera anticoagulada es
esencial si el tóxico se une principalmente a los glóbulos
rojos (como ocurre con el monóxido de carbono, cianuro,
mercurio o plomo). (Clarke, 2004).

El suero de la sangre coagulada también puede ser usado,
aunque los niveles son casi siempre los mismos que en
plasma. El suero tiene la ventaja de que evita las posibles
interferencias de los aditivos.

Es aconsejable, además, recoger 2 ml de sangre en un
tubo con fluoruro/oxalato cuando se sospecha consumo de
alcohol. No deben utilizarse desinfectantes que contienen
alcoholes (etanol, propan-2-ol) o yodo para limpiar la piel
antes de la punción venosa, ya que pueden contaminar las
muestras de sangre.

2.2 Orina

La concentración urinaria de una sustancia se ve influida en
gran medida por el volumen urinario, que a su vez depende de
varios factores como la cantidad de líquido ingerido, actividad
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física desarrollada y condiciones climáticas. Al variar la canti-
dad de agua excretada, también cambiará la concentración de
la droga. Para minimizar los efectos de la concentración o dilu-
ción de la orina sobre los resultados analíticos es suficiente
correlacionar el valor de la concentración de la droga con el de
la creatinina, cuya excreción puede ser considerada constante,
siguiendo la relación (Abbott, 1996):

• Ventajas e Inconvenientes:
Presenta muchas más ventajas que inconvenientes.

En primer lugar, es una muestra en la que los niveles de
algunas sustancias son muy elevados, ya que el riñón es la
principal vía de eliminación y en ella tienden a acumularse
los tóxicos. Esto, unido a su propia composición, más sen-
cilla que la sangre, hace que sea una muestra biológica idó-
nea para la realización de inmunoensayos, es decir para un
análisis cualitativo. Con ellos, en poco tiempo se pueden
obtener resultados sobre un posible consumo de drogas,
ya que la mayoría pueden ser detectadas en orina hasta 48
a 72 horas; mientras otras sustancias (como los opiáceos)
pueden detectarse en orina hasta 5 días postconsumo, y
algunas, como el cannabis, hasta 20-30 días después.

Es además una muestra biológica de la que se puede
obtener una cantidad suficiente de la misma y que no
requiere personal especializado para ello. Sin embargo,
en casos de urgencia, especialmente cuando el paciente
está inconsciente, el retraso en obtener la muestra puede
ser perjudicial y hay muchos médicos que son reacios a
usar el cateterismo de manera rutinaria en pacientes
inconscientes.
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No obstante, es necesario incidir en que un resultado nega-
tivo no siempre es excluyente, ya que en consumos muy
recientes puede dar un falso negativo; y por el contrario el
resultado positivo ha de ser bien interpretado: debido a la
eliminación de la sustancia por vía renal, solo puede decir-
se que hubo un consumo previo de la misma, pero no es
posible precisar si en el momento de la toma de muestra de
orina realmente el sujeto está bajo los efectos de alguna
sustancia, ya que puede darse el caso de que ésta ya no
esté presente en la sangre, y por lo tanto no ejerza acción
farmacológica aún cuando se detecten cantidades impor-
tantes en orina.

El tiempo de detección de una sustancia en orina puede verse
afectado por la edad, sexo, peso, salud y metabolismo del
individuo, así como por la dosis y frecuencia de uso. (Tabla 2)

• Condiciones de recogida y conservación:
La orina puede recogerse de forma sencilla y no invasiva.
Tanto en sangre como en orina, se aconseja el almacena-
miento de las muestras a 4º C para evitar la degradación de
las mismas y poder realizar una correcta interpretación de
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los resultados. Un volumen de 25 a 50 ml suele ser suficien-
te para la mayoría de los análisis.

2.3 Contenido gástrico:

Se incluyen vómito, aspirado gástrico o lavado de estómago. Si
se obtiene poco tiempo después de la ingestión, se pueden
reconocer la presencia de tabletas o cápsulas sin degradar, o
el olor característico de ciertos componentes. (Clarke's, 2004).

• Ventajas e Inconvenientes:
El Contenido Gástrico puede sustituir a la orina para reali-
zar un screening toxicológico, y es útil para identificar tóxi-
cos derivados de plantas y hongos, y para otros tóxicos
que son difíciles de detectar en sangre u orina.

Al igual que ocurre con la orina, no sirve para análisis cuan-
titativos (no se sabe la cantidad de tóxico absorbido).

• Condiciones de recogida y conservación:
El lavado de estómago no suele ser un procedimiento de
rutina, pero cuando se realiza es importante obtener la pri-
mera muestra del lavado porque estará menos diluida.

3. MUESTRAS BIOLÓGICAS ALTERNATIVAS

En las últimas décadas han comenzado a utilizarse muestras bio-
lógicas alternativas, principalmente para la detección, de drogas
de abuso. Dichas muestras presentan muchas ventajas frente a
las convencionales, como son principalmente la facilidad de reco-
gida, dificultad de adulteración y las diferentes ventanas de detec-
ción que presentan. Dichas ventanas van desde pocas horas
hasta años, por lo que, según la finalidad de nuestro análisis, la
elección de la muestra puede ser diferente (Figura 1).

MANUAL DE ADICCIONES

PARA MÉDICOS ESPECIALISTAS EN FORMACIÓN

294



3.1 Saliva

Ha comenzado a utilizarse en los últimos años para la determina-
ción de todo tipo de agentes químicos (fármacos, drogas de
abuso, hormonas, etc), al pensarse que podría sustituir al plasma
para estudios farmacocinéticos y de monitorización de drogas.

La saliva es un fluido producido en las glándulas salivares,
siendo las principales: la parótida, submaxilar y sublingual, con
diferente contribución de cada una de ellas y también diferen-
te tipo de secreción. Como generalmente está mezclada con
restos de alimentos, células y otras sustancias, actualmente se
recomienda utilizar el término “fluido oral” (Malamud, 1993).

El flujo salivar diario oscila de 500 a 1500 ml y está mediado por
neurotransmisores y hormonas, el ritmo circadiano, la actividad
física y ciertos estados de salud individual (Aps, 2005). De
hecho puede variar de 0 ml/min durante el sueño hasta 6
ml/min si se utiliza algún método de estimulación. El aumento
de la velocidad en la producción de saliva disminuye el inter-
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cambio de electrolitos, produciendo un aumento de bicarbona-
to con lo que el pH tiende a estabilizarse. Todo ello trae consi-
go variaciones importantes en la concentración del analito, por
lo que esto ha de ser tenido en cuenta.

• Ventajas e Inconvenientes:
En general todas las sustancias presentes en la sangre
pasan con facilidad a la saliva, dependiendo de las caracte-
rísticas físico-químicas de las drogas, del nivel circulante y
del pH y flujo salivar (Spihler,2004).

Es una muestra biológica cuya recogida no es invasiva, es
rápida y sencilla. Disminuye la posibilidad de adulteración y
disminuye también el riesgo de infección en la toma de
muestra. Además, en ella se encuentra la fracción libre de
droga, que es la responsable de la acción farmacológica, y
por ello sus niveles pueden ser correlacionados con los
niveles plasmáticos. Por otra parte, su composición más
sencilla que la sangre facilita la realización de los análisis, y
de hecho ya existen en el mercado test rápidos comerciali-
zados para la realización de screening preliminares con
algunas sustancias.

No obstante, tiene también algunas desventajas. En primer
lugar, el escaso volumen de muestra recogido y las bajas
concentraciones de drogas detectadas hacen necesario la
utilización de técnicas analíticas de alta sensibilidad, como
ocurre con la sangre. Además, existe la posibilidad de con-
taminación. Por otra parte, el método de recogida puede
hacer variar la concentración de fármaco o droga, factor a
tener en cuenta si se quieren extrapolar los resultados obte-
nidos con los equivalentes niveles sanguíneos.

Aún así es una muestra de gran utilidad cuando se quiere
evitar la extracción de sangre, ya que la ventana de detec-
ción es similar para las dos muestras biológicas.
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• Condiciones de recogida y conservación:
La saliva puede ser recogida de dos formas: sin estimula-
ción o con estimulación (Malamud, 1993). Sin estimulación
se obtiene un flujo de 0,5 ml/min, con variaciones entre indi-
viduos en función del estado de hidratación, la posible
exposición a la luz, a estímulos olfatorios o en el caso de
ciertas patologías (Crouch, 2004). Para la recogida sin esti-
mulación, existen diferentes dispositivos comerciales en el
mercado, con los cuales se recoge la saliva de forma rápi-
da, sencilla, reproducible y limpia, con lo que se facilita el
análisis. Además, con algunos de ellos se pueden realizar
screening preliminares. De hecho, su aplicación para el
control de la conducción de vehículos a motor bajo la
influencia de drogas de abuso, es ya una realidad en
España y muchos países de la Comunidad Europea.

La recogida con estimulación ofrece un mayor volumen de
muestra y una estabilización del pH. Dicha estimulación
puede realizarse con chicles o teflón o, si se quiere conseguir
mayor volumen, con cítricos. Esta forma de recogida produce
una dilución de la muestra, por lo que la concentración de las
sustancias puede verse disminuida y además el propio ácido
cítrico puede alterar algunos inmunoensayos (Crouch, 2005).

3.2 Sudor

Se ha propuesto igualmente como muestra biológica de gran
utilidad en el campo de la toxicología y, más concretamente,
para el control de consumo de drogas de abuso, como alterna-
tiva a la utilización de la orina.

El sudor es una solución clara hipotónica producida por las
glándulas sudoríparas ecrinas y apocrinas localizadas en la
epidermis. Su composición es en un 99% agua junto con altas
concentraciones de sodio y cloro, y bajas de potasio, glucosa,
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acido láctico y pirúvico. Tiene un pH medio de 5,8, pero que
aumenta con la producción de sudor, oscilando de 6,1 a 6,7,
variaciones similares a las producidas con la saliva.

Generalmente se produce un litro al día, pero esta cantidad
puede verse afectada por estados de nerviosismo, ejercicio físi-
co, stress, náuseas y otros factores como la temperatura
ambiental, la humedad relativa, alteraciones hormonales o tiroi-
deas, llegando a producir hasta 2-4 litros al día (Kintz, 2000).

Las drogas pueden llegar al sudor por diferentes mecanis-
mos, aunque la difusión pasiva es el mecanismo habitual de
transporte, de una manera similar a lo que ocurre con la sali-
va. Generalmente predomina la droga madre, frente a los
metabolitos, exactamente al contrario de lo que ocurre con la
orina (Follador, 2004).

• Ventajas e Inconvenientes:
Es una muestra que presenta innumerables ventajas entre
las que destacan su fácil recogida, sin necesidad de perso-
nal especializado y sin invasión de la privacidad, la dificul-
tad en la posible falsificación o sustitución de los parches
de recogida. Pero sobre todo, lo que supone una mayor
ventaja frente a la orina es el largo periodo de tiempo que
se puede monitorizar, llegando incluso a los 7-14 días fren-
te a los 2-3 que permite la orina.

Es una muestra biológica útil para el control de la abstinen-
cia de drogas durante períodos de 7 a 14 días. Sustancias
como la cocaína aparecen en el sudor a las 2 horas des-
pués del consumo, y se elimina por el mismo durante un
tiempo incluso superior a la orina pudiendo llegar hasta los
4 días. Por ello, la colocación de parches de recogida sirve
para la monitorización de la abstinencia durante ese perio-
do, sin necesidad de la realización de otro tipo de análisis
en ese tiempo (Vegue, 2005).
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Presenta, no obstante, un gran número de desventajas
entre las que destacan el poco volumen de muestra, la
posible irritación de la piel con el parche de recogida, la
posibilidad de contaminación del parche antes de la
aplicación o en el momento de la retirada. Además, exis-
te siempre un riesgo accidental o deliberado de retirada
del parche en el período de monitorización. Desde el
punto de vista analítico, presenta la desventaja de las
bajas concentraciones de droga que en él se detectan,
la variabilidad en la disposición de la droga según sudo-
ración y pH, la diferente distribución de las glándulas
sudoríparas en el cuerpo y sobre todo la imposibilidad
de interpretación farmacocinética de los resultados.
Además, los niveles de droga detectados no se correla-
cionan en ningún caso con el estado clínico del sujeto.
Por estas dos últimas desventajas, se trata de una mues-
tra biológica para la cual la interpretación del resultado
analítico no es fácil y por lo tanto con una limitada utili-
zación en la práctica.

Uno de los problemas que presenta esta muestra biológica
es la dificultad de la medida del volumen recogido en un
tiempo definido debido a todos los factores mencionados
que modifican la cantidad de sudoración en los individuos.

• Condiciones de recogida y conservación:
Para su recogida se utilizan parches que son colocados
sobre la piel y que recogen el sudor durante el periodo
deseado.

Son parches no oclusivos que concentran el sudor en la
almohadilla absorbente que poseen, dejando salir el oxige-
no y el vapor de agua, manteniendo de esta forma el equi-
librio de la superficie cutánea y evitando, por tanto, la posi-
ble irritación. De esta manera pueden colocarse hasta un
periodo de 14 días calculando el efecto acumulativo de las
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drogas. Estos parches se colocan en cualquier parte del
cuerpo previa limpieza de la piel.

Estos parches incluyen un número único de identificación
que sirven para evitar los posibles cambios y como cadena
de custodia. Además su diseño hace difícil su sustitución.

3.3 Pelo

Ya en la década de los 60-70 comenzaron a realizarse análisis
de pelo para evaluar la exposición a metales como el arsénico
o el mercurio, al pensar que en dicha muestra estos compues-
tos serian almacenados por algún tiempo, por lo que su utiliza-
ción era más recomendable que la de la sangre o la orina. Años
más tarde comienzan a realizarse análisis de compuestos orgá-
nicos, entre ellos las drogas de abuso. En 1979 Baumgartner
(Baumgartner, 1979) publica un trabajo sobre la determinación
de heroína en pelo por radioinmunoensayo, y a partir de ese
momento comienzan a utilizarse todo tipo de técnicas analíti-
cas para este tipo de determinaciones. En la actualidad es uti-
lizado para determinación de todo tipo de xenobióticos (dro-
gas, fármacos, hormonas, contaminantes ambientales, etc) en
ciencias forenses, toxicología clínica, etc.

Hoy en día es la muestra no convencional cuya utilización se
ha implantado más en los laboratorios de toxicología, al pre-
sentarse como una muestra alternativa a la orina para el análi-
sis de drogas de abuso, principalmente cuando éste no es váli-
do por haber transcurrido demasiado tiempo tras el último con-
sumo. Como ya hemos visto, la presencia de droga en fluidos
corporales solo puede ser detectada cuando ésta ha sido
administrada uno o dos días antes de la toma de muestra.

El mecanismo por el que las drogas se incorporan al pelo es bien
conocido ya desde hace algunas décadas. El modelo multicompar-
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timental propuesto por Henderson es hoy en día el más aceptado
(Henderson, 1998). Según este modelo las drogas llegan al pelo por
varias vías: primero desde la sangre, que irriga el folículo piloso por
lo que la droga se incorpora al tallo del crecimiento del pelo.

Además llegan también desde el sudor y las secreciones de las
glándulas sebáceas y apocrinas que rodean al folículo piloso,
y por esta vía se incorporan ya en el pelo definitivo. Esto expli-
caría uno de los motivos de la gran variabilidad que existe en
las concentraciones detectadas en pelo entre individuos que
consumen la misma dosis, debido a la gran variabilidad indivi-
dual que existe en este tipo de secreciones.

Por último hay un tercer mecanismo de incorporación, la con-
taminación externa, sobre todo en el caso de las drogas que se
consumen por vía inhalatoria o en las personas que manipulan
grandes cantidades de droga (Blank, 1995). (Figura 2).
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Una vez incorporadas quedan retenidas en función de factores
que dependen del pelo (cutícula, médula, color) y factores que
dependen de la droga (estructura química, lipofilia, afinidad por
la melanina, capacidad de penetración por la membrana).
Nakahara en 1992 diseñó un modelo experimental para estu-
diar la “Capacidad Incorporativa de las Drogas en el Pelo
(ICR)” estudiando la relación existente entre la concentración
de droga en sangre y en el pelo (Nakahara, 1992). Los resulta-
dos obtenidos han servido para clasificarlas en tres grupos
según sea su ICR: alto, medio o bajo.

El análisis en pelo no debe considerarse excluyente del de
orina, sino más bien como una prueba complementaria, aun-
que el resultado cuantitativo que proporciona el análisis del
pelo sirve para evaluar la severidad y modelo individual de con-
sumo, cosa que no ocurre con los resultados obtenidos en la
orina.

Es pues una muestra biológica de gran utilidad pero que, en
ningún caso, puede sustituir a las otras, sobre todo cuando se
trata de demostrar consumos puntuales de una sustancia.

• Ventajas e Inconvenientes: La muestra de pelo es la
única que permite demostrar consumo de drogas en
momentos anteriores a la toma de muestra, ya que en ella
aparecen las drogas a los 7-10 días tras el consumo y ahí
permanecen retenidas indefinidamente. Esto es debido a
las propiedades que tiene el pelo de almacenar sin metabo-
lizar las diferentes sustancias que llegan a él vehiculadas
por la sangre o el sudor, representando una alternativa al
análisis de orina cuando ha transcurrido demasiado tiempo
desde el último consumo.

Es importante destacar además la facilidad de toma de
muestra, así como el hecho de que no necesita condiciones
especiales de almacenamiento y conservación. Estas
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características como muestra biológica, hacen que sea una
muestra idónea para realizar estudios epidemiológicos a
gran escala, generalmente dilatados en el tiempo, permi-
tiendo conocer el consumo de drogas en una población
bien definida.

Entre las múltiples aplicaciones que tiene el análisis de pelo, el
seguimiento de pacientes sometidos a curas de deshabitua-
ción es una de las más importantes, ya que se puede controlar
de manera secuencial el cumplimiento terapéutico. La posibili-
dad de realizar estudios epidemiológicos a gran escala ha sido
también demostrada en numerosas ocasiones. De hecho, han
sido publicados numerosos estudios a este respecto, desde
control de consumo de sustancias de abuso en población uni-
versitaria (Quintela, 2000) hasta control de consumo de cocaí-
na durante la gestación a través del análisis del pelo del recién
nacido y del propio vello púbico materno (Vinner, 2003).

El análisis de esta muestra biológica, que ha comenzado a
utilizarse de forma extensiva en las últimas décadas, no
está exento de limitaciones que han de tenerse en cuenta.
En primer lugar, la posibilidad de dar un falso positivo por
contaminación externa siempre existe si el proceso de lava-
do de la muestra no ha sido suficientemente riguroso
(Villamor, 2005). No se puede establecer una correlación
entre dosis consumida y concentración detectada, ya que
existe una gran variabilidad individual en la retención de las
drogas en pelo, como ya se mencionó anteriormente.

También se demostró en los últimos años, que la desapari-
ción de la droga del pelo tras la abstinencia total es lenta,
pudiéndose detectar restos de la misma durante algunos
meses. Tampoco se ha establecido la dosis mínima detec-
table, por lo que un negativo no siempre excluye un consu-
mo y el resultado cuantitativo del análisis solo indica la
severidad del consumo.
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Todos estos aspectos han sido recogidos por algunos auto-
res (Musshoff, 2007) que han estudiado las dificultades que
a veces supone la interpretación correcta de los resultados
en los análisis de pelo.

• Condiciones de recogida y conservación:
Los diferentes tipos de pelo que se encuentran en el cuer-
po humano han sido propuestos para el análisis de drogas.
No obstante, hay que tener en cuenta las diferencias en la
biología de cada uno de ellos, para hacer una correcta
interpretación de los resultados analíticos.

En general, el pelo del cuero cabelludo es el que se analiza
con más frecuencia por ser el más fácil de recoger y tener
mayor grado de crecimiento, aunque es el más expuesto a
contaminación externa y cuya integridad fisiológica está
más alterada por los posibles tratamientos cosméticos que
sobre él se realizan. El vello púbico y axilar, son también a
menudo analizados; en estos tipos de pelo, la contamina-
ción por secreciones de las glándulas sudoríparas apocri-
nas y sebáceas es mayor. No obstante, en algunos casos
es necesaria su recogida por tener una velocidad de creci-
miento mucho más lenta que el pelo del cuero cabelludo, y
por lo tanto su análisis proporciona una información más
prolongada en el tiempo, aunque en este caso el análisis
secuencial no es posible.

Los resultados obtenidos analizando los diferentes tipos de
pelo no son comparables, ya que se ha demostrado en
numerosos estudios que el vello púbico es que el que alma-
cena mayor cantidad de drogas, debido a su lenta veloci-
dad de crecimiento.

La correcta recogida de muestra es fundamental para la
realización del análisis. La muestra se debe recoger de la
zona occipital y cortarse lo más cerca posible de la raíz, en
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una cantidad suficiente (200mg), señalizando los extremos.
Es además importante, el envío de la muestra con la infor-
mación necesaria para cada caso.

Como resumen de todo lo anteriormente expuesto, en la
tabla 3 se resumen las principales ventajas e inconvenien-
tes de todas las muestras biológicas mencionadas.
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1. EPIDEMIOLOGÍA

1.1 Introducción

Nuestro país está a la cabeza mundial en consumo de alcohol.
Se estima que durante la pasada década en España se consu-
mían entre 9-10 litros de etanol por habitante y año; oscilando
nuestro país entre el tercer y el quinto puesto mundial en lo que
a consumo de alcohol se refiere. Se calcula que un 64.5% de
la población española entre 15 y 64 años consume de forma
regular bebidas alcohólicas; entre el 7% y el 10% de nuestra
población es bebedora de riesgo y un 50% de los bebedores
de riesgo cumplen criterios de dependencia (Bobes et al.
2003). Se estima que en las poblaciones de pacientes que son
atendidos en Atención Primaria hay entre un 4-29% de bebe-
dores de riesgo, de un 0.3% a un 10% de bebedores abusivos
y de un 2% a un 9% de pacientes con dependencia al alcohol
(Reid et al. 1999). Anualmente son atendidos unos 34.000
pacientes con problemas de dependencia alcohólica, generan-
do un gasto que se estima en torno a los 4.000 millones de
euros. (Bobes et al. 2003).

El alcohol es el tercer factor de riesgo para la salud (tanto para
la aparición de enfermedades como para la muerte prematura)
más importante, tras el consumo de tabaco y la hipertensión
arterial. Como factor de riesgo para la salud es 3 veces más
importante que la diabetes y 5 veces más importante que el
asma (WHO, 2002).

1.1.1 Definiciones

1.1.1.1 Unidad de bebida estándar (UBE)

Las UBEs representan un sistema ideado para medir de
forma rápida y estandarizada el consumo diario de alco-



hol de una persona (Griffith et al. 2003). Su fórmula es la
siguiente:
UBE = volumen en litros por el porcentaje de alcohol
que contiene la bebida por 0.8

Cada UBE representa unos 8 - 10 gr de etanol (siendo
10 gr la medida más práctica y utilizada) – esto puede
variar en función de la cantidad de alcohol que se sirve
en la bebida y de las diferentes cantidades de alcohol
presentes en las distintas variedades de un mismo tipo
de alcohol (vinos, cervezas, etc) -; un vaso de vino de
mesa (100 ml) representa una UBE, una caña de cerve-
za (250 ml) representa una UBE, una copa de una bebi-
da destilada (30 ml) – vodka, ginebra, etc – representa
una UBE. Una botella de vino convencional (750 ml con
un porcentaje de alcohol en torno al 12%) contiene unas
7-8 UBEs y una botella de una bebida destilada conven-
cional (700 ml con un porcentaje de alcohol en torno al
40%) contiene unas 28 UBEs (Echeburúa, 2001).

En resumen, la UBE es un sistema rápido pero inexacto
para estandarizar los consumos de alcohol realizados
por una persona (el cálculo de los gramos de etanol es
una medida más exacta, aunque también difícil de obte-
ner a través de entrevistas con el paciente y sus familia-
res) (Echeburúa, 2001).

1.1.1.2 Consumo de riesgo

El consumo de riesgo implica: un consumo diario en
varones superior a 40 gr de etanol (5 UBEs o más) y en
mujeres superior a 20 gr de etanol (3 UBEs o más) y / o
un consumo semanal igual o superior a 21 UBEs sema-
nales para varones y a 14 UBEs semanales para muje-
res, esto quiere decir que el consumo que se considera
seguro si se toma alcohol todos los días es de: hasta 3
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UBEs diarias para varones y hasta 2 UBEs diarias para
mujeres. la OMS también indica que consumos esporá-
dicos de cantidades superiores a 60 gramos de alcohol
también implican un consumo de riesgo (Heavy
Episodio Drinking) (WHO,2002). Este último término no
es sinónimo de la intoxicación alcohólica (síndrome
reversible debido a que una determinada ingesta de
alcohol altera el normal funcionamiento del Sistema
Nervioso Central produciendo cambios en la percep-
ción, el pensamiento y la conducta).

Estas medidas son puntos de corte extraídos de estudios
epidemiológicos que comparaban el riesgo de sufrir pro-
blemas de salud con los consumos de alcohol relatados
por las personas entrevistadas (Corrao et al. 1999). Un
consumo superior a 40 gr en varones doblaba su riesgo de
padecer: enfermedades hepáticas (el 60% presentan alte-
raciones hepáticas al cabo de 10 años), Hipertensión
Arterial, algunos cánceres; y para sufrir una muerte violen-
ta. En mujeres el consumo superior a 24gr de etanol
aumenta el riesgo de padecer enfermedades hepáticas y
cáncer de mama (Corrao et al. 1999).

Sin embargo consumos inferiores a los indicados en el
párrafo anterior no indican la ausencia de riesgos para
la salud. El riesgo cero se ha intentado calcular a través
de estudios estadísticos como el de White y sus colabo-
radores (White et al. 2002) en el que se llegaba a la con-
clusión que consumos con riesgo cero serían: para
mujeres no consumir alcohol hasta los 45 años, des-
pués consumir tres gramos al día entre 45-65 años y a
partir de 65 años 4 gramos al día; en cuanto a los hom-
bres deberían permanecer abstinentes hasta los 35
años, entre los 35-44 años consumir 2.5 gramos de
alcohol al día, entre los 45 y los 64 años 9 gramos y a
partir de los 65 años 11 gramos.
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También es necesario tener en cuenta aspectos cualita-
tivos del consumo: beber en situaciones de ansiedad o
depresión, beber con el único objetivo de alcanzar los
efectos psicoactivos del alcohol, beber a solas o mez-
clar el alcohol con otras drogas son situaciones que
aumentan el riesgo, favorecer la absorción del alcohol
bebiendo en ayunas o consumiendo bebidas alcohóli-
cas carbonatadas (cava, vino con gaseosa, cuba–libre,
etc), beber bebidas alcohólicas con bebidas que con-
tengan cafeína que retrasa los efectos neurológicos de
la intoxicación (Bobes et al. 2003).

Existen también factores individuales que aumentarían
el riesgo de presentar complicaciones relacionadas con
el consumo de alcohol como son el ser mujer o factores
genéticos. La heredabilidad del alcoholismo, entendido
como dependencia, se sitúa entorno al 35-60% con una
proporción de concordancia en monocigóticos frente a
concordancia en dicigóticos de 2 a 1 (Kendler et al.
2003); el riesgo de padecer de alcoholismo se multipli-
ca por dos en los familiares de pacientes con depen-
dencia alcohólica frente a controles y la edad de inicio
de consumo de alcohol, tanto normativo como proble-
mático, se adelanta (Liu et al. 2004); además estos gru-
pos familiares presentan un riesgo superior a la pobla-
ción normal de abusar de otros tóxicos o de presentar
ansiedad, o de presentar un trastorno antisocial de la
personalidad, o de presentar cuadros depresivos mayo-
res (Nurnberger et al. 2004). Se han detectado cuatro
endofenotipos que aumentan el riesgo de padecer alco-
holismo (Schuckit, 2009): (1) la presencia de un sistema
metabólico del alcohol que tiende a la presencia de
bajos niveles de acetaldehído y que se relaciona con
variantes polimórficas en el gen de la aldehido deshidro-
genada (ALDH2) y en menor medida de la alcohol des-
hidrogenada (ADH); (2) la presencia de un bajo nivel de
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respuesta a la intoxicación alcohólica que se relaciona
con genes del sistema GABA (GABRA6 y GABRA1), con
el alelo L del gen del transportador de Serotonina o con
el gen KCNMA1 que codifica un transportador de pota-
sio; (3) la impulsividad que se relaciona de nuevo con
los genes del sistema GABA, o con el gen ANKK1 o con
el gen CHRM2 del receptor muscarínico; (4) la presen-
cia de trastornos psiquiátricos graves con clara influen-
cia genética como la esquizofrenia o el trastorno bipolar.

1.1.1.3 Consumo perjudicial

Para la CIE -10 (Décima Revisión de la Clasificación
Internacional de Enfermedades) el Consumo Perjudicial
implica una forma de consumo que actualmente afecta a
la salud física (p.e. daño hepático) y / o psíquica (p.e.
cuadros depresivos secundarios a consumos masivos de
alcohol) sin que haya síntomas de dependencia (WHO,
1992). De forma estandar se considera que un consumo
superior a 60 gr / día de etanol en el hombre y superior a
40 gr / día en la mujer provocará con toda seguridad las
alteraciones propias del consumo perjudicial.

1.1.1.4 Síndrome de dependencia alcohólica

Para la CIE-10 el Síndrome de Dependencia consiste en
un conjunto de manifestaciones fisiológicas, comporta-
mentales y cognoscitivas en el cual el consumo de alco-
hol adquiere la máxima prioridad para el individuo,
mayor incluso que cualquier otro tipo de comportamien-
to de los que en el pasado tuvieron el valor más alto. La
manifestación característica de este síndrome es el
deseo (a menudo fuerte y a veces insuperable) de con-
sumir alcohol (WHO,1992). La recaída tras un periodo de
abstinencia lleva a la instauración más rápida del síndro-
me en comparación con sujetos no dependientes.
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El diagnóstico de dependencia sólo debe hacerse si
durante o en algún momento de los 12 meses previos han
estado presentes tres o más de los siguientes rasgos:

• Deseo intenso o vivencia de una compulsión a
consumir alcohol.

• Disminución de la capacidad para controlar el con-
sumo de alcohol, unas veces para controlar el
comienzo del consumo y otras para poder terminarlo.

• Síntomas somáticos de abstinencia cuando el con-
sumo de alcohol se reduce o cesa (p.e. temblor,
sudoración, insomnio, taquicardia, ansiedad, y en
casos graves, convulsiones o delirium). El alcohol, o
sustancias similares, se consume con la intención
de aliviar o evitar este cuadro.

• Tolerancia. Para alcanzar los mismos efectos son
necesarias cada vez dosis más elevadas.

• Abandono progresivo de otras fuentes de placer o
diversiones a causa del consumo de alcohol.
Aumento del tiempo necesario para obtener o inge-
rir la sustancia o para recuperarse de sus efectos.

• Persistencia en el consumo de la sustancia a pesar
de sus evidentes consecuencias, físicas o psíquicas,
perjudiciales.

En comparación con otras drogas el alcohol tarda en des-
arrollar un cuadro de dependencia, y por ello los problemas
aparecen en torno a los 40-45 años. Sin embargo, cambios
en las pautas de consumo (mezclas con bebidas carbóni-
cas que favorecen la absorción y aumentan la capacidad
de consumo, el paso de bebidas fermentadas a bebidas
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destiladas) están provocando un adelantamiento en la apa-
rición de cuadros de dependencia, los cuales empiezan a
detectarse en torno a los 30-35 años (Echeburúa, 2001).

El Síndrome de Dependencia Alcohólica ha demostrado
ser un diagnóstico independiente de la otra categoría
diagnóstica relacionada con el consumo de alcohol, el
consumo perjudicial de alcohol (Hasin y Grant, 2004). El
Síndrome de Dependencia Alcohólica presenta una alta
concordancia diagnóstica entre las clasificaciones diag-
nósticas CIE y DSM (Hasin et al. 1996) y predice con
gran fiabilidad la presencia de problemas relacionados
con el alcohol en aquellas personas que cumplen los
criterios diagnósticos frente a aquellas que no los cum-
plen, aunque es necesario indicar que la intensidad de
los síntomas y de los problemas derivados de ellos es
fluctuante (Hasin y Grant, 2004).

1.1.1.5 El continuum del alcohol

Las categorías presentadas anteriormente forman parte
de un continuo por el que se desplazan los consumido-
res de alcohol, con o sin tratamiento, en función de
variables ambientales, personales, legislativas o tera-
péuticas (Staines et al. 2003). Se trata de un problema
muy elástico al medio ambiente en el que se produce.
Un ejemplo de esta situación es un estudio americano
en el que se observa, de forma retrospectiva, la evolu-
ción a lo largo de 12 meses de 4422 adultos con un
diagnóstico de dependencia al alcohol, de ellos, sólo un
25.5% han recibido tratamiento para su dependencia
(Dawson, 2005). A los 12 meses los pacientes se distri-
buían en las siguientes categorías:

• Un 25% se mantenía en situación de dependencia
(un 28.8% recibió tratamiento).
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• Un 27.3% se mantenía en situación de remisión
parcial (un 19.1% recibió tratamiento).

• Un 11.8% presentaba un consumo de alto riego
(un 12.5% recibió tratamiento).

• Un 17.7% presentaba un consumo de bajo riesgo
(un 15.1% recibió tratamiento).

• Un 18.2% se mantenía en abstinencia (un 49.3%
recibió tratamiento).

Los resultados de este estudio indican que, incluso en
la situación más grave de consumo de alcohol, la
dependencia, los pacientes – hasta un 75% -, con o
sin tratamiento, modifican sus patrones de bebida;
aunque el estudio también refleja como la dependen-
cia indica un alto riesgo de seguir teniendo problemas
relacionados con el alcohol en el futuro – más de un
50% -.

2. CLÍNICA

2.1 Detección y evaluación

2.1.1 Detección a través de la historia clínica

La realización de una Historia Clínica exhaustiva ante
cualquier caso que acuda a consulta es una herramienta
básica a la hora de detectar una serie de complicaciones
- signos y síntomas - que pueden hacer sospechar al
médico de Atención Primaria o al especialista de la pre-
sencia de un problema derivado de un consumo excesi-
vo de alcohol.
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2.1.1.1 Complicaciones físicas

A continuación se presenta una lista de alteraciones
físicas relacionadas con un consumo perjudicial de
alcohol (en negrita las más significativas) y que todo
profesional sanitario debe tener en cuenta a la hora de
elaborar una Historia Clínica (Liebre,1995) dada su ele-
vada frecuencia y su relación con numerosos ingresos
e intervenciones de urgencia, tal y como han demos-
trado numerosos estudios epidemiológicos (Sjögren et
al. 2000) , el riesgo para la mayor parte de estos tras-
tornos aumenta de forma proporcional al consumo sin
existir un efecto umbral (Rehm et al. 2003) y con dife-
rentes riesgos en función del sexo, vulnerabilidades
individuales; como el riesgo cardiovascular y la edad
(Corrao et al. 2004):

• Alteraciones Digestivas: Alteraciones hepáti-
cas (esteatosis hepática – hepatitis alcohólica –
cirrosis alcohólica), pancreatitis (aguda y cróni-
ca), alteraciones gástricas (gastritis y ulceras pép-
ticas), malabsorción intestinal, síndrome de
Mallory – Weiss. Existe una intensa asociación
entre el consumo de alcohol y la cirrosis – para
varones fallecidos entre 35 y 69 años el riesgo de
muerte por cirrosis era de 5/100.000 en los abste-
mios y de 41/100.000 en los bebedores de 4 o más
bebidas al día – . No sólo los niveles de consumo
sostenido de alcohol influyen en la aparición de
una cirrosis alcohólica ya que sólo un 20% de las
personas con dependencia al alcohol la desarro-
llan, existen diversos factores genéticos que
aumentarían el riesgo, de echo la concordancia en
gemelos monocigóticos para la cirrosis alcohólica
es del 15% frente al 5% de concordancia en geme-
los heterocigóticos.
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Determinados polimorfismos en las enzimas hepáti-
cas metabolizadoras del alcohol y en los antígenos
HLA determinan un mayor riesgo de presentar una
cirrosis. La presencia del VHC, el consumo de
alcoholes alifáticos, presentes en destilados case-
ros, o ser mujer implican un mayor riesgo para el
desarrollo de cirrosis alcohólica (Mann et al.
2003).

• Alteraciones Musculoesqueléticas: Gota, osteo-
porosis (el consumo de alcohol se asocia al riesgo
de osteoporosis y fracturas, en hombres y mujeres,
de forma dosis dependiente), miopatía.

• Alteraciones Endocrinas: Hipogonadismo mas-
culino y alteraciones en el ciclo hormonal reproduc-
tivo femenino produciendo infertilidad, pseudo
Cushing y síndrome metabólico.

• Alteraciones Cardiovasculares: Arritmias y
muerte súbita (fibrilación atrial, este es el tipo de
arritmia que se asocia con más frecuencia al con-
sumo abusivo, crónico o agudo, de alcohol; de un
15-30% de los casos de fibrilación atrial se relacio-
nan con el consumo de alcohol ), hipertensión
(los casos de HTA atribuibles al alcohol oscilan
entre el 5% y el 30% de los casos en función
del estudio) el alcohol aumenta la presión arterial
de una forma dosis dependiente, Accidente
Cerebro Vascular (ACV) el alcohol aumenta de
riesgo de padecer un ACV isquémico o hemorrági-
co de forma dosis dependiente consumos episó-
dicos de grandes cantidades de alcohol son un
importante factor de riesgo para padecer un ACV
en la adolescencia o inicio de la vida adulta , car-
diomiopatía, enfermedad coronaria.
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Existe hoy en día una cierta controversia con res-
pecto a si el consumo de alcohol reduce o no el
riesgo de enfermedad coronaria consumido a
dosis moderadas. Este es un tema importante a
nivel clínico ya que los pacientes con frecuencia
preguntan sobre ello o piden la opinión del profe-
sional sanitario sobre este asunto. Las revisiones
de los estudios mejor realizados indican un riesgo
relativo de 0.8 para los consumidores de 20 gra-
mos de alcohol al día frente a 1 en abstemios. La
mayor parte de la reducción del riesgo se produce
con el consumo de 10 gramos cada 48 horas. A
partir de 20 gramos de alcohol al día el riesgo de
padecer una enfermedad coronaria aumenta
sobrepasando el riesgo de un abstemio cuando se
superan unos niveles de consumo de 80 gramos al
día. El efecto beneficioso sólo se produce cuando
el consumo es diario (Corrao et al. 2000). Este
efecto protector es superior para proteger de ata-
ques coronarios no mortales, es superior en hom-
bres comparado con mujeres y para personas que
viven en países mediterráneos. Este consumo pro-
tector de alcohol sólo es relevante en población de
más de 45 años donde el riesgo de enfermedades
coronarias es más alto. El efecto beneficioso de
las bebidas alcohólicas, mediado por el etanol y
los polifenoles presentes en todas ellas, se produ-
ce a través de un incremento, con el consumo cró-
nico, de las Lipoproteínas de Alta Densidad y tam-
bién gracias a una reducción del riesgo de embo-
lia, con el consumo agudo, a través de mecanis-
mos anticoagulantes. A continuación se expone
una tabla extraída del estudio de Corrao (Corrao et
al. 2000) donde se aprecia la curva en J del riesgo
relativo de padecer una enfermedad coronaria en
función de los niveles de alcohol consumidos:
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Estos datos deben considerarse con prudencia, ya
que el efecto protector de este consumo de alcohol se
obtiene a través de estudios transversales y cuando se
considera el consumo a lo largo de los años se descu-
bre que muchas personas, que en algunos momentos
de su vida han consumido o consumen esta cantidad
de alcohol, en otros momentos han consumido canti-
dades superiores, por lo que al tener esto en cuenta el
valor del alcohol como agente protector de enferme-
dad coronaria disminuye. También hay que tener en
cuenta otros factores: las poblaciones de bebedores
moderados, según las encuestas, realizan más ejerci-
cio físico, su dieta es más saludable y monitorizan
mejor su estado de salud aunque el efecto protector
del etanol ha demostrado ser independiente de la
edad, el género, el consumo de nicotina y el índice de
masa corporal; por otro lado hay que recordar que el
consumo de alcohol se asocia al consumo de nicoti-
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na, claro factor de riesgo para padecer enfermedades
cardiovasculares (Corrao et al. 2000).

• Alteraciones Respiratorias: Neumonía y tuberculo-
sis. La elevada comorbilidad entre el consumo de alco-
hol y el tabaco, se estima que un 90% de los pacientes
con dependencia al alcohol fuman tabaco, y tener
dependencia a la nicotina multiplica por 2.7 el riesgo de
padecer una dependencia al alcohol. Es por esta code-
pendencia que el consumo de alcohol se relaciona en
estudios epidemiológicos con alteraciones respiratorias
y, en especial, con el cáncer de pulmón.

• Alteraciones Metabólicas: Hipoglucemia, cetoa-
cidosis, hiperlipidemia. Con respecto al Síndrome
Metabólico (presentar tres o más de las siguientes
condiciones: obesidad abdominal, hipertensión arte-
rial, hipertrigliceridemia, bajos niveles de HDL o
hiperglucemia) hay que indicar que el consumo
moderado de alcohol parece tener un discreto efec-
to protector a la hora de padecerlo.

• Alteraciones Hematológicas: Anemia con macro-
citosis, ferropenia, neutropenia, trombocitopenia.

• Alteraciones Neurológicas: Crisis convulsivas,
neuropatía periférica (que afecta principalmente a
las piernas), alteraciones cerebelosas, ambliopía y
encefalopatía alcohólica.

• Alteraciones Cutáneas: Psoriasis, eczema.

• Traumatismos – Accidentes- Alteraciones del
nivel de Conciencia: Existe una relación causal entre
el consumo de alcohol y el riesgo de sufrir un acciden-
te, mortal o no. Un consumo puntual de más de 60
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gramos de alcohol multiplica por 10 en mujeres y por
2 en hombres el riesgo de padecer un accidente en las
6 horas siguientes al consumo. Consumos inferiores a
esta cantidad, pero muy frecuentes, también implican
un alto riesgo. El alcohol incrementa de una forma
dosis dependiente el riesgo de acudir a urgencias. Las
alteraciones en el nivel de conciencia provocadas por
el consumo de alcohol pueden crear complicaciones
en las intervenciones quirúrgicas de urgencia incre-
mentando el riesgo de muerte (Watt et al. 2004).

• Cánceres: El alcohol incrementa de forma importan-
te el riesgo de padecer cánceres en la boca, esófago,
laringe, hígado y mama (en mujeres; sobre todo si hay
historia familiar de cáncer de mana y / o hay consumo
de tratamientos hormonales sustitutorios) y, en menor
medida, el riesgo de padecer cánceres de estómago,
colon y recto. El riesgo anual de padecer este tipo de
tumores para varones fallecidos entre 35 y 69 años se
sitúa en 14/100.000 para los abstemios y en
50/100.000 para los consumidores de más de 40 gra-
mos de alcohol al día (Bagnardi et al. 2001).

2.1.1.2 Complicaciones neuropsiquiátricas

El consumo excesivo de alcohol puede provocar o pre-
cipitar los siguientes cuadros :

• Trastornos Psicóticos: Alucinaciones transitorias,
alucinosis alcohólica, intoxicación con síntomas psi-
cóticos, celotipia.

• Trastornos del Comportamiento: Intoxicación
patológica.
• Trastornos del nivel de Conciencia: Delirium
Tremens, Síndrome de Wernicke.
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• Trastornos Cognitivos: Amnesia (episódica o cró-
nica como en el Síndrome de Korsakoff), demencia
(alcohólica o por déficit vitamínico). Existe una clara
relación entre el consumo de alcohol y el deterioro
cognitivo, las personas que consumen entre 70-84
gramos de alcohol por día durante un periodo pro-
longado de tiempo presentan algunas disfunciones
cognitivas; consumos de 98-126 gramos de alcohol
por día durante un periodo prolongado de tiempo
implican alteraciones cognitivas leves, y, consumos
iguales o superiores a 140 gramos de alcohol por
día durante un periodo prolongado de tiempo impli-
can alteraciones cognitivas moderadas (Pfefferbaum
et al. 2001). El consumo abusivo de alcohol produce
una atrofia cerebral, más intensa en los lóbulos fron-
tales, detectable a través de pruebas de neuroima-
gen. Esta atrofia se asocia a las alteraciones cogniti-
vas y es parcial o totalmente reversible si la persona
mantiene la abstinencia de alcohol durante un perio-
do prolongado de tiempo (Pfefferbaum et al. 2001).
El consumo de alcohol durante la adolescencia
puede alterar el desarrollo cerebral y en especial
afectar al hipocampo (De Belis et al. 2000), estructu-
ra fundamental en los procesos de memorización.

El efecto tóxico del alcohol sobre el feto puede pro-
ducir otro cuadro de alteraciones cognitivas presen-
tes desde el momento del nacimiento (reducción en
los niveles generales de inteligencia y alteraciones
específicas en funciones cognitivas como: memoria
verbal, memoria espacial, razonamiento, tiempo de
latencia entre otras), estas alteraciones generan alte-
raciones en el funcionamiento social que muchas
veces se vuelven manifiestas en la adolescencia;
este efecto tóxico es dosis dependiente siendo el
Síndrome Alcohólico Fetal el cuadro más grave de
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este continuo (Jacobson y Jacobson, 2002). En
resumen, parece que niveles de consumo modera-
dos durante el embarazo no se asocian a un riesgo
de malformaciones físicas en el feto, pero sí a altera-
ciones cognitivas, por lo que la única recomenda-
ción que se puede hacer es la abstinencia. En cuan-
to al consumo de alcohol durante la lactancia es
necesario desterrar el concepto “folklórico” de que
el alcohol ayuda a la producción de leche; esta afir-
mación carece de evidencias científicas, que apun-
tan a todo lo contrario y expone al recién nacido a
niveles innecesarios de etanol, por lo que hay que
recomendar nuevamente la abstinencia y, en todo
caso si la madre va a consumir alcohol debe intentar
hacerlo de forma que cuando vaya a dar el pecho
ese alcohol ya se haya metabolizado.

• Suicidio: El consumo abusivo de alcohol es un
importante factor de riesgo para las conductas suici-
das. Existe una relación directa entre la intoxicación
alcohólica y el riesgo suicida (Rossow, 1996).

A esto se le suma la elevada comorbilidad entre el consu-
mo excesivo de alcohol y los Trastornos Psiquiátricos -
sobre todo con los Trastornos Afectivos, con la
Esquizofrenia y con los Trastornos de Personalidad - detec-
tada en estudios epidemiológicos (Grant et al. 2004 a y b).

A continuación se presenta una tabla extraída de una
publicación del Nacional Institute on Alcohol and
Alcoholism en la que se presentan los riesgos relativos
de padecer diversas complicaciones médicas y psiquiá-
tricas en función del consumo de alcohol (Remh et al.
2003):

*Definición de las categorías de consumo:
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Categoría I: para mujeres 0–19.99 gramos de alcohol al
día; para hombres 0–39.99 gramos de alcohol al día.

Categoría II: para mujeres 20–39.99 gramos de alcohol
al día; para hombres 40–59.99 gramos de alcohol al día.

Categoría III: para mujeres 40 o más gramos de alcohol
al día; para hombres 60 o más gramos de alcohol al día.

**AF = Fracción Atribuible, es decir, cuánto contribuye
el alcohol como agente patógeno de la enfermedad
mencionada.

A continuación se presenta una tabla elaborada con
datos de los estudio NCS y ECA en la que se presenta
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la clara relación entre el consumo de alcohol y los
Trastornos Psiquiátricos (Regier et al. 1990):

NOTA: * La Odds ratio alcanzó significancia a un nivel
entre 1 y 0.05.

La tasa anual de un Trastorno refleja el porcentaje de per-
sonas que cumplieron criterios diagnósticos para ese
Trastorno durante el año anterior a la realización de la
encuesta. La tasa a lo largo de la vida refleja el porcenta-
je de personas que cumplieron criterios diagnósticos
para ese Trastorno en algún momento de su vida.

A continuación se presenta una tabla elaborada en el
estudio NESARC en el que se correlaciona la presencia
de Trastornos por Abuso de Sustancias con los
Trastornos de la Personalidad (Grant et al 2004b):
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2.1.1.3 Complicaciones sociales

Este tipo de complicaciones son las que más se relacio-
nan con los efectos agudos del alcohol, existiendo una
relación proporcional entre los niveles de consumo de
alcohol y la aparición de estos problemas. Además, este
tipo de complicaciones son las que más se asocian con
un daño a otras personas (Rossow y Hauge, 2004). Las
principales complicaciones sociales relacionadas con el
consumo de alcohol son:

• Problemas familiares: Maltrato y abandono. El con-
sumo de alcohol es uno de los principales factores de
riesgo para la aparición del maltrato familiar (Leonard,
2005). Existe una relación directa entre los niveles de
consumo de alcohol y la gravedad del acto violento
cometido. Se estima que en un 30% de los casos de
violencia familiar el agresor estaba bajo los efectos del
alcohol. El maltrato familiar abarca tanto a la pareja
como a los hijos. Además, el consumo de alcohol
aumenta el riesgo de separación y divorcio.

• Problemas laborales: El consumo abusivo de
alcohol aumenta las tasas de absentismo, bajo ren-
dimiento y accidentes laborales (Batear et al. 2002).

• Problemas judiciales:

� Conductas violentas: Se estima que entre un
40 y un 50% de los crímenes violentos implican a
personas que han consumido alcohol, sobre
todo en el caso de los homicidios y las agresio-
nes sexuales (Wells y Gram., 2003) . El consumo
episódico excesivo, las cantidades y la frecuen-
cia de consumo se asocian de forma indepen-
diente con el riesgo de agresión, tanto con el
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riesgo de ser el agresor como con el de ser el
agredido; el contexto en el que se consume el
alcohol, las expectativas del consumo unidos a
los efectos desinhibidores de la intoxicación
alcohólica favorecen esta respuesta violenta
(Wells y Gram.,2003).

� Conducción bajo los efectos del alcohol: El ries-
go de accidentes de circulación aumenta de forma
proporcional al número de ocasiones en que se
consume alcohol de forma abusiva y a las cantida-
des de alcohol consumidas. Se estima que una
alcoholemia de un 0.5 g/l incrementa en un 38% el
riesgo de accidentes y niveles de 1g/l incrementarí-
an el riesgo en un 50% (Blomberg et al, 2002).

2.1.1.4 Técnicas para la elaboración de la historia
clínica

Existen diversas estrategias para detectar el consumo
de alcohol abusivo o de riesgo, estas técnicas se pue-
den combinar para mejorar la sensibilidad (habilidad del
instrumento para detectar personas con el problema
objeto de detección), la especificidad (habilidad del ins-
trumento para detectar personas que no presentan el
problema objeto de detección) o los valores predictivos
(la posibilidad de que cada persona evaluada con el ins-
trumento lo sea de una forma correcta) de la evaluación
siempre en función del tiempo disponible. Es necesario
recordar que la detección de pacientes con consumos
de riesgo o abusivos no implica realizar un diagnóstico,
una evaluación o un plan de tratamiento, esos son obje-
tivos posteriores.

A la hora de explorar el consumo de alcohol del pacien-
te, a través de la información que éste y / o sus acom-
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pañantes proporcionan, se pueden emplear dos méto-
dos (Anderson et al. 2003):

• Cantidad/Frecuencia: Se combinan dos tipos
diferentes de preguntas para saber qué cantida-
des de alcohol bebe el paciente y con qué periodi-
cidad consume esas cantidades de alcohol (bien
en periodos fijos, el último mes, o de forma habi-
tual o “típica”). Esta es una forma fácil, rápida y
válida de medir los consumos de alcohol (Dawson,
2003). Cuando se pregunta por periodos de tiem-
po fijos recientes se obtiene una información más
precisa, aunque se corre el riesgo de que ese
periodo no sea representativo del consumo habi-
tual del paciente, ya que es frecuente, sobre todo
en consumidores abusivos, que haya oscilaciones
importantes en las cantidades de alcohol consumi-
das; para intentar solucionar este problema se
establecen intervalos de consumo o se pregunta
en escalada (el número de veces que la persona
se toma uno o dos vasos de vino, dos o tres …
etc.) (Greenfield, 2000).

• Estimación de consumo diario: Este método
implica la evaluación retrospectiva de los consu-
mos diarios de alcohol a través de un periodo
específico de tiempo (una semana, noventa días o
toda la vida). Este método permite obtener patro-
nes de consumo más exactos que los modelos de
Cantidad/Frecuencia pero exige una mayor canti-
dad de tiempo, material y formación específica
(Greenfield, 2000).

Para aumentar la capacidad de detección a través de la
entrevista clínica se recomiendan las siguientes técni-
cas:
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• Realizar una entrevista semi – estructurada que
es presentada al paciente y a sus acompañantes
como un proceso rutinario. La entrevista puede ini-
ciarse con una frase del estilo de la siguiente:
“Siempre pregunto a todo el mundo que viene a mi
consulta acerca de sus hábitos de bebida – creo que
es un tema de salud más que se debe tratar sin que
nadie se sienta comprometido”. A partir de este
punto la entrevista debe continuar con preguntas
abiertas acerca de situaciones o momentos en los
que el paciente o algún allegado se preocuparon
por los consumos de alcohol o por situaciones deri-
vadas de esos consumos (“Dígame, ¿alguna vez el
alcohol le ha traído problemas en su vida?), pregun-
tar sobre preocupaciones o sentimientos negativos
en primer lugar facilita la entrevista, ya que sugiere
la necesidad de averiguar cuál fue la génesis de los
mismos; preguntar inicialmente al paciente cuánto
bebe suele generar respuestas automáticas poco
informativas como: “lo normal”. A continuación ya
puede comenzar el interrogatorio sistematizado
sobre los hábitos de bebida.

• Recordar grupos y presentaciones de riesgo:
Personas que viven en condiciones de aislamiento
social, personas que cambian de domicilio – trabajo
– relaciones con frecuencia, personas que se
encuentran en situaciones de conflicto familiar cons-
tante, personas que se quejan de nerviosismo – irri-
tabilidad – insomnio – depresión - amnesia, perso-
nas con quejas suicidas, personas que acuden de
forma frecuente a puntos de urgencia con quejas
inespecíficas, personas que han tenido repetidos
accidentes o traumatismos, personas con quejas
gastrointestinales – trastornos cardíacos inexplica-
bles – crisis convulsivas de aparición tardía – hiper-
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tensión moderada o grave, personas que abusan de
otros tóxicos como la nicotina, personas con quejas
de disfunción sexual, personas con quejas de tos
crónica y náuseas y vómitos matutinos.

• Detectar signos clínicos de consumo excesivo
de alcohol: Facies pletórica, acné hipertrófico en la
nariz, arañas vasculares, inyección conjuntival, gine-
comastia, obesidad, temblor en las manos, enrojeci-
miento de las palmas de las manos, paso alargado
y ángulo profundo de la rodilla.

• Buscar fuentes alternativas de información: La
opinión de familiares y personas cercanas al pacien-
te es fundamental.

A continuación se presentan los aspectos básicos a
recoger en una entrevista clínica de unos 15-20 minutos
de duración:

• Historia familiar: Antecedentes de consumo de
alcohol, presencia de enfermedades orgánicas y / o
trastornos psiquiátricos.

• Historia personal: Enfermedades y tratamientos
previos y actuales, historia escolar – laboral – social
– forense.

• Patrones de consumo de alcohol: Evolución del
consumo de alcohol y de los problemas relaciona-
dos con el mismo, reconstrucción de un día típico de
bebida reciente (actividades y consumos de alcohol
detallados), reconstrucción del consumo a lo largo
de una semana reciente, influencia actual del alco-
hol en la personalidad del paciente y en sus activida-
des.
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• Periodos previos de abstinencia: Duración, moti-
vo, métodos empleados para conseguirlo.

• Motivación del paciente para dejar de beber.

2.1.2 Detección a través de instrumentos de evaluación
Existen diversos cuestionarios, traducidos y validados para
nuestra población, de gran utilidad para detectar de forma
rápida, precoz y precisa aquellos casos en los que el alcohol
supone un problema de salud. Entre los más utilizados están:

• CAGE, desarrollado por Ewing J.A. (Ewing, 1984) y
validado para nuestra población por Rodríguez- Martos
A. (Rodríguez – Martos et al. 1986)

• AUDIT, desarrollado por la Organización Mundial de
la Salud para detectar bebedores de riesgo y bebedores
abusivos en Atención Primaria (Saunders et al. 1993 a y
b), y validado para nuestra población por Rubio G.
(Rubio et al. 1998

• AUDIT-C, Lo constituyen las tres preguntas referentes al
consumo de alcohol del AUDIT y su utilidad para detectar
bebedores abusivos. Se ha comprobado, en estudios rea-
lizados en atención primaria que su sensibilidad se sitúa
entre un 54-98% y su especificidad entre un 57-93%
(Fiellin et al. 2000/ Aertgeerts et al. 2001). El AUDIT-C ha
sido comparado con el AUDIT, obteniendo resultados
similares a la hora de detectar bebedores de riesgo que
acuden a consultas de atención primaria (Gual et al,
2002). El punto de corte para la detección de bebedores
de riesgo se sitúa en 4 o más (Dawson et al. 2005).

• ISCA, este cuestionario, desarrollado por Gual A.
(Gual et al. 2001), permite detectar precozmente bebe-
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dores de riesgo que acuden a las consultas de Atención
Primaria, para ello se evalúa el patrón de consumo alco-
hólico semanal, regular e irregular.

Hasta este punto se han presentado algunos instrumentos
de detección de los que se facilita información adicional en
el capítulo de evaluación de este manual. A los instrumen-
tos descritos habría que añadir otros como el MALT (des-
arrollado por Feurlein W. (Feurlein et al. 1977) y validado
para nuestra población por Rodríguez- Martos A.
(Rodríguez- Martos y Suárez, 1984) o el EuropASI, desarro-
llado por Kokkevi A. (Kokkevi y Hartgers, 1995) y validado
para nuestra población por Bobes J. (Bobes et al. 1996),
que permiten completar cualquier valoración inicial. El
MALT es un cuestionario diagnóstico de gran precisión pero
requiere la realización de análisis de sangre, por lo que no
se puede considerar una prueba de detección sino de con-
firmación de la presencia de problemas relacionados con el
alcohol. El EuropASI es una entrevista heteroaplicada que
ha sido utilizado con éxito en pacientes con problemas deri-
vados de su consumo de alcohol en nuestro país (González
et al. 1998). Su duración y complejidad reserva el EuropASI
para consultas especializadas en la valoración y tratamien-
to de las adicciones (ver capítulo de evaluación).

2.1.3 Detección a través de marcadores biológicos de
consumo de alcohol

Existen hoy en día diversos marcadores biológicos que
pueden ser utilizados para la detección de pacientes con
problemas relacionados con los consumos de alcohol.
Estos marcadores permiten abordar casos en los que el
paciente niega o minimiza el consumo y para introducir una
motivación clara para controlar el consumo o alcanzar la
abstinencia, además permiten determinar la gravedad física
del consumo y monitorizar la evolución; también pueden
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utilizarse para detectar consumos excesivos en grandes
grupos poblacionales. Actualmente no disponemos de un
marcador individual con una especificidad y sensibilidad
suficiente para ser utilizado de forma individual, siendo más
recomendable la utilización de una batería de marcadores
(Santo-Domingo et al. 1997). Siempre es importante recor-
dar que estas pruebas no miden otras áreas, sociofamilia-
res o psicopatológicas, donde el alcohol puede estar gene-
rando problemas que ya justifiquen una intervención.
A continuación se presentan los marcadores biológicos
más utilizados:

2.1.3.1 Volumen corpuscular medio (VCM)

La elevación de este parámetro es el hallazgo hemato-
lógico que con más frecuencia se encuentra en pacien-
tes con problemas relacionados con el alcohol. Parece
estar relacionado con alteraciones que el alcohol produ-
ciría de forma directa en los eritroblastos (Morgan et al.
1981). Requiere consumos de alcohol elevados (más de
60 gramos por día) durante periodos prolongados y de
forma regular. En la mayor parte de los casos esta
macrocitosis ocurre con niveles sanguíneos normales
de Ácido Fólico y sin anemia (Morgan et al. 1981).
La sensibilidad de esta prueba se sitúa en torno al 20-
50%, con una especificidad de 55-90% (Conigrave et al.
2002). Existen una serie de condiciones médicas, algu-
nas frecuentes en pacientes alcohólicos, que producen
o agravan esta elevación del VCM y que deben ser teni-
das en cuenta a la hora de interpretar los resultados de
unos análisis, estas condiciones son: déficit de vitamina
B o ácido fólico (especialmente frecuente en pacientes
alcohólicos), enfermedades hepáticas, tabaquismo y
ciertos fármacos. El VCM requiere un periodo prolonga-
do para normalizarse (esto es debido a la larga vida
media de los eritrocitos (unos 120 días)) una vez que se
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alcanza la abstinencia, por lo que no es un buen pará-
metro para medir a corto plazo la misma (Hasselblatt et
al. 2001).

2.1.3.2 Gammaglutamiltranspeptidasa (GGT)

La elevación de la GGT es el parámetro biológico
más utilizado hoy en día. Es un buen indicador del
aumento de la actividad enzimática microsomal indu-
cida por el alcohol. Dado que la GGT no es una enzi-
ma exclusivamente hepática (también se encuentra
en el riñón, en el páncreas y en el intestino delgado)
existen una serie de situaciones clínicas ajenas al
consumo de alcohol que pueden aumentar sus nive-
les en sangre como son: enfermedades hepatobilia-
res, procesos pancreáticos, insuficiencia cardiaca,
diabetes, obesidad, tabaquismo, ciertos fármacos
como las Benzodiacepinas o los Anticonceptivos
(Mundle et al. 1999). Los niveles de GGT responden
a cualquier consumo sostenido, más que a consu-
mos episódicos, de alcohol pero no se conoce con
precisión la variabilidad individual de respuesta ante
este fenómeno (Hietala et al. 2005); existen estudios
que demuestran la diferencia en función del sexo:
para varones un consumo a partir de 74 gramos por
día ya elevaba la GGT, mientras que para las mujeres
bastaba un consumo de 60 gramos por día
(Sillanaukee et al. 2000).

La GGT presenta una sensibilidad del 35-90% y una
especificidad del 50-90% (Conigrave et al. 2002). Si la
GGT se ha elevado por un consumo excesivo de alco-
hol, la abstinencia de bebidas alcohólicas produce una
rápida disminución de la misma, normalizándose en
torno a las 1-4 semanas (esto depende del nivel de
alteración previo) pero presentando una caída en los
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primeros 5 días que es patognomónica (Conigrave et
al. 2002).

2.1.3.3 Transaminasas (GOT / GPT)

La Transaminasa Glutámico – Oxalacética (GOT o
ASAT) es una enzima intracelular presente en el hígado,
músculo estriado, riñón y en otros tejidos orgánicos. La
Transaminasa Glutámico – Pirúvica (GPT o ALAT) es una
enzima intracelular casi exclusivamente hepática. La
GOT puede elevarse en sangre por diversas patologías
(afecciones musculares, infartos de miocardio, enferme-
dades renales y hepáticas) en las que su elevación es
pareja al grado de necrosis celular. Por su parte la GPT
se eleva en procesos hepáticos crónicos o agudos
(Santo-Domingo et al. 1997).

La sensibilidad de estas enzimas para detectar altera-
ciones producidas por un consumo de alcohol se sitúa
en torno al 10-40% y su especificidad es inferior al 50%.
En las hepatopatías provocadas por el alcohol el
cociente GOT/GPT suele ser superior a 2, al contrario
que en otras hepatopatías en las que la GPT está más
elevada que la GOT (Santo-Domingo et al. 1997).

2.1.3.4 Transferrina deficiente de carbohidratos (CDT)

La CDT es una transferrina cuya concentración aumen-
ta pareja al incremento del consumo de alcohol. Existen
circunstancias ajenas a este consumo, menos prevalen-
tes que en las pruebas mencionadas anteriormente, que
pueden alterar esta prueba: enfermedades hepáticas
avanzadas, embarazo, déficit congénitos y alteraciones
genéticas. Para que la CDT aparezca alterada se requie-
ren consumos superiores a 60 gramos por día durante
al menos una semana (Anton et al. 1998).
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Su sensibilidad para la detección de consumos excesi-
vos de alcohol se sitúa en torno al 75-90% (la más ele-
vada) y su especificidad en torno al 70-100%. Con la
abstinencia de bebidas alcohólicas su valor se normali-
za en unas dos semanas (Scouller et al. 2000). Una dis-
minución igual o superior al 30% de la inicial indica una
reducción significativa del consumo.

De todos estos marcadores la CDT parece el más
valioso, incluso se considera que su combinación con
la GGT permite establecer un valor predictivo del
100% en consumos superiores a 60 gramos de alco-
hol por día (Chen et al. 2003). Sin embargo, no exis-
te un consenso internacional para interpretar de forma
conjunta múltiples resultados de laboratorio y ade-
más, las distintas formas de evaluar la CDT no tienen
la misma fiabilidad (Scouller et al. 2000). Los últimos
estudios recomiendan combinar CDT / GGT /VCM
(Hock et al. 2005).

