





Comorbilidad psiquiatrica en adicciones
/TRASTORNOS POR USO DE SUSTANCIAS Y OTROS TRASTORNOS MENTALES/

Francisco Arias Horcajadas
Juan José Fernandez Miranda
Gerardo Florez Menéndez

Enriqueta Ochoa Mangado
M? Teresa Cortés Tomas
Sergio Fernandez Artamendi socidrogalcohol



Edita mSocidrogalcohol Colaboran ’OTSUKO

Director de la coleccion
Juan J. Fernandez Miranda

Coordinadores

Francisco Arias, Maite Cortés, Juan J. Fernandez,
Gerardo Florez y Enriqueta Ochoa

Autores #8

ARIAS HORCAJADAS, Francisco
Psiquiatra. Programa de alcohol y patologia dual.
Hospital Doce de Octubre, Madrid.

FERNANDEZ MIRANDA, Juan José

Psiquiatra. Area de Gestion Clinica de Salud Mental-V. Hospital
Universitario de Cabuefes. Servicio de Salud del P. de Asturias-SESPA.
Instituto de Investigaciones Sanitarias del P. de Asturias-ISPA.

FLOREZ MENENDEZ, Gerardo
Psiquiatra. Director de la Unidad de Alcoholismo integrada en la Unidad de
Conductas Adictivas del Complejo Hospitalario Universitario de Ourense.

OCHOA MANGADQO, Enriqueta
Psiquiatra. Hospital Universitario Ramon y Cajal.
IRYCIS. Universidad de Alcald, Madrid.

CORTES TOMAS, M- Teresa
Profesora Titular. Departamento de Psicologia
Basica. Universidad de Valencia.

FERNANDEZ ARTAMENDI, SERGIO
Profesor Adjunto. Departamento de Psicologia.
Universidad Loyola Andalucia, Sevilla.

© textos: los autores
Disefio, maquetacion e impresion: ¥wy martin grafic - martingrafic.com
ISBN 978-84-949467-8-3

Lot



Contenido

Marco general de tratamiento

1. MODELOS, COMPONENTES Y PRINCIPIOS DE TRATAMIENTO . ... . 7
2. ASPECTOS GENERALES DE LAS INTERVENCIONES ................... 13

Intervenciones especificas por TM comadrbido

s TUS + Psicosis ... 17
% TUS + Trastornos afectivos ... ... .. . . . . 20
% TUS + TA (trastornos de Ansiedad) ....................... ... . 21

Intervenciones especificas sequn TUS + OTM

% TUA (trastorno por uso de Alcohol) + OTM 23
% TUC (trastorno por uso de Cannabis) + OTM 30
% TUCC (trastorno por uso de Cocaina) + OTM . 37
% TUO (trastorno por uso de Opioides) + OTM .. 46
%t TUA&H (trastorno por uso de Ansioliticos

e Hipnéticos) +OTM ... 60
%t TUOS~TUNDP (trastorno por uso de Otras

Sustancias ~ Nuevas Drogas Psicoactivas) + OTM 63
% TJ (adicciones comportamentales) + OTM 70
Referencias ... ... . 73

Guia farmacoldgica especifica en
adicciones ~ Vademecum ~ . 81

Intervenciones psicologicas en TUS + OTM

1. INTERVENCIONES POR SUSTANCIAS ... ... ... m

1.0, AIcohol o m
1.2. Cannabis ... 13



tus

tm

1.3.C0caina ... 14
1.4, OPIACEOS ... . 15
1.4. Ansioliticos e hipnoticos ... ... n7
1.5. Adicciones comportamentales: juego .............. ... n7z
2. INTERVENCIONES PORTIPO .. .. .. ... ... .. 18
Bibliografia basica ............ ... .. 123

Desarrollode lassiglas ... .. 127



Marco general de tratamiento

1. MODELOS, COMPONENTES Y PRINCIPIOS DE TRATAMIENTO'-8

1.1. COMPONENTES DE UN PROGRAMA DE TRATAMIENTO

Integracion plena y normalizada en el sistema de salud.

Orientacion a largo plazo, garantizando la continuidad de cuidados,
con objetivos terapéuticos realistas y bien definidos.

Atencion especial a aquellos pacientes con mayores dificultades de
acceso al tratamiento, poblaciones especiales o de mayor riesgo.

Apoyo comunitario, incluyendo recursos que faciliten alojamiento,
desarrollo vocacional y uso satisfactorio del tiempo libre.

Oferta de intervenciones motivacionales y entrenamiento en habili-
dades cognitivas y sociales.

Oferta de medicaciones mostradamente efectivas y que favorezcan la
adherencia.

1.2. MODELOS DE ABORDAJE

Modelo secuencial. en este modelo el paciente es atendido inicial-
mente de la patologia que se considera primaria en funcién del re-
curso destinado a ello (drogodependencias o salud mental). El Gnico
vinculo entre ellas es la derivacion. Este modelo se ha relacionado con
un aumento en el numero de asistencias a urgencias y de ingresos
hospitalarios.

Modelo paralelo: el paciente es atendido en ambos dispositivos de
forma simultanea e independiente. La falta de comunicacion y de
abordaje conjunto suele ser la norma, con problemas logisticos, mala
coordinacion de citaciones y estigma.

Modelo matricial: propone un abordaje del paciente dual en un mis-
mo momento y en un mismo dispositivo asistencial, pero por pro-
fesionales vinculados a ambos dispositivos: profesionales de salud
mental son invitados a dispositivos de drogodependencias y vicever-
sa, estableciendo redes de conexion y un unico plan terapéutico.
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Modelo integrado: un mismo recurso asistencial oferta un tratamien-
to integrado al paciente, tanto para su adiccion como para la comor-
bilidad psiquiatrica. Aunque este modelo se considera el ideal no esta
generalizado y, por ello, resulta dificil concretar su efectividad.

Modelo de cuidado escalonado o Cuadrantes de Atencion: la per-
sona recibe tratamiento de diversa intensidad de acuerdo a su gra-
vedad. Los Cuadrantes de Atencion describen cuatro situaciones con
indicaciones y responsabilidades especificas de acuerdo al predomi-
nio y gravedad de una o ambas sintomatologias:

CATEGORIA | CATEGORIA II CATEGORIA Il CATEGORIA IV
Atencion Servicios de Servicios de Servicios de
primaria salud mental atencion tratamiento de

a adicciones las adicciones y la

salud mental

TUS menos grave | TUS menos grave | TUS mas grave TUS grave
OTM menos grave = OTM mas grave OTM menos grave | OTM grave

TUS = trastorno por uso de sustancias.
OTM = otro trastorno mental.

Aunque la evidencia emergente apunta a que los tratamientos inte-
grados pueden ser superiores a los paralelos y secuenciales, una revision
sobre los tratamientos de pacientes con diagnostico dual (59 estudios,
36 ensayos clinicos aleatorizados [ECA]) encontré que, aunque los tra-
tamientos psiquiatricos y psicoldgicos son eficaces en dichos pacientes
y aunque los tratamientos para disminuir el uso de drogas también lo
disminuyen en estos, la eficacia de los tratamientos integrados perma-
nece poco clara (con grado de recomendacion C).
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La atencion a los TUS + OTM ha de integrarse para abordar eficazmen-
te las necesidades de las personas con trastornos concurrentes.

Los servicios sanitarios para estos pacientes estaran integrados en el
sistema sanitario y coordinados con los servicios sociales, asegurando
la continuidad de cuidados.

Los especialistas en tratamientos integrados deben estar capacitados
para tratar, tanto los trastornos por uso de sustancias, como las en-
fermedades mentales graves.

Los equipos multidisciplinares constituyen la infraestructura basica
del modelo de atencion para los pacientes con diagndstico dual.

Ofrecer un tratamiento a cualquier paciente con TUS + OTM deberia
ser habitual, ya que los tratamientos para la comorbilidad son efecti-
v0s, aunque son poco usados en la practica habitual.

Han de estar disponibles multiples intervenciones, individuales, gru-
pales, de autoayuda y familiares.

La supervision sera permanente, adoptando un enfoque holistico y
centrado en las necesidades de la persona.

Se ha de realizar énfasis en la naturaleza colaborativa del tratamien-
to, involucrando a familiares y cuidadores.

Deben tenerse expectativas realistas, expresando confianza en la efi-
cacia del tratamiento.

Ha de adoptarse una actitud de no juzgar, sin confrontaciones.

Se deben utilizar intervenciones motivacionales en todas las etapas y
una aproximacion cognitivo-conductual, con prevencion de recaidas.

El tratamiento deberia considerar entre sus objetivos la reduccion de
consumo/dafios, pues en muchos casos facilita la adherencia y puede
ser paso previo a la abstinencia.
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Se han de utilizar los farmacos mostradamente efectivos, mejor tole-
rados y que faciliten la adherencia.

Se han identificado intervenciones que muestran efectos de disminu-
cion en el uso de sustancias -motivacionales, terapia de grupo, manejo
de contingencias-, mientras que la gestion de casos mejora la reinsercion.
Tanto el tratamiento asertivo comunitario como la gestion de casos dis-
minuyen los ingresos hospitalarios. Se ha evidenciado también el impacto
positivo de las intervenciones familiares.

Las terapias de baja intensidad y exigencia y poco estructuradas, fa-
cilitan la disminucion del consumo y mejoran los sintomas psicopatolo-
gicos. En los tratamientos intensivos con la abstinencia como objetivo los
resultados no se mantienen tras el tratamiento.

Establecimiento de alianza terapéutica.

Tratamiento rapido de intoxicacion, abstinencia y descompensacion
psicopatologica.

Desarrollo y facilitacion del cumplimiento de un programa terapéuti-
co individualizado.

Prevencion de las recaidas.
Educacion sanitaria individual y familiar.
Reduccion de comorbilidad somatica.

Favorecimiento de la adherencia al tratamiento y la motivacion para
el cambio.

Fomento de las actividades ocupacionales y formativo-laborales.

Mejora del funcionamiento interpersonal.

10
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1.5. RECURSOS TERAPEUTICOS NECESARIOS

*  Equipo multidisciplinar especializado en salud mental y drogodepen-
dencias.

»  Coordinacion con otros dispositivos sociosanitarios.

° Hospitalizacion completa inicial de 2-4 semanas.

° Hospitalizacion parcial con seguimiento intensivo.

o Cobertura psicofarmacologica.

o Técnicas cognitivo-conductuales.

*  Grupos de prevencion de recaidas.

*  Grupos psicoeducativos.

1.6. MODELOS ORGANIZATIVOS COMUNITARIOS DE INTERVENCION

CASE MANAGEMENT

Se trata del modelo de intervencion basado en los programas de sequi-
miento o apoyo comunitario.

Bajo el nombre de Case Management o Gestion de Casos se engloban
distintos programas de intervencion a largo plazo con el fin de garantizar
la atencion de los enfermos con patologia psiquiatrica y consumo de sus-
tancias comorbido graves y cronicos. El papel del tutor, agente o gestor
de caso (case manager) es valorar las necesidades, desarrollar un plan de
cuidados, conectar al paciente con los servicios que pueden prestarle la
atencion que necesita, supervisar la atencion recibida, mantener el con-
tacto y asesorarle.

Se plantean cuatro amplias areas de intervencion:
1) Fase inicial: citacion, evaluacion, planificacion.
2) Intervenciones ambientales: conexion con servicios comunita-

rios, consulta con familiares, mantenimiento y ampliacion de la
red social.

M
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3) Intervenciones con el paciente: tratamiento farmacoldgico, psi-
coterapia individual, entrenamiento en habilidades de vida inde-
pendiente, psicoeducacion.

4) Intervenciones con el paciente y su ambiente: intervencion en
crisis, seguimiento.

2.2. MODELO MATRIX

El modelo Matrix es, esencialmente, una estrategia para la gestion de los
pacientes con patologia psiquiatrica y consumo de sustancias comérbido
(diagnostico dual) en el marco de una amplia gama de dispositivos y re-
Cursos.

Es una forma de implementar el trabajo coordinado a través de diver-
sos servicios y la puesta en marcha de estructuras conjuntas.

Profesionales ubicados en servicios de salud mental, por un lado, y en
adicciones, por otro, atienden a los pacientes intercambiando los centros
de trabajo respectivos. Al hacerlo, crean nodos de integracion. Estos no-
dos de integracion se vinculan a través de trabajo en paralelo para crear
una matriz.

La idea clave, que ha mostrado buenos resultados, es que profesio-
nales del campo de la salud mental y de las adicciones se ubiquen en los
dispositivos de la otra red asistencial, adoptando un enfoque asertivo
para trabajar con los pacientes con diagnostico dual.

12
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2. ASPECTOS GENERALES DE LAS INTERVENCIONES®-"*

Los tratamientos utilizados en los pacientes con patologia psiquiatri-
ca y consumo de sustancias comorbido son semejantes a los que se
utilizan cuando se presenta una sola patologia y, en general, se con-
sidera que los que son eficaces para tratar determinados trastornos
mentales también lo son en los pacientes con consumo de sustancias
asociado y que aquellos que estan indicados para tratar los trastornos
por uso de sustancias también lo estan en los pacientes adictos con
comorbilidad psiquiatrica.

El uso adecuado de medicacion es un elemento importante en el
tratamiento de los pacientes con comorbilidad, pues inciden signi-
ficativamente en la estabilizacion de la sintomatologia psiquiatrica
aguda, situacion que ayuda al incremento de la efectividad de otros
tratamientos.

Se debe tener en cuenta la alta sensibilidad a los efectos secundarios
que presentan estos pacientes, las interacciones entre psicofarmacos
y drogas y las altas tasas de incumplimiento.

Pueden necesitarse dosis de psicofarmacos mas altas. Hay que consi-
derar la patologia organica y las repercusiones del tratamiento psico-
farmacoldgico sobre ella.

Se deben utilizar preferentemente los psicofarmacos con menos
efectos adversos, mejor tolerados y que no aumentan o, incluso, pue-
den disminuir el craving.

En caso de prevision de incumplimiento —o por mayor comodidad- se
recomiendan los nuevos inyectables de larga duracion vy, en general,
todos los farmacos que favorezcan la adherencia.

En cuanto al tratamiento del abuso o dependencia de drogas y aun-
que pequefos consumos pueden ser problematicos y motivar exacer-
baciones clinicas 0 abandonos de tratamiento, se requiere ser flexible
en los objetivos, sin renunciar a la abstinencia.



tus

14

tm

Ofrecer diversos objetivos (abstinencia o reduccion del consumo) me-
jora el compromiso con el tratamiento y sus resultados.

Es necesario flexibilizar objetivos seguin las necesidades del paciente.
Cualquier cambio en la forma, frecuencia o cantidad de consumo es
un cambio positivo.

La reduccion de consumo/dafios permite tratar a pacientes que de
otra manera no se habrian planteado ayuda.

Los tratamientos psicosociales son componentes esenciales de un
abordaje integral de la concurrencia de TUS + OTM.

Las terapias de baja intensidad y exigencia, y poco estructuradas
(como las intervenciones motivacionales), facilitan la disminucion del
consumo y la mejoria de sintomas psicopatoldgicos, especialmente en
poblaciones con carencias extremas (personas sin hogar, inyectores
activos, etc.).

La combinacion de entrevista motivacional (EM), terapia cogniti-
vo-conductual (TCC) e intervenciones familiares, mejora la evolucion
de pacientes con OTM grave y TUS.

La EM ha mostrado mejores resultados comparados con psicoeducacion.

La Terapia Personal (TP) es una intervencion individual que combina
psicoeducacion, terapia de apoyo, entrenamiento en afrontamiento
de estrés emocional, TCC, habilidades de comunicacion, resolucion de
problemas y terapia ocupacional.

Programas de contingencias como el Behavioral Treatment for Subs-
tance Abuse in Severe and Persistent Mental lliness (BTSAS) han de-
mostrado su utilidad.
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No obstante, una revision sistematica realizada con resultados de 25
ensayos controlados aleatorizados, con la participacion, en total, de
2.478 pacientes con diagndstico dual, reporta no encontrar evidencia
suficiente que valide la efectividad de las intervenciones psicosocia-
les en esta poblacion. Asimismo, los autores reportaron dificultades
metodoldgicas.

Otra revision sistematica que incluyo 36 estudios en los que se eva-
luaron intervenciones psicosociales y farmacologicas, también hizo
evidente la falta de intervenciones que hayan sido replicadas y mos-
trado beneficios consistentes sobre los grupos de comparacion en el
tratamiento de la comorbilidad.

Sin embargo, algunos estudios sobre intervenciones cognitivo con-
ductuales apoyan su efectividad en la reduccion de la sintomatologia
psiquiatrica en pacientes adictos, ademas de mostrar mejores resul-
tados si se combinan con entrevista motivacional que ha mostrado,
a su vez, que los pacientes presentan mejorias en la reduccion del
consumo, asi como en la adherencia al tratamiento.

Las intervenciones pueden ser tanto individuales como grupales, con
programas de educacion para la salud, de sequimiento y apoyo comu-
nitario.

La implantacion de los planes de cuidados de enfermeria proporciona
una metodologia cientifica para la atencion especifica al paciente
con diagnostico dual, con una vision holistica, realizando un segqui-
miento integral.

La prioridad de las intervenciones es prestar soporte a la vida diaria
de los enfermos. Es fundamental que el equipo (multidisciplinar) que
trabaje con estos pacientes esté en continua conexion, lo que incluye
psicoeducacion y controles sanitarios regulares, favoreciendo siempre
la adhesion al tratamiento mediante la deteccion de efectos secun-
darios.
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Los objetivos generales que se plantean en enfermeria son:

Transmitir conocimientos sobre las sustancias adictivas y los tras-
tornos psiquiatricos (psicoeducacion).

Ensenar e inculcar la importancia de sequir el tratamiento pauta-
do, favoreciendo la adherencia.

Posibilitar que el paciente pueda manejar sus sintomas. Es de gran
importancia el manejo de la medicacion (educacion sobre objeti-
vos, efectos secundarios, cumplimiento...).

Garantizar la continuidad de los servicios de tratamiento, rehabi-
litacion y soporte social, asegurando la continuidad de los cuida-
dos, en coordinacion con centros de referencia especializados.

Trabajar conductas de riesgo ante enfermedades infecciosas, de-
tectar problemas médicos con control somatico reqular y fomen-
tar habitos higiénico-dietéticos saludables.

Prevenir y tratar precozmente las recaidas en el consumo y la
descompensacion de la patologia mental.

Apoyar a las familias en el proceso terapéutico.



Intervenciones especificas
por TM comorbido®? 131522

%

Psicosis

El tratamiento farmacologico es similar al que se realiza en los pa-
cientes con esquizofrenia sin TUS. No obstante, debe considerarse
la necesidad de dosis altas y también su elevada sensibilidad a los
efectos secundarios de los antipsicoticos (AP), las interacciones entre
AP y drogas, y las altas tasas de incumplimiento. Ademas, no debe
olvidarse que los pacientes con VIH/sida tienen mas riesgo de sinto-
mas extrapiramidales y de disminucion del rendimiento cognitivo por
efectos anticolinérgicos

Hay que pensar en AP con baja tasa de sindrome metabolico, de dis-
funcion sexual, poco sedantes, con pocas interacciones y de facil y
comoda posologia. Ademas, hay que considerar la patologia organi-
ca y las repercusiones del tratamiento con AP sobre la misma: obe-
sidad, sindrome metabolico, cardiopatia, hipertension arterial (HTA),
hepatopatia, nefropatia, etc. Si hay diabetes y dislipemia es mejor
evitar clozapina, olanzapina y quetiapina. Si existe hipotension ar-
terial conviene evitar clozapina y quetiapina. Si aparece alteracion
del intervalo QTc es mejor evitar la ziprasidona.

El haloperidol ha mostrado aumentar el craving. En términos genera-
les, los AP de 12 generacion (APG) tienen mayor afectacion funcional
de la corteza prefrontal. Los de 2@ generacion (ASG) la respetan mas,
sin deterioro de la capacidad ejecutiva o en un grado mas leve. Ade-
mas, no aumentan el craving, al no favorecer el refuerzo dopaminér-
gico. Los APG pueden aumentar el consumo al disminuir la dopamina,
lo que provocaria anhedonia y apatoabulia, incrementando el craving.

No hay que olvidar posibles interacciones.

A pesar de escasos ECA, cada vez mas datos recomiendan los ASG en
pacientes duales por su mayor sequridad y tolerabilidad, asi como por
su posible utilidad en la disminucion del consumo. Y, aunque no exis-
ten datos irrefutables sobre los inyectables de liberacion prolongada

17
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(AP ILP) como tratamiento de eleccion, cada vez se recomienda mas
el uso de ASG ILP (risperidona, paliperidona, aripiprazol).

La clozapina presenta igual efectividad en pacientes psicoticos resis-
tentes con TUS y sin éste. No se considera de primera eleccion debido
a la presencia de efectos adversos y a la obligacion de controles he-
maticos. Ademas, la evidencia de su eficacia para disminuir el consu-
mo en pacientes con esquizofrenia y consumo de sustancias asociado
es limitada (un ensayo clinico con muy pocos sujetos comparandola
con la ziprasidona).

Hay estudios con muestras pequefias en pacientes con consumo de
sustancias con otros AP (olanzapina, aripiprazol y quetiapina) que
también muestran una disminucion del consumo.

Con risperidona se ha hallado que disminuye las recaidas, el craving
y el consumo, a la vez que aumenta la adherencia y mejora la clinica
psicotica en pacientes con TUS comorbido.

El aripiprazol ha mostrado resultados positivos en pacientes con es-
quizofrenia con dependencia de sustancias, disminuyendo el craving
en relacion con la mejoria de los sintomas psicoticos, ademas de ser
seguro y bien tolerado. Los estudios indican que podria ser especial-
mente eficaz en sujetos con dificultades en el control de su impulsi-
vidad.

Se recomiendan los AP ILP, en especial los de sequnda generacion,
debido a su mejor perfil en lo relativo a efectos secundarios y por fa-
vorecer la adherencia terapéutica. Dado que los pacientes psicoticos
con TUS presentan mayor sensibilidad a los efectos extrapiramidales,
a veces es dificil conseguir dosis adecuadas de farmaco que sean tole-
rables y pueden necesitar dosis de AP mas altas; de ahi que se utilicen
de primera eleccion los ASG cuyo perfil de efectos secundarios es mas
favorable, especialmente, en su formulacion ILP.



