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PRESENTACION.

La “Guia Clinica para el Tratamiento de los Trastornos por el Consumo de Sustancias
Estimulantes” pretende ser una ayuda para quienes trabajan directa o indirectamente con el
colectivo de personas con problemas de dependencia a estimulantes, y un conjunto de
recomendaciones a seguir como orientacion en la intervencion.

En su elaboracién han colaborado profesionales con afios de experiencia en el
tratamiento de dichos trastornos: licenciados o licenciadas en psicologia y medicina, y
diplomados en trabajo social componen los equipos interdisciplinares que intervienen en los
Centros de Tratamiento en Drogodependencias, puerta de entrada a los recursos especificos
desde los que se aborda esta problematica.

Es un intento de plasmar de manera esquematica y clara la estructura, tanto general
como especifica, existente en la Administracion Autonémica de la Junta de Andalucia para
actuar e intervenir con dicho colectivo.

Indudablemente cada persona con adiccién a estimulantes es Unica y por tanto al
elaborar esta guia pretendemos que sirva de orientacion en las posibles actuaciones que se
vayan a llevar a cabo.

Hemos de ser conscientes de que se ha producido un cambio en el consumo y las
consecuencias que éste provoca en la persona a nivel fisico, psiquico y social, por lo que una
evolucion en los recursos existentes y en las actuaciones a desarrollar, es evidente.

Esperamos que los conocimientos de cada profesional que han quedado plasmado
en esta guia elaborada desde nuestra experiencia y el conocimiento surgido de la aplicacion
del método cientifico, sean de gran utilidad para las préximas actuaciones de aquellas personas
que necesiten intervenir o informarse en esta materia.

II Plan Andaluz sobre Drogas y Adicciones

008

009
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En la década de los afios noventa el fendmeno de las drogas sufre una de sus mayores
transformaciones, surge un escenario mas diverso y complejo que en afios anteriores. El cambio
mas notable lo representa la estabilizacion y posterior descenso del consumo de heroina, sustancia
hacia la que se habian dirigido la mayoria de los esfuerzos, el desarrollo de los programas de
Reduccién de Dafios y Riesgos (metadona, intercambio de jeringuillas, centros de emergencia,
unidades mdviles, etc..). Sin embargo los cambios mas profundos en esta década tiene que ver
con lo que se ha venido en denominar las nuevas drogas y los nuevos patrones de consumo, lo
que muchos autores y autoras han denominado como un auténtico cambio de ciclo en las crisis
de drogas. Entre las primeras, adquirieron una gran relevancia las llamadas drogas de sintesis,
que tuvieron una gran expansion en un corto espacio de tiempo, y que junto con la cocaina y el
alcohol destacaron por la forma en que son consumidas por determinados sectores de la juventud.
Se trata de consumos de fin de semana, fuera del ambito familiar, en espacios o locales publicos
y con la casi Unica motivacién de divertirse.

Un aspecto a resaltar es que estos consumos no encierran generalmente posiciones
contraculturales o comportamientos marginales como sucedia en décadas anteriores. Nos
enfrentdbamos a nuevas modas, nuevas formas de estar en sociedad, que afectan a grupos
importantes de jovenes relativamente normalizados en otras esferas de la vida (Calafat et
al, 2000). Ante esto las viejas estrategias resultaban insuficientes, por ello en la segunda
parte de la década comienza a hablarse con insistencia de la prevencion, de la necesaria
implicacién de la familia, de la generacién de alternativas de ocio, de la aplicacién de nuevos
métodos terapéuticos, en suma, en una adaptacién mediante nuevas politicas alos nuevos
diagnosticos.

Todo ello se impulsa tanto a través de La Estrategia Nacional sobre Drogas 2000-2008
que, reconociendo los evidentes logros de quince afios de actuaciones en el marco del Plan
Nacional sobre Drogas establece una serie de metas y objetivos para estos ocho afios que sin
duda constituyen el marco referencial general para las politicas asistenciales; como desde el Il
Plan Andaluz sobre drogas que establece como una de sus lineas mas emblematicas “el adaptar
la red de atencién a las nuevas demandas, diversificando ademas la oferta terapéutica a
las diferentes tipologias de usuarios”.

La cocaina y las drogas de disefio se han convertido en drogas ilegales de consumo
creciente en Espafia y en concreto, en la Comunidad Auténoma Andaluza principalmente entre
las poblaciones adultas, de jévenes y adolescentes, con graves consecuencias legales 'y para la
salud. El policonsumo es el patrdn tipico de consumo de estas sustancias, generalmente mezcladas
con alcohol, cannabis y tabaco. Destacar el hecho de la normalizacién que ha ido adquiriendo
este tipo de consumos especialmente entre la juventud; y de la baja percepcion del riesgo respecto
de los peligros que supone su consumo para quiénes banalizan su uso relacionandolo con estilos
de vida muy extendidos de disfrute del ocio y tiempo libre.