No hay disponible en la actualidad ningún biomarca-
dor que permita una detección fiable de bebedores de
riesgo en la población general debido sobre todo a la
presencia de población joven, con consumos de ries-
go episódicos, además factores como la edad, el sexo
y el Índice de Masa Corporal producen cambios signi-
ficativos que deben ser tenidos en cuenta (Scouller et
al. 2000). Estos marcadores no han demostrado ser,
solos o en combinación, superiores a los cuestiona-
rios de detección ya comentados debido a su baja
sensibilidad (Aertgeerts et al. 2001), pero la aparición
de alteraciones en estos marcadores en exploracio-
nes rutinarias deben alertar al clínico sobre la presen-
cia de consumos de riesgo o abusivos de alcohol para
que éste pueda proceder a una exploración más com-
pleta.
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2.1.3.5 Marcadores biológicos emergentes

En la siguiente tabla se presentan marcadores biológi-
cos relacionados con el consumo de alcohol que se
encuentran en fase de investigación (Allen y Litten,
2001):

2.1.3.6 Medición del consumo reciente de alcohol

Los marcadores biológicos presentados en los puntos
anteriores permiten estudiar consumos crónicos de
alcohol, pero no son válidos para determinar consumos
agudos del mismo. En ocasiones, como en dispositivos
de emergencia, la detección de un consumo agudo
puede ser la forma de detectar a un paciente que pre-
sente problemas en relación a su consumo de alcohol.
Para realizar esta detección hay que determinar los nive-
les actuales de alcohol en el organismo. Estos niveles
se pueden medir en sangre y en orina (los más fiables;
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no debe utilizarse alcohol como antiséptico cutáneo cuan-
do se realice una extracción sanguínea); además existen
pruebas para la detección de alcohol en saliva, en aire
espirado, en sudor o a nivel transdérmico. Niveles de alco-
hol en sangre de entre 100 (ataxia) – 300 (alteraciones del
nivel de conciencia)mg / dl son sugestivos de intoxicación
alcohólica (niveles superiores a 150 mg / dl sin signos de
intoxicación sugieren gran tolerancia al alcohol), aunque
los problemas de atención y la euforia aparecen ya con
niveles de 30 mg / dl, y con 50 mg / dl ya pueden presen-
tarse problemas de coordinación. Las pruebas dan positi-
vas hasta 24 horas después del consumo, el ritmo de
aclaramiento del alcohol en sangre es de unos 15 mg /
100 ml hora (Santo-Domingo et al. 1997). La medición de
alcohol a través del aire espirado y la saliva es la forma
más sencilla de medir los niveles de alcohol en sangre y
puede ser útil para monitorizar la abstinencia (Bates y
Martin, 1997).

3. TRATAMIENTO

3.1.Intervención breve

Las siglas FRAMES resumen la esencia de la intervención
breve (Connors et al. 2001):

• Feedback (retroalimentación): Sobre un riesgo para la
salud y el bienestar, físico y / o psíquico, del paciente. El
médico debe informar al paciente de forma neutra sobre las
implicaciones de su consumo de alcohol en su estado físi-
co y / o psíquico.

• Responsability (responsabilidad): El médico enfatiza la
necesidad de hacerse responsable del problema para cam-
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biar, el paciente es responsable de sí mismo y por lo tanto
libre de elegir entre modificar o no sus conductas.

• Advice (consejo): El médico aconseja, o recomienda de
forma clara, sobre las necesidades de cambio en los hábi-
tos del paciente en lo que a su consumo de alcohol se refie-
re, indicando la necesidad de abstinencia o de un consumo
no de riesgo. Hay que evitar el estilo autoritario y mostrar
apoyo y comprensión.

• Menu (menú de cambio): El médico ofrece al paciente
un abanico de posibilidades, el paciente escoge la que pre-
fiere. Ambos tienen que llegar a un acuerdo concreto (dete-
ner – reducir – estabilizar el consumo de alcohol), con obje-
tivos claros y medibles.

• Empathy (empatía): El médico debe buscar un tono
empático, cálido, reflexivo y de apoyo, evitando las actitu-
des condenatorias y la confrontación. Debe explorar con el
paciente las razones que éste tiene para cambiar su forma
de consumir bebidas alcohólicas.

• Self efficacy (auto - eficacia): El médico debe reforzar la
confianza del paciente en sí mismo, debe mostrarse segu-
ro de que el paciente conseguirá alcanzar sus objetivos.

El término “Intervención Breve” ha servido para definir diferen-
tes intervenciones en diferentes estudios, por ello Heather
(Heather, 1995) indica la existencia de dos grandes grupos de
intervenciones breves:

• Intervención breve especializada: esta intervención
apareció como grupo control a la hora de evaluar tratamien-
tos en unidades especializadas en el tratamiento del alco-
holismo. Se trata de intervenciones más estructuradas y
con una mayor duración.
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• Intervenciones breves oportunistas: Estas intervencio-
nes se realizan en población que acude a centros sanitarios
sin demandar ayuda para un problema relacionado con el
alcohol. En los centros sanitarios se utiliza alguna técnica
rutinaria de detección y se interviene sobre aquellas perso-
nas en las que se detecta un consumo de alcohol abusivo
o de riesgo. Los pacientes detectados suelen tener proble-
mas más leves y baja motivación para el cambio. Son inter-
venciones cortas y poco estructuradas. Estas intervencio-
nes pueden ser muy breves, 5 minutos en los que de forma
estructurada se da un consejo a la persona en la que se ha
detectado un consumo problemático, a esta forma de inter-
venir se la denomina “consejo simple”; o pueden llevar más
tiempo 20-30 mínutos con sesiones de refuerzo y segui-
miento, a esta forma de intervenir se la denomina “consejo
breve”.

Los estudios de efectividad que se mencionan a continuación
se refieren al segundo tipo de Intervenciones Breves.

Los estudios controlados que se han realizado para estudiar la
efectividad de las Intervenciones Breves son muy numerosos y
en conjunto han arrojado resultados positivos, tal y como
demuestran los numerosos estudios meta – analíticos que se
han realizado (Bertholet et al. 2005). En conjunto se puede indi-
car que las Intervenciones Breves, no más de 4 sesiones, con-
siguen resultados superiores a la situación control (una reduc-
ción global del 13-34% en el consumo de alcohol del grupo en
el que se realiza la intervención frente al grupo control, con una
reducción media de 3 a 9 consumiciones alcohólicas por
semana y con un 10-19% más de personas en el grupo de
investigación frente al grupo control que informan de una
reducción en el consumo de alcohol que les sitúa en el grupo
de bebedores normativos o abstemios, con una reducción
absoluta del riesgo para la salud de entre un 7 a un 14%) y
esos resultados se mantienen hasta los dos años de segui-
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miento. Más allá de esos dos años no está claro que los efec-
tos superiores de la Intervención Breve se mantengan, ya que
en un estudio a 4 años (Fleming et al. 2002) sí se observó la
persistencia de esa superioridad, mientras que en otro a 3 años
(Aalto et al. 2000 y 2001) y otro a 10 años no (Wutzke et al,
2002); es probable que sean necesarias sesiones de refuerzo a
lo largo de los años para mantener el efecto. En un estudio
comparativo realizado por la Universidad de Massachusetts se
concluyó que la Intervención breve en pacientes bebedores de
alto riesgo disminuía significativamente el consumo de alcohol
en un seguimiento de 6 a 12 meses frente a un seguimiento de
48 meses en los que la reducción de consumo de alcohol no
fue significativa (Ockene et al. 2009). También es necesario
indicar que los estudios de investigación crean una situación
clínica “artificial” que favorece que los grupos control reciban
una intervención mucho más intensa y específica que la que se
produce en una situación clínica real, lo cual mejora los resul-
tados a largo plazo del grupo control y en ocasiones hace que
no se encuentren diferencias significativas (Aalto et al. 2000 y
2001). La reducción en el consumo de alcohol es la variable
que se utiliza para medir el éxito en estos estudios, ya que los
parámetros analíticos (VCM, GGT, etc.) son poco sensibles al
ser indicativos de grandes consumos de alcohol mas propios
de personas con un trastorno de dependencia al alcohol, otras
variables como: el uso del sistema sanitario, el estado de salud
o bienestar percibidos por el paciente, los problemas relacio-
nados con el alcohol o la morbi – mortalidad son difíciles de
evaluar.

El número de bebedores de riesgo o abusivos que es nece-
sario tratar para conseguir un resultado positivo se sitúa en
torno a 8 (Moyer et al. 2002), un resultado positivo si se
compara con los 10 pacientes que hay que tratar con tera-
pia sustitutiva nicotínica para conseguir un abandono del
hábito tabáquico o los 40 a 125 pacientes hipertensos que
hay que tratar con medicación hipotensora para prevenir un
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accidente cardiovascular en cinco años en uno de ellos.
Aunque el número de pacientes a entrevistar para conse-
guir este resultado se sitúa en torno a 385 (Beich et al.
2003). El estudio de Aalto y colaboradores, publicado en
2001, es un buen ejemplo de esta necesidad de evaluar a
un gran grupo de pacientes para conseguir buenos resulta-
dos: 4258 personas fueron identificadas, de las cuales 658
(un 15.45%, en línea con otros estudios que sitúan el por-
centaje de pacientes susceptibles de recibir la intervención
en un 8-18%) fueron detectados como bebedores de riesgo
o abusivos candidatos a recibir la intervención, de estos
sólo 350 (un 53%, y un 8.219% del total) aceptaron partici-
par, y de este último grupo 296 acudieron a la primera
sesión (6.95% del total), y de éstos sólo 202 (4.74% del total
) acudieron a la sesión de control a los 3 años.

Se necesita tratar a 282 pacientes con Intervención Breve para
prevenir una muerte en 12 meses y, a largo plazo, la
Intervención Breve puede prevenir un tercio de las muertes en
bebedores de riesgo o abusivos (Bertholet et al. 2005).

Los resultados positivos se obtienen tanto para hombres como
para mujeres, tanto para población adolescente como anciana,
también se han obtenido resultados positivos en mujeres
embarazadas y tanto en bebedores de riesgo como abusivos
(Cuijpers et al. 2004).

Los estudios no indican la presencia de contraindicaciones o
efectos iatrogénicos en la detección e intervención breve en
bebedores abusivos o de riesgo, aunque es cierto que son los
pacientes de más edad los que prefieren participar en la inter-
vención. La situación social, laboral y familiar no interfiere en
esta decisión de participar en la intervención (Aalto et al. 2000).
Contrario a la creencia habitual del personal sanitario, las
investigaciones realizadas en pacientes que se sometieron a la
detección, indican un alto grado, superior al 90%, de acepta-
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ción de estas intervenciones por parte de los mismos (Miller et
al. 2006).

Los estudios indican que la Intervención Breve es efectiva en
Atención Primaria pero también en otros ámbitos como las
Unidades de Urgencias (D´onofrio y Degutis, 2002) o los hos-
pitales (Emmen et al. 2004). En un ensayo realizado se tomó
una muestra de bebedores de riesgo frente a otra de pacien-
tes con dependencia al alcohol que acudieron al Servicio de
Urgencias de Sosnowiec, Polonia y recibieron intervención
breve, se realizó un seguimiento y fueron reevaluados a los 3
meses vía telefónica. Se observó que en ambos grupos los
resultados fueron positivos para la reducción de consumo de
alcohol (Cherpitel et al. 2009).

La amplia investigación realizada sobre Intervenciones
Breves ha permitido detectar aquellos elementos que
deben incorporarse a la intervención para mejorar la efecti-
vidad:

• Sesiones múltiples.

• Consejo en un ambiente de colaboración (técnicas de
entrevista motivacional).
• Establecer objetivos de cambio.

• Sesiones de 5-20 minutos.

• Uso de material impreso de apoyo.

También es necesario tener en cuenta los costes de mante-
nimiento de un programa de detección e intervención breve
en Atención Primaria, no sólo el coste económico, sino tam-
bién los inconvenientes que puedan generarse tanto para
los pacientes como para los profesionales sanitarios. Los
estudios no indican que la intervención sea vivida de una
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forma estresante por los pacientes y su nivel de coopera-
ción es muy elevado siempre que se presente de forma
adecuada la preocupación del personal sanitario por la
salud del paciente y la relación de ésta con el consumo de
alcohol (Whitlock et al. 2004). La Organización Mundial de
la Salud estima que los Programas de Detección e
Intervención Breve para bebedores de riesgo presentan
una eficacia global del 22%, lo que permitiría una reducción
global de la prevalencia de este problema en un 35-50%.
Sin embargo, cuando se considera la efectividad de los
programas (hay que considerar la adherencia, un 70%, y la
cobertura real de la detección, un 25% el nivel de reducción
disminuye a un 4.9-6.4% con respecto a la historia natural
(Babor et al. 2003). En la Unión Europea se estima que un
Programa de Detección e Intervención Breve para bebedo-
res de riesgo que diese cobertura a un 25% de los bebedo-
res de riesgo podría prevenir unos 512-1056 DALYs
(Disability Adjusted Life Years, se trata de una medida para
calcular el efecto de las políticas sanitarias para prevenir la
aparición de enfermedades y muertes prematuras) por
millón de habitantes y año a un precio de entre 26 y 185
euros por cada 100 personas y año (menos eficiente que un
aumento en los impuestos del alcohol en un 25%, pero más
eficiente que los controles de alcoholemia aleatorios, la res-
tricción de la venta de alcohol o la prohibición de publici-
dad relacionada con el alcohol (Chisholm et al. 2004). En
otro estudio (Fleming et al. 2000) se estimó que el coste de
la intervención era de 205 dólares USA por paciente, con un
beneficio, derivado de un menor uso hospitalario y una
menor incidencia de accidentes de tráfico y crímenes, de
1151 dólares USA por paciente, por lo tanto, las ganancias
superan un 5.6 veces al coste. En 48 meses se ahorrarían
43000 dólares USA por cada 10000 dólares USA invertidos.
Estos datos económicos indican que un Programa de
Detección e Intervención Breve para bebedores de riesgo
realizado en Atención Primaria es una de las intervenciones
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sanitarias más rentables que se puede realizar, ya que para
prevenir un DALY en este programa hay que invertir 1960
euros en países europeos, mientras que el uso de terapias
sustitutivas para dejar de fumar implica un gasto de 2000
euros por DALY y la mayor parte de las intervenciones
médicas tienen un coste medio de 30.000 euros por DALY
(Chisholm et al. 2004). En el Reino Unido se estima que por
cada libra esterlina invertida en un Programa de Detección
e Intervención Breve para bebedores de riesgo la sanidad
pública ahorrará cinco (Miller et al. 2006).

Por otro lado, esta es una más de las numerosas interven-
ciones preventivas que se proponen al personal de
Atención Primaria y es necesario tener en cuenta cuantos
programas de prevención están ya en marcha, ya que se
estima que para realizar todas las actividades preventivas
que se recomiendan hoy en día un médico de Atención
Primaria necesitaría 7.4 horas por día laborable, lo que
demuestra la dificultad de simultanear estos programas
preventivos (Yarnall et al. 2003). Es necesario conocer la
disponibilidad y recursos de Atención Primaria para intentar
diseñar un plan a medida, que permita obtener resultados
preventivos sin entorpecer el resto de actividades clínicas y
preventivas.

3.1.2 Estructura de la intervención breve

La información obtenida en la fase de detección permite
estructurar la intervención breve según se muestra a conti-
nuación, esta tabla no es aplicable a mujeres embaraza-
das, menores de 16 años, personas con enfermedades y
tratamientos crónicos (diabetes, hipertensión, osteoporo-
sis) o personas que realizan actividades donde el consumo
de cantidades mínimas de alcohol supone un alto riesgo de
accidentes (conductores profesionales, personas que
manejan explosivos).
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A continuación se describen las diferentes intervenciones:

3.1.2.1 Educación sobre el consumo de alcohol de
bajo riesgo

Las personas que pertenecen a este grupo se benefi-
cian de una intervención basada en la información
sobre los patrones de consumo de alcohol, menciona-
dos anteriormente, que implican un menor riesgo para
la salud, ya que el consumo de alcohol varía con el
tiempo y una persona que ahora está en situación de
bajo riesgo puede más adelante cambiar su patrón de
consumo con el consiguiente aumento del riesgo, por
otro lado, la información referente a los efectos bene-
ficiosos del alcohol es confusa, por lo que clarificar
este aspecto es de ayuda para los pacientes y puede
prevenir futuros consumos con un fin “saludable”. Es
importante reforzar el nivel de consumo actual de la
persona evaluada y hacer hincapié en las recomenda-
ciones de los expertos utilizando conceptos que el
paciente pueda entender (Unidades de Bebida, vasos
de vino, etc.).

Si con la información dada el paciente muestra su preo-
cupación con respecto a que algún familiar o amigo
esté en situación de riesgo es necesario evaluar la situa-
ción de esta otra persona garantizando la confidenciali-
dad, intentar establecer una cita de evaluación y dar un
consejo breve al familiar o amigo para intentar promover
el cambio de forma indirecta.

Para finalizar la intervención es útil ofrecer y entregar
algún material escrito de refuerzo.

Dada la variación temporal en los consumos de alcohol
es recomendable repetir el screening cada 12 meses.
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3.1.2.2 Consejo simple

Esta intervención está destinada tanto a bebedores
cuyo consumo habitual es superior a lo recomendado
como consumo de bajo riesgo y presentan un alto ries-
go de padecer patologías crónicas relacionadas con el
consumo de alcohol, como a aquellos que presenten
episodios de intoxicación aguda con sus consiguientes
riesgos.

Utilizando los resultados del screening y apoyándose
en material escrito el profesional sanitario explica al
paciente que su consumo de alcohol implica un riesgo
y, de forma amable pero firme, le explica ese riesgo y le
anima a fijar unos límites de consumo que sean de bajo
riesgo o a plantearse la abstinencia total temporal o defi-
nitiva, dejando que el paciente escoja la opción que
crea más conveniente (es necesario recordar que ante
comorbilidad física o psíquica crónica o en mujeres
embarazadas la abstinencia es la opción por la que
debe abogar el clínico). A la hora de diseñar un plan de
consumo reducido es necesario tener en cuenta aspec-
tos como el sexo, el Índice de Masa Corporal, las cir-
cunstancias en que se toma alcohol (p.e dentro o fuera
de las comidas) o el trabajo que realiza la persona. El
profesional sanitario debe animar en todo momento a la
persona para que se plantee la importancia del cambio
y aumente su confianza de conseguirlo, a lo largo de la
sesión debe mostrarse empático y es fundamental que
el paciente no se sienta juzgado, por otro lado, el profe-
sional sanitario debe demostrar su pericia en el tema. Es
importante que el ambiente sea de colaboración y que
el paciente sienta que su opinión y su capacidad de
decisión son respetadas. Si el paciente se muestra rea-
cio al cambio no se le presiona y se insiste en compar-
tir la información y obtener opiniones del paciente acer-
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ca de la misma. Establecer sesiones de seguimiento es
importante para seguir la evolución de los objetivos con-
sensuados, reforzar los éxitos y repasar el plan si los
objetivos no se han conseguido.

A continuación se presenta cómo estructurar los objeti-
vos siguiendo el plan establecido por Miller y Múñoz
(Miller y Múñoz, 2005):

• Periodo de abstinencia inicial: Es útil recomen-
dar a los pacientes que inicien el cambio con un
periodo de abstinencia breve de 1-2 semanas. Este
periodo de abstinencia se le presenta al paciente
como una buena forma de empezar, ya que: permi-
te romper viejos hábitos de consumo, permite com-
probar en una situación supervisada que no hay
riesgo de un síndrome de abstinencia y por ello una
dependencia física en cuyo caso se recomendaría
otro tipo de intervención, establece la posibilidad de
vivir sin la necesidad de beber alcohol, permite des-
cubrir aquellas situaciones en que uno “echa más
de menos” el alcohol y que, por lo tanto, son de más
riesgo y requieren que se les preste una mayor aten-
ción y, finalmente, algunas personas pueden decidir
que prefieren mantenerse en abstinencia y prolon-
gar este periodo de forma indefinida.

• Establecer un límite de consumo: El paciente, el
profesional sanitario e incluso los acompañantes del
paciente colaboran para elaborar un plan de consu-
mo. El plan de consumo debe ser lo más detallado
posible y debe incluir al menos consumos diarios y
semanales. Una estrategia útil es presentar los resul-
tados de encuestas poblacionales de consumo de
alcohol para ayudar al paciente a establecer sus
niveles de consumo dentro de la normalidad.
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Otra estrategia útil es utilizar las tablas de alcohol en
sangre en función del peso y el sexo junto con las reco-
mendaciones de la Organización Mundial de la Salud.
Los pacientes suelen estar familiarizados, por los con-
troles de tráfico, con los niveles de alcohol en sangre,
por ello se les pueden presentar los efectos de cada
alcoholemia sobre el Sistema Nervioso Central, qué
nivel de consumo es necesario para alcanzar una deter-
minada alcoholemia y cuánto tiempo debe pasar para
que ese grado de alcoholemia ceda. Introducir esta
variable permite individualizar de una forma más preci-
sa cada plan de consumo y hablar no sólo de las canti-
dades de alcohol a consumir, sino también de la veloci-
dad con que se consumen y las circunstancias en que
se consumen (comidas, ciclo menstrual, estado de
ánimo). Es necesario indicar que una vez que se ha
alcanzado una determinada alcoholemia basta consu-
mir una UBE por hora para mantenerse en ella. Hay que
recordar a los pacientes que el consumo de estimulan-
tes como la cafeína no afecta a la alcoholemia, que la
alcoholemia es el resultado final de cuánto alcohol se
ha consumido, sin importar si eran bebidas destiladas o
fermentadas o si sólo se ha tomado un único tipo de
bebida alcohólica sin mezclarla con otras, y que el ejer-
cicio físico no activa la eliminación del alcohol del cuer-
po.

• Control del consumo: Para saber si los límites
establecidos funcionan y así reforzar los logros del
paciente, o si hay problemas y así intervenir para
solucionarlos, es necesario que el paciente realice
un registro diario de su consumo de alcohol; ade-
más, el registro en sí mismo ayuda a reducir el con-
sumo de alcohol y a aprender más sobre su forma
de beber. Se recomienda que el paciente antes de
beber una bebida alcohólica anote la fecha, la hora,
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el tipo de bebida y su cantidad (cuanto más preciso
mejor) y dónde la bebe. Hay que anotar una bebida
de cada vez, si uno se olvida de anotar alguna bebi-
da siempre puede hacerlo después. El uso de ayu-
das de memoria puede ser útil, al igual que implicar
en el registro a familiares y amigos sensibles al pro-
blema y a su solución. El paciente puede manifestar
dudas sobre la necesidad de este registro, hay que
indicarle que como cualquier nuevo hábito saluda-
ble la práctica lo hace más fácil y natural (puede ser
útil compararlo con otros hábitos de salud habitua-
les en nuestra población). Algunas personas pueden
manifestar su preocupación de ser interrogadas por
otros cuando empiecen el registro, hay que decirles
que cuando las anotaciones se hacen en una
pequeña libreta, la mayor parte de la gente que está
alrededor no se da cuenta y si alguien pregunta se
le puede contestar de distintas formas: “Estoy inten-
tando beber menos así que llevo un recuento”,
“estoy a dieta y anoto las calorías que tomo”, “estoy
controlando mis gastos”,etc. Al final de cada sema-
na el paciente debe hacer un recuento de lo bebido
durante la misma para comprobar cómo ha ido el
plan semanal.

• Beber más despacio: Para mantenerse en los
límites de bebida establecidos es importante contro-
lar y, en muchas ocasiones, reducir la velocidad con
la que el alcohol entra en el organismo. Un primer
paso es consumir bebidas con menor graduación
alcohólica, beber fermentados en vez de destilados
o seleccionar cervezas y vinos de más baja gradua-
ción. También hay que tener precaución con las
bebidas alcohólicas dulces como la sangría o ciertos
combinados en los que se mezcla el alcohol con
zumos de frutas ya que esto hace más fácil su con-
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sumo y que se beban grandes cantidades de alco-
hol de forma rápida. Por lo tanto hay que trabajar
con el paciente en el reconocimiento de este tipo de
bebidas y en estrategias para reducir la cantidad de
alcohol que entra en el organismo por hora. Otra
estrategia muy útil es pedir al paciente que observe
cuanto tiempo tarda en beberse una consumición
alcohólica y pedirle que aumente ese tiempo
bebiendo a sorbos (se recomienda llegar por lo
menos a 12 sorbos por consumición dejando que
pase, por lo menos, un minuto entre sorbo y sorbo),
para que sea más fácil, y si la bebida tiene hielo, se
puede pedir añadir más hielo para prolongar la dura-
ción de esa consumición. Para evitar beber de forma
automática es importante que el paciente no tenga
todo el tiempo la bebida alcohólica en la mano.
Finalmente, el paciente debe trabajar en espaciar el
consumo de bebidas alcohólicas decidiendo cada
cuánto va a tomar una (para esto es muy útil el con-
cepto de alcoholemia explicado anteriormente). Si el
paciente decide beber cuatro bebidas alcohólicas
en cuatro horas no debe pedir una nueva consumi-
ción alcohólica hasta que hayan pasado 60 minutos
desde que pidió la anterior, aunque la anterior la
haya bebido en 15 minutos. Intercalar bebidas no
alcohólicas es una forma práctica de ayudar a cum-
plir este objetivo. Otra estrategia para conseguir este
objetivo es intercalar actividades como comer algo
(evitar productos muy salados que producirán sed),
hablar con alguien, jugar a algo (cartas, billar) u
otras actividades que sean de interés para la perso-
na.

• Rechazar consumiciones alcohólicas: En los
lugares donde se bebe alcohol es habitual que se
produzcan invitaciones, más o menos bien intencio-
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nadas, o se anime a las personas a beber alcohol.
Otras veces el problema es beber en rondas, donde
el bebedor que más rápido bebe marca el ritmo.
Rechazar las invitaciones o participar en consumi-
ciones en ronda es fundamental para conseguir
mantener el control del consumo. Las consumicio-
nes se pueden rechazar de una forma no verbal
(poniendo la mano sobre la vaso, dejando de beber
de forma que el vaso esté lleno, dejando la mesa
cuando se pide una nueva ronda) o de forma verbal
( “No, gracias”, “puede que más tarde”, “estoy bien
así”, “no gracias, estoy a dieta”, “no gracias, acabo
de terminar una” / si a pesar de esto alguna persona
sigue insistiendo puede ser útil preguntarle a esa
persona el porqué de esa presión: “¿ para qué nece-
sitas que siga bebiendo?, ¿es esto algún tipo de
competición?”). Prácticar las habilidades verbales o
no verbales para rechazar bebidas alcohólicas
puede ser útil, tanto en consulta como indicándole al
paciente que practique con algún familiar o amigo
que conozca el plan de control de consumo y esté a
favor del mismo. Evitar las situaciones de riesgo,
como salir a cenar con personas que beben muy
rápido o que piensan que cuando se sale todo el
mundo debe pagar una ronda de bebidas alcohóli-
cas, puede ser útil.

• Recompensas: Es útil diseñar con el paciente un
sistema de recompensas para que el paciente
refuerce su sensación de éxito en el control del con-
sumo. Estas recompensas deben ser personales,
accesibles, variadas y un “extra” en la vida del
paciente. Se pueden diseñar distintas recompensas
para distintos logros. El mantener un registro del
consumo permite a la persona ver si ha logrado o no
sus objetivos y en función de ello recompensarse.
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• Buscar apoyo social: Involucrar a alguna persona
del entorno familiar o social del paciente en el pro-
grama de control de consumo puede ser muy favo-
rable. Esta persona o personas pueden monitorizar
los progresos y participar en el diseño de las recom-
pensas, pero no deben convertirse en “agentes anti-
vicio” que vigilen al paciente o le penalicen si no
alcanza sus objetivos.

• Descubrir activadores del consumo de alcohol:
Para cada paciente hay lugares, personas, momen-
tos del día, emociones o sensaciones físicas o acti-
vidades que favorecen el consumo de alcohol y vice-
versa. Es bueno recomendar al paciente que utilice
su registro para descubrir cuáles son sus “activado-
res” para el consumo de alcohol para así planear
estrategias que le permitan “neutralizarlos”, bien evi-
tando los “activadores”, bien modificando las cir-
cunstancias que implican esos “activadores”( bus-
car el apoyo de alguien que favorezca el plan de
control, limitar la cantidad de dinero que uno lleva
consigo en esas situaciones, etc).

• Sustitutos del alcohol: Animar a los pacientes a
buscar actividades que sustituyan al alcohol y su
entorno es de gran utilidad.

3.1.1.3 Intervención - Terapia breve

Esta intervención está destinada a bebedores abusivos
que ya han experimentado problemas físicos, psíquicos o
sociales relacionados con su consumo excesivo de alco-
hol. Esta forma de intervención también se recomienda
para personas que deben mantener una abstinencia pro-
longada debido a enfermedades físicas o psíquicas cróni-
cas o en el caso de mujeres embarazadas o lactantes.
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A. Intervención breve y las fases del cambio

La Intervención Breve frente al consejo simple es una
técnica más estructurada que requiere de más tiem-
po. La Intervención Breve se inicia con un consejo
simple para a continuación determinar el nivel de dis-
posición para el cambio del paciente utilizando las
fases del cambio de Prochaska y Di Clemente para
ajustar la intervención en función de la disposición del
paciente para el cambio. El cambio no tiene porque
aparecer de repente, lleva tiempo y energia y todas
las personas muestran una cierta ambivalencia ante
él. El proceso se inicia en una situación en la que la
persona no considera el cambio porque no es cons-
ciente del problema, o porque no cree que la conduc-
ta sea un problema o porque no se siente motivado
para cambiar esa conducta (pre-contemplación). En
la siguiente fase la persona es consciente de la exis-
tencia de un problema que “debería” solucionar, la
persona se esfuerza por entender el problema y sus
posibles soluciones pero todavía no está decidida a
intervenir para solucionarlo (contemplación). En la
siguiente fase la persona ya está decidida a intentar
solucionar el problema en un futuro próximo y se
plantea como hacerlo (preparación para la acción).
En la siguiente fase la persona ya ha iniciado cambios
en su conducta para solucionar el problema (acción).
En la última fase la persona intenta consolidar los
logros obtenidos en la fase anterior (mantenimiento);
la validez de estas fases ha sido demostrada en per-
sonas con problemas relacionados con el consumo
de alcohol (Connors et al. 2001):

A continuación se presenta cada fase, con los obje-
tivos y las estrategias para avanzar en el proceso del
cambio:
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Este guión permite elaborar un plan de actuación
que debe tener las siguientes características:

• Es el resultado de la evaluación y la negocia-
ción realizada previamente y puede ser modifica-
do a lo largo del tiempo de intervención.

• Contempla aspectos sociales, familiares, sani-
tarios y vocacionales.

• Refleja las necesidades presentadas por el
paciente y tiene en cuenta sus habilidades y
carencias.

• Se desarrolla en objetivos específicos que per-
mitan alcanzar o mantener un estado de salud
favorable.

• Desarrolla conductas o habilidades relaciona-
das con cada objetivo.

• Identifica otros servicios o instituciones que
puedan ser de ayuda para alcanzar los objetivos.

• Especifica la duración y frecuencia de la inter-
vención.

• Incluye criterios medibles que determinan si
los objetivos se han alcanzado o no.

Los objetivos deben cumplir las siguientes caracte-
rísticas:

• Realistas y alcanzables.

• Apropiados para la duración del tratamiento.
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• Progresivos.

• Deben ser percibidos como algo que requiere
un esfuerzo.

• Focalizados en incrementar las conductas
deseadas.

• Concretos, específicos y centrados en la con-
ducta.

• Establecidos en una progresión de dificultad
creciente.

• De importancia para el paciente.

Uno de los aspectos fundamentales para el manejo
de las fases del cambio es situar al paciente en su
fase. Esto puede ser fácil a través de la entrevista clí-
nica en algunos casos, pero en otros la entrevista clí-
nica no es suficiente y para ello se recomienda el
uso de las siguientes estrategias:

• Escalas de importancia, confianza y la dispo-
sición al cambio. Autores como Miller y Múñoz
(Millar y Múñoz, 2005) recomiendan pedir al
paciente que puntúe de 0 a 10 la importancia de
controlar su consumo de alcohol, su confianza
en lograrlo si lo intenta o su disposición a cam-
biar su consumo de alcohol a corto plazo. Si la
importancia y la confianza son altas el paciente
se encuentra en una situación de preparación
para la acción o de acción. Si la importancia está
muy baja el paciente se encontrará en una situa-
ción de precontemplación, si la importancia es
más alta que la confianza es probable que el

365

MANUAL DE ADICCIONES

PARA MÉDICOS ESPECIALISTAS EN FORMACIÓN

9.
Al

co
ho

l



paciente se encuentre en una fase de contempla-
ción. En cuanto a la disposición para el cambio,
las puntuaciones distribuyen de forma lineal las
fases del cambio: cuanto más baja, más cercano
estará el paciente a la precontemplación y cuan-
to más alta, más cercano estará el paciente a la
acción.

• Algoritmo de preguntas: Otra estrategia para
situar al paciente en una fase del cambio es rea-
lizar la siguiente serie de preguntas que van
avanzando a través de las diversas fases: pre-
guntar al paciente si sigue bebiendo alcohol, pre-
guntarle si ha considerado modificar su consu-
mo de alcohol en un futuro próximo (seis meses
aproximadamente), preguntarle si ha considera-
do modificar su consumo de alcohol en un futu-
ro inmediato (30 días aproximadamente), pre-
guntarle si ya ha modificado su consumo de
alcohol o si a lo largo del último año ha realizado
algún intento que por lo menos durase 24 horas
(Belding et al. 1997).

• Uso de herramientas de evaluación: CUES-
TIONARIO DE DISPOSICIÓN PARA EL CAMBIO
(RCQ). Puntuación dimensional (precontempla-
ción– contemplación – acción) (Rodríguez –
Martos - 2000). El RCQ, desarrollado por Rollnick
(Rollnick et al. 1992) intenta, a través de 12 pre-
guntas, determinar la situación motivacional de
cada persona con respecto a su consumo de
alcohol considerando tres posibles situaciones:
precontemplación (baja disposición para el cam-
bio), contemplación (disposición media para el
cambio) y acción (alta disposición para el cam-
bio). Este instrumento arrojó una consistencia
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interna del 0.73 para la precontemplación y del
0.85 para la acción. Se han propuesto dos méto-
dos para interpretar los resultados: en el primero
se asigna el paciente al estadio con puntuación
más elevada (si dos estadios obtienen la misma
puntuación se le asigna al de mayor disposición
para el cambio), en el segundo se hace una
comparativa entre los resultados obtenidos para
cada situación. El RCQ se ha utilizado en diver-
sos medios (hospital general, pacientes psiquiá-
tricos) con buenos resultados en la capacidad de
predecir cambios en los hábitos de consumo de
alcohol en 6-8 semanas, sobre todo en aquellos
pacientes que daban puntuaciones más eleva-
das en la fase de acción (Blume y Marlatt, 2000),
indicando la capacidad del test de medir un gra-
diente de disposición para el cambio con consis-
tencia interna y poder predictivo (Budd y
Rollnick, 1997).

B. La intervención breve y la entrevista motivacional

Dada la dificultad para situar a un paciente en una fase
del cambio en una primera entrevista hay que contem-
plar la posibilidad de tener que trabajar en una situa-
ción en la que, aparte de manejar la ambivalencia del
paciente, tenemos que controlar la nuestra con res-
pecto a qué objetivos y estrategias debemos reco-
mendarle al paciente. Para evitar un error, no hay que
considerar al paciente en una fase más avanzada de
la que en realidad está y por lo tanto sugerir estrate-
gias y objetivos que serán rechazados por el paciente
generando “resistencia”. Miller y Rollnick (Miller y
Rollnick, 2002) diseñaron una forma de entrevistar a
los pacientes, “la entrevista motivacional”, que permi-
te explorar y trabajar con los pacientes sin activar, o
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manteniendo lo más baja posible la “resistencia” del
paciente al cambio. Esta técnica ha demostrado su efi-
cacia en numerosos estudios controlados en interven-
ciones breves (Vasilaki et al. 2006). Un estudio realiza-
do por la Universidad de Washington en estudiantes
universitarias femeninas refleja la utilidad y eficacia de
las intervenciones de entrevista motivacional para la
disposición al cambio. (Kaysen et al.2009). A conti-
nuación se presentan sus aspectos básicos:

B.1 Los principios de la entrevista motivacional

• Expresar empatía:

� Crear una atmósfera acogedora, centrada
en el paciente, donde explorar los conflictos
sea cómodo.

� Mostrar cordialidad no posesiva y tratar de
entender en profundidad.

� La aceptación facilita el cambio. La presión
y la confrontación lo bloquean.

� La ambivalencia es normal.

� Saber escuchar reflexivamente es crucial.

� Hay que intentar ver el problema a través de
los ojos del paciente. Entender y sentir el pro-
blema tal y como el paciente lo siente.

• Apoyar la auto – eficacia:

� La creencia en la posibilidad de cambiar es
un factor motivacional importante.
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� El paciente es responsable de escoger y lle-
var a cabo su cambio personal

� La convicción del terapeuta en la capacidad
de cambiar genera una profecía autocumpli-
dora.

� No existe un único camino para cambiar y el
paciente, con la ayuda y apoyo del terapeuta,
debe encontrar el suyo.

• Manejar la resistencia

� Evitar las discusiones. Hay que mantener el
nivel de resistencia tan bajo como sea posible.

� Oponerse a la resistencia generalmente la
refuerza.

� Los nuevos puntos de vista no se imponen:
se sugieren.

� El paciente es una fuente valiosa a la hora
de encontrar respuestas y soluciones.

� La negación no es un problema de la perso-
nalidad del paciente, sino de la habilidad del
terapeuta.

� Si la resistencia aumenta, hay que cambiar
de estrategia.

• Estimular la discrepancia

� La discrepancia nace en el paciente y nunca
se impone.

369

MANUAL DE ADICCIONES

PARA MÉDICOS ESPECIALISTAS EN FORMACIÓN

9.
Al

co
ho

l



� La discrepancia entre la conducta actual y
los objetivos de futuro motiva el cambio.

� El paciente debe encontrar sus propias
razones para cambiar.

B.2 La filosofía de la entrevista motivacional

• La resistencia del paciente al cambio es un com-
portamiento mediado por factores ambientales.

• La relación del terapeuta y el paciente debe
estar basada en la colaboración y el refuerzo
positivo.

• Resolver la ambivalencia del paciente con res-
pecto al cambio es prioritario.

• El terapeuta no prescribe tratamientos, métodos
o técnicas.

• Los pacientes son responsables de su evolu-
ción y progreso.

• La sensación de auto – eficacia del paciente
debe ser otro aspecto prioritario.

B.2 Las trampas a evitar en la entrevista motiva-
cional

• PREGUNTA – RESPUESTA: El terapeuta des-
carga sobre el paciente cientos de preguntas
que este último contesta con afirmaciones o
negaciones.

¿Bebe alcohol?” No
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“¿Fuma tabaco?” Sí

“¿Fuma cannabis?” No

“¿Esnifa cocaína?” No

• CONFRONTACIÓN – NEGACIÓN: El terapeuta
prescribe cambios y el paciente responde a
todos ellos con argumentos “razonables” para
no realizar esos cambios.

“No puedo creer que me retirasen el carné de
conducir”

“Usted sabía que le iban a retirar el carné y a
pesar de eso decidió conducir”

“Esta semana me he tomado mi medicación”

“Ja , ja, seguro que sí, como las anteriores”

“Pensé que cuando me quedase embarazada
dejaría de fumar, pero no lo estoy haciendo”

“Tu conducta irresponsable dañará la salud
de tu hijo”

• TRAMPA DEL EXPERTO: El terapeuta asume
un rol de experto “que sabe lo que hay que
hacer” imponiendo su autoridad al paciente, este
acepta pasivamente las indicaciones pero no las
cumple.

“Mire, aquí el que ha estudiado Medicina soy
yo y YO sé lo que usted tiene que hacer
para…….”.
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• TRAMPA DE LA ETIQUETA: El terapeuta eti-
queta al paciente (usted es un…… alcohólico,
drogadicto, obeso, psicópata….) y exige al
paciente que acepte la etiqueta, este último se
resiste.

“Está bien claro que usted es un alcohólico y
todos lo alcohólicos mienten, así que déjese
de rodeos y dígame cuánto ha bebido estas
dos últimas semanas”.

• FOCO PREMATURO: El terapeuta se centra
demasiado rápido en lo que él piensa que es el
problema sin escuchar la opinión del paciente
sobre sus dificultades y problemas.

“No vamos a estar hablando eternamente,
usted tiene que dejar de fumar y yo le voy a
recetar el tratamiento perfecto para hacerlo
ya”.

• CULPABILIZACIÓN: Él culpa a otros de su
situación y el terapeuta replica intentando hacer-
le ver que él es el único responsable de su situa-
ción.

“Deje de decirme tonterías, no creo que su
mujer, sus hijas y su suegra le hayan provoca-
do una hepatitis alcohólica”.

C. Técnicas básicas de la entrevista motivacional

• PREGUNTAS ABIERTAS: No se pueden con-
testar con un “sí” o un “no”.

“¿Qué problemas le ha causado la cocaína?”
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“¿En qué puedo ayudarle?”

“¿Cómo se las arreglará para hacer eso?”

• EXPRESAR APOYO: Es necesario reconocer
los “puntos fuertes” del paciente y los esfuer-
zos que ha realizado hasta la fecha para solu-
cionar sus problemas para así luchar contra la
desmoralización y la creencia de que el cambio
no es posible. Las expresiones de apoyo
deben ser genuinas y congruentes con la situa-
ción del paciente, si el paciente las vive como
insinceras son muy negativas para la relación
terapéutica.

“Gracias por venir hoy a consulta”

“Ha sido un placer hablar con usted”

“En el pasado ha superado problemas más
complicados”

“Estoy aquí para ayudarle en esto”

“Eso debió ser muy difícil”

“Buena idea”

“Entiendo como se siente”

• RESUMIR Y CLARIFICAR: El terapeuta presen-
ta, tras anunciar previamente que lo va a hacer,
la información que le ha dado el paciente, invi-
tándole a corregirle si no lo ha entendido bien.
De esta forma se expresa un interés en el punto
de vista del paciente, se fortalece la relación tera-
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péutica, se llama la atención sobre datos signifi-
cativos y se dirige la conversación hacia ellos.

“Vamos a ver si lo he entendido bien, me dice
que a lo largo de un día típico en su vida bebe
unos dos litros de vino. Si le parece bien puedo
comentarle cuales son las recomendaciones
de la Organización Mundial de la Salud con res-
pecto al consumo saludable de alcohol.”

• ESCUCHA REFLEXIVA: Es la técnica más útil
en la entrevista motivacional. El terapeuta debe
escuchar y entender al paciente para luego
guiarle hacia el cambio. Para ello el terapeuta uti-
liza el discurso del paciente para asegurarse de
que ha entendido bien lo que se le ha comunica-
do y para dirigir la entrevista hacia los aspectos
relacionados con el cambio.

La reflexión puede ser simple – se repite o parafra-
sea lo que el cliente ha dicho – ampliada – se exa-
gera o amplifica lo que el paciente acaba de decir
(se pueden usar analogías, metáforas o símiles) –
doble – se presenta la ambivalencia del paciente –
cambiar el foco – no se responde a lo que el
paciente ha dicho por ser una frase indicadora de
resistencia y se cambio de tópico – aceptar la resis-
tencia – el terapeuta acepta la resistencia como
algo natural y respeta la autonomía del paciente –
reenmarcado – se presenta un nuevo punto de
vista acerca de lo dicho por el paciente -.

“Yo no tengo ningún problema con el alcohol“

“Beber alcohol nunca ha supuesto un proble-
ma para ti” (Simple – parafrasear).
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“No puedo creer que por ir de fiesta no acudie-
se a trabajar y me despidiesen de un trabajo tan
bueno” – “Es un alto precio a pagar por pasárse-
lo bien” (Ampliada).

“El juez me condenó a venir aquí” – “Por eso
está usted aquí” (Simple) “Esa es la única razón
por la que usted está aquí” (Ampliada).

“Todos están encima de mí para que deje de
beber” – “Son como una bandada de cuervos
graznándote y picoteándote “ (Ampliada – simil).

“No me gusta lo que el tabaco hace a mis pul-
mones pero lo necesito para reducir mi estrés” –
“Por un lado te preocupa tu salud pero por otro
necesitas alivio” (Ampliada – doble).

“Mi mujer siempre anda detrás de mi para que
me tome el tratamiento” – “Parece muy preocu-
pada por tu salud” (Ampliada – reenmarcado).

“He intentado dejarlo otras veces y he fracasa-
do” – “Cada intento te acerca un poco más al
éxito” (Ampliada – reenmarcado).

“No entiendo porque no puedo ser normal y
beber un par de vinos como los demás” – Ser
normal es tan importante para usted está dis-
puesto a pagar el precio que sea necesario
(Ampliada – paradoja).

3.2 Desintoxicación

La desintoxicación implica ayudar al paciente a superar el posible
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síndrome de abstinencia que le provoque el abandono del consu-
mo de bebidas alcohólicas, es por lo tanto el primer paso en el
proceso terapéutico. Para muchos pacientes este ha sido un obs-
táculo insuperable en aquellas ocasiones en que decidieron inten-
tar abandonar el consumo de alcohol sin ayuda sanitaria.

El síndrome de abstinencia provocado por el cese o la disminución
de bebidas alcohólicas es un cuadro que puede presentar los
siguientes síntomas: desorientación, alteraciones en la atención,
sudoración, insomnio, ansiedad, temblor, taquicardia, síntomas
gastrointestinales, agitación, alteraciones en el contacto con los
demás, alucinaciones, ideas delirantes y crisis convulsivas. Su
duración media es de 48 horas tras el último consumo. La causa
de este cuadro es la regulación a la baja del Neurotransmisor
GABA y al alta del Neurotransmisor Glutamato que produce el con-
sumo crónico y habitual de alcohol (Diamond and Gordon, 1997).

A continuación se presenta una tabla con las distintas fases del
Síndrome de Abstinencia al Alcohol:
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3.2.1 Desintoxicación ambulatoria

La desintoxicación ambulatoria es la primera opción a con-
siderar ya que:

• En pacientes con diagnóstico de dependencia al alco-
hol no se encontraron diferencias al cabo de seis meses
(en lo que a número de pacientes que permanecían en
abstinencia) entre pacientes que realizaron la desintoxi-
cación de forma ambulatoria y los que la realizaron
ingresados (Hayashida et al, 1989).

• Tres de cada cuatro pacientes pueden ser desintoxi-
cados con éxito en un programa ambulatorio (Stockwell
et al. 1990)

• El tratamiento ambulatorio es más eficiente (Stockwell
et al. 1990).

• La mayoría de los pacientes prefieren realizar la des-
intoxicación en su domicilio (Stockwell et al. 1990).

Siempre y cuando el proceso de desintoxicación sea supervi-
sado de cerca por personal sanitario experimentado, la desin-
toxicación ambulatoria debe ser la opción para aquellos
pacientes que presenten un cuadro de abstinencia de leve a
moderado. Sin embargo, hay una serie de situaciones en las
que el paciente debe ser derivado a un servicio hospitalario
para realizar la desintoxicación (Stockwell et al. 1990):

• El paciente está confuso o tiene alucinaciones.

• Tiene historia previa de Síndrome de Abstinencia com-
plicado (delirium tremens).

• Tiene historia de crisis convulsivas.
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• Está desnutrido.

• Tiene vómitos o diarrea severa.

• Hay riesgo suicida.

• El grado de dependencia es alto y el paciente no
puede acudir con frecuencia a revisiones ambulatorias.

• Presenta síntomas de abstinencia, temblor agudo o
taquicardias, incontrolables con medicación oral.

• Tiene un episodio agudo de una enfermedad psiquiá-
trica comórbida.

• Presenta una enfermedad física severa (cirrosis).

• Presenta un abuso de múltiples sustancias tóxicas.

• En su ambiente socio – familiar no tiene los suficien-
tes apoyos.

• Intentos de desintoxicación ambulatoria previa fraca-
saron.

3.2.2 Tratamientos farmacológicos para la desintoxica-
ción

3.2.2.1 ¿Cuándo no es necesaria la medicación?

Aquellos pacientes que presentan una dependencia
leve no suelen precisar medicación. Cuando el consu-
mo era inferior a 15 UBEs por día en varones o a 10
UBEs por día en mujeres y el paciente no informa de
síntomas recientes o de consumos recientes para inhi-
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bir el síndrome de abstinencia tampoco suele ser nece-
saria la medicación (Collins et al. 1990).

En los bebedores que no consumen alcohol a diario no
suele ser necesaria la medicación a no ser que presen-
tasen consumos superiores a 20 UBEs por día (Collins
et al. 1990).

3.2.2.2 Benzodiacepinas (BZD)

Las BZD presentan una tolerancia cruzada con el
alcohol, característica fundamental para ser fármaco
de elección para tratar el Síndrome de Abstinencia
provocado por un tóxico, y han demostrado su efica-
cia en numerosos estudios controlados, por ello son
los fármacos de primera elección. Dado que las BZD
tienen sus propios efectos secundarios (sobre todo
sus interferencias en los procesos de aprendizaje y
planificación) y que el Síndrome de Abstinencia
Alcohólica no es de duración prolongada, los regi-
menes de tratamiento ambulatorio con BZD no
deben superar los 7 - 12 días, aunque en ocasiones
se produce un Síndrome de Abstinencia prolongado
o tardío que requiere mantener el tratamiento duran-
te más tiempo.

Ninguna BZD ha demostrado una eficacia superior a las
otras en el tratamiento de la abstinencia alcohólica, por
ello la elección de una u otra BZD está determinada por
otros aspectos como (Schaffer y Naranjo, 1998):

• El Diazepam (dosis recomendada entre 30-80mg
por día, empezando con tres tomas al día) es la BZD
que más se asocia a consumos con fines adictivos y
a intoxicaciones más severas cuando se mezcla con
alcohol. Es preferible reservar esta BZD para uso
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hospitalario, especialmente si hay riesgo de crisis
convulsivas (Ritson y Chick, 1986).

• El Clordiazepóxido (200 – 400 mg por día, empe-
zando con cuatro tomas al día) y el Ketazolam (60 –
90 mg por día, empezando con dos o tres tomas al
día) y el Clorazepato Dipotásico (15-200 mg por día,
empezando con cuatro tomas al día) alcanzan su
concentración plasmática sanguínea más lentamen-
te lo que retrasa y disminuye su efecto psicoactivo y
por ello el riesgo de abuso es menor. Dado que las
presentaciones del Clordiazepoxido son de baja
dosis, se recomienda la utilización del Clorazepato
Dipotásico o del Ketazolam en los tratamientos
ambulatorios (Wilson y Vulcano, 1985).

• El Lorazepam (3 – 15 mg por día, empezando por
tres tomas día) presenta una metabolización hepáti-
ca más rápida y que genera un metabolito inactivo,
por lo que es de elección en casos de insuficiencia
hepática y en personas de edad avanzada (Millar y
McCurdy, 1984).

3.2.2.3 El clometiazol

El Clometiazol (1344 – 2680 mg por día, empezando por
cuatro tomas al día) también ha demostrado su toleran-
cia cruzada con el alcohol por lo que es un tratamiento
eficaz para el Síndrome de Abstinencia Alcohólico
(Morgan, 1995). Sin embargo, el Clometiazol ha presen-
tado un alto índice de interacciones mortales al consu-
mirse junto con alcohol y numerosos problemas de tole-
rancia, por lo que es poco seguro en pautas ambulato-
rias; por otro lado no se recomienda en casos de insufi-
ciencia hepática o para personas de edad avanzada
(Morgan, 1995). La farmacoterapia con clometiazol
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puede influir positivamente en el riesgo de alta prematu-
ra en pacientes ingresados; esto podría ser una conse-
cuencia de las propiedades psicoactivas de la droga
que lleva a un refuerzo positivo (Hillemacher et al, 2008).

3.2.2.4 Fármacos anticonvulsivantes

A. Gabapentina

El mecanismo de acción exacto de este fármaco no
se conoce, pero se relaciona con un aumento de la
acción del neurotransmisor GABA, este efecto es el
que, a nivel teórico, apoya su uso en el Síndrome de
Abstinencia Alcohólica (Myrick et al. 1998). Diversos
estudios abiertos (monoterapia) (Myrick et al. 1998)
y un estudio controlado (combinada con
Clometiazol) (Bonnet et al. 1999) han demostrado su
eficacia, a dosis de al menos 1200 mg por día en
tres tomas diarias. Gabapentina presenta un muy
bajo riesgo de adicción, no produce alteraciones
cognitivas, y puede ser utilizado en pacientes con
insuficiencia hepática o alteraciones hematológicas.
La gabapentina reduce el consumo de alcohol y
ansiedad, que pueden ayudar a los pacientes a
mantener la abstinencia, junto con la virtual ausencia
de efectos secundarios y un perfil de seguridad favo-
rable, gabapentina apoyo como una droga potencial
para el tratamiento de la abstinencia de alcohol y la
dependencia (Furieri et al. 2007).

B. Carbamazepina y oxcarbamazepina

La Carbamazepina ha demostrado ser eficaz en el
tratamiento de la abstinencia alcohólica, tal vez a tra-
vés de su efecto Anti-kindling implicado en los fenó-
menos biológicos que hacen que cada nuevo episo-
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dio de abstinencia sea más grave (Ballenger y Post,
1978). La ausencia de potencial adictivo y la escasa
afectación que para su metabolismo implica la dis-
función hepática la convierte en una opción terapeú-
tica segura para los tratamientos ambulatorios. Es
necesario tener en cuenta que el consumo de alco-
hol a grandes dosis inhibe el metabolismo de la
Carbamazepina.

Varios estudios randomizados han demostrado la
eficacia de Carbamazepina en monoterapia y polite-
rapia (dosis de 200 – 400 mg tres veces al día) en el
tratamiento del Síndrome de Abstinencia Alcohólica
(Malcolm et al.1989 y 2002), de intensidad leve a
moderada.

La Oxcarbamazepina es un análogo de la
Carbamazepina que no presenta los problemas de
interacciones farmacológicas ni algunos de los efec-
tos secundarios que presenta la primera. Requiere
dosis un 50% superiores a la Carbamazepina para
ser eficaz y aunque no hay estudios que demuestren
su eficacia en el tratamiento del Síndrome de
Abstinencia Alcohólica, su mecanismo de acción
análogo al de la Carbamazepina hace suponer su
eficacia (Koethe et al. 2007).

C. Ácido valproico

El Ácido Valproico ha demostrado en varios estudios
controlados ser un tratamiento eficaz, en monotera-
pia o politerapia, para el tratamiento del Síndrome
de Abstinencia Alcohólica, en especial para casos
graves (Reoux et al. 2001) (dosis de 500 mg tres
veces al día), su efectividad en casos leves o mode-
rados no está demostrada (Lum et al. 2006).
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3.2.2.5 Suplementos vitamínicos

Los signos clásicos del déficit vitamínico del complejo B
(confusión, ataxia, oftalmoplejia, nistagmo, alteraciones
de la memoria, hipotermia – hipotensión, y en casos
extremos coma) que forman el Síndrome de Wernicke –
Korsakov, no se manifiestan abiertamente hasta que el
déficit vitamínico es muy intenso y por ello puede ser
pasado por alto. Es por esto que el uso de fórmulas
terapéuticas que contengan un complejo vitaminado B
es práctica rutinaria en la desintoxicación alcohólica
(Chataway y Hardman, 1995).

Si el paciente presenta algún síntoma de Wernicke –
Korsakov o está en una situación de riesgo (diarrea,
vómitos, desnutrición severa, anorexia severa, enferme-
dades físicas graves) es necesario tratar al paciente con
Tiamina (B1) por vía parenteral, ya que por vía oral la
Tiamina sólo tiene un tope de absorción en torno a los
5-10mg por día, lo que impide tratar por esta vía las
situaciones de urgencia (Baines, Bligh y Madden, 1988).
El uso de ampollas intramusculares (2 ampollas de 100
mg por día durante tres días, y luego una hasta que se
tolere el tratamiento oral) es lo que recomiendan los
expertos (Baines, Bligh y Madden, 1988). En pacientes
que no estén en situaciones de riesgo se recomienda el
tratamiento oral (200 – 300mg por día, en varias tomas
para facilitar la absorción; es necesario recordar que el
alcohol disminuye su absorción) (Chataway y Hardman,
1995).

3.2.2.6 Antipsicóticos

La disminución de la actividad dopaminérgica durante el
periodo de abstinencia, junto con las alteraciones térmi-
cas y hepáticas y la disminución del umbral para pade-
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cer crisis convulsivas desaconseja el uso de fármacos
antipsicóticos en el tratamiento de la abstinencia alcohó-
lica. La única excepción es el Tiapride, que ha demostra-
do eficacia en estudios controlados en el tratamiento de
la abstinencia alcohólica, y que puede utilizarse por vía
intramuscular o intravenosa (400 a 1200 mg por día en
varias tomas) con relativa seguridad. Por vía oral se esta-
blece una dosis máxima de 800 mg por día (Murphy et
al. 1983). El Tiapride puede ser particularmente útil en
pacientes con Insuficiencia Respiratoria o pacientes que
presentan síntomas psicóticos.

3.2.2.7 Betabloqueantes

Beta Bloqueantes como el Propanolol o el Atenolol pue-
den ser útiles para tratar ciertos síntomas del Síndrome
de Abstinencia Alcohólica, como la taquicardia o el tem-
blor. Sin embargo el uso de estos fármacos sólo se
recomienda en politerapia, pues son inferiores a las
BZD en el control de la sintomatología que provoca la
Abstinencia Alcohólica (Worner, 1994).

3.2.3 Delirium tremens

El Delirium Tremens es la principal complicación del
Síndrome de Abstinencia Alcohólica. Se trata de un episo-
dio confusional agudo cuya triada sintomática clásica con-
siste en: disminución del nivel de conciencia, alucinaciones
que pueden afectar cualquier modalidad sensorial y tem-
blor intenso (otros síntomas son: miedo, delirios paranoi-
des, deliros ocupacionales, agitación e insomnio, alta
sugestionabilidad, hiperexcitabilidad del Sistema Nervioso
Autónomo con sudoración, anorexia, hipertensión, fiebre).
El cuadro aparece tras 24-150 horas después de la última
consumición alcohólica, alcanzando un pico sintomático
entre las 72 y las 96 horas, su duración es de 3 a 5 días. Es
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frecuente el inicio nocturno. Se trata de un cuadro que
puede poner en peligro la vida del paciente, estimándose
que un 5% de los pacientes que ingresan con este cuadro
fallecen (por colapso cardiovascular, deshidratación o
infecciones concomitantes) (Lishman, 1998).

Dada la gravedad de este cuadro su sospecha a nivel
ambulatorio implica una derivación hospitalaria para confir-
mación de diagnóstico e ingreso si necesario (Lishman,
1998).

2.4 Crisis convulsivas (rum fits)

Las crisis convulsivas que aparecen en relación con el
Síndrome de Abstinencia Alcohólica suelen ser tónico – cló-
nicas, suelen aparecen a las 7-48 horas de la abstinencia
con un pico de incidencia entre 12-24 horas. Los status epi-
lépticos son infrecuentes y con respecto a la epilepsia estas
crisis aparecen más tardíamente (Turner et al. 1989).

El tratamiento de las crisis es el del Síndrome de
Abstinencia, y no es preciso añadir ningún anticonvulsivan-
te (como la fenitoína) como tratamiento de mantenimiento
para prevenir nuevas crisis (esta práctica clínica no ha
demostrado ser superior a placebo cuando de los grupos
de investigación se excluyen aquellos pacientes que tenían
un diagnóstico previo de epilepsia) (Turner et al, 1989).

3.3 Deshabituación

Una vez completada la desintoxicación el paciente entra en la
fase de deshabituación. En esta fase, que debe ser controlada
por personal especializado, el paciente debe neutralizar los
mecanismos de la adicción para luego concentrarse en preve-
nir las recaídas.
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Diversos tratamientos farmacológicos y psicoterapéuticos han
demostrado su eficacia en esta fase; a continuación se presen-
tan aquellos, que hasta la fecha, han obtenido un mayor respal-
do en los estudios científicos.

3.3.1 Tratamientos farmacológicos

3.3.1.1 Naltrexona

El antagonista opiode Naltrexona se desarrolló para pre-
venir las recaídas en pacientes que habían completado
una desintoxicación de opiáceos. Tiene una vida media
de unas 4 horas, aunque su principal metabolito activo,
el 6-ß-naltrexol, alcanza las 12 horas de vida media.
Naltrexona se absorbe rápidamente alcanzando el pico
plasmático a los 60 – 90 minutos tras su ingesta; sufre
un primer paso hepático. Su antagonismo opiode blo-
quea los efectos reforzantes del alcohol, mediados por
receptores opiodes, en los circuitos motivacionales
cerebrales (Srisurapanot y Jarusuraisin, 2005).

Naltrexona, a dosis de 50 mg por día, ha demostrado en
numerosos estudios controlados su eficacia durante la
fase de deshabituación alcohólica (Srisurapanot y
Jarusuraisin, 2005). Naltrexona parece ser más eficaz
evitando recaídas que promoviendo la abstinencia. Es
posible que Naltrexona reduzca el Craving y la euforia
asociada al consumo de bebidas alcohólicas.
Naltrexona ha demostrado ser eficaz en combinación
con intervenciones psicosociales. La naltrexona puede
ejercer algunos de sus efectos terapéuticos a través de
modificaciones a los aspectos de la experiencia de into-
xicación durante la rama descendente de la intoxicación
de alcohol (Ray et al, 2008). Es necesario indicar que los
estudios realizados con Naltrexona han tenido una
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duración de 12 semanas de tratamiento y posteriormen-
te de 12 semanas de seguimiento. Son necesarios estu-
dios que investiguen la utilidad terapeútica del fármaco
pasadas las primeras 12 semanas.

Naltrexona presenta un bajo índice de efectos secunda-
rios, siendo las náuseas, que aparecen en un 10% de
los pacientes, el síntoma más frecuente. Otros efectos
secundarios son: cefalea (8%), vértigo (4%), nerviosis-
mo (4%), fatiga (4%), insomnio (3%), vómitos (3%),
ansiedad (2%) y somnolencia (2%) (Srisurapanot y
Jarusuraisin, 2005). Naltrexona está contraindicada en
pacientes que presenten una dependencia a opiáceos o
que requieran fármacos analgésicos derivados del opio;
es importante recordar el efecto antagonista opiode a la
hora de pautar un tratamiento analgésico (el Ácido
Acetilsalicílico, el Paracetamol y el Ibuprofeno son los
indicados); si el tratamiento analgésico con derivados
del opio es imprescindible, es necesario detener el tra-
tamiento con Naltrexona y realizar un periodo de lavado
de tres días. Dado que Naltrexona puede producir toxi-
cidad hepática, aunque este es un efecto dosis – depen-
diente que suele aparecer con dosis de 200mg por día
o superiores, es necesario revisar periódicamente la
función hepática, sobre todo si el paciente toma otros
fármacos con potencial hepatotóxico (por ejemplo el
Paracetamol o el Disulfiram) (Srisurapanot y
Jarusuraisin, 2005).

La dosis habitual es de 50 mg por día, en pacientes con
un deseo recurrente de consumir alcohol la dosis puede
elevarse a 100 mg por día (Anton et al. 2006). El trata-
miento se programa para los primeros 3-6 meses, aun-
que puede ser necesario prolongarlo hasta los 12
meses. Naltrexona puede combinarse con antidepresi-
vos sin que aparezca un aumento de efectos secunda-
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rios o interacciones. Antes de iniciar el tratamiento se
recomienda un periodo de abstinencia de 5 a 7 días.

3.3.1.2 Nalmefeno

Nalmefeno es otro antagonista opiode de estructura y
actividad similar a la de la Naltrexona. Estudios prelimi-
nares confirman su eficacia con menor riesgo hepatotó-
xico. Son necesarios nuevos estudios que confirmen los
datos preliminares. Las dosis se sitúan entre 20 y 80 mg
por día (Mason et al. 1994 y 1996 / Karhuvaara et al.
2007).

3.3.1.3 Acamprosato

El Acamprosato es un análogo estructural del
Neurotransmisor GABA, con alta afinidad por los recep-
tores Gabaérgicos. Acamprosato modula la actividad
Gabaérgica y bloquea el receptor NMDA
Glutamatérgico, sobre todo a nivel del Núcleo
Accumbens, estructura central en los sistemas motiva-
cionales cerebrales (Littleton, 1995).

Acamprosato no se metaboliza en el hígado y se expul-
sa de forma preferente por el riñón, con un vida media
de 18 horas. Su efecto secundario más frecuente es la
diarrea (10%). Acamprosato no parece interaccionar
con otros psicofármacos (Littleton, 1995). Acamprosato
necesita siete días para alcanzar niveles terapéuticos.

Estos efectos en la neurotransmisión cerebral dotan de
una base teórica a los resultados obtenidos por
Acamprosato en numerosos estudios de investigación
controlados (Mason y Ownby, 2000). A dosis de 1332
mg por día (4 tabletas por día en 3 tomas diarias) en
pacientes con un peso inferior a 60 Kg. y de 1998 (6

MANUAL DE ADICCIONES

PARA MÉDICOS ESPECIALISTAS EN FORMACIÓN

388



tabletas por día en 3 tomas diarias) si el peso es supe-
rior a 60 Kg. El periodo de tratamiento en los estudios
abarcó de 3 a 12 meses de terapia con un seguimiento
de hasta 12 meses, manteniendo el Acamprosato su efi-
cacia tras 6-12 meses de haber suspendido su adminis-
tración. Con estas dosis y periodos de tratamiento,
Acamprosato ha demostrado ser superior a placebo en
lo que al mantenimiento de la abstinencia se refiere
(Mason y Ownby, 2000).

No debe ser administrado a personas con insuficiencia
renal o fallo hepático grave, o a mujeres embarazadas o
en lactancia.

3.1.4 Disulfiram

El Disulfiram introducido en 1949 inhibe la enzima hepá-
tica Aldehido Deshidrogenasa bloqueando el metabolis-
mo del alcohol en el estado de acetaldehído; este último
se acumula en el organismo provocando una reacción
tóxica (el efecto Antabus) que se caracteriza por: cefa-
lea, sudoración, taquicardia – palpitaciones, aumento
de la frecuencia respiratoria, enrojecimiento facial, náu-
seas, sensación subjetiva de calor, vómitos, sequedad
de la mucosa bucal y de la garganta y malestar general.
Ingestiones elevadas de alcohol pueden producir arrit-
mias, hipotensión y desmayos. La reacción suele empe-
zar 10-30 minutos después de consumir alcohol y dura
varias horas. La reacción puede llegar a ser peligrosa
para pacientes con las siguientes patologías: fallo cardí-
aco, enfermedad coronaria, insuficiencia hepática o
renal, insuficiencia respiratoria, hipertensión, diabetes o
epilepsia (Hughes y Cook, 1997).