Figura 1. Trastornos afectivos
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Algoritmo terapéutico en el diagnéstico dual TD-TUS (Séiz et al, 2014; Tirado et al, 2018).
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% TUS + Trastornos afectivos

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO (CANMAT)

Carbamazepina: no se ha demostrado eficaz.

Lamotrigina: parece ser eficaz en el trastorno bipolar (TB) en cuadros
de dependencia conjunta de alcohol y cocaina como farmaco de se-
gunda fila, pero no hay datos con opioides.

Gabapentina y topiramato: se han demostrado eficaces en el trastor-
no bipolar comorbido, pero en dos estudios con muestras pequefas
se propone como via prometedora a falta de mas estudios.

Litio: no ha demostrado eficacia en dependencia y se valora como
opcion de riesgo, por lo que se deja como farmaco de tercera eleccion
debido a la estrecha ventana terapéutica y al riesgo de toxicidad en
poblaciones con problemas de adherencia terapéutica.

Acido valproico/valproato: solo ha demostrado eficacia junto con li-
tio en dependencia de cannabis y cocaina, pero tampoco hay estudios
que descarten su uso en dependencia de opioides. Ha mostrado me-
joria de los sintomas afectivos y disminucion el consumo, sin efectos
secundarios graves.

Oxcarbazepina: es preferible a la carbamazepina por tener menos
interacciones.

Topiramato: ha mostrado mejoria en salud fisica y calidad de vida,
junto con disminucion del consumo.

Lamotrigina: ha demostrado utilidad en estudios abiertos, disminu-
yendo el consumo y las puntuaciones en escalas de mania y depre-
sion, siendo bien tolerada.

Gabapentina: ha demostrado disminuir el consumo en pacientes bi-
polares.

20
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Trastornos de Ansiedad (TA)

El tratamiento ha de ser individualizado y deberia realizarse de modo
simultaneo.

Se debe controlar la adherencia al tratamiento asi como supervisar el
posible mal uso o abuso de los psicofarmacos pautados para manejar
situaciones de estrés.

Se recomiendan apoyo psicosocial y entrenamiento en estrategias de
afrontamiento para trastornos de ansiedad inducidos, reservandose el
uso de medicacion para ansiedad persistente y los trastornos prima-
rios. Se deben maximizar los abordajes no farmacolégicos.

La TCC ha demostrado eficacia en el abordaje de ambos trastornos,
ademas, un adecuado entrenamiento en relajacion puede interrumpir
el ciclo de la automedicacion.

El tratamiento farmacologico de la ansiedad dual es, en general, se-
mejante al de los TA no comorbidos, no estando contraindicado nin-
gun psicofarmaco. Al elegir la medicacion se deben tener en cuenta
las interacciones con la sustancia de abuso en caso de recaida, asi
como el uso de farmacos con el menor potencial de abuso.

Los ISRS son los farmacos de eleccion en el tratamiento de la an-
siedad comorbida con el TUS, debido al bajo potencial de abuso, las
escasas interacciones y la relativa sequridad en caso de sobredosis.
Las dosis son las mismas que las que se emplean en poblacion sin TUS,
cuidando las interacciones con otros farmacos habituales en estos
pacientes (metadona, antirretrovirales, etc.). Los antidepresivos (AD)
triciclicos y tetraciclicos deben utilizarse con precaucion, dado los
efectos secundarios e interacciones, asi como el potencial para dis-
minuir el umbral convulsivo.

Las benzodiacepinas (BZD) deben evitarse debido al potencial de
abuso (especialmente el alprazolam) y a las peligrosas interacciones

21



tus tm

con alcohol y otros depresores del sistema nervioso central (SNC). Los
nuevos antiepilépticos podrian constituir un buen tratamiento alter-
nativo al uso de BZD en el tratamiento de estos pacientes. De igual
modo, aunque con evidencias mas limitadas, los antipsicoticos con
perfil sedativo, a dosis bajas, podrian constituir otra posible alterna-

tiva sintomatica.

Figura 3. Algoritmo de actuacion frente al insomnio
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Algoritmo de tratamiento general para los TUS+TA (Séiz et al, 2014).
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Intervenciones especificas
Segljn TUS + OTM 89 13.15-22

sk TUA (trastorno por uso de Alcohol) + OTM2-32

> TUA + Trastorno por Estrés Postraumatico (TEPT)

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

No se ha demostrado la existencia de ningun tratamiento especifico para
esta comorbilidad. Los ensayos clinicos realizados se limitan a comprobar
la eficacia de los tratamientos aprobados por separado para cada trastorno.
Con respecto a los tratamientos aprobados para el TEPT, las débiles evi-
dencias encontradas en esta situacion comorbida son:

o Sertralina: disminuye los sintomas del TEPT.

o Paroxetina: disminuye los sintomas del TEPT.

En lo referente a los tratamientos aprobados para los TUA, las débiles
evidencias encontradas en esta situacion comorbida son:

* Naltrexona: disminuye el consumo de alcohol. De forma directa o
indirecta, la naltrexona reduce parcialmente los sintomas del TEPT.

e Disulfiram: disminuye el consumo de alcohol. De forma directa o
indirecta, el disulfiram reduce parcialmente los sintomas del TEPT.

En lo referente a otros tratamientos no aprobados pero utilizados ha-
bitualmente en la clinica de TUA y TEPT, las débiles evidencias halladas son:

¢ Quetiapina:disminuyeelconsumodealcoholylashospitalizaciones.

o Topiramato: reduce el consumo de alcohol y los sintomas del TEPT.

o Desipramina: reduce el consumo de alcohol y los sintomas del TEPT.

Las combinaciones de farmacos no han demostrado incrementar la
eficacia de la farmacoterapia.

TRATAMIENTO PSICOSOCIAL

Los escasos estudios realizados en intervenciones psicoterapéuticas no
arrojan evidencias concluyentes que permitan realizar ninguna recomen-
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dacion favorable a ninguna intervencion que haya demostrado su eficacia
en cada trastorno por separado, con la excepcion de la Terapia Centrada
en el Trauma que, con una evidencia débil, consigue reducir los sintomas
del TEPT y reducir el consumo de alcohol a largo plazo.

> TUA + Fobia social

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

No se ha demostrado la existencia de ningun tratamiento especifico para
esta comorbilidad. Los ensayos clinicos realizados se limitan a comprobar
la eficacia de los tratamientos aprobados por separado para cada trastor-
no. Dado el escaso numero de ensayos clinicos realizados, las recomenda-
ciones que se pueden realizar son de caracter débil.

Con respecto a los tratamientos aprobados para la fobia social, la
evidencia encontradas en esta situacion comorbida es que la paroxetina
reduce el consumo de alcohol relacionado con situaciones sociales.

En lo referente a los tratamientos aprobados para los TUA no es
posible hacer ninguna recomendacion solida ya que no se han realizado
ensayos clinicos en esta situacion comdrbida con dichos farmacos.

TRATAMIENTO PSICOSOCIAL

Los estudios realizados en intervenciones psicoterapéuticas no arrojan
evidencias que permitan realizar ninguna recomendacion especifica.

> TUA + Trastorno de panico

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Los estudios realizados en intervenciones psicofarmacoldgicas no arrojan
evidencias que permitan realizar ninguna recomendacion especifica.

TRATAMIENTO PSICOSOCIAL

Los estudios realizados en intervenciones psicoterapéuticas no arrojan
evidencias que permitan realizar ninguna recomendacion especifica.
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> TUA + Trastorno de Ansiedad Generalizada (TAG)

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Los estudios realizados en intervenciones psicofarmacoldgicas no arrojan
evidencias que permitan realizar ninguna recomendacion especifica.

TRATAMIENTO PSICOSOCIAL

Los estudios realizados en intervenciones psicoterapéuticas no arrojan
evidencias que permitan realizar ninguna recomendacion especifica.

> TUA + Trastorno Obsesivo Compulsivo (TOC)

,

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Los estudios realizados en intervenciones psicofarmacoldgicas no arrojan
evidencias que permitan realizar ninguna recomendacion especifica.

TRATAMIENTO PSICOSOCIAL

Los estudios realizados en intervenciones psicoterapéuticas no arrojan
evidencias que permitan realizar ninguna recomendacion especifica.

> TUA + Trastorno Limite de la Personalidad (TLP)

,

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

No se ha demostrado la existencia de ningun tratamiento especifico para
esta comorbilidad. Los ensayos clinicos realizados se limitan a comprobar
la eficacia de los tratamientos aprobados por separado para cada tras-
torno.

Dado el escaso nimero de ensayos clinicos realizados en este campo,
y que en dichos ensayos no han participado un gran nimero de pacientes,
las recomendaciones que se pueden realizar son de caracter débil:

* Naltrexona: reduce el consumo de alcohol en los pacientes con TLP.

o Disulfiram: reduce el consumo de alcohol en los pacientes con TLP.
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o Topiramato: es posible que sea efectivo en el tratamiento de esta
situacion comorbida, ya que mejora la sintomatologia de ambos tras-
tornos por separado, aunque no se han realizado ensayos rigurosos
para dicha situacion.

» Lamotrigina y aripiprazol: es posible que sean efectivos en el trata-
miento de esta situacion comdrbida, ya que mejoran la sintomato-
logia de ambos trastornos por separado, aunque no se han realizado
ensayos rigurosos para dicha situacion.

TRATAMIENTO PSICOSOCIAL

No se ha demostrado la existencia de ningun tratamiento especifico para
esta comorbilidad. Los ensayos clinicos realizados se limitan a comprobar
la eficacia de los tratamientos aprobados por separado para cada trastorno.

Dado el escaso numero de ensayos clinicos realizados en este campo,
y que en dichos ensayos no han participado un gran numero de pacientes,
las recomendaciones que se pueden realizar son de caracter deébil:

o Las intervenciones psicoterapéuticas destinadas a reducir el consumo
de alcohol mantienen su eficacia en pacientes con TLP comorbido.

o Las intervenciones psicoterapéuticas especificas para el TLP podrian
mantener su eficacia en pacientes con TUA comorbido.

> TUA + Trastorno Antisocial de la Personalidad (TAP)

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

No se ha demostrado la existencia de ningun tratamiento especifico para
esta comorbilidad. Los ensayos clinicos realizados se limitan a comprobar
la eficacia de los tratamientos aprobados por separado para cada trastorno.

Dado el escaso numero de ensayos clinicos realizados en este campo,
y que en dichos ensayos no han participado un gran numero de pacientes,
las recomendaciones que se pueden realizar son de caracter deébil:

» Naltrexona: reduce el consumo de alcohol en los pacientes con TAP.

e Nortriptilina: reduce el consumo de alcohol en los pacientes con TAP.
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TRATAMIENTO PSICOSOCIAL

Los estudios realizados en intervenciones psicoterapéuticas no arrojan
evidencias que permitan realizar ninguna recomendacion especifica.

> TUA + Trastorno depresivo

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

La evidencia cientifica es muy reducida con respecto al tratamiento es-
pecifico para esta comorbilidad, por lo que las recomendaciones que se
pueden realizar son de caracter débil. Los estudios arrojan resultados con-
tradictorios ya que, mientras unos hablan de un impacto positivo en el
patron de consumo de alcohol del tratamiento con ISRS a dosis superiores
de las utilizadas habitualmente para tratar la depresion, otros no encuen-
tran un impacto significativo.

Cabe destacar que varios estudios han sefialado que la combinacion
de sertralina con naltrexona podria llevar a lograr mayores tasas de absti-
nencia alcoholica y mejorar el estado animico frente a placebo, a diferen-
cia del tratamiento Unicamente antidepresivo o al tratamiento del TUA.

Los antidepresivos que han mostrado mayor efecto a la hora de me-
jorar la clinica depresiva en pacientes con TUA son: nefazadona, desimi-
pramina € imipramina.

TRATAMIENTO PSICOSOCIAL

La evidencia cientifica es muy reducida con respecto al tratamiento es-
pecifico para esta comorbilidad, por lo que las recomendaciones que se
pueden realizar son de caracter débil.

Las terapias psicosociales que han demostrado eficacia a la hora de
reducir el consumo de alcohol en estos pacientes son:

¢ Terapia o entrevista motivacional.
» Terapia cognitivo-conductual.

o Terapia de prevencion de recaidas.
* Manejo de contingencias.

Modelo de los 12 pasos.
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> TUA + Trastorno Bipolar (TB)

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

No se ha demostrado la existencia de ningun tratamiento especifico para
esta comorbilidad y apenas existen ensayos clinicos de farmacos en pa-
cientes con trastorno bipolar que ademas presenten un TUA comérbido,
ya que éstos suelen ser excluidos con el fin de evitar variables de con-
fusion. Por todo ello, las recomendaciones que se pueden realizar son de
caracter débil.

Algunos estudios hacen referencia al valproato como un farmaco
prometedor a la hora de tratar dicha comorbilidad, ya que parece que
ademas de ser un eficaz estabilizador del animo, trata la sintomatologia
de abstinencia y disminuye el consumo de alcohol en pacientes con TUA.

Se han observado también resultados positivos en el tratamiento con
quetiapina, al reducirse el craving (con respecto a placebo) y disminuir de
forma significativa los dias de consumo de alcohol.

TRATAMIENTO PSICOSOCIAL

A nivel psicoterapéutico, ademas de las opciones existentes para el tra-
tamiento de las adicciones, cabe destacar la Terapia Grupal Integrada la
cual se basa en los principios de la terapia cognitivo-conductual.

> TUA + Trastorno psicotico

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Dado el escaso numero de ensayos clinicos realizados en este campo y
que, con frecuencia, se ha evaluado el TUA junto a otras adicciones, las
recomendaciones que se pueden realizar son de caracter débil:

» Clozapina: reduce el consumo de alcohol y la sintomatologia psico-
tica en pacientes psicoticos.

° Risperidona inyectable de larga duracion: reduce el consumo de
alcohol y la sintomatologia psicdtica en pacientes psicoticos. La
magnitud de este hallazgo es menor que para la clozapina.
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¢ Naltrexona: reduce el consumo de alcohol en pacientes psicoticos.

o Disulfiram reduce el consumo de alcohol en pacientes psicoticos.

TRATAMIENTO PSICOSOCIAL

Los escasos estudios realizados en intervenciones psicoterapéuticas per-
miten recomendar, con un caracter débil, las intervenciones motivacio-
nales y las cognitivo-conductuales a la hora de disminuir el consumo de
alcohol en pacientes con un TUA y un trastorno psicotico comorbido.
Estas intervenciones serian especificas para la disminucion del consumo
de alcohol.

> TUA + Dano cerebral

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Se recomienda el uso de dosis elevadas de tiamina parenteral para preve-
nir el Sindrome de Wernicke-Korsakoff.

TRATAMIENTO PSICOSOCIAL

La entrevista motivacional (EM) ha sido adaptada para intervenciones
breves en pacientes con lesion cerebral traumatica.
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sk TUC (trastorno por uso de Cannabis) 33-45

Existen muy pocos ensayos clinicos para valorar posibles tratamientos en
los distintos trastornos comorbidos del TUC, por lo que no existen datos
para realizar recomendaciones basadas en la evidencia cientifica.

Trastornos afectivos

Uno de los primeros ensayos realizados para valorar los efectos sobre la
clinica depresiva y el consumo de cannabis y alcohol, en pacientes con
dependencia de alcohol y depresion, compard fluoxetina frente a placebo
en 22 pacientes con dependencia leve de cannabis, observando una me-
joria del cuadro depresivo y el descenso de ambos consumos. Otro ensayo
clinico compar6 20 mg de fluoxetina frente a placebo en un estudio doble
ciego, con 189 sujetos con depresion y trastorno por uso de cannabis (TUC)
de los cuales 70 fueron aleatorizados y sequidos durante 12 semanas, con
terapia cognitivo conductual e intervencion motivacional concomitante.
No hubo diferencias entre los grupos en la mejora de la clinica depresiva
y del consumo de cannabis. Parecia existir un efecto placebo destacado
que minimiza el efecto del farmaco activo o los resultados favorables pu-
dieron deberse el efecto de la psicoterapia concomitante que repercutia
en la mejora del resultado de ambas variables. Igualmente, es posible que
existiera una clinica depresiva secundaria del consumo que mejorara con la
reduccion de dicho consumo.

Otro ensayo clinico comparando venlafaxina (hasta 375 mg diarios)
frente a placebo, en 103 pacientes con cuadros depresivos y dependencia
de cannabis durante 12 semanas, obtuvo igualmente una destacada me-
joria de la clinica depresiva sin diferencias entre los grupos. La mejoria del
estado de animo en el grupo placebo estuvo relacionada con el descenso
del consumo. El porcentaje de abstinencia de cannabis era superior en el
grupo placebo (36,5%) que en el grupo de venlafaxina (11,8%), por lo que
el farmaco activo podria tener un papel perjudicial sobre el consumo de
cannabis. De igual forma, se ha sefialado que con venlafaxina presenta-
ban un sindrome de abstinencia a cannabis mas grave.
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Los datos procedentes de los ensayos mencionados sugieren que la
mejora del consumo, posiblemente por las intervenciones psicoterapéu-
ticas o por el hecho de participar en un ensayo clinico, repercute en la
mejora de la clinica depresiva, por lo que el objetivo prioritario serian las
intervenciones centradas en el descenso del consumo.

Por otro lado, se ha descrito la presencia de sintomas negativos en
pacientes deprimidos consumidores de cannabis, sugiriendo el bupropion
o el metilfenidato como alternativas terapéuticas, pero sin datos proce-
dentes de ensayos clinicos.

Tampoco existe evidencia respecto a tratamientos farmacologicos en
la comorbilidad entre trastorno bipolar y TUC a pesar de la frecuente co-
morbilidad. La evolucion del trastorno bipolar (TB) va a estar muy influida
por la persistencia en el consumo, por lo que la abstinencia de cannabis
seria un objetivo destacado del tratamiento. Posiblemente serian utiles el
uso de pregabalina y gabapentina para la desintoxicacion y deshabituacion
del cannabis. Para el manejo del trastorno bipolar se utilizarian los trata-
mientos estabilizantes habituales, incluyendo litio, valproico o lamotrigina.

> TUC + Trastornos depresivos

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

* No hay evidencia de eficacia de los antidepresivos.

* Realizar diagnostico diferencial adecuado entre trastornos depresivos
y sindromes amotivacionales o sindromes de abstinencia donde los
antidepresivos no son eficaces.

°  Es posible que sean mas utiles los antidepresivos mas dopaminérgicos:
valorar uso de bupropion, sertralina. No existe evidencia cientifica.

> TUC + Trastorno Bipolar (TB)

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

* No hay evidencia cientifica de eficacia de tratamientos estabilizantes
del animo.
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No esta claro que sea superior el valproato u otros anticomiciales so-
bre el litio.

Existe recomendacion de usar las alternativas habituales para estabi-
lizacion del estado de animo.

Hay peor respuesta al tratamiento con el mantenimiento del consu-
mo de cannabis.

Se recomienda el uso de antipsicaticos de sequnda generacion para el
manejo de la mania.

Incidir en la abstinencia del cannabis dado que este puede desenca-
denar episodios maniacos.

Se recomienda el uso de gabapentina y pregabalina para el manejo de
la abstinencia del cannabis.

Ansiedad y Déficit de Atencion con Hiperactividad (TDAH)

No existen ensayos clinicos en pacientes con trastornos de ansiedad y con-
sumo de cannabis. En una serie de 66 casos de panico, 24 de estos tras el
consumo de cannabis, se observd mejoria de la clinica de ansiedad con pa-
roxetina. Por lo tanto, no disponemos de evidencia de eficacia de farmacos
para el manejo de la ansiedad en adictos a cannabis.

Existe un ensayo clinico en 46 pacientes con TUC + TDAH, usando ato-

moxetina a dosis inferiores de 100 mg/dia frente a placebo, durante 12
semanas y con uso de intervencion motivacional. El farmaco no fue eficaz
en la disminucion el consumo de cannabis.
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No hay evidencia cientifica de eficacia de tratamientos farmacoldgicos.

Uso de antidepresivos habituales para el trastorno de panico o tras-
torno de ansiedad, como paroxetina o escitalopram.

Uso de gabapentina y pregabalina para el manejo de la abstinencia
del cannabis y de los sintomas de ansiedad.

No hay evidencia de eficacia de farmacos para el tratamiento del TDAH
en adictos al cannabis.
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Trastornos psicoticos y TDAH

Disponemos de mas estudios en psicosis y adictos a cannabis pero, igual-
mente, resultan poco concluyentes y escasos en numero para poder ex-
traer conclusiones. En general, en los ensayos clinicos con antipsicoticos
la presencia de TUS es criterio de exclusion. Los estudios disponibles sue-
len centrarse en pacientes psicoticos con TUS sin diferenciar los distintos
tipos de drogas, por lo que es dificil extrapolar a los pacientes adictos al
cannabis. En este caso, la evidencia disponible apoya el uso de clozapina
para mejorar la clinica psicdtica y el consumo de drogas, aunque existen
pocos ensayos clinicos. De cualquier forma, diversos autores sugieren que
los riesgos asociados a la clozapina —como la agranulocitosis, aumento
de peso, sedacion y posologia compleja— son inconvenientes para esta-
blecerlo de primera linea en estos pacientes y se recomienda el uso de
antipsicoticos de sequnda generacion, aunque sin evidencia procedente
de ensayos clinicos. Con el uso de aripiprazol, olanzapina, risperidona y
quetiapina los datos son discrepantes y no concluyentes para su uso en
pacientes con psicosis y TUS. Con el resto de antipsicdticos de sequnda
generacion hay muy pocos datos.

Centrandose en los pacientes psicoticos con TUC, hay una destacada
escasez de informacion, a pesar de la elevada prevalencia del problema
como ya se ha comentado. Los estudios de investigacion basica ofrecen un
perfil mas favorable para el uso de antipsicoticos atipicos, dado que estos
revierten algunas alteraciones cognitivas o neurofisioldgicas inducidas
por el delta-9-tetrahidrocannabinol (THC), a diferencia del haloperidol.
Hay alguna descripcion de casos o series de casos que sugieren la eficacia
de aripiprazol, quetiapina y otros antipsicoticos de sequnda generacion.
Pero unos ensayos clinicos de hace afos en pacientes con psicosis induci-
da por cannabis en muestras pequefas, no observaban diferencias entre
olanzapina frente a haloperidol o con risperidona frente a haloperidol en
la clinica psicdtica, aunque no ofrecian datos sobre el consumo.