Si se produce una reacción severa con fallo cardiovas-
cular hay que tumbar al paciente con las piernas eleva-
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das y debe administrársele un vasopresor junto con
Vitamina C o un Antihistamínico Intravenoso.

Cuando al paciente se le receta el fármaco la decisión
de beber o no sólo se toma una vez al día (en el momen-
to en que se decide tomar o no tomar el fármaco). Si lo
toma sabe que experimentará la reacción negativa y eso
le ayuda a resistir en posibles situaciones en que desee
beber alcohol. Se trata de un proceso en el que se va
produciendo un aprendizaje secundario.

La dosis diaria es de 100 a 200 mg por día (los intentos
de crear un implante subcutáneo fracasaron ya que la
disponibilidad sanguínea del fármaco era muy irregular
(Hughes y Cook, 1997)) y requiere varios días para
alcanzar un efecto pleno. Sus efectos secundarios más
frecuentes son: letargia, fatiga, vómitos, halitosis y
sabor oral desagradable, impotencia y en ocasiones
dificultades respiratorias. Disulfiram interacciona con
varios fármacos: aumenta el efecto de las warfarinas,
inhibe el metabolismo de los antidepresivos tricíclicos,
de la fenitoína y de las BZD.

Dado que el efecto inhibidor de Disulfiram se prolonga
durante siete días es posible realizar una pauta en la
que el fármaco sólo se tome dos veces por semana.

Disulfiram ha demostrado ser eficaz en situaciones en que
el fármaco se ha utilizado con pacientes motivados dentro
de un programa terapéutico (Hughes y Cook, 1997).

Existe otro fármaco, la Cianamida Cálcica, que también
inhibe la Aldehido Deshidrogenasa. La dosis terapéutica
es de 50 mg cada 12 horas. La inhibición es máxima a
las 2 horas y desaparece al cabo de 24 horas. Sus efec-
tos secundarios son menores que los del Disulfiram,
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pero apenas se han realizado estudios que demuestren
su eficacia frente a placebo o frente a Disulfiram.

3.3.1.5 Inhibidores selectivos de la recaptación de
serotonina (ISRS) y ondansetron

Los ISRS son un grupo de antidepresivos con un perfil de
efectos secundarios mejorado con respecto a antidepresi-
vos más antiguos (tricíclicos, tetracíclicos, IMAOS). Dada
la implicación del sistema serotoninérgico en el control del
estado de ánimo, de la ansiedad y de los impulsos (fun-
ciones alteradas en los pacientes con dependencia alco-
hólica) y, teniendo en cuenta la posible implicación del sis-
tema serotoninérgico en la respuesta cerebral al consumo
de alcohol, se han realizado numerosos estudios contro-
lados para comprobar la eficacia de los ISRS en el trata-
miento de la dependencia al alcohol.

Los resultados de los estudios realizados en pacientes
no deprimidos son inconsistentes; en algunos casos los
estudios reflejaron resultados positivos (Angelote et al.
1998), en otros los resultados fueron iguales para el
ISRS y para el placebo (Kranzler et al. 1995), y en otros
los resultados fueron incluso negativos (Pettinati et al.
2000) – aumentando el consumo de alcohol en alcohó-
licos tipo B: más impulsivos, con mayor disforia, y un
cuadro de dependencia alcohólica más severo y más
precoz-. Cuando los pacientes presentaban un
Trastorno depresivo o de ansiedad comórbido los resul-
tados obtenidos fueron positivos (Cornelius et al. 1997).

El Ondansetron, antagonista serotoninérgico 5-HT3, ha
demostrado ser eficaz en la fase de deshabituación de
pacientes con un inicio precoz de la dependencia alco-
hólica en dosis de 8 microgramos por kilo de peso y día
(Johnson et al. 2000). El fármaco no ha sido suficiente-
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mente ensayado como para poder asegurar con abso-
luta certeza su eficacia.

3.3.1.6 Fármacos anticonvulsivantes

A. Carbamazepina y oxcarbazepina

La Carbamazepina ha demostrado ser eficaz en la
fase de deshabituación en un estudio controlado, se
trata de un estudio con un número de participantes
muy bajo – 29 pacientes – por lo que no se pueden
sacar conclusiones (Mueller et al. 1997). Por otro
lado, Oxcarbazepina se ha comparado con
Naltrexona (Martinotti et al. 2007) y Acamprosato
(Croissant et al. 2006) indicando que a dosis eleva-
das (1500 a 1800 mgr por día) es por lo menos tan
eficaz en la deshabituación alcohólica como los
otros fármacos, nuevamente el número de partici-
pantes en estos estudios era demasiado bajo para
sacar conclusiones firmes.

B. Ácido valproico

El Ácido Valproico ha demostrado ser eficaz en la fase
de deshabituación en un estudio controlado (Brady et
al. 2002). También existen otros estudios que sugieren
su eficacia como agente deshabituador en pacientes
bipolares (Salloum et al. 2005). Nuevamente el número
de participantes en estos estudios era demasiado bajo
para sacar conclusiones firmes.

C. Topiramato

El Topiramato, un agente progabaérgico y antiglutama-
térgico, es el anticonvulsivante con datos más sólidos
sobre su eficacia en la fase de deshabituación con dos
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estudios controlados (Johnson et al. 2003 y 2007) y
varios estudios clínicos (Flórez et al. 2008). El fármaco
precisa una escalada de dosis, iniciando el tratamiento
con dosis de 25 a 50 mgr por día, e incrementando la
dosis cada 4-7 días hasta alcanzar dosis de 200 a 300
mgr por día. El enlentecimiento psicomotor y las pares-
tesias son sus principales efectos secundarios, la
ausencia de paso hepático lo hace un tratamiento indi-
cando para pacientes con escasa función hepática
(Alapati, 1999). El topiramato en los ensayos clínicos ha
demostrado seguridad y eficacia en la reducción tanto
el ansia y los síntomas de abstinencia y aumento de la
calidad de las medidas de la vida entre personas
dependientes del alcohol (Kenna et al. 2009). Otro estu-
dio apoya la eficacia del topiramato en la prevención de
la recaída del alcoholismo, donde se obtuvo una supe-
rioridad del topiramato en comparación con la naltrexo-
na, pero esto debe ser verificada en futuras investigacio-
nes con muestras de mayor tamaño (Baltieri et al. 2008).

D. Pregabalina

Pregabalina ha demostrado ser tan eficaz como nal-
trexona en la deshabituación alcohólica a dosis de
150 a 450 mgr por día en un pequeño estudio con-
trolado (Martinotti et al. 2009). Se trata de un trata-
miento bien tolerado, siendo las quejas cognitivas y
la sedación sus principales efectos secundarios.

E. Lamotrigina

En pacientes bipolares con dependencia al alcohol
se ha realizado un pequeño estudio abierto que indi-
ca la posible eficacia de lamotrigina en la deshabi-
tuación alcohólica de pacientes bipolares (Rubio,
López – Muñoz y Álamo, 2006).
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3.3.1.7 Antipsicóticos

A. Tiapride

El antagonista Dopaminérgico D2 ha demostrado,
en un estudio controlado, a dosis de 300 mg por día,
ser capaz de promover la abstinencia en pacientes
alcohólicos con sintomatología depresiva o ansiosa.
Sin embargo, su perfil de efectos secundarios difi-
culta su uso prolongado (Shaw et al. 1994).

B. Olanzapina

Un ensayo clínico controlado no encontró superiori-
dad en la deshabituación alcohólica de Olanzapina
frente a placebo (Guardia et al, 2004).

C. Quetiapina

Quetiapina ha demostrado ser útil a dosis de 400 mg
al día en dehabituación alcohólica de pacientes con
un inicio precoz en el consumo (Kampman et al.
2007), sin embargo no supero a placebo en otro estu-
dio, a dosis de 600 mgr por día, con pacientes bipola-
res (Brown, Garza y Carmody, 2008). Aunque quetia-
pina disminuye el consumo de alcohol, el deseo por el
alcohol, y la intensidad de los síntomas psiquiátricos,
manteniendo un buen nivel de tolerancia sin tratamien-
to coadyuvante (Martinotti et al. 2008).

D. Amisulpride

Un ensayo clínico controlado no encontró superiori-
dad en la deshabituación alcohólica de Amisulpride
a dosis de 50 mg por día frente a placebo (Marra et
al. 2002).
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E. Aripiprazol

En un estudio controlado Aripiprazol a dosis de 5 a
15 mg por día fue superior a Naltrexona, 50 mgr por
día, en mantener la abstinencia de pacientes con
dependencia al alcohol (Martinotti et al. 2009).

3.3.1.8 Otros tratamientos farmacológicos de desha-
bituación

A. Baclofeno

El agonista del receptor GABA B ha demostrado ser
eficaz para reducir el Craving y promover la absti-
nencia en pacientes con dependencia al alcohol a
dosis de 30 mg por día en dos estudios controlados
(Addolorato et al. 2002 y 2007). La administración de
baclofeno en pacientes dependientes del alcohol fue
capaz de promover la abstinencia, la inducción de la
remisión de los síntomas de abstinencia, reducir el
deseo de alcohol, y reducir la ingesta de alcohol. El
baclofeno también se reduce la ansiedad en sujetos
dependientes de alcohol, probablemente actuando
sobre los circuitos cerebrales de estrés y / o en otros
sistemas neuroendocrinos. El baclofeno también
mostró excelente de seguridad y tolerabilidad, inclu-
so en pacientes dependientes del alcohol con enfer-
medad hepática avanzada (por ejemplo, cirrosis)
(Addolorato et al. 2009).

B. Ácido gamma hidroxibutirico (ghb)

Este agente químico, que se utiliza como anestési-
co, ejerce su acción a través de varias vías: es un
agonista parcial del receptor GABA B, agonista del
receptor GHB y en el SNC se transforma en GABA.
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A dosis altas presenta un efecto sedativo pero a
dosis bajas reactiva la actividad dopaminérgica
mesolímbica (Caputo et al. 2009). Varios estudios
controlados y abiertos frente a placebo y a naltrexo-
na avalan la eficicacia de este fármaco (Caputo et al.
2009). El potencial adictivo del GHB es su principal
efecto secundario.

3.3.1.9 Combinaciones terapéuticas

Dado que numerosos sistemas de neurotransmisión pare-
cen estar implicados en la dependencia al alcohol y en el
proceso de recaída, es lógico pensar que la combinación
de varios fármacos para el tratamiento de la dependencia
alcohólica pueda dar resultados superiores al uso individual
de cada uno de esos fármacos. Además, el uso de varios
fármacos podría permitir reducir las dosis eficaces de cada
uno aumentando la tolerancia al tratamiento al disminuir los
efectos secundarios dosis dependiente.

Las combinaciones ensayadas en estudios controlados
han sido:

• ACAMPROSATO Y DISULFIRAM: En un estudio
doble ciego, Disulfiram aumentó la eficacia de
Acamprosato al incrementar el número de días que
los pacientes permanecieron abstinentes. Sin
embargo, el tratamiento con Disulfiram no se aleato-
rizó sino que fue voluntario (Besson et al. 1998).

• NALTREXONA Y ACAMPROSATO: En el estudio
COMBINE (Anton et al. 2006), la combinación de
Naltrexona y Acamprosato no fue más eficaz que la
naltrexona usada en monoterapia. Es conveniente
indicar que en este estudio los resultados de
Acamprosato en monoterapia fueron negativos.
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• NALTREXONE Y GHB: En un estudio controlado la
combinación de estos fármacos demostró ser más
eficaz que los tratamientos en monoterapia para
mantener la abstinencia y evitar la vuelta al consumo
intenso de alcohol (Caputo et al. 2009).

Otras combinaciones están siendo investigadas pero
todavía no se han publicado resultados.

3.3.1.10 Aspectos clínicos de los fármacos indicados
para la deshabituación alcohólica

• Los tratamientos descritos es este apartado no
producen un alivio inmediato de los síntomas.

• Sus efectos beneficiosos se producen a largo
plazo manteniendo la abstinencia y previniendo
recaídas.

• Estos dos hechos unidos a los efectos reforzantes
del consumo de alcohol y a que los pacientes no
suelen atribuir a la medicación ningún papel en el
mantenimiento de la abstinencia complican la adhe-
rencia al tratamiento. Es por esto que el uso de estos
fármacos debe realizarse en el contexto de un pro-
grama psicoterapéutico que garantice la adherencia.

3.3.2 Intervenciones psicoterapéuticas

Las terapias psicológicas son componentes críticos para el
tratamiento efectivo en la fase de deshabituación del alco-
hol. A continuación se presentan aquellos que han obteni-
do una mayor validación y aprobación científica. Es necesa-
rio recordar que los estudios que a continuación se mencio-
nan fueron realizados en dispositivos que garantizaban la
formación y el entrenamiento de sus terapeutas.
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3.3.2.1 Reforzamiento comunitario

El Community Reinforcement Approach (CRA) (Hunt y
Azrim, 1973) es un programa conductual que cuenta con
un gran soporte empírico. Este modelo psicoterapéutico
se aplica de forma individual o en grupo, y es útil en
medios ambulatorios y hospitalarios. Su objetivo es reducir
el consumo de alcohol y mejorar el funcionamiento social
y laboral de los pacientes mediante las siguientes técnicas:

• Tratamiento con Disulfiram que supervisa un fami-
liar del paciente; la adhesión se refuerza mediante
técnicas operantes.

• Entrenamiento en habilidades de comunicación. El
paciente y las personas más relevantes de su medio
se entrenan para crear una rutina de actividades no
relacionadas con el alcohol. El medio del paciente
refuerza socialmente este programa. La intoxicación
conlleva la perdida de ese refuerzo social.

• Creación de un “club social de abstemios” que
ofrece actividades sociales y posibilidades de rein-
serción socio–laboral.

• Entrenamiento para enfrentarse a los deseos de
beber y a la presión social pro – consumo de alcohol.

Este modelo ha sido objeto de numerosas investigacio-
nes controladas en las que ha demostrado su eficacia
(Miller, Mellers y Hiller - Sturmhöffel, 1999).

3.3.2.2 Manejo de contingencias

En esta modalidad psicoterapéutica el consumo de
alcohol se enfoca como una conducta operante mante-
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nida por los efectos biológicos del alcohol y el refuerzo
social. Esta situación se intenta modificar ofreciendo
reforzadores tangibles de la abstinencia, esos reforza-
dores pueden ser bienes o servicios. La abstinencia se
comprueba con alcoholímetros, lo que obliga a muchas
mediciones, o uso de Disulfiram.

Esta modalidad se ha utilizado más en otras adicciones
y por ello no hay suficientes estudios que avalen su uso
en los problemas relacionados con el alcohol (Higgins y
Petry, 1999).

3.3.2.3 Terapia de exposición a pistas

Para este modelo psicoterapéutico (Cue Exposure
Treatment, CET), los estímulos neutros que se van aso-
ciando al consumo de alcohol pueden llegar a ser capa-
ces de provocar respuestas condicionadas de consumo
de alcohol. El objetivo del tratamiento es desactivar esa
asociación de estímulos neutros – deseo de consumir
alcohol.

Tanto los estudios realizados en el laboratorio como los
realizados con población clínica (Carter y Tiffany, 1999)
han obtenido resultados equívocos.

3.3.2.4 Entrenamiento en habilidades sociales y de
afrontamiento

Esta modalidad psicoterapéutica, enmarcada en la
corriente cognitivo–conductual, tiene como objetivo
principal dotar al paciente de habilidades de comunica-
ción que le permitan enfrentarse y controlar situaciones
de riesgo, entendiendo como tales situaciones sociales
en las que estímulos concretos desencadenan el deseo
de consumir alcohol.
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Numerosos estudios controlados y meta–análisis
(Morgenstern y Longabaugh, 2000) avalan la efectividad
de esta intervención. Además, esta intervención ha
demostrado mejorar sus resultados cuando se combina
con fármacos como la Naltrexona (Monti et al. 2001) y el
Acamprosato (Feeney et al. 2002), aunque no todos los
estudios han sido capaces de replicar esos hallazgos
(Wildt et al. 2002).

3.3.2.5 Prevención de recaídas

El programa psicoterapéutico de Marlatt y Gordon,
Relapse Prevention, es una variante del modelo cognitivo
– conductual cuya base teórico – práctica es trabajar para
detectar situaciones de alto riesgo de recaída en el con-
sumo de alcohol; una vez detectadas se trabaja con el
paciente para poder afrontarlas con garantías de éxito.

Diversos estudios controlados y meta–análisis (Irvin et
al. 1999) avalan la utilización de esta modalidad psico-
terapéutica durante la fase de deshabituación alcohóli-
ca. Además, esta modalidad psicoterapéutica ha
demostrado su eficacia en el tratamiento de los pacien-
tes más graves (con niveles de dependencia más inten-
sos, comorbilidad psiquiátrica y peor apoyo social) en
comparación con otras intervenciones (Irvin et al. 1999).
En una revisión realizada sobre los estudios en modelos
de adicción se indica la eficacia de las terapias cogniti-
vo-conductuales que pueden ser una buena alternativa
a otros tratamientos en problemas de consumo de alco-
hol y otras sustancias. (Rangé et al.2008).

A continuación se presenta un esquema de modelo de
prevención de recaídas, con los pasos que llevan a la
recaída y las medidas con las que afrontar cada uno de
ellos y detener el proceso:
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3.3.2.6 Terapia conductual familiar

La Terapia Conductual Familiar se centra en mejorar las
capacidades de comunicación en la familia. Esta terapia
utiliza múltiples herramientas de los modelos expuestos
con anterioridad y su aspecto diferencial es el trabajo
con el paciente y los integrantes de su medio familiar.

Diversos estudios controlados y una revisión de los
estudios realizados (259) avalan el uso de técnicas de
manejo familiar en la deshabituación alcohólica.
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El consumo de tabaco, básicamente a través de cigarrillos, sigue
siendo en España un problema sanitario de gran dimensión. A
pesar de que las campañas informativas sobre los riesgos médi-
cos del tabaquismo y la entrada en vigor de la ley 28/2005 (BOE,
2005), han supuesto un punto de inflexión positiva tanto en el
descenso del consumo de cigarrillos como en la percepción del
riesgo de este consumo por parte de la población general, aún
queda un gran camino que recorrer ante la morbi-mortalidad que
representa el tabaquismo, activo y pasivo (Montes et al. 2004;
Jamrozik, 2006).

Esta realidad hace que el papel del personal sanitario se conside-
re de vital importancia para el cambio de hábito tabáquico en la
población. Además de la función modélica y ejemplarizante, el per-
sonal sanitario debe desarrollar una actitud activa en el abordaje y
tratamiento del tabaquismo. Es importante fomentar además de
estrategias preventivas, estrategias de tratamiento dirigidas a todos
los profesionales sanitarios, que nos permitan conocer y utilizar los
recursos terapéuticos más eficaces que tenemos en la actualidad.

1. EPIDEMIOLOGÍA

Los datos epidemiológicos más recientes provienen de la encues-
ta domiciliaria que realizó el Plan Nacional sobre Drogas en 2007-
2008, sobre población residente en España de 15 a 64 años (Tabla
1) (Observatorio Español, 2008).



La media de edad de inicio del consumo se sitúa en los 16,5
años –sin apenas cambios desde 1995. Siendo la sustancia
cuyo consumo se inicia más precozmente.

Por grupos de edad la prevalencia más elevada la presentaron
los varones de 35 a 64 años (33,9%), siendo las mujeres de ese
mismo grupo de edad las que presentaron las más bajas
(24,4%). Entre los más jóvenes (15-34 años) las diferencias
intersexuales fueron menores (31,5% V y 29,7% M). Entre los
adolescentes de 15-18 años fumaban diariamente un 15,2% de
los varones y un 16,0% de las mujeres.

Por lo que respecta a las tendencias temporales, se observa
que en esta última encuesta la prevalencia de consumo diario
ha descendido en todos los grupos de edad y sexo, pero espe-
cialmente en el grupo de 35-64 años.

Otro de los ítems de esta encuesta es la valoración de la per-
cepción del riesgo ante distintas conductas de uso de drogas
que podría relacionarse con la resistencia de la población a
desarrollar esa conducta en la actualidad o en el futuro. A
mayor percepción del riesgo menor probabilidad de desarro-
llarla y viceversa. Por lo que respecta al tabaco entre 1997 y
2007-08 ha aumentado el riesgo percibido ante el consumo de
un paquete diario (79,7% de la población en 1997 a 87,1% en
2007/08 lo percibían como consumo de riesgo).

2. CLÍNICA

2.1 Determinantes de la conducta de fumar

Existen una serie de causas y circunstancias que pueden influir
en que los jóvenes se inicien en el consumo de tabaco, así como
factores que condicionan el mantenimiento de la conducta de
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fumar (Tablas 2 y 3), (Mendoza Berjano, 1992; Lerman et al. 1998;
Keough et al. 1999; Norstrom et al. 2000;Boardman, 2009).
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2.2 Farmacología de la nicotina

Desde los años de la década de los 80 ha sido reconocido por
los clínicos, investigadores y expertos en salud publica que la
nicotina es la sustancia con mayor poder adictivo y letal de
todas aquellas que son capaces de generar dependencia
(Betnowitz, 2009).
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2.3 Efectos neurobiológicos de la nicotina
(modificado de Solano et al. 2006).
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2.4 Clínica y diagnóstico del tabaquismo
(APA, 2002)

El consumo de nicotina se inicia habitualmente durante los
primeros años de la adolescencia, observándose que un
95% de los sujetos que fuman a la edad de 20 años se con-
vierten en fumadores diarios regulares. Más del 80% de los
fumadores explican haber intentado dejar su hábito pero,
en el primer intento, menos del 25% de los que lo consi-
guen continúan sin fumar al cabo de cierto tiempo. A largo
plazo, alrededor del 45% de individuos que consumen nico-
tina regularmente son capaces de dejar de fumar de mane-
ra continuada.

La dependencia y la abstinencia de nicotina se puede pre-
sentar con el consumo de cualquier modalidad de tabaco
(cigarrillos, chicles, rapé, pipa, puros) y con la toma de
medicamentos que contengan nicotina (parche y chicle de
nicotina ). La capacidad relativa de estos productos para
provocar dependencia o inducir abstinencia está en función
de la rapidez de la vía de administración (fumada, oral o
transdérmica) y del contenido en nicotina del producto con-
sumido.

Debido a la escasez de datos clínicamente relevantes, la intoxi-
cación de nicotina y el abuso de esta sustancia no se incluye
en las clasificaciones diagnósticas.

2.4.1 Dependencia de nicotina

Aunque se utilizan los criterios generales de dependen-
cia de sustancias (Tabla 4), algunos de ellos no pueden
aplicarse para la nicotina en tanto que droga legal y de
gran extensión epidemiológica, mientras que otros
requieren de una mayor explicación.
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La tolerancia a la nicotina se manifiesta por un efecto mas
intenso de esta sustancia la primera vez que se consume y
por la ausencia de náuseas y mareos con su uso repetido
incluso en cantidades importantes.

La nicotina posee un síndrome de abstinencia caracterís-
tico que veremos más adelante. Muchos sujetos que con-
sumen nicotina lo hacen para disminuir o evitar los sínto-
mas de abstinencia cuando se despiertan por la mañana
o cuando salen de situaciones donde su consumo esta
prohibido.

Los sujetos dependientes consumen más nicotina y con
mayor rapidez de lo que inicialmente deseaban.

Aunque más del 80 % de los sujetos que fuman expresen el
deseo de dejar de fumar y el 35% lo intente cada año, sólo el
5 % lo consigue.

La gran cantidad de tiempo que se gasta en el consumo de
la sustancia queda muy bien reflejado en el hecho de fumar
en cadena.



Los sujetos pueden no asistir a actividades sociales, labora-
les o recreativas cuando se dan en lugares donde está pro-
hibido fumar, o si acuden restringir su permanencia en ellas.

El consumo continuado, constituye un problema sanitario
importante del que actualmente la mayoría de fumadores
es claramente consciente.

El 32% de las personas que inician el consumo de tabaco
se hacen dependientes, esto solo ocurre con el 23% 16,7%
y 15,4% de los individuos que se inician en la heroína, coca-
ína y alcohol respectivamente.

Cuando comparamos nicotina con heroína, alcohol, coca-
ína, marihuana y cafeína respecto a intoxicación, capaci-
dad de provocar síndrome de abstinencia, refuerzo obte-
nido, capacidad de provocar tolerancia y dificultad para
mantenerse sin consumir (factores que sustentan la capa-
cidad adictiva de una sustancias) encontramos que la
nicotina es la quinta en intoxicación, la tercera en absti-
nencia, la cuarta en refuerzo, la segunda en tolerancia y la
primera en dificultad para no consumir.

La nicotina suele ser también la primera sustancia adictiva
que se consume, lo que ocurre a edades tempranas, en que
la plasticidad neuronal es máxima y ello puede estar relacio-
nado con la producción de alteraciones neuroquímicas que
posteriormente predispongan a continuar el uso de la sus-
tancia. De hecho, cuanto antes se inicia el consumo, mas
difícil es conseguir la abstinencia (Gurrea y Pinet, 2004).

La dependencia de nicotina es más frecuente en sujetos
con otros trastornos mentales, como la esquizofrenia.
Dependiendo de la población estudiada, entre el 55 y el
90% de los sujetos con otros trastornos mentales fuman en
comparación con el 30% de la población general. Los tras-
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tornos del estado de ánimo, los trastornos de ansiedad y
otros trastornos relacionados con sustancias son más fre-
cuentes entre los fumadores que entre los ex fumadores ó
en quienes nunca han fumado (Hughes et al. 1986).

2.4.2 Abstinencia de nicotina (Tabla 5)

Para la gran mayoría de fumadores con dependencia de
nicotina, el cese del hábito comporta habitualmente sínto-
mas de abstinencia que se inician al cabo de pocas horas
y que llegan a un máximo de intensidad entre el primero y
el cuarto días, mejorando la mayoría de síntomas residua-
les a las 3 o 4 semanas, pudiendo persistir el aumento de
peso y de apetito 6 o más meses.

La característica esencial de la abstinencia de nicotina
es la presencia de un síndrome característico que se
desarrolla después de la brusca interrupción del consu-
mo de productos que contienen nicotina tras su consu-
mo diario durante períodos prolongados (criterios A y
B). El síndrome de abstinencia incluye cuatro o más de
los siguientes síntomas: estado de ánimo disfórico o
depresivo, insomnio, irritabilidad, frustración o ira,
ansiedad, dificultades de concentración, inquietud o
impaciencia, disminución de la frecuencia cardiaca,
aumento del apetito o aumento de peso.

Estos síntomas son debidos en gran parte a la depriva-
ción de nicotina y son más intensos entre los sujetos
que fuman cigarrillos que entre los que consumen otros
productos que contienen nicotina. La mayor rapidez de
los efectos de la nicotina conduce a estos fumadores a
un patrón de hábito intenso que es más difícil abando-
nar por la frecuencia y rapidez del refuerzo y por la
mayor dependencia física de la nicotina. En sujetos que
dejan de fumar la frecuencia cardiaca disminuye de 5 a
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12 lat./min en los primeros días, y el peso aumenta 2-3
kg el primer año. Con el cambio del consumo de cigarri-
llos de alto a bajo contenido de nicotina, o al interrum-
pir el consumo de chicle o de parches de nicotina, pue-
den aparecer síntomas de abstinencia leves.

La necesidad irresistible de fumar es un elemento importan-
te en la abstinencia de nicotina. Otros síntomas asociados
incluyen el deseo de dulces y el deterioro de actividades
que requieren un estado de alerta.

Los síntomas de abstinencia se asocian a un enlentecimiento
del EEG, disminución de los niveles de catecolaminas y corti-
sol, cambios en los movimientos oculares rápidos (REM),
deterioro de algunas pruebas neuropsicologicas y disminu-
ción del metabolismo. Fumar altera el metabolismo de
muchos medicamentos prescritos para el tratamiento de tras-
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tornos mentales. Así, al dejar de fumar puede variar el nivel
plasmático de estos medicamentos, llegando a veces a nive-
les clínicamente significativos. Este efecto no parece relacio-
nado con la nicotina y sí con otros compuestos del tabaco.

2.5 Evaluación del fumador

La evaluación tiene como objetivo fundamental describir el pro-
blema por el que la persona acude a tratarse y diseñarle el trata-
miento o consejo si es el caso, a partir del mismo (Becoña, 2004).

Un esquema para evaluar que es muy útil en la consulta de nues-
tra unidad especializada (Hospital de Sant Pau. Barcelona) es lo
que llamamos “hoja de Pre-inscripción” que completa todo
fumador que acude a realizar la demanda de tratamiento. En
esta hoja además de constar los datos administrativos y de loca-
lización del paciente, se incluyen algunas preguntas básicas que
ayudan al propio paciente a contactar con puntos claves de su
adicción y se le introduce en el compromiso de colaboración
que es básico para la dinámica del tratamiento. (ej.: Si el trata-
miento le parece correcto, ¿está dispuesto a participar activa-
mente y a acudir a las visitas que se le programen?).

En este formulario se incluye el Test de Fagerström (Heatherton
et al. 1991) para determinar el grado de dependencia física, y
dos cuestionarios de valoración psicológica: Balance
Decisional (Velicer et al. 1985) y Cuestionario de Estadios de
Cambio (McConnaughy et al. 1989).

Para un mejor abordaje diagnóstico-terapéutico del tabaquis-
mo hay que tener en cuenta que el abandono del consumo del
tabaco no puede ser considerado como un hecho puntual en
la vida del fumador sino como un proceso que pasa por una
serie de etapas que fueron descritas por Prochaska y
DiClemente (1983) (Figuras 1 y 2).
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Los fumadores se encuentran en una fase u otra en función de
cual sea su actitud en cuanto a realizar un intento serio de
abandono del consumo de tabaco.

• Fase de Precontemplación.
Los fumadores no tienen intención de cambiar su conducta
en los próximos seis meses. Los ”pros” para continuar
fumando ganan a los “contras”.

• Fase de Contemplación.
El fumador se ha planteado el cambio seriamente en los
próximos seis meses y no antes de 30 días. Los” pros” y
los” contras” se igualan.

• Fase de Preparación.
El sujeto se plantea dejar de fumar en los próximo 30 dias.
Los ”pros” para dejar de fumar superan a los “contras”.

• Fase de Acción.
El individuo ha modificado su conducta. Ya no fuma, pero
lleva menos de seis meses.

• Fase de Mantenimiento.
El individuo lleva sin fumar un periodo superior a los seis meses.

En este recorrido la recaida es un evento fruto de la interrup-
ción de la fase de acción o de mantenimiento, provocando un
movimiento hacia estadíos previos de precontemplación y con-
templación. La recaida es un fenómeno sumamente frecuente
en las conductas adictivas.

Puesto que el enfoque terapéutico será distinto en cada una de
las fases, es importante para aumentar las posibilidades de
éxito, esforzarnos por hacer un diagnóstico preciso y situar al
fumador dentro de su propio proceso de abandono del consu-
mo de tábaco (Pereiro et al. 2007).
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2.5.1 Primera visita, anamnesis específica

(Ramos y Prieto, 2004; Programa de Tabaquismo, Hospital
Sant Pau).

La primera entrevista del paciente que acude al tratamiento
para dejar de fumar, debe incluir algunas cuestiones espe-
cíficas de la sustancia adictiva que es importante tener en
cuenta.

Es importante en la primera visita y también en las de segui-
miento la determinación de constantes vitales tales como el
peso, talla, monóxido de carbono (CO) en aire espirado,
tensión arterial y frecuencia cardíaca. Estas constantes.
sufrirán variaciones a lo largo del tratamiento y por ello es
importante su monitorización.

En cuanto a los antecedentes médicos es importante consi-
derar las patologías asociadas al tabaquismo (bronquitis cró-
nica, enfermedad pulmonar obstructiva crónica-EPOC, neo-
plasias relacionadas, cardiopatías, problemas vasculares) y
también otros factores de riesgo presentes con frecuencia y
que aumentan el riesgo de evento patológico: diabetes, hiper-
tensión, dislipémias y sobrepeso. Se recogerán los tratamien-
tos farmacológicos actuales y las alergias medicamentosas.
Los antecedentes patológicos de familiares directos fumado-
res son importantes para destacar el riesgo real de la apari-
ción de enfermedades asociadas.

Prestaremos especial atención a la historia de tabaquis-
mo. Nos interesa conocer el inicio, la edad, causas; los
intentos previos de abandono, el tiempo de abstinencia
conseguido, los tratamientos realizados, la aparición e
intensidad del síndrome de abstinencia, la valoración de
los beneficios de la cesación; los motivos que llevaron a
la recaída.
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En el intento actual es imprescindible la valoración de la moti-
vación y de la dependencia, así como de otros aspectos más
“psicológicos” de la conducta tabaquica. Dentro de los cues-
tionarios para valorar la motivación (algunos ya comentados
anteriormente: Balance decisional, cuestionario de estadios de
cambio), tenemos el Test de Richmond (Richmond et al. 1993),
ampliamente utilizado en las consultas de atención primaria,
sencillo y de probada eficacia. Para la valoración de la depen-
dencia ya hemos nombrado el Test de Fagerström sin olvidar
la importancia de los criterios de dependencia del DSM-IV-TR.
En los aspectos psicológicos de la conducta fumadora, otros
cuestionarios muy útiles son el de Motivos para Fumar de
Russell (Russell et al. 1974) como test que nos informa de los
aspectos psicológicos agrupándolos en diversos componen-
tes: autoimagen, bucomanual, sedante, placentero, estimula-
dor y adictivo; y el Test de Glover Nilson que valora la depen-
dencia psicológica, gestual y social (Barrueco et al. 2009).

Toda aquella información relevante para el paciente y el
terapeuta para intentar no repetir errores y poder buscar la
estrategia idónea en el momento actual.

437

MANUAL DE ADICCIONES

PARA MÉDICOS ESPECIALISTAS EN FORMACIÓN

10
.N

ic
ot

in
a



Valoraremos el entorno del paciente (si es favorable al cam-
bio ó no) tanto a nivel familiar, como laboral o social.

Es importante explorar las situaciones de riesgo específicas
del paciente que son especialmente peligrosas y que
potencian la dificultad del abandono, así como las aficiones
y habilidades del paciente, ya que resultarán en estrategias
de afrontamiento, como elementos de distracción, disuaso-
rios o sustitutivos de la conducta de fumar.

Debido a la frecuente comorbilidad, no podemos olvidarnos
de valorar la historia psiquiátrica del paciente, tanto actual
como antecedentes, con recogida de tratamientos farmaco-
lógicos; también interrogaremos sobre el consumo de otros
tóxicos que puedan estar asociados.

2.5.2 Exploraciones complementarias

Generales
• Hematología

� Fórmula, recuento y hematocrito (puede haber aumen-
to de poliglobulia, aumento de volumen corpuscular y
leucocitosis).

• Bioquimica

� glucemia y estudio de lípidos.

� Estudio de coagulación (puede haber hipercoagulabi-
lidad).

� Radiología de torax.

� Pruebas de funcionalismo pulmonar: Espirometría ini-
cial y de seguimiento a los 12 meses.
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Especificas
• Cooximetría: En los fumadores aumenta la carboxihemo-
globina.

� Existe una relación lineal con el CO en aire espirado.
A mayor número de cigarillos mayor CO.

No fumadores: CO < 6 ppm.
Fumadores esporádicos: CO entre 7 y 10 ppm.
Fumadores habituales: CO >10 ppm.

� Se normaliza a las 48-72 horas de abstinencia.

� Es un método sencillo, incruento y que resulta casi
imprescindible en la consulta tabáquica. Es útil para
conocer el grado de tabaquismo, validar la abstinencia,
como reforzador positivo y motivador de la abstinencia
por la rapidez de normalización tras la cesación.

• Determinación de nicotina y cotinina en liquidos biológi-
cos (Benowitz, 1983). Son pruebas costosas que se utilizan
poco en clínica.

� La nicotina tiene una vida media de 2 horas, pudiendose
determinar en distintos fluidos. El punto de corte para dis-
criminar fumadores de no fumadores es de 0,4 nmol/l.

� La cotinina tiene una vida media prolongada (11-37 h),
puede determinarse en saliva, sangre y orina. Los nive-
les alcanzados en sangre son más estables, pero la
muestra de más facil obtención es la de la saliva.

� Su sensibilidad y especificidad para discriminar fuma-
dores y no fumadores es alta:

No fumadores < 10 ng/ml.
Fumadores leves 40-50 ng/ml.
Fumadores graves 200-400 ng/ml.
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• Determinación de Tiocianato: el ácido cianhídrico es un
gas tóxico presente en el humo de los cigarrillos que se
metaboliza a tiocianato. Es una determinación de baja
especificidad porque está presente de forma natural en
algunos alimentos (cerveza, Brócoli) pudiendo dar niveles
similares a los fumadores regulares, esto hace que no se
utilice apenas en la práctica clínica.

3. INTERVENCIONES PSICOLÓGICAS

Como en todos los trastornos por sustancias, la utilización de
tratamientos psicológicos es una parte importante, sino
imprescindible en el plan de tratamiento.

En el caso del tabaquismo han sido muy bien estudiadas tanto
las intervenciones de motivación, como las de tratamiento duran-
te la fase de desintoxicación aguda así como estrategias de pre-
vención de recaídas. En este epígrafe revisaremos las principa-
les intervenciones en las que hay evidencia de efectividad.

Aunque muchos fumadores consiguen abandonar su hábito
por si solos, es importante conocer que las intervenciones
tanto de consejo breve, como las intervenciones mínimas rea-
lizadas por cualquier profesional sanitario motivado doblan las
tasas de cesación. Prácticamente el 90% de contactos de un
individuo con el sistema de salud tienen lugar en la atención
primaria, por lo que actualmente se considera que la piedra
angular en las estrategias de cesación pasa por la realización
de rutina y repetidamente de intervención mínima sistematiza-
da en la atención primaria (Raw et al. 1998; Raw et al. 1999).

Los puntos esenciales de la intervención mínima individual son,
preguntar sobre el tabaco en cada contacto sanitario, regis-
trar en la historia clínica, aconsejar a todos los fumadores el
dejar de fumar, valorar la motivación para dejar de fumar, ayu-
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dar al fumador a dejar el consumo, entregar material escrito de
apoyo y seguir al fumador durante el intento (Torrecilla et al.
2006). Uno de los mayores efectos de esta intervención es
motivar al sujeto en un intento, más que conseguir la cesación.
La identificación de los usuarios fumadores de forma sistemá-
tica y el uso de mecanismos de recuerdo para realizar en estos
pacientes intervenciones mantenidas en el tiempo es el primer
escalón con evidencia de eficacia (Evidencia A) en el que todos
los profesionales sanitarios deben implicarse (Fiore et al.
2008). Esta intervención o consejo sanitario debe reunir una
serie de características (Tabla 6) que ayuden a empatizar con
el fumador, le aporten información relevante y a la vez le hagan
participar de forma activa en las intervenciones terapéuticas
que se decidan (Torrecilla et al. 2006).

Hay clara evidencia de una gran relación dosis-respuesta entre
la intensidad del consejo antitabáquico y su efectividad. Los
tratamientos con contacto personal (individuales, grupales o
telefónicos) son efectivos, incrementándose su efectividad con
la intensidad del tratamiento (Fiore et al. 2000). Dependiendo
del tiempo dedicado a la intervención podríamos hablar de dos
tipos. Intervención breve, aquella que dura menos de 10
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minutos por sesión, menos de 4 sesiones y menos de 30 minu-
tos en total. Intervención intensiva, con 4 o mas sesiones,
más de 10 minutos por sesión y un total mayor a 30 minutos.

En función de la motivación del sujeto para dejar de fumar, pode-
mos distinguir dos niveles en la intervención sistematizada. En el
nivel I se sitúan los sujetos con nula o baja motivación, y las inter-
venciones se dirigen a informar y sensibilizar de los riesgos del
tabaco, de los beneficios que puede reportar la cesación y de los
obstáculos identificables, todo ello de forma individualizada y repe-
tida en diferentes oportunidades. Con estas intervenciones aumen-
tamos la confianza del fumador, le ayudamos a desarrollar habilida-
des para el cambio y nos ofrecemos como ayuda en un siguiente
escalón. En el nivel II están los sujetos motivados, a los que se les
ofrece directamente apoyo para iniciar un intento de cesación, fijan-
do un día concreto, entregando materiales de autoayuda, reco-
mendando tratamiento farmacológico, y ofreciendo seguimiento
(García Hidalgo, 1995; Hajek y West 1998; Nerín et al. 2009).

Por lo tanto una vez identificado el fumador, es recomendable
poder realizar una valoración de su grado de motivación y de las
características de su consumo de tabaco para llevar a cabo inter-
venciones específicas e individualizadas que aumentarán la efica-
cia del tratamiento. (Tablas 7 y 8, modificadas de Fiore et al. 2008).
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Tener en cuenta estas variables es importante para el diseño
del tratamiento pero hay evidencia de que el intento puede ser
efectivo a pesar de la presencia de estos factores de riesgo de
recaída (Fiore et al. 2008).

3.1 Intervención en fumadores no motivados

En el fumador que no desea realizar un intento, el personal
sanitario debe utilizar intervenciones motivacionales y utilizar
recordatorios para intervenir en próximas consultas o visitas. A
los fumadores poco motivados, puede faltarles información
sobre los riesgos del tabaquismo y los beneficios de dejar de
fumar, pueden tener ideas erróneas y miedos sobre la cesa-
ción, o bien pueden estar desanimados tras un fracaso previo.
Ante esta situación son muy útiles las intervenciones motivacio-
nales basadas en los principios de la “Entrevista Motivacional”
(Miller y Rollnick, 2002) (Tabla 9).

Los contenidos que deben trabajarse en esta intervención motiva-
cional, pueden quedar resumidos en el modelo de las “5 Rs”,
sobre el que hay evidencia fundada de su eficacia para ayudar a
iniciar intentos con posterioridad (Carpenter et al. 2004) (Tabla 10).
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3.2.Intervención en fumadores motivados

En el fumador que está dispuesto a dejar de fumar en el
momento de la visita, el personal sanitario debe ser capaz de
iniciar el tratamiento, tanto farmacológico como psicológico y
programar visitas de seguimiento, o en su defecto derivar al
paciente a la consulta apropiada.

En esta situación clínica hay evidencia que la intervención
breve estructurada, conocida como las “5 As” es muy efectiva
(Tabla 11, modificada de Fiore et al. 2000; 2008).
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Durante años, se ha estado de acuerdo en que las inter-
venciones psicológicas que incluyen la monitorización de
la conducta fumadora en un programa estructurado, así
como el aumento de la motivación, mejoran las tasas de
abstinencia. Actualmente sabemos también que hay otras
clases de intervención psicológica que se recomiendan en
los tratamientos de cesación, por estar demostrada su efi-
cacia: las intervenciones psicoeducacionales, las terapias
de apoyo, el entrenamiento en habilidades y resolución de
problemas y otras intervenciones cognitivo-conductuales,
además del apoyo social tanto dentro como fuera del
ámbito terapeútico (Ginsberg et al. 1997; Hall, 1998; Fiore
et al., 2008).

• Las intervenciones psicoeducacionales incluyen la
información sobre fumar y salud, sobre las estrategias de
tratamiento y mantenimiento, y discusiones grupales sobre
estos temas.

• El entrenamiento en habilidades y resolución de pro-
blemas incluye el reconocimiento de las situaciones de
riesgo, la identificación y práctica de estrategias de afronta-
miento, prescripciones conductuales y prácticas de relaja-
ción entre otros.

• Las intervenciones cognitivo-conductuales incluyen
cambios en los esquemas cognitivos sobre el fumar, el
abandono del tabaco, y las situaciones y emociones rela-
cionadas con el fumar.

• Apoyo en el tratamiento. Esto incluye el animar al
paciente en el intento, expresando confianza en su capaci-
dad y aportando tratamientos efectivos, comunicar interés
en el proceso y en los sentimientos de ambivalencia que
pueden emerger, comunicando de forma directa nuestro
interés en ayudarlo, animar al paciente a expresarse sobre
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como se desarrolla el intento, sus dificultades, beneficios y
logros que se van consiguiendo.

Los programas de tratamiento especializados suelen incluir
una combinación de todos estos tipos de intervenciones, en lo
que se ha denominado tratamiento multicomponente.

4. INTERVENCIONES FARMACOLÓGICAS

Los aspectos relativos a la neurobiología de la adicción se han
revisado en otros apartados de la obra, sin embargo valga
recordar aspectos básicos de su fisiopatología. La nicotina se
une de forma preferente a los receptores nicotínicos de acetil-
colina en el SNC; el receptor principal es el α4β2 del area teg-
mental ventral. Al unirse a dicho receptor, la nicotina produce
una liberación de dopamina en el nucleo accumbens (área de
recompensa) produciendo una sensación de placer y calma,
siendo este el mecanismo de refuerzo positivo a corto plazo
por el que se establece la adicción. Al disminuir los niveles de
dopamina entre cigarrillos se producen síntomas de abstinen-
cia como irritabilidad y estrés, por lo que el paciente siente la
necesidad de volver a fumar para liberar más dopamina y reco-
brar la calma y el placer (mecanismo de reforzamiento negati-
vo). El consumo mantenido causará un aumento del número
de receptores así como su desensibilización, induciendo una
tolerancia que generará de nuevo mayor demanda de nicotina,
perpetuando el ciclo de la adicción.

Por otro lado, en el abordaje terapéutico conviene no olvidar el
importante papel de refuerzo de la conducta fumadora que tie-
nen el entorno y los estímulos sociales.

El tratamiento farmacológico es complementario a la interven-
ción psicoterapéutica y ha demostrado multiplicar por dos la
probabilidad de éxito en el intento de cesación del hábito tabá-
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quico, no habiendo evidencia de que así sea como interven-
ción única y aislada. Sin embargo hay que tener en cuenta que
proporcionar farmacoterapia a fumadores en etapas demasia-
do precoces del proceso (por ejemplo fases de contemplación
contemplación o pre-contemplación) puede constituir un uso
inapropiado e ineficiente de los recursos, dado que la eficacia
de la farmacoterapia se reduce significativamente en fumado-
res no preparados para dejar de fumar (Guía nacional de trata-
miento, 2005).

Es candidato a recibir tratamiento farmacológico para el taba-
quismo todo fumador que esté intentando dejar de fumar, salvo
en las siguientes circunstancias (Fiore et al. 2008).

• Fumadores con contraindicaciones específicas.

• Poblaciones en la que no está demostrada la eficacia:
Fumadores de menos de 10 cig/día.

� Mujeres embarazadas.

� Adolescentes.

� Consumidores de tabaco “sin humo”.

No existe un algoritmo definitivo para la elección de uno u otro
de los tratamientos considerados de primera línea y, en todo
caso, la decisión deberá ser individualizada y consensuarse
con el paciente informado en base a criterios médicos, econó-
micos y/o según la comodidad del paciente. Actualmente los
tratamientos de primera elección son: la terapia sustitutiva con
nicotina (TSN) en sus distintas formas, el bupropión y la vare-
niclina. En algunas situaciones se podrán plantear combinacio-
nes entre estos tratamientos de primera línea. Otras opciones
son consideradas de segunda línea y hoy en día tienen un uso
excepcional.
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4.1 Tratamientos de primera línea

4.1.1 Terapia Sustitutiva con Nicotina

Se define como la administración de nicotina a un fumador
que quiere dejar de serlo, por una vía distinta a la del con-
sumo de cigarrillos. La administración debe ser en dosis
suficiente para disminuir el síndrome de abstinencia, pero
minimizando el riesgo de crear dependencia (Jiménez Ruiz,
1998).

Se recomienda el empleo de TSN a todos los fumadores
que superen los 10-15 cigarrillos al día con el objetivo de
abandonar el hábito tabáquico, disminuir el consumo o
bien para abstinencias temporales (Fiore et al. 2008).

Existen varias formas de administración, todas ellas con
una efectividad similar, que detallamos a continuación.

• Sistemas de liberación rápida

� Chicles de nicotina
La masticación del chicle produce la liberación de la
nicotina en la boca, que es absorbida a través de la
mucosa orofaríngea desde donde alcanza la sangre,
eludiendo el primer paso hepático, para llegar hasta los
receptores nicotínicos del area tegmental ventral.

Disponemos de chicles de 2 y 4 mg. Para una correcta
absorción y eficacia, hay que masticar lentamente la
goma de mascar hasta que se percibe un fuerte sabor
“picante”, tras lo cual se debe dejar de masticar y colocar
el chicle en las encías. Cuando disminuye el sabor, se
vuelve a masticar y se repite el proceso sucesivamente,
cambiando el lugar donde se coloca el chicle. El chicle
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debe utilizarse durante 30 minutos y la ingesta de café,
bebidas ácidas o refrescos pueden interferir en su absor-
ción, por lo que habrá que evitarla 15 minutos antes.

Se recomienda empezar por los de 2 mg. En casos de alta
dependencia (puntuación > 5 en test de Fagerström o con-
sumo de tabaco >25 cig/día) o en caso de recaída previa
con los de 2mg, se recomienda dar los de 4 mg (Stead et
al. 2008). No deben superarse los 25 chicles de 2 mg o los
15 chicles de 4 mg al día. Se recomiendan las pautas de
dosificación fija (1 chicle/hora) para el alivio del síndrome de
abstinencia, aunque se puede administrar de forma puntual
a demanda para disminuir el craving o en abstinencias pun-
tuales. No hay evidencia de mayor eficacia en pauta fija que
en pauta a demanda, pero a nivel clínico las pautas fijas
aumentan el cumplimiento.

La duración del tratamiento puede ser variable: en gene-
ral se recomienda un tratamiento de no más de 3 meses,
disminuyendo progresivamente la dosis en el último mes
hasta la suspensión. Por otro lado, no es infrecuente que
en casos de alta dependencia el tratamiento se pueda
llegar a prolongar hasta los 6-12 meses.

Como efectos secundarios específicos a destacar están
los de origen mecánico, dolor mandibular, dificultad de
masticación, y los de origen farmacológico local, que-
mazón en la boca e irritación faríngea. Como contraindi-
caciones específicas del chicle están los problemas
dentarios, los trastornos de la articulación temporo-
mandibular y la inflamación orofaríngea.

� Comprimidos para chupar
El mecanismo de absorción es el mismo que el de los
chicles. En cuanto a las pautas de uso, son superponi-
bles a las de los chicles: chupar lentamente el compri-
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mido hasta que se percibe un sabor fuerte, y cuando
eso ocurre colocar el comprimido en el vestíbulo bucal.
Uso durante 30 minutos y evitar sustancias que interfie-
ran en su absorción.

Actualmente disponemos de comprimidos de 1 mg o 2
mg, estos últimos de reciente comercialización en nues-
tro país, equivalentes a un chicle de 2 mg o 4 mg, res-
pectivamente. La dosis habitual es de 8-12 comprimidos
de 1mg/día, sin exceder los 30 comprimidos al día. Se
recomienda iniciar con pautas de dosificación fijas (1
comprimido/1-2 horas), aunque se pueden administrar
a demanda sin perjuicio de su eficacia.

Igualmente, la duración estándar del tratamiento oscila-
rá entre las 8-12 semanas, con disminución gradual de
la dosis hasta la retirada.

Al igual que los chicles, presentan escasos efectos secun-
darios, acaso con menos problemas de origen mecánico.

Existen otros dispositivos de liberación rápida conside-
rados también de primera elección, pero no disponibles
actualmente en España. Presentamos por ello solo un
breve apunte.

� Tabletas sublinguales de nicotina
Son pastillas que a diferencia de las anteriores no preci-
san ser chupadas, siendo igualmente absorbidas por
vía sublingual y con las mismas pautas de uso y efica-
cia que los comprimidos. Existen tabletas de 2 y 4 mg
de nicotina.

� Spray de nicotina
Se trata de un dispositivo provisto de un pequeño enva-
se con una solución de nicotina que permite la instilación
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de la sustancia en forma de aerosol dentro de la nariz. Se
produce una absorción muy rápida a través de la muco-
sa nasal, por lo que se produce un pico de nicotina en
sangre semejante al que se obtiene al fumar un cigarrillo.

Los efectos secundarios al inicio del tratamiento son
muy frecuentes, destacando la irritación de la mucosa
nasal, rinitis, estornudos, tos, lagrimeo y obstrucción
nasal. El principal inconveniente es la capacidad para
crear dependencia, que se produce en el 40% de
pacientes que lo utilizan más allá de seis meses.

Este tipo de dispositivo está indicado cuando se precisan
dosis altas y rápidas de nicotina, y está especialmente
indicado en sujetos con un alto grado de dependencia.

� Inhalador bucal de nicotina
Se trata de dispositivos provistos de una boquilla que
permiten la inhalación de aire saturado de nicotina, que
es absorbida a nivel bronquioalveolar y también a nivel
de mucosa orofaríngea.

Los efectos secundarios son frecuentes, destacando la
cefalea, las nauseas, la irritación faríngea y la tos, y no des-
aparecen completamente hasta finalizar el uso. Una con-
traindicación formal de su utilización es la hiperreactividad
bronquial.

Este tipo de TSN parece indicado en los fumadores con un
gran componente buco-manual.

• Sistemas de liberación sostenida

� Parches de nicotina
Se trata de una tira adhesiva cargada de nicotina que
al pegarse a la piel libera nicotina, que es absorbida
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por vía transdérmica de forma lenta y sostenida. Por
esta vía se alcanzan niveles efectivos a las 1-4 horas,
llegando al 50% de los niveles de nicotina alcanza-
dos fumando.

Disponemos de parches de 16 y 24 horas, con dosis
entre 5 y 21 mg. Para una correcta utilización, se
recomienda adherir el parche en una zona de piel
limpia, seca, no vellosa, habitualmente en extremi-
dades superiores, tronco o muslos. El parche se
aplica a diario en el momento de levantarse y se reti-
ra por la noche al acostarse en el caso de parches
de 16 horas, o al día siguiente al levantarse si se
trata de un parche de 24 horas. Se recomienda cam-
biar cada día el lugar de colocación del parche para
evitar así la aparición de reacciones adversas loca-
les. Aunque hay diversas propuestas de tratamiento,
sin claras diferencias en la evidencia de eficacia, y el
consenso general es que lo más importante es la
individualización del tratamiento, algunas guías clí-
nicas proponen pautas de actuación (Fiore et al.
2008), Tabla 12.
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Los efectos secundarios son poco frecuentes, destacan-
do los trastornos del sueño, náuseas y vómitos, irrita-
ción cutánea local y síntomas respiratorios. Hay pocos
informes de efectos adversos cardiovasculares a pesar
del gran número de sujetos que lo han utilizado. La
única contraindicación específica son las enfermedades
cutáneas generalizadas.

La efectividad del parche es similar a la del chicle, pero sin
embargo su uso se recomienda de forma más rutinaria en
la clínica, por estar asociado a un mejor cumplimiento.
Tanto los chicles como los parches de nicotina disminu-
yen y retrasan el incremento ponderal, aunque los que
disponen de mayor eficacia son los dispositivos orales de
alta dosis.

Las dosis altas de TSN están especialmente indicadas para
fumadores de alta dependencia, así como también los tra-
tamientos combinados con dispositivos rápidos y sosteni-
dos, útiles también en fumadores con antecedentes de sín-
drome de abstinencia intenso (Fiore et al. 2008).

• Combinación de diferentes formas de TSN

Hay datos que apoyan el uso combinado de estos trata-
mientos (aunque considerado como terapia de segunda
línea), especialmente cuando un TSN de lenta liberación
(parche) se combina con un sistema de liberación más
rápida (chicle o aerosol nasal) para controlar el craving
puntual. La combinación chicle-parche ha dado mejores
resultados en el control del síndrome de abstinencia, y en
tasas de abstinencia. Por otra parte, el uso de altas dosis
de TSN (por ej. dos parches) ha demostrado ser seguro,
bien tolerado y útil en algunos sujetos con alta dependen-
cia. Podría estar indicado para fumadores de más de 40
cigarrillos/día (Cinciripini y McClure, 1998).
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Utilización de la TSN en circunstancias especiales

� Embarazo y lactancia: Se recomienda en primer lugar el
cese completo del hábito tabáquico sin terapia sustitutiva;
sin embargo, en casos de alta dependencia o fracaso del
intento se revalorará el riesgo-beneficio de la terapia sustitu-
tiva. La TSN durante el embarazo no es inocua ni para el
feto ni para la madre, sin embargo, el riesgo asociado al
consumo de tabaco es significativamente superior al del
uso de nicotina pura (Melvin y Gafney, 2004).

� Enfermedad pulmonar obstructiva crónica: Un porcen-
taje importante de fumadores con EPOC son de alta depen-
dencia, y con especiales dificultades para la cesación, por
lo se recomienda el uso de altas dosis de nicotina y la pro-
longación del tratamiento durante más de 14 semanas.

� Enfermedad cardiovascular: La TSN no aumenta la
incidencia de eventos cardiovasculares en individuos
sanos, ni se ha evidenciado mayor riesgo de eventos
adversos en pacientes cardiópatas. La TSN tiene menor
riesgo de producir un infarto agudo de miocardio (IAM)
que el consumo de cigarrillos. (Joseph et al. 1996). Ha
de ser utilizado con precaución en ciertos pacientes con
cardiopatía: en las 2 semanas posteriores a un IAM, en
pacientes con arritmias graves y con angina inestable.

�Otras situaciones: Hipertensión no controlada, úlcera pép-
tica activa, feocromocitoma, hipertiroidismo, daño hepático
o renal grave, accidente vascular cerebral reciente.

4.1.2 Bupropión

Se trata de un antidepresivo con acción inhibidora de la
recaptación dopaminérgica y noradrenérgica, así como un
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antagonista no competitivo de los receptores nicotínicos,
que ha demostrado ser efectivo mejorando la tasa de éxito
en los intentos de cese del hábito tabáquico. En su forma
de liberación retardada (SR), hoy en día es el único antide-
presivo indicado para el tratamiento de la adicción a la nico-
tina como primera línea. (Fiore et al. 2008).

Se especula que su efecto sobre los centros de recompen-
sa cerebrales remedaría al de la nicotina, disminuyendo así
los síntomas de abstinencia a ésta.

El tratamiento se inicia 1-2 semanas antes del día D,
empezando con dosis de 150 mg durante 6 días, y pos-
teriormente subiendo a 2 comprimidos/día (300 mg)
separados por un intervalo de 8h para prevenir el aumen-
to excesivo de niveles plasmáticos que incrementaría el
riesgo de convulsiones. Durante la segunda semana se
fija el día de dejar de fumar. No hay que administrar dosis
superiores a 300mg/día y se debe evitar la toma noctur-
na por la frecuencia de las alteraciones del sueño. La
duración del tratamiento oscila entre 7 y 12 semanas
desde el día D.

El bupropión a dosis de 300 mg/día atenúa el aumento de
peso durante el periodo de tratamiento y se demuestra efi-
caz en el control del craving.

Como efectos secundarios más frecuentes, destacan el
insomnio (35-40%), la sequedad de boca (10%), las náuseas
y vómitos, la cefalea, la inquietud y los temblores. Son con-
traindicaciones al tratamiento con bupropión los anteceden-
tes de convulsiones, o las situaciones relacionadas con un
aumento de riesgo para ellas: la cirrosis hepática grave, los
tumores del SNC, la abstinencia brusca de alcohol o benzo-
diacepinas, el diagnóstico actual o previo de anorexia-buli-
mia; la utilización de IMAOs los 14 días previos, y los ante-
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cedentes de trastorno bipolar. No hay estudios de su uso en
niños y adolescentes, embarazo y lactancia por lo que no se
aconseja en estas situaciones (McRobbie et al. 2005).

Utilización de bupropión en situaciones especiales�

� Embarazo: Aunque existen datos contradictorios respec-
to al riesgo en embarazadas y los estudios de investigación
son escasos, solo se recomienda su uso como un aborda-
je de riesgo/beneficio en mujeres que no puedan dejar de
fumar con intervenciones no farmacológicas (Fiore y
Theobald, 2009). En nuestro país el embarazo es una con-
traindicación para el uso de bupropión.

� Enfermedad cardiovascular: generalmente bien tolera-
do, se puede usar con seguridad en pacientes con enfer-
medad cardiovascular. Ocasionalmente se ha informado de
la aparición de hipertensión.

� Comorbilidad psiquiátrica: Efectivo en pacientes fuma-
dores con antecedentes de depresión. Existen datos con-
trovertidos respecto a la posibilidad de que pudieran oca-
sionar reacciones psiquiátricas adversas o facilitar la des-
compensación de trastornos psiquiátricos crónicos, aun-
que no existen otras contraindicaciones formales al margen
de las ya citadas.

Tener en cuenta la precaución por las posibles interaccio-
nes farmacológicas con otros fármacos que pudieran dismi-
nuir el umbral convulsivo: antipsicóticos, antidepresivos,
antipalúdicos, tramadol, teofilina, esteroides sistémicos,
quinolonas, antihistamínicos sedantes.

Utilizar con precaución en casos de insuficiencia hepática
leve-moderada o insuficiencia renal, en diabéticos controla-
dos con insulina y/o antidiabéticos orales y en ancianos.

MANUAL DE ADICCIONES

PARA MÉDICOS ESPECIALISTAS EN FORMACIÓN

458



El bupropión sería un fármaco especialmente indicado en
pacientes que no toleran la TSN, siendo también especial-
mente útil en casos de trastornos afectivos asociados así
como casos en los que la preocupación por el aumento de
peso por el abandono del tabaco condicione la aceptación
del tratamiento.

Por otro lado, se puede usar de forma segura y existen
datos que apuntan a un aumento de eficacia en combina-
ción con TSN.

4.1.3 Vareniclina

Se trata de un agonista parcial y selectivo de los recep-
tores nicotínicos colinérgicos α4β2 desarrollado especí-
ficamente para el tratamiento de la dependencia a nico-
tina. La estimulación y activación de estos receptores
tiene como consecuencia la liberación de dopamina en
el nucleo accumbens, responsable de la sensación de
placer asociada al consumo de tabaco. Así, como ago-
nista parcial, estimula el receptor reduciendo el craving
y el síndrome de abstinencia de la misma forma que lo
haría la nicotina, siendo su acción como antagonista la
de bloquear el receptor disminuyendo la recompensa
asociada al consumo.

El tratamiento se inicia una semana antes del día de
abandono del tabaco. Se empieza durante tres días con
0,5 mg en única toma por la mañana, y se continúa 4 días
con 0,5 mg en dos tomas. A partir del octavo día, la pauta
debe ser de 2 mg en dos tomas de 1mg cada una. La
duración del tratamiento recomendada es de 12 sema-
nas, aunque hay estudios que documentan la eficacia del
tratamiento durante 24 semanas, pudiéndose administrar
hasta un año.
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A nivel farmacocinético, más del 90% se excreta sin meta-
bolizar por el riñón, por lo que apenas tiene interacciones
farmacológicas con otros medicamentos de metabolismo
hepático. Por otro lado, debe reducirse la dosis a la mitad
en caso de alteración de la función renal. Se trata, pues, de
un fármaco seguro, bien tolerado y eficaz. Los estudios
concluyen que es 4 veces más eficaz que placebo y 2 veces
más eficaz que bupropión. En un ensayo comparativo fren-
te a TSN, se mostraba superior a corto plazo pero no a
largo plazo (Stapleton, 2007).

En referencia a los efectos secundarios, destacan en
orden de frecuencia, las nauseas, las alteraciones del
sueño, con sueños extraños y vívidos, cefalea, flatulen-
cia, restreñimiento. Cabe señalar aquí la aparición de
una alerta por parte de la FDA (U S Food and Drug
Administration, 2008) de los EEUU posterior a la comer-
cialización de la vareniclina en la que advertían sobre la
posibilidad de que el medicamento fuera causa de reac-
ciones neuropsiquiátricas graves tales como cambios
de humor, ansiedad, síntomas depresivos, pensamien-
tos e intentos de autolisis, y otros trastornos de conduc-
ta (Moore et al. 2008). Sin embargo, esos datos no se
han confirmado en los últimos estudios Gunnell et al.
2009). En todo caso, se recomienda realizar una valora-
ción exhaustivo de antecedentes psiquiátricos y una
supervisión activa para detectar la aparición de cambios
de estado de ánimo o de conducta, durante el periodo
de tratamiento farmacológico. La única contraindicación
sería la hipersensibilidad al fármaco.

Utilización de vareniclina en situaciones especiales

� Embarazo: No se ha demostrado efectividad en el
embarazo. No hay estudios en mujeres en periodo
de lactancia.
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� Enfermedad cardiovascular: No se han detectado con-
traindicaciones.

� Otras situaciones: Debe usarse con precaución en
pacientes con enfermedad renal significativa (aclara-
miento de creatinina< 30 mL/min) o que estén en diáli-
sis. En estos casos es aconsejable disminuir la dosis.
Durante el tratamiento los pacientes pueden experimen-
tar una disminución de sus capacidades en la conduc-
ción o en maniobrar maquinaria pesada.

En cuanto a la combinación con TSN no se recomienda
la utilización conjunta dado que puede empeorar las
nauseas, en perjuicio de la tolerancia y la adherencia al
tratamiento. No existen datos actuales que validen la efi-
cacia de otras combinaciones farmacológicas con vare-
niclina.

4.1.4 Otros tratamientos (segunda línea)

1 Nortriptilina: eficacia similar al bupropión o TSN, pero
por su perfil de seguridad queda relegada como una
opción de uso excepcional. Evitar especialmente en pacien-
tes con riesgo cardiovascular, pacientes que toman IMAOs,
en embarazo. Puede ser letal en sobredosis. Se empezaría
10-28 días antes del día D con 25 mg/día. Posteriormente,
se aumentaría gradualmente hasta 75-100 mg/día durante
12 semanas. Los efectos secundarios más frecuentes son
boca seca, visión borrosa, sedación, retención urinaria y
temblor distal.

2 Clonidina: disponible por vía oral y como parche trans-
dérmico. Se iniciaría 3 días antes del Día D, a una dosis por
vía oral de 0,15-0,75 mg/día, o bien por vía transdérmica
con 0,1-0,3mg/día, durante 3-10 semanas. Puede causar
sequedad de boca, somnolencia, confusión, sedación,
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constipación, hipotensión postural y una hipertensión de
rebote en caso de cese brusco.

Se han llevado a cabo estudios con muchos otros fárma-
cos, que o bien no han demostrado eficacia contrastada
(antidepresivos, ansiolíticos, topiramato), aún están en des-
arrollo (vacuna nicotínica), o han presentado efectos secun-
darios graves (rimonabant).

La combinación de tratamiento farmacológico con interven-
ciones psicológicas es más efectiva que ambas intervencio-
nes por separado. Por tanto, es importante que el personal
sanitario aconseje a los fumadores que quieren dejar de
fumar el uso de ambos recursos (Fiore et al. 2008).
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1. INTRODUCCIÓN

1.1 Clasificación

Los opiáceos son un grupo de sustancias que actúan sobre los
receptores opioides, siendo tres los subtipos más importantes:
mu, delta y kappa. Según su origen, se pueden clasificar en natu-
rales, semisintéticos o sintéticos. Se obtienen a partir de la planta
del opio. La morfina se obtiene a partir del opio, y de ella se obtie-
nen la codeína y la heroína (diacetilmorfina). La buprenorfina es
un derivado semisintético, que se obtiene a partir de la tebaína.
La metadona y el levo-alfa-acetil-metadol (LAAM) son opiáceos
sintéticos. Otros opiáceos utilizados como fármacos, y que pue-
den ser objeto de abuso o dependencia, son dextropropoxifeno,
meperidina o petidina, tramadol , pentazocina, fentanilo y su deri-
vado alfentanilo. Los opiáceos pueden tener un efecto agonista
puro como la morfina, codeína, heroína, LAAM, petidina o fenta-
nilo; o un efecto agonista parcial como la buprenorfina o pentazo-
cina (Álvarez y Farré, 2001). El cerebro humano sintetiza sus pro-
pios opiáceos endógenos. Estos son péptidos derivados de pre-
cursores de proteínas llamados proopiomelanocortina, proence-
falina y prodinorfina.

Los opiáceos exógenos, habitualmente utilizados como anal-
gésicos (como la codeína o la morfina), o los empleados como
drogas de abuso (como la heroína), actúan principalmente
sobre el receptor tipo mu, produciendo sus efectos principales
en el SNC y el intestino, procediendo como agonistas de estos
receptores, lo que provoca analgesia, somnolencia, modifica-
ciones del estado de ánimo, depresión respiratoria, disminu-
ción de la motilidad intestinal, náuseas, vómitos y alteraciones
del sistema nervioso autónomo y endocrino (Casas y cols,
2001). Los opiáceos se pueden administrar o consumir por
todas las vías de administración, aunque esto puede variar en
función de la sustancia en cuestión (Tabla 1).
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1.2 Epidemiología

La necesidad de una oferta de tratamiento especializado para
los trastornos relacionados con el consumo de heroína surge a
finales de los años 70, estimándose que la máxima incidencia
de utilización de la heroína en España se produjo en la prime-
ra mitad de los años 80. La utilización de la vía endovenosa fue
determinante en la rápida aparición de complicaciones orgáni-
cas graves, siendo las mas importantes la infección por el virus
de la inmunodeficiencia humana (VIH) y los fallecimientos por
reacción aguda, a drogas habitualmente denominadas sobre-
dosis (De la Fuente y cols, 2006).

La respuesta a esta epidemia se produjo en el año 1985 con
la creación del Plan Nacional sobre Drogas y el desarrollo
de una red asistencial especifica. Aunque inicialmente la
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filosofía del tratamiento estuvo orientada a la consecución y
mantenimiento de la abstinencia, el escaso éxito y la dise-
minación de la infección por el VIH impuso el sentido mas
pragmático de las políticas de reducción del daño (trata-
miento de mantenimiento con metadona, intercambio de
jeringuillas, promoción de vías de consumo seguras…) que
buscan mejorar la calidad de vida de los sujetos y evitar la
difusión de enfermedades infecciosas, sin mantener como
único objetivo lograr la abstinencia en relación con el con-
sumo de drogas.

Los problemas relacionados directamente con el consumo de
heroína aumentaron hasta 1990, cuando comienzan a dismi-
nuir tanto los pacientes tratados por primera vez como el
número de muertos y urgencias por reacción aguda a opiáce-
os. Aun así, los nuevos diagnósticos de SIDA relacionados con
la inyección de drogas llegaron a su máximo entre 1993 y 1995,
y los fallecimientos por esta enfermedad aumentaron hasta
1996. Aunque desde finales de 1992 se produce una reducción
progresiva del número de nuevos consumidores de heroína,
así como un cambio de las vías de administración y una dismi-
nución de la morbi-mortalidad relacionada, la aparición del
consumo de otras sustancias como la cocaína en estos pacien-
tes ha reactivado problemas antes relacionados con el consu-
mo intravenoso de heroína (Observatorio Español sobre las
Drogas, 2004).

1.3 Criterios diagnósticos

Aunque en el capítulo 4 de este libro se profundiza en los cri-
terios diagnósticos para las distintas drogas según los siste-
mas internacionales de clasificación de enfermedades, reitera-
mos a continuación los criterios precisos para establecer los
diagnósticos de abuso, dependencia, intoxicación, y abstinen-
cia de opiáceos.

475

MANUAL DE ADICCIONES

PARA MÉDICOS ESPECIALISTAS EN FORMACIÓN

11
.O

pi
ác

eo
s



1.3.1 Abuso o consumo perjudicial de opiáceos

Según la CIE-10 (OMS, 1992), se define consumo perjudi-
cial el que afecta a la salud física o mental. La forma de
consumo es criticada a menudo por terceros y da lugar a
consecuencias adversas.

Según el DSM-IV-TR (APA, 2002) se puede hablar de abuso
de opiáceos si existe un patrón desadaptativo con la pre-
sencia de uno o más de estos ítems en los últimos 12
meses:

• Consumo recurrente con incumplimiento obligacio-
nes.

• Consumo en situaciones en las que hacerlo es peli-
groso.

• Presencia de problemas legales.

• Consumo a pesar de presentar problemas
sociales/interpersonales.

1.3.2 Dependencia de opiáceos

Según la CIE-10, se define dependencia si en algún
momento de los 12 meses previos o de un modo conti-
nuo, han estado presentes 3 o más de los siguientes
ítems:

• Deseo intenso o vivencia de compulsión a consumir.

• Disminución de la capacidad para controlar el comien-
zo o la finalización del consumo.

• Abstinencia.
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• Tolerancia.

• Abandono progresivo de otras fuentes de placer y
aumento del tiempo para obtener, ingerir sustancias o
recuperarse del consumo.

• Consumo a pesar de presentar consecuencias perju-
diciales médicas o psicopatológicos (intoxicaciones,
sobredosis, síndromes de abstinencia...).

El DSM-IV-TR define dependencia de opiáceos cuando existen
3 o más de los siguientes ítems en los últimos 12 meses:

• Tolerancia.

• Abstinencia.

• Consumo de más cantidad o periodo más largo.

• Deseo o esfuerzos por controlar/reducir consumo.

• Gasto de mucho tiempo en actividades relacionadas
con consumir.

• Reducción actividades.

• Consumo a pesar tener conciencia de problemas rela-
cionados.

1.3.3 Intoxicación por opiáceos

La CIE 10 no concreta los síntomas de intoxicación por
opiáceos. Según el DSM-IV-TR, se puede hablar de intoxi-
cación por opiáceos si existe:

A. Consumo reciente de un opiáceo.
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B. Cambios psicológicos o comportamentales desadaptati-
vos clínicamente significativos (p. ej., euforia inicial seguida
de apatía, disforia, agitación o inhibición psicomotoras, alte-
ración de la capacidad de juicio, o deterioro social o labo-
ral) que aparecen durante o poco tiempo después del con-
sumo de opiáceos.

C. Miosis (o midriasis por anoxia en la intoxicación grave) y
uno (o más) de los siguientes signos, que aparecen duran-
te o poco tiempo después del consumo de opiáceos:

(1) Somnolencia o coma.

(2) Lenguaje farfullante.

(3) Deterioro de la atención o de la memoria.

D. Los síntomas no son debidos a una enfermedad médica ni
se explican mejor por la presencia de otro trastorno mental.

1.3.4 Abstinencia de opiáceos

La CIE-10 no especifica los síntomas de abstinencia a opiá-
ceos. Según el DSM-IV-TR se define abstinencia de opiáce-
os como:

A. Alguna de las siguientes posibilidades:

(1) Interrupción (o disminución) de un consumo abun-
dante y prolongado de al menos varias semanas.

(2) Administración de un antagonista opiáceo después
de un período de consumo.

B. Tres (o más) de los siguientes signos y síntomas, que apare-
cen de pocos minutos a varios días después del Criterio A:
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(1) Humor disfórico.

(2) Náuseas o vómitos.

(3) Dolores musculares.

(4) Lagrimeo o rinorrea.

(5) Dilatación pupilar, piloerección o sudoración.

(6) Diarrea.

(7) Bostezos.

(8) Fiebre.

(9) Insomnio.

C. Los síntomas del Criterio B provocan malestar clínica-
mente significativo o deteriorosocial, laboral o de otras
áreas importantes de la actividad del individuo.

D. Los síntomas no son debidos a enfermedad médica
ni se explican mejor por la presencia de otro trastorno
mental

1.4 Consecuencias del consumo de opiáceos

1.4.1 Médicas

El consumo de drogas de abuso es una de las causas más
importantes de muerte entre jóvenes de la Unión Europea,
bien sea por SIDA o reacción aguda al consumo de las mis-
mas (RAD) (OEDT, 2006). La ratio de mortalidad anual por
sobredosis de opiáceos se sitúa entre el 1 y el 3%, produci-
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da por diferentes mecanismos, siendo el mas importante el
policonsumo de drogas, particularmente depresores del
SNC (alcohol o benzodiacepinas).

Los cambios experimentados en el consumo de heroína en
nuestro país, con la sustitución de la vía parenteral por la
inhalada-fumada, el desarrollo y generalización de los pro-
gramas de reducción de daños, la extensión del tratamien-
to con agonistas opiáceos (Fernández Miranda JJ, 2001;
Brugal y cols, 2005), han supuesto una mejoría sustancial
en la salud de la población heroinómana. El SIDA y su rela-
ción con determinadas prácticas de riesgo ha sido el ele-
mento motivador principal en el cambio a la vía inhalada-
fumada. Sin embargo, en los últimos años, asociado a la
generalización del consumo de cocaína, asistimos al repun-
te del uso de la vía intravenosa por heroinómanos con rea-
parición de patologías que habían disminuido su inciden-
cia, por lo que las exploraciones dirigidas a su detección se
hace obligatoria, siguiendo los pasos mencionados en el
capítulo 6 de este libro.

Junto a la intoxicación o sobredosis por opiáceos y al sín-
drome de abstinencia, existen un conjunto de patologías
que afectan a diferentes órganos y sistemas. Las patologí-
as infecciosas son las más frecuentes, llegando a motivar
entre el 30 y el 60 % de los ingresos hospitalarios de los
heroinómanos, y se asocian por lo general al uso de dro-
gas por vía parenteral (Levine y Brown, 2005).

La transmisión de las hepatitis virales en los drogodepen-
dientes está en relación con la utilización de la vía intraveno-
sa. Por ello, la coinfección del virus C (VHC) y el virus B (VHB)
es además muy frecuente con el VIH. Las principales estrate-
gias de prevención e intervención frente a la patología infec-
ciosa de la hepatitis son la detección precoz, la educación
para la salud y la vacunación activa (Alte MJ, 1997; Bruguera
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M, 1998). El SIDA ha incidido de forma notable en los usua-
rios de drogas por vía parenteral. Hasta el 60- 80% de los
UDVP estaban infectados por el VIH, y el 67% de los casos
de SIDA acontecía en este colectivo. Entre las enfermedades
diagnósticas de SIDA destaca la tuberculosis, que afecta al
pulmón en el 70-90% de los casos (Egea JM y cols, 2005).
Una vez realizado el screening para las infecciones comenta-
das, la evaluación diagnóstica y el tratamiento habrán de ser
competencia de los servicios especializados, a los que se
remitirán (Benito y Gatell, 2005).

1.4.2 Psicopatológicas

En los dependientes de opiáceos está descrito una
mayor prevalencia de trastornos mentales concomitan-
tes que en la población general, fundamentalmente tras-
tornos depresivos, de ansiedad y de personalidad, no
estando descrita una mayor prevalencia de trastornos
psicóticos. De cualquier forma, no siempre es fácil dife-
renciar si estos son cuadros inducidos por el consumo
o no: pueden anteceder al consumo, ser secundarios a
otros problemas asociados (estilo de vida, problemáti-
ca sociofamiliar asociada, etc) o ser debidos al consu-
mo concomitante de otras sustancias (cocaína, alcohol,
cannabis).

Son varias las categorías reconocidas por la clasifica-
ción DSM-IV TR como posibles trastornos que pueden
ser inducidos por los opiáceos, aunque muchos de ellos
con poca evidencia empírica. Por ello, en todo adicto a
opiáceos hay que realizar una exploración psicopatoló-
gica detallada. La dependencia de opiáceos se asocia a
una elevada comorbilidad de trastornos del humor y
ansiedad debido fundamentalmente a otras variables
asociadas al consumo, más que a un efecto farmacoló-
gico directo. El consumo de opiáceos por sí solo tiene
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escaso riesgo de producir manifestaciones psicóticas y
deterioro cognitivo (SEP, 2004; San y Casas, 2002).

1.4.3. Sociofamiliares y legales

Es común describir trastornos de conducta que conllevan
consecuencias sociales y en la familia, con una alteración de
la dinámica de la misma (convivencia problemática, separa-
ciones conyugales, etc). Los vínculos afectivos originados
durante el proceso adictivo se desvanecen después de una
real y efectiva deshabituación, a menos que puedan reestruc-
turarse en una nueva base en que apoyarse (San L, 2005).

Ya desde los inicios de los años ochenta se constata que el
dependiente a opiáceos tiene una limitación de sus intere-
ses vitales, vive para abastecerse de la sustancia, siendo
común una ausencia de interrelación e integración social.
Hay un abandono de los estudios, trabajo, etc., que abocan
a la persona en muchos casos a ámbitos marginales. No es
raro que el usuario de heroína llegue a subsistir de su venta,
falsificación de recetas, prostitución o robos. Se trata de
una delincuencia muy concreta, casi siempre dirigida a la
obtención de heroína sin otros fines añadidos (De la Fuente
y cols, 2006).

2. ASPECTOS GENERALES DEL TRATAMIENTO
FARMACOLÓGICO

Los tratamientos farmacológicos para la adicción a opiáceos
que se utilizan en la actualidad lo conforman dos grupos de
sustancias que actúan sobre receptores cerebrales específi-
cos; unas bloqueando el efecto de los opiáceos (antagonistas)
y otras mimetizándolo (agonistas). Dependiendo de si el obje-
tivo es la abstinencia total o la sustitución del opiáceo, se utili-
zarán unas u otras (Casas y cols, 2001).
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2.1 Tratamiento de mantenimiento con agonista.

Es una intervención que utiliza fármacos agonistas bajo
prescripción controlada. Estos fármacos, al tener una acti-
vidad en el cerebro similar a los opiáceos objeto de
abuso, alivian los síntomas de abstinencia y disminuyen o
pueden llegar a bloquear el deseo por consumir opiáceos
ilegales. Los agonistas opiáceos utilizados en el trata-
miento de mantenimiento son: la metadona, la morfina, la
diamorfina y la buprenorfina (agonista parcial)(Álvarez y
Farré, 2005).

El tratamiento de mantenimiento con agonistas proporciona
al adicto la oportunidad de reducir su exposición a conduc-
tas de riesgo y de mejorar en los aspectos sociales y de
salud. Generalmente, se considera el tratamiento de mante-
nimiento con agonistas para los individuos a los que les
resulta difícil abandonar el consumo y mantener la absti-
nencia. Es deseable que los fármacos opiáceos usados ten-
gan una mayor duración de acción que la sustancia que
están reemplazando, de modo que se retrase la aparición
de la abstinencia y se reduzca la frecuencia de administra-
ción. Esto permite al paciente centrarse en las actividades
de la vida cotidiana sin tener la necesidad de buscar y
administrarse opiáceos. Además, el tratamiento de mante-
nimiento ayuda a romper los vínculos con la actividad delic-
tiva y facilita el proceso de cambio del estilo de vida
(Fernández Miranda JJ, 2001).

2.2 Tratamiento con antagonistas

Los fármacos antagonistas bloquean o revierten los efectos de
otros opiáceos, al ocupar los receptores opiáceos impidiendo
la unión de cualquier agonista del receptor. Sin embargo, no
mejoran el ansia por el consumo. La naltrexona es el antago-
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nista opiáceo más utilizado en el tratamiento de la dependen-
cia de heroína.

Las diferencias mas importantes entre tratamientos de manteni-
miento con agonistas y tratamiento con antagonistas aparecen
en la tabla 2 (Amato y cols, 2004; Fernández Miranda JJ, 2008).

2.3 Control de tóxicos en orina

Aunque es un aspecto que aún genera polémica sigue sien-
do un elemento indispensable en la valoración inicial del
paciente. Además es un parámetro objetivo de gran utilidad
a la hora de evaluar eficacia. Será útil siempre que forme
parte del plan terapéutico para el paciente. Los controles de
orina deben estar supervisados por algún profesional del
centro y su frecuencia debe ajustarse según el tiempo en
programa y disponibilidad del paciente (p.e. actividad labo-
ral) (Casas y cols, 2001).
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2.4 Retención y duración del tratamiento

La retención o permanencia del paciente en el tratamiento es
condición necesaria pero no suficiente para conseguir sus
efectos beneficiosos, y de hecho la mayoría de intervenciones
están orientadas a favorecer dicha retención. Para conseguir
mejorar la retención es aconsejable (Amato y cols, 2004; De la
Fuente y cols, 2006):

• Facilitar la accesibilidad y la rápida admisión al tratamiento.

• Horarios amplios que afecten lo menos posible a la acti-
vidad normalizada del paciente.

• Ofrecer servicios de calidad, cohesionados en un conti-
nuum.

• Asegurar el acceso del paciente al equipo terapéutico.

• Evitar la masificación y los estigmatizantes.

• Asegurar el entrenamiento y formación adecuados del
personal.

Aunque no existen evidencias de un tiempo óptimo de dura-
ción del tratamiento, se aconseja que no sea inferior a dos
años. Una vez el paciente está estabilizado en el tratamiento, si
se mantiene abstinente de forma prolongada y ha cambiado su
estilo de vida, se puede plantear el final del mismo. El proceso
se pondrá en marcha cuando el paciente y el equipo terapéuti-
co coincidan en que es adecuado y factible. La finalización del
tratamiento debe ser una decisión consensuada con el pacien-
te (Fernández Miranda JJ, 2008).

A continuación se muestra un árbol de decisiones en el trata-
miento fármacológico de la dependencia a opiáceos:
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3. DESINTOXICACIÓN

3.1 Introducción

Los tratamientos de desintoxicación son procesos terapéu-
ticos destinados a conseguir la abstinencia, tras proceder a
la interrupción brusca o gradual del consumo, utilizando
para ello un conjunto de medidas farmacológicas e higiéni-
co-dietéticas que alivian la sintomatología. Los objetivos de
la desintoxicación se resumen en la Tabla 3 (Casas y cols,
2001; Fernández Miranda JJ, 2008).

La desintoxicación puede tener lugar en un marco hospitalario
o, más comúnmente, ambulatorio. Cada opción tiene sus ven-
tajas e inconvenientes en relación con los costes, la interrup-
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ción del tipo de vida habitualmente realizado por el paciente, la
participación o no de la familia y las posibilidades de conten-
ción o control en relación con el acceso a sustancias. En cada
caso, se deberán valorar las ventajas e inconvenientes de las
distintas modalidades de desintoxicación para indicar aquella
que se adapte más a las necesidades o posibilidades de cada
paciente en un momento dado.

La supresión del consumo continuado de opiáceos o la
administración de un antagonista precipita la aparición de
un conjunto de signos y síntomas de distinta intensidad y
gravedad, en función del grado de dependencia física,
conocido como síndrome de abstinencia (SAO). En el sín-
drome de abstinencia hay que tener en cuenta el tipo de
opiáceo y su vida media, ya que cuanto antes comienza la
abstinencia menos dura ésta, si bien es más intensa. La
petidina es el de más rápida aparición (pocas horas), segui-
do de la heroína (8 horas), metadona (48 horas) y bupre-
norfina (hasta 2 semanas). En el caso de la heroína, el sín-
drome de abstinencia presenta una graduación creciente
de signos/síntomas, tanto en cantidad como en intensidad
a medida que pasan las horas. Suele comenzar entre 8-10
horas tras la última dosis y llega a su máximo en 36-72
horas, tiempo en el que pueden observarse diversos sínto-
mas acompañados de ansiedad y deseo más o menos
compulsivo de consumir de nuevo (Tabla 4). Las complica-
ciones graves y el riesgo vital son escasos, salvo en absti-
nencias agudas inducidas por antagonistas, si no son trata-
das. (Carreño y cols, 2005).

También es importante tener en cuenta que, por lo general, se
trata a pacientes que acompañan el consumo de heroína con
otras drogas (benzodiacepinas, alcohol, etc.) que también pro-
ducen sintomatología de abstinencia tras la supresión brusca y
de no ser tenidas en cuenta pueden dar lugar a la aparición de
complicaciones en la desintoxicación .
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3.2 Pautas de desintoxicación: fármacos

Las pautas de desintoxicación clásicas se basan en la utiliza-
ción de agonistas opiáceos, antagonistas alfa-2-adrenérgicos y
tratamiento farmacológico sintomático. En todos los casos es
preciso, de forma previa al inicio de la desintoxicación, realizar
una valoración médica completa, que incluya análisis elemen-
tales, así como la realización de una historia toxicológica
exhaustiva que permita conocer en profundidad las sustancias
consumidas por el sujeto, las dosis utilizadas, las vías de admi-
nistración empleadas y la antigüedad en el consumo. Todos
estos datos nos orientarán para definir la tolerancia desarrolla-
da por un sujeto, la intensidad del síndrome de abstinencia que
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pueda desarrollar y su estado físico para afrontar el mismo uti-
lizando fármacos sin riesgos (Fernández Miranda JJ, 2008).

3.2.1. Agonistas opiáceos

En teoría, pautas con uso de medicamentos agonistas
opiáceos a una dosis inicial suficiente para evitar la apa-
rición de sintomatología de abstinencia, seguido de la
disminución gradual de las dosis, serían las más reco-
mendadas para la realización de desintoxicaciones. Se
ha de hacer el cálculo del consumo efectuado por el
paciente en los días previos a la desintoxicación para
obtener las equivalencias farmacológicas (Tabla 5).
También es necesario conocer el consumo de benzodi-
cepinas, alcohol, cocaína y/o cualquier fármaco prescri-
to, para evitar las abstinencias de estas sustancias,
interacciones indeseables e interferencias en el proceso
de desintoxicación (Caas y cols, 2001).

El más usado es la metadona, agonista opiáceo de
potencia similar a la morfina, que presenta una buena
absorción oral y una vida media de 24 a 36 horas. La
modalidad más habitual de uso para desintoxicación es la
dispensación a dosis decreciente durante 21 días, aun-
que la dosis inicial de estabilización y la tolerancia por
parte del paciente a los síntomas de supresión presenta-
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dos serán los que definan en cada caso la duración final
del proceso de desintoxicación. La reducción diaria acon-
sejable, tras mantener la dosis inicial 48 hs., es alrededor
del 10-20 % de la dosis, aunque existe una gran variabili-
dad individual a la hora de percibir la retirada del fárma-
co. Con comprimidos, se reducirá 5 mg/día (San L, 2005;
Fernández Miranda JJ, 2008).

La buprenorfina, opiáceo sintético con acción mixta
agonista-antagonista, también puede utilizarse para rea-
lizar desintoxicaciones, aunque su uso ha sido muy limi-
tado en nuestro país por las presentaciones farmacoló-
gicas existentes que no permiten realizar dosificaciones
cómodas. Con la nueva presentación disponible de aso-
cación de buprenorfina en altas dosis y naloxona, se
facilitan mucho las desintoxicaciones. Una opción muy
interesante es el paso de metadona a buprenorfina,
como paso intermedio a la primera. Así, en pacientes
que hayan estado en programas de mantenimiento con
metadona y que manifiesten el deseo de abandonar
este tratamiento y muestren dificultades en los últimos
tramos de la desintoxicación (dosis de 30 mg), la trans-
ferencia a buprenorfina puede facilitar la retirada de
metadona (García y González, 2005). La retirada de
buprenorfina habrá de hacerse individualizando al máxi-
mo el tratamiento, pero es bueno saber que tras su sus-
pensión los síntomas de abstinencia física son leves o
moderados, posiblemente porque la buprenorfina es un
agonista parcial de los receptores mu, y su efecto eufo-
rizante es menor que el de la metadona. Además, se
disocia lentamente de los receptores de opiáceos, lo
cual disminuye la intensidad de los síntomas de absti-
nencia y retrasa su aparición. Las presentaciones de
comprimidos de 2 y 8 mg existentes en la actualidad
hacen muy cómoda la dosificación para una posible reti-
rada del fármaco de manera progresiva (González Saíz
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y cols, 2008).

3.2.2 Alfa-2-adrenérgicos

La clonidina reduce de forma importante el dolor abdomi-
nal, escalofríos, calambres musculares, irritabilidad e
inquietud. No actúa de forma significativa sobre la ansie-
dad, insomnio, ni dolores osteomusculares. Por ello es
necesario el uso simultáneo de un ansiolítico miorrelajante
y un AINE. Es necesaria una vigilancia estrecha sobre las
constantes cardiovasculares, dada la intensa hipotensión
que se provoca. Las pautas a seguir se especifican en la
Tabla 6 (San y cols, 1990).
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Sea una u otra la técnica o fármaco utilizado en la des-
intoxicación, y a pesar de haberse desarrollado y finali-
zado con éxito, con frecuencia se observa, especial-
mente en heroinómanos con un largo tiempo de consu-
mo, con múltiples tratamientos de desintoxicación, edad
avanzada y que han estado incluidos en programas de
mantenimiento con metadona, la presencia de síntomas
residuales que se prolongan durante 1-2 meses y se
conoce como síndrome de abstinencia demorado, que
se caracteriza por apatía, algias difusas, insomnio,
inquietud y nerviosismo, sensación de vacío, ansia de
droga y labilidad emocional, y que obligan a instaurar
tratamiento sintomático durante ese periodo.

3.3 Pautas de desintoxicación: técnica.

En los últimos años se han modificado de manera clara las
pautas farmacológicas, especialmente en la reducción del
tiempo empleado y el anticipo en la antagonización. Se
puede hablar de tres tipos de desintoxicación en función de
la técnica o método (Casas y cols, 2001; Fernández
Miranda JJ, 2008):

• Clásica: hace referencia a los primeros tratamientos
de desintoxicación que se realizaban con dosis de
metadona decrecientes en medio hospitalario o ambu-
latorio, y que tenían una duración aproximada de dos a
tres semanas. También entrarían en esta denominación
las realizadas con clonidina y tratamiento sintomático
con una duración aproximada de una semana.

• Corta: la demanda para disponer de métodos más
rápidos de desintoxicación ha procedido de los pacien-
tes que no desean tener que pasar largos períodos con
sintomatología de abstinencia, aunque otras razones
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como las económicas (costes hospitalarios) también
podrían haber influido en el desarrollo de este tipo de
técnicas (Tabla 7) (Vinning E, 1988; Carreño y cols,
2005).

• Ultracorta: hace referencia a aquellos tratamientos de
desintoxicación de una duración igual o menor a 24
horas en los que se provoca la abstinencia mediante la
administración de antagonistas opioides en condiciones
de sedación (Díaz González T, 2001). En todo caso, este
último tipo de técnicas han generado una gran contro-
versia por su uso, tanto por los posibles riesgos en algu-
nos casos como por el cuestionamiento de la verdade-
ra existencia de una necesidad real de desintoxicar a un
paciente en tan pocas horas (Rubio y cols, 2001; Collins
y cols, 2005).

Por lo que respeta a los fármacos utilizados, la introducción
de la naloxona y fundamentalmente la naltrexona de forma
precoz han adquirido un papel relevante en muchos de los
actuales protocolos de desintoxicación, así como el propo-
fol o el midazolam, con los que se consigue un alto grado
de sedación.
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3.4 Contexto de tratamiento

Las desintoxicaciones pueden realizarse tanto en medio
hospitalario como ambulatorio. La elección debe hacerse
en función tanto del contexto como del estado clínico del
paciente (Carreño y cols, 2005; Fernández Miranda JJ,
2008).

3.4.1 Criterios de hospitalización
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3.4.2. Servicios de desintoxicación ambulatorios

En este apartado se debe considerar dos tipos de recursos:
los centros específicos de tratamiento de las conductas
adictivas/salud mental y los diferentes dispositivos de la red
de atención primaria que, en ocasiones, se hacen respon-
sables de estos tratamientos. Con los protocolos actuales,
es posible desintoxicar ambulatoriamente a la gran mayoría
de los pacientes.

Ambos tipos de dispositivo reúnen ventajas e inconve-
nientes. En las unidades especializadas la atención es
más compleja que la simple evaluación y desintoxica-
ción. Se incide más y mejor en la posible patología dual
del paciente, y la continuidad del entorno de tratamien-
to con intervenciones posteriores favorece el acceso y
cumplimiento de las mismas. Por otra parte, la AP es,
seguramente, el primer punto de contacto del paciente
adicto con el sistema sanitario, bien por consulta direc-
ta, o por ser detectada esta patología en el curso de
otras consultas. Además, al estar estructurada alrededor
de la familia, el profesional de AP conoce a la perfección
el entorno del paciente y es quien mejores condiciones
reúne para su evaluación conjunta y derivación en su
caso al recurso mas adecuado (Casas y cols, 2001;
Fernández Miranda JJ, 2008).
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4. TRATAMIENTO DE DESHABITUACIÓN CON
ANTAGONISTAS OPIACEOS

4.1. Introducción

Las sustancias capaces de ocupar los receptores cerebrales
específicos sin activarlos e impidiendo el efecto de los distintos
opiáceos se denominan antagonistas opiáceos. Por esta carac-
terística de actuar de forma competitiva con los opiáceos, pero
sin llegar a producir los efectos propios de los mismos, los
antagonistas opiáceos pueden revertir los efectos de un opiá-
ceo (sobredosis) y contribuir a la abstinencia y prevención de
recaídas (en presencia de antagonistas los opiáceos no produ-
cen sus efectos reforzadores característicos) (O’Brien y
Greenstein, 1981).

La utilidad de los antagonistas opiáceos en el tratamiento
de la dependencia a estas sustancias se basa en las teorí-
as conductuales sobre el origen y el mantenimiento de la
adicción: los fármacos con propiedades antagonistas blo-
quearían la euforia que sigue a la administración de opiáce-
os (refuerzo positivo) e impedirían la reanudación de la
dependencia física y por tanto la aparición del síndrome de
abstinencia (refuerzo negativo). El bloqueo de los refuerzos
positivos y negativos conduciría a la extinción de la conduc-
ta repetitiva de autoadministración de las drogas. En 1963
se sintetizó la naltrexona, cumpliendo los requerimientos de
un antagonista potente y activo por vía oral. Su uso clínico
para la dependencia de opiáceos fue aprobado en España
en 1989 (Ochoa y cols, 1992).

4.2 Farmacología de la naltrexona

La naltrexona es un antagonista opiáceo con nula actividad
agonista. Su principal metabolito, el 6-beta-naltrexol, tam-
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bién posee propiedades antagonistas. Sus efectos derivan
de un mecanismo competitivo con los receptores opiáceos
del S.N.C., para los que presenta una alta afinidad. Al
administrarse a dosis habituales, en sujetos no consumido-
res de opiáceos, no se observan apenas efectos farmaco-
lógicos. En adictos, la naltrexona produce un bloqueo
completo, reversible, de los efectos farmacológicos de los
opiáceos, anulando la mayoría de sus efectos objetivos y
subjetivos, que incluyen la depresión respiratoria, la miosis
y la euforia (O’Brien y Greenstein, 1981; Álvarez y Farré,
2005).

Los efectos adversos a nivel digestivo (náuseas, vómitos,
dolor abdominal, diarrea, estreñimiento, etc.) son los más
habituales. Otros posibles efectos adversos descritos con
menor frecuencia son: cefaleas, pérdida de apetito, vérti-
gos, nerviosismo, fatiga, ansiedad, somnolencia, dificultad
en conciliar el sueño, astenia, dolor articular y muscular,
sed, inquietud, sensación de abatimiento, irritabilidad,
erupciones cutáneas, eyaculación retardada, escalofríos,
congestión nasal, dolor torácico, sudoración y lagrimeo.
Ocasionalmente se han descrito anormalidades en la fun-
ción hepática, siendo las reacciones adversas graves
excepcionales. Debe advertirse a los pacientes que un
intento de anular el bloqueo que produce la naltrexona
administrando dosis altas de opiáceos puede ocasionar
una intoxicación aguda posiblemente fatal.

La dosis total recomendada en terapia de deshabituación
es de 350 mg/semana, según varios esquemas posológi-
cos: 1ª opción: 1 dosis de 50 mg de naltrexona cada día; o
2ª opción: 100mg (2 dosis juntas de 50 mg) lunes y miérco-
les y 150 mg (3 dosis) el viernes. Se recomienda no sobre-
pasar la dosis de 150 mg en un solo día, puesto que se ha
observado mayor incidencia de efectos secundarios
(Fernández y Pereiro, 2007).
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4.3 Indicaciones y criterios de inclusión de programa de
deshabituación con naltrexona

Los estudios realizados hasta ahora demuestran que la efectividad
de la naltrexona está ligada a una cuidadosa selección de pacien-
tes y a un seguimiento apropiado. En general, los factores predic-
tores de buena respuesta al tratamiento con naltrexona son los de
buena respuesta a los diferentes tratamientos de la dependencia
de opiáceos (Tablas 8 y 9) (Madoz-Gúrpide y cols, 2002).
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4.4 Utilización de la naltrexona en programas de deshabi-
tuación

No existen evidencias científicas de que a medio plazo ningu-
na modalidad de desintoxicación sea superior a otras para la
realización del tratamiento con naltrexona y el éxito de este.
Aunque existen varios métodos para comenzar el tratamiento
con naltrexona, en todos los casos es importante asegurarse
de que no existe dependencia física residual a opiáceos. Si el
paciente estaba consumiendo un opiáceo de vida media pro-
longada como la metadona, será preferible un período de 8-10
días antes de instaurar el tratamiento. Si por el contrario se trata
de un opiáceo de vida media corta como la heroína, 3-5 días de
abstinencia son suficientes para poder instaurar el tratamiento.

En la mayor parte de las ocasiones, de forma previa al inicio del
tratamiento con naltrexona, se realiza el denominado “test de la
naloxona” para verificar la abstinencia a opiáceos y asegurarse
de que el paciente no desarrollará con la naltrexona un cuadro
de abstinencia de forma posterior a la toma del tratamiento que
probablemente será intenso (una vivencia negativa al inicio del
tratamiento empeora el pronóstico y la retención) (Figura 1)
(Ochoa y Arias, 2001).
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Aunque en las fases iniciales del tratamiento suele recomen-
darse la administración diaria de la naltrexona en dosis de 50
mg, puede optarse también en cualquier momento por la admi-
nistración del mismo en días alternos con dosis de 100 mg. Es
importante que la ingesta de la naltrexona sea supervisada
desde el principio del tratamiento por un familiar o un miembro
del equipo médico. No obstante, su administración puede estar
condicionada por las distintas tipologías de servicios a los que
el paciente acude para ser tratado, adaptándose a las peculia-
ridades de cada centro. En ocasiones, el fármaco se adminis-
tra en el propio centro en los primeros meses de tratamiento,
para posteriormente delegar esta responsabilidad en la familia
del enfermo (Fernández Miranda JJ, 2008).

Algunos pacientes pueden presentar un aumento de las transami-
nasas durante la realización del tratamiento con naltrexona. En
estos casos, aunque queda a criterio del médico responsable la
suspensión del fármaco o la reducción de las dosis administradas,
se recomienda valorar estas opciones si los valores de transamina-
sas hepáticas superaran en tres veces los esperados normalmen-
te, considerando que previamente no eran patológicos. Hay que
valorar también el abuso de alcohol, que puede aumentar al cesar
el consumo de opiáceos y provocar un aumento de las transami-
nasas. La interrupción del tratamiento por un plazo superior a 24-
72 horas (según pauta de 50-150 mg) aconseja la realización de
un nuevo test de naloxona previo a su continuidad. Si la interrup-
ción del tratamiento superase los 5 días, conviene valorar la posibi-
lidad de realizar una nueva desintoxicación (Ochoa y Arias, 2001).

La suspensión del tratamiento deberá ser valorada siempre por
el médico con motivo de la aparición de otras enfermedades
somáticas, intervenciones quirúrgicas o cuadros psiquiátricos
graves. Quizás la causa más importante a valorar para suprimir
el tratamiento con naltrexona sea el consumo reiterado de
opiáceos, siendo necesario plantearse una posible derivación
a programas de mantenimiento con sustitutivos.
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La mayor retención en el programa terapéutico va asociada a
una mejora en la mayoría de las áreas afectadas por la adic-
ción, por lo que es conveniente utilizar medidas complementa-
rias para mejorarla como son: programas estructurados, inter-
venciones psicoterapéuticas sobre la familia y el sujeto para
incrementar la implicación en el programa, y supervisión de la
toma del fármaco. El terapeuta, de acuerdo con el paciente,
determinará el momento indicado para suspender el tratamien-
to. De forma previa, podrá acordarse la administración intermi-
tente del mismo, espaciando de forma progresiva las dosis
administradas. Aunque inicialmente se planteaba una duración
del tratamiento aproximada de un año, la tendencia es hacia
mantenerlo mas tiempo, al igual que otras alternativas terapéu-
ticas (Ochoa y cols, 1992).

5. TRATAMIENTO DE MANTENIMIENTO CON AGONISTAS
OPIACEOS

5.1 Introducción

Los programas de mantenimiento con agonistas opiáceos,
especialmente metadona, han experimentado una franca
expansión en los años 90, más como un método para reducir
la infección por el VIH entre los adictos a drogas por vía paren-
teral, que como resultado de la reevaluación de su eficacia en
el tratamiento de la dependencia. La mayoría de las investiga-
ciones destacan su efectividad y que ésta es mayor tanto en
cuanto los programas se acerquen a su diseño original, con
importante apoyo psicosocial además de la propia prescrip-
ción del sustitutivo. Estos estudios concretan dicha efectividad
en: elevada capacidad de retención en tratamiento, disminu-
ción del consumo de drogas ilegales, de las prácticas de ries-
go en su uso, de la comorbilidad (VIH, hepatitis víricas), de la
mortalidad, de la criminalidad asociada y de la calidad de vida.
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Si bien la metadona puede darse como único tratamiento, es
necesario añadir intervenciones médicas, psicológicas y socia-
les para obtener mejores resultados (Fernández Miranda JJ,
2005).

5. 2 Indicación terapéutica y objetivos

El mantenimiento con agonistas opiáceos está indicado en
sujetos dependientes de opiáceos que no buscan inicialmente
un tratamiento orientado a la abstinencia, o que han fracasado
repetidamente en sus intentos de conseguirlo. Una vez cumpli-
das estas condiciones, no existen contraindicaciones absolu-
tas para realizar un tratamiento con metadona.

En nuestro medio, el Real Decreto (RD) 5/1996, de 15 de Enero
(BOE nº 44, 20 de febrero de 1996) establece la única condi-
ción de “diagnóstico confirmado de dependencia a opiáceos”.
En menores de 18 años es necesario el consentimiento de sus
padres o tutor legal. Desde el punto de vista clínico, se podrían
establecer criterios de inclusión y exclusión que se indican en
las tablas 10 y 11 (Fernández y Marina, 1999).

MANUAL DE ADICCIONES

PARA MÉDICOS ESPECIALISTAS EN FORMACIÓN

504



Los objetivos terapéuticos que se pueden plantear son múlti-
ples: desde una perspectiva centrada en la abstinencia hasta
una más paliativa (reducción de daños). La retención al trata-
miento sería en todo caso uno de los principales objetivos
deseables, ya que está muy relacionada con las posibilidades
de éxito terapéutico. En relación con esto es preciso señalar
que la capacidad de retención de un programa de manteni-
miento va a depender de muchos factores, entre ellos, accesi-
bilidad, flexibilidad de criterios y de horarios, dosificación, equi-
po terapéutico, servicios sociales y una gama de servicios ade-
cuados al colectivo de usuarios (Ward y cols, 1998; Amato y
cols, 2004).

5.3. Fármacos a utilizar

En principio, cualquier opiáceo o sustancia que actúe a tra-
vés de la interacción con los receptores del sistema opioide,
podría ser susceptible de ser utilizado en un programa de
agonistas. El RD 75/1990, de 19 de Enero, ampliado por RD
5/96 de 15 de Enero establece un listado de fármacos a utili-
zar en personas dependientes de opiáceos cuando sean sus-
ceptibles de tratamientos con sustitutivos. En la práctica, en
España se ha usado casi de forma exclusiva metadona
(Fernández y Marina, 1999).
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La metadona, cuya potencia analgésica con respecto a la heroína
varía, según autores, entre 1/1 y 2,5 – 3/1, posee un perfil muy pró-
ximo a la idoneidad: no produce euforia tras su administración; per-
mite administrar una sola dosis diaria, al tener una vida media larga;
su administración se realiza por vía oral; tarda relativamente poco
tiempo en alcanzar la dosis de equilibrio (6 a 7 días); y la aparición
del síndrome de abstinencia tras la deprivación brusca es tardía (2
a 3 días). La experiencia y eficacia ha consagrado su uso, cómodo
y seguro. La vida media plasmática de la metadona tras su admi-
nistración crónica es de 15 a 47 horas, con una vida media de 25
horas. Para el tratamiento de mantenimiento se suelen, utilizar pre-
paraciones magistrales para ingestión oral en forma liquida (solu-
ción o jarabe) o sólida (comprimidos o cápsulas). Las formas líqui-
das que se utilizan en los tratamientos sustitutivos se preparan con
distintos grados de disolución, que van de 1 a 10 mg por ml. En
nuestro medio se comercializan presentaciones sólidas en forma
de comprimidos de 5, 30 y 40 mg, y en forma líquida como solu-
ción en ampollas de 10 mg para administración subcutánea o intra-
muscular (Fernández Miranda JJ, 2008). Actualmente se comercia-
lizan envases multidosis de 1 litro, con 5 mg de metadona por ml,
de modo que cada envase contiene 5.000 mg y nuevas presenta-
ciones de 1 mg/ml en envases de 20, 40 y 60 mg .

Una posible alternativa al tratamiento sustitutivo con metadona lo
constituye el uso de la buprenorfina en altas dosis en combinación
con naloxona, y recientemente se acaba de comercializar en nues-
tro país, aunque ya estaba disponible desde hace algún tiempo en
otros países europeos y otros lugares del mundo. La buprenorfina
tiene una equipotencia analgésica con respecto a morfina de
0,4/10. Como los anteriores, es activa por vía oral o sublingual,
posee amplio margen de seguridad posológica, los síntomas de
abstinencia tras la deprivación brusca son ligeros. Posee una ele-
vada afinidad por los receptores opioides, lo que condiciona su uti-
lidad clínica. Actúa como agonista parcial del receptor mu y como
antagonista del receptor kappa. Como es un agonista parcial,
cuando se administra en monoterapia tiene acciones agonistas,

MANUAL DE ADICCIONES

PARA MÉDICOS ESPECIALISTAS EN FORMACIÓN

506



pero cuando se administra concomitantemente con un agonista
puro puede comportarse como un antagonista. Dado que la bupre-
norfina tiene una fijación a los receptores muy intensa, su acción es
duradera y por lo tanto su supresión conlleva una abstinencia de
aparición tardía y de intensidad menor a la de los agonistas puros
(Galanter y cols, 2004; Roncero y Casas, 2005).

Sin embargo, en caso de intoxicación, sus efectos son más difíci-
les de contrarrestar con la administración de naloxona que cuando
se producen intoxicaciones por metadona o heroína (ficha técnica).
La buprenorfina tiene una baja biodisponibilidad por vía oral (16%),
debido a su elevado metabolismo hepático de primer paso, pero
aumenta por vía sublingual (60%) o por vía transdérmica. Para la vía
sublingual, la que se considera la más eficaz, la absorción es rápi-
da, en unos 8 minutos como máximo, con un plazo de acción rápi-
do, 30 minutos, y una duración de acción prolongada, superior a
24 horas (Galanter cols, 2004; Roncero y Casas, 2005). Su elimi-
nación se produce mayoritariamente (70-90%) de forma inalterada
por la bilis y heces, así como por vía renal tras su glucuronoconju-
gación. La buprenorfina se metaboliza parcialmente a norbupre-
norfina mediante una reacción de desalquilación realizada por el
CYP3A4. Presenta pocas interacciones farmacológicas y sólo hay
que destacar las que se pueden producir con benzodiazepinas. Su
elevada seguridad ante probables interacciones farmacológicas es
la principal ventaja farmacocinética de la buprenorfina respecto a la
metadona. Todas estas características han impulsado el estudio de
su uso en los programas de mantenimiento

5.4 Aspectos a considerar

Las intoxicaciones por opiáceos cursan con afectación de SNC
(estimulación, euforia, sedación, obnubilación), depresión res-
piratoria (bradipnea/apnea), afectación cardiovascular (dismi-
nución de la frecuencia cardiaca y la tensión arterial) y miosis.
Su tratamiento se basa en la vigilancia de constantes vitales, la
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antagonización con naloxona en función de la vida media del
opiáceo y con flumazenilo si se evidencia consumo de benzo-
diacepinas (BZD) concomitante, y con el complejo vitamínico B
y glucosa si existe sospecha de consumo de alcohol
(Humeniuk y cols, 2000; Mattick y cols, 2001).

Uno de los objetivos a perseguir en el mantenimiento con ago-
nistas opiáceos es el bloqueo de los efectos euforizantes
mediante tolerancia cruzada por saturación de receptores. Es
sinónimo de programas de mantenimiento con dosis altas (a
nivel práctico dosificaciones de 80 a 100 mg) (Mattick y cols,
2001; Fernández y Pereiro 2007).

La determinación de metabolitos de drogas en orina es un ele-
mento indispensable en la evaluación inicial del paciente.
Además es un parámetro objetivo de gran utilidad a la hora de
evaluar eficacia. Será útil siempre que forme parte del plan tera-
péutico para el paciente y esté supervisado por algún profesio-
nal del centro. La frecuencia de los controles debe ajustarse
según disponibilidad del paciente (p.e. actividad laboral) y régi-
men de dosis para llevarse (Rodríguez-Martos A, 1994;
Fernández Miranda JJ, 2008).

En mujeres embarazadas dependientes de opiáceos y en consu-
mo activo es de elección el tratamiento con metadona. Permite
reducir o eliminar el consumo de opiáceos, el riesgo de exposi-
ción a VIH y la morbilidad en general (obstétrica, fetal y perinatal).
Durante el embarazo pueden ser necesarios ajustes de dosis que
se atribuyen a cambios del metabolismo y al incremento del volu-
men sanguíneo. Las dosis deberían ser lo mas bajas posibles
pero siempre es más importante conseguir la abstinencia en el
uso de otras sustancias, aunque se requiera el manejo de dosis
moderadas o altas (Fernández y Marina, 1999).

Respecto a realizar la desintoxicación en mujeres gestantes en
PMM, existe controversia. En general se recomienda llevarla a
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cabo entre el 3º y 6º mes, con reducción de dosis que no
superen los 2,5 a 10 mg cada una o dos semanas; en cualquier
caso la reducción de dosis debe evaluarse cuidadosamente,
especialmente si se realiza antes de la semana 14, por riesgo
de aborto, y después de la 32, por riesgo de estrés fetal
(Fernández y Marina, 1999; Glezen y Lowery, 1999).

5.5 Dosificación

5.5.1. Metadona

Existen diversas tablas de conversión de dosis de unos
opiáceos a otros; aunque su utilidad es limitada, ya que la
pureza puede oscilar de manera importante. Se resume a
continuación (Tabla 12) (Fernández y Marina, 1999;
Fernández Miranda JJ, 2008).

• Inducción. El objetivo de la inducción es comenzar el trata-
miento con seguridad, minimizando el malestar y los riesgos
para el paciente. Adecuar la dosis de metadona a las necesida-
des del paciente es fundamental en la eficacia de este trata-
miento. El proceso de inducción es especialmente relevante
porque presenta un riesgo de muerte que puede ser hasta a 7
veces superior al previo de haber iniciado el tratamiento
(Caplehorn y cols, 1996). Pero, después de la estabilización,
durante las primeras dos semanas, el riesgo disminuye sustan-
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cialmente. Dentro de los factores de riesgo que intervienen
durante la inducción destacan los relacionados con la farmaco-
logía de la metadona, el consumo concomitante de otras dro-
gas y la interacción con medicamentos que incrementan los
niveles plasmáticos de metadona.

En general, es recomendable administrar como dosis
inicial de 20 a 40 mg. Si se tiene constancia de una tole-
rancia elevada se puede comenzar con 30-40 mg.; si es
baja la dosis inicial debe estar entre 20 y 30 mg.
Conviene mantener al paciente en observación durante
2-3 horas para detectar signos de intoxicación. Los
incrementos de dosis hasta alcanzar la estabilización
deben ser de entre 5 y 10 mg/día cada 3-5 días. No se
deben acumular incrementos de más de 20 mg/semana.
Posteriormente, se puede seguir una pauta de incre-
mento según dosis: subir 10 mg para dosis entre 10 y
100 mg; 15 mg para dosis entre 100 y 150 mg y 20 mg
para dosis superiores a 150 mg (Tabla 13) (Fernández y
Marina, 1999; Verster y Bunning, 2000; Fernández
Miranda JJ, 2008).

Es muy importante explicar claramente al paciente y sus
acompañantes qué es la metadona, cuáles son sus
características farmacológicas y en que consiste el trata-
miento de mantenimiento. La información debe incluir los
siguientes puntos (Pereiro C, 2005; Fernández Miranda
JJ, 2008):

� La metadona tarda de 2 a 4 horas hasta alcanzar su
efecto máximo.

� Aunque se mantenga una dosis diaria fija, sus nive-
les en sangre no se estabilizan hasta pasados de 3 a
5 días, y por esto los incrementos de dosis deben
hacerse en ese lapso de tiempo.
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� Si se consumen drogas (heroína, benzodiacepinas extra-
terapéuticas, alcohol, cocaína…), aumenta el riesgo de into-
xicación aguda grave (Pereiro y cols, 2005).

� Algunos medicamentos interfieren con la metabolización
de la metadona provocando cambios en las concentracio-
nes plasmáticas y por tanto facilitando la aparición de intoxi-
cación o abstinencia (Fernández y Marina, 1999; Verster y
Bunning, 2000).
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• Mantenimiento. Se acepta, como estándar de calidad, la
utilización de una dosis media entre 80±20 mg/día.
Algunos pacientes necesitan dosis inferiores o superiores
para mantener unos niveles plasmáticos alrededor de 400
ng/ml. Pueden ser necesarios ajustes posteriores de dosis
en función de modificaciones de la biodisponibilidad por
acontecimientos estresantes, causas farmacocinéticas (die-
tas, fármacos, anticuerpos anti-metadona, metabolizadores
rápidos, interacciones farmacológicas, disminución pH uri-
nario) o causas farmacodinámicas (tolerancia fisiológica,
agonistas-antagonistas mixtos, agonistas parciales, antago-
nistas) (Strain y cols, 1994; Farré y cols, 2002).

• Finalización. Una vez el paciente está estabilizado en el tra-
tamiento, se mantiene abstinente de heroína de forma prolon-
gada y ha cambiado de forma clara su estilo de vida, se puede
plantear la supresión del mismo. El proceso de reducción de
dosis se pondrá en marcha cuando el paciente y el equipo tera-
péutico coincidan en que es adecuado y factible. Nunca en
contra de la opinión del paciente. Aunque no existen evidencias
de un tiempo óptimo de duración del tratamiento, se aconseja
que no sea inferior a dos años (Verster y Bunning, 2000;
Fernández y Pereiro, 2007).

Por lo que respecta a la forma de disminución de dosis, se
proponen diversas pautas, según criterios terapéuticos y
objetivos del paciente:

a) Rebajar 5 mg de la dosis cada 7-15 días, hasta llegar a
30-40 mg, y a partir de ahí, 1-3 mg./semana, hasta retirada
definitiva. En finalizaciones rápidas (interrupción del progra-
ma, urgencia del paciente por salir del programa, etc.), se
puede reducir un 10% diario hasta acabar.

b) Otra posibilidad es la reducción por tramos según se
muestra en la Tabla 14.
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Los períodos de reducción se adaptarán a los objetivos
temporales de desintoxicación del paciente: cada 1, 2, 5, 7,
15 ó 30 días (Fernández y Marina, 1999; Fernández Miranda
JJ, 2008).

5.5.2. Buprenorfina

El tratamiento con buprenorfina en altas dosis, en asocia-
ción con naloxona, consta de cuatro fases (Ficha Técnica):

Inducción. Su objetivo consiste en suprimir de forma
segura, y cuanto antes, los síntomas de abstinencia de
opiáceos con dosis adecuadas. Es muy importante expli-
car detenidamente a los pacientes que no podrán comen-
zar la inducción hasta que presenten síntomas de absti-
nencia moderados para el opiáceo que venían tomando.
Así, aquellos que consumían heroína u otros opiáceos de
vida media breve deberían esperar como mínimo unas 6-
8 horas desde el último consumo realizado. Cuando el
opiáceo previamente consumido fuese metadona u otros
de larga duración, tendrán que esperar como mínimo
unas 24 horas. En todo caso, de forma previa, habrían de
haberse estabilizado antes con dosis de metadona de 30
mg/día como máximo. Si durante el proceso de inducción
se presentasen síntomas de abstinencia, se pueden pro-
porcionar fármacos de apoyo tales como clonidina,
AINES o ansiolíticos.
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La dosificación inicial se realiza según se muestra a conti-
nuación (Tabla 15), de modo que tras la administración ini-
cial de uno o dos comprimidos por vía sublingual se acon-
seja no superar la cantidad de 8 mg para el primer día
pudiendo alcanzar ya el segundo día de tratamiento la can-
tidad máxima a administrar que en principio se recomienda
no supere los 24 mg/día (Fudala, 2003; Amass, 2004).

La experiencia de los múltiples tratamientos realizados ya
con esta asociación de buprenorfina y naloxona realizados
en otros países aconsejan dedicar tiempo para explicar a
los pacientes que la administración del fármaco ha de rea-
lizarse una vez aparezcan los síntomas de abstinencia y no
antes. De esta manera percibirán la administración del fár-
maco como un alivio y no como la causa de la abstinencia.

Estabilización: al igual que para la metadona, una vez realiza-
da la inducción será preciso realizar una ajuste más fino de la
dosis que cada paciente precisa para encontrarse cómodo y
continuar el tratamiento. Suele durar un máximo de varias sema-
nas aunque en la mayoría se realizará ya en la primera semana
de tratamiento. Aunque la ficha técnica del producto aconseja
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no superar los 24 mg las experiencias de los tratamientos reali-
zados en otros países nos permiten afirman que se puede supe-
rar esta dosis sin problemas y son habituales enfermos que reci-
ben tratamiento con 36 mg o incluso dosis mayores.

Mantenimiento: la finalidad del mantenimiento con buprenorfi-
na+naloxona es prevenir los síntomas de abstinencia de opiá-
ceos, suprimir el deseo de consumo, reducir el consumo de
opiáceos no prescritos y lograr los objetivos de reincorporación
social establecidos para cada paciente. Es obvio que la fase de
mantenimiento, al igual que para la metadona, puede durar
desde meses a varios años. En relación con esto, cabe desta-
car una importante aportación de esta novedosa combinación
de fármacos más allá de su propiedades farmacológicas: por
haberse establecido su dispensación directa en las oficinas de
farmacias, presentando la correspondiente receta médica, se
introduce un efecto normalizador en la medida en que los
pacientes acuden para adquirir las dosis prescritas, al igual que
lo hacer para cualquier otro tratamiento habitual.

Desintoxicación: una vez acordada con el paciente la retira-
da de la buprenorfina+naloxona, se inicia una reducción de
dosis gradual que se habrá de orientar, al igual que con la
metadona, por los síntomas de abstinencia que los pacientes
puedan referir individualizando al máximo las pautas de reti-
rada. De cualquier modo es preciso señalar que la presencia
de sintomatología de abstinencia es de menor intensidad y
de menor duración que con la metadona.

5.6 Efectos secundarios e interacciones

5.6.1. Efectos secundarios

• Metadona. Los más frecuentes, al inicio del tratamien-
to son sedación, euforia (generalmente si sobredosifica-
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ción), nauseas y vómitos, para los que se desarrolla
tolerancia con gran rapidez. No se produce tolerancia a
miosis, estreñimiento pertinaz y retención urinaria. Es
muy frecuente la diaforesis profusa. En ocasiones, se
presentan otros efectos como prurito, hipotensión pos-
tural, amenorrea y disminución de la líbido. En función
de la dosis y la tolerancia del paciente, la depresión res-
piratoria es el efecto adverso más grave, que puede
estar potenciado por el uso de otras sustancias tales
como fármacos depresores del SNC o alcohol (Preston
A, 1996; Fernández Miranda JJ, 2008).

• Buprenorfina. Los efectos adversos de la buprenorfina
son comunes a los de los opiáceos, pero con menor inten-
sidad y frecuencia. Tienen menor grado de estreñimiento y
no tiene efectos cardiovasculares, también tiene menor
riesgo de depresión respiratoria (efecto techo), pero en el
caso de producirse es más difícil de revertir con antagonis-
tas (Johnson RE, 2003).

Los efectos secundarios más frecuentes para el uso
combinado de buprenorfina+naloxona coinciden con
los del uso de la buprenorfina por separado. Según la
ficha técnica del producto, en un 10% de los pacientes
puede presentarse insomnio, estreñimiento, náuseas
(mareos), sudoración, dolor de cabeza y síndrome de
abstinencia. La lista completa de efectos secundarios
comunicados puede consultarse en el prospecto del fár-
maco. En la práctica clínica habitual, los síntomas
adversos más habituales son lo que se corresponden
con un cuadro de abstinencia precipitado por una
adminstración precoz del fármaco. No debe utilizarse en
personas que puedan ser hipersensibles (alérgicas) a
buprenorfina, naloxona o a cualquiera de los demás
componentes. No debe utilizarse en pacientes con pro-
blemas respiratorios graves, problemas hepáticos gra-
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ves o en caso de intoxicación alcohólica o delirium tre-
mens. Por último, el uso asociado de buprenorfina
+naloxona se desaconseja durante el embarazo o la
lactancia. Como fuese que la metadona es segura en
estos casos, podría cambiarse el tratamiento a este fár-
maco (Ficha Técnica).

5.6.2. Interacciones

• Metadona. Las interacciones farmacológicas son múlti-
ples y no muy bien estudiadas. Se pueden producir por
interacción farmacéutica, farmacocinética o farmacodinámi-
ca. En las Tablas 16 y 17 se resumen las interacciones mas
destacables (Eap y cols, 2002; Generalitat de Catalunya,
2005).
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• Buprenorfina. Tanto aspectos farmacocinéticos como farma-
codinámicos pueden determinar modificaciones en las concen-
traciones plasmáticas de distintos fármacos cuando se admi-
nistran de forma simultánea con buprenorfina, y es importante
conocer esta posibilidad, ya que de ella se pueden derivar efec-
tos no deseados que necesariamente habrán de preverse para
evitarlos por medio de la realización de ajustes posológicos en
algunos casos (Pharmacon Media, 2009).

Como recomendación general, y a la vista de los estudios
actualmente disponibles, en lo que atañe al uso conjunto de fár-
macos benzodiacepínicos y algunos análogos de los mismos,
habrá de tenerse en cuenta de forma especial la posibilidad de
efectos aditivos cuando se administran de forma simultánea
con opioides como la buprenorfina. De este modo, como resul-
tado de la interacción farmacológica, podría derivarse un incre-
mento de la depresión del SNC con posibles efectos preocu-
pantes sobre la función respiratoria. Los riesgos podrían ser
mayores cuando la administración de opiáceos o benzodiace-
pinas se realiza por vía inyectable.

También con carácter general, se recomienda una vigilancia
especial en la dosificación de la buprenorfina en asociación con
algunos antidepresivos (Fluoxetina y Fluvoxamina especialmen-
te) por si fuesen necesarios ajustes, dada la posibilidad de inhi-
bición metabólica que podría observarse para la buprenorfina.

En el uso simultáneo de anticomiciales y buprenorfina no se
han observado interacciones relevantes desde el punto clí-
nico. En todo caso, la elección de alguno de los denomina-
dos nuevos fármacos anticomiciales disminuye de forma
clara la posible aparición de interacciones.

La asociación de buprenorfina y antiretrovirales produce
menor número de interacciones con relevancia clínica y
necesidad de ajustes posológicos que las observadas con
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la administración simultánea de metadona. Si se produje-
sen interacciones significativas, casi siempre se asocian a
un incremento de los niveles plasmáticos de buprenorfina
que es bien tolerado por los pacientes.



525

MANUAL DE ADICCIONES

PARA MÉDICOS ESPECIALISTAS EN FORMACIÓN

11
.O

pi
ác

eo
s



MANUAL DE ADICCIONES

PARA MÉDICOS ESPECIALISTAS EN FORMACIÓN

526

6. INTERVENCIÓN PSICOLÓGICA

El terapeuta debe programar una serie de objetivos a conse-
guir para el tratamiento de una adicción: reconocimiento de la
existencia de un problema de dependencia, incremento de la
motivación para el tratamiento, dejar de consumir, deshabitua-
ción psicológica, mejoría del estado físico, entrenamiento en
prevención de recaídas, identificación y tratamiento de comor-
bilidad psíquica, adquisición de un nuevo estilo de vida y mejo-
ra de la actividad laboral y la situación económica.

Hay que diseñar un plan de tratamiento individualizado, en el
que se incluyan diferentes técnicas de tratamiento, en diferen-
tes momentos de la evolución del trastorno. De ahí la importan-
cia de realizar una adecuada evaluación del problema, en fun-
ción de la que se formularán los objetivos terapéuticos especí-
ficos para cada individuo. Entre las estrategias y técnicas que
se utilizan con más frecuencia en los tratamientos, destacan las
resumidas en la Tabla 18 (Griffith y cols, 2000; Roozen y cols,
2003; Scherbaum y cols, 2005).

El tratamiento se suele aplicar en formato individual, porque
permite confeccionarlo a la medida de las necesidades del
paciente, una mayor flexibilidad en la programación de las
sesiones y favorece la retención en el programa (Tabla 20). Sin
embargo, en algunos casos puede ser recomendable el trata-
miento en grupo (NIDA,2005 ; Carroll y Onken, 2005; Becoña
y Cortés, 2008).

Las intervenciones psicológicas en los programas de trata-
miento no sólo se circunscriben al abordaje de los procesos
psicológicos implicados en los trastornos de adicción; también
es primordial trabajar todos los aspectos relacionados con la
adhesión a los tratamientos farmacológicos, la promoción de
hábitos para la salud y los aspectos asociados al VIH (Tabla 19)
(Carroll y Onken, 2005; Becoña y Cortés, 2008).
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1. INTRODUCCIÓN

El consumo de cocaína se ha convertido en los últimos años en
uno de los problemas mas graves de salud de nuestro entorno. El
cambio de siglo ha venido acompañado de un cambio en los
patrones de consumo de drogas, de forma que drogas depreso-
ras como los opiáceos están siendo sustituidos por el consumo de
estimulantes. La cocaína se ha convertido en la segunda droga ile-
gal mas consumida en Europa después del cannabis. El Informe
del Observatorio Europeo de las Drogas y las Toxicomanías para
el año 2009 estima que el 3,9% de los adultos europeos entre 15-
64 años han consumido cocaína al menos una vez en la vida, un
1,2% en el último año y un 0,4% en el último mes; a la vez que des-
taca a España junto a Dinamarca, Italia, Irlanda y Reino Unido
como los países con mayor prevalencia de consumo.

Desde el año 1999 la droga aludida con mas frecuencia en las
urgencias hospitalarias es la cocaína. La proporción de urgencias
hospitalarias relacionadas directamente con drogas ilegales y
principalmente la cocaína, ha aumentado de forma constante.
Datos recientes han mostrado que las consultas a Urgencias por
consumo de cocaína pueden representar hasta un 1% del total de
los pacientes médicos atendidos en este servicio. La cocaína es
la droga con un mayor número de notificaciones 63,4%, seguida
por el alcohol (39,0%), el cannabis (27,9%), los sedantes (24,6%)
la heroína (24,8%) y otros opioides u opioides sin especificar
(13,6%) (OED, 2008), subrayando que además el alcohol se aso-
ciaba frecuentemente a todas ellas. Los cuadros de ansiedad/agi-
tación, dolor torácico y palpitaciones son los síntomas asociados
con mas frecuencia. A esto se suma el que en los pacientes que
precisaron de ingreso por la intensidad de la intoxicación se
observaron principalmente neumonías por aspiración, endocardi-
tis, infarto de miocardio, convulsiones e ictus (Terán et al., 2008).
El consumo de cocaína por vía parenteral y fumada en forma de
base libre “free-base” o crack se asocian a los riesgos sanitarios
mas elevados. Sin embargo hemos de señalar que la vía de admi-



nistración mas frecuente observada en urgencias es la intranasal
(Comisión Clínica del PNSD, 2008).