Hay algunos ensayos clinicos comparando risperidona y olanzapina.
En un andlisis secundario de un ensayo clinico comparando estos dos
farmacos, en 49 pacientes con un primer episodio psicotico con historia
de consumo de cannabis durante 16 semanas, observaron igual eficacia
sobre los sintomas psicoticos y el descenso del consumo, pero un alto
porcentaje estaba consumiendo al final del estudio (38% en el grupo
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de risperidona y 48% en el de olanzapina). Estos dos farmacos fueron
comparados en 28 pacientes con esquizofrenia y consumo de cocaina y/o
cannabis, durante 10 semanas, observando un descenso en el consumo y
en la clinica psicotica y refiriendo un mayor descenso del craving con la
olanzapina. En el, posiblemente, Unico ensayo clinico dirigido a comparar
estos dos farmacos en pacientes con esquizofrenia (n = 128) de los que 41
tenian TUC comdrbido durante 6 semanas, se observo igual mejoria en el
craving de cannabis en ambos grupos.

El aripiprazol es un farmaco interesante para estos pacientes por su
mecanismo de accion diferente que podria mejorar el craving y su perfil
de tolerancia. No hay ensayos clinicos, existiendo descripcion de casos de
eficacia en pacientes con sintomas psicoticos por uso de cannabis medi-
cinal, descenso del consumo de cannabis en sujetos con esquizofrenia y
mejora de sintomas psicéticos inducidos por el cannabis.

Otro antipsicotico que se ha estudiado ha sido la clozapina. En un
ensayo clinico con 31 pacientes con esquizofrenia y TUC durante 12 se-
manas, asignados aleatoriamente a cambiar a clozapina o permanecer
con su antipsicotico previo, se observd un menor consumo de cannabis
con clozapina y sin diferencias en la clinica psicotica entre los grupos. Por
el contrario, un ensayo clinico comparando ziprasidona con clozapina,
en 30 pacientes con esquizofrenia y consumo de cannabis durante 12
semanas, no se observaron diferencias en el consumo pero si un peor
cumplimiento del tratamiento con clozapina.

En un estudio con 123 pacientes con psicosis y TUC se observo me-
nor craving con clozapina y olanzapina que con risperidona, sugiriendo
diversos mecanismos dopaminérgicos para explicar las diferencias. Estos
autores en un estudio con IRMf en 36 pacientes con esquizofreniay TUCy
19 controles, observaron que la clozapina presentaba un mayor descenso
del craving y una mayor activacion de la insula durante el test de Stroop
que la risperidona, concluyendo que la clozapina era mejor eleccion. Un
estudio en 2003 ya sefalaba que la clozapina era mas eficaz para dismi-
nuir el consumo de cannabis y alcohol que la risperidona, en una muestra
de 31 pacientes con esquizofrenia o trastorno esquizoafectivo.

Las diferencias entre clozapina y otros antipsicaticos se han explicado
por su distinto perfil farmacoldgico al actuar sobre el sistema dopami-
nérgico pero, también se han evidenciado diferencias en su efecto sobre
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el sistema endocannabinoide, describiendo diferencias en el efecto sobre
la densidad de receptores cannabinoides CB1 entre clozapina y otros an-
tipsicoticos, aunque se han descrito cambios en la densidad de CB1 con
el haloperidol y la risperidona. Ademas apoyaria el uso de clozapina, un
posible papel protector de las alteraciones cognitivas inducidas por el
delta-9-tetrahidrocannabinol (THC) o una peor respuesta de los consumi-
dores a los antipsicoticos habituales, como se sugiere en un estudio sobre
primeros episodios. Se ha sefialado que los psicoticos con consumo de
cannabis tienen peor adherencia al tratamiento, peor respuesta y mayor
sensibilidad a los efectos extrapiramidales. La falta de adherencia sugiere
la necesidad de ensayos con antipsicoticos de larga duracion.

Por lo tanto, no hay evidencia de que los antipsicaticos puedan influir
en el descenso sobre el consumo de cannabis, pero tampoco hay datos
que indiquen que lo incrementen. Posiblemente la intervencion farma-
cologica para el descenso del consumo de cannabis en estos pacientes
requeriria de farmacos distintos a los antipsicdticos para la desintoxica-
cion y para la deshabituacion. Se ha observado que la presencia de clinica
abstinencial de cannabis en pacientes con psicosis favorece la recaida en
el consumo, por lo que seria importante supervisar dicha clinica. Para la
deshabituacion de cannabis tampoco existe evidencia de eficacia de in-
tervenciones farmacologicas, pero pueden ser prometedores los farmacos
que actuan sobre el sistema endocannabinoide (SEC), como agonistas o
antagonistas CB1 o el cannabidiol (CBD), siempre que no sean perjudicia-
les para la psicosis. El CBD, ademas, se perfila como de posible utilidad en
el manejo de la psicosis.

En el uso de un antipsicotico también hay que considerar las posibles
interacciones farmacocinéticas de estos con el THC. El THC se metaboliza
por el CYP2C9, por lo que puede tener interacciones con olanzapina, y
con el CYP3A4, con posibles interacciones con risperidona, quetiapina u
olanzapina.

En resumen, los distintos autores recomiendan el uso de antipsicoti-
cos de segunda generacion para estos pacientes pero existe escasa evi-
dencia para ello y estos tendrian muy poco efecto sobre el consumo, lo
que requeriria de intervenciones complementarias anadidas, dado que la
evolucion de la psicosis va a estar intimamente relacionada con la evolu-
cion del consumo. La clozapina seria de primera eleccion en los cuadros
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resistentes y, para algunos autores, es la que tiene alguna evidencia de
efecto para disminuir el consumo, por lo cual, no deberia de circunscribir-
se su uso a dichos cuadros resistentes, aunque su manejo es mas complejo
que el de los otros antipsicoticos. Los antipsicoticos de larga duracion son
una alternativa interesante pero no existen estudios que lo demuestren.
No disponemos por ahora de farmacos dirigidos a disminuir el consumo
de cannabis en esta poblacion.

Consideraciones en la eleccion de farmacos:

Frecuentes efectos adversos.
Interacciones de farmacos con drogas.
Frecuente incumplimiento.

Frecuente comorbilidad médica secundaria al consumo de alcohol
y drogas.

Mayor resistencia al tratamiento.

Tratamiento:
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No existe evidencia de farmacos efectivos.
Posible interés del cannabidiol (no disponible).

Recomendacion de usar gabapentina y pregabalina en desintoxi-
cacion y deshabituacion, no existe evidencia cientifica.

Posible utilidad de N-acetil-cisteina (datos positivos en adictos no
psicoticos).
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sk TUCC (trastorno por uso de Cocaina) 46-56

Los tratamientos utilizados en los pacientes con trastorno por uso de cocai-
nay otros trastornos mentales son semejantes a los que se utilizan cuando
se presenta una sola de las patologias, es decir, aquellos eficaces para tra-
tar un determinado trastorno aislado también lo son en los pacientes con
diagnostico comdrbido. No hay un farmaco que sea eficaz para ambos tras-
tornos, sino que utilizaremos los habituales para cada trastorno de forma
concomitante, valorando las posibles interacciones que pueden aparecer.

La intoxicacion por cocaina no suele precisar un tratamiento especi-
fico, salvo si se producen complicaciones:

Si aparecen inquietud, insomnio u otros sintomas de ansiedad, se re-
comienda priorizar el tratamiento con benzodiacepinas y evitar en lo
posible los antipsicoticos. Su utilizacion aumenta el riesgo de efectos
extrapiramidales (hipersensibilidad de receptores dopaminérgicos), del
craving y de reduccion del umbral convulsivo.

El uso de antipsicoticos se reserva para:

La presencia de sintomatologia psicdtica o maniforme: en estos
casos se recomienda la utilizacion de antipsicoticos atipicos, excep-
to clozapina.

Importante agitacion psicomotriz: a mayor componente de agita-
cion psicomotora existe un riesgo mayor de rabdomiolisis. Su pre-
sencia obliga a medidas de hidratacion y alcalinizacion de la orina.

El sindrome de abstinencia de cocaina, en ausencia de complicacio-
nes, no suele precisar tratamiento farmacoldgico especifico, aunque fre-
cuentemente es necesario tratar algunos sintomas como el insomnio, la
ansiedad o el craving.

La aparicion de sintomas psicoticos transitorios en forma de reaccio-
nes paranoides o alucinaciones, en la denominada Psicosis Inducida por
Cocaina (PIC), no suele precisar tratamiento especifico antipsicotico, no
asi el Trastorno Psicotico Inducido, que si lo va a precisar.
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Trastornos depresivos

Tanto la depresion como el trastorno por uso de cocaina deben tra-
tarse simultaneamente, sin esperar que el paciente este en situacion
de abstinencia para iniciar el tratamiento de la depresion. Asi mismo,
se tratara el trastorno por consumo de cocaina aunque el paciente
presente un trastorno depresivo. Y, en ambos casos, el tratamiento
incluira el abordaje farmacoldgico, psicologico y social.

En el tratamiento farmacologico de la depresion comarbida con tras-
torno por consumo de cocaina, los ISRS son los antidepresivos mas
utilizados aunque su eficacia no esta claramente demostrada.

Existen escasos estudios controlados con otros antidepresivos no
ISRS. Un primer estudio indico que la desipramina podia ser eficaz en
depresion y trastorno por consumo de cocaina, mejorando la sinto-
matologia depresiva pero no el consumo de cocaina. Otros estudios
controlados con nefazodona, mirtazapina, sertralina y venlafaxina no
han mostrado claramente su eficacia para mejorar la depresion en
pacientes con trastorno por consumo de cocaina.

Los inhibidores de la monoaminooxidasa (IMAQ) estan contraindica-
dos con el consumo de estimulantes, ademas del riesgo que suponen
por sus interacciones con la tiramina presente en algunos alimentos
o bebidas alcohdlicas.

El uso de antidepresivos triciclicos puede aumentar la frecuencia car-
diacay la presion diastolica, conllevando un mayor riesgo de arritmia,
asi como disminuir el umbral convulsivo.

Actualmente, a pesar de la necesidad de estudios controlados que
lo confirmen, son los antidepresivos con perfil dopaminérgico (como
bupropion), noradrenérgico o mixto los que parecen estar indicados
en el tratamiento de la depresion en pacientes con trastorno por uso
de cocaina.
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TRATAMIENTO FARMACOLOGICO TRASTORNOS DEPRESIVOS +TUCC

AD duales y ISRS ADT IMAO
Bupropion

- Mejor respuesta | Eficacia no claramente | Desimipramina | Contraindicados
que ISRS demostrada puede ser eficaz

- Buena respuesta en depresion

con bupropion

> TUCC + Trastorno Bipolar (TB)

RECOMENDACIONES GENERALES

* Estos pacientes parecen presentar mejor respuesta a eutimizantes an-
tiepilépticos que a litio.

° Lalamotrigina presenta una efectividad dudosa en el caso de trastor-
no bipolar comdrbido con trastorno por consumo de cocaina.

*  Otros estudios que comparan quetiapina con risperidona en pacientes
con trastorno bipolar y trastorno por consumo de cocaina o anfeta-
minas tampoco encontraron diferencias entre ambos antipsicoticos.

* El bupropion si ha demostrado eficacia para mejorar los sintomas de-
presivos e incluso para reducir el consumo de cocaina en pacientes
bipolares con un episodio depresivo, aunque estos resultados deben
ser replicados.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO TRASTORNO BIPOLAR +TUCC
AD duales y Bupropion Eutimizantes

Buena respuesta en sintomas - Mejor respuesta a eutimizantes que a litio

depresivos con bupropion - Lamotrigina: efectividad dudosa
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Trastornos de Ansiedad (TA)

Tratamiento individualizado.

Simultaneo: es necesario establecer una adecuada secuenciacion
pues los sintomas ansiosos son muy frecuentes en la abstinencia y
posteriormente desaparecen. Ademas, se deben evitar las interaccio-
nes farmacoldgicas peligrosas en pacientes con consumo activo.

Fomentar una adecuada adherencia, pues es frecuente una mala ad-
herencia terapéutica entre los pacientes con patologia comorbida.

Ofrecer apoyo psicosocial y entrenamiento en estrategias de afronta-
miento en los casos de trastornos de ansiedad secundarios o induci-
dos. La utilizacion de medicacion se reserva para la ansiedad persis-
tente y los trastornos de ansiedad primarios.

El tratamiento farmacologico de la ansiedad en pacientes con consu-
mo de cocaina es similar al de los trastornos de ansiedad primarios,
no estando contraindicado ningun psicofarmaco. Sin embargo, en la
eleccion del farmaco deben tenerse en cuenta las interacciones con
las sustancias y el potencial de abuso de dicho farmaco.

Los inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina (ISRS) son
los farmacos de eleccion en la ansiedad comorbida. Las dosis son las
mismas que las empleadas en caso de trastornos de ansiedad primarios.

En general, se recomienda precaucion con el uso de benzodiacepinas
por el potencial de abuso. El clonazepam se utiliza con buenos resul-
tados en el tratamiento de crisis de angustia en pacientes consumi-
dores de cocaina.

Los farmacos mas utilizados en el tratamiento del trastorno por estrés
postraumatico (TEPT) son los ISRS, por su eficacia, sequridad y tolera-
bilidad.

El tratamiento con antipsicoticos atipicos de perfil sedativo (olanza-
pina, quetiapina y risperidona) también ha resultado util en los casos
de ansiedad comorbida y en las complicaciones psicoticas del TEPT.
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Existen pocos datos sobre el uso de psicofarmacos en el Trastorno
obsesivo compulsivo (TOC) y trastornos por consumo de cocaina. Se
recomienda usar farmacos con escaso potencial de abuso, tal y como
se ha sefalado anteriormente. Los ISRS son los farmacos de primera
eleccion. Las dosis son las recomendadas para el TOC. Cabe recordar,
en cuanto al tratamiento con triciclicos, que clomipramina disminuye
el umbral convulsivo, y presenta mas interacciones con alcohol, esti-
mulantes y depresores del SNC.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO TRASTORNO DE ANSIEDAD + TUCC
ISRS

Trastorno de ansiedad generalizada (TAG)

Trastorno de panico

Agorafobia Farmacos de eleccion | ADT
Fobia social, fobia simple

Otros trastornos de ansiedad fobica

TEPT Farmacos de eleccion

TOC Farmacos de eleccion Precaucion
Esquizofrenia y otros trastornos psicoticos

En los pacientes esquizofrénicos con trastorno por consumo de co-
caina u otros estimulantes se debe plantear la desintoxicacion y la
deshabituacion.

Algunos estudios sefalan que, en los pacientes con trastorno por
consumo de cocaina y esquizofrenia, los antipsicoticos atipicos se
asocian con un menor consumo de cocaina en comparacion con los
antipsicoticos tipicos. Esto podria relacionarse con atenuacion del re-
fuerzo de estas sustancias por parte de los antipsicoticos tipicos. Sin
cuestionar la eficacia de dichos farmacos en el tratamiento de la psi-
cosis, estos no han mostrado claramente su utilidad en la disminucion
del consumo de cocaina.
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Aripiprazol: ha mostrado resultados positivos en diferentes estudios
en pacientes con esquizofrenia y dependencia de cocaina, disminu-
yendo el craving en relacion con la mejoria de los sintomas psicaticos.
Otros estudios indican que disminuye las recaidas en el consumo, la
gravedad clinica o la discapacidad.

Olanzapina: existen resultados contradictorios en los diferentes en-
sayos realizados. No obstante, a pesar de algunos ensayos que apoyan
la disminucion del craving y del consumo, en pacientes en tratamien-
to con olanzapina comparados con otros que reciben haloperidol, no
se han podido replicar en muestras mas amplias.

Quetiapina: se ha asociado a mejoria en el craving a psicoestimu-
lantes en pacientes psicdticos con consumo de estas sustancias, pero
estos estudios no han sido replicados.

Risperidona: aunque algun estudio apoya su utilidad para disminuir
el craving y el consumo de cocaina, tampoco esta clara su utilidad,
mas alla del efecto beneficiosos sobre la psicosis asociada.

Ziprasidona: en modelos animales atenua los efectos letales de la
cocaina, pero no hay estudios concluyentes en pacientes.

Clozapina: aunque algun estudio apoya que puede reducir el consu-
mo de cocaina en estos pacientes, la necesidad de realizar controles
periodicos y las precauciones que precisa su uso, hacen que no se
considere como primera opcion para estos pacientes.

Antipsicoticos inyectables de larga duracion: El uso de estos far-
macos mejoran la adherencia y el cumplimiento del tratamiento. Se
recomiendan los de segunda generacion.

Por lo tanto, en estos pacientes, como antipsicoticos deben plantear-
se risperidona, olanzapina, aripiprazol, aunque la evidencia es muy
escasa.
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TRATAMIENTO FARMACOLOGICO TRASTORNOS PSICOTICOS +TUCC
Antipsicoticos clasicos No recomendados

Mejoria sintomas psicoticos. Reduce recaidas. Resultados

Aripiprazol S ;

PP contradictorios sobre craving.
Olanzapina Farmacos de eleccion.
Quetiapina Reduce craving en estudios no replicados.

L Eficacia dudosa en reduccion de craving y consumo.
Risperidona - p o
Beneficio en sintomas psicoticos.
. Por controles hematologicos periodicos,

Clozapina

no como 12 opcion.

Antipsicoticos de larga | - Recomendados de sequnda generacion.
duracion/liberacion - Mejoran la adherencia y cumplimiento del tratamiento.

> TUCC + Trastornos de Personalidad

RECOMENDACIONES GENERALES

* Aunque no se conocen tratamientos eficaces para los trastornos por
consumo de cocaina y trastornos de personalidad, se estima que los
eficaces en un trastorno Unico también pueden ser en los trastornos
comarbidos. Se han comunicado resultados positivos para reducir la
impulsividad con algunos antipsicoticos como el aripiprazol y algu-
nos anticomicales como topiramato, oxcarbazepina o gabapentina,
aunque no existen claras evidencias.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO TRASTORNO DE IMPULSIVIDAD +TUCC
Aripiprazol

Topiramato Pueden reducir impulsividad,

Oxcarbazepina aunque no existe evidencia.

Gabapentina
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Déficit de Atencion con Hiperactividad (TDAH)

El abordaje terapéutico precisa de los diversos tratamientos que ya
han mostrado su utilidad en el tratamiento del TDAH.

El abordaje farmacologico de los pacientes con TDAH utiliza farmacos
psicoestimulantes como el metilfenidato o las formulaciones anfeta-
minicas como la lisdexanfetamina. Debido al potencial de abuso de
los estimulantes, se puede temer que puedan aumentar la vulnerabi-
lidad a desarrollar un trastorno por consumo de sustancias. Sin em-
bargo, son farmacos con un margen amplio de seguridad, especial-
mente aquellas formulaciones de vida media-larga. Diversos estudios
con pacientes con TDAH y trastorno por consumo de cocaina han
aportado resultados positivos sobre el efecto beneficioso de los es-
timulantes, tanto sobre los sintomas de TDAH como sobre el craving
y el consumo de sustancias. Estos mismos resultados han mostrados
otros estudios con lisdexanfetamina.

Otro farmaco que precisa mas estudios para en el tratamiento de pa-
cientes con TDAH y patologia dual es el bupropion. Diversos estudios
muestran su muy probable utilidad en este tipo de pacientes.

Hasta la fecha, existen escasas evidencias de la posible utilidad del mo-
dafinilo en el tratamiento de pacientes con TDAH y dependencia de co-
caina.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO TRASTORNO DE TDAH + TUCC

Metilfenidato

Resultados positivos en reduccion craving y consumos.
Recomendadas formulaciones vida media larga.

Atomoxetina Reduce sintomas TDAH sin modificar consumo de cocaina.

Lisdexanfetamina Resultados positivos en reduccion craving y consumos.

Bupropion Probable utilidad.

Modafinilo Escasa evidencia sobre utilidad.
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Programas de Mantenimiento con Metadona (PMM)

El consumo de cocaina es cada vez mas frecuente entre estos pacien-
tes, pudiendo precisar dosis mas elevadas de metadona. Las personas con
psicosis en tratamiento con metadona que consumen cocaina, requieren
mayores dosis de antipsicdticos y también de anticolinérgicos, pues pre-
sentan alteraciones motoras como distonias agudas o discinesia tardia
con mas frecuencia.
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sk TUO (trastorno por uso de Opioides) 57-68
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Trastornos psicoticos

El impacto negativo del antagonismo opiaceo en la psicosis se evi-
dencia porque los sintomas psicoticos empeoran durante el trata-
miento con naltrexona a largo plazo.

Los pacientes adictos a la heroina psicoticos deben incluirse en man-
tenimiento con metadona, pues facilita la prevencion de recaidas
psicoticas en individuos que tienen una historia de episodios psicoti-
cos. En ellos, la eliminacion gradual de la metadona puede provocar
brotes psicoticos, estando este hallazgo terapéutico en linea con su
actividad antidopaminérgica.

En el tratamiento de la dependencia de opiaceos en pacientes psico-
ticos, los programas de mantenimiento con agonistas opiaceos son
mas recomendables que la desintoxicacion. Varios estudios han suge-
rido la ventaja de combinar medicamentos antipsicoticos y agonistas
opioides apropiados, con un apoyo psicosocial intensivo, para indi-
viduos con esquizofrenia concurrente y trastornos por consumo de
opiaceos.

La metadona y la buprenorfina son el tratamiento farmacologico
de primera eleccion en pacientes con trastorno por dependencia de
opiaceos moderado-grave, pero no hay evidencia cientifica especifica
suficiente en pacientes con esquizofrenia y TUO, aunque si estudios
naturalisticos y consenso de expertos que lo avalan.

La buprenorfina podria ser de eleccion en el tratamiento de la depen-
dencia de opiaceos en pacientes duales, tal y como algunos estudios
apuntan, aunque no hay evidencia cientifica especifica suficiente.

La naltrexona se recomienda como farmaco de segunda eleccion en
estos pacientes y ha mostrado una efectividad semejante a la obser-
vada en personas adictas sin esquizofrenia.
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El tratamiento farmacologico es similar al que se realiza en los pa-
cientes con esquizofrenia sin TUS. No obstante, debe considerarse la
necesidad de dosis altas y también su alta sensibilidad a los efectos
secundarios de los antipsicoticos (AP), las interacciones entre AP y
drogas, y las altas tasas de incumplimiento. Ademas, no debe olvi-
darse que los pacientes con VIH/sida tienen mas riesgo de sintomas
extrapiramidales y de disminucion del rendimiento cognitivo por
efectos anticolinérgicos.

Hay que pensar en antipsicoticos con baja tasa de sindrome metabo-
lico, de disfuncion sexual, poco sedantes, con pocas interacciones y
de facil y comoda posologia. Ademas, hay que considerar la patologia
organica y las repercusiones del tratamiento antipsicotico sobre la
misma: obesidad, sindrome metabdlico, cardiopatia, HTA, hepatopa-
tia, nefropatia, etc. Si hay diabetes y dislipemia, es mejor evitar cloza-
pina, olanzapina y quetiapina. Si existe hipotension arterial conviene
evitar clozapina y quetiapina. Si aparece alteracion del QTc es mejor
evitar la ziprasidona.

El haloperidol ha mostrado aumentar el craving de sustancias. En
términos generales, los AP de 12 generacion (APG) tienen mayor
afectacion funcional de la corteza prefrontal. Los de 22 generacion
(ASG) la respetan mas, sin deterioro de la capacidad ejecutiva o més
levemente. Y no aumentan el craving, al no favorecer el refuerzo
dopaminérgico. Los APG pueden aumentar el consumo al disminuir la
dopamina, lo que provocaria anhedonia y apatoabulia, incrementan-
do el craving.

No hay que olvidar posibles interacciones. Haloperidol, clozapina y
olanzapina pueden aumentar las concentraciones de metadona por
posible inhibicion CYP2D6. La risperidona disminuye la concentra-
cion de metadona por induccion del CYP3A4. La quetiapina podria
aumentar las concentraciones de metadona

A pesar de escasos ECA, cada vez mas datos recomiendan los ASG en
pacientes duales por su mayor seguridad y tolerabilidad, asi como
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por su posible utilidad en la disminucion del consumo. Y aunque no
existen datos irrefutables sobre los AP ILP (inyectables de liberacion
prolongada o de larga duracion) como tratamiento de eleccion, cada
vez mas se recomiendan ASG ILP (risperidona, paliperidona, aripipra-
zol). La clozapina presenta igual efectividad en pacientes psicoticos
resistentes con TUS y sin éste. Sin embargo, la obligacién de controles
hematicos favorece el uso de otros AP.

Entre los ASG, los que tienen mas estudios sobre su efectividad en pa-
cientes con comorbilidad de TUO con trastornos psicoticos son rispe-
ridona y aripiprazol. La clozapina no se considera farmaco de primera
eleccion debido a la presencia de efectos adversos y a la necesidad de
realizar una estrecha vigilancia, aunque es el unico AP que ha mos-
trado ser eficaz en pacientes duales.

Con risperidona se ha hallado que disminuye las recaidas, el cravingy
la frecuencia de consumo, a la vez que aumenta la adherencia y me-
jora la clinica psicotica en pacientes con TUO comorbido. Un estudio
planted que la combinacion de aripiprazol con topiramato podria ser
efectiva en pacientes dependientes de opiaceos con trastorno esqui-
zoafectivo. En general, el aripiprazol ha mostrado resultados positi-
vos en pacientes con esquizofrenia con dependencia de sustancias,
disminuyendo el craving en relacion con la mejoria de los sintomas
psicoticos, ademas de ser seguro y bien tolerado. Los estudios indican
que podria ser especialmente eficaz en sujetos con dificultades en el
control de su impulsividad.

Se recomiendan los AP ILP, en especial los de sequnda generacion,
debido a su mejor perfil de efectos secundarios y por favorecer la ad-
herencia terapéutica. Ademas, dado que los pacientes psicoticos con
TUS presentan mayor sensibilidad a los efectos extrapiramidales, en
ocasiones es dificil conseguir dosis adecuadas de farmaco que sean
tolerables, pudiendo necesitar dosis de AP mas altas, por lo que se
utilizan de primera eleccion los ASG, cuyo perfil de efectos secunda-
rios es mas favorable, especialmente, en su formulacion ILP.
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En una revision sobre intervenciones psicosociales para personas con
enfermedades mentales graves y abuso de sustancias (59 estudios,
36 ensayos clinicos aleatorizados, ECA), los autores mostraron que
los tratamientos psiquiatricos y psicologicos habituales son eficaces
en estos pacientes, tanto para las conductas adictivas como para los
trastornos psicaticos.

En un metaandlisis (25 ECA) que evaluo los efectos de las interven-
ciones psicosociales para la reduccion del consumo de sustancias (in-
cluyendo opiaceos) en personas con una enfermedad mental grave,
no se hallaron pruebas irrefutables para apoyar un tratamiento psi-
cosocial sobre otro para reducir el uso de sustancias o mejorar los
sintomas psicopatologicos.

El tratamiento integrado es el mas recomendado, ya que facilita la
adherencia, disminuye el numero de ingresos hospitalarios y reduce
el consumo de drogas.

Las terapias de baja intensidad y exigencia, y poco estructuradas (in-
tervenciones motivacionales) facilitan la disminucion del consumo y
la mejoria de los sintomas psicopatoldgicos en poblaciones con ca-
rencias extremas.

La combinacion de entrevista motivacional (EM), terapia cogniti-
vo-conductual (TCC) e intervenciones familiares mejora la evolucion
de pacientes con esquizofrenia y TUS.

La TCC ha mostrado eficacia a corto plazo para disminuir el uso dro-
gas y mejorar las relaciones familiares en adolescentes con doble
diagnéstico, independientemente de la psicopatologia asociada.

Las técnicas de manejo de contingencias son altamente recomen-
dables, sobre todo cuando se utilizan dentro de programas de trata-
miento mas amplios. La EM parece mas indicada para el consumidor
con mayor deterioro cognitivo.
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Trastornos afectivos

Se han utilizado opiaceos en el tratamiento de los trastornos del esta-
do de animo debido a su accion antidisfdrica, siendo los opiaceos de
accion prolongada indicados en la depresion. Se probo buprenorfina
en un grupo de pacientes deprimidos resistentes a los antidepresivos
comunes, con resultados prometedores.

La depresion es uno de los predictores negativos de retencion en tra-
tamiento con naltrexona. Sin embargo, la disforia inducida por nal-
trexona es excepcional. Los sintomas depresivos se reportaron como
un predictor positivo de retencion y uso de opidceos durante el tra-
tamiento con buprenorfina.

Un aspecto importante es la posibilidad de interacciones entre los
antidepresivos y las propias sustancias de abuso, los farmacos utili-
zados para el tratamiento del TUO o los farmacos utilizados para el
tratamiento de otras comorbilidades médicas.

Debido a que la metadona es uno de los farmacos mas utilizados, se
recomienda la revision de sus interacciones, especialmente:

Triciclicos: por aumento de riesgo de prolongacion del interva-
lo QTc y de mortalidad en sobredosis, y por aumento de concen-
traciones plasmaticas de metadona por desipramina; la doxepi-
na puede inducir delirium durante el sindrome de abstinencia de
opioides (SAO).

ISRS: existe aumento del riesgo de sindrome serotoninérgico; hay
aumento de concentraciones plasmaticas de metadona con flu-
voxamina.

Mirtazapina: aumenta el riesgo de prolongacion del intervalo QTc
con metadona.
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Trastorno Bipolar (TB)

Las recomendaciones terapéuticas generales son similares a las de los tras-
tornos bipolares sin TUS, aunque con algunas particularidades. Caracteris-
ticas como el incremento de episodios mixtos y de ciclacion rapida sugie-
ren que podrian responder mejor a los anticonvulsivantes que al litio. La
concurrencia con TUS constituye un factor predictivo de mala respuesta
al litio. Ademas, la monitorizacion del tratamiento con litio puede ser mas
dificil en estos pacientes.

En concreto, para la dependencia a opiaceos, hay dos interesantes es-
tudios: uno con aripiprazol que mostrd mejoria de sintomas tanto depre-
sivos como maniacos; y otro con risperidona en el que no hay diferencias
con placebo. La mayoria de los estudios estan realizados con dependencia
al alcohol y cocaina, por lo que es dificil extrapolar resultados para la
dependencia a opiaceos.

Por ello, se recomiendan las lineas generales de tratamiento del tras-
torno bipolar en los trastornos por uso de sustancias que realiza la Cana-
dian Network for Mood and Anxiety Treatments (CANMAT).

En conclusion, para la dependencia a opiaceos y el trastorno bipolar
no hay estudios concluyentes para recomendar un tratamiento de prime-
ra eleccion. Hay indicios para usar algunos farmacos como aripiprazol,
gabapentina o topiramato y un estudio que recomienda el tratamiento
con metadona como alternativa de segunda eleccion para la mania.

Depresion

El tratamiento antidepresivo tiene un impacto limitado en el uso de sus-
tancias en general. Se debe plantear un tratamiento concomitante especi-
fico tanto para el trastorno afectivo como para el trastorno por consumo
de opioides (TCO), sin esperar a que se estabilice el TCO tratando solo el
cuadro afectivo ni viceversa.

El tratamiento debe contemplar abordaje farmacoldgico y psicotera-
péutico. En estos casos el tratamiento de eleccion en la dependencia de
opiaceos son los programas con agonistas, a largo plazo y con dosis sufi-
ciente, tanto con metadona como con buprenorfina. En la comorbilidad
afectiva parece razonable recomendar el uso de la buprenorfina por el
efecto de antagonismo Kappa sobre los sintomas afectivos.
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El tratamiento mas adecuado de una depresion inducida por sustan-
cias consiste en la estabilizacion del trastorno por uso de sustancias sub-
yacente. Una vez el paciente haya conseguido la abstinencia o que, en su
defecto, haya conseguido mantener una dosis estable de un tratamiento
apropiado (mantenimiento con agonistas), se reevaluaran los sintomas
depresivos. Es frecuente que estos remitan cuando el paciente con de-
pendencia de opioides consigue la estabilizacion en el tratamiento con
agonistas.

En el caso de pacientes con un trastorno depresivo primario debera
realizarse un tratamiento con antidepresivos. Es necesario recordar que
la mejora de los sintomas depresivos como resultado del tratamiento con
farmacos antidepresivos no se acomparia necesariamente de una mejora
en el consumo de opiaceos. Por lo tanto, en pacientes con un diagnostico
dual existe la necesidad de llevar a cabo el tratamiento de ambos trastor-
nos (depresion y dependencia de opiaceos) al mismo tiempo.

La imipramina se mostro eficaz en la reduccion de sintomas depre-
sivos, en dos estudios con pacientes en tratamiento con metadona,
y se relaciond con la disminucion del consumo de heroina. En pa-
cientes diagnosticados de depresion mayor, se demostrd una mejoria
significativa en los que recibieron imipramina. La doxepina no mostro
diferencias con placebo. Otros estudios no mostraron una mejoria
significativa de sintomas depresivos por parte del antidepresivo.

La fluoxetina no resulto eficaz en el tratamiento de depresion en pa-
cientes con metadona, sin diferencias significativas frente a placebo.
En un estudio la sertralina mejoro la clinica depresiva, pero los auto-
res lo relacionan con factores ambientales.

En un estudio con citalopram se sugirio su eficacia solo o en combi-
nacion con bupropion en la reduccion del consumo en pacientes en
mantenimiento con metadona

Un metaanalisis muestra que los ISRS no son mas eficaces que los
triciclicos en pacientes con dependencia de opiaceos y depresion.
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La buprenorfina parecio efectiva en pacientes con depresion y TUO.
Su efecto antidepresivo continlia debatiéndose, tras plantearse su
utilidad en depresion refractaria.

Un estudio apoya la eficacia de la imipramina en el tratamiento de la
depresion comorbida en consumidores de opiaceos en mantenimien-
to con metadona, mientras que los otros estudios con imipramina,
fluoxetina, sertralina o citalopram resultaron poco concluyentes.

No existen estudios relevantes que aclaren la utilidad de venlafaxina,
duloxetina, mirtazapina o bupropion en la comorbilidad TUO + depre-
sion.

En un metaanalisis no se encontr6 mejoria de los sintomas depresi-

vos, pero se observo que los casos que habian recibido tratamiento
antidepresivo disminuian significativamente el consumo de opiaceos.

Aunque la escasa evidencia cientifica existente avala el uso de los
antidepresivos triciclicos como de eleccion en la coexistencia de de-
presion en dependientes de opiaceos, la sequridad superior de los
ISRS y los antidepresivos duales, en caso de sobredosis, y su mayor
tolerabilidad, proporciona una justificacion para su uso, principal-
mente, en pacientes con tendencias suicidas.

En conclusion, respecto a la depresion en pacientes con trastorno por
consumo de opiaceos, aunque los ISRS son los antidepresivos mas
utilizados en los estudios clinicos, obtienen peores resultados que los
antidepresivos triciclicos en el tratamiento de la depresion dual y no
serian farmacos de primera eleccion.

Ni los ISRS ni otros AD (ADT, ADD) mejoraron especificamente la depre-
sion. Sobre el consumo de opiaceos, con ADT (imipramina, doxepina) se
observo eficacia sobre la reduccion en pacientes con depresion.

Aunque no hay estudios con evidencia cientifica con antidepresivos
duales, parece logico elegir un perfil de antidepresivo dopaminérgico
y noradrenérgico o mecanismos mixtos de accion, pero es necesaria
mas evidencia cientifica para poder recomendar estas alternativas te-
rapéuticas.
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Existen probadas evidencias de la eficacia de las intervenciones psicologi-
cas en los trastornos por consumo de opioides. En esta linea también exis-
te evidencia de esta intervencion en los trastornos afectivos en pacientes
adictos. Las intervenciones mas estudiadas son la terapia cognitivo con-
ductual, con evidencia de eficacia, y la intervencion motivacional, también
con amplia experiencia y efectividad en el campo de las adicciones. El en-
trenamiento de neurofeedback para la adiccion a opiaceos mostrd mejoria
del craving y la depresion.

En la comorbilidad que nos ocupa es importante destacar la eficacia
no tanto de las intervenciones sobre cada uno de los aspectos o trastor-
nos que concurren en un mismo paciente sino el tratamiento integrado
como estrategia de abordaje. En el tratamiento integrado se pone el foco
en aquellas condiciones que nos interesan y se aplican tratamientos psi-
coldgicos, farmacologicos o de soporte social. Este modelo ha demostra-
do ser mas eficaz que los tratamientos con planes terapéuticos separados
para cada trastorno.

Trastornos de Ansiedad (TA)

Las recomendaciones generales en los TUO comorbidos con trastornos de
ansiedad pasan por tener presente que la abstinencia va acompafada de
ansiedad, que conviene evitar interacciones peligrosas, recordar la baja ad-
herencia terapéutica, usar farmacos con bajo potencial de abuso y seguros,
y ofrecer apoyo psicosocial y entrenamiento en estrategias de afronta-
miento, especialmente si los trastornos de ansiedad son inducidos.

Los farmacos de eleccion son los ISRS, aunque también los ISRN y
los AD duales. Se ha de tener precaucion con el uso de BZD, tanto por el
riesgo de abuso como por las interacciones (especialmente con drogas
depresoras del SNC). Ademas, existen alternativas al uso de BZD como son
los nuevos antiepilépticos, e incluso los antipsicoticos de nueva genera-
cion con perfil sedativo.
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No existen estudios controlados acerca del tratamiento en el caso de
pacientes dependientes de opidceos con trastorno de ansiedad (TA)
concomitantes. La intervencion terapéutica en los TA independientes
deberia sequir los protocolos utilizados de forma habitual excepto
en lo referente a la utilizacion de benzodiacepinas, ya que en estos
pacientes es frecuente su abuso y deberian agotarse otros recursos
farmacologicos (ISRS y otros AD) y no farmacoldgicos.

En aquellos pacientes con TUO que requieran tratamiento con benzo-
diacepinas se evitaran las de alta potencia y semivida corta, como el
alprazolam, por su elevado riesgo de abuso, y se usaran las de semivi-
da larga, como el oxacepam o el clordiazepoxido, y con prescripcion
controlada.

Se ha sugerido que la quetiapina era beneficiosa en el tratamiento
de los trastornos por dependencia de sustancias en pacientes con
ansiedad no psicotica.

El uso de naltrexona o disulfiram en personas con TA comorbidos esta
poco explorado.

Los ISRS y los AD duales han demostrado efectividad sin potencial
de abuso, por lo que son la mejor opcion para las personas con tras-
torno de panico y TUO. También las recomendaciones de tratamiento
actuales para la ansiedad social incluyen estos AD ademas de beta-
bloqueantes en combinacién con tratamiento psicosocial integrado.

Los farmacos de primera linea para el tratamiento del trastorno de
ansiedad generalizada (TAG) incluyen a estos AD, pero, al igual que
con el resto de trastornos, no se han realizado ensayos clinicos de
estos en individuos con TAG + TUO comorbido.

Aunque es efectivo para algunas personas, los ensayos controlados no
respaldan el uso de betabloqueantes.

Hasta la fecha, no se han llevado a cabo investigaciones sobre el tra-
tamiento del TOC simultaneo al TUO.
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Las intervenciones psicoterapéuticas que se han mostrado efectivas
en el tratamiento de los sintomas ansiosos han sido fundamental-
mente los tratamientos conductuales, particularmente utiles en
aquellos pacientes cuyos sintomas persistan después de la estabiliza-
cion del consumo pero que no presenten sintomatologia suficiente-
mente grave como para requerir tratamiento farmacoldgico.

Existe un extenso respaldo a la eficacia de la TCC en el tratamiento del
trastorno de panico. No obstante, las estrategias tipicas para manejar
la ansiedad, como el manejo del estrés, la relajacion y la prevencion
de recaidas, son estandar en los programas de tratamiento de TUO y
pueden dificultar la deteccion de las diferencias entre los diferentes
diagnosticos de trastorno de ansiedad.

La TCC disminuye los sintomas de ansiedad y el riesgo de recaida.
Los pacientes con TAG+TUO concurrentes pueden beneficiarse de
las técnicas de relajacion, entrenamiento de habilidades de afronta-
miento, reestructuracion cognitiva, activacion del comportamiento,
resolucion de problemas e higiene del suefo.

Un componente importante para el tratamiento de la ansiedad co-
morbida y TUS es la participacion de la familia. El refuerzo comunita-
rio con terapia familiar ha mostrado su utilidad en este sentido.

Trastornos de la personalidad

Se ha publicado la eficacia del uso de antagonistas del receptor opia-
ceo como alternativa terapéutica para tratar algunos sintomas del
TLP y otros trastornos de la personalidad. La eficacia no solo se limita
a la dependencia de opiaceos, también a otras adicciones comorbidas
con el TLP. El antagonista mas explorado es la naltrexona.

Existe mayor evidencia de eficacia de los tratamientos con agonistas
opiaceos para los trastornos por consumo de opiaceos y trastornos
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de la personalidad comorbidos. Se han mostrado efectivos los trata-
mientos con metadona, pues previenen las recaidas en el consumo,
disminuyen la mortalidad y la conflictividad en la esfera social y legal.

También se han mostrado eficaces los tratamientos con buprenorfina,
con un buen perfil receptorial al presentar agonismo p parcial con
menores efectos secundarios e interacciones farmacologicas que la
metadona. Ademas, el perfil receptorial con el agonismo Kappa puede
ayudar en la regulacion emocional.

Los datos con un cierto nivel de evidencia sobre el tratamiento de la
comorbilidad entre trastornos de la personalidad y TUO son escasos.
Las recomendaciones en tratamientos farmacologicos se encuadran
en las pautas de tratamiento de la dependencia a opiaceos con o sin
comorbilidades y el tratamiento de los trastornos de la personalidad
siguiendo las guias clinicas y protocolos.

Se podrian establecer tres principios generales:

Iniciar el tratamiento de ambos trastornos simultineamente en
recursos integrados.

Facilitar la accesibilidad de los tratamientos y recursos por ser una
poblacion mas vulnerable.

Ofertar tratamiento psicoterapéutico y entrenamiento en habili-
dades sociales.

Entre los programas psicoterapéuticos existen modelos con mayor grado
de evidencia, entre los que destacan:

Terapia dialéctico comportamental (Programa Systems Training
for Emotional Predictability & Problem Solving, STEPPS): progra-
ma estructurado, manualizado y con caracter intensivo, que abor-
da a la vez ambos trastornos. Consiste, basicamente, en diferentes
estrategias aplicables segun la disponibilidad de los programas de
tratamiento.
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Psicoterapia dinamica deconstructiva: de orientacion psicodina-
mica, se realiza en sesiones de psicoterapia individual semanales
durante 12 meses. Se desarrolla en 4 fases.

Terapia de doble enfoque (Dual Focus Schema Therapy): incluye
prevencion de recaidas, habilidades sociales, estrategias de requ-
lacion emocional, control de estimulos y estrategias de afronta-
miento y manejo del craving. Se realiza en sesiones individuales.

No existe evidencia clara para recomendar una terapia sobre otra,

pero si que existen estudios donde se confirma la mejoria tanto en los
sintomas del trastornos de la personalidad como del TUS. En general, se
conoce que los tratamientos para los trastornos de la personalidad, en
concreto el trastorno limite, seran efectivos siempre que sean estructu-
rados y especificamente disefados, independientemente de cuales sean
sus bases teoricas.

Tampoco existen evidencias solidas sobre las intervenciones de tipo

psicosocial. Algunos autores proponen que la intervencion psicosocial po-
dria ser una forma saludable y no agresiva de estimular el sistema opioide
de estos pacientes.
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Comorbilidad psiquiatrica

En el tratamiento con opioides a largo plazo de pacientes con co-
morbilidad psiquiatrica se deben utilizar dosis bajas, con un escalado
muy lento y reevaluaciones mas frecuentes de su efectividad-tolera-
bilidad, junto con apoyo psicoterapéutico.

En pacientes con trastorno por consumo activo o si existen ante-
cedentes de consumo, el tratamiento a largo plazo con analgésicos
opioides deberia evitarse. Si se realiza, precisarad de un seguimiento
mas estrecho.