El perfil del paciente que consulta en los servicios de Urgencias
es el de un hombre joven que esnifa cocaína, hace un uso
recreativo de la misma y suele acudir en las noches del fin de
semana. En la mayoría de los casos se confirma el consumo de
otras drogas, fundamentalmente alcohol. Ante síntomas como
los comentados se recomienda descartar siempre el consumo
de cocaína con un simple control de orina que servirá para
detectar la presencia del tóxico o de sus metabolitos. La confir-
mación de la presencia de cocaína debe obligarnos a ofrecer
información relacionada con los riesgos de su consumo y sus
efectos sobre la salud, así como sobre las alternativas de trata-
miento disponibles en la red sanitaria.

El tratamiento de la adicción a la cocaína debe integrar los
aspectos psicológicos, biomédicos y sociales en un proceso
secuencial que, por lo general se inicia con la fase de desinto-
xicación (interrupción del consumo) para continuar con la des-
habituación (aprendizaje de las estrategias necesarias para evi-
tar recaídas en el consumo).

2. TRATAMIENTO DE DESINTOXICACIÓN

El síndrome de abstinencia de cocaína es por lo general un
cuadro benigno tanto desde el punto de vista somático como
psiquiátrico que, en ausencia de complicaciones, no suele pre-
cisar de tratamiento farmacológico y se beneficia de apoyo psi-
cológico. Hasta hace pocos años se pensaba que la cocaína
no producía dependencia física y por tanto no daba lugar a sín-
drome de abstinencia. Sin embargo, la supresión repentina del
consumo de cocaína, en algunas ocasiones, produce un cua-
dro clínico sintomatológico que Gawin & Kleber (1986) dividie-
ron en tres fases que se resumen en la tabla I.
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En la práctica clínica es muy posible que tengamos dificulta-
des para diferenciar estas fases de forma tan evidente y por el
contrario no con los síntomas que acompañan a la abstinencia
de cocaína:

• Síntomas psíquicos: irritabilidad, ansiedad, agitación, dificul-
tad de concentración, aturdimiento, labilidad emocional, idea-
ción autolítica, amnesia, etc

• Síntomas somáticos: taquicardia, vértigo, trastornos de coor-
dinación, mialgias inespecíficas, diaforesis, diarrea, etc

• Síntomas compensatorios: Astenia, apatía, anhedonia, hiper-
somnia, hiperfagia, “craving” o deseo de cocaína.
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A pesar de la benignidad comentada, existen situaciones en las
que el síndrome de abstinencia de cocaína precisa de trata-
miento farmacológico: consumo de grandes cantidades de
droga, utilización de la vía intravenosa o fumada, uso concomi-
tante de otras drogas, existencia de problemas físicos comór-
bidos ó de complicaciones psiquiátricas (crisis de angustia,
agitación psicomotriz, cuadros depresivos con ideación autolí-
tica, síntomas psicóticos, etc). Por lo general, el tratamiento
suele realizarse a nivel ambulatorio aunque existen circunstan-
cias que orientan y aconsejan la hospitalización:

• Fracasos previos en tratamientos ambulatorios que obligan a
la existencia de un dispositivo de contención y supervisión del
tratamiento.

• Comorbilidad orgánica grave que requiera de un control y
seguimiento del proceso de desintoxicación y del tratamiento
de las posibles descompensaciones ( hepatopatías, cardiopa-
tías, broncopatías, etc).

• Comorbilidad psiquiátrica (Patología dual ) grave.

• Policonsumo de otras drogas: alcohol, benzodiacepinas,
heroína, etc; que pueden causar complicaciones en su absti-
nencia.

• Solicitud expresa del paciente ante la vivencia de falta de
control y la convicción de ser incapaz de realizarlo en su
ambiente habitual o por el miedo a “pasarlo mal”.

• Problema social que imposibilite el control ambulatorio del
paciente.

Los avances experimentados en la neurobiología de las adicio-
nes en general y de la cocaína en particular han posibilitado la
realización, a lo largo de los últimos veinte años, de innumera-
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bles ensayos farmacológicos en busca de un tratamiento eficaz.
Fármacos como: antidepresivos tricíclicos, ISRS, antipsicóticos
clásicos y atípicos, agonistas dopaminérgicos, antiepilépticos,
etc, se han utilizado tanto en el tratamiento del síndrome de abs-
tinencia como en la prevención de recaídas. Sin embargo, no ha
llegado a conseguirse el suficiente nivel de evidencia como para
poder afirmar que existe un fármaco eficaz. En la mayor parte de
las ocasiones se trata de ensayos no controlados, deficientes
en aleatorización, pobres en número de casos o con escasos
periodos de seguimiento (Vocci et al., 2005).

En base a la hipótesis de que el consumo prolongado de cocaí-
na produce depleción de dopamina a nivel postsináptico así
como la hipersensibilidad de los receptores dopaminérgicos res-
ponsables de las manifestaciones de abstinencia y del “craving”,
se han utilizado en muchos casos de forma experimental o for-
mando parte de ensayos clínicos todo tipo de fármacos:

Agonistas dopaminérgicos: Bromocriptina, Amantadita,
Pergolida, Lisurida y Mazindol; sin que las evidencias científi-
cas, hasta el momento, señalen ventajas apreciables en cuan-
to a su eficacia y tolerabilidad en el tratamiento de los síntomas
asociados a la abstinencia de cocaína. Únicamente la
Amantadita a dosis de 200-400mg/día podría ser útil en el tra-
tamiento de pacientes con abstinencia de cocaína grave valo-
rada con la escala CSSA, en un período no superior a cuatro
semanas (Giannini et al., 1989); (Kosten et al., 1992);
(Kampman et al.,2000).

La presencia de complicaciones asociadas a la abstinencia de
cocaína hace necesario en muchas ocasiones la utilización de
otros fármacos de forma sintomática: benzodiacepinas (prefe-
rentemente de semivida larga:15-30 mg/día de Diazepam,50-
100 mg/día de Cloracepato o 2-4 mg/día de Clonacepam)
antipsicóticos atípicos, antidepresivos, antiepilépticos
(Teran et al., 2008).
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Un estudio reciente destaca las ventajas del propanolol, b -blo-
queante, solo o junto con amantadita en el tratamiento del sín-
drome de abstinencia severo (Kampman et al., 2006)

3. FARMACOS USADOS EN LA
DESHABITUACIÓN DE COCAÍNA

Como ha sido comentado para la desintoxicación, tampoco
en el caso de la deshabituación los importantes esfuerzos
realizados en los últimos años en el estudio de un tratamien-
to eficaz de la adicción a la cocaína han dado resultados
positivos, no existiendo, hasta el momento, un tratamiento far-
macológico superior a los demás. A pesar de ello, repasare-
mos los principales fármacos ensayados señalando los nive-
les de evidencia, a la vez que insistimos en que la interven-
ción terapéutica se centra en el manejo clínico de los sínto-
mas y el abordaje psicosocial.

3.1 Agonistas Dopaminérgicos

Se han ensayado en base a que la hipofunción del sistema
dopaminérgico secundaria a la interrupción del consumo de
cocaína llevaría a nuevos consumos como corrección de la
misma. Los más estudiados fueron: Amantadina,
Bromocriptina, Pergolida y Mazindol. Los resultados, sin
embargo, no han confirmado su eficacia y por el contrario se
constatan múltiples efectos secundarios que se relacionan con
las altas tasas de abandono (Soares et al., 2006). Estos fárma-
cos no han mostrado tener un efecto beneficioso sobre la dis-
minución del consumo ni mejorar la adherencia y continuidad
en el tratamiento de las personas con dependencia de cocaína.
Por tanto, a la vista de las evidencias actuales, no es recomen-
dable el uso de agonistas dopaminérgicos para reducir el con-
sumo de cocaína en personas adictas a esta droga.
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3.2 Antagonistas Dopaminérgicos

La dopamina juega un importante papel como mediador del
placer y la recompensa asociada al consumo de cocaína. Estos
fármacos se investigaron como posibles bloqueadores de los
efectos comportamentales que la cocaína produce, tales como
el refuerzo positivo y el efecto “priming”. Los resultados, sin
embargo, han sido poco concluyentes en pacientes consumi-
dores de cocaína con o sin comorbilidad psiquiátrica asociada.

En pacientes psicóticos con dependencia de cocaína (patología
dual), el empleo de estos fármacos está indicado a priori por su
patología de base. Dentro de los antipsicóticos, los clásicos
están siendo relegados por los atípicos. Estos producen menos
efectos secundarios y por tanto una menor tasa de abandono
del tratamiento, junto con un mayor espectro de mecanismo de
acción, al actuar también sobre receptores 5HT2. Por otra parte,
el uso de antipsicóticos clásicos en pacientes consumidores de
cocaína puede dar lugar a un incremento de la respuesta a esta
droga (efecto reforzador por fenómenos de supersensibilización
de los receptores dopaminérgicos postsinápticos). (Kosten &
Kosten, 1991, Kosten 1997).

• Flupentixol: AP clásico, con resultados positivos en la reduc-
ción del consumo de cocaína (Levin et al., 1998), pero sin evi-
dencias científicas suficientes.

• Risperidona: AP atípico con mayor afinidad por receptores
D2 y 5HT2. En pacientes consumidores de cocaína y con pato-
logía psiquiátrica comórbida mejora la adherencia al tratamien-
to, por un posible efecto beneficioso sobre el “craving” y el
consumo (Albanese et al., 2006).

La presentación de Risperidona inyectable de larga duración,
en este tipo de pacientes, también ha demostrado la mejoría de
la sintomatología psiquiátrica y de la frecuencia de consumo de
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la droga (Batlle et al., 2005) (Rubio et al., 2006). Es necesario
replicar estos resultados en ensayos mas amplios.

• Quetiapina: Se ha mostrado eficaz en sujetos con dependencia
de sustancias, especialmente en la reducción del “craving” de
cocaína (Sattar et al., 2004). También mejora los síntomas en
pacientes con Trastorno Bipolar y dependencia de cocaína o en
pacientes psicóticos consumidores de psicoestimulantes al susti-
tuir el antipsicótico clásico por Quetiapina (Brown et al., 2002)
(Brown et al., 2003). Sin embargo, hasta el momento, son insufi-
cientes las evidencias que confirmen su eficacia y tolerabilidad.

• Olanzapina: Antagoniza receptores de serotonina y dopami-
na. Presenta cierta semejanza con la Clozapina, tanto en
estructura como en propiedades farmacológicas ya que tam-
bién puede atenuar la preferencia de plaza condicionada a
cocaína. Los resultados que comenzaron siendo esperanzado-
res (Baño et al., 2001), (Tsuang et al., 2002) posteriormente,
han resultado contradictorios tanto en el descenso del “cra-
ving” como en la cantidad de cocaína consumida (Kampman
et al., 2003). Por este motivo, no se puede confirmar su efica-
cia en el tratamiento de la dependencia de cocaína.

• Aripiprazol: AP atípico con características particulares respec-
to a su mecanismo de acción, por antagonizar receptores
5HT2A, a la vez que se comporta como agonista parcial de recep-
tores de dopamina D2 y de serotonina 5HT1A. A pesar de haber-
se observado un descenso en el “craving” en pacientes tratados
con este fármaco (Beresford et al., 2005) (Brown et al., 2005) los
resultados hasta el momento son poco concluyentes.

• Adrogolide (antagonista D1) y Nafadotrine(antagonista
D3): En la actualidad en período de experimentación preclínica.

En resumen, el uso de antipsicóticos en pacientes con depen-
dencia de cocaína no es recomendable con el objetivo de redu-
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cir el consumo y estaría justificado únicamente por la existen-
cia de un trastorno psiquiátrico comórbido. En estos casos ris-
peridona y olanzapina son los que cuentan con un mayor
número de evidencias. Dos amplias revisiones realizadas en el
año 2007 no encuentran evidencias científicas suficientes que
confirmen la eficacia de los fármacos antipsicóticos en la
dependencia de cocaína. ( European Monitoring Centre for
Drugs and Drug Addiction, 2007 ; Amato y cols., 2007)

3.3 Antidepresivos

Este grupo farmacológico se ha investigado debido a su capa-
cidad para bloquear la recaptación de aminas biógenas. De
esta manera podrían favorecer la recuperación de los depósi-
tos de dopamina, noradrenalina y serotonina asociados a la
supresión brusca del consumo de cocaína. Los resultados, sin
embargo, muestran que no existen suficientes evidencias
hasta el momento que apoyen su eficacia. A pesar de ello,
algunos autores postulan una indicación controlada de estos
fármacos en casos en los que la racionalidad clínica sustente
la prescripción (Caballero, 2005). Los más destacados son:

• Desipramina: Antidepresivo tricíclico muy estudiado y pione-
ro en esta indicación. Disminuye el deseo o “craving” por la
cocaína a la vez que interacciona con ella produciendo un
incremento de la frecuencia cardiaca y de la tensión arterial. No
se confirma su eficacia en el tratamiento de la adicción a la
cocaína (Levin & Lehman., 1991) (no se comercializa en la
actualidad en nuestro país ).

• ISRS: Antidepresivos inhibidores selectivos de la recaptación de
serotonina. Investigados en la adicción a la cocaína por los efectos
de esta droga sobre la neurotransmisión serotoninérgica. Los resul-
tados positivos de los primeros ensayos, por lo general no contro-
lados, no se han visto confirmados en ensayos posteriores.
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• Bupropion: Antidepresivo de 2ª generación, inhibidor de la
recaptación de dopamina, más débilmente de noradrenalina.
Los diferentes ensayos realizados con este fármaco (Margolin
et al., 1995) tampoco aportan evidencias de peso que justifi-
quen su utilización en la adicción a la cocaína.

• Otros antidepresivos tales como: Trazodona, Venlafaxina,
Paroxetina, Maprotilina, Reboxetina, Citalopram, etc... tam-
bién han sido estudiados pero con escasas ventajas sobre los
anteriormente comentados. Una amplia revisión de la
Cochrane sobre 18 estudios controlados y 1117 pacientes
concluye con la ausencia de eficacia y utilidad de estos fár-
macos en la adicción a la cocaína (Lima et al., 2003).

En pacientes con dependencia a la cocaína, que no tengan un
diagnóstico de depresión asociado, no está indicado el uso de
antidepresivos para reducir el consumo. Un extenso estudio
realizado en nuestro país por Torrens et al (2005) concluía en
que no se encuentran evidencias que justifiquen el uso de anti-
depresivos en pacientes con trastornos por consumo de sus-
tancias sin trastorno depresivo comórbido.

3.4 Psicoestimulantes

Su utilización en la adicción a la cocaína se puso en marcha
sobre los mismos principios teóricos de los programas de
mantenimiento con agonistas opiáceos (metadona, bupre-
norfina) en la adicción a opiáceos, proponiéndose varias
sustancias:

• Metilfenidato : Derivado de la piperidina, de estructura simi-
lar a la anfetamina, que actúa principalmente bloqueando el
transportador de la dopamina. Impide así la recaptación de
dopamina y noradrenalina del espacio sináptico. Los diferentes
estudios realizados han mostrado resultados contradictorios. A
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pesar de un cierto efecto beneficioso sobre el “craving” de
cocaína no se confirmaba la reducción del consumo, existien-
do además el riesgo del potencial adictivo (Grabowski et al.,
1997), (Gawin et al., 1985).

El metilfenidato es un fármaco a tener en cuenta en los adictos
a cocaína con antecedentes de TDAH, un reciente ensayo con-
trolado en cocainómanos adultos con TDAH comórbido desta-
ca la reducción de controles positivos a cocaína en orina junto
a la mejoría del cuadro clínico (Levin et al., 2007). Asimismo, el
tratamiento precoz con Metilfenidato en pacientes con TDAH
ejerce un efecto protector frente al consumo de drogas en los
jóvenes-adolescentes (Biederman et al., 1999) (Biederman
2003).

• Anfetamina: Estimulante del SNC, mediante la liberación de
dopamina y noradrenalina a nivel presináptico, además de blo-
quear el transportador de dopamina y noradrenalina lo que
impide su recaptación. En los últimos diez años se vienen rea-
lizando ensayos con resultados esperanzadores (Shearer et al.,
2003), (Grabowski et al., 2004). A pesar de ello, su potencial
adictivo obliga a ser muy prudentes en su utilización.

Las evidencias existentes hasta el momento presente no sus-
tentan el uso de psicoestimulantes en el tratamiento de la
adicción a cocaína.

3.5 Anticonvulsivos

La cocaína puede provocar un incremento de la actividad con-
vulsiva por un efecto “kindling o encendido” a nivel del sistema
límbico. Se denomina kindling al estado de sensibilización sub-
cortical producido por estimulaciones eléctricas subumbrales
en estructuras cerebrales (núcleo amigdalino) traduciéndose
en convulsiones y alteraciones comportamentales, ambas
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posibles complicaciones de la intoxicación por cocaína.
Asimismo se ha postulado que el “craving o ansia por la droga”
podría ser una manifestación neurofisiológica del fenómeno
kindling. Estas hipótesis habrían propiciado el uso de anticon-
vulsivos en la adicción a la cocaína. El circuito de recompensa
mesocorticolímbico es trascendental en la adicción a drogas
en general y a la cocaína en particular. Se han relacionado los
incrementos de dopamina extracelular en el sistema dopami-
nérgico mesocorticolímbico con los efectos agudos de refuer-
zo de la cocaína (Koob et al., 1987), además de la activación
de este sistema en respuesta a estímulos condicionados, aso-
ciados a la administración previa de cocaína (Weiss et al.,
2000). Esta activación podría estar relacionada con la experien-
cia subjetiva de ansia o “craving” (Childress et al., 1999).

El uso de anticonvulsivos se fundamenta en sus efectos sobre
el circuito de recompensa mesocorticolímbico:

� Gabaérgico, por la reducción del efecto reforzador de la
cocaína, dado el control inhibitorio que ejerce el GABA
sobre la función dopaminérgica.

� Antiglutamatérgico, por reducir la estimulación glutama-
térgica producida ante señales relacionadas con la cocaína.

• Carbamacepina: Su eficacia clínica no confirmada (Lima et al.,
2000), además de sus efectos secundarios (anemia aplásica,
agranulocitosis, síndrome de Steven-Jonson, etc...), han limitado
su uso. Además, al ser inductor del isoenzima CYP 3A4 del cito-
cromo P450 puede interaccionar con la cocaína incrementando
los niveles de norcocaína, metabolito hepatotóxico y cardiotóxico
(Taylor et al., 2005).

• Oxcarbacepina: Análogo de la carbamacepina, con perfil far-
macológico mejorado, (menos interacciones farmacológicas,
mayor tolerabilidad, seguridad y facilidad de manejo).
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Los primeros resultados son esperanzadores pero están aún por
confirmar.

• Valproato: Anticonvulsico con un complejo mecanismo de
acción (potenciación GABA-érgica, disminución de liberación
de aminoácidos excitadores y atenuación de la excitación neu-
ronal mediada por receptores NMDA del glutamato). Los dife-
rentes ensayos realizados (Halikas et al., 2001, Myrick & Brady,
2003) entre otros, no han llegado a confirmar, por el momento,
su eficacia.

• Gabapentina: Anticonvulsivo de nueva generación, potencia
la neurotransmisión GABA-érgica. Los ensayos realizados hasta
el momento no avalan su eficacia en el tratamiento de la adic-
ción a la cocaína (Bisaga et al., 2006) (González et al., 2007).

• Vigabatrina: Anticonvulsivo GABA-érgico, reduce de forma
muy llamativa el incremento de dopamina inducido por cocaí-
na en el núcleo accumbens, lo que se traduce en descenso de
los efectos neuroquímicos y comportamentales relacionados
con el consumo de esta droga: bloqueo del refuerzo y disminu-
ción del “craving (Schiffer et al., 2003). Estas primeras expecta-
tivas favorables necesitan se replicadas con estudios cerrados.

• Tiagabina: Anticonvulsivo progabaérgico mediante la inhibi-
ción de la recaptación del GABA. Produce disminución de los
niveles de dopamina inducidos por cocaína en el núcleo
accumbens, bloqueando los efectos de refuerzo. Diferentes
ensayos (González et al., 2003)(Winhusen et al., 2007) apuntan
a que podríamos estar ante un fármaco eficaz en el tratamien-
to de la adicción a cocaína. Sin embargo, se precisan de un
mayor número de estudios controlados que confirmen los
hallazgos esperanzadores obtenidos a nivel experimental.

• Lamotrigina: Bloquea los canales de sodio y disminuye la
liberación de glutamato y aspartato. Las evidencias existente
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hasta el momento no apoyan su uso salvo en los casos que
exista un trastorno bipolar, que pueda beneficiarse de este anti-
convulsivo, comórbido a la adicción a cocaína

• Topiramato: Anticonvulsivante con amplio mecanismo de
acción: bloquea los canales Na+ y K+ voltaje dependien-
tes, con efectos gabaérgicos y antiglutamatérgicos. Existen
algunas evidencias que confirman su eficacia en la reduc-
ción tanto del deseo “craving” de cocaína como su consu-
mo (Bobes et al., 2004) (Kampman et al., 2004). Sin embar-
go estos resultados deben ser replicados en nuevos estu-
dios.

• Baclofeno: agonista GABA, utilizado en la prevención de
recaídas del consumo con aceptables resultados (Shoptaw et
al., 2003) (Lile et al., 2004) que no se han visto confirmados en
estudios posteriores (Kahn et al., 2009). Fármaco en fase expe-
rimental, se desconocen por el momento los mecanismos por
los que este fármaco con efecto agonista sobre el receptor
GABA-B reduce el consumo de cocaína. Se precisan de un
mayor número de ensayos clínicos que verifiquen su eficacia y
seguridad.

Una reciente y amplia revisión realizada por Álvarez et al (2009)
de 15 estudios y mas de 1200 pacientes no encontró resulta-
dos positivos del tratamiento con anticonvulsivos en la adic-
ción a la cocaína.

En resumen, el uso de anticonvulsivos en personas con
adicción a la cocaína, hasta el momento, carece de las evi-
dencias científicas de suficiente peso que avalen su eficacia
para reducir el consumo de cocaína o para mejorar la adhe-
rencia y continuidad en el tratamiento, al mismo tiempo que
se precisan de un mayor número de ensayos controlados
que confirmen las expectativas favorables de algunos de
ellos.

MANUAL DE ADICCIONES

PARA MÉDICOS ESPECIALISTAS EN FORMACIÓN

550



3.6 Disulfiram

Utilizado habitualmente en la deshabituación del alcohol por su
capacidad para inhibir la enzima aldehido-deshidrogenasa produ-
ciendo una reacción de tipo aversivo “reacción aldehídica”. Solo o
en combinación con psicoterapia se ha mostrado eficaz en el trata-
miento de dependencia de cocaína, por su efecto disuasorio de
consumo de alcohol (frecuentemente comórbido y en muchos
casos “detonante” del consumo de cocaína) y por reducir per se el
consumo de cocaína (George et al., 2000) (Petrakis et al., 2000).

El Disulfiram incrementa los niveles de dopamina por inhibición
de la dopa-beta-hidroxilasa, disminuyendo la síntesis de noradre-
nalina. Esto produciría un descenso del “craving”, de los efectos
subjetivos de la cocaína y del consumo (Baker et al., 2007) . Los
efectos beneficiosos se incrementan cuando el tratamiento con
disulfiram se acompaña con psicoterapia cognitivo-conductual
(Caroll et al., 2004). Dosis recomendable: 250mg/día. A pesar de
estos resultados esperanzadores, una reciente revisión de Pani et
al (2010) no confirma la evidencia de su utilidad.

En personas con dependencia de cocaína y alcohol es reco-
mendable es uso de disulfiram para eliminar el consumo de
alcohol y por la posibilidad de eliminar/reducir el consumo de
cocaína .La administración de disulfiram debe realizarse des-
pués de haberse comprobado que en las 24/48 horas previas
no se ha consumido alcohol y que no existe un cuadro de abs-
tinencia, además es importante instruir al paciente sobre los
riesgos de consumir alcohol durante el tratamiento ( reacción
aldehídica).

3.7 Opioides

El sistema opioide endógeno está implicado en el refuerzo induci-
do por la cocaína (Singer et al., 1999). Los agonistas mu podrían
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mediar en el refuerzo a través del incremento de dopamina que
producen en el estriado. También juegan un importante papel en la
modulación de la dopamina, los agonistas y antagonistas Kappa.

• Naloxona (antagonista opioide) reduce los efectos reforzadores
de la cocaína en animales de experimentación. (Bain et al., 1987).

• Naltrexona, (antagonista opioide) reduce los efectos reforza-
dores de la cocaína. A pesar de ello los estudios que avalan el
efecto beneficioso de naltrexona en la dependencia de cocaína
son muy heterogéneos no pudiendo confirmarse la eficacia de
este fármaco.

En definitiva, se ha podido comprobar que ambos, naloxona y
naltrexona, reducen el consumo de cocaína en animales de
experimentación, hecho que no se ha podido replicar en la
totalidad de los ensayos realizados en humanos.(Schmitz et al.,
2001; Schmitz et al., 2009).

• Buprenorfina: antagonista semisintético con actividad sobre
los receptores Kapa y agonista parcial sobre receptores mu.
Como en los casos anteriores, las primeras experiencias en
animales de experimentación confirmaron su eficacia en la
reducción del consumo de cocaína. Sin embargo, ensayos
posteriores en humanos han aportado resultados contradicto-
rios (Kosten et al., 1192; Montoya et al., 2004). A pesar del posi-
ble efecto beneficioso de buprenorfina en el tratamiento de
dependencia de cocaína, se precisan un mayor número de evi-
dencias científicas que avalen su eficacia.

• Metadona: agonista opioide utilizado en programas de mante-
nimiento en adictos a heroína, que por la alta coincidencia de
ambas adicciones heroína/cocaína se ha podido estudiar su
comportamiento en pacientes bajo este tratamiento. Los diferen-
tes ensayos en los que se valoran los efectos del incremento de
la dosis de metadona sobre el consumo de cocaína no han sido
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concluyentes. A pesar de ello existe un ensayo realizado por San
& Arránz (2001) en el que, al efecto beneficioso del incremento de
la dosis de metadona, se suma el poder acceder a una forma de
dispensación en la que se administran dosis para llevar a casa.

En personas en tratamiento de mantenimiento con agonistas opiá-
ceos y dependencia de cocaína es recomendable la realización de
controles regulares y sistemáticos para detectar los consumos de
cocaína, ya que esta es una de las variables de mal pronóstico en
la evolución del PMM. En algunos casos el incremento de las dosis
de metadona mejorará los consumos de cocaína. Dosis entre 60-
100 mg/día son mas beneficiosas que las que se sitúan por deba-
jo de este nivel. En otros casos, será obligado establecer otras
estrategias que complementen al incremento de la dosis.

3.8 Litio

La reducción de los efectos subjetivos de la cocaína señalada
por algunos autores (Gorelick et al., 1994) no se ha podido con-
firmar en estudios posteriores (Lima et al., 2002), por lo que
sumado al importante número de efectos secundarios, las inter-
acciones con otros fármacos, la necesidad de monitorizar el tra-
tamiento, etc; desaconsejan su uso en este campo.

3.9 Inmunoterapia

En los últimos años se investiga con una vacuna que estimule en
el sistema inmunitario la formación de anticuerpos específicos
que se unan a la cocaína, impidiendo la entrada tanto de cocaína
como de sus metabolitos en el cerebro, evitando así sus efectos
euforizantes y de refuerzo (Kosten et al., 2002). (Martell et al .,
2005; Martell et al., 2009);(Orson et al., 2008); (Haney et al., 2010).
Por el momento presenta limitaciones por resolver y se precisa
de un mayor número de ensayos que avalen su eficacia.
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3.10 Otros

Pareciendo extenso el repaso hecho hasta aquí de los fárma-
cos ensayados en la adicción a la cocaína, existe un buen
número que no han sido incluidos por la limitación de espa-
cio y en aras a una lectura más dinámica. Fármacos como:
modafinilo, mazindol, L-triptófano, ondansetron, magnesio,
etc... forman parte de ese listado interminable en proceso de
experimentación, en los que resultados favorables, general-
mente de estudios abiertos y con bajo número de pacientes,
deben ser confirmado en ensayos cerrados, controlados,
bien diseñados que confirmen su eficacia, tolerabilidad y
avalen su uso.

Como principio práctico, antes de iniciar el tratamiento con un
psicofármaco en un paciente con adicción a la cocaína hemos
de considerar en primer lugar la existencia de comorbilidad físi-
ca y psíquica, valorar los beneficios-perjuicios del tratamiento,
la posibilidad de interacciones con otros tratamientos y muy
especialmente la cumplimentación terapéutica, los efectos
adversos y la eficacia así como la participación en un progra-
ma terapéutico integral (Caballero, 2005).

Como en el caso de los psicofármacos, son múltiples las tera-
pias de índole psicosocial ensayadas en el tratamiento de la
adicción a la cocaína: intervenciones breves, entrevista motiva-
cional, prevención de recaídas, etc; aunque no existe una que,
hasta el momento, se haya demostrado claramente superior a
las demás. Todo parece indicar que los programas multicompo-
nentes que integran varias técnicas terapéuticas: terapia cong-
nitivo-conductual de entrenamiento en habilidades (Trujols et
al., 2007); (Becoña et al ., 2008), programa de reforzamiento
comunitario con terapia de incentivo (Secades et al., 2008), etc,
con equipos multiprofesionales, ofrecen mejores resultados, en
especial si combinan terapia grupal y terapia individual ( Terán
et al., 2008).
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4. TRATAMIENTO EN SITUACIONES ESPECIALES

Como ha sido comentado en la introducción de este capítulo, las
demandas de tratamiento por adicción a cocaína en los centros
específicos y las intervenciones de urgencias por complicaciones
relacionadas con esta droga han sufrido un incremento exponencial
situándose a la cabeza de la asistencia en drogodependencias. Uno
de los momentos mas complicados en el abordaje y tratamiento,
es la intoxicación por cocaína; de ahí que reservemos un apartado
especial para intentar desarrollarlo de forma resumida siguiendo las
directrices de la Comisión Clínica de la DGPNDS (2008).

4.1 Intoxicación por cocaína: La ausencia de un antídoto espe-
cífico para la cocaína en situaciones de intoxicación como si
sucede, por ejemplo, en el caso de los opiáceos (naloxona) o de
las benzodiacepinas (flumazenilo), nos obliga a realizar un trata-
miento sintomático y de soporte vital. La presencia de complica-
ciones o de la propia muerte asociada al consumo tiene lugar en
las primeras horas, de ahí que la monitorización del paciente en
urgencias y si fuere posible anticiparla al momento del traslado
(UVI medicalizada) nos permite “maniobrar” y utilizar aquellas
medidas de reanimación mas adecuadas a cada situación. La
necesidad de intervención podrá dirigirse a:

• Cuadros de agitación extrema, violencia, agresividad (con
frecuencia complicados por consumo concomitante de alcohol).

Intervención:

� Sedación preferiblemente benzodiacepinas intramuscular
o intravenosa

� Evitar en lo posible los antipsicóticos, ya que pueden
incrementar el “ansia” por la cocaína, además de aparecer
efectos extrapiramidales intensos asociados a la importan-
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te hipersensibilidad de los receptores dopaminérgicos. Si
existiera sintomatología psicótica mantenida en el tiempo,
deben utilizarse preferiblemente antipsicóticos atípicos,
siempre vigilando el umbral convulsivo.

• Crisis convulsivas que puede llegar a convertirse en un sta-
tus epiléptico

Intervención:

� Podemos utilizar Diazepan en dosis variable en función
del cuadro convulsivo.

En caso de repetición de las crisis y riesgo de status ingre-
sar al paciente en la Unidad de Cuidados Intensivos hasta
la remisión del Cuadro.

� No suele ser necesario mantener un tratamiento a medio
plazo con un anticonvulsivante aunque estará en función de
la gravedad de las crisis y la evolución en el tiempo.

• Arritmias cardíacas que pueden llegar a desencadenar un
cuadro de isquemia coronaria

Intervención:

� Se aconseja la utilización de Verapamilo o Fentolamina.

� Se desaconseja el uso de Bloqueantes b-adrenérgicos, ya
que complicarían la vasoconstricción y la hipertensión.

• Isquemia miocárdica

Intervención:

� Sedación del paciente con benzodiacepinas.
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� Administración de oxígeno.

� Utilizar antiagregantes (AAS).

� Utilizar Verapamilo o Fentolamina si persistiera la isquemia
coronaria.

� Podría ser necesaria la repermeabilización con trombolisis
o angioplastia.

• Crisis hipertensiva

Intervención:

� Utilizar fentolamina por vía intravenosa o nifedipino
sublingual.

� Se desaconseja el uso de bloqueantes b-adrenérgi-
cos

• Hepatitis tóxica

Intervención:

� Complementar con precursores del glutation tipo N-acetil-
cisteina o S-adenosilmetionina/SAMET.

• Raddomiolisis

Intervención:

� Rehidratación.

� Alcalinización de la orina y control electrolítico.

� Medidas aplicables al incremento de la CPK.
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• Hipertermia Maligna

Intervención:

� Ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos.

� Medidas físicas de enfriamiento corporal.

� Administración de Bromocriptina.

4.2 Otros

El diagnóstico de consumo de cocaína y otras drogas de
abuso en el embarazo debería realizarse lo antes posible,
coordinándose la atención prenatal con el tratamiento de la
adicción, siendo la intervención psicológica de elección.

El tratamiento de la adicción mixta de alcohol y cocaína se
basa en el abordaje de ambas adicciones con tratamiento psi-
cológico apoyado en el tratamiento farmacológico: interdicto-
res (disulfiram) y anticraving (naltrexona, topiramato, etc).

La coexistencia de dependencia a opiáceos y cocaína se
debe abordar conjuntamente. En el caso de la heroína se reco-
mienda desintoxicación o inclusión en programa de manteni-
miento con metadona o buprenorfina+naloxona. En ambos
casos complementado con tratamiento psicológico cognitivo-
conductual. Si ya se encontraba en programa de mantenimien-
to con metadona, completar con intervención psicológica.
Paralelamente se valorará la posibilidad de incluir tratamientos
farmacológicos en función de la comorbilidad orgánica y/ o
psiquiátrica acompañante.

No existe un tratamiento farmacológico estandarizado para la
adicción conjunta a la cocaína y otras drogas recreativas, sien-
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do el tratamiento psicológico cognitivo-conductual el de elección.
La utilización de fármacos se hará en función de los síntomas a tra-
tar (ansiolíticos, antidepresivos, antipsicóticos, etc.).

En adolescentes consumidores de cocaína, el abordaje tera-
péutico se orientará al tratamiento psicológico especialmente
centrado en la entrevista motivacional, la terapia sistémica y
conductual (manejo de contingencias). Asimismo, la implica-
ción de la familia es muy importante.

La sensibilización de la sociedad para el rechazo del uso de coca-
ína es un paso fundamental para la prevención de su consumo.
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1. EPIDEMIOLOGÍA

El estudio de la prevalencia del uso, abuso y dependencia de
las benzodiacepinas (BZD) es complejo. ¿Se consumen
muchas BZD? ¿Son pocas? ¿Son las justas?. La respuesta
definitiva no existe. También se prescriben muchas estatinas y
algunos expertos dirían que deberían prescribirse muchas
más. Las estatinas tienen sus efectos secundarios, y si se reti-
ran o dejan de tomarse se producirá el “rebote” del colesterol,
en esencia, un efecto parecido a la retirada de las BZD pero
con la ansiedad o el insomnio como problema.

Con las BZD se tiene una gran experiencia en tiempo y amplitud
de uso y se conocen bien sus potenciales riesgos farmacológicos,
de toxicidad conductual y de trastornos en el rendimiento psico-
motor. Son fármacos seguros que se utilizan en períodos largos
de tiempo sin presentar problemas sustanciales en la mayoría de
los casos. Además, en los últimos años se observa, una evolución
terapéutica, que les concede un plus de seguridad. Se abandonan
las BZD de acción larga a favor de las de acción corta (semivida
de 10-12 h para ansiolíticas y de 4-6 h para hipnóticas), disminu-
yendo así los problemas de acumulación de la administración
repetida (sedación excesiva, somnolencia residual, propensión a
los accidentes…) y la variabilidad de la respuesta personal, pero
incrementando los problemas derivados de la deprivación o retira-
da como los insomnios de rebote, ansiedad, agresividad, amnesia
anterógrada y los fenómenos de abstinencia.

En cuanto a la relación entre edad, género y consumo de BZD,
la encuesta del Observatorio de Drogodependencias del Plan
Nacional sobre Drogas (PND) ofrece información detallada al
respecto. Las BZD, o hipnosedantes (HPSD) se engloban en
los términos tranquilizantes y somníferos.

La encuesta realizada en España el año 2007/8 (PND, Edades
2007/08) objetivó en población adolescente que, el 17,3 % había
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consumido HPSD alguna vez, el 10,1 % en el último año y el 5,1%
en los últimos 30 días, presentando un importante incremento en
el consumo alguna vez en la vida y últimos 30 días con respecto
al 2006. El consumo se producía esporádicamente y la edad
media del primer consumo era 14 años. En la población de 15-64
años, un 15,4% había consumido HPSD con o sin receta médica
alguna vez en la vida (13,0% tranquilizantes y 6% somníferos), un
8,6% en los últimos 12 meses (6,9% tranquilizantes y 3,8% som-
níferos) y un 5,9% en los últimos 30 días (4,7% tranquilizantes y
2,5% somníferos). Además, el 3,1% los había consumido diaria-
mente en los últimos 30 días (2,6% tranquilizantes y 1,1% somní-
feros). La prevalencia de consumo fue más elevada entre las
mujeres y entre la población de 35-64 años. De 2005 a 2007 el
consumo había aumentado un 6% para los tranquilizantes y 1,5%
para los somníferos (PND, Edades 2007/08).

El consumo de BZD está mediatizado por el género y la edad.
Las BZD son utilizadas más por las mujeres, a diferencia del
resto de las drogas. La mayor prevalencia de uso por las muje-
res ha sido descrita en distintos estudios: 39% hombres y 61%
mujeres (Secades et al., 2003). El consumo de BZD es superior
en mujeres en todas las franjas de edad (Secades et al, 2003).
También se ha observado en relación a la edad, un aumento del
consumo prolongado de HPSD. En el año 1998 se describió que
el 17,4% de los ancianos (8% de los varones y 22% de las muje-
res) consumían BZD diariamente (Valderrama et al., 1998). Estos
datos son muy similares a los de estudios posteriores, en los que
se ha documentado que un 19% de personas mayores de 65
años toma algún medicamento para dormir, y de ellos el 75% lo
hace diariamente. Las BZD fueron el grupo farmacológico más
utilizado (80%) (Redondo et al., 2000). Recientemente Bejarano
y cols. (2008) evidencian que el 16 % de los varones y el 33% de
las mujeres mayores de 75 años consumen, crónicamente,
HPSD. Las razones para preocuparse son obvias: los ancianos
son el grupo más frágil ante los posibles efectos adversos de
las BZD y sus consecuencias.
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1.1 Frecuencia del uso, abuso y dependencia de BZD

La OMS recomienda valorar la tendencia del consumo en el
tiempo con la Dosis Día Definida (DDD) (WHO CCDSM, 2001)
que sería la dosis de mantenimiento por día para un adulto,
cuando el fármaco se utiliza en su indicación principal. Según
datos de García del Pozo et al. (2004), el consumo de ansiolí-
ticos e hipnóticos en España experimentó un crecimiento de
un 56% desde 1995 a 2002, con un incremento medio anual
de 2,78 DDD por 1.000 habitantes/día. A este ritmo de creci-
miento, en 2009, se habrá consumido 80 DDD, cuando los
expertos calculan que, lo esperable, dada la patología que tra-
tan, sería de 25 DDD. Las estadísticas del PND de 2006 mues-
tran tanto un incremento en el uso de tranquilizantes sin rece-
ta médica como en el número de admisiones a tratamientos en
los últimos años. Igualmente ha aumentado el número de
pacientes que acude a urgencias y las muertes relacionadas
con estas sustancias.

El amplio consumo y difusión se puede relacionar con la baja
percepción de riesgo, ya que se conoce que, a mayor percep-
ción de riesgo hay menor probabilidad de consumir y vicever-
sa (PND, Edades 2007/08). En la población general una de las
conductas con menor percepción de riesgo es el consumo de
tranquilizantes o somníferos. Sólo el 62.2% de la población per-
cibe algún riesgo en el hecho de consumir HPSD de forma
esporádica (frecuencia mensual o menor), y el 79.7% en el
hecho de consumirlas de forma habitual.

Las mujeres perciben más riesgo que los hombres en el con-
sumo de todas las drogas, excepto en el consumo habitual de
HPSD (PND, 2006), lo que podría explicar, en parte, el mayor
consumo de BZD entre las mujeres y la elevada prevalencia de
uso. En algunos estudios es del orden del 2-3 % (Zandstra et
al., 2002) y en España el consumo de HPSD es cercano al 7%
(PND, 2007).
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El consumo de BZD es muy frecuente en pacientes tanto con
patología médica como con trastornos mentales. Se utilizan de
forma amplia en Atención Primaria (AP) (Tabla 1) y en psiquia-
tría.”. En AP son prescritas por su función ansiolítica, hipnótica
y miorelajante en grupos heterogéneos, tanto de pacientes
como de trastornos. De forma puntual, por una supuesta gas-
tritis con un correlato de ansiedad o un dolor cervical con con-
tractura muscular, hasta otra forma más perdurable, como los
trastornos de ansiedad e insomnio, o en trastornos mentales
graves. Por ello, no es de extrañar que el médico de familia sea
propuesto como el principal responsable del uso limitado o ili-
mitado de las BZD. Hasta un 5% de las consultas realizadas
por Médicos de Familia, tienen una alta probabilidad de acabar
con una prescripción de hipnosedantes (Berjano et a.l, 2008).

El uso y consumo de BZD en la atención psiquiátrica también es
muy frecuente. En pacientes con trastornos de ansiedad se utili-
zan dentro de sus indicaciones pero también como coadyuvan-
tes en otras patologías: psicosis, trastornos bipolares, depresio-
nes… En drogodependientes el consumo es muy frecuente. Los
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consumidores de otras drogas, por ejemplo cocaína, consumen
muy frecuentemente "tranquilizantes" (10,6%). Situación pareci-
da ocurre entre los consumidores de heroína, anfetaminas, y alu-
cinógenos (PND, 2006). De hecho, en el periodo 2003-2004, un
47,0% de los admitidos a tratamiento por heroína o heroína aso-
ciado a cocaína habían consumido hipnosedantes el mes previo,
cifra que era del 25,6% entre los admitidos por cocaína. En la
gran mayoría de los casos los hipnosedantes son BZD (PND,
2007). El 59,8% de los pacientes en Programa de Mantenimiento
con Metadona refieren consumir BZD (PND, 2006). Entre 1996 y
2005, existe un claro incremento del número de primeras admi-
siones a tratamiento por abuso o dependencia de hipnosedan-
tes (PND, 2007). Alrededor del 75% de los pacientes ingresados
en unidades de desintoxicación consume BZD pautadas o no
(Roncero et al., 2010). En poblaciones especiales como son los
reclusos, los porcentajes de uso también son altos ya que refie-
ren consumo alguna vez en la vida sin prescripción el 32,8% y en
los últimos 30 días el 16,4% de los que estaban en libertad y el
9,1% de los encarcelados (PND, 2007).

Se puede concluir que, tanto la escasa percepción de riesgo
en su uso como el amplio empleo en múltiples patologías,
entre otros motivos, explican la elevada prevalencia de abuso
o mal uso de las BZD.

2. CLÍNICA

Las BZD en AP se utilizan atendiendo a los pacientes y a las
patologías. No es necesario un diagnóstico DSM-IV/CIE-10
para prescribirlas. El médico de familia, en general, no utiliza
escalas de ansiedad o repasa los ítems diagnósticos antes de
prescribir una BZD. Se consideran más los síntomas de ansie-
dad, las quejas somáticas o la dificultad de afrontamiento de
problemas personales, familiares, sociales o laborales que la
correspondencia de este cuadro psíquico a una entidad diag-
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nóstica. Es la consideración de que no existe la ”enfermedad”
como tal, sólo existe el paciente que la sustenta. Todo ello difi-
culta seguir las recomendaciones de las guías clínicas y expli-
caría el por qué el tratamiento se prolonga más allá de la remi-
sión del cuadro que lo motivó. El paciente piensa que la vida o
el sueño son más cómodos con el fármaco y el médico tiende
a olvidarse de revisar la prescripción, con la consideración de
que la personalidad y el contexto socio-laboro-familiar del
paciente suele ser difícilmente removible.

Otras veces, -son minoritarias- se tiene en consideración el cua-
dro patológico de ansiedad o el insomnio primario. El médico
de AP repasa los ítems diagnósticos y se lee las consideracio-
nes del manual. Hay un trastorno, una patología, una enferme-
dad a los que corresponde un tratamiento con un fármaco con-
creto y a las dosis efectivas recomendadas. En esta situación,
el paciente es citado en visitas de seguimiento y la prescripción
de BZD se ajusta a la evolución de la patología. A pesar de que
la agencia española del medicamento indicó que el tratamiento
con BZD no debe superar las 8-12 semanas (circular 3/2000),
tanto la prescripción, como el uso no prescrito , es máximo. Las
razones anteriores explicarían, que no justificarían, una gran
proporción de tratamientos con BZD que se prolongan más allá
de lo recomendado, y otra proporción, más exigua, de pautas
cortas de altas dosis. Las dos formas de proceder, si el pacien-
te modifica la pauta, pueden dar lugar a los fenómenos de tole-
rancia y dependencia fisiológica o farmacológica.

No hay dudas de la utilidad del uso de las BZD en los trastornos
de ansiedad, el insomnio y como coadyuvante en múltiples tra-
tamientos de enfermedades médicas. Sin embargo, la prescrip-
ción ha aumentado en las últimas décadas hasta límites que,
aconsejarían revisiones periódicas y una reflexión, debido a:

1. Las BZD dejan de tener utilidad clínica comprobada en
pocas semanas y sin embargo, el tratamiento se prolonga,
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tácitamente, por conveniencia del sujeto o por falta de con-
trol del prescriptor. En estos casos se pueden producir
fenómenos de abuso y dependencia.

2. Los posibles efectos sobre la atención, concentración y
la memoria, sobretodo en la población de ancianos insom-
nes, pueden conllevar consecuencias devastadoras.

Se puede considerar dos formas muy diferentes de consumo
de hipnosedantes en AP:

1. El consumo derivado de los problemas médicos, psíqui-
cos o psicológicos que se diagnostican en AP susceptibles
de ser tratados con BZD: ansiedad, en acepción amplia, e
insomnio primario.

2. El consumo abusivo, asociado a transtornos de persona-
lidad o de trastornos comórbidos por dependencia de sus-
tancias susceptibles de abuso y dependencia.

2.1 Factores que problematizan el uso de BZD

2.1.1 Tipo de benzodiacepina

Existe una BZD para cada una de las combinaciones
posibles entre la semivida (larga, corta y otros añaden la
intermedia) y la velocidad de absorción (muy rápida,
rápida y lenta). Los efectos de discontinuación depen-
den de la semivida. Las BZD de acción más corta y rápi-
da presentan problemas de retirada más intensos que
las de acción de semivida larga (Triazolam/Alprazolam
versus Clordiazepóxido/Clorazepato dipotásico). La
combinación de las diferentes cualidades farmacológi-
cas permiten seleccionar con criterios farmacológicos,
de edad (ancianos), de enfermedades médicas (perso-
nas con problemas de metabolización hepática), y de

577

MANUAL DE ADICCIONES

PARA MÉDICOS ESPECIALISTAS EN FORMACIÓN

13
.B

en
zo

di
ac

ep
in

as



características clínicas, la BZD más adecuada como hip-
nótico o ansiolítica.

Las BZD se han clasificado en dos grandes grupos: hipnó-
ticas y ansiolíticas. En España se consume BZD global-
mente como en el resto de Europa. Sin embargo, en el
resto de Europa se consumen más hipnóticas y en
España se consumen más ansiolíticas (46,5 DDD 1000
habitantes/día frente a 22,2 DDD 1000 habitantes/día de
hipnóticas). Se utilizan BZD de semivida corta o media, a
dosis bajas y con indicaciones de dosis única nocturna
(48,6 %), lo que se corresponde con indicaciones pura-
mente hipnóticas. Se debe considerar que la acción ansio-
lítica y la hipnótica son variaciones de intensidad de la
misma acción farmacológica. Todas las BZD son hipnóti-
cas a dosis altas y ansiolíticas a dosis bajas. Las diferen-
cias están marcadas por las características farmacocinéti-
cas y las políticas comerciales.

Las imidazopiridinas/pirazolopirimidinas/ciclopirrolonas (zol-
pidem, zaleplon, zopiclona) se van imponiendo en el trata-
miento del insomnio debido a que, aparentemente, no des-
estructuran la arquitectura normal del sueño, presentan un
mejor perfil de seguridad, un menor potencial para producir
síndrome de retirada y una menor capacidad de producir
tolerancia. Presentan la ventaja de no ser metabolizadas por
vía hepática, y presentar vida media corta. Sin embargo con
ellas también se han descrito problemas de abuso, ansiedad,
dependencia, tolerancia y alteraciones psiquiátricas (Victorri-
Vigneau et al, 2007).

2.1.2 Práctica clínica
Se conoce que a mayor dosis y más duración del trata-
miento es más probable que se manifiesten síntomas de
deprivación, pero no existen datos claros ni de dosis míni-
mas ni de tiempos mínimos necesarios para evidenciar la
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sintomatología deprivativa. Deben prescribirse las que sean
efectivas para el cuadro que se quiere tratar, a dosis entre
medias y altas de las indicadas. En general, el tiempo que
se recomienda es de 4-6 semanas, evitando periodos
mayores a 6 meses, aunque tampoco hay evidencias defi-
nitivas.

2.1.3 Las características del paciente
Los pacientes con más riesgo de desarrollar dependencia a
las BZD son los que presentan:

• Historia de enfermedades médicas crónicas

• Historia previa de otras dependencias o alcoholismo

• Trastornos de la personalidad, afectivos o de ansiedad

• Mujeres

• Edad avanzada

2.1.4 La naturaleza de los procesos clínicos
La existencia de otro trastorno comórbido tiene relación con
el consumo de BZD y viceversa. Un factor de riesgo para
consumir BZD inadecuadamente y desarrollar posterior-
mente una dependencia de BZD, es tener otro diagnóstico
psiquiátrico (Brunette et al,. 2003).

Existen trastornos con gran prevalencia de uso patológico
de BZD, alcohol u otras drogas, como son los trastornos de
ansiedad (fobia específica, social, trastorno de ansiedad
generalizada). Ello podría ser debido a que los pacientes
las utilizan por sus efectos ansiolíticos, como un “autotrata-
miento” de su ansiedad. En este sentido, también es posi-
ble que, la ansiedad empeore o reactive el consumo drogas
preexistente.
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Sin embargo, en otros pacientes los cuadros de ansiedad
pueden ser secundarios al consumo de BZD, alcohol u
otras drogas. La pérdida de control sobre los consumos y/o
las disregulaciones de los sistemas de neurotransmisión,
facilitarían la aparición de ansiedad.

Finalmente, también se ha propuesto la existencia de un
tercer factor causal que explique la coexistencia de los
trastornos de ansiedad y el consumo de sustancias. Los
trastornos de ansiedad y la adicción podrían compartir fac-
tores de predisposición e incluso el mismo origen genéti-
co. En este sentido se ha señalado la posibilidad de la exis-
tencia de alteraciones neuroquímicas y fenómenos de kin-
dling que justificarían la coexistencia de los dos trastornos
o de un trastorno con la doble manifestación.

2.2 Trastornos por consumo de benzodiacepinas

Según el DSM-IV-TR los trastornos relacionados con sustancias
se dividen en dos grupos: los trastornos por consumo (abuso,
dependencia, intoxicación) y los trastornos inducidos por sus-
tancias (delirios, demencias, convulsiones, amnesias...).

2.2.1 Abuso de benzodiacepinas

El abuso tiene como característica esencial el patrón
desadaptativo de consumo que se manifiesta por conse-
cuencias adversas significativas y recurrentes ante el
consumo de BZD y análogos. El problema debe ser per-
sistente o repetirse en un período de 12 meses en varias
ocasiones. A diferencia de la dependencia no existen
problemas de tolerancia, ni de abstinencia, ni de consu-
mo compulsivo. Sólo se consideran las consecuencias
del consumo repetido (ver Tabla 2).

El abuso de BZD puede dividirse en 2 patrones diferentes:
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1. Un uso deliberado que persigue el efecto euforizante o
ansiolítico. En este grupo, se consumen solas o conjunta-
mente con otras sustancias para aumentar los efectos de
éstas (ej. de la metadona), para tratar los síntomas de abs-
tinencia (ej. de heroína o alcohol) o para tratar los efectos
secundarios (ej. de cocaína).

2. Un uso, en principio, no abusivo de BZD y con cobertura
médica para tratar un trastorno susceptible de recibir BZD,
pero de las que finalmente se acaba haciendo un uso inapro-
piado. Este grupo de pacientes consumen las BZD en dosis
superiores o por tiempo más prolongado que el prescrito por
el clínico o tras la remisión del trastorno primario. Es posible
que busquen otros recursos para conseguirlas si su médico
cesa de prescribirlas.
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2.2.2 Dependencia de benzodiacepinas

El uso prolongado de BZD conduce a fenómenos de neu-
roadaptación. La expresión clínica de estos fenómenos
es la aparición de síntomas de dependencia fisiológica o
farmacológica que, generalmente, se manifiestan al
modificar la pauta de prescripción y la producción de
efectos cada vez menos intensos con las mismas dosis
de fármaco.

Conceptualmente el término dependencia tiene dos signi-
ficados distintos en el DSM-IV (Diagnostic and Statistical
Manual of Mental Disorders). El primer significado de
dependencia en realidad se refiere a “adicción” a una
sustancia, término que incluye la existencia de conductas
compulsivas de búsqueda de la droga y pérdida de con-
trol. El otro significado de dependencia hace referencia a
la “dependencia físiológica” como reflejo de los fenóme-
nos de neuroadaptación. Se utilizará dependencia como
sinónimo de adicción, y se especificará dependencia
fisiológica (DF) en relación a los fenómenos de neuroa-
daptación.

La dependencia se traduce en síntomas cognoscitivos, de
comportamiento y fisiológicos que indican que el individuo
continúa consumiendo las BZD a pesar de que aparecen
problemas significativos relacionados con su ingesta. Hay
un patrón de autoadministración repetida y una toma com-
pulsiva de la sustancia. (Ver Tabla 3)

La adicción no se suele observar en pacientes propios de
AP, ni se presentan, habitualmente, fenómenos de depen-
dencia fisiológica ni escalada de dosis. En raras ocasiones
se observa tolerancia al efecto hipnótico, aunque si apare-
ce, no es frecuente que desencadene una escalada de
dosis. Se suele observar una tolerancia al efecto sobre la
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vigilia y la respuesta psicomotriz. Tampoco es frecuente, la
tolerancia a los efectos ansiolíticos y amnésicos. La situa-
ción habitual es de una prescripción facultativa, en princi-
pio, adecuada. En contadas ocasiones el propio sujeto con-
sume o tiene una necesidad de mayores dosis, con un con-
secuente incremento en la tolerancia y un peregrinaje de
aprovisionamiento por diferentes médicos pudiendo apare-
cer,en estos casos, fenómenos de abstinencia.

Los fenómenos de abstinencia que se observan en AP, son
fenómenos clínicos diferentes, que se han englobado en el
término genérico de “síndrome de supresión” y que hace refe-
rencia a los tres fenómenos clínicos distintos. Se debe realizar
un diagnóstico diferencial, ya que los tres aparecen cuando
se suspende de forma brusca un tratamiento con BZD:

1. Un síndrome de abstinencia real, por padecer dependen-
cia fisiológica.

2. El fenómeno de rebote: consiste en la reaparición brusca
de la clínica que motivó el tratamiento con BZD, si bien de
mayor intensidad y menor duración. (p.ej., si el objetivo del
tratamiento fue un insomnio, reaparecería un cuadro de
insomnio incluso de mayor intensidad).

3. Una recidiva: reaparición progresiva del trastorno que
motivó el tratamiento, hasta instaurarse con la misma intensi-
dad. Es de inicio más larvado y tardío, más duradero y
menos intenso que el fenómeno de rebote, aunque, a veces,
se dan conjuntamente y es difícil distinguirlos. Esta fenome-
nología podría indicar que el trastorno que motivó el uso de
BZD aún no había remitido cuando se discontinuó el trata-
miento y aparece una reactivación de un cuadro no resuelto.

Es dudoso el englobar la recidiva y el rebote como con-
secuencia de una deprivación específica para las BZD,
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pues tales fenómenos se dan con muchos fármacos de
cotidiana utilidad.

Existen otros dos fenómenos, frecuentes en AP, que podrí-
an denominarse como psico adaptativos. El primero, ha
sido denominado “dependencia a bajas dosis” y consiste
en la presencia de un consumo a dosis bajas durante años,
sin haber fenómeno de escalada, pero en el que el indivi-
duo se resiste a suprimir el consumo por experimentar sin-
tomatología de ansiedad (p.ej., persona mayor que toma un
hipnótico desde hace años, y mantiene su ingesta, ya que
cuando intentó suprimirla, experimentó insomnio o ansie-
dad). El segundo es el “pseudosíndrome de abstinencia”.
Consiste en una ansiedad anticipatoria por tener que aban-
donar el consumo de BZD, sin otros síntomas neuroadapta-
tivos. Estos pacientes en situación de placebo vs BZD no
generan tal sintomatología o es tan débil que apenas es
perceptible.

Las manifestaciones clínicas de la dependencia fisiológica
son lo que se conoce como síndrome de abstinencia. El sín-
drome de abstinencia tiene relación con el predominio de la
excitabilidad neuronal, por un disbalance entre los sistemas
gabaérgicos y glutamatérgicos. Habitualmente aparece en
drogodependientes o pacientes con otros trastornos psiquiá-
tricos que consumen regularmente BZD y ocasionalmente en
pacientes de AP. Se trata de un conjunto de signos y sínto-
mas concretos secundarios a la activación neurovegetativa,
que se presentan tras el cese o disminución brusca del con-
sumo de BZD. Las características específicas del Síndrome
de Abstinencia (SA) varían en función del tipo de BZD y las
características farmacológicas (Tablas 4, 5, 6), frecuencia de
consumo, cantidad y vía de administración utilizada.

Para evaluarlo existe la escala CIWA-B (Clinical Institute
Withdrawal Assessment-Benzodiazepines) (Busto et al.,
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1989) que permite realizar una evaluación sistematizada. El
SA de BZD cursa con ansiedad, insomnio, disforia, irritabili-
dad, hipersensibilidad, sabor metálico, alteraciones de la
percepción del movimiento, despersonalización y desreali-
zación. Ocasionalmente, puede llegar a producir agitación,
sintomatología maniforme o psicótica. Médicamente produ-
ce hiperactividad neurovegetativa, temblor, náuseas, vómi-
tos, parestesias, espasmos, vértigo, convulsiones y deli-
rium.

En la CIE 10 se recogen síntomas como hipotensión postu-
ral, cefaleas, malestar o debilidad e ideación paranoide. Si
hay comorbilidad adictiva o antecedentes de patología con-
vulsiva o tratamientos con fármacos proconvulsivantes, se
debe controlar la posibilidad -muy poco frecuente- de que
se desencadene una crisis convulsiva grave.

2.2.3 Intoxicación por benzodiacepinas

La intoxicación produce cambios fisiológicos o de compor-
tamiento (desadaptativos) clínicamente significativos,
durante o al poco tiempo del consumo. Son parecidos a los
producidos por el alcohol: marcha titubeante, lenguaje far-
fullante, deterioro de la capacidad de juicio, nistagmo, inco-
ordinación motora, caídas, estupor, convulsiones, coma,
labilidad emocional y comportamiento sexual inapropiado.
Destaca también el deterioro de la memoria que se presen-
ta como una amnesia anterógrada, cualidad usada en la
actualidad con fines delictivos. Las características de la
intoxicación se detallan en la tabla 7.
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3. TRATAMIENTO

Cuando en la práctica clínica se detecte un paciente que lleva
tomando BZD de forma regular, un período superior a tres
meses, en primer lugar, se debe descartar la existencia de sín-
tomas de dependencia física, que orienten hacia la necesidad
de realizar un tratamiento de desintoxicación.

3.1 Tratamiento del abuso de benzodiacepinas

Generalmente, los pacientes que abusan de BZD no suelen
presentar dependencia física y por lo tanto, no presentarán,
necesariamente, síntomas de abstinencia al discontinuar la
dosis (por ejemplo, alguien que las consuma irregularmente
en fiestas para “colocarse”). Sin embargo, un tratamiento pro-
longado no se debe suspender bruscamente. Se aconseja
reducir la dosis progresivamente, inicialmente a la mitad y
mantenerla durante un período equivalente a cinco veces la
semivida plasmática y suspender definitivamente. El trata-
miento indicado será el del trastorno primario que ha motiva-
do el uso de BZD.

3.2 Tratamiento de la dependencia de benzodiacepinas

Existen pacientes que a pesar de estar tomando pequeñas dosis
presentan síntomas de abstinencia al retirarlo, como podría ser
el caso de una anciana tomando BZD de forma regular para el
insomnio, o un hepatópata que por el funcionamiento deficitario
de su hígado, tenderá a acumular el fármaco.

Si el paciente presenta dependencia física, se debe plantear
realizar una desintoxicación u optar por continuar la prescrip-
ción como tratamiento de mantenimiento. Se trata de una deci-
sión, a veces, compleja pero la consideración de diversos fac-
tores ayudarán a tomar la decisión más acertada. (ver Tabla 8).
Por ejemplo, la presencia de comportamientos sugestivos de



adicción como la compra de comprimidos no prescritos, la fal-
sificación de recetas, la negativa a contactar con el médico
prescriptor, sugieren la necesidad de plantear una desintoxica-
ción. Si es posible, antes de tomar la decisión, es mejor con-
tactar con el médico prescriptor.

Se han ensayado distintas opciones terapéuticas para evitar que
aparezcan las manifestaciones clínicas del síndrome de absti-
nencia, y así facilitar la reducción hasta alcanzar la retirada
(Figura 1). Ante la presencia de sintomatología de ansiedad en
drogodependientes, se debe valorar si tiene relación con un sín-
drome de abstinencia o con otras situaciones clínicas (Figura 2).
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Existen numerosos ensayos clínicos randomizados eva-
luando la existencia de la evidencia de eficacia de las dife-
rentes estrategias. Un primer metaanálisis realizado por
Oude Voshaar y cols. (2006), donde se incluían pacientes
hospitalizados y ambulatorios, apuntaba que tanto el abor-
daje psicoterapéutico como la sustitución por fármacos
incrementaban el efecto conseguido por la reducción gra-
dual de BZD aislada. En un segundo metaanálisis centrado
esta vez en el ámbito ambulatorio, Parr y cols. (2008) des-
criben que, en pacientes que tomaban BZD durante más de
3 meses, se conseguían mayores tasas de discontinuación
recomendando una reducción progresiva, que con la prác-
tica clínica habitual (no realizar ninguna intervención espe-
cífica). Se describió también que la realización de un abor-
daje psicológico coadyuvante incrementaba las tasas de
discontinuación.

Las estrategias de discontinuación ensayadas son:

• Estrategias de intervención mínima.

• Reducción gradual de la dosis (RGD) de BZD aislada.

• Reducción gradual de la pauta de BZD asociado a farma-
coterapia sustitutiva.

• Intervención psicológica asociada a RGD.

• Discontinuación abrupta acompañada de tratamiento
adicional.

3.2.1 Estrategias de intervención mínima

Entre las intervenciones ensayadas a nivel de AP se inclu-
yen el envío de una carta a aquellos pacientes a los que se
les haya prescrito BZD por un período mayor a 3 meses
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consecutivos, señalando la necesidad de reducir el uso de
las mismas (Gorgels et al., 2005, Niessen et al., 2005,
Heather et al., 2004), y el envío de un folleto informativo con
estrategias de autoayuda para facilitar la reducción (Bashir
et al., 1994). De especial interés es el ensayo clínico realiza-
do en población española atendida en un ambulatorio, en
el que tras excluir pacientes de riesgo, aleatorizan a los
sujetos en 2 intervenciones: práctica clínica habitual vs
entrevista inicial en la que se facilita una información estan-
darizada junto con 1 visita de seguimiento quincenal y RGD
a lo largo de 1 año.

Observaron un éxito significativo de la intervención ensaya-
da (OR= 4.97, CI 95% 2,2-11,11) en la discontinuación de
BZD del orden de un éxito de cada tres intervenciones
(Vicens et al., 2006).

3.2.2 Reducción de la dosis de benzodiacepinas aislada

Las estrategias de RGD se pueden utilizar tanto en aten-
ción primaria como en atención especializada, en fun-
ción de la gravedad de la dependencia. Sólo se dispone
de un ensayo clínico que compare la RGD aislada con la
práctica clínica habitual (Oude Voshaar et al., 2003). Se
realizó en el ámbito ambulatorio con sujetos que no
habían respondido a las estrategias de intervención
mínima. La dosis se redujo un 25% semanalmente y
demostró una mayor eficacia que la intervención mínima
(OR= 5,96, CI 95% 2,08-17,11). Sin embargo no existe
evidencia acerca de cuáles son las variables y las carac-
terísticas del tratamiento que se correlacionan con un
mayor éxito.

Las pautas de reducción que han sido estudiadas varían,
aunque las diferentes estrategias no han sido nunca com-
paradas en un ensayo clínico aleatorizado:
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• Discontinuación abrupta (Rickels et al., 1990).

• Reducción del 25% de la dosis semanalmente (Oude
Voshaar et al., 2003; Schweizer et al., 1990).

• Reducción de un octavo de la dosis diaria cada 2 sema-
nas (Russell y Lader, 1993).