El tratamiento de primera eleccion para los trastornos graves es el
mantenimiento con agonistas. En estos pacientes parece ser mas
efectivo el tratamiento con buprenorfina, pues presenta menor ries-
go de sobredosis, menos efectos secundarios y buen perfil analgésico.
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Se ha asociado también con la disminucion de algunos sintomas de-
presivos.

Sobre el manejo de los trastornos comorbidos, como cuadros afecti-
vos y de ansiedad debido a estos farmacos, no existe evidencia cienti-
fica. Las pautas serian similares a las sefialadas con opiaceos ilegales.

El tratamiento con agonistas ha demostrado mayor eficacia dentro
de un tratamiento integral. Se considera el método mas eficaz para
tratar la adiccion a los analgésicos opioides, reduciendo su uso inde-
bido y aumentando la retencidn en el tratamiento. Es un tratamiento
planteado a largo plazo, cuyo fin pasa por ir reduciendo los opiaceos
poco a poco, si es posible, o manteniendo el tratamiento tanto como
sea necesario.

Se precisa ajustar las estrategias psicoterapéuticas de manera que,
ademas, de centrarse en el tratamiento de la adiccion ofrezcan tera-
pias psicologicas de manejo de dolor.

El tratamiento se debe individualizar, aunque se recomienda el uso
de buprenorfina/naloxona, con prevencion de recaidas y manejo del
dolor.

Es necesaria una intervencion multidisciplinar con coordinacion en-
tre profesionales implicados (grupos de trabajo multiprofesionales,
gestion de casos, etc.).

Se deben promover estructuras de coordinacion formalesy la forma-
cion en el uso racional y sequro de estos tratamientos, asi como la
autonomia del paciente tras informar sobre las indicaciones y riesgos
del uso indebido de los farmacos opioides.
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sk TUA&H (trastorno por uso de Ansioliticos

e Hipnoticos) 6971

El trastorno por uso de ansioliticos e hipnoticos de la familia de las ben-
zodiacepinas (BZD) se ha estudiado de forma global y muy en relacion
con el problema que supone este trastorno para la prescripcion habitual
de estos agentes. No se ha estudiado de forma particular la comorbilidad
de esta adiccion con trastornos mentales concretos, como si ha sucedido
con otras adicciones, y por ello no se pueden hacer recomendaciones a
nivel de tratamientos farmacoldgicos o psicoterapéuticos especificos.
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Los ansioliticos e hipnoticos son sustancias adictivas, ya que producen
efectos de rebote, tolerancia, abstinencia y dependencia o adiccion.

El consumo de BZD suele estar asociado al de otras sustancias que
también producen enlentecimiento del SNC, como el alcohol, los anal-
gésicos opioides y otros tranquilizantes.

La persona que toma bebidas alcoholicas al mismo tiempo que BZD
puede presentar caidas, pérdidas de conciencia transitorias, sobredo-
sis y amnesia posterior.

Las sobredosis de BZD con alcohol u con otros depresores del sistema
nervioso central pueden llegar a ser mortales.

El consumo prolongado de BZD puede producir una disminucion del
rendimiento cognitivo y puede convertirse, ademas, en un factor de
riesgo de suicidio y de muerte por sobredosis.

Dada la potencial gravedad del sindrome de abstinencia aguda de
BZD, el tratamiento para su retirada resulta mas sequro y eficaz en
régimen de hospitalizacion completa.

El tratamiento ambulatorio posterior deberia ser intensivo, ya que
muchos pacientes encuentran grandes dificultades para la retirada
completa de las BZD.
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La persistencia de los sintomas de abstinencia retardada de BZD au-
menta considerablemente el riesgo de recaida.

Las BZD potencian la depresion respiratoria de los derivados morficos.

Casi una de cada tres muertes por sobredosis no intencionadas se
producen en personas que toman opioides por prescripcion junto con
BZD, debido a una sedacion extremay a un peligroso enlentecimiento
y superficialidad de la respiracion.

Las BZD tienen algunas ventajas, pero también inconvenientes para
el tratamiento de la ansiedad, sobre todo en ancianos, en los que
pueden producir un deterioro cognitivo y psicomotor.

Las personas con antecedentes de conductas adictivas tienen un ma-
yor riesgo de desarrollar también adiccion a BZD.

El tratamiento con BZD puede interferir en los resultados de la psi-
coterapia del miedo, la ansiedad o el estrés traumatico, basadas en la
exposicion a estimulos.

Los pacientes que padecen un trastorno de estrés postraumatico y
toman BZD presentan un menor mantenimiento de los beneficios de
la psicoterapia, una vez finalizado dicho tratamiento.

Los farmacos mas indicados para el tratamiento de los trastornos de
ansiedad generalizada, crisis de angustia, fobia social y trastorno ob-
sesivo compulsivo, son los inhibidores selectivos de recaptacion de
serotonina. No las BZD.

La pregabalina es un farmaco eficaz para el tratamiento del trastorno
de ansiedad generalizada que tiene aprobada también dicha indicacion.

El tratamiento farmacologico del trastorno del suefio, se puede hacer
con trazodona, gabapentina, pregabalina y otros, y no es necesario
utilizar benzodiazepinas ni tampoco farmacos Z.

Las BZD pueden causar accidentes, caidas, fracturas y lesiones, sobre
todo en personas mayores, y también malformaciones congénitas,
cuando la madre toma BZD durante el embarazo.
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La prescripcion de otros farmacos ansioliticos e hipnoinductores, que
son tan eficaces como las BZD pero no producen sus consecuencias
adversas, es fundamental para la prevencion de accidentes, caidas,
lesiones, sobredosis y otros efectos adversos. Sobre todo en personas
ancianasy en las que toman bebidas alcohdlicas, analgésicos opioides
u otras drogas.

Una vez el paciente desarrolla adiccion a las BZD, la retirada sera muy
dificil, incluso cuando el paciente colabore con ello y, practicamente,
imposible si el paciente no desea dejar de tomarlas.

La abstinencia de BZD puede prolongarse durante semanas, en las
personas que toman BZD de vida media-larga, como diazepam. Por
lo tanto, conviene mantener la cobertura de farmacos anticomiciales
y de otros farmacos asociados incluso durante meses, después de la
retirada completa de las BZD.

El consumo simultaneo de BZD con alcohol y/o con drogas puede dar
lugar a graves alteraciones del comportamiento por desinhibicion de
los impulsos agresivos, que pueden ser dirigidos incluso contra el pro-
pio paciente, aumentando el riesgo de conductas autodestructivas,
autolesivas o suicidio.
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sk TUOS~TUNDP (trastorno por uso de Otras
Sustancias ~ Nuevas Drogas Psicoactivas) 72-73

La evidencia para el tratamiento de la comorbilidad psiquiatrica con
otros trastornos por uso de sustancias, respecto a las nuevas drogas
psicoactivas (NDP) es nula, por lo que habra que guiarse por criterios
clinicos vy, en general, tratar los trastornos comorbidos con las pautas
habituales para ellos.

Respecto a la intoxicacion por nuevas drogas psicoactivas los pro-
blemas son, por un lado, el desconocimiento por parte de los profe-
sionales de su existencia y de los efectos derivados de su consumo v,
por otro, la no disponibilidad de métodos de deteccion. No hay que
olvidar tampoco que no existen antidotos especificos para la mayoria
de nuevas drogas psicoactivas.

En la mayoria de las ocasiones se tratara de cuadros de intoxicacion
leve que requeriran de un periodo de observacion con medidas de
soporte basico. El tratamiento de la intoxicacion aguda sera predo-
minantemente sintomatico. La presencia de sintomatologia psiquia-
trica es frecuente en la intoxicacion por muchas de estas sustancias.
La mayoria de los casos de intoxicacion por NDP se producen en un
contexto de policonsumo y muchos usuarios de NDP adquieren la
sustancia sin saber cual es el contenido exacto de lo que estan to-
mando, pudiendo ser adulteraciones o mezclas de diferentes sustan-
cias quimicas, que provocaran sindromes mucho mas inespecificos,
graves y cuyo manejo seria mas complicado.

En lineas generales ante el paciente con clinica de intoxicacion por
sustancias estimulantes se debe mantener al paciente en un ambien-
te relajado y tranquilo. Si la administracion ha sido oral y hace menos
de 4 horas, realizar lavado gastrico y administrar carbon activado. No
se debe inducir el vomito.
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El tratamiento de eleccion ante cuadros de agitacion psicomotriz, cri-
sis de ansiedad o crisis de panico es con benzodiacepinas. Los antipsi-
caticos pueden ser eficaces para el control conductual o los sintomas
psicoticos, pero han de ser usados con precaucion porque pueden
favorecer la hipertermia, arritmias vy, algunos, disminuyen el umbral
convulsivo. En los casos de agitacion psicomotriz intensa o cuadros
de delirium inducidos es necesario adoptar medidas para la protec-
cion del paciente, pudiendo requerirse de la contencion mecanica
y de la sedacion profunda. La taquicardia y la hipertension arterial
responden al tratamiento con benzodiacepinas. En el sindrome sim-
paticomimético no deben utilizarse betabloqueantes ya que pueden
empeorar el efecto alfa-adrenérgico.

Existe escasa informacion sobre los posibles trastornos mentales aso-
ciados al consumo de estas NDP. En principio, hay que pensar que
estos trastornos pueden ser similares a los de sus analogos ya cono-
cidos, es decir, el consumo de las drogas psicoestimulantes podrian
asociarse con trastornos similares a los asociados con las anfetaminas
y la cocaina, como psicosis inducidas y trastornos del estado de ani-
mo. El tratamiento de la comorbilidad (trastornos del humor y ansie-
dad, psicosis) sequiria las pautas de las recomendaciones establecidas
en el apartado de cocaina y drogas psicoestimulantes.

De lo que mas informacion se dispone es sobre los efectos del consu-
mo de los cannabinoides sintéticos, mucho mas potentes que el THC,
de cara a producir sintomas psicoticos transitorios, psicosis inducidas
y recaidas en los pacientes con esquizofrenia pero no hay estudios
para su tratamiento. Las pautas de tratamiento serian similares a las
establecidas para el cannabis.

El tratamiento de la comorbilidad psiquiatrica de los opioides sin-
téticos sequiria las recomendaciones establecidas para los opiaceos
clasicos.
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> TUOS + Cannabinoides sintéticos

TRATAMIENTO

Los problemas psicopatologicos son frecuentes. Se han descrito casos
de agitacion, crisis de ansiedad, alteraciones del estado de animo, fa-
llos cognitivos, delirium, episodios de flashbacks, cuadros de depen-
dencia y abstinencia. Es posible que el riesgo de desarrollar psicosis
sea mayor que el del cannabis.

La sospecha de consumo debe de darse cuando hay sintomas de in-
toxicacion por cannabis, con orina negativa para THC, principalmente
en sujetos que estan bajo controles toxicoldgicos.

El tratamiento de los casos descritos ha sido habitualmente con ben-
zodiacepinas, para la agitacion y ansiedad, y antipsicoticos, en pre-
sencia de sintomas psicoticos. Las primeras suelen resolverse en 4-6
horas. Las psicosis pueden ser mas duraderas.

> TUOS + Catinonas

TRATAMIENTO

No existen antidotos para la intoxicacion. Hay que monitorizar las
constantes y usar medidas de sostén.

Entre las alteraciones psiquiatricas se han sefalado ataques de pani-
co, agitacion, conductas suicidas, alucinaciones o ideas paranoides.
Para la agitacion o agresividad usar benzodiacepinas. Los antipsico-
ticos pueden ser eficaces para el control conductual o los sintomas
psicoticos, pero han de ser usados con precaucion porque pueden
favorecer la hipertermia, arritmias y algunos disminuyen el umbral
convulsivo. Esta contraindicado el uso de B-bloqueantes por el riesgo
de empeorar la clinica simpaticomimética por estimulacion c-adre-
nérgica.

No hay medicamentos disponibles para tratar la adiccion a las catino-
nas sintéticas.
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> TUOS + Andlogos de las anfetaminas

TRATAMIENTO

En la intoxicacion aguda se produce un sindrome simpaticomimético,
que puede ser muy grave. El tratamiento es sintomatico. Mantener al
paciente en un ambiente relajado y tranquilo. Si la administracion ha
sido oral y hace menos de 2 horas realizar lavado gastrico y adminis-
trar carbon activado. El tratamiento de eleccion es con benzodiacepi-
nas. En el sindrome simpaticomimético no deben utilizarse betablo-
queantes ya que pueden empeorar el efecto alfa-adrenérgico. No se
recomiendan los farmacos neurolépticos en la intoxicacion aguda ya
que disminuyen el umbral convulsivo.

Pueden aparecer crisis de panico y sintomas psicoticos durante la in-
toxicacion asi como psicosis paranoide anfetaminica mas persistente
que debe tratarse con antipsicoticos de sequnda generacion.

>TUOS + MDMA vy sus analogos

TRATAMIENTO

* El tratamiento de la intoxicacion por éxtasis y derivados y el de las
complicaciones derivadas es sintomatico. No existe ningun antidoto.

Como en otras NDP estimulantes se debe mantener al paciente en un
ambiente relajado y tranquilo. Si la ingestion es reciente se realizara
lavado gastrico y administracion de carbdn activado. En la agitacion
se deben administrar benzodiacepinas (no administrar neurolépticos).

>TUOS + GHB

TRATAMIENTO

* En caso de intoxicacion leve colocar al paciente en posicion lateral de
seguridad. Asegurar el soporte ventilatorio, pudiendo requerir intu-
bacion y ventilacion mecanica. Si cursa con agitacion se pueden usar
benzodiacepinas.
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>TUOS + Ketamina

TRATAMIENTO

Como efectos adversos psicopatoldgicos se han descrito distorsion
temporal, falta de concentracion y atencion, desorientacion, ansiedad,
sintomas paranoides, alucinaciones, ataques de panico o agitacion.
Tratamiento sintomatico.

> TUOS + Opiaceos sintéticos

TRATAMIENTO

A diferencia de la mayoria de nuevas drogas psicoactivas, en cuya
asistencia médica urgente prima la observacion y una actitud expec-
tante, en el caso de intoxicacion aguda por opiaceos sintéticos el tra-
tamiento se basa en medidas basicas de reanimacion cardiopulmonar
y en el uso precoz de naloxona como antidoto, teniendo en cuenta
que las dosis requeridas pueden ser muy altas con alguno de estos
opiaceos. En nuestro medio no esta comercializada la naloxona nasal,
la cual es muy util en el medio extrahospitalario.

La dependencia debera ser tratada como la dependencia de heroina:
principalmente agonistas opiaceos como metadona y buprenorfina y,
en ciertos pacientes, pueden utilizarse antagonistas tipo naltrexona.

La comorbilidad psiquiatrica asociada se tratara como en el caso de
los adictos a la heroina.

> TUOS + Piperacinas y derivados

TRATAMIENTO

El cuadro clinico es similar al de sustancias como las anfetaminas,
correspondiendo a un sindrome simpaticomimético.

El tratamiento sera sintomatico. El control de la agitacion puede rea-
lizarse con benzodiacepinas o antipsicoticos (idealmente atipicos) en
los casos mas graves.
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> TUOS + Hongos alucindgenos

TRATAMIENTO

» Tiene efectos simpaticomiméticos suaves. Como efectos psiquidtricos
mas graves puede producir alucinaciones visuales, psicosis transitorias
o reagudizacion de psicosis previas, flashbacks, malos viajes o, rara-
mente, un trastorno alucinatorio persistente.

El manejo clinico de una intoxicacion por hongos alucindgenos es
sintomatico. El lavado gastrico no es efectivo porque la absorcion ya
se ha realizado cuando se consulta en un servicio de urgencias. Un
contexto tranquilizador y el uso de benzodiacepinas suelen ser las
pautas generales de tratamiento. Se pueden administrar antipsicoti-
cos con antagonismo serotoninérgico en algunos casos de aparicion
de sintomas psicoticos.

> TUOS + Triptaminas naturales y sintéticas

TRATAMIENTO

* El tratamiento es sintomatico. Mostrar una actitud tranquila y dialo-
gante es fundamental para aplacar las reacciones de panico. El am-
biente con iluminacion tenue, libre de ruidos, espacioso y exento de
objetos peligrosos es importante.

> TUOS + Poppers

TRATAMIENTO

* Tratamiento sintomatico.

> TUOS + Principales plantas usadas como NDP

TRATAMIENTO

* Kratom: el tratamiento de la intoxicacion es sintomatico.
e Salvia Divinorum: no existe antidoto conocido para la intoxicacion
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por Salvia Divinorum. Al margen de esto, Unicamente cabe recomen-
dar medidas generales de soporte y manejo de una posible reaccion
ansiosa con benzodiacepinas.

Ayahuasca:

El tratamiento es sintomatico. Situar al enfermo en un ambiente
tranquilo y poco iluminado. Monitorizar sus constantes vitales.

En caso de reaccion de angustia, simplemente con el acompafia-
miento y el uso de benzodiacepinas puede ser suficiente, pero hay
casos graves con agitacion psicomotriz intensa que requieren de
contencion mecanica y sedacion profunda para su control mien-
tras persisten los efectos toxicos.

Datura Estramonio:

El tratamiento se basa en las medidas habituales de soporte, ya que
el paciente puede encontrarse en coma. El control de los episodios
de agitacion se hara con benzodiacepinas y contencion mecanica,
no estando recomendados los neurolépticos.

En las intoxicaciones graves existe un antidoto, la fisostigmina, que
presenta una vida media corta, por lo que probablemente debera
utilizarse en dosis repetidas. Bloquea la acetilcolinesterasa, revir-
tiendo la toxicidad anticolinérgica. Debe ser utilizada en paciente
monitorizado, preferiblemente en entorno de cuidados intensivos.

> TUOS + Pharming o el abuso de farmacos

TRATAMIENTO

El tratamiento sera individualizado en cada caso segun los farmacos
implicados.

> TUOS + Benzodiacepinas no autorizadas

TRATAMIENTO

No hay experiencia con el manejo clinico de la intoxicacion aguda
por estos tipos de benzodiacepinas. Se debera actuar de forma sinto-
matica, monitorizando la funcion cardiorrespiratoria y utilizando el
flumazenilo como antagonista de las benzodiacepinas.
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sk TJ (adicciones comportamentales) 74-89
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Existe solida evidencia sobre la eficacia de la terapia cognitivo-con-
ductual (TCC) y se apunta la posible eficacia de las intervenciones de
tipo motivacional en los trastornos por juego (TJ).

La investigacion en torno a las intervenciones psicoldgicas eficaces
para el tratamiento del trastorno de juego comorbido con otros tras-
tornos mentales es significativamente mas escasa.

En cuanto a la comorbilidad del TJ y, en lineas generales, se reco-
mienda la intervencion adaptada a las necesidades resultantes de la
combinacion entre ambos trastornos, considerando siempre el abor-
daje desde una perspectiva comunitaria, cuando sea posible, y consi-
derando el grueso de los sintomas y del cuadro clinico como el objeto
de una intervencion de caracter individualizada.

Los tratamientos psicoldgicos establecidos para el juego no estarian
contraindicados en el caso de la presencia de trastornos mentales.

La TCC, particularmente, en combinacion con la entrevista motiva-
cional (EM) y los grupos de autoayuda, parecen ser eficaces para el
tratamiento del trastorno de juego comorbido, tanto con otras adic-
ciones, como con trastornos de salud mental como la depresion vy,
quizas, la esquizofrenia.

Respecto a los trastornos afectivos, existen estudios que apuntan a la
eficacia de la TCC o, incluso, de la intervencion telefonica breve para
mejorar tanto los sintomas de depresion como los problemas de juego.

En cuanto a los trastornos psicoticos, el uso de TCC en pacientes con
esquizofrenia cronica y trastorno de juego resultd eficaz para lograr
la abstinencia del juego durante el sequimiento frente al grupo de
control, reduciendo los episodios y el dinero gastado. La combinacion
de TCC y estrategias de tercera generacion podrian resultar eficaces.

No hay indicaciones especificas para el tratamiento comorbido de
trastorno de juego y trastornos de ansiedad.
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Los resultados de la mayoria de las intervenciones farmacoldgicas en
adicciones conductuales son limitados debido a los pequenios tamainos
muestrales y a la duracion del tratamiento a corto plazo. Ademas, la
disparidad tan significativa de variables de resultado utilizadas en la
literatura para medir la recuperacion en el tratamiento del juego de
azar impide obtener evaluaciones efectivas entre estudios e, incluso,
obstaculiza el desarrollo de mejores metodologias de tratamiento. Hay
poca evidencia, por tanto, sobre la cual basar las recomendaciones
de tratamiento para subpoblaciones de jugadores problematicos con
trastornos comarbidos.

Entre los enfoques farmacoldgicos, son tres las clases de medicamen-
tos han mostrado efectividad en el tratamiento del juego: antide-
presivos (principalmente ISRS), antagonistas opiaceos (naltrexona y
nalmefeno) y estabilizadores del animo (valproato, litio, topiramato).
Sin embargo, no se han identificado diferencias en la eficacia de las
tres clases de farmacos. Los resultados de las pruebas actuales no
respaldan el uso terapéutico de ningtn farmaco antidepresivo.

Existen evidencias de que el topiramato puede reducir la impulsividad
en comportamientos adictivo. Es frecuente su uso en este cuadro cli-
nico o, incluso, algun ISRS como la fluvoxamina o la sertralina, con el
objetivo de controlar o reducir la impulsividad del trastorno de juego.

Los antipsicoticos atipicos (olanzapina) y los estabilizadores del esta-
do de animo (topiramato) demuestran resultados mixtos en ensayos
clinicos controlados.

Los antagonistas opioides se consideran los tratamientos de primera
linea en ese momento y son los medicamentos con el soporte empiri-
co mas fuerte (naltrexona, nalmefeno). Tanto ellos como los agentes
glutamatérgicos muestran eficacia, especialmente para las personas
con TJ e impulsos intensos. No obstante, la efectividad de los anta-
gonistas opioides se ha investigado solo en un numero limitado de
pacientes, los ensayos clinicos no reflejan la heterogeneidad del TJ y
hay poco conocimiento de los factores predictivos de su respuesta.
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Solamente la naltrexona ha mostrado eficacia en diversos estudios. El
nalmefeno puede ser eficaz, pero su efecto dosis-respuesta sigue sin
estar claro.