• Reducción según la aparición de síntomas de abstinen-
cia. Puede durar de 4 semanas a 1 año (Ashton, 1987).

Si la reducción fuera demasiado rápida y aparecen síntomas
sugestivos de abstinencia se puede reintroducir la dosifica-
ción previa durante un breve período y reemprender la reduc-
ción desde esa dosis. Los factores a valorar en la velocidad
de reducción para evitar la aparición de síntomas de absti-
nencia son:

• Dosis que el paciente esté tomando (a dosis bajas, reduc-
ciones menores ya que suponen una mayor proporción de
la dosis total).

• Duración del tratamiento (tratamientos más prolongados,
reducciones más lentas).

• Experiencias previas de desintoxicación (ej. aparición de
crisis convulsivas).

• Edad (ancianos más lentamente).

La disminución se realiza tras cambiar a dosis equivalentes
de una BZD de vida media larga e inicio de acción lento (ver
tabla IV), como por ejemplo el clonazepam. Esto parece
ayudar a prevenir o reducir la aparición de síntomas de reti-
rada y evita la ansiedad entre dosis (Albeck, 1987; Nelson y
Chouinard, 1999).
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En pacientes con hepatopatía severa la desintoxicación
debe realizarse con BZD que no sufran metabolización
hepática por Fase I (lorazepam y oxazepam), recomendan-
do repartir la pauta en 3 o 4 tomas al día.

3.2.3 Reducción gradual de la pauta de benzodiacepi-
nas asociada a farmacoterapia sustitutiva

Para los casos moderados y graves, se han ensayado dife-
rentes tratamientos farmacológicos para disminuir la sinto-
matología de abstinencia y así favorecer tanto el pronóstico
a corto como a largo plazo.

Se ha evaluado la eficacia de la imipramina para dismi-
nuir la intensidad de la sintomatología abstinencial y
mejorar el pronóstico a largo plazo de la dependencia
(Sontheimer and Ables, 2001; Rickels et al., 2000). Los
resultados fueron favorables, pero en la actualidad,
practicamente , no se usa, ya que existen otros fárma-
cos de eficacia equivalente pero con menos efectos
secundarios y más seguros.

En el metaanálisis realizado por Parr y cols. (2008) se
estudió si la asociación de RGD con un fármaco era
más efectiva que la RGD aislada en alcanzar y mantener
la abstinencia. La media de la duración de la reducción
de BZD fue de 36 días (rango de 14-70 días). El resulta-
do global no mostró beneficio de la terapia combinada
con un fármaco ni al acabar la discontinuación (OR=
1,30, CI 95% 0,97-1,73), ni en el seguimiento (OR= 1,30,
CI 95% 0,97-1,73). Sin embargo, en algún estudio se
encontró resultados positivos con paroxetina (Nakao et
al., 2006. OR= 1,73, CI 95% 1,01-2,96), trazodona
(Rickels et al., 1999. OR= 4,47, CI 95% 1,25-15,94) y val-
proato sódico (Rickels et al., 1999. OR= 4,81, CI 95%
1,14-20,25). El Valproato Sódico aumenta la función
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gabaérgica y presenta tolerancia cruzada parcial con las
BZD disminuyendo así la gravedad de la abstinencia.

Otros antiepilépticos recientemente ensayados asociados a
la RGD son la gabapentina, el topiramato y la pregabalina.
Oulis y cols. (2008), recogen una serie de 15 casos de
pacientes con dependencia a BZD, según DSM-IV, y
comorbilidad en el Eje I, mayoritariamente trastornos depre-
sivos mayores. La media de uso de BZD era de 13,23 años.
Se realizó la sustitución incrementando pregabalina de
forma paralela a la reducción de la BZD a lo largo de una
media de 5,53 semanas (rango 2-14, DT 3,04), la dosis
media final fue de 465 mgr/día (225-900, SD 198,8). En
España se han realizado ensayos abiertos con pregabalina,
utilizando dosis entre 450 y 600 mg, con resultados prome-
tedores (Rubio et al., 2009). Es conveniente realizar un estu-
dio clínico aleatorizado para poder determinar su eficacia
(Oulis et al., 2008; Oulis et al., 2008). Hay experiencias en
unidades de desintoxicación con topiramato con escalada
rápida de entre 50 y 300 mg al día. Su uso facilita la retira-
da de BZD permitiendo así disminuir la estancia media (Del
Rio et al., 2005).

En los adictos con comorbilidad con un trastorno de
ansiedad (trastorno de ansiedad generalizada, trastorno
de pánico, fobia social) está indicado realizar un trata-
miento del trastorno primario. Los antidepresivos son
eficaces en el control de la ansiedad basal tanto psíqui-
ca, en forma de rumiaciones, como somática, y en la
disminución de la frecuencia e intensidad de los ata-
ques de pánico. Un inconveniente es que tardan de dos
a tres semanas en objetivar una mejoría, por lo que, si
existe riesgo para el uso de BZD de vida media larga, o
el paciente es resistente, se debe usar otros fármacos
para el manejo de los síntomas de ansiedad hasta que
hagan efecto los antidepresivos (ver Tabla 9).
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3.2.4 Intervención psicológica asociada a reducción
gradual progresiva de la dosis de BZD

Se ha utilizado distintas técnicas psicológicas asociadas a la
reducción de BZD (Sanchez Craig, et al., 1987) en pacientes
con dependencia de BZD aislada o comorbilidad con otros
trastornos mentales (Tabla 10). Los pacientes afectos de
trastorno de pánico o trastornos de ansiedad, que fueron
incapaces de discontinuar la medicación con la RGD exclu-
sivamente, alcanzaron el éxito con la combinación de RGD
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con técnicas de terapia cognitivo conductual (Otto et al.,
1993). Se ha estudiado tanto el abordaje de los síntomas de
retirada, como los síntomas que habían motivado la pres-
cripción inicial de BZD mediante la auto monitorización del
consumo y de síntomas, establecimiento de objetivos,
manejo de los síntomas de abstinencia y de la ansiedad,
insomnio y disforia.

En el metaanálisis realizado por Parr et al. (2008) destacan
3 ensayos clínicos aleatorizados con un total de 354 sujetos
en los que comparan la RGD acompañada de una interven-
ción psicológica vs la práctica clínica habitual (Giblin y Clift,
1983; Jones, 1990; Oude Voshaar et al., 2003). La interven-
ción psicológica en estos estudios consistía en entrena-
miento en relajación, psicoeducación para la retirada de
BZD y estrategias para abordar el insomnio. La combina-
ción de estas estrategias produjo mayor proporción de éxi-
tos terapéuticos (OR= 3,38, CI 95% 1,86-6,12). En un estu-
dio de 20 participantes, con datos de seguimiento, los auto-
res hallaron que se mantenían los beneficios de la interven-
ción psicológica. Se describieron datos acerca del segui-
miento, hallando que los beneficios de la intervención psi-
cológica se mantenían (OR= 13,5, CI 95% 1,20-152,21)
(Giblin y Clift, 1983).

Siete estudios clínicos aleatorizados con un total de 454
sujetos compararon la intervención psicológica asociada a
RGD vs RGD aislada (Oude Voshaar et al., 2003;
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Baillargeon et al., 2003; Gosselin et al., 2006; Morin et al.,
2004; Otto et al., 1993; Spiegel et al., 1994; Vorma et al.,
2002). La media de duración del proceso de retirada fue de
49 días (de 6,5 a 84 días). Añadir intervención psicológica
fue ligeramente más efectivo que la RGD aislada evaluado
en el momento de la retirada definitiva de BZD (OR= 1,82,
CI 95% 1,25-2,67), y este efecto se mantenía en el segui-
miento (OR= 1,88, CI 95% 1,19-2,97).

Parr et al. (2008), sugieren que el impacto de la intervención
psicológica podría incrementarse aplicando técnicas de
entrevista motivacional (Miller y Rollnick, 1993), así como
técnicas cognitivas para falsas atribuciones de síntomas de
abstinencia al problema que llevó a la prescripción inicial,
identificación de situaciones de riesgo de recaída y aplica-
ción de resolución de problemas (Marlatt y George, 1984).
Se debe realizar más estudios que examinen el impacto de
las intervenciones psicológicas, y que evalúen cuáles son
los componentes responsables de este efecto aditivo.

3.2.5 Discontinuación abrupta acompañada de
tratamiento adicional

Otra opción existente es la interrupción brusca de las BZD
y realizar un tratamiento sintomático del síndrome de absti-
nencia con otros fármacos, como puede ser la clonidina,
antiepilépticos como la carbamazepina o la pregabalina, o
el propanolol. Éste último se usó de forma efectiva para tra-
tar el temblor y los síntomas cardiovasculares, facilitando la
retirada (Hallstrom et al., 1988).

Existe experiencia en estudios con animales que padecían
un síndrome de abstinencia por retirada de diazepam, en el
que utilizando carbamazepina se consiguió normalizar el
sistema de respuesta al estrés (Matijena et al., 1997). En
humanos parece que el tratamiento concomitante con car-
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bamazepina reduce la percepción de síntomas de abstinen-
cia, mejorando el pronóstico a largo plazo de la dependen-
cia (Schweizer et al., 1991). Existen experiencias clínicas
aisladas en las que se realizó con éxito una discontinuación
brusca acompañada del inicio de gabapentina a dosis ele-
vadas (alrededor de 2000 mg/día) (Crockford et al., 2001)
y con topiramato (Cheseaux et al., 2001).

Es preciso realizar estudios clínicos aleatorizados que clari-
fiquen las indicaciones de la discontinuación abrupta. La
utilización de barbitúricos de semivida intermedia o larga
puede aliviar los síntomas de abstinencia, especialmente en
los pacientes con dependencia mixta BZD-alcohol. Sin
embargo, siguiendo las recomendaciones de la American
Psychiatric Association es mejor utilizarlos en medio hospi-
talario.

3.3 Intoxicación por benzodiacepinas

La intoxicación pura y grave por BZD es poco frecuente y, en
ese caso, el grado de depresión respiratoria y cardiovascular
suele ser mínima. Lo más habitual es encontrarse con un cua-
dro de poli intoxicación y las medidas deben ser las de cual-
quier intoxicación grave.

El tratamiento de la intoxicación por BZD se adecua a las dife-
rentes severidades del cuadro clínico.

1. Medidas generales de soporte:
Asegurar la vía aérea y mantener las constantes vitales (ECG,
pulsioximetría, TA). Análisis de sangre, alcohotest y cribaje de
tóxicos en orina.

2. Lavado gástrico, sólo eficaz en las dos primeras horas de
ingesta. Carbón activado 1 g/Kg en 200 ml de agua. Debe tener-
se cuidado con los vómitos y los aspirados broncopulmonares.
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3. Administración del antagonista, Flumazenilo (Anexate®),
endovenoso en bolus 0,2-1 mg (4-20 mcg/Kg). Puede repetir-
se a los pocos minutos, si no recobra la conciencia, hasta un
máximo de 5 mg. Para evitar flebitis se puede poner junto a
un suero fisiológico de 50 ml a elevada velocidad de perfu-
sión. La respuesta puede diferirse más o menos según la
BZD utilizada. Si no hubiera respuesta, la intoxicación no se
debe a las BZD. El flumazenilo revierte la sedación, depresión
respiratoria, amnesia y efectos psicomotores de las BZD. La
hipoventilación no siempre es revertida en su totalidad. En
general, no tiene efectos cardiovasculares y es un fármaco
seguro. Debe tenerse en cuenta los efectos convulsivantes y
los eméticos.

4. CONCLUSIONES

Las BZD constituyen un grupo de fármacos muy prescritos
tanto en atención primaria, como en salud mental.

El consumo de hipnosedantes es más frecuente en mujeres
que en hombres. Los ancianos son un grupo muy vulnerable
en los que se prescriben muy frecuentemente. Es importante
conocer las características de los pacientes que presentarán
mayor riesgo de abuso para prevenirlo.

En los pacientes que presentan antecedentes de abuso o
dependencia de BZD u otras drogas, se debe evitar la prescrip-
ción de BZD, dado el riesgo de mal uso y abuso. En ellos se
recomienda que el tratamiento farmacológico de la ansiedad y
el insomnio se realice con fármacos antidepresivos, e incluso
antipsicóticos sedativos a dosis bajas y terapia psicológica.
Para el tratamiento del insomnio se pueden utilizar antidepresi-
vos atípicos (ej. trazodona 50-100/mg, mirtazapina 15 mg), los
antipsicóticos (ej. quetiapina 25-50 mg, olanzapina 2,5-5 mg),
o antihistamínicos sedativos (ej. difenhidramina 50 mg)
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En el manejo de la ansiedad en drogodependientes se puede
utilizar gabapentina (hasta 1800 mg/día), pregabalina (150
mg/8-12 horas), mirtazapina (15 mg/8h), trazodona (50 mg/8h),
quetiapina (50 mg/8h).

Cuando exista dependencia fisiológica se debe valorar la nece-
sidad de realizar un mantenimiento o un tratamiento de desin-
toxicación. Se recomienda realizar una reducción gradual con
BZD de vida media larga para la discontinuación de BZD. Las
pautas de reducción gradual, el uso de los tratamientos farma-
cológicos coadyuvantes o las intervenciones psicológicas
deben ser consideradas provisionales, ya que los estudios no
son definitivos.

En los pacientes menos graves, atendidos en atención prima-
ria, se pueden utilizar estrategias de intervención mínima y, en
los pacientes en los que esta estrategia falle, intentar una
reducción gradual de dosis aislada o con fármacos coadyuvan-
tes. En los pacientes con trastorno por abuso o dependencia
de otras sustancias, es conveniente se realice el manejo desde
un Centro de Atención a las Drogodepen-dencias/Atención psi-
quiátrica, ya que además de la RGD necesitarán tratamiento
coadyuvante y una desintoxicación reglada, habitualmente en
régimen ambulatorio. En los casos más complejos se debe
valorar la hospitalización para realizar la desintoxicación.
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1. INTRODUCCIÓN

La Cannabis sativa es una planta dióica, es decir, se distinguen
plantas masculinas y femeninas. Las mayores concentraciones
de Δ9-THC (tetrahidrocannabinol, principal componente psico-
activo del cannabis) se encuentran en los brotes florecidos y,
en menor cantidad, en las hojas. Las semillas no tienen Δ9-
THC. Los brotes y las hojas de la planta femenina secretan una
resina que podría ser una reacción adaptativa para proteger la
semilla del calor. El hachís hace referencia al producto obteni-
do de ese exudado resinoso con alta concentración de Δ9-
THC.

Unas plantas de cañamo se suelen cultivar para la obtención
de fibra y no tienen capacidad psicoactiva, dado que la con-
centración de Δ9-THC es menor del 1%. La variedad de la plan-
ta usada con fines recreativos tiene una concentración de Δ9-
THC de 2-5%. Con las mejoras de cultivo (técnicas de cultivo
hidropónico) y mejoras genéticas se han obtenido plantas con
mayor concentración de Δ9-THC, de hasta un 20%. La potencia
de la planta va a depender de la variedad de la planta (indus-
trial o recreativa), de las condiciones de cultivo (humedad, tem-
peratura), condiciones de almacenaje (con luz aumenta la
degradación del Δ9-THC) o lugar de producción.

En Europa el consumo procede principalmente de la planta
cultivada en Marruecos que pasa a través de España, por lo
que España es el país con mayor número de incautaciones y
también uno de los países de mayor consumo de cannabis.
Por otro lado, van creciendo las exportaciones desde
Afganistan.

En el cannabis se han identificado más de 400 sustancias dife-
rentes, de las cuáles unas 60 pertenecen químicamente al
grupo de los cannabinoides. Los cannabinoides son sustan-
cias con una estructura carbocíclica de 21 carbonos. Otros
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compuestos químicos distintos de los cannabinoides incluyen
bases cuaternarias, alcaloides, terpenos, esteroles, etc. El pri-
mer cannabinoide aislado fue el cannabinol y posteriormente el
cannabidiol (CBD), pero se observó que estos no eran los res-
ponsables de los efectos psicoactivos hasta que se caracterizó
el Δ9-THC en 1964. El Δ9-THC y el cannabinol constituyen el
95% de los principios activos de la planta. El cannabidiol está
más presente en el cañamo industrial y poco en las plantas
para consumo recreativo y se considera que puede contrarres-
tar algunos efectos del Δ9-THC, describiéndose efectos ansio-
líticos y antipsicóticos. Hay otro cannabinoides como el canna-
binocromeno, cannabiciclol, cannabielsoina, cannabigerol,
cannabinidiol o cannabitriol. Todos los cannabinoides son bas-
tante lipofílicos.

Los consumidores de marihuana suelen fumar cigarrillos de
hojas y flores secas de la planta sin tabaco. El cannabis hace
referencia al preparado obtenido de la resina, que se fuma
mezclado con tabaco. El aceite de hachís es poco popular y
hace referencia a un líquido viscoso que se obtiene tras hervir
el hachís en un disolvente, filtrarlo y dejar evaporar el disolven-
te que puede ser éter o alcohol, y suele fumarse en pipa de
vidrio.

2. FARMACOLOGÍA DEL CANNABIS

Los cannabinoides son muy liposolubles por lo que permane-
cen mucho tiempo en el organismo depositado en el tejido
graso. Las vías fundamentales de administración son la respi-
ratoria por su mayor rapidez de absorción y, por lo tanto, una
percepción más rápida de los efectos subjetivos y la vía oral
(por ej. Recetas con cannabis) a pesar de que por esta vía, el
THC está sometido a un bajo y variable grado de absorción
intestinal y un importante metabolismo de paso hepático, con
lo que sólo un pequeño porcentaje del THC administrado pasa-
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ría a sangre. Con fines terapéuticos o de investigación se han
utilizado las vías rectal, intravenosa, sublingual o intraocular.
Más del 30% del Δ9-THC de los cigarrillos desaparece por la
combustión de estos.

El pico plasmático de concentración es a los 10-20 minutos
de haber fumado y a los 30-60 minutos de haber ingerido la
sustancia. Después las concentraciones plasmáticas caen
rápidamente por la distribución amplia a tejidos ricos en lípi-
dos. Se deposita en tejido adiposo, pulmones, riñón, hígado,
corazón, bazo o glándula mamaria. De estos tejidos se libe-
ra progresivamente pero sin producir efectos psicoactivos.
Sólo un bajo porcentaje (sobre un 3%) de THC circula libre
en plasma, la mayor parte va unido a lipoproteínas y sobre
un 1% de la concentración plasmática máxima de THC pasa
la barrera hematoencefálica. En cerebro, el Δ9-THC se con-
centra en tálamo, núcleo estriado, amígdala, hipocampo y
corteza cerebral.

El Δ9-THC se transforma en el hígado en 11-hidroxi-Δ9-THC que
es un metabolito activo y después en múltiples metabolitos
inactivos (más de 80) como el ácido 11 nor-Δ9-THC-9 carboxíli-
co que puede detectarse en orina. El 11-hidroxi-Δ9-THC puede
alcanzar el cerebro más rápidamente que el Δ9-THC. El meta-
bolismo hepático se lleva a cabo por el citocromo P450, funda-
mentalmente por las isoformas 2C9 y 3A.

La vida media de eliminación es sobre 30 horas, pudiéndose
detectar metabolitos en orina durante 2-4 semanas. La excre-
ción es fundamentalmente en heces (70%) y orina donde se
excretan metabolitos ácidos que se usan como marcadores de
consumo. El Δ9-THC atraviesa la placenta y pasa a la leche
materna.

Se calcula que un cigarro tiene sobre un gramo de cannabis,
cuyo contenido en THC varía según el preparado (puede ser
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alrededor del 20% de THC). Del THC inhalado sobre un 50%
pasa a los pulmones y de este, un 10-25% pasa a sangre. Así
pues, se absorbe entre 0.2-4.4 mg de THC. Se considera que
la dosis mínima para los efectos farmacológicos es sobre 2 mg.
Es posible que haya diferencias en la dosis obtenida entre
fumadores habituales e inexpertos.

3. SISTEMA ENDOCANNABINOIDE

El descubrimiento de un sistema de neurotransmisión sobre
el que actúan los cannabinoides es muy reciente pero ha lle-
vado al desarrollo de múltiples investigaciones sobre sus fun-
ciones fisiológicas y su potencial terapéutico, además de
aclarar los mecanismos de actuación del cannabis. Se ha
objetivado que es un sistema filogenéticamente antiguo y
muy extendido, con un papel relevante en el desarrollo cere-
bral y regulando funciones fundamentales como el apetito, el
metabolismo energético, la analgesia, el control motor, diver-
sos procesos neuroendocrinos, neurovegetativos (temperatu-
ra, émesis) o el sistema de recompensa cerebral. En 1964 se
aisló el Δ9-THC. En 1990 se identificó el primer receptor cere-
bral cannabinoide (receptor CB1) y en 1994 el primer ligando
endógeno, la anandamida.

En la actualidad están identificados dos receptores cannabi-
noides: el CB1 presente fundamentalmente en cerebro pero
se va conociendo su presencia en otros órganos (hígado,
tejido adiposo, páncreas, estómago, músculo, corazón, pul-
mones, sistema reproductor…). El receptor CB2 se relacionó
inicialmente con el sistema inmune pero, igualmente se van
describiendo otras funciones distintas y una localización más
generalizada, incluyendo el cerebro. En el cerebro, el recep-
tor CB1 se localiza principalmente en cerebelo y ganglios
basales indicando un papel en la coordinación motora, en
hipocampo con una papel en la memoria, en cortéx en rela-
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ción con la regulación de funciones cognitivas, en tálamo
regulando mecanismos del dolor y las emociones o en hipo-
tálamo regulando el apetito. Es un receptor ampliamente dis-
tribuido en el sistema nervioso. Los dos son receptores aco-
plados a proteínas G. La activación del receptor produce una
inhibición de la adenil ciclasa y un descenso del AMPc. Los
dos ligandos endógenos principales son la anandamida y el
2-araquidonil-glicerol. La anandamida es una molécula con
una estructura química muy distinta de los cannabinoides,
con menos afinidad receptorial que el Δ9-THC, siendo un
agonista del receptor CB1. El 2-araquidonil-glicerol es más
abundante e interacciona con receptores CB1 y CB2.
Además se han descrito los mecanismos de síntesis y degra-
dación de dichos endocannabinoides. La síntesis se produ-
ce a partir de precursores fosfolipídicos de la membrana
celular y el catabolismo se realiza a través de la enzima ami-
dohidrolasa de ácidos grasos (FAAH). Es un sistema de neu-
rotransmisión que modula a muchos otros sistemas como el
dopaminérgico y el de otras aminas cerebrales como seroto-
nina y noradrenalina, a los sistemas gabaérgico, glutamatér-
gico y opioide.

4. EPIDEMIOLOGÍA

Los datos son muy variables respecto a la extensión del
consumo de cannabis. Las distintas encuestas ofrecen
resultados dispares. La metodología es muy variable y la
población objeto de estudio igualmente. A la hora de valo-
rar los resultados hay que tener en cuenta que se utilizan
medidas muy dispares, como consumo en alguna ocasión
a lo largo de la vida, varios consumos semanales, consumo
habitual con distintos puntos de corte, consumo diario,
consumo perjudicial o dependencia de cannabis según los
criterios diagnósticos presentes en la actualidad tipo DSM-
IV y CIE-10.

619

MANUAL DE ADICCIONES

PARA MÉDICOS ESPECIALISTAS EN FORMACIÓN

14
.C

an
na

bi
s



Es la droga ilegal más usada en todos los países de nuestro
entorno. Sobre un 60% de los estudiantes reconocen haber
consumido cannabis en alguna ocasión y sobre un 20-25% en
el último mes. La dependencia de cannabis a lo largo de la vida
se estima en un 1.5-2.5%. En un estudio realizado en población
general donde se entrevistaron a más de 40.000 sujetos, el
National Epidemiologic Survey on Alcoholism and Related
Conditions (NESARC), se calculó en un 2.5% la dependencia
de cannabis a lo largo de la vida (Blanco et al, 2008). En un
estudio australiano realizado entre jóvenes, con una media de
21 años, el 59% reconoció consumo alguna vez, 17% consumo
semanal y un 7% cumplía criterios de dependencia de canna-
bis (Coffey et al, 2002). Otro estudio reciente calcula un 7.2%
de abuso de cannabis a lo largo de la vida y un 1.3% de depen-
dencia (Stinson et al, 2006). Los autores sugieren que ha habi-
do un incremento de las cifras de dependencia, pasando de un
1.2% en 1991 a un 1.5% en el 2001 (Compton et al, 2004). Las
encuestas sugieren una ligera tendencia al descenso en el con-
sumo desde el año 2004 en nuestro país.

La edad de inicio en el consumo se calcula que es a los 16
años como promedio, situándose en un rango de entre 13-18
años para la mayoría de los consumidores. Se observa una
tendencia a un inicio más precoz en el consumo.

El riesgo de desarrollar dependencia entre los consumidores
de la droga es él más bajo de entre las drogas. Es decir, sería
la droga menos adictiva, aunque es una de las drogas más
consumidas. Así se considera que el riesgo de desarrollar
dependencia de mayor a menor entre los consumidores de
dicha droga sería: tabaco>heroína>cocaína>alcohol>otros
psicoestimulantes>cannabis. Sobre un 10% de los consumi-
dores de cannabis desarrollarían dependencia a la droga. Se
calcula que de un 2-4% de los que inician el consumo de
cannabis desarrollan una dependencia en los primeros dos
años.
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5. CARACTERÍSTICAS CLINICAS DEL CONSUMO
DE CANNABIS

Hay que diferenciar la clínica de la intoxicación por cannabis, la
abstinencia y el cuadro de dependencia.

5.1 Intoxicación

Los efectos psicoactivos comienzan pocos minutos después
de haberlo fumado y duran 1-2 horas, aunque el THC perma-
nezca largo tiempo en el organismo. Los efectos agudos del
cannabis son muy variables entre personas y dependen de la
dosis, del contenido de THC, de la proporción THC/CBD, de
la forma de administración, así como de la personalidad, las
expectativas y experiencia previa del sujeto y del contexto en
que se consume. El consumo de cannabis produce general-
mente un efecto bifásico. Tras una fase inicial de estimula-
ción (euforia, bienestar, aumento de la percepción), le sigue
una fase donde predomina la sedación (relajación, somno-
lencia). Se produce una agudización de las percepciones
visuales, auditivas y táctiles, así como una ligera distorsión
del espacio y tiempo. También aparece risa fácil, locuacidad
y aumento del apetito con preferencia por los dulces. El con-
sumo agudo mejora el sueño y puede intensificar la expe-
riencia de las relaciones sexuales. En la esfera cognitiva, dis-
minuye la capacidad de concentración, altera la memoria
reciente y la resolución de tareas complicadas. Como signos
físicos se presenta el enrojecimiento conjuntival, la boca
seca y la taquicardia. En unos casos el efecto predominante
es la risa, en otros la sedación y en otros pueden predominar
las alteraciones perceptivas. En algunos sujetos, especial-
mente en consumidores inexpertos o tras dosis elevadas,
puede aparecer ansiedad, disforia, síntomas paranoides y/o
pánico, que habitualmente desaparecen de forma espontá-
nea en pocas horas (Tabla 1).
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5.2 Abstinencia

La abstinencia al cannabis ha sido una entidad muy discutida
y no aparece en la clasificación diagnóstica norteamericana, el
DSM-IV, aunque sí en la CIE-10, y se han propuesto criterios del
síndrome para que aparezcan en futuras ediciones (Tabla 2).

La controversia se ha debido a que con frecuencia este cua-
dro no se presenta o es muy leve debido a la eliminación tan
lenta del organismo del Δ9-THC. Sin embargo, el cuadro se
describe en más del 50% de los consumidores intensos o en
el 15% de los consumidores regulares y, en algunas ocasio-
nes, con una clínica muy florida. Aparece irritabilidad, nervio-
sismo, insomnio, pesadillas, pérdida de apetito, sudoración,
temblor o hipertermia y un intenso deseo de consumo de can-
nabis. El inicio es a las pocas horas del cese del consumo, el
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cuadro es más intenso durante los primeros 4-5 días y des-
aparece en 1-2 semanas, aunque puede persistir el insomnio
más tiempo.

5.3 Dependencia

La dependencia a una droga se caracteriza por la presencia de
un deseo intenso de consumo, una pérdida de control sobre
dicho consumo y un repertorio conductual destinado a la
obtención y el consumo de la droga. La denominada depen-
dencia física o neuroadaptación que implica el desarrollo de un
cuadro de abstinencia cuando se suprime la droga o la toleran-
cia a los efectos de la droga que hace referencia a la necesidad
de aumentar la dosis para obtener el mismo efecto, son crite-
rios de dependencia, pero no son necesarios para el diagnós-
tico. Aunque los criterios diagnósticos son iguales para todas
las drogas puede haber diferencias entre ellas, así la tolerancia
es menos frecuente en el caso de los efectos subjetivos del
cannabis. Sin embargo, existe tolerancia para la mayoría de los
efectos físicos del cannabis como taquicardia, descenso de
temperatura de la piel, descenso de la presión intraocular, des-
censo del sueño REM y aumento de las ondas alfa del EEG.

6. COMPLICACIONES DEL CONSUMO DE CANNABIS

Existe una creencia bastante extendida del consumo de canna-
bis como “droga blanda” con escasos efectos perjudiciales. La
percepción de riesgo de la droga es muy baja tanto entre ado-
lescentes como adultos, lo que favorece la extensión de su
consumo, además de la existencia de un amplio movimiento
pro-cannabis, apoyado por esa idea de bajo riesgo y de poten-
cial terapéutico. Sin embargo, cada vez se conoce más sobre
los efectos perjudiciales sobre la salud física y mental de los
consumidores habituales.



6.1 Complicaciones psiquiátricas (Tabla 3).

6.1.1 Ansiedad: Aunque la mayoría de los consumidores
refieren un efecto relajante, uno de los efectos adversos
más frecuentes de la intoxicación es la aparición de ansie-
dad y de crisis de pánico. Está descrita la inducción de tras-
torno de pánico tras el consumo.

6.1.2 Depresión: es controvertido si el consumo habitual de
cannabis puede inducir cuadros depresivos. Los últimos
estudios de cohortes sugieren que pueden incrementar el
riesgo de estos cuadros. Con los datos actuales no se puede
descartar que la asociación entre cannabis y depresión sea
debida a factores socio-familiares comunes que aumentan el
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riesgo tanto del consumo de cannabis como de la depresión.
En algunos estudios se ha descrito más falta de interés, ide-
ación suicida e intentos de suicidio entre los consumidores
de cannabis. En suicidios consumados se ha detectado una
mayor presencia de cannabis de lo esperable, por lo que se
considera que es un factor de riesgo de suicidio.

6.1.3 Trastorno bipolar: el consumo de cannabis es muy
prevalente entre pacientes con trastorno bipolar. Por otro
lado, también está descrita la inducción de fases maníacas
por el consumo de cannabis, además puede favorecer la
aparición de síntomas psicóticos en estos cuadros y
aumentar el número de recaídas.

6.1.4 Síndrome amotivacional: la descripción de este cua-
dro relacionado con el consumo de cannabis tuvo mucha
difusión tras la descripción inicial en 1968 pero en la actua-
lidad es una entidad controvertida. El cuadro se caracteriza
por la presencia de apatía, falta de motivación, desinterés
por el trabajo o los estudios y por el cuidado personal. La
mayoría de los clínicos considera que es un cuadro que se
objetiva en los consumidores, lo que no está claro es si
tiene una entidad propia o es resultado del estado de into-
xicación crónica. De cualquier forma, se observa su remi-
sión con el cese en el consumo.

6.1.5 Deterioro cognitivo: el consumo agudo de cannabis
altera la capacidad cognitiva (atención, memoria, percep-
ción, resolución de problemas) y el rendimiento psicomotor.
Los efectos son similares a los producidos por el alcohol y
las benzodiazepinas e incluyen enlentecimiento en la velo-
cidad de reacción, incoordinación motora, alteración de la
memoria a corto plazo, dificultades de concentración y
afectación de la atención dividida. Estos efectos son dosis-
dependiente e interfieren en el momento de conducir un
vehículo o manejar maquinaria de precisión.
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El consumo habitual de cannabis puede producir déficit
neuropsicológicos más persistentes, fundamentalmente
alterando la atención, la memoria, la velocidad psicomoto-
ra o funciones ejecutivas (flexibilidad mental, capacidad de
toma de decisiones, inhibición de respuesta a información
irrelevante). Hay discrepancias respecto a la severidad de
los cambios y la reversibilidad o no. A mayor tiempo y can-
tidad de consumo, más alteraciones. Los datos parecen
señalar que existen esos déficits a corto plazo pero que
después de una abstinencia prolongada estos cambios no
se mantienen. El sistema cannabinoide está implicado en la
regulación de la memoria por su localización en hipocam-
po, por lo que no es de extrañar que el consumo de canna-
bis pueda afectar de forma nociva en este aspecto.

6.1.6 Psicosis: la intoxicación aguda por cannabis puede
cursar con síntomas psicóticos transitorios. Habitualmente
estos cuadros agudos desaparecen espontáneamente a las
pocas horas a medida que el THC se elimina del organis-
mo. El consumo prolongado e intenso puede ocasionar los
denominados trastornos psicóticos inducidos que son de
corta duración, en general inferior a 4 semanas. El efecto
más nocivo, sin lugar a dudas, es el riesgo de desarrollar
psicosis prolongadas en relación con el consumo de can-
nabis. Un amplio número de estudios de cohortes recientes
concuerdan en señalar el consumo de cannabis como un
factor de riesgo para psicosis crónicas como la esquizofre-
nia en sujetos vulnerables, sobre todo en relación con el
consumo de dosis altas e inicio precoz en el consumo. El
consumo durante la adolescencia puede alterar el desarro-
llo cerebral y favorecer el inicio posterior de un cuadro psi-
cótico. Además entre los pacientes con esquizofrenia, los
cuáles sobre la cuarta parte son consumidores habituales
de cannabis, dicho consumo favorece el incumplimiento
del tratamiento y empeora el pronóstico ocasionando más
recaídas psicóticas.
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6.1.7 Flashback: hace referencia a revivir las experiencias
de la intoxicación sin haber consumido, era un cuadro habi-
tualmente descrito con los alucinógenos pero también se
presenta con el consumo de cannabis.

6.1.8 Delirium: poco frecuente y en relación con consumos
de altas dosis, se trata de un cuadro de desorientación tem-
poroespacial, lenguaje incoherente y agitación psicomotriz.

6.1.9 Rendimiento escolar: en los consumidores habitua-
les es frecuente el descenso en el rendimiento académico
o laboral o el retraimiento social, en muchos casos asocia-
do al síndrome amotivacional o a los efectos cognitivos per-
judiciales.

En estudios de seguimiento se ha observado que había una
asociación entre el uso de cannabis y la obtención de un
nivel de estudios más bajo en comparación con los controles
que no tomaban la droga. La asociación es mayor en el caso
de un inicio temprano del consumo. En España, los datos
obtenidos en la encuesta ESTUDES reflejan la relación entre
el consumo de drogas y el fracaso escolar, medido por la
repetición de curso. El incremento del consumo de cannabis
en el periodo académico se asocia a notas peores, menor
satisfacción, actitudes negativas hacia la escuela, un pobre
rendimiento escolar, un aumento del absentismo y una
mayor prevalencia de abandono de los estudios.

Es controvertido el papel del cannabis en un incremento de
las conductas agresivas y de la criminalidad.

6.1.10 Efectos sobre la conducción Existen cada vez más
evidencias de un papel perjudicial del consumo de cannabis
en la conducción de vehículos. En un metaanálisis sobre el
efecto del cannabis sobre distintas pruebas de rendimiento
psicomotor, se demostró que el deterioro provocado por el
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cannabis en estas pruebas era máximo 1 hora después de ser
fumado. Pudo además establecerse una relación dosis-efecto.
La afectación psicomotora se incrementa al combinar el can-
nabis con etanol u otros sedantes.

6.1.11 Efectos sobre el sueño: el THC induce sueño y alte-
ra el patrón sueño-vigilia. Además puede aparecer un efec-
to rebote en la cantidad de sueño REM tras la interrupción
brusca de consumos elevados.

6.1.12 Efectos sobre la conducta alimentaria: el cannabis
produce un aumento del apetito entre 1-3 horas tras su con-
sumo. Aumenta el número de ingestas y la cantidad total de
comida ingerida. Sin embargo, con el consumo continuado
de cannabis se produce una disminución de este efecto. La
activación del sistema cannabinoide tiene efectos lipogéni-
cos, favoreciendo el acúmulo y la síntesis de grasa.

6.2 Complicaciones físicas

6.2.1 Efectos cardiovasculares: Se produce un aumento
de la frecuencia cardiaca. Los efectos sobre la presión arte-
rial comprenden un incremento de la misma si se está sen-
tado y una disminución de la misma si se está de pie. Estos
efectos dependen de la dosis. Además, incrementa el gasto
cardíaco. Estos efectos pueden aumentar el riesgo cardio-
vascular en personas con patología cardiaca previa.

6.2.2 Efectos sobre el sistema respiratorio: Produce
broncodilatación pero, al fumarlo, puede producir irritación
bronquial y broncoconstricción. De ahí que se investiguen
los efectos beneficiosos en el asma pero que, por otro lado,
pueda empeorar a un paciente asmático. Se considera que
puede alterar la funcionalidad respiratoria, favorecer bron-
quitis y aumentar el riesgo de cáncer. Dado que su consu-
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mo suele asociarse al del tabaco y alcohol puede ser difícil
determinar el papel aislado del cannabis.

6.2.3 Efectos oculares: El cannabis produce enrojecimiento
conjuntival como consecuencia de la vasodilatación, reducción
de la producción de lágrimas, dificultad en la acomodación y
disminución del reflejo pupilar a la luz. La administración local o
sistémica produce una disminución de la presión intraocular.

6.2.4 Efectos gastrointestinales: El cannabis produce una
reducción en la producción de saliva, sequedad de boca,
reducción del peristaltismo intestinal y enlentecimiento del
vaciado gástrico. El cannabis es antiemético.

6.2.5 Efectos sobre la musculatura estriada: El cannabis
produce relajación muscular. Además posee propiedades
anticonvulsivantes. Parece que el cannabidiol sería el que
posee mayor potencial anticonvulsivo.

6.2.6 Efectos sobre el sistema inmunológico: Los datos
sugieren que el THC puede ejercer efectos inmunomodula-
dores con acciones inhibidoras o estimulantes, dependien-
do del sistema celular implicado y de la dosis utilizada. En
consumidores recreativos de cannabis se ha observado
una disminución de la inmunidad celular. No existen eviden-
cias claras de que el consumo de cannabis produzca alte-
raciones inmunológicas clínicamente significativas en
humanos. No ha podido demostrarse que esta inmunosu-
presión pueda causar un mayor número de infecciones y se
está investigando como anticanceroso.

6.2.7 Efectos sobre el sistema endocrino y la conducta
sexual: tiene efectos complejos sobre la fertilidad y la fun-
ción sexual. Parece afectar a la cantidad y movilidad del
esperma y alterar los niveles de gonadotrofinas y testoste-
rona, pero también se han descrito otros efectos positivos.
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6.2.8 Embarazo: El consumo durante el embarazo en muje-
res incrementa el riesgo para la madre, el feto y el neonato. El
consumo durante el embarazo posiblemente tiene conse-
cuencias negativas que no están bien delimitadas. El peso al
nacer es menor. Se ha descrito leve acortamiento del periodo
de gestación, mayor riesgo de defectos menores al nacimien-
to, niños con más conductas impulsivas y falta de atención
durante su desarrollo. Posiblemente su consumo no es más
peligroso que el de tabaco o alcohol pero hay que aconsejar
que se evite su consumo durante el embarazo. El THC atra-
viesa la barrera placentaria y se acumula en la leche materna.

Tiene efectos en la regulación de la temperatura corporal,
del apetito y metabolismo energético y del vómito, aunque
no están definidos efectos adversos a estos niveles con el
consumo crónico.

7. TRATAMIENTO DE LA DEPENDENCIA DEL CANNABIS

Existe muy poca demanda de tratamiento por la dependencia
de cannabis por sí sola. En los centros de atención a drogode-
pendientes siguen predominando los sujetos con dependencia
de opiáceos y cocaína como droga principal. Los consumido-
res de cannabis que acuden con frecuencia lo hacen por una
sentencia judicial de tratamiento en lugar de otras sanciones.
Menos del 10% de las demandas de tratamiento en estos cen-
tros son por el consumo de cannabis como droga principal.
Además estos consumidores no se sienten identificados con el
estereotipo de los otros adictos por lo que no desean acudir a
estos centros. Con frecuencia el tratamiento se inicia cuando
se ha manifestado alguna complicación psiquiátrica grave del
consumo como un episodio psicótico.

Existen escasos estudios sobre tratamiento psicofarmacológi-
co y el tratamiento psicoterapéutico seguido habitualmente
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consiste en la adaptación de los modelos eficaces en las otras
adicciones. El tratamiento debe de ser simultáneamente para
todas las adicciones concomitantes y para la posible patología
psiquiátrica concomitante. Cuando existe patología psiquiátrica
concomitante, la denominada patología dual, se recomienda
que el tratamiento se realice por el mismo equipo terapéutico.
Intoxicación por cannabis: habitualmente no requiere un trata-
miento específico, excepto si existen síntomas de ansiedad u
otros efectos adversos (por ej. en consumidores inexpertos).
La actitud es la de tranquilizar al paciente, en un ambiente tran-
quilo, hablándole en voz baja y explicando los síntomas y la
evolución. Si existe intensa ansiedad, administrar alguna ben-
zodiacepina (ej. diacepam o cloracepato dipotásico 10-30 mg
ó loracepam 1-3 mg).

7.1 Tratamiento de desintoxicación: La desintoxicación es el
primer paso. Esta dirigida a paliar el cuadro clínico que apare-
ce cuando de forma brusca deja de consumirse la sustancia
(síndrome de abstinencia). Para algunas drogas (por ejemplo,
la heroína), existen tratamientos específicos para la desintoxi-
cación (por ejemplo la metadona), mientras que para otras,
entre las que se encuentra el cannabis, en la actualidad no hay
tratamiento farmacológico específico. En muchos pacientes
por la levedad del cuadro no requieren una intervención farma-
cológica específica. En presencia de cuadros de abstinencia
más graves debe realizarse un tratamiento sintomático, por
ejemplo con benzodiacepinas si predomina la ansiedad duran-
te 2-4 semanas, ajustando la dosis según la intensidad de los
síntomas (por ej. cloracepato dipotásico entre 15 y 45 mg dia-
rios), evitando su uso prolongado.

7.2 Tratamiento de deshabituación: El tratamiento de deshabi-
tuación se refiere a la fase de tratamiento que se realiza des-
pués de la desintoxicación y que esta dirigida a mantener la
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abstinencia en la sustancia y evitar la recaída en el consumo. En
tanto que las adicciones son enfermedades crónicas y recidi-
vantes, el tratamiento de deshabituación es fundamental para
conseguir la abstinencia a largo plazo. Los tratamientos pro-
puestos para la deshabituación del abuso de cannabis son psi-
cológicos y farmacológicos.

Los tratamientos psicológicos usados son los habituales en el
tratamiento de las drogodependencias: psicoterapias de orien-
tación cognitivo conductual, incluyendo técnicas de prevención
de recaídas, entrevista motivacional y terapia de incentivos.

7.3 Tratamientos farmacológicos: Existen pocos estudios
sobre el tratamiento farmacológico de la desintoxicación y des-
habituación del cannabis. Hasta la actualidad no disponemos
de ningún fármaco que haya demostrado su eficacia. Así, un
ensayo clínico comparó THC oral versus valproato para la abs-
tinencia de marihuana, observando que el primero podría ser
útil pero no el segundo. Otros ensayos clínicos han investiga-
do la posible utilidad de algunos antidepresivos sin observar
que fueran eficaces. No hay datos sobre la posible eficacia
para la deshabituación de los agonistas o antagonistas canna-
binoides. El uso de anticonvulsivantes, por ejemplo pregabali-
na, pueden ayudar en la deshabituación, pero existen escasos
datos al respecto.

7.4 Tratamientos psicoterapéuticos: Por lo tanto, el tratamien-
to debe ser fundamentalmente psicoterapéutico. Las modalida-
des más empleadas, aunque no hay evidencia sobre la supe-
rioridad de unas sobre otras, son las de tipo cognitivo-conduc-
tual. Una técnica conductual es el contrato o manejo de contin-
gencias que consiste en la obtención de consecuencias positi-
vas o negativas según esté abstinente o consuma. Las técnicas
cognitivas consisten en la identificación y modificación de las
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distorsiones cognitivas respecto al consumo, en el desarrollo
de estrategias de afrontamiento frente al deseo de consumo y
frente a situaciones externas o internas que pueden favorecer-
lo, como la presión social o estados emocionales negativos.
Esta es la base de las denominadas técnicas de prevención de
recaídas que consiste en la identificación de situaciones de alto
riesgo de recaída (presencia de la droga, estados condiciona-
dos con el consumo) y el desarrollo de respuestas alternativas
y, posteriormente, ir estableciendo cambios en su estilo de
vida. Una técnica ampliamente utilizada es la denominada
entrevista motivacional que consiste en un estilo de entrevista
que trabaja la ambivalencia respecto al cambio de conducta
sobre el consumo y favorece la motivación para el cambio de
conducta, enfatizando el papel del propio sujeto en el cambio,
luchando contra las resistencias al cambio y favoreciendo la
sensación de autoeficacia para llevar a cabo dicho cambio.

Otras técnicas pueden ser de origen más dinámico como la
terapia interpersonal que mejora la efectividad de las relacio-
nes interpersonales o la terapia familiar que valora e interviene
sobre factores familiares que influyen en el consumo.

Las técnicas de psicoterapia pueden adoptar un formato indivi-
dual o en grupo. Aunque poco extendidos, también pueden
existir grupos de autoayuda al estilo de Alcohólicos Anónimos.
Estas técnicas obtienen un bajo porcentaje de abstinencia
(Denis et al, 2006) y son frecuentes las recaídas, de forma simi-
lar a otras adicciones. Progresivamente se van desarrollando
técnicas más específicas para este tipo de adicción.

En presencia de una complicación psicótica, se recomienda la
utilización de antipsicóticos atípicos. Entre los neurolépticos
clásicos, hay que evitar las fenotiacinas por potenciar efectos
anticolinérgicos y con el haloperidol pueden aparecer síntomas
extrapiramidales más fácilmente que en otros pacientes psicó-
ticos. Entre los atípicos, la clozapina es la que presenta un per-
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fil más favorable puesto que mejora los síntomas psicóticos y
puede favorecer el descenso en el consumo de cannabis, posi-
blemente por disminuir la densidad de receptores CB1. Sin
embargo, los controles hematológicos frecuentes, la posología
compleja, la presencia de otros efectos secundarios como
sedación, aumento de peso o sialorrea hace que habitualmen-
te se opte por la administración de otros antipsicóticos atípicos
como risperidona, olanzapina, paliperidona, quetiapina o ami-
sulpride, a las dosis habitualmente usadas en una recaída psi-
cótica. La evolución, de cualquier forma, va a depender princi-
palmente de la persistencia o no en el consumo de cannabis.
Hay que intentar conseguir la abstinencia total, dado que la
persistencia en el consumo tras un primer episodio psicótico
aunque sea en menores cantidades (por ej. programas de
reducción de daños), incrementa de forma notable el riesgo de
desarrollar una psicosis crónica.

En caso de presencia de síntomas de ansiedad moderados o
graves utilizar benzodiacepinas de vida media prolongada (ej.
cloracepato dipotásico) durante pocas semanas. Si el cuadro
es prolongado en el tiempo, utilizar los antidepresivos que
habitualmente se utilizan en estas situaciones como paroxeti-
na, escitalopram o venlafaxina. En presencia de cuadros
depresivos también deben de utilizarse estos antidepresivos a
las dosis habituales. Su eficacia es dudosa en presencia de un
síndrome amotivacional. En este caso, al igual que con el resto
de las complicaciones psiquiátricas, lo fundamental es intentar
la abstinencia absoluta de cannabis.
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1. INTRODUCCIÓN

El mundo de las drogas de abuso y sustancias psicoactivas se encuen-
tra en continua evolución. El conocimiento de las tendencias actuales,
sustancias utilizadas, patrones de uso, toxicidad, así como el diagnós-
tico y tratamiento, es imprescindible para los profesionales implicados
en su abordaje clínico-terapéutico y prevención. Junto a la presencia
de las sustancias de abuso “legales” y de las clásicas ilegales, se han
ido introduciendo y expandiendo otras sustancias de características
muy diversas. Los dispositivos asistenciales en drogodependencias
no atienden un significativo número de casos en donde estén involu-
cradas sustancias de nueva aparición, siendo principalmente los dife-
rentes servicios de urgencias los que atienden las patologías secunda-
rias a su consumo. El uso de sustancias, algunas de las cuales no
crean dependencia, que no suelen ocasionar demanda de tratamiento,
no es sinónimo de inocuidad.

Internet ha desempeñado un papel importante en la extensión de este
fenómeno (Forman et al, 2006; Boyer et al, 2005). Existe una gran can-
tidad de información en la red sobre la obtención, síntesis, identifica-
ción, consumo, efectos y comercialización de este tipo de sustancias,
pero no siempre esta información es fiable y tiene rigor científico (Boyer
et al, 2001; Tatsioni et al, 2003).

Hay dos hechos relevantes: el fenómeno del policonsumo de drogas de
abuso y sustancias psicoactivas, sobretodo en la población joven; y la esca-
sa percepción del riesgo intrínseco de estas sustancias, tanto si son drogas
sintetizadas en laboratorio, como si son productos naturales o fármacos.

El objetivo perseguido con el consumo de sustancias psicoactivas es
predominantemente recreativo, englobando efectos alucinógenos,
euforizantes, relajantes, afrodisíacos, aumento del rendimiento psico-
motor, disminución del cansancio y sueño, etc. También se usan para
combatir los efectos no deseados del consumo de otras drogas de
abuso y del alcohol y como vigorizantes.
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En la tabla 1 se exponen las principales características de las sustan-
cias emergentes.

El objetivo de este capítulo es conocer el manejo clínico del paciente
consumidor de drogas emergentes, tanto en situaciones de urgencias
como en la consulta diaria.

2. CLASIFICACIÓN

No es posible ofrecer una clasificación exhaustiva de las sustancias
psicoactivas consideradas como drogas emergentes dada la enorme
cantidad de las mismas, su continúa variabilidad, la diversidad de efec-
tos clínicos, propiedades físico-químicas, etc (Covell y McCance-Katz,
2005; Haroz y Greenberg, 2006; Claramonte et al, 2002; Haller et al,
2005). Además, nos vamos a encontrar múltiples formatos de utiliza-
ción y patrones de uso en continuo cambio: comprimidos diversos,
soluciones, extractos de plantas, semillas, hojas y flores, hongos fres-
cos o desecados, sellos impregnados, volátiles, etc. En la tabla 2 se
exponen las principales sustancias emergentes.
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3. EPIDEMIOLOGÍA

Es difícil disponer de datos epidemiológicos concernientes al con-
sumo de sustancias emergentes. La información de los observato-
rios estatales sobre drogas (OED, PNSD, 2007) y los centros de
información toxicológica son la base para el conocimiento de las
tendencias emergentes, pero normalmente presentan un retraso
con respecto a la aparición del fenómeno de consumo. Otras fuen-
tes útiles de información son los decomisos policiales y las asisten-
cias en los servicios de urgencias hospitalarios. A nivel europeo,
nos podemos orientar por los datos de los informes anuales del
Observatorio Europeo (OEDT, 2008 y 2009), pero no existen siste-
mas de seguimiento adecuados para evaluar el consumo de estas
sustancias, en parte debido a sus características intrínsecas. El sis-
tema de alerta temprana permite intercambiar información entre
diferentes estados miembros sobre incidencias relacionadas con
nuevas sustancias. En el informe europeo del año 2008, las sus-
tancias emergentes que se mencionan son las piperazinas, el
gamahidroxibutirato (GHB) y sus precursores gamabutirolactona
(GBL) y 1,4-butanediol (1,4-BD), feniletilaminas, triptaminas, plan-
tas como el khat o la salvia divinorum y hongos alucinógenos.
Ateniéndonos al informe del año 2009, las sustancias detectadas
varían desde plantas como el kratom o la salvia divinorum, que pre-
senta una progresiva mayor difusión, hasta sustancias sintéticas
como triptaminas, piperacinas y derivados de la cathinona. Un
reciente fenómeno es el del consumo de “spice”, vendido inicial-
mente en internet como barritas de hierbas para quemar, pero que
se consumen fumadas. Se ha detectado que algunos productos
vendidos como “spice” contienen cannabinoides sintéticos como
el JWH-018 (Mustata et al, 2009; Linddigkeit et al, 2009).

4. CLÍNICA, DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO

Las manifestaciones clínicas van a constituir la base del diagnóstico del
consumo de sustancias emergentes, puesto que el laboratorio no nos
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va a ser de gran ayuda en la práctica clínica habitual, tanto en las con-
sultas diarias como en los servicios de urgencias, para la determina-
ción toxicológica de estas sustancias. El diagnóstico deberá basarse
en la anamnesis y en la exploración física, siendo útil el laboratorio para
descartar complicaciones, consumo de sustancias de abuso “clásicas”
y patologías concomitantes.

El tratamiento de la intoxicación aguda será predominantemente sinto-
mático. Algunas de estas sustancias recreativas emergentes pueden
ser adictivas, como los derivados anfetamínicos, debiendo realizarse el
abordaje terapéutico con tratamiento farmacológico sintomático y psi-
coterapia. Hay que valorar la presencia de policonsumo de sustancias,
sean o no adictivas, debiendo realizarse el abordaje diagnóstico-tera-
péutico de forma concomitante.

Ante el abuso de sustancias emergentes, la actitud en la consulta dia-
ria debe basarse en una intervención biopsicosocial, al igual que con
otras sustancias. Importancia del hecho de consumo de estas sustan-
cias en pacientes con patología psiquiátrica previa, ya que pueden
descompensarse y agravarse, además, las intoxicaciones agudas cur-
san frecuentemente con sintomatología psiquiátrica.

En toxicología clínica, ante el paciente con sospecha de intoxicación
aguda es importante el planteamiento diagnóstico de los llamados
“toxsíndromes”, que constituirá una guía rápida en el abordaje diag-
nóstico del paciente y su tratamiento. En la valoración clínica debere-
mos atender a: estado mental, pupilas, piel y mucosas, genitourinario,
gastrointestinal y constantes vitales.

Hay que tener en cuenta la presencia de manifestaciones clínicas
entremezcladas de varios “toxsíndromes”, no olvidando el policonsu-
mo de sustancias que pueden tanto potenciar los efectos tóxicos
como atenuarlos.

Los principales “toxsíndromes” de interés en el abordaje del paciente
consumidor de drogas emergentes se exponen en la Tabla 3.
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En las tablas siguientes se exponen las principales sustancias con su
manejo clínico-terapéutico
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a) Anfetaminas
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b) Éxtasis
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c) Piperazinas
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d) Triptaminas
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e) Plantas alucinógenas
e.1) Myristica Fragans
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e.2) Salvia Divina
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e.4) Datura Stramonium
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f) Hongos alucinógenos
f.1) Psylobices
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f.2)Amanita Muscaria
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g) Ketamina
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h) GHB
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h) GHB
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i) Poppers
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j. Otros inhalantes
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k) Spice drugs
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k) Spice drugs
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l) Bebidas energizantes
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1. INTRODUCCIÓN

Antes de referirnos a las pautas de actuación dirigidas a la eva-
luación de enfermos drogodependientes en sus visitas a los
servicios de urgencias, queremos hacer algunas consideracio-
nes generales que, nos parece, deberían tenerse muy en cuen-
ta a la hora de asistir a estos pacientes.

La práctica habitual nos demuestra, aunque no debiera ser así,
que el adicto cuando acude a urgencias despierta entre los
profesionales que le han de atender sentimientos variables, no
ajenos a la negativa percepción social que de estos pacientes
se tiene con carácter general. Así, el persona sanitario no está
exento de algunos prejuicios que estigmatizan a los adictos, de
manera especial si acuden en estado de intoxicación aguda. Es
cierto que atender a un adicto intoxicado requiere mucho del
poco tiempo disponible en unos servicios de urgencias actual-
mente saturados por todo tipo de enfermos; y además el tiem-
po y esfuerzo empleado en la atención no se percibirá, en la
mayoría de las ocasiones, como una buena inversión a la vista
de los resultados obtenidos, pues muchos enfermos reiterarán
su demanda de atención en situaciones similares de intoxica-
ción. Quizás merezca la pena recordar, a propósito de esto,
que las adicciones actualmente tienen la consideración de una
enfermedad recidivante que tienden a la cronicidad, y como
tales deberían de contemplarse. De modo que las recaídas han
de considerarse parte de la historia natural de estas enferme-
dades, y como tales habrán de percibirse. En este sentido, el
adicto no es un enfermo distinto del diabético, el hipertenso o
el paciente con un trastorno psicótico crónico, a los cuales
habremos de atender en múltiples ocasiones porque se han
descompensado.

No pocas veces las reacciones de los profesionales están con-
dicionadas por experiencias personales previas relacionadas
con la conducta descontrolada o violenta de los pacientes,
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para nada ajena a los propios efectos de las sustancias que
consumen y condicionada además en otras ocasiones por la
presencia de comorbilidad con otros trastornos psiquiátricos,
tales como trastornos de personalidad, trastornos psicóticos
inducidos, etc. (Freixa F, 1988).

Lamentablemente, todavía prevalece también la apreciación
generalizada de que los toxicómanos son enfermos voluntarios
y se hace difícil entender que el consumo de drogas afecta al
cerebro, produciendo sobre éste alteraciones neurobiológicas
importantes que van a condicionar la toma de decisiones más
allá de las consecuencias negativas del consumo de tal o cual
droga. En este sentido, deberíamos tener presente que, una
vez una persona ha llegado a enfermar por culpa de las dro-
gas, su capacidad de elección está limitada a la hora de evitar
el consumo de una droga únicamente por el hecho de prever
los problemas futuros derivados del mismo; dicho de otra
manera, ha perdido en gran medida la independencia que
antes tenía para mantenerse abstinente (NIDA, 2007).

Es preciso recordar que la conducta que presenta un enfermo
intoxicado es la consecuencia final de la acción de una o varias
sustancias con capacidad psicoactiva sobre su sistema nervio-
so central. En relación con esto, no pocas veces, los profesio-
nales interpretamos erroneamente como falta de cooperación
lo que no son más que las manifestaciones conductuales del
efecto de las sustancias (nula capacidad crítica, incapacidad
para concentrarse, alteraciones amnésicas, euforia, verborrea,
desinhibición, irritabilidad, etc.).

Por último, en la atención a los pacientes con problemas
relacionados con el consumo de drogas, deberíamos de
tener siempre presente la posibilidad del padecimiento de
patologías ya se relacionen o no con su conducta adictiva,
pero queprecisan un tratamiento urgente por las posibles
consecuencias de la no realización del mismo, incluso con
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un compromiso vital. Dicho de una manera mucho más clara,
los adictos también pueden padecer infartos, accidentes
cerebrovasculares, embolismos, sepsis, etc., de modo que el
no tener en cuenta, cuando los exploramos, las posibilidades
diagnósticas que tenemos presentes para otras personas,
puede inducirnos a cometer errores graves en ocasiones de
díficil o imposible reparación.

2. EPIDEMIOLOGÍA

El consumo de drogas genera una importante demanda en los
servicios de urgencias. Además de la atención psiquiátrica
especializada por la psicopatología que se presenta, tanto por
el consumo como por la abstinencia de las diferentes sustan-
cias, es frecuente que los enfermos acudan por la descompen-
sación o padecimiento de enfermedades médicas asociadas,
traumatismos, etc. Se trata, por lo tanto, de una patología que
debe conocer todo médico que atienda urgencias, con inde-
pendencia de su especialidad, para intentar solventar u orien-
tar cualquier problema relacionado que se le plantee (Jimenez
L. y Correas J. 2003).

Aunque existe una variabilidad importante en las estadísticas
publicadas, se considera que al menos en torno a un 20% de
las urgencias psiquiátricas son producidas por un problema de
consumo de drogas (Chinchilla y cols., 2003). Este porcentaje
podría aumentar de forma considerable si tuviésemos en cuen-
ta la participación del consumo de distintas sustancias en la
descompensación de otros trastornos psiquiátricos relaciona-
dos con el consumo (trastornos afectivos, psicosis, trastornos
de la personalidad, etc.). Breslow y cols., en 1996, destacan el
importante impacto que el consumo de tóxicos tiene en el
Servicio de Urgencias y cómo éste permite el control de facto-
res de riesgo para la vida del paciente en relación con el con-
sumo, manejo de conductas disruptivas cuando es preciso, así
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como una adecuada observación y estabilización hasta que
sea posible una correcta evaluación y posterior derivación
hacia sistemasde tratamiento más especializados.

En el Hospital Clínic de Barcelona, a lo largo del año 2002, se
atendieron 1.044 urgencias por drogas de abuso, 677 de las
cuales fueron por alcohol etílico y 367 por drogas ilegales. Sin
embargo, el consumo de estas últimas sustancias no siempre
es manifestado por el paciente que es atendido en un Servicio
de Urgencias hospitalario.

Según el informe de 2009 del Observatorio Español sobre
Drogas (OED), en 2007 se recogieron 15.247 episodios de
urgencias en personas que habían realizado consumo no tera-
péutico de drogas psicoactivas (drogas de comercio ilegal,
opioides diferentes a heroína o inhalables volátiles). De este
cómputo se excluyen los episodios en los que sólo se mencio-
nó alcohol, tabaco, hipnosedantes, antidepresivos, antipsicóti-
cos o cualquier combinación de estas sustancias. Las urgen-
cias procedían de 15 comunidades autónomas. En la mayor
parte de las áreas monitorizadas, la recogida se limitó a una
semana de cada mes seleccionada aleatoriamente, pero en
otras, como la ciudad de Barcelona, Murcia, Castilla y León y
Baleares se realizó una recogida continua. De las 15.247
urgencias recogidas, 7.838 estaban directamente relaciona-
das con el consumo no terapéutico de drogas psicoactivas.
Centrándonos exclusivamente en las urgencias directamente
relacionadas con drogas, en 2007 las sustancias cuyo consu-
mo se mencionó más frecuentemente en la historia clínica fue-
ron cocaína (62,4% de los episodios), alcohol (41,9%) -a pesar
de que sólo se recogió cuando se mencionaba junto a algu-
nas otras drogas-, cannabis (30,3%), hipnosedantes (23,5%),
heroína (21,0%) y otros opioides u opioides sin especificar
(15,0%) . En las urgencias de los hombres se mencionan en
mayor proporción heroína, cocaína, cannabis y alcohol que en
las de las mujeres, y sucede lo contrario con hipnosedantes,
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éxtasis y el grupo residual “otras drogas” (donde se recogen
sobre todo otros fármacos psicotrópicos), lo que sugiere un
mayor policonsumo entre los hombres, en su mayoría en lo
que atañe a drogas de comercio ilegal y alcohol. A partir de
1999, la heroína ha dejado paso a la cocaína como la droga
más frecuentemente mencionada en urgencias. En 2007,
incluso el número de urgencias con mención de alcohol —a
pesar de registrarse sólo cuando existe consumo concomitan-
te de otras drogas—, o con mención de cannabis, superan al
número de urgencias con mención de heroína. Entre 1996 y
2006 aumentó considerablemente la mención de cannabis,
pasando de 7,4% (1996) a 30,3% (2007); y la de alcohol,
pasando de 13,3% (1996) a 41,9% (2007). Por su parte, la
mención de éxtasis aumentó entre 1996 y 2002, pasando de
1,6% a 6,3%, pero a partir de 2002 se ha mantenido relativa-
mente estabilizada. La de anfetaminas ha disminuido en 2007
con respecto a 2006, y la mención de alucinógenos es poco
habitual y parece también relativamente estabilizada. Si se
consideran conjuntamente anfetaminas, éxtasis y alucinóge-
nos, se observa que desde 2001 la mención de estas sustan-
cias se mantiene relativamente estabilizada a niveles bajos,
con algunas variaciones interanuales. Centrándonos en las
urgencias directamente relacionadas con drogas, en 2007 la
mayor parte de los pacientes eran varones (76,6%), observán-
dose las mayores proporciones de mujeres en las urgencias
con mención de consumo de hipnosedantes (29,2%), éxtasis
(28,9%) y otros opiáceos (24,3%). Durante el período 1996-
2006 aumentó la proporción de mujeres (21,4% en 1996 y
26,1% en 2006), pero en 2007 la proporción de mujeres ha
vuelto a descender (23,4%) (OED 2009).

La cocaína es la principal causa de consulta por drogas de
abuso en los servicios de EEUU, con una relación importante
con los casos de traumatismos, homicidios, suicidios y acci-
dentes de tráfico (Vitale 2006), por lo que se ha convertido en
un problema emergente (Sanjurjo et al, 2006).
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Se están haciendo estudios de la prevalencia de consumo de
cocaína entre los pacientes que acuden al Servicio de
Urgencias en distintos países, que puede variar según la pobla-
ción a estudio entre un 3.3% (Vitale S. et al 2006) y un 54.4%
(Reis AD, 2006). En un estudio similar realizado en Valencia se
encontró un 11.4% de muestras positivas a cocaína en las soli-
citudes de descarte de drogas de abuso en emergencia
(Andrés JA y cols, 2002).

Los pacientes con trastorno primario relacionado con consumo
de tóxicos tienen una elevada probabilidad de desarrollar psico-
patología. Los pacientes psiquiátricos tienen tasas de abuso de
alcohol y de otras drogas por encima de dos y cuatro veces res-
pectivamente, en relación a la población general (Regier, 1990).

3. EVALUACIÓN EN LA ATENCIÓN DE URGENCIAS A UN
PACIENTE CONSUMIDOR DE TÓXICOS

Para algunos autores como Gutiérrez y Albelda, la evaluación
inicial de estos pacientes en el Servicio de Urgencias debe diri-
girse a la preservación física del paciente y a la atención de las
complicaciones médicas. Cuando ésto se haya realizado, y en
las ocasiones que se precise, se efectuará una evaluación y
diagnóstico psiquiátrico, se indicará tratamiento realizando
derivación al dispositivo correspondiente.

Distintos textos consultados determinan algunas líneas genera-
les de abordaje del paciente con consumo de tóxicos en el
Servicio de Urgencias (Rubio G. y cols, 2002), que consisten en
mantener al paciente en un lugar tranquilo y observarle, dirigir-
nos a él con frases cortas y claras, evitar emitir juicios de valor
e ir informándole de los pasos que vamos a seguir. Los objeti-
vos básicos a conseguir son:

• Estabilización conductual.
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• Evaluación física con control de constantes habituales,
tomando las medidas apropiadas según los riesgos relacio-
nados con cada sustancia consumida y según los cambios
que vayan surgiendo durante la observación del paciente.

• Exploración psicopatológica y diagnóstico psiquiátrico.

• Tratamiento farmacológico si es preciso.

• Derivación a dispositivo especializado cuando proceda.

En relación al paciente hospitalizado por una causa médica o
quirúrgica, pasar por alto un diagnóstico de alcoholismo o de
abuso de otras sustancias suponen un enorme coste tanto en
términos económicos como de morbilidad.

Es de gran importancia realizar una historia clínica completa y
la exploración psicopatológica para determinar el diagnóstico e
intervención terapéutica a seguir. Se debe intentar obtener
información del paciente, aunque en ocasiones no está en con-
diciones de colaborar, por lo que se pedirá información a los
acompañantes. Si se trata de un paciente hospitalizado, a
veces se puede obtener valiosa información contactando con
su médico de atención primaria. En todos los casos que sea
posible habremos de intentar contactar con el centro de trata-
miento especializado en adicciones en el que el paciente está
siendo atendido, con ellos obtendremos información muy
valiosa y optimizaremos el tiempo disponible, mejorando en
muchos casos nuestra toma de decisiones diagnósticas y de
tratamiento.

Se debe realizar una exploración física sistemática por apara-
tos o sistemas, constantes vitales, observar el estado nutricio-
nal y posibilidad de traumatismos o fracturas. En cuanto a
pruebas de laboratorio es imprescindible obtener una muestra
de orina para análisis de tóxicos (nunca se debiera de omitir
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aún cuando los pacientes verbalicen consumos de distintas
drogas esto permitirá objetivarlos), y extraer sangre para hemo-
grama, bioquímica, iones, coagulación y transaminasas. Se
intentará conocer la historia de consumo incluyendo la edad de
comienzo, tipo de sustancias consumidas a lo largo de su vida,
patrón de consumo (diario, ocasional…), cantidades…, así
como la historia de consumo en los últimos meses. Se debe
preguntar si ha habido intentos previos de abstinencia y si se
han realizado con o sin ayuda médica. Indagar sobre los pro-
blemas que el consumo ha ocasionado en el paciente a nivel
sociofamiliar, laboral, legal y en el ámbito de la salud.
Sepreguntará también si existen antecedentes personales y
familiares de consumo de sustancias, de enfermedades menta-
les y si se precisó ingreso en una Unidad de Hospitalización
Psiquiátrica, y si existe en la actualidad algún tipo de tratamien-
to. Hay que tener en cuenta los trastornos médicos más fre-
cuentes asociados al consumo de cada sustancia y hacer
constar en la historia los pasados y los que se mantienen en la
actualidad. (Rubio G. y cols, 2002).

Dado el perfil actual de consumo de muchos pacientes adictos
(alcohol, cocaína y benzodiacepinas), se deberían indagar
siempre la existencia previa de episodios convulsivos de pro-
bable relación con todas estas drogas.

4. ALCOHOL

En relación a pacientes ingresados en el hospital general, exis-
ten algunos datos de prevalencia de problemas asociados al
alcohol que oscilan entre el 12.5 y el 30% (Moore et al., 1989).
Existe una susceptibilidad de los pacientes con antecedentes
de alcoholismo o de bebedor social excesivo al delirium desen-
cadenado por intervenciones quirúrgicas, fiebre, traumatismos
craneales o quemaduras masivas, entre otros factores, que
pueden deberse a los cambios neuropatológicos observados
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en los cerebros de bebedores excesivos y alcohólicos. Por ello,
es importante realizar una historia clínica completa. Existen
estudios controlados donde se confirma que tan solo una
entrevista breve sobre el consumo realizada por el médico
reduce considerablemente las consecuencias del alcohol
(Langenbucher, 1994). El Cuestionario CAGE (ver capítulo 9),
es un sistema más rápido, económico, sensible y específico
para detectar los problemas relacionados con el alcohol que la
GGT, transaminasas, y volumen corpuscular medio (Girela y
cols, 1994).

4.1. Intoxicación etílica aguda

El alcohol a dosis bajas produce excitabilidad y a dosis altas es
depresor. La desinhibición del comportamiento se debe al efec-
to del alcohol como agonista del GABA, y la conducta violenta
de algunos pacientes puede deberse al sistema de la serotoni-
na. Niveles en sangre de 40 mg/dl pueden afectar a la memo-
ria, produciendo lagunas amnésicas; entre 150-250 mg/dl ten-
dencia a la agresividad y con 400-500 mg/dl coma y muerte.
Los alcohólicos crónicos pueden mantenerse alerta con niveles
de 800 mg/dl debido a la tolerancia desarrollada. La actitud a
tomar ante un paciente que acude al Servicio de Urgencias con
intoxicación etílica aguda es en primer lugar, avisar al personal
de seguridad para estar preparados ante posibles imprevistos
en relación a la conducta del paciente. Si aparece inquietud o
agitación, suele resultar útil que el paciente sepa que su con-
ducta asusta. Conservar una actitud tranquila y no amenazado-
ra, no mantener la mirada al paciente más allá de unos segun-
dos, ofrecer algo de comer y tratar de convencer al paciente de
que se tome un psicofármaco sedante y se vaya a dormir.

Si conocemos que el paciente tiene antecedentes de intoxica-
ción patológica, debe ser sometido a sedación intensa y per-
manecer vigilado para evitar que pueda lesionar a terceras per-
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sonas. Dado que el efecto de las benzodiazepinas (BDZ)
podría empeorar un cuadro de intoxicación etílica, por poder
desencadenar un delirium debido al efecto acumulativo de las
dos sustancias, mayor riesgo de depresión respiratoria y
potenciación del efecto sedativo, es preferible utilizar
Haloperidol en dosis de 3-5 mg por vía oral o intramuscular
(im). Esperar entre 30-60 minutos antes de volver a administrar
una nueva dosis. Se debería recomendar al paciente que
acuda a un dispositivo especializado para desintoxicación
alcohólica si existe dependencia una vez resuelta la intoxica-
ción.

4.3. Coma etílico

Es una auténtica urgencia médica. Generalmente se debe a la
ingesta masiva de alcohol, a veces junto con otras drogas.
Precisa ingreso en una unidad de cuidados intensivos.
(Gastfriend et al, 1998)

4.4. Intoxicación patológica

El paciente se intoxica con una pequeña cantidad de alcohol y
puede acompañarse de una conducta violenta automática que
el paciente no es capaz de recordar posteriormente. Por este
motivo son frecuentes los problemas con la justicia. Puede
durar desde una hora hasta varios días, en que puede apare-
cer agitación, agresividad, hiperactividad, ansiedad o depre-
sión. Pueden existir alucinaciones visuales y delirium. El episo-
dio se resuelve con un sueño prolongado.

La intoxicación patológica es más probable en pacientes con
trastorno de personalidad de tipo inestable, pacientes epilépti-
cos o con daño cerebral. (Dorado ML, 2002) El Haloperidol 3-5
mg vía oral o intramuscular reduce la conducta agitada con
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sedación mínima y escasas probabilidades de potenciar con-
vulsiones, pudiendo repetirse la administración a los 30 minu-
tos si es necesario (Lenehan, 1985). La consulta al psiquiatra
suele estar relacionada con amnesia que experimenta el
paciente o la reaparición de la conducta premórbida una vez
superada la intoxicación.

4.5. Delirium por abstinencia alcohólica

Suele iniciarse entre las 24-72 horas tras la reducción o supre-
sión de la ingesta etílica, y los síntomas iniciales consisten en
pérdida de apetito, irritabilidad y temblores generalizados de
frecuencia rápida y más pronunciado cuando el paciente está
estresado. Aparece hipervigilancia e insomnio. Puede haber
ilusiones o alucinaciones que producen leve desasosiego.
Existe mayor riesgo de convulsiones en los dos primeros días.
En relación a las convulsiones generalizadas, suelen aparecer
en un 75% de los casos en ausencia de signos locales y en
individuos que tienen EEG normales. Puede haber convulsio-
nes reiteradas durante un período de 24 horas; sin embargo, el
estatus epiléptico sólo se observa en menos del 10% de los
casos. Uno de cada tres pacientes con convulsiones acaba por
presentar delirium tremens. Los cuadros de abstinencia no
complicados suelen ceder en 3-5 días.

Se debe tener en cuenta que cuando ya han aparecido los pri-
meros síntomas de abstinencia, la situación clínica del pacien-
te puede agravarse en las próximas horas o días. El tratamien-
to farmacológico se basa en fármacos de acción sedante que
contrarresten la hiperexcitabilidad asociada a la abstinencia.
Algunos fármacos tienden a acumularse en caso de hepatopa-
tía, como el diazepam, o incluso ser hepatotóxicos, como el
clometiazol, por lo que no deben utilizarse en caso de grave
afectación hepática, y con precaución en afectación leve-
moderada. En caso de usar BDZ, se debería usar lorazepam.
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El Tiapride tiene escasa capacidad hepatotóxica, es antitremó-
rico y antialucinatorio, no produce depresión respiratoria, pero
sin embargo, no previene las complicaciones comiciales. Las
BDZ tienen eficacia muy alta en el control de todos los sínto-
mas de abstinencia incluyendo la prevención de crisis comicia-
les, siendo el riesgo de depresión central y la adictividad las
principales complicaciones. (Fernández Miranda y cols, 2002).

El Delirium Tremens es una urgencia vital. Es una grave com-
plicación de la abstinencia alcohólica que generalmente se
desencadena en pacientes que reducen o suprimen la ingesta
de alcohol en el contexto de alcoholismo de muchos años de
evolución, y que se encuentran en una situación médica com-
prometida (Dorado ML, 2002).

En el medio hospitalario, la tasa de complicaciones en un cua-
dro de abstinencia es mayor debido a que se dan otras enfer-
medades concomitantes (Castaneda et al, 1989). Las infeccio-
nes, los traumatismos encefálicos y la mala nutrición contribu-
yen a la aparición del delirium. Los antecedentes del delirium
tremens son un predictor obvio.

Los signos y síntomas consisten en sensorio gravemente afec-
tado, fluctuaciones del nivel de conciencia, hiperactividad neu-
rovegetativa importante (hipertensión, fiebre, diaforesis, taquip-
nea…), temblor, convulsiones, inversión del ciclo vigilia-sueño,
alucinaciones vívidas sobre todo visuales, con gran repercu-
sión emocional u motriz. La tasa de mortalidad sin tratamiento
es del 20% y con abordaje terapéutico sobre un 5%. Suele
durar 2 ó 3 días y a menudo se resuelve súbitamente tras una
noche de sueño reparador. La persistencia del cuadro hace
sospechar otro trastorno subyacente como una infección o un
hematoma subdural. Se puede afirmar sin embargo que la evo-
lución del delirium tremens en forma de episodios intermitentes
es bastante atípica, pero puede darse. Conviene tomar precau-
ciones por riesgo de auto y heteroagresividad, si es preciso,
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realizando contención mecánica. No retirar la vigilancia hasta
que el paciente haya estado lúcido durante 24 horas.

El fallecimiento suele ocurrir como resultado de hipertermia,
infecciones intercurrentes, disbalance hidroelectrolítico o
colapso cardiocirculatorio.

El tratamiento en un paciente con delirium por abstinencia que
llega al Servicio de Urgencias, exige ingreso en el Servicio de
Medicina Interna, con vigilancia continua, control estrecho de
constantes vitales, vitamina B1 200-300 mg/día vía im durante
una semana hasta poder restablecer una dieta normal y poste-
riormente un complejo B vía oral durante 1 ó 2 meses.
Precisará Vitamina K si el tiempo de protrombina es elevado y
ácido fólico 5 mg/día si existe anemia o polineuropatía.
Reposición hidroelectrolítica 2-3 litros al día vía parenteral si no
es posible la administración oral, magnesio si es preciso
(Dorado ML, 2002).

Prevención de hipoglucemia o corrección de la hipertermia, así
como suplemento nutricional. Administración de fármacos
sedantes como el Diazepam 10-20 mg cada 1-2 hs hasta lograr
sedación. En pacientes con alteración de la función hepática es
preferible utilizar fármacos de acción corta como el Lorazepam
1-4 mg cada 1-2 hs hasta lograr sedación, reduciendo la dosis
en un 25% cada día en los 3-6 días siguientes (Gastfriend et al,
1998). A veces incluso las dosis empleadas de benzodiacepi-
nas son insuficientes para calmar la agitación, por lo que se
puede añadir 5-10 mg de Haloperidol por vía oral o intramus-
cular y repetir pasada 1 hora si se precisa. La complejidad y la
gravedad del cuadro con potencial mortalidad hace preciso
que en ocasiones sea necesario el traslado a la Unidad de
Cuidados Intensivos. (Dorado ML, 2002).

Es recomendable el descenso progresivo de las benzodiacepi-
nas de cara al alta, ya que no deben ser tratamiento de prime-
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ra línea, aunque pueden prescribirse pero siempre bajo riguro-
so control, ya que en un estudio realizado con alcohólicos se
observó que el 40% eran consumidores recientes de BDZ y que
había un 20% con abuso o dependencia de los ansiolíticos en
algún período de la vida (Ross, 1993).

Resuelto el delirium es aconsejable derivar al paciente al dispo-
sitivo especializado de referencia para el abordaje de los pro-
blemas relacionados con el consumo de alcohol, programas
de mantenimiento de la abstinencia y prevención de recaídas.

4.6. Alucinosis alcohólica

Es menos frecuente que el delirium por abstinencia de alcohol.
Se trata de un síndrome alucinatorio fundamentalmente de la
esfera auditiva, con intensa repercusión emocional y conduc-
tual, que a diferencia del delirium tremens se produce con el
sensorio claro en pacientes alcohólicos crónicos ante cambios
bruscos en la cantidad de consumo (descenso o incluso incre-
mentos). Suelen aparecer 24-48 horas de un cambio en la can-
tidad ingerida. Las alucinaciones tienen carácter acusatorio y
amenazantes. A veces el contenido es sexual, acusaciones de
homosexualidad, promiscuidad…El sujeto reacciona con inten-
so temor, aunque es frecuente que reconozca las voces como
alucinaciones. Cuando las acusaciones persisten, el paciente
puede desarrollar ideas persecutorias que incitan al paciente a
armarse o llamar a la policía. En ese momento hay riesgo de
autolesión o autoagresividad. También puede haber alucinacio-
nes olfatorias pero nunca visuales.

La alucinosis alcohólica puede confundirse con esquizofrenia
paranoide (Gastfriend et al, 1998). El diagnóstico diferencial
puede ser difícil, lo que junto al riesgo de agresividad. Hace
preciso el ingreso en una Unidad de Hospitalización
Psiquiátrica. Tras la desintoxicación del alcohol, el cuadro
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puede durar varias semanas. Si los síntomas no ceden puede
ser necesario el uso de neurolépticos. En el 10% de los casos,
el cuadro evoluciona a la cronicidad (Dorado ML, 2002).

Se han registrado casos en que la alucinosis alcohólica duró
varios años. Si el individuo sigue bebiendo, lo habitual es que
haya recidivas. La evolución puede ser intermitente, por lo que
es preferible mantener hospitalizado al paciente 1 ó 2 días más
después de desaparecer la alucinosis, con seguimiento inme-
diato al alta para evitar que vuelva a beber y así recidiva de las
alucinaciones (Gastfriend et al, 1998).

4.7. Celotipia alcohólica

Es un trastorno de ideas delirantes que frecuentemente ocurre
en pacientes con dependencia del alcohol, que conlleva con
frecuencia conductas agresivas y puede estar indicado el
ingreso en Unidad de Hospitalización Psiquiátrica. Se trata con
neurolépticos. (Dorado ML, 2002).

4.8. Encefalopatías alcohólicas

Tanto la Encefalopatía de Wernicke como el Síndrome de
Korsakoff tienen el mismo tratamiento y son urgencias médi-
cas. La malnutrición, y en especial la falta de Tiamina en
pacientes alcohólicos, es el factor desencadenante esencial. El
cuadro agudo se designa como Encefalopatía de Wernicke que
cursa con confusión mental y signos neurológicos como ataxia,
oftalmoplejía y nistagmus. Sin tratamiento evoluciona a la psi-
cosis de Korsakoff, también llamado Psicosis confabulatoria o
Trastorno amnésico persistente inducido por alcohol, que es el
estado crónico, cuyos síntomas se caracterizan por un grave
trastorno de la memoria de fijación y confabulaciones en un
individuo alerta y con capacidad de respuesta. En raras ocasio-
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nes se acompaña de alucinaciones y delirio, que pueden resul-
tar indistinguibles de las confabulaciones. La pérdida de
memoria consiste en la incapacidad para recordar el pasado
(retrógrada) e incapacidad para retener nueva información
(anterógrada). Las confabulaciones no siempre están presen-
tes; son más frecuentes en las fases iniciales del síndrome de
Korsakoff. La mayoría de los pacientes tienen limitada la com-
prensión en el grado de la pérdida de memoria. El EEG puede
ser irrelevante o presentar enlentecimiento difuso. En la RM
puede haber cambios en la zona que rodea el acueducto y en
la porción medial del tálamo. También se han observado cam-
bios radiológicos a nivel frontal. Según el estudio de Benson
realizado en 1996, en el SPECT aparece hipometabilismo fron-
tal y diencefálico coincidiendo con los cuatro primeros meses
del síndrome, y en el que se apreciaban confabulaciones exu-
berantes. Posteriormente, desaparecen las confabulaciones y
el hipometabolismo frontal, pero persiste la amnesia y un cier-
to grado de hipometabolismo diencefálico.

Se recomienda la prescripción rutinaria de tiamina, ácido fólico
y un complejo multivitaminado a todos los pacientes en absti-
nencia de alcohol, aunque aparentemente estén bien nutridos.
La administración precoz de tiamina evita el progreso de la
enfermedad y revierte, al menos en parte, las lesiones si toda-
vía no se ha producido daño permanente. Por lo general, el tra-
tamiento recomendado es de 100 mg de tiamina intravenosa y
posteriormente 100 mg al día intramuscular, hasta restaurar
una dieta normal, seguida luego de dosis orales durante 30
días. Si el paciente no puede comer, se requiere alimentación
parenteral y administración de complejos vitamínicos B.
Precisará cuidados médicos con control de la frecuencia cardí-
aca, ya que ante un incremento de frecuencia, sonidos cardía-
cos débiles, edema pulmonar u otros signos de debilidad mio-
cárdica, a veces se precisa inicio de digitalización. Dado que
estos pacientes tienen afectadas sus funciones mentales, pue-
den deambular erráticamente, olvidarse de cosas y tener un
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comportamiento psicótico turbulento. En este último caso pue-
den administrarse benzodiazepinas o neurolépticos con esca-
sa cardiotóxicidad.

5. BENZODIAZEPINAS

5.1. Abstinencia de benzodiacepinas

Es una urgencia con riesgo vital. Comprende un estado de
hiperactividad del SNC con ansiedad, insomnio, naúseas, tem-
blor, alucinaciones, etc. y sin tratamiento puede progresar a
delirium, coma y muerte. También se han observado convulsio-
nes y reacciones psicóticas. Generalmente los síntomas de
abstinencia ceden en el plazo de 2 semanas. En el tratamiento
de la abstinencia, es imprescindible un estrecho control de la
situación somática del paciente.

El objetivo del tratamiento es el control de síntomas del pacien-
te y valoración del grado de dependencia para poder instaurar
un adecuado tratamiento (Dorado ML, 2002).

5.2. Abuso de benzodiacepinas

Tras evaluar el grado de abuso, la desintoxicación debe hacer-
se bajo control médico, y probablemente el Servicio de
Urgencias no sea el lugar más indicado para realizarla, así que
la intervención inmediata debería ir dirigida a incrementar la
motivación para un tratamiento especializado y derivaremos al
paciente al centro de referencia más próximo (unidad de con-
ductas adictivas o de salud mental). El abordaje más sencillo
consiste en reducción gradual de la dosis a lo largo de sema-
nas o meses. Si se quiere acelerar la desintoxicación, la reduc-
ción de la dosis se puede completar en 2 semanas, cambiando
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a una benzodiacepina de gran potencia y acción prolongada
como el Clonazepam. La mayoría de los pacientes presentan
buena tolerancia a la desintoxicación con este fármaco ya que,
una vez completada, se produce un descenso paulatino de la
ansiólisis y la abstinencia genera menor rebote de la ansiedad.
En caso de fármacos de acción corta y gran potencia como el
Alprazolam, la retirada es dificultosa. Se recomienda sustituirlo
por Clonazepam a razón de 0.5 mg de Clonazepam por cada
mg de Alprazolam. Mantener Clonazepam durante 1-3 semanas
con reducción progresiva posterior. También se ha comprobado
la eficacia de la utilización de antiepilépticos en la desintoxica-
ción de BDZ (revisar capítulo 13).

5.3. Intoxicación por benzodiacepinas

Los signos de intoxicación son: sedación, disminución de la
capacidad de atención, nistagmus, ataxia, desinhibición y
merma de la capacidad de juicio. Las benzodiacepias son
seguras, pero una ingesta masiva o por pacientes con otras
patologías subyacentes, pueden desencadenar coma y muer-
te por depresión respiratoria y colapso cardiovascular.

En el tratamiento es preciso controlar constantes vitales y vigi-
lancia por posible aparición de complicaciones médicas. Se
realizará lavado gástrico y administración de carbón activado,
así como realización de tóxicos en orina para descartar la pre-
sencia de otros tóxicos (Dorado ML, 2002).

En la intoxicación grave se precisa supervisión médica estre-
cha, y en ocasiones puede ser necesario el ingreso en una
Unidad de Cuidados Intensivos. Puede utilizarse Flumacenilo
para desplazar la unión de las benzodiacepinas a su receptor
debido a su efecto antagonista. La dosis inicial debe ser de 0.2
mg en administración intravenosa durante 30 segundos, segui-
da por una segunda dosis intravenosa de 0.2 mg si no hay res-
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puesta después de 45 segundos. Esta pauta puede repetirse a
intervalos de 1 minuto hasta una dosis acumulativa de 5 mg.
Este tratamiento se debe administrar con precaución en suje-
tos dependientes de benzodiacepinas o los que toman antide-
presivos tricíclicos, a los que el flumacenilo puede producir
convulsiones (Renner et al, 1998). En este caso, la sobredosis
se trataría igual a las de otros hipnótico-sedantes: medidas de
apoyo como mantenimiento de vías aéreas, ventilación asisti-
da, corrección de desequilibrio ácido-base y forzar diuresis con
furosemida o manitol.

Tras estabilización médica del paciente, ya sea en el Servicio
de Urgencias o tras petición de evaluación del paciente ingre-
sado a través de interconsulta, se debe realizar exploración psi-
copatológica para detectar posible patología psiquiátrica de
base, así como intencionalidad autolítica y riesgo presente,
para derivar al paciente al dispositivo correspondiente.

6. INTOXICACIÓN POR CANNABIS

Puede ocasionar distintas expresiones psicopatológicas según
dosis, tiempo de consumo y personalidad del sujeto.

En ocasiones acuden al Servicio de Urgencias pacientes que,
sin consumo habitual, ingieren la sustancia y aparece una cri-
sis de pánico. El tratamiento se realiza con ansiolíticos y psico-
educación sobre el origen del cuadro.

Cuando se consumen grandes dosis vía oral, puede aparecer
u cuadro de confusión, con o sin alucinaciones y delirios esca-
samente sistematizados, que suele remitir en 12-48 horas, y en
ocasiones se hace preciso la utilización de antipsicóticos.

En pacientes con antecedentes de consumo de alucinógenos
pueden aparecer alucinaciones recurrentes o “flash-backs”. Se
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trata de una experiencia alucinatoria breve, de días o hasta
meses tras e último consumo. Es preciso tranquilizar y adminis-
trar ansiolíticos si fuese preciso.

Con el consumo prolongado en pacientes vulnerables puede
aparecer una psicosis crónica, precisando tratamiento con antip-
sicóticos. Si el consumo, además de prolongado, es intenso,
puede aparecer el llamado Síndrome Amotivacional, con apatía,
hipoprosexia, juicio empobrecido, relaciones interpersonales
pobres. No hay tratamiento conocido (Fernández M. y cols, 2002)

7. SUSTANCIAS SIMPATICOMIMÉTICAS (ANFETAMINAS)

7.1Intoxicación por sustancias simpaticomiméticas

La intoxicación suele ser pasajera. Cursa con elevación del
humor, hiperalerta, disminución de la capacidad de juicio, irri-
tabilidad y ansiedad, conductas repetitivas o estereotipadas,
pudiendo llegar a la agitación psicomotriz. Se acompaña de
síntomas físicos como taquicardia, hipertensión, cefalea,
midriasis, temblor. En intoxicación grave puede aparecer deli-
rium, ideación delirante de tipo paranoide y alucinaciones audi-
tivas, visuales y táctiles. Como complicaciones pueden apare-
cer fenómenos convulsivos y cardíacos que pueden culminar
con la muerte del paciente.

En el tratamiento de la intoxicación se contempla colocar al
paciente en una zona tranquila, evitando la hiperestimulación,
controlando las constantes vitales y las posibles complicaciones
físicas que puedan aparecer. En caso de agitación está indicado
recurrir a medicación como las BDZ. (Dorado ML, 2002).

No utilizar fenotiazinas por carditoxicidad, efectos anticolinérgi-
cos, pueden producir disforia y aumentar la agitación (Renner
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et al, 1998). Es posible utilizar antipsicóticos con menor cardio-
toxicidad como el Haloperidol o los atípicos.

Casi todos los signos de intoxicación remiten en 2-4 días.
Cuando la intoxicación remita, evaluar la necesidad de segui-
miento a un dispositivo específico de toxicomanías.
Recientemente se ha hecho importante el consumo de otras
sustancias anfetamínicas y alucinógenas entre los jóvenes,
como el MDMA “éxtasis”, que en cantidades tóxicas produce
distorsiones de la percepción, confusión, hipertensión, hipera-
cividad e hipertermia potencialmente fatal.

Cuando aparece una psicosis paranoide, puede presentarse
con o sin otras manifestaciones propias de la intoxicación anfe-
tamínica, y el cuadro es indistinguible inicialmente de un episo-
dio agudo de esquizofrenia de tipo paranoide, pudiendo llegar-
se a un diagnóstico correcto la historia de consumo de anfeta-
minas y los resultados positivos en el análisis de orina. En este
caso es preciso ingreso en Unidad de Hospitalización
Psiquiátrica para control de síntomas y diagnóstico diferencial.

7.2. Abstinencia de sustancias simpaticomiméticas

El síndrome de abstinencia por anfetaminas u otras sutancias
simpaticomiméticas se caracteriza por fatiga intensa, insomnio
o hipersomnia, angustia, síntomas depresivos como disforia y
deseos de consumir.

Es necesario evaluar correctamente los síntomas depresivos
que en caso de ser persistentes y graves, podrían requerir
medicación antidepresiva. Considerar las posibles tendencias
suicidas del paciente, que pueden ser subsidiarias de trata-
miento en régimen de ingreso. Es imprescindible la derivación
del paciente a un dispositivo específico para el abordaje de las
toxicomanías.
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8. COCAÍNA

8.1. Abuso de cocaína

El mayor problema asociado al consumo crónico que puede lle-
var al paciente al Servicio de Urgencias es la psicosis por cocaí-
na, que cursa con alucinaciones visuales y auditivas y delirio
paranoide, a menudo ligado a conducta violenta. También puede
haber alucinaciones táctiles, que consisten en la percepción de
que algo se mueve bajo la piel. La psicosis cocaínica suele ser
indiferenciable de la que producen las anfetaminas, aunque
suele durar menos. Una vez atendida la urgencia médica y los
riesgos asociados al consumo de una elevada cantidad de coca-
ína, es preciso valorar el ingreso el Unidad de Hospitalización
Psiquiátrica para asegurar cumplimiento terapéutico y abstinen-
cia de cocaína, así como la realización de un diagnóstico diferen-
cial con otros trastornos psicóticos.

8.2 Intoxicación por cocaína

Los signos y síntomas de intoxicación por cocaína son simila-
res a los del abuso de anfetaminas: agitación, agresividad, ide-
ación paranoide o alucinaciones, signos de hiperactividad
adrenérgica (diaforesis, taquicardia, hiperreflexia , midriasis…),
siendo poco frecuentes los síntomas graves como hiperpirexia
e hipertensión. En grandes dosis pueden aparecer arritmias,
convulsiones, depresión respiratoria, coma y muerte.

Será preciso control de las constantes vitales y funcionamiento
cardíaco dado el riesgo de accidente cerebrovascular, pudien-
do producirse la muerte por fibrilación ventricular o infarto de
miocardio. Si se producen convulsiones se administrará
Diazepam. Investigar posible consumo concomitante de otras
drogas. La sujeción mecánica y el aislamiento pueden ser
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necesarios. En caso de agitación severa y síntomas psicóticos
se pueden utilizar Clonazepam intramuscular, que disminuye el
riesgo de convulsiones. En ocasiones es necesario combinarlo
con Haloperidol intramuscular, si persiste la agitación.

Una vez cedida la intoxicación, derivar al dispositivo de tratamiento
de toxicomanías, valorar la pertinencia de un ingreso hospitalario
para desintoxicación si el paciente es un consumidor habitual, con
posterior derivación a un programa específico de deshabituación.

8.3. Síndrome de abstinencia de cocaína

Se caracteriza por ánimo disfórico y alteraciones del sueño, junto
con un importante deseo de consumo. Estos síntomas pueden
durar meses, con mayor intensidad los primeros siete días.

En urgencias, valorar el riesgo de suicidio y así, de la necesidad
de ingreso y posterior derivación a un dispositivo específico de
toxicomanías. La medicación a utilizar aún está por confirmar. Sin
embargo, diversos agentes farmacológicos que modulan la neu-
rotransmisión glutamatérgica y utilizados con diversas indicacio-
nes clínicas, han mostrado un resultado muy prometedor en el
abordaje de la adicción a la cocaína, tal como evidencian estu-
dios clínicos o de laboratorio. Entre ellos se incluyen los nuevos
anticonvulsivantes tal como se señala en la revisión más profun-
da realizada en el capítulo correspondiente de este manual.

9. OPIACEOS

9.1. Intoxicación por opiáceos

La sobredosis es una urgencia potencialmente letal. Aparece obnu-
bilación, habla farfullante, disprosexia, anorexia y enlentecimiento
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psicomotor. Es preciso exploración física e investigar posible con-
sumo concomitante de otros tóxicos. Es posible administrar
Naloxona cuando existe depresión del SNC, repitiendo cada 15
minutos hasta reversión de síntomas. Precaución en su administra-
ción para no desencadenar un síndrome de abstinencia en pacien-
tes consumidores crónicos. Como ya se ha comentado en otro
apartado de este manual, la vida media de la naloxona es más
breve que la presentada por la heroína, así pues es aconsejable
evitar la marcha de los pacientes del servicio de urgencias mante-
niéndolos unas horas en observación para evitar posibles proble-
mas al poco tiempo de abandonar el hospital.

9.2 Abstinencia por opiáceos

Tras la disminución o cese de dosis, y tras 8-12 h en el caso de
heroína o 30-48 horas en el caso de metadona, aparece una
urgencia en el consumo, midriasis, hipertensión, mayor fre-
cuencia respiratoria, bostezos, sudoración, rinorrea, piloerec-
ción, dolores musculares, náuseas, vómitos e insomnio, así
como notable irritabilidad. Sin tratamiento, el síndrome cede en
5-10 días para opiáceos de vida media corta (heroína), y hasta
2-4 semanas para los de vida media más larga (metadona).

Cuando se trata de pacientes que acuden al Servicio de
Urgencias con un cuadro de abstinencia leve, es posible admi-
nistrar un antipsicótico sedante o benzodiacepinas de forma
puntual y derivar de forma urgente a un dispositivo especializa-
do en toxicomanías para plantear e iniciar terapia de desintoxi-
cacióno o mantenimiento con sustitutivos si procede.

En la atención urgente a pacientes hospitalizados con consu-
mo desconocido y que inician un cuadro de abstinencia a opia-
ceos, reintroducir fármacos opiáceos para evitar progresión del
cuadro y realizar descenso progresivo en caso de necesidad
de retirada debido a sus condiciones médicas. Es posible
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hacer tratamiento sintomático de apoyo con benzodiazepinas
o antipsicóticos (preferiblemente atípicos), con acción sedante
como Quetiapina o Tiapride. Según Kaplan y Sadock (1996) es
posible administrar 10 mg de metadona vía oral cada cuatro
horas cuando se cumplan dos de los siguientes criterios:

• Aumento de la frecuencia cardíaca.

• Presión sistólica elevada.

• Midriasis.

• Piloerección, sudoración, lagrimeo o rinorrea.

Disminuir aproximadamente 5 mg/día hasta llegar a suprimir. Si el
paciente ya está en un programa de sustitución de opiáceos antes
de ingresar en el hospital, el médico debe confirmar la dosis de
metadona y no cambiarla sin consultar antes con el responsable
del tratamiento. En ningún caso se debe privar de este tratamiento
al paciente, excepto si existe un acuerdo entre su médico externo
responsable de la terapia sustitutiva, su médico en el hospital y el
paciente. En caso contrario, la desintoxicación será inútil, sobre
todo si el paciente está bajo el estrés de una enfermedad médica
o quirúrgica concurrente que, de hecho, podría complicar la evolu-
ción de la enfermedad primaria. La opción de la desintoxicación no
debe considerarse hasta que el paciente se haya recuperado por
completo del proceso que obligó a la desintoxicación. En caso de
que la enfermedad médica o quirúrgica impida la administración
oral de metadona, es posible realizar la administración intramuscu-
lar a dosis de 5-10 mg cada 8 horas. Una alternativa sería adminis-
trar un tercio de la dosis oral por vía intramuscular cada 12 horas,
volviendo a la dosis original tan pronto como se tolere la medica-
ción oral (Renner et al, 1998). La desintoxicación sola rara vez tiene
éxito. Es preciso derivar a un dispositivo especializado en toxico-
manías para programar la terapia sustitutiva de opiáceos y su evo-
lución, así como establecer un programa de tratamiento a largo
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plazo y evitar así la recaída. Una enfermedad grave puede hacer
que un adicto se plantee su conducta de administración de drogas
motivándole para la abstinencia, por lo que el médico debe subra-
yar la necesidad de tratamiento a largo plazo. Tras el alta, es preci-
so derivación urgente al dispositivo especializado en toxicomanías
para control y administración del tratamiento sustitutivo.

Es importante destacar que en pacientes hospitalizados en servi-
cios médicos o quirúrgicos que tienen tratamiento sustitutivo con
metadona, el efecto analgésico de ésta es mínimo y como mucho
dura 6-8 horas. Cuando haya que tratar dolor, debe administrarse
una dosis normal de otro analgésico además de la metadona.
Debido al efecto de tolerancia cruzada, el paciente en terapia de
mantenimiento metaboliza otros narcóticos más rápidamente, por
lo que se puede requerir una administración de analgésicos más
frecuente que los pacientes no adictos. La pentazocina (Renner et
al, 1998) habrá de ser usada con prudencia en este tipo de pacien-
tes, debido a su efecto agonista-antagonista de los opiaceos,
pudiendo facilitar la aparición de síntomas de abstinencia.

10. INTOXICACIÓN POR ANTICOLINÉRGICOS

Diferentes fármacos tienen efecto anticolinérgico (antidepresivos
como la imipramina, antipsicóticos, antiasmáticos, antitusígenos y
medicaciones coulares para combatir el glaucoma). Su combina-
ción puede favorecer que pacientes vulnerables puedan intoxicar-
se, apareciendo enrojecimiento facial, midriasis, piel seca, hiper-
termia, taquicardia, retención urinaria, disminución de ruidos intes-
tinales…Puede aparecer un cuadro de delirium con alucinaciones
generalmente visuales y agitación psicomotriz con convulsiones,
coma y muerte.

En el tratamiento es preciso suspender todos los fármacos con
posibles efectos anticolinérgicos. Se puede utilizar fisostigmina
a dosis de 1-2 mg/iv, siempre con monitorización cardíaca y
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equipo de reanimación cardiorrespiratoria. En caso preciso, la
atropina revierte los efectos de la fisostigmina. En agitación, uti-
lizar BDZ o NLP con escasos efectos anticolinérgicos.
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La comorbilidad psiquiátrica en las adicciones, también llama-
da patología dual, hace referencia a la coexistencia en un
mismo sujeto de una dependencia de sustancias junto con otro
trastorno psiquiátrico. La atención de los pacientes adictos a
sustancias que presentan un trastorno mental asociado es uno
de los retos que tiene planteados el clínico, al agravarse la evo-
lución y el pronóstico y complicarse el tratamiento de ambos
trastornos comórbidos (tabla 1).

1. EPIDEMIOLOGÍA

La prevalencia de la patología dual es elevada, aunque hay
gran variabilidad en las cifras aportadas por los diferentes estu-
dios, que oscilan en relación con dificultades diagnósticas
(superposición de síntomas, modificación de los mismos por
influencia mutua) y metodológicas (selección de la muestra,
diseño del estudio, situación de consumo en el momento de la
evaluación, tipo de entrevista, criterios diagnósticos) (Weiss et
al. 1992). Esta gran variabilidad dificulta la realización de un
diagnóstico correcto de la patología psiquiátrica en pacientes
drogodependientes (Baena y López 2006).

Diversos estudios, tanto en muestras comunitarias como en
muestras de pacientes de Salud Mental y de Drogodependen-
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cias, han sido realizados para estimar la prevalencia de la comor-
bilidad de los trastornos psicóticos, depresivos y/o ansiosos con
el consumo de diversas sustancias (alcohol, opiáceos, cannabis,
cocaína, otros psicoestimulantes ...) y viceversa.

1- Los principales datos epidemiológicos provienen de 2
grandes estudios realizados en población general, el
“Epidemiologic Catchment Area” (ECA) (Regier et al. 1090) y
el “National Comorbidity Survey” (NCS) (Kessler et al. 1994).

El estudio ECA (Regier et al. 1990) encuentra que aquellos que
padecen un trastorno mental, presentan una elevada prevalen-
cia de abuso o dependencia de alcohol (22%) y de otras sus-
tancias (15%). Por otra parte, el 37% de los pacientes con
abuso de alcohol y el 53% de los que abusaban de otras sus-
tancias, presentaban otro trastorno mental. Es decir, los suje-
tos dependientes de sustancias presentan un riesgo 4 veces
mayor de padecer otro trastorno mental asociado, y las perso-
nas con una enfermedad mental tiene 4,5 veces más riesgo de
padecer una dependencia. Al considerar las distintas sustan-
cias psicoactivas, la adicción de cocaína es la que más se aso-
cia con trastornos mentales, aumentando el riesgo de padecer
un trastorno mental hasta una odds ratio (OR) de 11, mientras
que en los dependientes de opiáceos la odds ratio es de 6,7 y
en los de alcohol es de 2,3. Entre las personas que tuvieron un
trastorno por uso de alcohol los trastornos mentales más pre-
valentes fueron trastornos de ansiedad (19%), trastornos afec-
tivos (13%) y esquizofrenia (4%). Entre las personas que tuvie-
ron un trastorno por uso de otras sustancias, los trastornos
mentales más prevalentes fueron trastornos de ansiedad
(28%), trastornos afectivos (26%), y esquizofrenia (7%).

El estudio NCS (Kessler et al. 1994) replicó los resultados
del ECA encontrando aún mayor comorbilidad, mostrando
que el 42,7% de los dependientes de sustancias presenta-
ban un trastorno psiquiátrico comórbido.
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El “National Survey of Mental Health and Well Being” (Burns et
al. 2002) observó que el 36,5% de los que presentaban un tras-
torno por uso de alcohol presentaban otro trastorno psiquiátri-
co asociado, siendo los más frecuentes depresión (16,8%;
OR=3,4), trastorno de ansiedad generalizada (7,1%; OR=3,3),
trastorno por estrés post-traumático (5,4%; OR=5,2), fobia
social (3,7; OR=3,2), y trastorno de pánico (3,5%; OR=3,9).

2- La prevalencia de otros trastornos psiquiátricos en mues-
tras de pacientes en tratamiento por dependencia de sus-
tancias es elevada, y así las cifras de comorbilidad de tras-
tornos depresivos oscilan entre 17-62% en dependientes de
opiáceos y entre 5-50% en consumidores de cocaína. El
7,4% de los dependientes de sustancias presentó un tras-
torno psicótico (Gossop et al. 1998), principalmente los
dependientes de psicoestimulantes, mientras que los
dependientes de opiáceos presentan la misma prevalencia
que la población general (1%) (Rounsaville et al. 1991;
Ochoa y Vicente 1996).

Aunque los pacientes drogodependientes pueden presen-
tar cualquier tipo de patología psiquiátrica asociada, los
trastornos encontrados con mayor frecuencia son: trastor-
nos de la personalidad (37-65%), trastornos depresivos
(17-60%) y trastornos de ansiedad (11-28%). En general,
se observaron mayores síntomas psiquiátricos entre las
mujeres (Rounsaville et al. 1991; Miller 1993; Arias et al.
1997a).

3- Estudios que evalúan la prevalencia de consumo de sus-
tancias en pacientes en tratamiento por otros trastornos men-
tales encuentran que el 70-90% de los pacientes esquizofré-
nicos son dependientes de nicotina, el 21% presentaban una
dependencia de drogas, siendo las más frecuentemente
objeto de abuso el cánnabis (18,9%), los estimulantes
(8,7%), LSD (8,0%) y los opiáceos (5,3%) (Duke et al. 2001).
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Las personas con trastornos mentales severos como las
psicosis muestran un riesgo elevado de padecer un trastor-
no por uso de sustancias (Crawford 1996, Arias et al.
1997b), siendo el alcohol la sustancia más consumida,
seguida del cannabis y la cocaína (Lehman et al. 1996).

2. HIPÓTESIS EXPLICATIVAS DE LA COMORBILIDAD

La asociación entre los trastornos por uso de sustancias (TUS)
y otros trastornos psiquiátricos puede ser diversa. Así, las sus-
tancias pueden inducir, empeorar o atenuar los síntomas psi-
quiátricos y viceversa, con lo que se dificulta el proceso diag-
nóstico y terapéutico. Así mismo, la asociación de los trastor-
nos puede variar enormemente en función de la gravedad, cro-
nicidad, y grado de discapacidad de los mismos.

Diversas hipótesis intentan explicar las posibles relaciones etio-
patogénicas entre los trastornos duales (Meyer 1986; Mueser
et al. 1998; Rubio et al. 2002, Baena y López 2006). En general
se considera tres mecanismos:

1. Dependencia de sustancias como trastorno primario e
inductor de la patología psiquiátrica. Así, la intoxicación
aguda y crónica, el síndrome de abstinencia agudo y/o prolon-
gado pueden provocar cuadros muy semejantes a diversos
trastornos psiquiátricos. Los más frecuentes que aparecen a
consecuencia del consumo son depresión, ansiedad y psico-
sis, siendo el cannabis, el alcohol y la cocaína los responsables
en la mayoría de los casos. El síndrome de abstinencia de opiá-
ceos, el consumo de alcohol, cocaína u otros estimulantes, alu-
cinógenos o cannabis puede precipitar un trastorno del humor
en sujetos con vulnerabilidad previa, e influir en la génesis de
episodios depresivos. La intoxicación y abstinencia de canna-
bis y cocaína pueden desarrollar cuadros ansiosos temporales,
produciendo o agravando crisis de pánico, que pueden persis-
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tir años después del cese del consumo. El consumo de cocaí-
na, anfetaminas, cannabis o alcohol aumenta hasta 7 veces el
riesgo de presentar sintomatología psicótica (Regier et al.
1990). Su consumo es un factor de riesgo más en la génesis de
la esquizofrenia, así los esquizofrénicos con drogodependencia
concomitante presentan una aparición más precoz de los sín-
tomas, tienen menos síntomas negativos y peor calidad de vida
(Addington y Addington 1998, Moore at al. 2007)). Los cocainó-
manos con psicosis transitorias tienen mayor riesgo de pade-
cer psicosis funcionales. Con el consumo continuado de coca-
ína baja el umbral para subsecuentes episodios psicóticos y
aumenta la frecuencia de estos episodios, incluso disminuyen-
do el uso (Satel y Edell 1991).

2. Psicopatología como factor de riesgo para el des-
arrollo de una dependencia a sustancia. La psicopatolo-
gía puede ser un factor de riesgo para el desarrollo de una
dependencia de sustancias. En el 20-40% de los casos,
los trastornos psíquicos anteceden al desarrollo de la
adicción. Los sujetos de población general con un trastor-
no por ansiedad o depresivo tienen el doble de riesgo de
desarrollar un trastorno por uso de sustancias psicoacti-
vas (Regier et al. 1990). Khantzian (1985) propuso la hipó-
tesis de la automedicación, según la cual, el consumo se
realiza para aliviar la sintomatología o el sufrimiento psí-
quico producidos por ciertos trastornos mentales. Según
esta hipótesis, la elección de la droga se relaciona con la
sintomatología presentada.

Uno de los motivos del autotratamiento puede ser el alivio
de los efectos secundarios de los antipsicóticos. Las dro-
gas pueden contrarrestar ciertos efectos farmacológicos de
estos. El tabaco puede disminuir los efectos sedantes de
los antipsicóticos, además de disminuir los efectos extrapi-
ramidales. El cannabis revierte algunos efectos adversos de
los neurolépticos. Se ha observado una correlación entre la
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dosis de neurolépticos y el consumo de cafeína, por lo que
esta puede interferir en alguna propiedad de los antipsicó-
ticos. De igual forma, el alcohol puede disminuir los niveles
plasmáticos de los neurolépticos.

De cualquier forma, el uso de drogas para aliviar un esta-
do psíquico negativo es un factor más que explica parte
de la variabilidad, pero influyen otros factores como son la
búsqueda de placer, de sensaciones o factores sociales.
La psicopatología como factor de riesgo pierde relevancia
conforme se extiende el uso de la droga en la sociedad.
Así, al aumentar la disponibilidad de la droga disminuye la
prevalencia de trastornos mentales en pacientes (Rubio et
al. 2002).

3. Coexistencia de una vulnerabilidad especial del suje-
to para padecer ambos trastornos. Puede existir una vul-
nerabilidad común para el desarrollo de ambos trastornos o
ser un tercer trastorno relacionado con estos dos, como un
trastorno de personalidad. Se han referido rasgos tempera-
mentales comunes, una disfunción neurobiológica, psicoso-
cial o medioambiental que predispone a ambos síndromes.

3. DIFICULTADES DIAGNÓSTICAS

El problema fundamental es la tendencia a no diagnosticarlo.
Generalmente esto ocurre por tendencia a la ocultación, nega-
ción y/o minimización del consumo de drogas en enfermos
mentales, no detección de psicopatología en pacientes adic-
tos, y también se influye por las concepciones teóricas y forma-
ción del terapeuta (Guardia et al. 1994). Otra dificultad diagnós-
tica se centra en diferenciar los síndromes clínicos drogoindu-
cidos de los primarios. El término “inducido” implica causali-
dad y son síndromes derivados de la intoxicación o la abstinen-
cia de una o varias sustancias (Figura 1).

MANUAL DE ADICCIONES

PARA MÉDICOS ESPECIALISTAS EN FORMACIÓN

708



El consumo de drogas produce una modificación de la clínica
habitual de los trastornos primarios, modificando su presenta-
ción y el curso evolutivo que puede ser fundamental para esta-
blecer el diagnóstico (Weiss et al. 1992; Cornelius et al. 1995).
Por todo ello existen dificultades importantes para la realización
del diagnóstico. Carey (1997), establece una serie de recomen-
daciones para mejorar el diagnóstico:
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• Reevaluar cuando:

� El paciente esté psiquiátricamente estable.

� No esté ni intoxicado ni con síndrome de abstinencia.

• Considerar la motivación del paciente:

� Utilizar la información proporcionada por el propio pacien-
te, junto con otras fuentes de información (test de laborato-
rio, información de otras personas), explicando a los pacien-
tes que su información será contrastada con otras fuentes.

� Dar seguridad al paciente sobre la confidencialidad de
su información.

� Evaluar las posibles razones del paciente para distor-
sionar la información y relacionarlo con posibles facto-
res motivacionales.

• Considerar el contexto en que se realiza la evaluación:

� Evaluar el consumo de sustancias tras haberlo hecho
en otras áreas como su historia previa y el funciona-
miento vital.

� No prejuzgar, manejando la jerga propia del estilo de
vida consustancial al consumo de sustancias.

� Utilizar preguntas simples, directas y claramente defi-
nidas en un marco temporal.

� Usar preguntas de tipo cerrado y que no permitan
ambivalencia.

• Considerar el estado cognitivo de los pacientes:
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� Utilizar el menor grado de especificidad o de precisión
necesario para lograr los objetivos que queremos evaluar.

� Incorporar evaluaciones repetidas a través del tiem-
po teniendo una perspectiva longitudinal de la eva-
luación.

4. INFLUENCIA DE LA DEPENDENCIA DE SUSTANCIAS EN
LA CLÍNICA Y EVOLUCIÓN DE LA ESQUIZOFRENIA.

La asociación de esquizofrenia y la dependencia de drogas
repercute en las manifestaciones clínicas y el curso evolutivo
de ambos trastornos (tabla 2).
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La presencia de una dependencia de sustancias puede influir en
una edad de comienzo de la esquizofrenia más precoz. Los esqui-
zofrénicos son bastante sensibles a los efectos desorganizadores
de las drogas y así la dependencia de drogas puede empeorar una
esquizofrenia que podría ser menos severa. Estos psicóticos pare-
cen presentar más recaídas y reingresos psiquiátricos. El consumo
de sustancias estimulantes y alucinógenas puede empeorar los
síntomas positivos en esquizofrénicos (Dixon et al. 1999). Los
esquizofrénicos con consumo de cannabis y/o cocaína tienen una
aparición más brusca del cuadro y síntomas positivos más promi-
nentes, con predominio del subtipo paranoide y de síntomas
depresivos, tienen más ingresos y más alteraciones motoras
(Brady et al. 1991; Ochoa 2000; Arent et al. 2007; Arias 2007).
Parece existir una ventana crítica para el consumo de sustancias en
pacientes psicóticos, de forma que los esquizofrénicos con subtipo
negativo, con un cuadro más severo, tenían menos consumos de
drogas que los de subtipo mixto, más socializados y con mayor
capacidad para la búsqueda de sustancias (tabla 3).

Los esquizofrénicos alcohólicos parecen diferenciarse princi-
palmente por alteraciones conductuales, con más conductas
hostiles y amenazadoras pero, también, con más conductas
suicidas. Su evolución es peor, con más recidivas e incumpli-
miento terapéutico, además de más enfermedades físicas, aun-
que presentan menos efectos extrapiramidales (Cuadrado
1997).

El consumo de drogas puede repercutir en los efectos del trata-
miento. Pueden ser relevantes los efectos anticolinérgicos del can-
nabis en la efectividad de los neurolépticos. Los fumadores de
tabaco y los consumidores de cafeína pueden requerir mayores
dosis de neurolépticos, en el caso del tabaco posiblemente por
incrementar el metabolismo de los neurolépticos. El tabaco mejo-
ra la función cognitiva de la esquizofrenia y la inducida por los neu-
rolépticos. Los psicóticos consumidores de cocaína requieren
mayores dosis de neurolépticos por posibles interacciones a nivel
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neurobiológico y puede que su consumo incremente el riesgo de
síntomas extrapiramidales (Buckley 1998).

5. INFLUENCIA DE LA DEPENDENCIA DE SUSTANCIAS EN LA
EVOLUCIÓN DEL TRASTORNO DEL ÁNIMO O DE ANSIEDAD

Los pacientes con trastorno del ánimo o de ansiedad que con-
sumen sustancias complican su trastorno de base. Modifican
los síntomas, empeora el curso con aumento de la cronicidad
y el riesgo suicida, y disminuye la eficacia del tratamiento. La
intoxicación por estimulantes y la abstinencia de depresores
agravan numerosos trastornos depresivos y ansiosos, mientras
que la abstinencia de estimulantes y depresores empeoran los

713

MANUAL DE ADICCIONES

PARA MÉDICOS ESPECIALISTAS EN FORMACIÓN

17
.C

o
m

o
rb

ili
d

ad
p

si
q

ui
át

ri
ca

y
ad

ic
ci

o
ne

s



trastornos depresivos, aumentando los trastornos de conducta
y el riesgo de suicidio (Schuckit y Hesselbrock 1994; Cornelius
et al. 1995; Ochoa 1999).

Con el alcohol se considera la existencia de un círculo vicioso,
en el que la disminución inmediata de la ansiedad favorece el
consumo, y dicho consumo y su abstinencia inducen ansie-
dad, reforzando el consumo. Esto puede agravar la fobia social
y el trastorno por estrés postraumático (Goodwin et al. 2004)
(tabla 4 y 5).

MANUAL DE ADICCIONES

PARA MÉDICOS ESPECIALISTAS EN FORMACIÓN

714



6. INFLUENCIA DE LOS TRASTORNOS DEL ÁNIMO Y DE
ANSIEDAD EN LA EVOLUCIÓN DE LA DEPENDENCIA DE
ALCOHOL O DROGAS

Los trastornos depresivos y ansiosos hacen evolucionar peor la
adicción, con abuso de un mayor número sustancias, edad de
comienzo del consumo menor, y contribuyen a mantener o
recaer en el consumo, aunque no existe clara investigación al
respecto (Cuadrado 1997; Pérez de los Cobos y Casas 1995).
Aunque se considera que la comorbilidad empeora el pronós-
tico, algunos refieren menores tasas de recaída en los pacien-
tes con patología dual si realizan tratamiento adecuado de
ambos trastornos (Schade et al. 2003).

Los dependientes de alcohol con trastorno del ánimo o de
ansiedad presentan un curso más rápido de su adicción, con
mayores ingestas, consecuencias físicas y psicosociales más
graves, y síntomas de abstinencia más severos (Cuadrado
1997; Burns y Teeson 2002).

La severidad psiquiátrica es un predictor negativo del resultado tera-
péutico en dependientes de opiáceos y de cocaína, independiente-
mente de la modalidad terapéutica utilizada (Arias et al.1997a).
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7. IMPLICACIONES DE LA COMORBILIDAD EN EL
TRATAMIENTO

El abordaje terapéutico de los trastornos duales presenta
importantes dificultades derivadas de las particulares caracte-
rísticas de estos trastornos, con tendencia a la recidiva y croni-
cidad, y de los patrones de conducta y relación interpersonal
propios de los pacientes drogodependientes. La presencia de
otra patología psiquiátrica comórbida dificulta aun más el trata-
miento de los drogodependientes y determina un peor pronós-
tico para ambos trastornos, especialmente en aquellos casos
en los que alguno de estos trastornos no es diagnosticado y
tratado adecuadamente (Ochoa y Arias 1999).

El tratamiento ha de ser individualizado, teniendo en cuenta los
recursos asistenciales disponibles y las expectativas del paciente
sobre los distintos tratamientos farmacológicos y psicoterapéuti-
cos. La psicopatología presente en el adicto puede determinar la
necesidad de intervenciones terapéuticas más intensivas. El dete-
rioro sociolaboral va a determinar el tipo de intervención a nivel de
ayuda social. El soporte sociofamiliar es determinante de la evolu-
ción por lo que la actuación a ese nivel es imprescindible (Avila y
Alvárez 1999; Tiet y Mausbach 2007)

Los pacientes con diagnóstico dual tienen dificultades para
encontrar su lugar de tratamiento. Este tipo de pacientes con
peor pronostico y difícil manejo terapéutico precisan de un
sistema asistencial integrado. Sin embargo, los dispositivos
asistenciales actuales no están en su mayor parte prepara-
dos para abordar eficazmente el tratamiento de estos pacien-
tes. La existencia de dos redes asistenciales diferenciadas y
paralelas supone una grave dificultad para la atención de los
pacientes con patología dual. Y esto se produce a pesar de
que existe consenso sobre la mayor efectividad del trata-
miento integrado, que precisa que el seguimiento se lleve a
cabo dentro de un equipo multidisciplinar que atienda los
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aspectos psicológico, médico y social del paciente y su
entorno (Rubio et al. 2002).

En general, los pacientes duales suelen tener una evolución
más tórpida, con peor cumplimiento de las pautas de tratamien-
to, más necesidad de internamiento en recursos especializados
y con complicaciones más severas, como la mayor incidencia
de intentos de autolisis y suicidios consumados (Johnson
1997; Neeleman y Farrell 1997, Baena y López 2006).

Los tratamientos utilizados en los pacientes duales son semejan-
tes a los que se utilizan cuando se presenta una sola patología
(Santo-Domingo 2000; San y Casas 2002), y en general se con-
sidera que los que son eficaces para tratar determinados trastor-
nos mentales, también tienden a ser eficaces en los pacientes
con patología dual; y que los que están indicados para tratar los
trastornos por consumo de alcohol y/o drogas, también están
indicados en los pacientes con patología dual.

A- El tratamiento de los trastornos depresivos y/o ansiosos asocia-
dos a una drogodependencia es, en líneas generales, semejante al
realizado en aquellos trastornos sin abuso de sustancias. En prin-
cipio, no está contraindicado ningún psicofármaco (Álvarez y
Valderrama 2007, Tiet y Mausbach 2007). El riesgo deriva de la
continuación del consumo (por interacción de psicofármacos y
drogas), interacción entre los distintos psicofármacos y el potencial
adictivo que presentan algunos de estos (Rubio et al. 2002).

Los Inhibidores Selectivos Recaptación Serotonina (ISRS) son los
fármacos de elección, por bajo potencial de abuso, escasas inte-
racciones y bajo riesgo de sobredosis. En pacientes en metado-
na, la fluvoxamina y en menor medida la fluoxetina, aumentan
indirectamente la concentración de metadona. Al retirarlos, los
niveles de metadona pueden disminuir y facilitar la aparición de
SAO. La trazodona, venlafaxina, mirtazapina, bupropion u otros
nuevos antidepresivos también son útiles. Los tricíclicos (ADT) se
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utilizarán con precaución por sus interacciones y los posibles
efectos secundarios como la disminución del umbral convulsivo.
Cualquier tratamiento instaurado se mantendrá a dosis eficaces
hasta 6-12 meses después de la desaparición de la sintomatolo-
gía (Burns y Teeson 2002, Torrens et al. 2005).

Las benzodiacepinas (BZD) deben evitarse en lo posible, princi-
palmente las de vida media corta y alta potencia, como el flunitra-
zepam o el alprazolam, por el riesgo de adicción y por la interac-
ción con drogas sedantes que pueden facilitar la sobredosis y
aumentar el riesgo vital por depresión respiratoria y alteraciones
cardiovasculares, y se utilizarán durante un tiempo limitado.

La gabapentina, oxacarbamacepina, lamotrigina y otros estabi-
lizadores del ánimo han sido útiles en estudios abiertos en
dependientes de sedantes y estimulantes, aunque precisan
más investigación. El litio puede modificar sus niveles plasmá-
ticos en consumidores de alcohol y/o cocaína, aumentando su
toxicidad, aunque debe valorarse su uso en pacientes con tras-
torno bipolar y el consumo de drogas.

La dosificación de los fármacos antipsicóticos en fase aguda es, en
principio, semejante a la de los trastornos psicóticos sin consumo
de sustancias. En la fase de mantenimiento, con el fin de evitar los
efectos secundarios a corto y largo plazo se recomienda utilizar la
dosis mínima eficaz, en la práctica difícil de determinar. En general,
se utilizan dosis menores que en la fase aguda. En pacientes mal
cumplidores pueden ser útiles las presentaciones depot. No es fácil
establecer el tiempo de mantenimiento. En cuadros psicóticos tran-
sitorios (tóxicos, reactivos, etc…) con recuperación completa puede
retirarse el tratamiento progresivamente en el curso de unas sema-
nas. En esquizofrenia, tras un primer episodio con buena recupera-
ción, debe mantenerse el tratamiento 1-5 años. En caso de recaída
se recomienda 5 años o ya indefinidamente. En esquizofrenia sin
recuperación completa u otros trastornos delirantes crónico, debe
mantenerse el tratamiento indefinidamente (Buckley 1998).
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Dado que los psicóticos con trastorno dual presentan mayor
sensibilidad a los efectos extrapiramidales, a veces es difícil
conseguir dosis adecuadas de fármaco que sean tolerables.
Por ello se utilizan de primera elección los nuevos antipsicó-
ticos, cuyo perfil de efectos secundarios es más positivo. En
la práctica clínica no se plantean problemas significativos de
interacción con otros fármacos o sustancias. No obstante,
hay que tener en cuenta que los efectos sedantes de los neu-
rolépticos son potenciados por otros depresores del SNC
(benzodiacepinas, antihistamínicos, alcohol, opiáceos,
etc…) (tabla 6).
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B- El tratamiento farmacológico de la adicción en pacientes
duales se hará según pautas habituales. Así en la depen-
dencia de opiáceos, los programas de mantenimiento con
metadona u otros agonistas están claramente indicados,
siendo preferible utilizar dosis altas para un mejor control de
los consumos y las manifestaciones psicopatológicas. Su
supresión debe de ser más gradual y con necesidad de una
vigilancia estrecha de su estado mental, por un mayor ries-
go de reagudización de sus alteraciones psicopatológicas
de base, además es posible que tengan mayor riesgo de
recaídas en el consumo. La naltrexona también puede utili-
zarse, y su combinación con otros psicofármacos (antide-
presivos o antipsicóticos) es segura y bien tolerada.

En el tratamiento de la dependencia alcohólica, el uso de
naltrexona o acamprosato, debe ir complementado con otros
psicofármacos. El uso de cianamida cálcica no crea compli-
caciones especiales y debe asociarse a otros psicofármacos
según el trastorno mental asociado. Con el uso de disulfiram
hay que ser cauteloso, debido a las interacciones descritas
con antidepresivos y antipsicóticos y a las reagudizaciones
referidas de cuadros psicóticos (San y Casa 2002, Rubio et
al. 2002).

8. EFECTOS SECUNDARIOS E INTERACCIONES CON
OTROS FÁRMACOS Y DROGAS DE CONSUMO (tablas 7, 8, 9)

La metadona inhibe el encima CYP 2D6 del citocromo P450,
por lo que interfiere en el metabolismo de los antidepresi-
vos, debiendo prescribirse éstos a dosis inferiores a las
habituales. Por otra parte, diversos fármacos y drogas como
carbamazepina, fenitoína y alcohol incrementan el metabo-
lismo de la metadona, por lo que es necesario reajustar la
dosis de ésta con el fin de prevenir la aparición de síntomas
de abstinencia.
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Se ha usado la naltrexona junto con varios fármacos como
disulfiram, antidepresivos, neurolépticos o litio, sin que existan
referencias de interacciones adversas.

Se han descrito interacciones de disulfiram con amitriptilina,
imipramina o perfenacina pero poco claras. Potencia la seda-
ción de las benzodiacepinas que sufren oxidación hepática,
pero no con el resto. No tiene interacciones con la metadona y
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se ha descrito hipomania tomado junto con marihuana.
Además presenta interacciones con anticonvulsivantes, antico-
agulantes orales, antihipertensivos, fenitoína, teofilina, metroni-
dazol e isoniacida.

Respecto al uso de antidepresivos tricíclicos en el alcoholis-
mo, se deben usar con dosis habitualmente mayores y si es
posible con monitorización plasmática, ya que el alcohol dis-
minuye sus niveles plasmáticos y estos fármacos conducen
a mayores niveles cerebrales de alcohol y mayor frecuencia
de black-outs. Igualmente la metadona puede interferir con el
metabolismo de los antidepresivos, existiendo un aumento
de los niveles de desipramina con el uso de metadona.
También se ha descrito interacción entre antidepresivos tricí-
clicos y cannabis.

Los antidepresivos inhibidores de la recaptación de serotoni-
na (ISRS) han sido ampliamente estudiados en alcoholismo,
siendo bien tolerados y de más fácil manejo que los tricícli-
cos.

El uso de litio en alcohólicos puede dar lugar a cambios en los
niveles plasmáticos de litio, con toxicidad o dilución del litio por
los vómitos, deshidratación o aumento de la ingesta de líqui-
dos, aunque es eficaz en pacientes con trastorno bipolar y con-
sumo de drogas.