Estd indicada la adicion de naltrexona a la TCC para problemas co-
morbidos de consumo de alcohol.

La N-acetilcisteina ha demostrado eficacia preliminar, tanto indepen-
dientemente como conjuntamente, con el tratamiento conductual.
Estd indicada la adicion de N-acetilcisteina a programas de apoyo al
tabaco, desensibilizacion sistematica y entrevista motivacional para
la dependencia comdrbida de la nicotina.

Existen otros tratamientos que podrian ser efectivos en diversas co-
morbilidades: el litio para el trastorno bipolar comorbido, el escita-
lopram para los trastornos de ansiedad comorbidos y la combinacion
de TCCy tratamiento farmacoldgico para la esquizofrenia comorbida.
Los antagonistas opioides y los estabilizadores del animo, en particu-
lar el topiramato combinado con una intervencion cognitiva y litio
para los jugadores con trastornos bipolares, se han mostrado prome-
tedores.
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Guia farmacoldgica especifica
en adicciones ~ Vademecum

ACAMPROSATO

FARMACOCINETICA

Ausencia de metabolismo hepatico. Excrecion renal. Falta de union a
proteinas plasmaticas. Vida media de eliminacion de 20 horas. Tiempo
hasta niveles plasmaticos maximos de 5 horas. Muy baja biodisponibi-
lidad.

MECANISMO DE ACCION

Antagonista receptores NMDA y agonista GABA. Disminuye el deseo
de consumo de alcohol y la respuesta a estimulos condicionados a la
abstinencia de alcohol.

INDICACIONES

Dependencia de alcohol.

EFECTOS SECUNDARIOS

Diarrea en los primeros dias, prurito, cefalea, nauseas, disfuncion sexual.
INTERACCIONES RELEVANTES

No

CONTRAINDICACIONES Y PRECAUCIONES

Embarazo, lactancia, insuficiencia renal, litiasis renal, hipercalcemia,
diabetes, asma, hipotiroidismo, epilepsia.

POSOLOGIA

1998 mg/dia en 3 tomas (6 comprimidos diarios) (4 comprimidos en
3 tomas si peso inferior a 60 kg). Duracion del tratamiento: habitual-
mente mas de un afio. Administrar antes de comidas. Alcanza niveles
plasmaticos a los 7 dias.

PRESENTACIONES

Comprimidos de 333 mg.
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BENZODIACEPINAS

FARMACOCINETICA

Pueden considerarse dos tipos de benzodiacepinas: por un lado, las de vida
media-larga, como diazepam, clorazepato, clordiazepoxido o ketazolam,
que se metabolizan a nivel hepatico produciendo un metabolito activo, o
de vida media-larga sin metabolito activo como el clonazepam; y, por otro
lado, las benzodiacepinas de vida media-corta, que no tienen metabolitos
activos como lorazepam. El alprazolam es de vida media-corta, aunque si
presenta metabolito activo. Las benzodiacepinas que se utilizan con fines
hipndticos suelen pertenecer al grupo de vida media-corta como lorme-
tazepam, triazolam o midazolam. El bromacepam tiene una vida media-in-
termedia, con un metabolito de actividad menor al producto original.

.

MECANISMO DE ACCION

Efecto ansiolitico, sedante, hipnotico, anticonvulsivante y miorrelajante,
actuando sobre el complejo receptor Gaba-benzodiacepina.

INDICACIONES

Desintoxicacion, insomnio y trastornos de ansiedad comorbidos en depen-
dientes.

EFECTOS SECUNDARIOS

Sedacion, amnesia, falta de concentracion, reacciones paraddjicas, depre-
sion respiratoria, dependencia y sindrome de abstinencia con la supresion
brusca. Ocasionalmente: mareos, cefalea, depresion, desorientacion, disfa-
sia o disartria, temblor, cambios en la libido, alteraciones urinarias, diarrea
o estrefiimiento.

INTERACCIONES RELEVANTES

De tipo farmacodinamico, potenciando el efecto sedante y depresor del SNC
de otros depresores como el alcohol u opiaceos y otros psicofarmacos.

CONTRAINDICACIONES Y PRECAUCIONES

Embarazo y lactancia: aunque no se asocian con malformaciones relevan-
tes, 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 sindrome de abstinencia en el nifio en el momento
del parto. Se han descrito malformaciones congénitas menores por su utili-
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zacion durante el primer trimestre del embarazo, por lo que se recomienda
evitar su uso en ese periodo.

Si existe insuficiencia hepatica, son recomendables las de vida me-
dia-corta sin metabolismo hepatico. En insuficiencia renal se aconseja em-
pezar a dosis mas bajas. Extremar precaucion en miastenia gravis (MG),
apneas de suefio o insuficiencia respiratoria grave.

POSOLOGIA

Depende del tipo de benzodiacepinas. Las de vida media prolongada pue-
den darse en una toma diaria Unica, aunque es habitual dividirla en mas
dosis para evitar picos plasmaticos elevados. Las benzodiacepinas de vida
media-corta requieren de una administracion tres veces al dia. Es altamente
recomendable utilizarlas durante pocos dias o semanas.
PRESENTACIONES
Existen multiples presentaciones:
« Alprazolam: comprimidos de 0,25, 0,5, 1y 2 mg; 0,75 mg/ml gotas ora-
les. Comprimidos de liberacion prolongada: 0,5, 1, 2, 3 mg.
« Bromazepam: capsulas de 1,5, 3 y 6 mg.
« Clobazam: comprimidos de 10 y 20 mg.
 Clonazepam: comprimidos de 0,5y 2 mg; 2,5 mg/ml gotas orales; paren-
teral 1 mg/ml.
« Clorazepato dipotasico: capsulas de 5, 10 y 15 mg; comprimidos de 50
mg; ampolla de 20, 50 mg; pediatrico de 2,5 mg polvo solucion oral.
+ Clordiazepoxido: comprimidos de 10 mg.
+ Diazepam: comprimidos de 2, 2,5, 5, 10, 25 mg; 2 mg/ml gotas orales;
ampolla de 10 mg/2 ml; solucion rectal 5/2,5 mg.
- diazepam + piridoxina 5/10 mg comprimidos recubiertos.
- diazepam + sulpirida 5/50 mg.
- diazepam + piridoxina + sulpirida 5/5/50 mg.
- diazepam + nortriptilina 2,5/12,5 mg.
¢ Flunitrazepam: comprimidos de 1, 2 mg.
« Flurazepam: comprimidos de 30 mg.
« Ketazolam: capsulas de 15, 30 y 45 mg.
* Lorazepam: comprimidos de 1y 5 mg.
» Lormetazepam: comprimidos de 1y 2 mg; solucion oral 2,5 mg/ml.
= Midazolam: comprimidos de 7,5 mg; ampollas de 5 mg/ml.
« Triazolam: comprimidos de 0,125 mg.
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BUPRENORFINA + NALOXONA

FARMACOCINETICA

La buprenorfina tiene una buena absorcion sublingual. Union 96% a pro-
teinas plasmaticas. Metabolismo hepatico a través de P-450 (CYP3A4).
Eliminacion por via biliar en forma de glucuronidos. La naloxona es ex-
cretada principalmente por via urinaria.

MECANISMO DE ACCION

Agonista opiaceo parcial. Sobre el receptor p, la buprenorfina muestra
una alta afinidad y actividad intrinseca relativamente baja.

Por via sublingual, la naloxona tiene una biodisponibilidad practica-
mente nula y un marcado efecto de primer paso hepatico, siendo meta-
bolizada, principalmente, por glucuronoconjugacion. La combinacion de
buprenorfina y naloxona en un mismo comprimido sublingual, tiene por
objetivo mantener la eficacia de los comprimidos en dosis equivalentes
de buprenorfina sola, al tiempo que disminuye su potencial de abuso
en caso de autoadministracion por via parenteral (por precipitacion de
sintomas de abstinencia a opiaceos). La adicion de naloxona no modifica
significativamente el perfil farmacocinético de la buprenorfina. La com-
binacion de 4 partes de buprenorfina y una de naloxona (4/1) permite
mantener la eficacia de la dosis correspondiente de buprenorfinay, a la
vez, inducir un sindrome de abstinencia suficiente pero seguro.

Tratamiento de sustitucion de dependencia opiaceos.

EFECTOS SECUNDARIOS

Efectos de tipo agonista (estrefiimiento, nauseas, retencion urinaria,
sedacion, etc.), como los debidos a una cierta abstinencia (cefalea, in-
somnio, dolor abdominal o malestar subjetivo). Mayor sequridad frente
a una potencial depresion respiratoria central que la metadona.

INTERACCIONES RELEVANTES
Todos los farmacos que actiien como sustratos del CYP3A4 van a pro-

ducir interacciones farmacoldgicas de significacion clinica variable:
fluvoxamina, antirretrovirales como el ritonavir o el indinavir. Por inte-




vademecum

raccion farmacocinética, produce SAO si se administra en consumidores
de opiaceos agonistas totales.

SITUACIONES ESPECIALES

No hay datos que sefalen que la buprenorfina produce efectos nocivos
sobre la gestante, el feto o el neonato (excepto sindrome de abstinencia
de menor intensidad que los descritos con los agonistas opioides). Se
desaconseja su uso en pacientes con insuficiencia hepatica severa.

CONTRAINDICACIONES Y PRECAUCIONES

En caso de sospecha de depresion respiratoria por sobredosis de bu-
prenorfina, la utilidad de la administracion de naloxona es limitada, ya
que la duracion del efecto de la buprenorfina es muy superior a la del
antagonista. Por ello, se recomienda una estrecha vigilancia clinica por
si fuera necesario el empleo de ventilacion mecanica hasta la recupera-
cion de la estabilidad.

POSOLOGIA

Sublingual. Inicio con 2/0,5 mg cada 24h y se puede aumentar hasta
8/2 mq al dia. Iniciar la primera dosis al aparecer sintomas abstinencia
en adictos heroina, pero no antes de 6h del ultimo consumo. En usua-
rios de metadona, reducir esta hasta 30mg/dia y administrar bupre-
norfina al aparecer signos de abstinencia y no antes de 24h del ultimo
consumo de metadona. Ajuste de dosis individual hasta un maximo de
24/6 mg/dia.

PRESENTACIONES
| Comprimidos bucodispersables de 2/0,5 mg y de 8/2 mg.
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BUPROPION

FARMACOCINETICA

Metabolismo fundamentalmente por CYP450 2B6 (metaboliza pocos farma-
cos), pero también por 1A2, 2A6, 2C9, 3A4, 2E1. Inhibe CYP 2D6. Elevado

efecto primer paso hepatico. Tres metabolitos activos. Elevada union a pro-
teinas plasmaticas. Vida media de eliminacion de 20 horas. Tiempo hasta
niveles plasmaticos maximos de 2,5-3 horas. Alta biodisponibilidad.

MECANISMO DE ACCION

Inhibidor de la recaptacion de noradrenalina y dopamina.

Deshabituacion de tabaco. Depresion.
EFECTOS SECUNDARIOS

Cefalea, sequedad de boca, insomnio, temblor, nduseas, crisis convulsivas
(dosis dependiente), disgeusia. Casos de aumento de tension arterial. Escasas
disfunciones sexuales. Evita aumento de peso por abstinencia de tabaco.

INTERACCIONES RELEVANTES

IMAQ, alcohol (aumenta riesgo convulsivo), antipsicoticos (aumenta ries-
go convulsivo), carbamacepina (disminuye niveles bupropion), cimetidina
(aumenta niveles bupropion), fenitoina, fenobarbital, antidepresivos trici-
clicos, fluoxetina, paroxetina, valproato, beta bloqueantes, antiarritmicos,
farmacos dopaminérgicos como levodopa o amantadina.

CONTRAINDICACIONES Y PRECAUCIONES

Valorar riesgo si existen antecedentes de crisis convulsivas o situaciones
que favorezcan la apricion de éstas como las dependencia de alcohol, trau-
matismo craneal, diabetes, trastornos de la conducta alimentaria o farma-
cos que disminuyan el umbral convulsivo. Con insuficiencia renal, hepatica
0 ancianos usar la mitad de la dosis. Evitar con lactancia y embarazo.

POSOLOGIA

300 mg/dia en dos tomas (comprimidos de liberacion retardada). Inicio 150
mg por la mafana, a 3 dias 300 mg en dos tomas. Precaucion con mas de
300 mg diarios, no dar mas de 150 mg en una toma. Iniciar 7-15 dias antes
del cese de tabaco. Duracion del tratamiento 7-9 semanas. No presenta
interacciones relevantes con la comida.
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PRESENTACIONES
Comprimidos de 150 y 300 mg.

CARBAMACEPINA

FARMACOCINETICA

Metabolismo por CYP450 3A4 (frecuentes interacciones). Inductor enzi-
matico y autoinductor de su propio metabolismo. Metabolito activo: 10,
11-epoxido de carbamacepina. Union a proteinas plasmaticas del 75%.
Vida media de eliminacion de 36 horas. Tiempo hasta niveles plasmaticos
maximos de 4-24 horas. Alta biodisponibilidad.

MECANISMO DE ACCION

Antagonista canales de sodio voltaje-dependientes. Modulador gabaérgico.
Indicaciones: Sindrome de abstinencia al alcohol. Existen estudios en des-
habituacion de alcohol, de sedantes y cocaina, y en impulsividad.

EFECTOS SECUNDARIOS

Problemas hematolégicos (leucopenia, trombocitopenia, agranulocitosis) y
hepaticos (hepatitis toxicas). Sedacion, mareo, nauseas, sequedad de boca,
diplopia, ataxia, cefalea, hiponatremia, rash cutaneo. Teratégeno.

INTERACCIONES RELEVANTES

Potente inductor enzimatico y elevada union a proteinas plasmaticas:
disminuye niveles de haloperidol, antipsicoticos atipicos, anticonceptivos
orales, antidepresivos triciclicos, benzodiacepinas, fenitoina, metadona, in-
hibidores de la proteasa. Aumenta niveles de carbamacepina: valproato, an-
tidepresivos triciclicos, cimetidina, fluoxetina, fluvoxamina, inhibidores de
la proteasa, isoniacida. Disminuye niveles de carbamacepina: fenobarbital.

CONTRAINDICACIONES Y PRECAUCIONES

Bloqueo A-V, insuficiencia hepatica y renal, embarazo.

POSOLOGIA

600-1200 mg/dia. Niveles plasmaticos entre 6 y 10 microgramos/ml. Re-
quiere monitorizacion hepatica y hematologica.

PRESENTACIONES

Comprimidos de 200 y 400 mg.
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CLONIDINA

FARMACOCINETICA

Biodisponibilidad del 80%. Las concentraciones plasmaticas maximas
se obtienen a las 3,5 h. Es metabolizado un 50% en el higado, siendo
eliminado mayoritariamente con la orina, el 35-55% en forma inalte-
rada. Su semivida de eliminacion es de 7-20 h (30-40 h en insuficiencia
renal).

MECANISMO DE ACCION

Agonista alfa2-adrenérgico, al actuar sobre receptores presinapticos,
disminuye la noradrenalina liberada en sinapsis.

INDICACIONES

Estudios en desintoxicacion de opiaceos.
EFECTOS SECUNDARIOS

Hipotension, boca seca, somnolencia, mareos, sedacion.
INTERACCIONES RELEVANTES

Bloqueantes beta. Antidepresivos triciclicos. Contraindicado en enfer-
medades del nodulo sinusal, infarto miocardio reciente.

CONTRAINDICACIONES Y PRECAUCIONES

Disminucion del nivel de conciencia, hipotonia, miosis, bradicardia, hi-
potermia. Tratamiento sintomatico de soporte cardio-respiratorio.

POSOLOGIA

Dosis de 0,150 mg/8h.
PRESENTACIONES
Comprimidos de 0,150 mg.
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CLORMETIAZOL

FARMACOCINETICA
Metabolizacion hepatica.

MECANISMO DE ACCION
Fraccion tiazdlica de la vitamina B. Potencia la inhibicion gabaérgica.
INDICACIONES

Sintomas de abstinencia de alcohol.

EFECTOS SECUNDARIOS

Congestion nasal, nduseas, cefalea, sedacion excesiva.

INTERACCIONES RELEVANTES

Propanolol, cimetidina.

CONTRAINDICACIONES Y PRECAUCIONES

Precaucion en sindrome apnea del suefio, Enfermedad Pulmonar Obs-
tructiva Cronica (EPOC). Se excreta en leche materna. Insuficiencia res-
piratoria aguda.

POSOLOGIA

En sintomas de abstinencia alcohol: inicial 384-768 mg/dia (2-4 cap-
sulas). 1° dia (primeras 24h) 1920-2304 mg/dia (10-12 capsulas); 2° dia
1152-1536mg (6-8 capsulas); 3° dia, 768-1152mg (4-6 capsulas); dias
40 al 6° reducir hasta su suspension.

PRESENTACIONES
Capsulas de 192 mg.
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DISULFIRAM

FARMACOCINETICA

Rapida absorcion oral, pero se requieren de 3 a 8 horas para la produc-
cion de su efecto; éste puede perdurar hasta 2 semanas. Muy liposo-
luble, con una vida media de 6 a 120 horas. Inhibicion irreversible de
la aldehido deshidrogenasa hasta por 1 a 2 semanas, llevando a una
acumulacion de acetaldehido hasta 10 veces mas elevada que lo usual
(por alteracion del metabolismo oxidativo del alcohol) y produciendo
una reaccion displacentera instantanea que puede durar hasta 30 mi-
nutos: cefalea, nduseas, vomito, rubor, sed, disnea, hiperventilacion,
taquicardia, hipotension, sudoracion, vértigo, vision borrosa, ansiedad,
confusion. También inhibe la dopamina-beta-hidroxilasa. Inhibidor de
varios subtipos del CYP450 (1A2, 2E1, 3A4).

MECANISMO DE ACCION

Efecto cognitivo disuasorio por inhibir la aldehido deshidrogenasa de
forma irreversible. Al consumir alcohol, aumenta niveles de acetalde-
hido y provoca la reaccion acetaldehidica: taquicardia, enrojecimiento
facial, diaforesis, nauseas, vomitos, hipotension, disnea. Mayoria de re-
acciones leves y autolimitadas, mas graves con patologia médica. Se
puede revertir por incremento gradual de consumo de alcohol. Inicio
del efecto a las 12 h, bloqueo efectivo a los 5 dias, efecto prolongado
hasta 15 dias.

Dependencia de alcohol. Estudios en dependencia de cocaina.

EFECTOS SECUNDARIOS

Somnolencia inicial, sabor metalico, fatiga, cefalea, disfuncion sexual.
Hepatopatia. Neuropatia (relacion con dosis y uso mas de un afo). Peor
tolerancia que cianamida pero menos hepatotoxico que cianamida.

INTERACCIONES RELEVANTES

Inhibe el metabolismo de diferentes farmacos: anticoagulantes, feni-
toina, isoniacida, warfarina, teofilina, antidepresivos triciclicos, ben-
zodiacepinas de vida media larga, cafeina, IMAO. Aumenta niveles de
cocaina (posiblemente por aumento de la absorcion).
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CONTRAINDICACIONES Y PRECAUCIONES

Cardiopatia, hepatopatia grave, epilepsia (riesgo de reaccion acetalde-
hidica). Psicosis: no a dosis habituales. Uso de alimentos o farmacos que
contengan etanol.

POSOLOGIA

250 mg diarios, algunos pacientes 400-500 mg/d (1-2 comprimidos
diarios). Dosis menores no producen la reaccion. Dosis mayores aumen-
tan el riesgo de efectos secundarios. Revisiones analiticas periddicas
(transaminasas), si es posible limitar tiempo de tratamiento para dismi-
nuir riesgo hepatico y polineuropatia. Supervision familiar. Informacion
adecuada, firma de Consentimiento Informado. No administrar sin el
conocimiento del paciente. Exploracion médica y de motivacion previa
al tratamiento. Interrupcion del tratamiento si empeora la funcion he-
patica o hay riesgo de ingesta alcoholica. No se puede consumir alcohol
tras 1-2 semanas de la supresion del tratamiento.

PRESENTACIONES

Comprimidos de 250 mg. Implantes subcutaneos de biodisponibilidad
dudosa.




GABAPENTINA

FARMACOCINETICA

Vida media de 6-8 h. Metabolismo hepatico. Sin metabolito activo. Ex-
crecion renal. No union a proteinas plasmaticas. Biodisponibilidad 55-
65%. Tiempo para concentracion plasmatica maxima 2 h.

MECANISMO DE ACCION

Estructura similar al GABA pero no se une a sus receptores. Antagonis-
ta canales de calcio voltaje dependientes. Aumenta niveles de GABA a
través de multiples mecanismos enzimaticos y de transportadores de
aminodcidos, antagonista de glutamato.

INDICACIONES

Estudios en desintoxicacion de alcohol y opiadceos, en deshabituacion
de alcohol, cocaina y benzodiacepinas, en trastornos del control de los
impulsos y trastorno limite de personalidad.

EFECTOS SECUNDARIOS
Buena tolerancia, sedacion, leve aumento de peso, cefalea, temblor.
INTERACCIONES RELEVANTES

No. Antiacidos disminuyen la absorcion.

CONTRAINDICACIONES Y PRECAUCIONES
Disminuir dosis en ancianos y con insuficiencia renal.
POSOLOGIA

Dosis de 900-3600 mg/dia. Inicio con 300 mg/dia o cada 12 horas. Dosis
preferentemente nocturna.

PRESENTACIONES
Capsulas y comprimidos de 100, 300, 400, 600 y 800 mg.
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LAMOTRIGINA

FARMACOCINETICA

Elevada absorcion. Biodisponibilidad del 98%. Concentracion plasmati-
ca maxima a 1-3 h. Union a proteinas plasmaticas 55-68%. Metabolis-
mo N-glucuronidacion hepatica. No metabolitos activos. Vida media 25
h. Excrecion renal.

MECANISMO DE ACCION
Antagonista canales de sodio y de calcio voltaje-dependientes.
INDICACIONES

Estudios en impulsividad, trastorno limite de personalidad, dependencia
de cocaina, trastorno bipolar con dependencia de drogas.

EFECTOS SECUNDARIOS

Exantema grave, incluido sindrome Stevens-Johnson, en el 0,1%, sien-
do mas frecuente en nifios, con dosis elevadas o coadministrado con
valproato. Mareo, ataxia, cefalea, diplopia, nauseas, disfuncion sexual.
No produce alteraciones cognitivas, ni aumento de peso. No es terato-
geno, pasa a leche materna.

INTERACCIONES RELEVANTES

Escasas. Carbamacepina, fenitoina, fenobarbital, anticonceptivos orales
disminuyen niveles de lamotrigina. Valproato y sertralina aumenta ni-
veles de lamotrigina. Lamotrigina disminuye niveles de valproato.

CONTRAINDICACIONES Y PRECAUCIONES
Disminucion de aclaramiento en ancianos e insuficiencia hepatica.
POSOLOGIA

Inicio a 25 mg/dia. Incremento de 25-50 mg cada dos semanas. Mante-
nimiento 200 mg/dia. No afecta la comida.

PRESENTACIONES
Comprimidos de 2, 5, 25, 50, 100 y 200 mg.
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METADONA

FARMACOCINETICA
Metabolismo hepatico por isoenzimas del citocromo P-459 (CYP3A4,
CYP2D6, CYP1A2).

MECANISMO DE ACCION

Agonista opiaceo.

INDICACIONES

Tratamiento sustitutivo en dependencia de opiaceos.

EFECTOS SECUNDARIOS

Sudoracion, nauseas, vomitos.

INTERACCIONES RELEVANTES

Con farmacos que inhiben o activan al citocromo P-450: alcohol (la
intoxicacion aguda disminuye el metabolismo metadona); disulfiram
(aparicion sintomas abstinencia); benzodiacepinas (potencia efectos se-
dantes); omeprazol (aumento niveles metadona); carbamacepina, feni-
toina, rifampicina, antiretrovirales como los inhibidores de la proteasa y
de la transcriptasa inversa (disminuyen niveles metadona); antidepresi-

vos triciclicos (aumentan niveles antidepresivos); interferon (disminuyen
niveles interferon).

PRECAUCIONES

Indicada en embarazadas con dependencia de opiaceos. La intoxicacion
produce miosis, depresion respiratoria y coma.

CONTRAINDICACIONES Y PRECAUCIONES
Insuficiencia respiratoria grave.
POSOLOGIA

Se comienza con dosis de alrededor de 40 mg. Con incrementos de 5-10
mg/dia hasta alcanzar la dosis adecuada, habitualmente entre 80-120
mg. Tratamiento a largo plazo.

PRESENTACIONES
Comprimidos de 5, 30 y 40 mg. Solucion de 5 mg/ml. Ampolla 10 mg.
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NALMEFENO

FARMACOCINETICA

Se absorbe rapidamente después de la administracion oral. El nivel
maximo en plasma se alcanza aproximadamente 90 minutos después
de la ingestion. La union de proteinas es baja (30%) y el metabolismo
es principalmente hepatico (principal enzima metabolizadora UGT2B7
y con las enzimas UGT1A3 y UGT1A8 como factores contribuyentes se-
cundarios). La semivida plasmatica es de 12,5 horas.

MECANISMO DE ACCION

Mecanismo modulador, actuando como antagonista del receptor opioi-
de p, antagonista del receptor opioide o y agonista parcial del recep-
tor opioide x. Asi disminuye la liberacion de dopamina, reduciendo los
efectos de recompensa y refuerzo del alcohol, favoreciendo la reduc-
cion del consumo.

INDICACIONES

Reduccion del consumo de alcohol en pacientes con dependencia del
alcohol que presentan un nivel de consumo de alcohol de alto riesgo,
sin sintomas de abstinencia fisicos y que no requieran una desintoxica-
cion inmediata.

EFECTOS SECUNDARIOS

Nauseas, insomnio, mareos y cefalea. Suelen durar de unas pocas horas
a unos pocos dias, y ser de intensidad leve-moderada.

INTERACCIONES RELEVANTES

La administracion conjunta con farmacos inhibidores potentes de la
enzima UGT2B7 como el diclofenaco, fluconazol, acetato de medroxi-
progesterona y otros, podria aumentar significativamente la exposicion
al nalmefeno. A su vez, los inductores de la enzima UGT como, por
ejemplo, dexametasona, rifampicina, omeprazol o fenobarbital, pueden
disminuir las concentraciones plasmaticas del nalmefeno. Contraindi-
cado con agonistas opioides o agonistas parciales

CONTRAINDICACIONES Y PRECAUCIONES

No utilizarse en: pacientes que consumen opiaceos; pacientes con adic-
cion a opiaceos reciente o con sintomas agudos de abstinencia de opio-
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ides; o en pacientes en los que se sospecha el uso reciente de opiaceos.
Tampoco debe utilizarse en pacientes con insuficiencia hepatica o renal
grave o en una historia reciente de sindrome de abstinencia aguda del
alcohol.

POSOLOGIA

Oral. Tomar un comprimido cada dia que exista un riesgo anticipado
de consumo, preferiblemente 1-2 horas antes de iniciar el consumo. En
caso de haber comenzado a beber, administrar tan pronto como sea po-
sible. Maximo 1 comprimido al dia. Puede tomarse con o sin alimentos.

PRESENTACIONES
Comprimido de 18 mg.
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NALOXONA

FARMACOCINETICA

Aunque es eficaz por via oral, para conseguir un antagonismo completo
se requieren dosis muy altas, por lo que se administra por via parenteral.
Volumen de distribucion en estado de equilibrio es de, aproximadamente,
2 1/kg. La union a las proteinas es del 32-450%. Se metaboliza rapidamen-
te en el higado, principalmente por conjugacion con acido glucuronico,
y se excreta por la orina. Semivida plasmatica de, aproximadamente, 1 a
1,5 horas después de la administracion por via parenteral.

MECANISMO DE ACCION

Antagonista opiaceo por unién a receptores y, € y K.

Intoxicacion por opidceos. Prueba de naloxona previo a induccion con
naltrexona. Reversion total o parcial de la depresion respiratoria o de la
depresion del SNC en el recién nacido cuya madre ha recibido opiaceos.

EFECTOS SECUNDARIOS

Arritmias cardiacas y convulsiones en reversion rapida de los efectos
opiaceos.
INTERACCIONES RELEVANTES

Opiaceos, apareciendo sindrome abstinencia.
CONTRAINDICACIONES Y PRECAUCIONES

Reversion de la analgesia producida por opiaceos; incremento de la acti-
vidad del sistema nervioso simpatico, incluyendo taquicardia, hiperten-
sion arterial sistémica, edema pulmonar y arritmias cardiacas; nausea y
vomito relacionados con la rapidez de administracion y la dosis.

POSOLOGIA

Via i.v. a dosis sucesivas de 0,4-2,0 mg cada 2-3 minutos hasta obtener
respuesta en sobredosis de opiaceos; 0,8 mg s.c. en prueba naloxona.

PRESENTACIONES
Solucion inyectable de 0,4 mg.
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NALTREXONA

FARMACOCINETICA

Absorcion rapida. Baja biodisponibilidad. Metabolismo hepatico, efecto de
primer paso. Metabolito activo. Pico plasmatico a la hora. Vida media de eli-
minacion 10 h. Union a proteinas plasmaticas 200%.

MECANISMO DE ACCION

Antagonista competitivo de receptores p opioides, menor de los receptores
Ky 0. Bloguea efectos de opiaceos a nivel receptorial. Bloquea efecto refor-
zador positivo de alcohol, efecto antipriming. Disminuye deseo inducido por
estimulos condicionados.

INDICACIONES

Dependencia de opiaceos y de alcohol. Uso en bebedores excesivos y en pro-
gramas de bebida controlada.

EFECTOS SECUNDARIOS

Nauseas, vomitos, diarrea, cefalea, ansiedad, sedacion, insomnio, anorexia.
Hepatotoxicidad a dosis elevadas.

INTERACCIONES RELEVANTES

Con opiaceos. Precaucion con farmacos hepatotoxicos.
CONTRAINDICACIONES Y PRECAUCIONES

Embarazo, insuficiencia hepatica o hepatitis, consumo actual de opiaceos, hi-
persensibilidad a naltrexona.

POSOLOGIA

50 mg diarios via oral. Acompafiado de medidas para mejorar cumplimiento.
Monitorizacion de funcion hepatica, sobre todo con hepatopatia de base, en ge-
neral, es bastante seguro. Tedricamente si se sobrepasa el bloqueo de los recep-
tores por consumo de agonistas opioides puede producir una intoxicacion fatal,
aunque no existen casos descritos. Dependencia de opiaceos: inicio tratamiento
a 3-5 dias de abstinencia de heroina, a 5-7 dias de opiaceos de vida media pro-
longada. Prueba de naloxona previa al tratamiento. Pautas de 50 mg/diarios o 3
tomas semanales. Al menos 12 meses. Dependencia de alcohol: puede iniciarse
tratamiento antes de la abstinencia de alcohol. Dosis diaria. Al menos 12 meses.

PRESENTACIONES
Capsulas y comprimidos de 25 y 50 mg. Solucion de 50 mg por 10 ml.
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NICOTINA

FARMACOCINETICA

Aerosol: incide en los niveles plasmaticos mas rapidamente que el chi-
cle; 2/3 de niveles de cigarro; pico plasmatico en 10 minutos. Chicle:
absorcion oral para evitar efecto primer paso; pico maximo a los 30
minutos; concentraciones venosas de nicotina 1/3-2/3 del obtenido por
cigarro. Parche: facil absorcion de nicotina a través de piel; demora de
4 horas para deteccion en plasma, niveles estables a 2-3 dias; niveles
1/2 de obtenidos de cigarro.

MECANISMO DE ACCION
Evita sintomas de abstinencia de nicotina.
INDICACIONES

Dependencia de tabaco. Aerosol: cuando son necesarias dosis altas y
rapidas de nicotina, con dependencia grave.

EFECTOS SECUNDARIOS

Aerosol: irritacion nasal, rinitis, tos, lagrimeo, obstruccion nasal. Casos
de abuso. Chicle: dolor mandibular, quemazon de boca, irritacion farin-
gea, nauseas, cefalea, insomnio.

INTERACCIONES RELEVANTES

Bebidas acidas como café o zumos disminuyen absorcion de chicle.
Pastillas: nauseas, ardor gastrico, irritacion faringea. Parches: irritacion
cutanea, insomnio, nauseas, vomitos, suefios vividos. No alteraciones
cardiovasculares.

CONTRAINDICACIONES Y PRECAUCIONES

Aerosol: enfermedades fosas nasales. Chicle: problemas dentarios. Par-
ches: enfermedades cutaneas generales.

POSOLOGIA

Gotas: una dosis de 1 mg de gotas por administracion, en cada orifi-
cio nasal cada 1-2 horas, alivio mas rapido de craving que chicle. Usar
cuando sea necesario sin pasar de 40 aplicaciones diarias y reduccion
progresiva. Chicle: dosis individualizada, 1 chicle de 2 mg cada 2 horas,
4 mg para consumidores elevados. Maximo 60 mg/dia. Enseiar técnica:
masticar, cuando aparezca gusto picante dejar de masticar para favore-
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cer la absorcion de nicotina, después reiniciar la masticacion. Dura-
cion del chicle 30-45 minutos. Duracion del tratamiento 6-12 semanas,
reduccion gradual de dosis. Pastillas: chupar, no morder ni masticar.
1-2 mg cada 1-2 horas, maximo 60 mg/dia. Parche: Duracion 16-24
horas. Poner al inicio del dia, en zona sin pelos, cambio de posicion
diaria, retirar al acostarse los de 16 h y al dia siguiente los de 24 horas.
Dosis inicial depende del consumo, duracion 6-12 semanas, después
disminucion gradual. Efectividad similar al chicle, mejor cumplimiento
y mas recomendable por mas facilidad de uso. Dosis altas, 15-21 mg,
para fumadores intensos. Dosis intermedia 10-14 mg para fumadores
de menos de 15 cigarros/dia. Parches de 24 horas alivian deseo de fu-
mar matutino.

PRESENTACIONES

Aerosol nasal: gotas que se instilan en fosa nasal, 0,5-1 mg nicotina.
Chicle: 2-4 mg de nicotina. Comprimidos para chupar de 1-2 mg. Com-
primidos sublingual de 2-4 mg. Parches: 24 horas dosis alta, media y
baja de 21, 14y 7 mg. Parches 16 horas de 15, 10 y 5 mg.
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OXCARBACEPINA

y

FARMACOCINETICA

Cetoanalogo de la carbamacepina, metabolismo distinto a carbamace-
pina: derivado 10-mono-hidroxi-carbazepina, metabolito activo, evita
las interacciones de la carbamacepina y perfil de efectos adversos mas
favorable. Union a proteinas plasmaticas 40%. Vida media de elimina-
cion 2-9 horas. Metabolismo por CYP 3A4. Excrecion renal 95%.

MECANISMO DE ACCION

Antagonista canales de sodio, antagonista canales de calcio voltaje-de-
pendientes, inhibe liberacion de glutamato.

INDICACIONES

Estudios en desintoxicacion y deshabituacion de alcohol (dosis altas de
hasta 1800 mg con mejores resultados que dosis bajas), impulsividad.
No indicaciones aprobadas en psiquiatria y adicciones.

EFECTOS SECUNDARIOS

Hiponatremia, mareo, sedacion, aumento de peso. No discrasias san-
guineas.

INTERACCIONES RELEVANTES

Escasas. Inductor enzimatico a dosis elevadas. Induce CYP 3A3/4, dismi-
nuye niveles de lamotrigina y otros anticonvulsivantes.

CONTRAINDICACIONES Y PRECAUCIONES

Embarazo, insuficiencia renal.

POSOLOGIA

Dosis 600-2400 mg. Inicio con 300 mg diario. Ajuste de la dosis segun
respuesta clinica. Dosis un 50% mayor que la de carbamacepina.

PRESENTACIONES
Comprimidos de 150, 300 y 600 mg. Suspension oral 60mg/ml.
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OXIBATO SODICO

FARMACOCINETICA

Absorcion rapida e incompleta, disminuida con comidas grasas. Presenta una
vida media de 1,5-2 h con un pico de concentracion plasmatica a los 30 mi-
nutos. Escasa union a proteinas plasmaticas, menos del 1%. Su metabolismo
es hepatico (mediante el ciclo de Krebs) y se elimina en orina en solo un 1%,
siendo el resto mediante via respiratoria como CO?

MECANISMO DE ACCION
Agonista de receptores GABA-B. También presenta afinidad por los receptores

especificos de GHB e interacciona con otros neurotransmisores como el gluta-
mato, noradrenalina y dopamina.

INDICACIONES
En dependencia de alcohol, tanto en el sindrome de abstinencia como en pre-
vencion de recaidas, y en el sindrome de abstinencia de opiaceos.

Existen estudios que demuestran eficacia en la supresion de la ansiedad y los
sintomas fisicos asociados al sindrome de abstinencia del alcohol y también en
la prevencion de recaidas y mantenimiento de la abstinencia.

EFECTOS SECUNDARIOS
Anorexia, confusion, sonambulismo, mareo, cefalea, hipertension arterial, vi-
sion borrosa. Alteraciones gastrointestinales como nauseas, vomitos y dolor

abdominal. Puede producir enuresis o incontinencia urinaria. Puede aparecer
sindrome de abstinencia tras su retirada. Riesgo de abuso.

INTERACCIONES RELEVANTES

Otros depresores del SNC (alcohol, antidepresivos triciclos, barbittricos, benzo-
diacepinas y antihistaminicos). Inductores de la gamma-hidroxibutirato-des-
hidrogenasa: levodopa, etosuximida. Inhibidores de la gamma-hidroxibutira-
to-deshidrogenasa: fenitoina y valproato.

CONTRAINDICACIONES Y PRECAUCIONES

En insuficiencia hepatica reducir la dosis a la mitad. Riesgo de categoria B en
el embarazo.

POSOLOGIA

Se inicia con 4,5 g/dia en 2 tomas. Se ajusta la dosis en 1,5 g/dia cada dos
semanas hasta una dosis maxima de 9 g/dia.

PRESENTACIONES
Solucion oral 500mg/ml (envase de 180 ml).
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PERAMPANEL

FARMACOCINETICA

Facil absorcion tras la administracion oral, no presenta un marcado me-
tabolismo de primer paso. Unidn a proteinas plasmaticas del 95%. Se
metaboliza de forma extensa mediante oxidacion primaria y glucuroni-
dacion posterior. Metabolismo mediado por CYP3A. Las concentracio-
nes plasmaticas aumentan de forma proporcionalmente directa a las
dosis administradas. Excrecion por heces (70%) y orina (30%).

MECANISMO DE ACCION

Antagonista no competitivo y selectivo de los receptores ionotropicos
de glutamato de tipo AMPA en las neuronas postsinapticas.

EFECTOS SECUNDARIOS

Disminucion/aumento de apetito, ansiedad, ideacion suicida, agresivi-
dad, mareo, somnolencia, ataxia, disartria, diplopia, vision borrosa, vér-
tigo, nauseas, fatiga, caidas.

INTERACCIONES RELEVANTES

Disminucion de la eficacia de los anticonceptivos orales. Otros antiepi-
lépticos. Alcohol.

CONTRAINDICACIONES Y PRECAUCIONES

Ideacion suicida, agresividad, potencial de abuso, caidas. Embarazo.

POSOLOGIA

Via oral una vez al dia al acostarse. Se debe iniciar con una dosis de 2
mg/dia. Se puede aumentar la dosis en incrementos de 2 mg (semanal-
mente o cada 2 semanas).

No es necesario ajustar la dosis en los pacientes con insuficiencia renal
leve. No se recomienda el uso en pacientes con insuficiencia renal mo-
derada o grave o en pacientes que reciben hemodialisis.

PRESENTACIONES
Comprimidos de 2, 4, 6,8, 10y 12 mg.
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PREGABALINA

FARMACOCINETICA

Absorcion rapida, absorcion mas lenta con alimentos sin alterar los ni-
veles plasmaticos, concentracion plasmatica maxima 1 h, biodisponibi-
lidad 90%, vida media 6 h, equilibrio plasmatico en 1-2 dias, escaso me-
tabolismo hepatico, no unién a proteinas plasmaticas. Excrecion renal.

MECANISMO DE ACCION

Estructura similar al GABA pero no actua sobre receptores GABA ni
otros mecanismos gabaérgicos. Antagonista de canales de calcio vol-
taje-dependientes, disminuye liberacion de glutamato y otros neuro-
transmisores excitatorios.

INDICACIONES

Trastorno de ansiedad generalizada. Estudios en dependencia de benzo-
diacepinas, y de cannabis, trastorno limite de personalidad.

EFECTOS SECUNDARIOS

Mareo, sedacion, ataxia, cansancio, cefalea, edema periférico, aumento
de peso.

INTERACCIONES RELEVANTES

No existen. Antiacidos disminuyen la absorcion.

CONTRAINDICACIONES Y PRECAUCIONES

Embarazo, ancianos, insuficiencia renal.

POSOLOGIA
150-600 mg/dia en 2-3 tomas. Inicio con 100-150 mg en dos tomas.

PRESENTACIONES
Capsulas de 25, 75, 150, 300 mg.
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TIAGABINA

FARMACOCINETICA

Metabolizado por CYP3A4. Vida media 7 h. Biodisponibilidad 90%. Con-
centracion plasmatica maxima a 1 h. Union a proteinas 96%. Excrecion
biliar.

MECANISMO DE ACCION

Modulador directo del GABA, inhibidor selectivo de transportador de
GABA.

INDICACIONES
Estudios en dependencia de cocaina.
EFECTOS SECUNDARIOS

Mareo, astenia, sedacion, nauseas, nerviosismo, temblor, déficits cogni-
tivos, depresion.

INTERACCIONES RELEVANTES

Escasas. Disminuye niveles de valproato. Disminuyen niveles de tiagabi-
na: carbamacepina, fenitoina, fenobarbital.

CONTRAINDICACIONES Y PRECAUCIONES
Ancianos, insuficiencia hepatica.
POSOLOGIA

4-32 mg/d, dos-cuatro tomas diarias. En dependencia de cocaina 20-24
mg/dia.

PRESENTACIONES

Comprimidos de 2,5 mg, 5 mg, 10 mg y 15 mg.

105



TOPIRAMATO

FARMACOCINETICA

Absorcion rapida. Biodisponibilidad 80%. Concentracion plasmatica
maxima a 2-4 horas. Escasa union a proteinas plasmaticas (15%). Esca-
so metabolismo hepatico (20%). Vida media 19-23 h, excrecion renal
como farmaco inalterado en su mayor parte.
MECANISMO DE ACCION

Antagonista canales de sodio voltaje-dependientes. Inhibe canales de
calcio y anhidrasa carbonica, modula funcion dopaminérgica mesocor-
tical. Agonista receptor GABA-A, antagonista receptor AMPA/Kainato.

INDICACIONES
Estudios en dependencia de alcohol y cocaina, impulsividad, trastorno
limite de personalidad.
EFECTOS SECUNDARIOS
Alteraciones cognitivas: enlentecimiento psicomotor, falta de concen-

tracion (incremento gradual de dosis). Sedacion, cansancio. Oligohidro-
sis, litiasis renal, parestesias, pérdida de peso, disgeusia.
INTERACCIONES RELEVANTES
Escasas. Inhibe CYP 2C19. Disminuye los niveles de valproato y los anti-
conceptivos orales. Disminuyen los niveles de topiramato: carbamace-
pina, fenobarbital, valproato, fenitoina. Con farmacos que predispon-
gan a nefrolitiasis (alopurinol, furosemida, acetazolamida). Precaucion
con digoxina.

CONTRAINDICACIONES Y PRECAUCIONES
Insuficiencia renal, nefrolitiasis.
POSOLOGIA

Inicio 25 mg/dia, aumento 25 mg por semana. Dosis 300 mg/dia.
PRESENTACIONES

Comprimidos de 25, 50, 100, 200 mg. Capsulas de 15, 25y 50 mg.
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VALPROATO

FARMACOCINETICA

Concentracion plasmatica maxima a 4 h. Vida media 15 h, niveles estables
a 3-4 dias. Biodisponibilidad mayor del 90%. Elevada union a proteinas
plasmaticas. Metabolismo hepatico. Eliminacion renal.