El principal problema del uso de ansiolíticos es el riesgo de
abuso, sobre todo con las benzodiacepinas de alta potencia.
La metadona potencia el efecto sedante de estas, el alprazolam
puede potenciar los efectos euforizantes de la metadona y el
clonacepam también puede interaccionar. Por lo tanto, puede
ser recomendable el uso de antidepresivos sedantes, aunque
el alcohol puede afectar sus niveles plasmáticos. En el trata-
miento del trastorno de pánico en cocainómanos se ha indica-
do como eficaz el uso de antidepresivos.
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Las drogas pueden contrarrestar ciertos efectos farmacológi-
cos de los antipsicóticos. El tabaco posiblemente incremen-
ta el metabolismo de los neurolépticos y mejora el enlenteci-
miento cognitivo de la esquizofrenia y el inducido por los
neurolépticos, así puede tener efectos terapéuticos directos,
en concordancia con los déficits de los receptores nicotíni-
cos descritos en la esquizofrenia. De igual forma, puede dis-
minuir los efectos sedantes y la hipotensión producida por la
clorpromacina, además de disminuir los efectos extrapirami-
dales de los neurolépticos. Se recomiendan precaución con
la supresión brusca del tabaco, dado que los fumadores sue-
len usar más dosis de neurolépticos y tienen menos extrapi-
ramidalismo y la abstinencia de tabaco puede conducir a una
exacerbación de los efectos secundarios. Se ha observado
una correlación entre la dosis de neurolépticos y el consumo
de cafeína, por lo que esta puede interferir en alguna propie-
dad de los antipsicóticos. De igual forma, el alcohol puede
disminuir los niveles plasmáticos de los neurolépticos y los
síntomas extrapiramidales, aunque este consumo puede ser
un factor de riesgo para la discinesia tardía. Los psicóticos
consumidores de cocaína pueden requerir mayores dosis de
neurolépticos por posibles interacciones a nivel neurobioló-
gico, y puede que su consumo incremente el riesgo de sín-
tomas extrapiramidales. Pueden ser relevantes los efectos
anticolinérgicos del cannabis en la efectividad de los neuro-
lépticos y se ha descrito un síndrome colinérgico en un
esquizofrénico consumidor de cannabis y de anticolinérgicos
tras la abstinencia. El cannabis revierte algunos efectos
adversos de los neurolépticos, provocando una mejoría de la
activación psicomotora. Así, diversas drogas aumentan las
dosis de neurolépticos usados por mecanismos desconoci-
dos, excepto para el alcohol que produce una inducción
microsomal. Además, los antipsicóticos pueden disminuir el
umbral convulsivo en alcohólicos y el haloperidol puede pro-
vocar síntomas de abstinencia a opiáceos (Ciraulo et al.
1995; Mateu et al. 2000).
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1. INTRODUCCIÓN

Presentamos un breve resumen por orden alfabético de los fár-
macos que se utilizan en los trastornos adictivos. En primer
lugar se presenta la definición de una serie de conceptos far-
macológicos básicos:

Aclaramiento: volumen de plasma del que es eliminado el fár-
maco totalmente, por unidad de tiempo (Cl, ml/min).

Biodisponibilidad: Porcentaje de la dosis administrada dispo-
nible para realizar el efecto farmacológico.

Fijación a proteínas: porcentaje del fármaco que circula en
plasma fijado a proteínas.

Tiempo máximo: tiempo transcurrido desde la administración,
hasta que el fármaco alcanza la concentración plasmática
máxima (Tmax, h).

Vida media de eliminación: tiempo en el que se reduce a la
mitad la concentración plasmática del fármaco (t1/2, h).

Volumen de distribución: volumen de agua corporal en el que
el fármaco se encuentra disuelto (Vd, l/kg).

2. ACAMPROSATO

Su utilización se centra en el campo de la dependencia alcohó-
lica, aunque su uso es escaso por su eficacia moderada y una
posología compleja. El principal aspecto positivo es la buena
tolerancia, predominando la diarrea como efecto adverso.

• Farmacocinética: Presenta muy baja biodisponibilidad,
ausencia de metabolismo hepático, falta de unión a proteínas



plasmáticas, una vida media de eliminación de 20 horas, un
tiempo hasta alcanzar los niveles plasmáticos máximos de 5
horas y la excreción es renal.

• Mecanismo de acción: Es un antagonista de los receptores
NMDA y agonista GABA. Disminuye el deseo de consumo de
alcohol y la respuesta a estímulos condicionados a la abstinen-
cia de alcohol.

• Indicaciones: Dependencia de alcohol.

• Efectos secundarios: Diarrea en los primeros días, prurito,
cefalea, náuseas y disfunción sexual.

• Interacciones farmacológicas relevantes: No presenta.

• Contraindicaciones y Precauciones: Embarazo, lactancia,
insuficiencia renal, litiasis renal, hipercalcemia, diabetes, asma,
hipotiroidismo y epilepsia.

• Posología: 1998 mg /día en 3 tomas (6 compr. diarios) (4
compr. en 3 tomas si el peso es inferior a 60 kg). Duración del tra-
tamiento: habitualmente más de un año. Administrar antes de las
comidas. Alcanza los niveles plasmáticos estables a los 7 días.

• Presentaciones:

� CAMPRAL comp. recubierto 333 mg. Env. de 84 comp.

� ZULEX comp. laqueado 333 mg. Env. de 84 comp.

3. BENZODIACEPINAS

Dado el amplio número de principios activos dentro de este
grupo, se consideraran en conjunto, reseñando los aspectos

MANUAL DE ADICCIONES

PARA MÉDICOS ESPECIALISTAS EN FORMACIÓN

736



737

18
.G

uí
a

Fa
rm

ac
ol

óg
ic

a
Es

pe
cí

fic
a

en
Ad

ic
ci

on
es

(V
ad

em
éc

um
).

MANUAL DE ADICCIONES

PARA MÉDICOS ESPECIALISTAS EN FORMACIÓN

más relevantes. Las benzodiacepinas son ampliamente utili-
zadas en el campo de las adicciones pero, dado su potencial
de abuso, su manejo ha de ser más cuidadoso que en otros
trastornos mentales. Es recomendable limitar al máximo su
tiempo de utilización y las situaciones en que se usan. Su
principal indicación es la desintoxicación de las diversas dro-
gas, fundamentalmente alcohol, administradas durante 1-2
semanas. También pueden utilizarse con precaución en pre-
sencia de síntomas de ansiedad o insomnio en adictos, aun-
que hay otras alternativas farmacológicas para estos sínto-
mas. En los adictos se recomiendan utilizar las benzodiacepi-
nas con menor potencial adictivo: son aquellas de menor
potencia, de vida media más prolongada, de absorción más
lenta y con menos mercado ilegal de la sustancia. En adictos
a drogas puede observarse la presencia concomitante de una
dependencia de sedantes que puede requerir una desintoxi-
cación con benzodiacepinas de vida media larga en pauta
progresivamente descendente o con alguno de los anticon-
vulsivantes comercializados.

• Farmacocinética: En líneas generales se consideran dos
tipos de benzodiacepinas: aquellas de vida media larga, como
diacepam, cloracepato, clordiacepóxico, halacepam o ketazo-
lam, que se metabolizan a nivel hepático produciendo un meta-
bolito activo (el nordiacepam) de vida media larga (una excep-
ción sería el clonacepam que tiene vida media larga, aunque
sin metabolito activo). Por otro lado, están las benzodiacepinas
de vida media corta, que en general no tienen metabolitos acti-
vos como el loracepam o el oxacepam. El alprazolam es una
benzodiacepina de vida media corta, aunque sí presenta meta-
bolito activo. Las benzodiacepinas que se utilizan con fines
hipnóticos suelen pertenecer al grupo de vida media corta
como lormetazepam, triazolam, flunitracepam o midazolam. El
bromacepam, benzodiacepina ampliamente utilizada, tiene
una vida media intermedia, con un metabolito de actividad
menor al producto original.



• Mecanismo de acción: las benzodiacepinas tienen efecto
ansiolítico, sedante, hipnótico, anticonvulsivante y miorrelajan-
te, actuando sobre el complejo receptor Gaba-benzodiacepina.

• Indicaciones: Desintoxicación, insomnio y trastornos de ansie-
dad comórbidos en dependientes. En adictos son preferibles de
primera línea, las benzodiacepinas de vida media prolongada.

• Efectos secundarios: Sedación, amnesia, falta de concen-
tración, reacciones paradójicas, depresión respiratoria, depen-
dencia y síndrome de abstinencia con la supresión brusca. Hay
que vigilar el riesgo de caídas en ancianos.

• Interacciones relevantes: las interacciones farmacocinéti-
cas son poco relevantes desde el punto de vista clínico: la
cimetidina y algunos antidepresivos ISRS como fluoxetina o
paroxetina pueden producir una inhibición metabólica y
aumentar los niveles de benzodiacepinas. Las principales inter-
acciones a considerar son de tipo farmacodinámico, poten-
ciando el efecto sedante y depresor del SNC de otros depreso-
res como el alcohol u opiáceos y otros psicofármacos.

• Contraindicaciones y precauciones: Embarazo y lactan-
cia: aunque no se asocian con malformaciones relevantes,
pueden pasar la barrera placentaria y a través de la leche
materna, produciendo efectos sedantes en el feto o en el
recién nacido; e igualmente se puede producir un síndrome
de abstinencia en el niño en el momento del parto. Se han
descrito malformaciones congénitas menores por su utiliza-
ción durante el primer trimestre del embarazo, por lo que se
recomienda evitar su uso en ese periodo. Por sus efectos
cognitivos, hay que tener especial precaución cuando se
conduce o se utiliza maquinaria pesada bajo los efectos de
las benzodiacepinas. Si existe insuficiencia hepática, son
recomendables las benzodiacepinas de vida media corta sin
metabolismo hepático.
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• Posología: dependerá del tipo de benzodiacepinas. Las de
vida media prolongada se pueden dar en una toma diaria única,
aunque es práctica habitual dividirla en más dosis para evitar
picos plasmáticos elevados. Las benzodiacepinas de vida media
corta requieren de una administración tres veces al día.

• Duración del tratamiento: Es altamente recomendable utili-
zarlas durante pocos días o semanas.

• Presentaciones: Existen múltiples presentaciones farmaco-
cinéticas, vamos a señalar las más ampliamente utilizadas.

� ALPRAZOLAM: TRANKIMAZIN compr 0.25, 0.5, 1 y 2 mg.
TRANKIMAZIN RETARD. 0.5, 1, 2 y 3 mg. ALPRAZOLAM
genéricos.

� BROMAZEPAM: LEXATIN caps 1.5, 3 y 6 mg.
CLONACEPAM: RIVOTRIL compr 0.5 y 2 mg, gotas 2.5
mg/ml, amp 1 mg.

� CLORACEPATO: TRANXILIUM CAPS 5, 10 Y 15 MG,
COMPR 50 MG, AMP 20, 50 Y 100 MG, DORKEN COMPR
5, 10 Y 25 MG.

� DIAZEPAM: VALIUM compr 5, 10 mg, amp 10 mg/2 ml.
Otras presentaciones: ANEUROL, ANSIUM, GOBANAL,
PACIUM, STESOLID, TEPAZEPAM, TROPARGAL, VINCO-
SEDAN, DIAZEPAM genéricos.

� HALACEPAM: ALAPRYL 40 mg.

� KETAZOLAM: SEDOTIME Y MARCEN, CAPS 15, 30 Y 45
mg.

� LORACEPAM: ORFIDAL compr 1 mg. IDALPREM compr 1
y 5 mg. Otras presentaciones: PLACINORAL, genéricos.



4. BUPRENORFINA + NALOXONA

La buprenorfina es un agonista parcial de los receptores
opioides, eficaz para la deshabituación de opiáceos. La aso-
ciación con naloxona, antagonista de dichos receptores,
impide el abuso de buprenorfina por vía intravenosa, dado
que la naloxona bloquearía los efectos subjetivos de la bupre-
norfina.

• Farmacocinética: La buprenorfina tiene buena absorción
sublingual. Unión del 96% a las proteínas plasmáticas.
Presenta metabolismo hepático a través del citocromo P-450
(CYP3A4). Eliminación por vía biliar en forma de glucurónidos.
La naloxona es excretada principalmente por vía urinaria

• Mecanismo de acción: Agonista opiáceo parcial. Sobre el
receptor μ opioide, la buprenorfina muestra una alta afinidad y
una actividad intrínseca relativamente baja.

Por vía sublingual, la naloxona tiene una biodisponibilidad
prácticamente nula y un marcado efecto de primer paso hepá-
tico, siendo metabolizada principalmente por glucuronoconju-
gación. La combinación de buprenorfina y naloxona en un
mismo comprimido sublingual tiene por objetivo mantener la
eficacia de los comprimidos dosis equivalentes de buprenorfi-
na sola, al tiempo que disminuye su potencial de abuso en
caso de autoadministración por vía parenteral (por precipita-
ción de síntomas de abstinencia a opiáceos). La adición de
naloxona no modifica significativamente el perfil farmacocinéti-
co de la buprenorfina. La combinación de 4 partes de bupre-
norfina y una de naloxona (4/1) permite mantener la eficacia de
la dosis correspondiente de buprenorfina y, a la vez, inducir un
síndrome de abstinencia suficiente pero seguro.

• Indicaciones: Tratamiento de sustitución de la dependencia
de opiáceos.
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• Efectos secundarios: Efectos de tipo agonista (estreñimien-
to, náuseas, retención urinaria, sedación, etc.), como los debi-
dos a una cierta abstinencia (cefalea, insomnio, dolor abdomi-
nal o malestar subjetivo). Mayor seguridad frente a una poten-
cial depresión respiratoria central que la metadona.

• Interacciones relevantes: Todos los fármacos que actúen
como sustratos del CYP3A4 van a producir interacciones farma-
cológicas de significación clínica variable: fluvoxamina, antirre-
trovirales como el ritonavir o el indinavir. Por interacción farmaco-
cinética, produce síndrome de abstinencia a opiáceos (SAO) si
se administra en consumidores de opiáceos agonistas totales.

• Situaciones especiales: No hay datos que señalen que la
buprenorfina produce efectos nocivos sobre la gestante, el feto
o el neonato (excepto síndrome de abstinencia de menor inten-
sidad que los descritos con los agonistas opioides). Se des-
aconseja el uso de buprenorfina en pacientes con insuficiencia
hepática severa.

• Intoxicación: En caso de sospecha de depresión respirato-
ria por sobredosis de buprenorfina, la utilidad de la administra-
ción de naloxona es limitada, ya que la duración del efecto de
la buprenorfina es muy superior a la del antagonista. Por ello,
se recomienda una estrecha vigilancia clínica por si fuera nece-
sario el empleo de ventilación mecánica hasta la recuperación
de la estabilidad.

• Posología: Administración sublingual. Inicio con 2mg/0.5mg
cada 24h, y se puede aumentar hasta 8mg/2mg al día. Iniciar la
primera dosis al aparecer síntomas de abstinencia en adictos a
heroína, pero no antes de 6h del último consumo. En usuarios
de metadona, reducir esta hasta 30mg/día y administrar bupre-
norfina al aparecer signos de abstinencia y no antes de 24h del
último consumo de metadona. Ajuste de dosis individual hasta
un máximo de 24/6 mg/día.



• Presentaciones:

�SUBOXONE comp 2 mg/0.5 mg y comp 8 mg/2 mg. (enva-
ses de 7 y 28 comp.)

5. BUPROPION

El bupropion es un antidepresivo que actúa fundamentalmente
sobre la dopamina y también sobre la noradrenalina, y que ha
demostrado su eficacia en la deshabituación de tabaco. En
España se comercializó inicialmente para la dependencia de
tabaco y más recientemente, en una presentación distinta, para
la depresión.

• Farmacocinética: Metabolismo fundamentalmente por CYP450
2B6 (metaboliza pocos fármacos), pero también por 1A2, 2A6,
2C9, 3A4, 2E1. Inhibe el citocromo CYP 2D6. Presenta un elevado
efecto de primer paso hepático. Su metabolismo da lugar a tres
metabolitos activos. Presenta una elevada unión a proteínas plas-
máticas. Su vida media de eliminación es de 20 horas. El tiempo,
hasta alcanzar niveles plasmáticos máximos, es de 2.5-3 horas.
Presenta una alta biodisponibilidad.

• Mecanismo de acción: Inhibidor de la recaptación de nor-
adrenalina y dopamina.

• Indicaciones: Deshabituación de tabaco. Depresión.

• Efectos secundarios: Cefalea, sequeda de boca, insomnio,
temblor, náuseas, crisis convulsivas (dosis dependiente), disgeu-
sia. Casos de aumento de tensión arterial. Escasas disfunciones
sexuales. Evita aumento de peso por abstinencia de tabaco.

• Interacciones relevantes: antidepresivos de tipo IMAO,
alcohol (aumenta riesgo convulsivo), antipsicóticos (aumenta
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riesgo convulsivo), carbamacepina (disminuye los niveles de
bupropion), cimetidina (aumenta los niveles de bupropion),
fenitoina, fenobarbital, antidepresivos tricíclicos, fluoxetina,
paroxetina, valproato, beta bloqueantes, antiarritmicos, fárma-
cos dopaminérgicos como levodopa o amantadina.

• Precauciones: Cuando existe riesgo de crisis convulsivas:
antecedentes de crisis convulsivas o situaciones que las favo-
rezcan, como la dependencia de alcohol, antecedentes de
traumatismo craneal, diabetes mellitus, trastornos de la con-
ducta alimentaria y uso de fármacos que disminuyan el umbral
convulsivo. En presencia de insuficiencia renal, hepática o en
ancianos, usar la mitad de la dosis. Evitar su uso en caso de
lactancia y embarazo.

• Posología: 300 mg/día en dos tomas (compr. de liberación
retardada). Inicio 150 mg por la mañana, a los 3 días: 300 mg
en dos tomas. Hay que tener precaución con más de 300
mg/diarios, no siendo recomendable dar más de 150 mg en la
misma toma. Iniciar el tratamiento de 7 a 15 días antes del
cese del consumo de tabaco. La duración del tratamiento es
de 7-9 semanas. No presenta interacciones relevantes con la
comida.

• Presentaciones:

� ELONTRIL comp. liberación modificada 150 mg; 300 mg.
Env. de 30 comp. Indicación para la depresión.

� GERONPLASE comp. recub. liberación prolongada 150 mg.

� QUOMEM comp. recub. retard 150 mg. Env. de 30, 60 y
100 comp.

� ZYNTABAC comp. retard 150 mg. Env. de 30, 60 y 100
comp.



6. CARBAMACEPINA

La carbamacepina es un antiepiléptico y como la mayoría de
estos, tiene un amplio uso en psiquiatría, tanto como estabili-
zante del ánimo para pacientes con trastorno bipolar como
para el control de la impulsividad, además de ser un grupo de
fármacos ampliamente utilizado en el campo de las adicciones.
Sin embargo, existen escasas indicaciones aprobadas de los
antiepilépticos para la desintoxicación o deshabituación de
drogas.

• Farmacocinética: Presenta metabolismo hepático a través
del citocromo CYP450 3A4 (presenta frecuentes interacciones
farmacológicas). Es un importante inductor enzimático y
autoinductor de su propio metabolismo. Presenta un metaboli-
to activo: 10, 11-epóxido de carbamacepina. La unión a prote-
ínas plasmáticas es del 75%. La vida media de eliminación es
de 36 horas. El tiempo para alcanzar los niveles plasmáticos
máximos es de 4-24 horas. Presenta una alta biodisponibilidad.

• Mecanismo de acción: Es un antagonista de los canales de
sodio voltaje-dependientes y un modulador gabaérgico.

• Indicaciones: Síndrome de abstinencia al alcohol. Existen
estudios en la deshabituación de alcohol, de sedantes y de
cocaína, además de mejorar las conductas impulsivas.

• Efectos secundarios: Problemas hematológicos (leucope-
nia, trombocitopenia, agranulocitosis) y hepáticos (hepatitis
tóxicas). Sedación, mareo, náuseas, sequedad de boca, diplo-
pia, ataxia, cefalea, hiponatremia, rash cutáneo. Teratógeno.

• Interacciones relevantes: Es un potente inductor enzimáti-
co y presenta una elevada unión a proteínas plasmáticas: dis-
minuye los niveles de haloperidol, antipsicóticos atípicos, anti-
conceptivos orales, antidepresivos tricíclicos, benzodiacepi-
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nas, fenitoina, metadona o inhibidores de la proteasa. Aumenta
los niveles de carbamacepina: valproato, antidepresivos tricícli-
cos, cimetidina, fluoxetina, fluvoxamina, inhibidores de la prote-
asa o isoniacida. Algunos fármacos disminuyen los niveles de
carbamacepina como el fenobarbital.

• Precauciones: en situaciones de bloqueo aurículo-ventricu-
lar, insuficiencia hepática y renal o embarazo.

• Posología: 600-1200 mg/día. Ha de monitorizarse los niveles
plasmáticos, que deben permanecer entre 6 y 10 microgra-
mos/ml. Requiere una monitorización de la situación hepática y
hematológica.

• Presentaciones:

� TEGRETOL comp 200 mg (env. de 50, 100 y 500 comp),
400 mg. (env. de 30, 100 y 500 comp). CARBAMACEPINA
Alter y Normon, 200 y 400 mg.

7. CIANAMIDA O CARBIMIDA CALCICA

La cianamida, junto al disulfiram, se engloban dentro de lo que
se denominan fármacos aversivos o interdictores y son utiliza-
dos en la deshabituación de alcohol. Comparten un mismo
mecanismo de acción, que es la interferencia en el metabolis-
mo del alcohol produciendo la acumulación de acetaldehído, lo
que ocasiona la denominada reacción disulfiram o acetaldehí-
dica. El temor a dicha reacción, que es desagradable e incluso
peligrosa para la salud, tiene un efecto disuasorio sobre el con-
sumo de alcohol. Es importante que el paciente sepa que lo
está tomando y conozca bien las consecuencias de dicha inter-
acción con el alcohol. Se recomienda que estos fármacos se
tomen bajo supervisión de la familia. Aunque en los ensayos
clínicos han demostrado una eficacia no muy superior al place-



bo, en la práctica clínica son fármacos ampliamente utilizados
y de efectividad demostrada.

• Farmacocinética: Presentan una absorción rápida; los valo-
res de tiempo máximo (Tmax) para alcanzar la concentración
máxima en sangre (Cmax) oscilan entre los 10 y 15 minutos. La
biodisponibilidad oscila entre un 53% y un 70%, esto sugiere
que tiene lugar un efecto de primer-paso hepático. Se transfor-
ma a través de un mecanismo enzimático de acetilación en un
metabolito inactivo, la N-acetilcianamida, que se elimina por la
orina. La semivida de eliminación es inferior a una hora.

• Mecanismo de acción: Inhibe la aldehidodeshidrogenasa.
La acumulación de acetaldehído produce rubefacción, náuse-
as y vómitos. El principal mecanismo es un efecto cognitivo
disuasorio.

• Indicaciones: Dependencia de alcohol.

• Efectos secundarios: En general es mejor tolerado que el
disulfiram, aunque tiene mayor potencial hepatotóxico. Riesgo
de hepatopatía, leucocitosis e hipotiroidismo.

• Interacciones relevantes: Benzodiacepinas, metronidazol.

• Precauciones: En caso de insuficiencia hepática o hipotiroi-
dismo o con el uso de alimentos o fármacos conteniendo etanol.

• Posología: Inicio del efecto a las 1-2 horas de su administra-
ción. El efecto es reversible. La duración del efecto es de 12-24
h. Dosis habitual de 90 mg, en forma de 30 gotas diarias
(15g/12h). Existe la posibilidad de uso puntual en situaciones
de riesgo de consumo. Recomendable la supervisión familiar
de la ingesta del fármaco. Es necesario una información ade-
cuada del efecto y riesgos del fármaco, y la firma de un con-
sentimiento informado que advierta de dichos riesgos.
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• Presentaciones:

� COLME Gotas orales en solución 3 mg/gota; 60 mg por
ml. Frasco goteador. Caja con 1 ampolla de 15 ml, caja con
4 ampollas de 15 ml.

8. CLONIDINA

La clonidina es un agonista alfa2-adrenérgico y se utiliza en la
desintoxicación de opiáceos.

• Farmacocinética: Biodisponibilidad del 80%. Las concentraciones
plasmáticas máximas se obtienen a las 3.5 h. Es metabolizado en un
50% en el hígado, siendo eliminado mayoritariamente con la orina, el
35-55% del fármaco en forma inalterada. Su semivida de eliminación
es de 7-20 h (aumentando a 30-40 h en caso de insuficiencia renal).

• Mecanismo de acción: Agonista alfa2-adrenérgico; al actuar
sobre receptores presinápticos disminuye la noradrenalina
liberada en la sinapsis, atenuando la hiperactividad noradrenér-
gica presenta en la abstinencia a opiáceos.

• Indicaciones: Tratamiento de la desintoxicación de opiáceos.

• Efectos secundarios: Hipotensión, boca seca, somnolencia,
mareos y sedación.

• Interacciones relevantes: Con fármacos bloqueantes beta
adrenérgicos y con antidepresivos tricíclicos. Contraindicado
en caso de enfermedades del nódulo sinusal o con infarto de
miocardio reciente.

• Intoxicación: Disminución del nivel de conciencia, hipotonía,
miosis, bradicardia e hipotermia. El tratamiento es sintomático
de soporte cardio-respiratorio.



• Posología: Dosis de 0,150 mg/8h.

• Presentaciones:

� CATAPRESAN comp. de 0,150 mg. Env. con 30 comp.

9. CLORMETIAZOL

El clormetiazol es un análogo de la vitamina B1 que se utiliza
en la desintoxicación del alcohol y como agente hipnótico.

• Farmacocinética: Metabolización hepática.

• Mecanismo de acción: Fracción tiazólica de la vitamina B1.
Potencia la inhibición gabaérgica.

• Indicaciones: Síntomas de abstinencia de alcohol.

• Efectos secundarios: congestión nasal, náuseas, cefalea o
sedación excesiva.

• Interacciones relevantes: Propanolol y cimetidina.

• Precauciones: en el síndrome de apnea del sueño, insufi-
ciencia respiratoria aguda o con enfermedad pulmonar obs-
tructiva crónica (EPOC). Se excreta por la leche materna.

• Posología: En síntomas de abstinencia de alcohol: inicialmente
384-768 mg/día (2-4 comp). Día 1º (primeras 24h): 1920-2304
mg/día (10-12 comp.); día 2º: 1152-1536 mg (6-8 comp); día 3: 768-
1152 mg (4-6 comp); días 4º al 6º: reducir hasta su suspensión.

• Presentaciones:

� DISTRANEURINE caps. 192 mg. Env. con 30 comp.
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10. DISULFIRAM

El disulfiram junto a la cianamida es un agente aversivo del
alcohol. Su efecto es más prolongado que el de la cianamida.

• Farmacocinética: Presenta una rápida absorción oral, pero se
requieren de 3 a 8 horas para la producción de su efecto; éste
puede perdurar hasta 2 semanas. Muy liposoluble, con una vida
media de 6 a 120 horas. Produce una inhibición irreversible de la
aldehído deshidrogenasa, llevando a una acumulación de ace-
taldehído hasta 10 veces más elevada de lo usual (por alteración
del metabolismo oxidativo del alcohol) y produciendo una reac-
ción displacentera instantánea que puede durar hasta 30 minu-
tos. También inhibe la dopamina-beta-hidroxilasa. Inhibidor de
varios subtipos del citocromo CYP450 (1A2, 2E1, 3A4).

• Mecanismo de acción: Efecto cognitivo disuasorio por inhibir
la aldehído deshidrogenasa de forma irreversible. Al consumir
alcohol bajo su efecto, aumentan los niveles de acetaldehído y
provoca la reacción acetaldehídica: cefalea, náuseas, vómito,
rubor, sed, disnea, hiperventilación, taquicardia, hipotensión, sud-
oración, vértigo, visión borrosa, ansiedad y confusión. La mayo-
ría son reacciones leves y autolimitadas, siendo más graves en
presencia de patología médica. Se puede revertir esta reacción
por el incremento gradual del consumo de alcohol. El inicio del
efecto es a las 12 h, con un bloqueo efectivo a los 5 días de tra-
tamiento y presentando un efecto prolongado de hasta 15 días.

• Indicaciones: Dependencia de alcohol. Estudios en depen-
dencia de cocaína.

• Efectos secundarios. Somnolencia inicial, sabor metálico,
fatiga, cefalea y disfunción sexual. Riesgo de hepatopatía y
neuropatía (relación con la dosis utilizada y su uso durante más
de un año). Presenta una peor tolerancia que la cianamida pero
es menos hepatotóxico.



• Interacciones relevantes: Inhibe el metabolismo de dife-
rentes fármacos: anticoagulantes, fenitoina, isoniacida, war-
farina, teofilina, antidepresivos tricíclicos, benzodiacepinas
de vida media larga, cafeína o antidepresivos IMAO. Aumenta
los niveles de cocaína (posiblemente por aumento de absor-
ción).

• Precauciones y contraindicaciones: Cardiopatía, hepatopa-
tía grave y epilepsia (por los riesgos de la reacción acetaldehí-
dica). Se ha descrito riesgo de psicosis pero no es muy infre-
cuente y no ocurre a dosis habituales. Precaución con el uso
de alimentos o fármacos conteniendo etanol.

• Posología y manejo: 250 mg diarios. Algunos pacientes
pueden requerir de 400-500 mg/d. Administrar 1-2 compr.
diarios. Una dosis menor no suele producir la reacción.
Mayor dosis aumenta el riesgo de efectos secundarios. Se
requiere de revisiones analíticas periódicas (control de trans-
aminasas). Si es posible se debe limitar el tiempo de trata-
miento para disminuir el riesgo de hepatotoxicidad y de poli-
neuropatía. Se recomienda supervisión familiar de la toma,
información adecuada del mecanismo de acción y la firma de
un modelo de Consentimiento Informado. No se debe de
administrar sin el conocimiento del paciente. Es necesario
una exploración médica y valorar la motivación para la absti-
nencia total de alcohol previo al inicio del tratamiento.
Interrumpir el tratamiento si empeora la función hepática o
existe riesgo de ingesta alcohólica. El paciente no puede
consumir alcohol tras 1-2 semanas de la supresión del trata-
miento.

• Presentaciones:

�Implantes subcutáneos de biodisponibilidad dudosa.

�ANTABUS Comp. 250 mg. Env 40 comp.

MANUAL DE ADICCIONES

PARA MÉDICOS ESPECIALISTAS EN FORMACIÓN

750



751

18
.G

uí
a

Fa
rm

ac
ol

óg
ic

a
Es

pe
cí

fic
a

en
Ad

ic
ci

on
es

(V
ad

em
éc

um
).

MANUAL DE ADICCIONES

PARA MÉDICOS ESPECIALISTAS EN FORMACIÓN

11. GABAPENTINA

La gabapentina es otro agente antiepiléptico, con un potente
efecto sedante y buena tolerancia, utilizado en la deshabituación
de drogas y alcohol por dicho efecto sedante y ausencia de
potencial adictivo. Al igual que la mayoría de los antiepilépticos
no tiene indicaciones aprobadas en el campo de las adicciones.

• Farmacocinética: Tiene una vida media de eliminación de 6-
8 h. Presenta metabolismo hepático sin metabolitos activos. La
excreción es renal. No presenta unión a proteínas plasmáticas.
La biodisponibilidad es del 55-65% y el tiempo para la concen-
tración plasmática máxima es de 2 h.

• Mecanismo de acción: Tiene una estructura similar al neuro-
transmisor GABA pero no se une a sus receptores. Es un anta-
gonista de los canales de calcio voltaje dependientes y aumen-
ta los niveles de GABA a través de múltiples mecanismos enzi-
máticos y de transportadores de aminoácidos, además de ser
también un antagonista del glutamato.

• Indicaciones: Existen estudios clínicos con su uso en
desintoxicación de alcohol y de opiáceos, en deshabitua-
ción de alcohol, cocaína y benzodiacepinas, en trastornos
del control de los impulsos y en el trastorno límite de perso-
nalidad.

• Efectos secundarios: Presenta una buena tolerancia, predo-
minando como efectos adversos la sedación, un leve aumento
de peso, cefalea y temblor.

• Interacciones relevantes: No presenta. Los antiácidos dis-
minuyen su absorción.

• Precauciones: Hay que disminuir la dosis en ancianos y en
presencia de insuficiencia renal.



• Posología: Dosis de 900-3600 mg/día. Inicio con 300 mg/día
o cada 12 horas. La dosis es preferentemente nocturna.

• Presentaciones:

�NEURONTIN cáps. dura 300 mg y 400 mg. Envases de 30
y 90 cáps.

�NEURONTIN comp. recub. con película 600 mg y 800 mg.
Envases de 90 comp.

�GABAMERCK Cáps. dura 300 mg; 400 mg.

�GABATUR Cáps. dura 300 mg , 400 mg, GABATUR Comp.
recub. con película 600 mg y 800 mg.

�GABEPINA Cáps. dura 100 mg, 300 y 400 mg.

�GABMYLAN Comp. recub. con película 600 mg y 800 mg.

�GABAPENTINA CANTABRIA, ALTER, APHAR, BEXALABS,
BEXAL, CINFA, COMBINO PHARM, COMBIX, COLORK-
ERN, KERN PHARMA, ACOST, EDIGEN, FARMAPRO-
JECTS, FLUOXCOMB, KORKHISPANA, NORMON, OTIFAR-
MA, PENSA, PHARMAGENUS, QUALIGEN, QUALITEC,
RANBAXY, RATIOPHARM, STADA, QUALITEC, QUASSET,
SANDOZ, TARBIS, TECNIGEN, TEVA, TEVAGEN, TOSICI-
NA, UR, UXA, VITELAX, WINTHROP Cáps. dura 300 mg;
400 mg.

�GABAPENTINA BEXAL, COMBINO PHARM, DERMOGEN,
FARMALIDER, FLUOXCOMB, KERN PHARMA, MELITA,
PENSA, PLIVA, PREMIUM PHARMA, RANBAXIGEN, RAN-
BAXY, RATIOPHARM, STADA, TECNIGEN, TEVA, UR, VITE-
LAX, GEPREM Y COMBIX WINTHROP Comp. recub. con
película 600 mg. y 800 mg.
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�GABAPENTINACOMBAXONA, COMBINO PHARM,
KORKHISPANA, OTIFARMA, QUALIGEN, QUALITEC,
QUASSET, TARBIS, TECNIGEN, TEVA, WINTHROP, EDI-
GEN EFG Cáps. dura 100 mg.

12. LAAM: LEVO-ALFA-ACETILMETADOL

El LAAM es un opiáceo de vida media larga utilizado al igual
que la metadona para la deshabituación de heroína.

• Farmacocinética: Presenta una rápida absorción; un meta-
bolismo hepático por medio del citocromo P-450 en su isofor-
ma CYP3A4, ocasionando 2 metabolitos activos: el nor-LAAM y
dinorLAAM. Su vida media es de 96 horas. La excreción es fun-
damentalmente fecal.

• Mecanismo de acción: Es un agonista opiáceo del receptor
mu opioide.

• Indicaciones: Para la deshabituación en la dependencia de
opiáceos. Actualmente retirado por el riesgo de aumentar el
intervalo cardíaco QT.

• Efectos secundarios: Puede dar lugar a un cuadro pseudo-
gripal. Produce insomnio, astenia, dolor abdominal y estreñi-
miento. Puede prolongar el intervalo QT.

• Interacciones relevantes: Con otros fármacos que puedan
prolongar el intervalo QT o producir hipopotasemia e hipomag-
nesemia.

• Situaciones especiales: Contraindicado en situaciones que
predispongan a la prolongación QT.

• Posología: 3 dosis semanales en el centro dispensador.



• Dosis de inicio: 20-40 mg/toma, con incrementos de 5-10
mg/toma hasta la estabilización con dosis generalmente de
entre 60-100 mg.

• Presentaciones: No comercializada.

13. LAMOTRIGINA

La lamotrigina es otro agente anticonvulsivante, utilizado como
estabilizador de ánimo, mostrándose más eficaz para prevenir
las recaídas de las fases depresivas y usado igualmente para
controlar la impulsividad y el consumo de drogas.

• Farmacocinética: Presenta una elevada absorción, una bio-
disponibilidad del 98%, una concentración plasmática máxima
entre 1-3 h tras la administración, una unión a proteínas plas-
máticas del 55-68%, con metabolismo a través de N-glucuroni-
dación hepática, que no produce metabolitos activos. La vida
media es alrededor de 25 h. La excreción es renal.

• Mecanismo de acción: Antagonista de los canales de sodio
y de calcio voltaje-dependientes.

• Indicaciones: Estudios clínicos en impulsividad, trastorno
límite de personalidad, dependencia de cocaína o trastorno
bipolar con dependencia de drogas.

• Efectos secundarios: Requiere especial atención la posibilidad
de aparición de un exantema grave, incluido un síndrome de
Stevens-Johnson, en un 0.1% de los pacientes tratados, siendo más
frecuente en niños, con uso de dosis elevadas o cuando es coad-
ministrado con valproato. Puede dar lugar a mareos, ataxia, cefalea,
diplopia, náuseas y disfunción sexual. Tiene menor riesgo de altera-
ciones cognitivas o aumento de peso que otros antiepilépticos. No
presenta potencial terátogeno, aunque pasa a la leche materna.
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• Interacciones relevantes: Presenta escasas interacciones,
fundamentalmente con carbamacepina, fenitoína, fenobarbital
y anticonceptivos orales que disminuyen los niveles de lamotri-
gina. El valproato y sertralina aumentan los niveles de lamotri-
gina. La lamotrigina disminuye los niveles de valproato.
Precauciones: Se produce una disminución del aclaramiento
en los ancianos y con insuficiencia hepática.

• Posología: Inicio con 25 mg/d. Después incrementar de 25-
50 mg cada dos semanas, hasta unas dosis de mantenimiento
de 200 mg/día. Se puede administrar en el momento de las
comidas o fuera de estas.

• Presentaciones:

� CRISOMET Comp. dispersable 2 mg (envase de 30
comp.), 5 mg (envase de 56 comp.), 25 mg (envase de 21,
42 y 56 comp.), 50 mg (envase de 42 y 56 comp.), 100 mg
(envase de 56 comp.), 200 mg (envase de 30 comp.).

� LABILENO Comp. dispersable 5 mg, 25 mg, 50 mg, 100
mg, 200 mg (retirado del mercado).

� LAMICTAL Comp. dispersable 2 mg, 5 mg, 25 mg, 50 mg,
100 mg, 200 mg.

� LAVINOL Comp. dispersable 25 mg, 50 mg, 100 mg, 200 mg.

� SIMOLAN Comp. 100 mg y 200 mg, comp dispersable 5
mg, 25 mg, 50 mg.

� LAMOTRIGINA ACOST, ACOSTGEN, COMBIX, DAVUR,
EDIGEN, KERN PHARMA, KORHISPANA, MERCK, NOR-
MON, QUALIGEN, RANBAXY, RATIO, RATIOMED, RATIO-
PHARM, SANDOZ, STADA, TEVAGEN, WINTHROP Comp.
dispersable 5 mg, 25 mg, 50 mg, 100 mg, 200 mg.



14. METADONA

La metadona es un agonista opiáceo de larga vida media
utilizado ampliamente para la deshabituación de heroína por su
elevada eficacia en el control del consumo de heroína. Al unirse
a los receptores opiáceos disminuye el deseo del adicto por
consumir heroína.

• Farmacocinética: Presenta un metabolismo hepático a
través de las isoenzimas del citocromo P-450 (CYP3A4,
CYP2D6, CYP1A2).

• Mecanismo de acción: Agonista de los receptores opiáceos.

• Indicaciones: Tratamiento sustitutivo de la dependencia de
opiáceos.

• Efectos secundarios: Los más frecuentes son sudoración,
náuseas o vómitos.

• Interacciones relevantes: Presenta interacciones con los fár-
macos que inhiben o activan al citocromo P-450: alcohol (la into-
xicación aguda disminuye el metabolismo de la metadona),
disulfiram (puede producir la aparición de síntomas de abstinen-
cia), benzodiacepinas (potencia los efectos sedantes), omeprazol
(aumenta los niveles de metadona), carbamacepina, fenitoina,
rifampicina, antiretrovirales como los inhibidores de la proteasa y
de la transcriptasa inversa (disminuyen los niveles de metadona),
antidepresivos tricíclicos (aumenta los niveles de los ADT), inter-
feron (disminuye los niveles de interferon) y muchas más.

• Situaciones especiales: Indicada en embarazadas con
dependencia de opiáceos. La intoxicación produce miosis,
depresión respiratoria y coma.

• Contraindicado en la insuficiencia respiratoria grave.
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• Posología: Se comienza con dosis de alrededor de 40 mg,
con incrementos de 5-10 mg/día hasta alcanzar la dosis ade-
cuada, habitualmente entre 80-120 mg. El tratamiento es a muy
largo plazo.

• Presentaciones: Solución: la más habitualmente utilizada
en el tratamiento de sustitución de la dependencia de opiá-
ceos.

� METASEDIN comp 5, 30 y 40 mg. Iny de 10mg.

� EPTADONE 5 mg/ml solución oral. Envase multidosis
de 1000 ml, con vaso dosificador. Cada frasco contiene
5000 mg.

15. NALOXONA

Es un antagonista opioide de vida media muy corta, utilizado
en los casos de intoxicación por opiáceos o para detectar el
consumo reciente de opiáceos, antes de iniciar el tratamiento
con un antagonista de vida media más larga que provocaría un
síndrome de abstinencia más grave.

• Farmacocinética: No es activo por vía oral. El volumen de
distribución de 1.8 L/kg, depuración 30.1 ml/kg/min, vida
media de eliminación terminal promedio en plasma (T½ beta)
de 64 min. Duración: es dosis dependiente; 20-60 min.
Eliminación: metabolismo hepático en un 95%, eliminación
renal predominantemente.

• Mecanismo de acción: Antagonista opiáceo por unión a
receptores mu, epsilon y kappa.

• Indicaciones: Intoxicación por opiáceos. Prueba de naloxo-
na previa a la inducción con naltrexona.



• Efectos secundarios: Puede aparecer arritmias cardiacas y con-
vulsiones en caso de una reversión rápida de los efectos opiáceos.

• Interacciones relevantes: Con los opiáceos, por la aparición
de un síndrome de abstinencia.

• Precauciones: Reversión de la analgesia producida por
opiáceos; incremento de la actividad del sistema nervioso sim-
pático, incluyendo taquicardia, hipertensión arterial sistémica,
edema pulmonar y arritmias cardiacas; náusea y vómito rela-
cionados con la rapidez de administración y la dosis.

• Posología: Vía intravenosa a dosis sucesivas de 0,4-2,0 mg
cada 2-3 minutos hasta obtener respuesta en sobredosis de
opiáceos. 0.8 mg subcutáneo (sc) en la “prueba de naloxona”.

• Presentaciones:

�NALOXONE sol. iny. 0,4 mg, 10 amp.

16. NALTREXONA

La naltrexona es un antagonista de los receptores opioides de
vida media larga, utilizado para la deshabituación de opiáceos
(al producir el bloqueo de los receptores opioides impide los
efectos subjetivos de la heroína y, por tanto, lleva a la extinción
de la conducta de búsqueda de opiáceos por falta de refuerzo
positivo) y para la deshabituación de alcohol (impide el refuer-
zo positivo asociado al consumo de alcohol que en parte está
mediado por el sistema opioide).

• Farmacocinética: Presenta una absorción rápida, baja bio-
disponibilidad, metabolismo hepático con importante efecto de
primer paso hepático y produciendo un metabolito activo. El
pico plasmático se produce a la hora de su administración. La
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vida media de eliminación es de 10 h. La unión a proteínas
plasmáticas es del 20%.

• Mecanismo de acción: Es un antagonista competitivo de los
receptores mu opioides, y menos potente de los receptores
kappa y delta opioides. Produce un bloqueo de los efectos de los
opiáceos a nivel receptorial. Bloquea el efecto reforzador positivo
del alcohol y presenta un efecto anti”priming”. Disminuye el
deseo inducido por estímulos condicionados al consumo.

• Indicaciones: Dependencias de opiáceos y de alcohol.
Utilización en bebedores excesivos y en programas de bebida
controlada.

• Efectos secundarios: Náuseas, vómitos, diarrea, cefalea,
ansiedad, sedación, insomnio y anorexia. Presenta riesgo de
hepatotoxicidad con dosis elevadas.

• Interacciones relevantes: Fundamentalmente con los agonistas
opiáceos. Hay que tener precaución con fármacos hepatotóxicos.

• Precauciones: Embarazo, insuficiencia hepática o hepatitis,
consumo actual de opiáceos, hipersensibilidad a la naltrexona.

• Posología: 50 mg diarios vía oral. Es recomendable que se
administre acompañado de medidas para mejorar su cumpli-
miento. Se recomienda la monitorización de la función hepática,
sobre todo en presencia de una hepatopatía de base, aunque en
general es bastante seguro y no están descritos efectos adversos
hepáticos relevantes con las dosis habituales. Teóricamente si se
sobrepasa el bloqueo de los receptores producido por la naltre-
xona con el consumo de agonistas opioides se podría producir
una intoxicación fatal, pero hasta la fecha no hay casos descritos.

• En la dependencia de opiáceos: iniciar el tratamiento tras 3-
5 días de abstinencia de heroína, o tras 5-7 días de abstinencia



de opiáceos de vida media prolongada. Realizar una prueba de
naloxona previo al inicio del tratamiento. Se pueden utilizar
pautas de 50 mg/diarios o 3 tomas semanales (100 mg lunes y
miércoles y 150 mg el viernes). La duración del tratamiento
debe ser al menos de 12 meses.

• En la dependencia de alcohol: puede iniciarse el trata-
miento antes de la abstinencia de alcohol. Se administra la
dosis de 50 mg diariamente durante al menos 12 meses de
tratamiento.

• Presentaciones:

� ANTAXONE 25 mg (14 Cápsulas), 50 mg (14 y 28 cápsulas),
solución (50 mg por frasco de 10 ml, 14 y 20 unidades).

� REVIA 50 mg (14 y 28 comp).

� CELUPAN 50 mg (14 y 28 comp.)

17. NICOTINA

La nicotina se utiliza como tratamiento sustitutivo para la des-
habituación de tabaco, existiendo una amplia variedad de pre-
sentaciones como aerosol, chicle, parches o comprimidos.

• Farmacocinética:

� Aerosol: los niveles plasmáticos se alcanzan más rápida-
mente que con las presentaciones tipo chicle, alcanzando
2/3 de los niveles conseguidos por el cigarrillo, con el pico
plasmático a los 10 minutos.

� Chicle: permite la absorción oral evitando el efecto de pri-
mer paso hepático. El pico máximo plasmático es a los 30
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minutos de tomarlo. Las concentraciones venosas de nico-
tina son 1/3-2/3 del obtenido por el cigarro.

� Parche: presenta una fácil absorción de nicotina a través de
la piel. Hay una demora de 4 horas para su detección en
plasma y alcanza niveles plasmáticos estables a los 2-3 días.
Niveles plasmáticos: ½ de los obtenidos por el cigarro.

• Mecanismo de acción: Evita los síntomas de abstinencia de
la nicotina.

• Indicaciones: Dependencia de tabaco. El aerosol se suele
utilizar cuando son necesarias dosis altas y rápidas de nicoti-
na, en caso de una dependencia grave.

• Efectos secundarios:

� Aerosol: irritación nasal, rinitis, tos, lagrimeo y obstrucción
nasal. Se han descrito casos de abuso.

� Chicle: dolor mandibular, quemazón de boca, irritación farín-
gea, náuseas, cefalea e insomnio. La ingesta de bebidas ácidas
como el café o los zumos disminuyen la absorción del chicle.

� Pastillas: náuseas, ardor gástrico e irritación faríngea.

� Parches: irritación cutánea, insomnio, náuseas, vómitos y
sueños vividos. No produce alteraciones cardiovasculares.

• Contraindicaciones:

� Aerosol: con enfermedades de las fosas nasales.

� Chicle: en presencia de problemas dentarios.

� Parches: con enfermedades cutáneas generales.



• Posología:

� Gotas: Una dosis de 1 mg de gotas por administración, en
cada orificio nasal cada 1-2 horas, produce un alivio más
rápido del “craving” que el chicle. Usar cuando sea necesa-
rio sin pasar de 40 aplicaciones diarias y con una reducción
progresiva de la dosis.

� Chicle: dosis individualizada, 1 chicle de 2 mg cada 2
horas, o de 4 mg para consumidores elevados. Máximo 60
mg/día. Enseñar la técnica: debe de masticar hasta que
aparezca un gusto picante, entonces dejar de masticar para
favorecer la absorción de la nicotina y después reiniciar la
masticación. La duración del chicle es de 30-45 minutos. La
duración del tratamiento de 6-12 semanas, con reducción
gradual de la dosis.

� Pastillas: deben chuparse, no morder ni masticar. Usar 1-
2 mg cada 1-2 horas, máximo 60 mg/día.

� Parche: Pueden ser de una duración de 16 o de 24 horas.
Poner al inicio del día, en una zona sin pelos, cambiando la
posición diariamente, y retirar al acostarse los de 16 h y al día
siguiente los de 24 horas. La dosis inicial depende del grado de
consumo y la duración del tratamiento es de 6-12 semanas,
con una disminución gradual de la dosis. La efectividad es simi-
lar al chicle, presenta un mejor cumplimiento y es más reco-
mendable por una mayor facilidad de uso. El uso de dosis altas,
de 15-21 mg, es para fumadores intensos. Las dosis interme-
dias de 10-14 mg para fumadores de menos de 15 cigarros/día.
Los parches de 24 horas alivian el deseo de fumar matutino.

• Presentaciones.

� Aerosol nasal: gotas que se instilan en fosa nasal: 0.5-1
mg nicotina.
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� Chicle: 2-4 mg de nicotina. Comprimidos para chupar: 1-
2 mg. Compr sublingual: 2-4 mg.

� Parches: 24 horas dosis alta, media y baja: 21, 14 y 7 mg.
Parches 16 horas: 15, 10 y 5 mg.

� NICOTINELL Parche transdérmico 7 mg/24 h; 14 mg/24
h; 21 mg/24 h. NICOPATCH Parche transdérmico 7
mg/24h; 14 mg/24 h; 21 mg/24 h. NIQUITIN Parche trans-
dérmico 7 mg, 14 mg, 21 mg. NIQUITIN CLEAR Parche
transdérmico 7 mg/24 h; 14 mg/24 h; 21 mg/24h.
NICORETTE 10 Parche transdérmico 16,6 mg;
NICORETTE 15 Parche transdérmico 24,9 mg;
NICORETTE 5 Parche transdérmico 8,3 mg; NICOTINELL
Chicle medicamentoso 2 mg; 4 mg. NICOTINELL FRUIT
Chicle medicamentoso 2 mg; 4 mg. NICOTINELL MINT
Chicle medicamentoso 2 mg; 4 mg. NICOTINELL MINT
Comp. para chupar 1 mg. NICOTINELL REGAMINT
Chicle medicamentoso 2 mg; 4 mg. NICOTROL Comp.
sublingual 2 mg; 4 mg. NIQUITIN Chicle medicamentoso
2 mg; 4 mg.

18. OXCARBACEPINA

La oxcarbacepina es un derivado de la carbamacepina. Es
un antiepiléptico, al igual que ella, pero con mejor toleran-
cia y sin necesidad de controles de sus niveles plasmáti-
cos.

• Farmacocinética: Es un cetoanálogo de la carbamacepina,
con un metabolismo distinto a ésta: el derivado 10-mono-
hidroxi-carbazepina, su metabolito activo, evita las interaccio-
nes de la carbamacepina y tiene un perfil de efectos adversos
más favorable. La unión a proteínas plasmáticas es del 40%.
La vida media de eliminación es de 2-9 horas. El metabolismo



es por medio del citocromo CYP 3A4. La excreción es renal
del 95% del fármaco.

• Mecanismo de acción: Es un antagonista de los canales de
sodio, antagonista de los canales de calcio voltaje-dependien-
tes e inhibe la liberación de glutamato.

• Indicaciones: Existen estudios clínicos en desintoxicación y
deshabituación de alcohol (dosis altas de hasta 1800 mg dia-
rios presentaban mejores resultados que dosis bajas), y en
impulsividad. No tiene indicaciones aprobadas en psiquiatría o
adicciones.

• Efectos secundarios: Puede producir hiponatremia, mareo,
sedación y aumento de peso. No riesgo de discrasias sanguí-
neas a diferencia de la carbamacepina.

• Interacciones relevantes: Menores que la carbamacepina.
Es un inductor enzimático a dosis elevadas: induce el citocro-
mo CYP 3A3/4, y puede disminuir los niveles de lamotrigina y
otros anticonvulsivantes.

• Precauciones: Embarazo e insuficiencia renal.

• Posología: Dosis de 600-2400 mg diarios. Inicio con 300 mg dia-
rios. Después realizar ajuste de dosis según la respuesta clínica.
En general la dosis es un 50% mayor que la de la carbamacepina.

• Presentaciones:

� EPILEXTER Comp. 150 mg, 300 mg, 600 mg. Comp
ranurados. Envase de 100 unidades. EPILEXTER Susp. oral
60 mg/ml., env 250 ml.

� OXCARBAZEPINA MYLAN EFG Comp. recub. con pelícu-
la 150 mg, 300 mg, 600 mg.
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� TRILEPTAL Comp. 150 mg, 300 mg, 600 mg. Compr ranu-
rados. Envase de 100 unidades. TRILEPTAL Susp. oral 60
mg/ml., env 250 ml.

19. PREGABALINA

La pregabalina es otro antiepiléptico utilizado en la deshabitua-
ción fundamentalmente de sedantes.

• Farmacocinética: La absorción es rápida, aunque es más
lenta en presencia de alimentos si bien no alteran los niveles
plasmáticos; la concentración plasmática máxima se alcanza
en 1 h, la biodisponibilidad es del 90%, su vida media es de 6
h, el equilibrio plasmático se obtiene en 1-2 días; presenta
escaso metabolismo hepático, no tiene unión a las proteínas
plasmáticas y su excreción es renal.

• Mecanismo de acción: Aunque presenta una estructura
similar al GABA, no actúa sobre los receptores GABA ni sobre
otros mecanismos gabaérgicos. Es un antagonista de los cana-
les de calcio voltaje-dependientes, y disminuye la liberación de
glutamato y otros neurotransmisores excitatorios.

• Indicaciones: En el trastorno de ansiedad generalizada.
Existen estudios en la dependencias de benzodiacepinas y de
cannabis, y en el trastorno límite de personalidad.

• Efectos secundarios: Mareo, sedación, ataxia, cansancio,
cefalea, edema periférico y aumento de peso.

• Interacciones relevantes: No presenta. Los antiácidos dis-
minuyen su absorción.

• Precauciones: En caso de embarazo, en el anciano, y con
insuficiencia renal.



• Posología: 150-600 mg/día, en 2-3 tomas. Iniciar con dosis
de 100-150 mg en dos tomas.

• Presentaciones.

� LYRICA Cáps. duras 25 mg, 150 mg, 300 mg. Envases de
56 cáps. .LYRICA Cáps. duras 75 mg. Envases de 14 y 56
cáps

20. TIAGABINA

Es un antiepiléptico de aparición mas reciente y de escasa uti-
lización por ahora en el campo de las adicciones.

• Farmacocinética: Es metabolizado por el citocromo
CYP3A4. Su vida media es de 7 h. La biodisponibilidad es del
90%. La concentración plasmática máxima se produce a la
hora de la administración. La unión a proteínas plasmáticas es
del 96% y la excreción es biliar.

• Mecanismo de acción: Es un modulador directo del GABA e
inhibidor selectivo del transportador de GABA.

• Indicaciones: Existen estudios que sugieren su eficacia en la
dependencia de cocaína.

• Efectos secundarios: Mareo, astenia, sedación, náuseas,
nerviosismo, temblor, déficits cognitivos y depresión.

• Interacciones relevantes: Son escasas: disminuye los nive-
les plasmáticos de valproato, y otros fármacos pueden dismi-
nuir los niveles de tiagabina como la carbamacepina, fenitoína
o fenobarbital.

• Precauciones: En ancianos y con insuficiencia hepática.
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• Posología: 4-32 mg/día, en 2-4 tomas diarias. En la
dependencia de cocaína se recomiendan dosis de 20-24
mg/día.

• Presentaciones:

� GABITRIL Comp. recub. 2,5 mg, 5 mg, 10 mg y 15 mg.
(envases de 100 comp.)

21. TOPIRAMATO

El topiramato es el antiepiléptico que dispone de más can-
tidad de estudios y de mayor calidad metodológica en el
campo de las adicciones, de ahí su creciente uso en ese
terreno. Sin embargo, hay que ser cautelosos con su uso
por el riesgo de efectos adversos de tipo cognitivo, princi-
palmente si se instaura la dosis terapéutica de forma rápi-
da.

• Farmacocinética: Presenta una absorción rápida, una bio-
disponibilidad del 80%, la concentración plasmática máxima se
produce a las 2-4 horas, una escasa unión a las proteínas plas-
máticas (un 15%), un escaso metabolismo hepático (20% del
fármaco), una vida media de 19-23h, y excreción renal como
fármaco inalterado en su mayor parte.

• Mecanismo de acción: Es un antagonista de los canales de
sodio voltaje-dependientes. Inhibe los canales de calcio, inhibe
la anhidrasa carbónica y modula la función dopaminérgica
mesocortical. Es un agonista del receptor GABA-A y un antago-
nista del receptor AMPA/Kainato.

• Indicaciones: Los estudios apoyan su eficacia en las depen-
dencias de alcohol y de cocaína, en el control de los impulsos
y el trastorno límite de personalidad.



• Efectos secundarios: Puede producir alteraciones cogniti-
vas, enlentecimiento psicomotor o falta de concentración
(debe de realizarse un incremento gradual de la dosis).
Además ocasiona sedación, cansancio, oligohidrosis, litiasis
renal, parestesias, pérdida de peso o disgeusia.

• Interacciones relevantes: son escasas. Inhibe el citocromo
CYP 2C19. Disminuye los niveles de valproato y anticoncepti-
vos orales. Algunos fármacos disminuyen los niveles de topi-
ramato: carbamacepina, fenobarbital, valproato o fenitoina.
Hay que tener precaución con fármacos que predispongan a
una nefrolitiasis (alopurinol, furosemida y acetazolamida) y
con la digoxina.

• Precauciones: en caso de insuficiencia renal y nefrolitiasis.

• Posología: Inicio con dosis de 25 mg/día, aumentos de 25
mg por semana hasta una dosis de mantenimiento de 300
mg/día.

• Presentaciones:

� ACOMICIL Comp. recub. con película 25 mg, 50 mg, 100
mg y 200 mg.( (envase 60 comp.)

� EPILMAX Comp. recub. con película 25 mg, 50 mg, 100
mg y 200 mg.

� TOPAMAX Comp. recub. 25 mg, 50 mg, 100 mg y 200 mg.
TOPAMAX DISPERSABLE Cáps. 15 mg, 25 mg, 50 mg.

� TOPIBRAIN Comp. recub. con película 25 mg, 50 mg, 100
mg y 200 mg.

� TOPIMYLAN Comp. recub. con película 25 mg, 50 mg, 100
mg y 200 mg.
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� TOPIRAMATO ACTAVIS, ALTER, ANGENERICO, ARAFAR-
MA GROUP, BEXAL, CINFA, COMBIX, DAVUR, GEPREM,
GERARD, KERN PHARMA, MYLAN, NORMON, NOVA-
FARM, PENSA, PHARMAGENUS, PREMIUM PHARMA,
QUASSET, RANBAXY, RATIOPHARM, SANDOZ, STADA,
TEVA, UR, WINTHROP Comp. recub. con película 25 mg,
50 mg, 100 mg y 200 mg.

� TOPIRAMATO RATIO Comp. recub. con película 15 mg, 25
mg, 50 mg, 100 mg y 200 mg.

22. VALPROATO

El valproato es un antiepiléptico de amplio uso en el trastorno
bipolar que también se utiliza en la deshabituación de alcohol
y cocaína por disponer de bastantes estudios en estas patolo-
gías, aunque sin indicaciones aprobadas.

• Farmacocinética: La concentración plasmática máxima se
produce a las 4 h. La vida media es de 15 h, los niveles plas-
máticos estables se producen a los 3-4 días. La biodisponibili-
dad es mayor del 90%. Presenta una elevada unión a proteínas
plasmáticas, su metabolismo es hepático y la eliminación renal.

• Mecanismo de acción: Es un antagonista de los canales de
sodio voltaje-dependientes y aumenta los niveles de GABA.

• Indicaciones: Existen investigaciones en las dependencias
de alcohol y de cocaína. Diversos estudios sugieren su utilidad
en la abstinencia de alcohol, en el trastorno bipolar con consu-
mo de drogas asociado, en la dependencia de cannabis, y en
el trastorno límite de personalidad.

• Efectos secundarios: Temblor, aumento de peso, sedación,
molestias digestivas (náuseas, vómitos, diarrea), alteraciones



menstruales, ovario poliquístico, alopecia (por descenso de
zinc y selenio). Riesgo de pancreatitis, hepatotoxicidad y trom-
bocitopenia. Es teratógeno.

• Interacciones relevantes: Es un inhibidor enzimático. Así
pues aumenta los niveles plasmáticos de diversos fármacos
como son la carbamacepina, lamotrigina, antidepresivos tricí-
clicos y warfarina. Por otro lado, pueden aumentar los niveles
de valproato algunos fármacos como son la cimetidina, fenotia-
cinas, fluoxetina, ácido acetil-salícilico (AAS), ibuprofeno o topi-
ramato. Otros fármacos disminuyen los niveles de valproato:
carbamacepina, rifampicina o fenobarbital. También presenta
interacciones con los antipsicóticos y las benzodiacepinas.

• Precauciones: en embarazo y con insuficiencia hepática.

• Posología y manejo: Dosis inicial de 15 mg/kg en dos tomas,
alrededor de 250-500 mg el primer día. La dosis máxima es de 60
mg/kg en dos tomas. Los niveles plasmáticos deben de estar
entre 50-100 microgramos/ml. Hay que realizar monitorización de
la situación hepática. Existe una fórmula de liberación prolongada
que presenta menos oscilaciones plasmáticas, menos efectos
secundarios, una absorción más rápida y prolongada y una bio-
disponibilidad similar. La valpromida es un profármaco del ácido
valproico, que presenta diferencias farmacocinéticas relevantes.

• Presentaciones:

� ACIDO VALPROICO GENFARMA y GES EFG Polvo y dis-
olv. para sol. iny. 400 mg.

� DEPAKINE CHRONOSPHERE (pendiente de comercial-
ización) Granulado de liberación modificada 100 mg, 250
mg, 500 mg, 750 mg, 1000 mg. DEPAKINE Comp. gastrorre-
sistente 200 mg (envase de 40 y 100 comp.) y 500 mg. (enva-
se de 20 y 100 comp.) DEPAKINE CRONO Comp. recub. 300
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mg y 500 mg. (envase de 100 comp.) DEPAKINE Polvo y dis-
olv. para sol. iny. 400 mg. DEPAKINE Sol. oral 20 g/100 ml.

� MILZONE Cáps. dura de liberación prolongada 150 mg y
300 mg. MILZONE Granulado de liberación prolongada 500
mg y 1000 mg. MILZONE Sol. iny. 100 mg/ml.

� VALPROATO SODICO CRONO WINTHROP EFG Comp.
de liberación prolongada 300 mg y 500 mg. DEPAMIDE
Comp. recub. 300 mg.

23. VARENICLINA

La vareniclina es un agonista nicotínico utilizado en la depen-
dencia de tabaco.

• Farmacocinética: Las concentraciones máximas en plasma
son alcanzadas a las 3-4 h. Presenta una farmacocinética line-
al. Su metabolismo es mínimo, con una semivida de elimina-
ción de aproximadamente 24 h y eliminación renal.

• Mecanismo de acción: Agonista parcial del receptor nico-
tínico.

• Indicaciones: Dependencia de nicotina.

• Efectos secundarios: Aumento de apetito, insomnio, cefalea
y dispepsia.

• Interacciones relevantes: Con la cimetidina.

• Precauciones: En la insuficiencia renal grave.

• Posología: Iniciar el tratamiento 1-2 semanas antes de dejar de
fumar, 0.5mg una vez al día durante los días 1-3, 0.5mg/2 veces



al día los días 4-7 y del día 8 hasta el fin de tratamiento, 1mg/2
veces al día. Se recomiendan 12 semanas de tratamiento.

• Presentaciones:

� CHAMPIX comp. recub. 0,5-1mg (envase con 11 de 0,5 +
14 de 1mg). Comp. recub. 0,5mg (envase 56) y comp.
recub. 1mg (envase 28, 56, 112).

24.VIGABATRINA

La vigabatrina es otro anticonvulsivante de escasa utilización
en la actualidad en la dependencia de drogas. Son necesarios
más ensayos clínicos y mayor experiencia con el fármaco en la
práctica clínica.

• Farmacocinética: Presenta una biodisponibilidad del 90%, una
vida media de 5 horas y ausencia de unión a proteínas plasmáticas.

• Mecanismo de acción: Derivado sintético del GABA.

• Indicaciones: Existen estudios en la dependencia de cocaína.

• Efectos secundarios: Sedación, agitación, insomnio, defec-
to del campo visual periférico irreversible, aumento de peso,
psicosis, depresión e irritabilidad.

• Interacciones relevantes: Con la fenitoina.

• Precauciones: En el embarazo, en los ancianos o con insu-
ficiencia renal.

• Posología: Dosis inicial de 1g/día, incrementar 0.5 g diarios
a intervalos semanales, hasta una dosis máxima de 3 g/día. Es
necesario el control del campo visual.
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• Presentaciones:

� SABRILEX sobres y compr 500 mg.

25. ZONISAMIDA

Se trata de otro antiepiléptico que puede ser de interés para
las dependencias de cocaína y alcohol, pero del que se dis-
ponen de escasos ensayos clínicos y experiencia por
ahora.

• Farmacocinética: Presenta una larga vida media y un meta-
bolismo hepático a través del citocromo CYP3A4.

• Mecanismo de acción: Es un antagonista de los canales de
sodio voltaje-dependientes. Inhibe los canales de calcio y es un
agonista del receptor GABA-A.

• Indicaciones: Se disponen de estudios en la dependencia
de cocaína, para la deshabituación y desintoxicación de alco-
hol y para el trastorno límite de personalidad.

• Efectos secundarios: Anorexia, agitación, irritabilidad, con-
fusión, ataxia, mareo, somnolencia, diarrea, náusea y pérdida
de peso.

• Precauciones: Con riesgo aumentado de cálculos renales.

• Posología: Inicio con 50 mg dividido en 2 dosis al día,
aumentando progresivamente hasta 200-40 mg/día.

• Presentaciones:

� ZONEGRAN caps. 25, 50 y 100 mg. Env. de 14, 28 y 56
comp. respectivamente.
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