,

MECANISMO DE ACCION

Antagonista de canales de sodio voltaje-dependientes, aumenta niveles de
GABA.

INDICACIONES

Estudios en dependencia de alcohol y cocaina. Estudios en abstinencia de
alcohol, trastorno bipolar con consumo de drogas, dependencia de canna-
bis, trastorno limite de personalidad.

EFECTOS SECUNDARIOS

Temblor, aumento de peso, sedacion, molestias digestivas (nauseas, vomitos,
diarrea). Alteraciones menstruales, ovario poliquistico. Alopecia (descenso de
zinc y selenio). Pancreatitis. Hepatotoxicidad. Trombocitopenia. Teratogeno.

INTERACCIONES RELEVANTES

Inhibidor enzimatico. Aumenta los niveles de carbamacepina, lamotrigina,
antidepresivos triciclicos y warfarina. Aumentan los niveles de valproato:
cimetidina, fenotiacinas, fluoxetina, AAS, ibuprofeno, topiramato. Dismi-
nuyen los niveles de valproato: carbamacepina, rifampicina, fenobarbital.
También presenta interacciones con antipsicoticos, benzodiacepinas.

CONTRAINDICACIONES Y PRECAUCIONES
Embarazo, insuficiencia hepatica.

’

POSOLOGIA Y MANEJO

Dosis inicial 15 mg/kg en dos tomas, 250-500 mg primer dia. Dosis maxima
60 mg/kg, también en dos tomas. Niveles plasmaticos: 50-100 microgra-
mos/ml. Monitorizacion hepatica. Férmula de liberacion prolongada: con
menos oscilaciones plasmaticas, con menos efectos secundarios, absorcion
mas rapida y prolongada, biodisponibilidad similar. Valpromida: profarmaco
de 4cido valproico, con diferencias farmacocinéticas relevantes.

PRESENTACIONES
Comprimidos de 100, 250, 300, 500, 750 mg. Solucion oral 20 g/ 400 mg.
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VARENICLINA

FARMACOCINETICA

Concentraciones maximas en plasma alcanzadas a las 3-4 h. Farmaco-
cinética lineal. Metabolismo minimo, semivida de eliminacion de apro-
ximadamente 24 h. Eliminacion renal.

MECANISMO DE ACCION

Agonista parcial del receptor nicotinico
INDICACIONES

Dependencia nicotina.

EFECTOS SECUNDARIOS

Aumento apetito, insomnio, cefalea, dispepsia.
INTERACCIONES RELEVANTES

Cimetidina.

CONTRAINDICACIONES Y PRECAUCIONES

En insuficiencia renal grave, aumento exposicion.
POSOLOGIA

Iniciar dosificacion 1-2 semanas antes de dejar de fumar. Dias 1° a 3°,
0,5 mg, 1 vez/dia; dias 4° a 7°, 0,5 mg, 2 veces/dia; dia 8° hasta fin de
tratamiento, 1 mg, 2 veces dia. 12 semanas de tratamiento.

PRESENTACIONES
Comprimidos de 0,5, 1 mg.
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VIGABATRINA

FARMACOCINETICA

Biodisponibilidad 90%. Vida media 5 horas. No union a proteinas plas-
maticas.

MECANISMO DE ACCION

Derivado sintético del GABA.
INDICACIONES

Estudios en dependencia de cocaina.
EFECTOS SECUNDARIOS

Sedacion, agitacion, insomnio, defecto del campo visual periférico irre-
versible, aumento de peso, psicosis, depresion, irritabilidad.

INTERACCIONES RELEVANTES

Fenitoina.

CONTRAINDICACIONES Y PRECAUCIONES
Embarazo, ancianos, insuficiencia renal.
POSOLOGIA

Dosis inicial 1g/dia, incrementar 0,5 g a intervalos semanales, dosis
maxima 3 g/dia. Control del campo visual.

PRESENTACIONES

Sobres y comprimidos de 500 mg.
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ZONISAMIDA

FARMACOCINETICA
Larga vida media. Metabolismo hepatico, a través de CYP3A4.
MECANISMO DE ACCION

Antagonista canales de sodio voltaje-dependientes. Inhibe canales de
calcio. Agonista receptor GABA-A.

INDICACIONES
Estudios en cocaina, trastorno limite
EFECTOS SECUNDARIOS

Anorexia, agitacion, irritabilidad, confusion, ataxia, mareo, somnolen-
cia, diarrea, ndusea pérdida de peso.

CONTRAINDICACIONES Y PRECAUCIONES
Riesgo aumentado de calculos renales.
POSOLOGIA

Inicio con 50 mg/en 2 dosis al dia, aumentando progresivamente hasta
200-40 mg/dia.

PRESENTACIONES

Capsulas de 25, 50 y 100 mg.
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Intervenciones psicologicas en TUS+0TM

1. INTERVENCIONES POR SUSTANCIAS

sk ALCOHOL

COMORBIDO

COMORBIDO

Trastorno de Estrés
Postraumatico (TEPT)

* Modelo de tratamiento integral:
tratar ambos trastornos
simultdneamente, combinando
tratamiento farmacoldgico y
psicosocial.

* Terapia centrada en el trauma con
evidencia débil, consigue reducir
los sintomas del TEPT, asi como el
consumo de alcohol a largo plazo.

Fobia social comarbida

Trastorno de panico

Trastorno de Ansiedad
Generalizada (TAG)

Trastorno Obsesivo
Compulsivo (TOC)

* Modelo de tratamiento integral.

* No se dispone de evidencias
que permitan recomendar un
tratamiento especifico.

Trastorno Limite de la
Personalidad (TLP)

* Modelo de tratamiento integral.

* No se dispone de evidencias
que permitan recomendar un
tratamiento especifico.

* Intervenciones psicoterapéuticas
con recomendacion débil:

- Las destinadas a reducir el
consumo de alcohol por
mantener su eficacia en pacientes
con TLP comorbido.

- Las especificas para el TLP por
mantener su eficacia en pacientes
con TUA comorbido.

Trastorno Antisocial de la
Personalidad (TAP)

No se ha demostrado la existencia de
ningun tratamiento especifico para
esta comorbilidad.
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COMORBIDOS

COMORBIDO

TUA +

ASOCIADO
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Trastorno depresivo

Modelo de tratamiento integral.

Las Terapias psicosociales que

han demostrado eficacia a la

hora de reducir el consumo de
alcohol en estos pacientes son:
Terapia Motivacional, Terapia
Cognitivo-Conductual (TCC),
Terapia de Prevencion de Recaidas,
Manejo de Contingencias 'y
Modelo de los 12 pasos.

Trastorno Bipolar (TB)

Modelo de tratamiento integral.

No se ha demostrado la existencia
de ningun tratamiento especifico
para esta comorbilidad.

A nivel psicoterapéutico destaca la
Terapia Grupal Integrada, basada
en los principios de la TCC.

Modelo de tratamiento integral.

No se ha demostrado la existencia
de ningun tratamiento especifico
para esta comorbilidad.

Recomendable con una potencia
débil las Intervenciones
Motivacionales y las Cognitivo-
Conductuales a la hora de
disminuir el consumo de alcohol.

Indicado adaptar las terapias
psicoldgicas al deterioro cognitivo
del paciente. Por ejemplo, la
Entrevista Motivational (EM)

se adapta para intervenciones
breves en pacientes con

lesion cerebral traumatica.




sk CANNABIS

intervenciones

Las intervenciones psicolégicas dirigidas al consumo de cannabis
en poblacion tanto con trastornos tanto psicoticos como depre-
sivos, resultan prometedoras y eficaces en el corto plazo. Las in-
tervenciones psicologicas extensas pueden ser necesarias frente
a las breves con esta poblacion, particularmente entre grandes
consumidores y pacientes con trastornos crénicos A pesar de las
importantes limitaciones, la TCC y la EM, resultan los enfoques mas
prometedores con esta poblacion.

El apropiado tratamiento farmacoldgico del trastorno mental pue-
de estar asociado a una reduccion en el consumo de cannabis. El
uso de medicacion antipsicotica no empeora el consumo de can-
nabis ni el craving.

 Evidencias favorables a la eficacia de
la Entrevista Motivacional en pacientes
con psicosis temprana para la reduccion
del consumo de sustancias (a nivel
general, incluyendo el cannabis).

> Débil evidencia de la terapia grupal

Trastornos combinada de TCC y EM con pacientes
del espectro con un primer episodio psicotico en la
psicotico reduccion de la cantidad de cannabis

consumido (Hjorthgj et al. 2013).

* Programa de Intervencion Motivacional
Breve Integrada (BIMI) incrementa
la adherencia al tratamiento.

* El Manejo de Contingencias resulta efectivo.

 Evidencias favorables a la combinacion de
Entrevista Motivacional y TCC en poblacion
consumidora (alcohol/cannabis) con sintomas
depresivos, para la reduccion de consumo de
cannabis y consumo peligroso de sustancias.

Trastornos
afectivos

13
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M4

Trastornos
afectivos
(cont.)

Las medidas psicofarmacdlogicas deben ser
complementadas con las intervenciones
psicoterapéuticas, de orientacion cognitiva y/o
conductual, que hayan mostrado su utilidad.

El manejo de contingencias en pacientes con
trastorno mental grave (trastorno bipolar,
trastorno esquizoafectivo y depresion) y
dependencia de estimulantes muestra una
evolucion mas favorable tanto del consumo
como de los sintomas psiquidtricos, con menor
probabilidad de precisar hospitalizacion.

Esquizofrenia
y otros
trastornos
psicoticos

Modelo de tratamiento integral.

Las terapias o estrategias que han
mostrado claramente su eficacia son la
terapia cognitivo-conductual, el manejo
de contingencias, prevencion de recaidas,
entrevista motivacional y grupos de
autoayuda.

Papel fundamental del tratamiento
psicoldgico de corte cognitivo-conductual,
entrevista motivacional y la terapia
conductual. La terapia familiar asociada es
muy importante para la obtencion de buenos
resultados.




%k OPIACEOS

intervenciones

El efecto de diferentes intervenciones psicosociales para reducir el con-
sumo de sustancias (incluyendo opiaceos) en personas con enfermedad
mental grave no apoya ningUn tratamiento psicosocial sobre otro ni en
la reduccion del consumo ni en el de la sintomatologia psicopatoldgica.
El tratamiento integrado es el mas recomendado, pues facilita la adhe-
rencia, y disminuye los ingresos hospitalarios y el consumo de drogas.

Intervenciones
motivacionales

* Las terapias de baja intensidad y poco
estructuradas (motivacionales) facilitan
la disminucion del consumo y la mejoria
de los sintomas psicopatologicos en
poblaciones con carencias extremas

* La combinacion de entrevista motivacional
(EM), terapia cognitivo-conductual (TCC) e
intervencion familiar mejora la evolucion.

* La EM parece mas indicada para
consumidores con mayor deterioro cognitivo.

Terapia
cognitivo-
conductual (TCC)

* Su eficacia se ha demostrado en disminucion
de consumo, permanencia en tratamiento,
disminucion de hospitalizacion y mejora
de la calidad de vida, en casos de abuso o
dependencia y trastorno mental grave.

» Ha mostrado eficacia a corto plazo para
disminuir el uso drogas y mejorar las
relaciones familiares en adolescentes con
doble diagnostico, independientemente
de la psicopatologia asociada.

* El manejo de contingencias es
altamente recomendable, sobre todo
cuando se utiliza dentro de programas
de tratamiento mas amplios.

Terapia cognitivo
conductual (TCC)

Evidencia de eficacia.

Intervencion
motivacional

Amplia experiencia y efectividad.

Entrenamiento de
neurofeedback

Mejora el craving y la depresion.
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* Eficaz tanto para el tratamiento conjunto o
diferenciado de la dependencia a sustancias
y los trastornos de ansiedad.

* Extenso respaldo en el tratamiento del

Terapia trastorno de panico.
cognitivo- * Los pacientes con TAG + TCO concurrentes
conductual (TCC) pueden beneficiarse de las técnicas de

relajacion, entrenamiento de habilidades de
afrontamiento, reestructuracion cognitiva,
activacion del comportamiento, resolucion
de problemas e higiene del suefio.

No existe evidencia clara para recomendar una terapia sobre otra.

Los tratamientos para los trastornos de la personalidad, en concreto
el trastorno limite, seran efectivos siempre que sean estructurados y
especificamente disefiados, independientemente de cuales sean sus
bases teoricas.

Programa Systems Training for Emotional
Predictability & Problem Solving (STEPPS):
programa estructurado, manualizado,
intensivo, que aborda a la vez ambos
trastornos.

Terapia dialéctico
comportamental

Psicoterapia
dinamica
deconstructiva

Sesiones de psicoterapia individual semanales
durante 12 meses. Se desarrolla en 4 fases.

Incluye prevencion de recaidas, habilidades
sociales, estrategias de regulacion emocional,
control de estimulos y estrategias de
afrontamiento y manejo del craving.

Se realiza en sesiones individuales

Terapia de doble
enfoque (Dual
Focus Schema
Therapy)

Es necesaria una intervencion multidisciplinar con coordinacion entre
TUO DE profesionales implicados.

AHESSUEEE | tratamiento se debe individualizar y adaptar a cada paciente, aun-
que se recomienda el uso de buprenorfina/naloxona, ofertando una
intervencion psicoterapéutica con prevencion de recaidas y manejo del
dolor.
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sk ANSIOLITICOS E HIPNOTICOS

En el caso de las benzodiacepinas, las intervenciones psicoldgicas,
concretamente la Terapia Cognitivo-Conductual pueden ser de uti-
lidad, en combinacion con la farmacoterapia. Particularmente las
técnicas de reestructuracion cognitiva sobre los sintomas de absti-
nencia de benzodiacepinas, las estrategias de desensibilizacion sis-
tematica, exposicion in vivo progresiva y resolucion de problemas.

TCA&H +

*k ADICCIONES COMPORTAMENTALES: JUEGO

La TCC y, particularmente, en combinacion con la Entrevista Motiva-
cional y los grupos de autoayuda, parecen ser eficaces para el trata-
miento del trastorno de juego comorbido, tanto con otras adicciones
como con trastornos de salud mental como la esquizofrenia o la de-
presion. Existe una débil evidencia sobre la efectividad de la combi-
nacion de TCC y estrategias de tercera generacion.

» Evidencia de efectividad de la Terapia
Cognitivo-Conductual en pacientes con
esquizofrenia cronica y juego patoldgico para

. . lograr la abstinencia del juego.
Esquizofrenia . . - .
* Evidencia de efectividad de la Terapia

Cognitivo-Conductual en combinacion
con la Entrevista Motivacional y
los grupos de autoayuda.

* La Terapia Cognitivo-Conductual
o la intervencion telefonica breve
producen mejoras en los sintomas de

Trastornos depresion y los problemas de juego.

afectivos L, -
* La TCC en combinacion con la Entrevista

Motivacional y los grupos de autoayuda,
parecen ser eficaces.

TCCy, particularmente, en combinacion
Otros con la Entrevista Motivacional y los grupos
trastornos de autoayuda, parecen ser eficaces para
adictivos el tratamiento del trastorno de juego
comorbido con otras adicciones.
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2. INTERVENCIONES POR TIPO

Niveles de evidencia:

1) Ensayos clinicos controlados, aleatorizados y bien disefiados, o bien,
metaanalisis.

2) Ensayos clinicos que tienen pequefas limitaciones metodoldgicas.

3) Estudios descriptivos, comparativos y de casos/controles.

4) Consenso de comités de expertos, informes técnicos de las autoridades
sanitarias y series de casos.

Grado de recomendacion, de acuerdo con los niveles de evidencia descritos:

Grado de recomendacion Nivel de evidencia
A maxima 1
B alta 2y3
C media 4
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ESTADIOS DE CAMBIO, ENTREVISTA Y TERAPIA MOTIVACIONAL

Nivel de evidencia 1

Nivel de evidencia 1

Nivel de evidencia 1

Nivel de evidencia 2

Nivel de evidencia 2

Estadios de cambio Nivel de evidencia 2

Nivel de evidencia 3

Nivel de evidencia 3

Nivel de evidencia 3

Nivel de evidencia 3

Nivel de evidencia 3

Nivel de evidencia 1

Nivel de evidencia 1

Nivel de evidencia 1

Nivel de evidencia 2
Entrevista y terapia motivacional | Nijvel de evidencia 2
(EM)

Nivel de evidencia 2

Nivel de evidencia 3

Nivel de evidencia 3

Nivel de evidencia 3

Grado de recomendacion B
TERAPIA COGNITIVO-CONDUCTUAL

Nivel de evidencia 1

Entrenamiento en habilidades

de afrontamiento Nivel de evidencia 1

Grado de recomendacion A

Prevencion de recaidas Nivel de evidencia 1

Nivel de evidencia 1

Nivel de evidencia 1

Nivel de evidencia 2

Manejo de contingencias Nivel de evidencia 2

Nivel de evidencia 2

Grado de recomendacion A

Grado de recomendacion B
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Terapia cognitiva Nivel de evidencia 2

Modelos multicomponentes Nivel de evidencia 3

Nivel de evidencia 1

Nivel de evidencia 1

Nivel de evidencia 2

Nivel de evidencia 2

Comunidades terapéuticas Nivel de evidencia 2

Nivel de evidencia 2

Nivel de evidencia 2

Grado de recomendacion A

Grado de recomendacion B

Comparacion con otros

2 Nivel de evidencia 1
enfoques terapéuticos

Formato individual vs. grupal Nivel de evidencia 1

Duracion del tratamiento Nivel de evidencia 1

Nivel de evidencia 1

Duracion de los efectos »
Grado de recomendacion A

Aplicacion a poblaciones Nivel de evidencia 2
especiales (adolescentes) Grado de recomendacion B

Nivel de evidencia 1

Grado de recomendacion A

Tratamientos combinados -
Grado de recomendacion B

Grado de recomendacion B

Nuevas direcciones Nivel de evidencia 2

TERAPIAS FAMILIARES

Nivel de evidencia 3

Terapias centradas en la familia -
Grado de recomendacion B

Grado de recomendacion A

Grado de recomendacion B

Terapia familiar estratégica breve | Grado de recomendacion B

Grado de recomendacion B

Grado de recomendacion B
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Terapia familiar multidimensional
y multisistémica

Nivel de evidencia 1

Nivel de evidencia 2

Nivel de evidencia 3

Nivel de evidencia 3

Terapia conductual familiar
y de pareja

Terapias analiticas y
psicodinamicas

Nivel de evidencia 1

TERAPIAS DINAMICAS

Grado de recomendacion B

Nivel de evidencia 4

Terapia de soporte expresivo

Nivel de evidencia 4

Terapia interpersonal

Comorbilidad y tratamiento
integrado en pacientes

con trastornos por abuso y

dependencia de sustancias

COMORBILIDAD Y TRATAMIENTO INTEGRADO

Grado de recomendacion C

Nivel de evidencia 2

Nivel de evidencia 2

Nivel de evidencia 2

Nivel de evidencia 3

Nivel de evidencia 3

Nivel de evidencia 3

Nivel de evidencia 3

Grado de recomendacion A

Grado de recomendacion B

Grado de recomendacion B

Grado de recomendacion C
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Desarrollo de las siglas

AD, antidepresivos

ADD, antidepresivos duales

ADT, antidepresivos triciclicos

ATC, antidepresivos triciclicos y
tetraciclicos

AMPA, acido o.-amino-3-hidroxi-5-
metilo-4-isoxazolpropidnico

AP, antipsicoticos

AP ILP, antipsicoticos inyectables de
liberacion prolongada

APG, antipsicoticos de 12 generacion
ASG, antipsicoticos de 22 generacion
ASG ILP, antipsicoticos de 22 generacion
inyectables de liberacion prolongada
BIMI, intervencién motivacional

breve integrada

BTSAS, Behavioral Treatment for Substance
Abuse in Severe and Persistent Mental
lliness (de Treatment for Substance
Abuse in Schizophrenia)

BZD, benzodiacepina

CANMAT, Canadian Network for Mood
and Anxiety Treatments

CBD, cannabidiol

CB1y CB2, receptores cannabinoides
tipo1y2

ECA, ensayos clinicos aleatorizados

EM, entrevista motivacional

EPOC, enfermedad pulmonar
obstructiva crénica

GABA, 4cido gamma amino butirico
GHB, acido gamma-hidroxibutirico
(éxtasis liquido)

HTA, hipertension arterial

ILP, inyectables de liberacion prolongada
IRMf, imagen por resonancia magnética
funcional

ISRN, inhibidor selectivo de la
recaptacion de noradrenalina

ISRS, inhibidor selectivo de la
recaptacion de serotonina

IMAO, monoaminooxidasa

MG, miastenia gravis

NDP, nuevas drogas psicoactivas

NMDA, acido N-metil-D-aspartico

PIC, psicosis inducida por cocaina

PMM, Programas de Mantenimiento
con Metadona

OTM, otro trastorno mental

QTc, intervalo entre la onda Q
y la onda T corregido

SAQ, sindrome de abstinencia
de opioides

SEC, sistema endocannabinoide

SNC, sistema nervioso central

STEPPS, Systems Training for Emotional
Predictability & Problem Solving

TA, trastorno de ansiedad
TAG, trastorno de ansiedad
generalizada

TAP, trastorno antisocial de la
personalidad

TB, trastorno bipolar

TCC, terapia cognitivo-conductual

TCO, trastorno por consumo de opioides

TDAH, trastorno déficit atencion
con hiperactividad

THC, delta-9-tetrahidrocannabinol

TJ, trastorno por juego, adicciones
comportamentales

TJP, trastornos por juego patologico

TLP, trastorno limite de la personalidad,
borderline o de inestabilidad
emocional

TM, trastorno mental

TOC, trastorno obsesivo compulsivo

TP, terapia personal

TEPT, trastorno por estrés postraumatico
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fus tm

TUA, trastorno por uso de alcohol TUOS-TUNDP, trastorno por uso de otras
TUA&H, trastorno por uso de ansioliticos sustancias-nuevas drogas psicoactivas

e hipnoticos TUS, trastorno por uso de sustancias
TUC, trastorno por uso de cannabis VIH, virus de la inmunodeficiencia
TUCC, trastorno por uso de cocaina humana, sida

TUQ, trastorno por uso de opioides
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