En consonancia con estarealidad estan aumentando significativamente las admisiones
a tratamiento por el uso de estas sustancias y en concreto por consumo de cocaina,
desmintiendo de esta forma la supuesta incapacidad de los estimulantes para generar
demandas asistenciales. Todo esto exige a la red asistencial de drogodependencias la
adecuacion de los tratamientos a las distintas sustancias y, por tanto, a las distintas
conductas adictivas que son potenciales objeto de intervencién de los servicios, con sus
elementos singulares y peculiaridades de tratamiento (Tenorio J., 2003). Asi por ejemplo
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en nuestros centros de tratamiento nos encontramos: por un lado la atencién a aquellas
drogodependencias con una demanda més consolidada, como la heroinay el alcohol; en
las que el Programa Terapéutico contempla una conjuncion de objetivos entre la abstinencia
y la reduccién del dafio. Y por otro lado, existe una necesidad real de consolidar los
programas de tratamiento dirigidos a las nuevas demandas y perfiles de consumidores,
destacando entre ellas los programas dirigidos a los psicoestimulantes y a la
poblacién de jovenes con consumos problematicos etc. entre los mas prioritarios.

1.1.-DEFINICION DE OBJETIVOS

Esta guia aborda el consumo abusivo de sustancias estimulantes y su patologia asociada.
Parte de una perspectiva de interdisciplinariedad bio-psico-social y pretende ofrecer una informacién
actualizada de los trastornos por consumo de estimulantes, su clinica y tratamiento.

Su principal finalidad es ofrecer un conjunto de recomendaciones que guien la préactica
clinica de los profesionales en el proceso de toma de decisiones sobre qué intervenciones son
mas adecuadas en el abordaje de los trastornos derivados del consumo de estimulantes desde
los Centros de Tratamiento de Adicciones de Andalucia.

Para ello los Objetivos concretos propuestos son:

- Realizar un analisis de la realidad del consumo de estimulantes en nuestro pais, y en
concreto en la Comunidad Autonoma Andaluza.

- Dar a conocer de forma pormenorizada los diferentes instrumentos y estrategias de
diagnostico y evaluacion de los trastornos asociados al consumo de estimulantes.

- Hacer una revisién actualizada de las aportaciones mas significativas desde los diferentes
modelos de tratamiento utilizados en el ambito clinico.

- Dar a conocer los recursos, programas e instituciones implicadas en el estudio e
investigacion de los problemas de adiccion.

- Ofrecer pautas de actuacion en el abordaje de situaciones especificas (menores,
embarazo, adicciones mixtas etc..)

1.2.- ESTRUCTURA DE LA GUIA.

Estd guia se estructura en ocho capitulos, que a continuaciéon se describen:

En el Capitulo 2 se definen y clasifican las sustancias estimulantes, en concreto los



denominados estimulantes mayores: cocaina, anfetaminas y drogas de disefio. Describiendo las
caracteristicas farmacocinéticas y efectos neurobiologicos de cada una de ellas.

En el capitulo 3 se aborda la evolucion y tendencia del consumo de estimulantes en la
poblacion espafiola y andaluza, haciendo hincapié en los datos referidos a la poblacién escolar,
entre 14-18 afios, dénde en los Ultimo afios se ha incrementado considerablemente el consumo
de estas sustancias.

En el capitulo 4 se estudian los criterio diagnésticos para la valoracién clinica de los
trastornos relacionados con el consumo de sustancias estimulantes, establecidos por la Clasificacion
Internacional de Enfermedades, CIE-10, y los criterios de la Asociacion Americana de Psiquiatria
sobre Diagndstico del Estado Mental o DSM-IV.

En el capitulo 5 se describe el modelo de intervencién asistencial mas utilizado en los
Centros de Tratamiento Ambulatorio de Andalucia, definiendo cada una de las fases de tratamiento
(Recepcion, Acogida y Valoracion diagndstica, Desintoxicacion, Deshabituacion - Rehabilitacion
e Incorporacion Social); asi como los diferentes recursos especificos de drogodependencias y
dispositivos de apoyo en el area asistencial.

En el capitulo 6 se aborda el proceso de evaluacion y valoracién diagnéstica desde el
punto de vista médico, describiendo la clinica y complicaciones organicas y psiquiatricas asociadas
al consumo de sustancias estimulantes, asi como el tratamiento médico farmacolégico mas indicado
para cada caso.

En el capitulo 7, la guia describe los instrumentos de evaluacion més adecuados y las
diferentes técnicas y modelos de intervencién mas utilizados en el abordaje psicolégico de los
problemas de adiccién a estimulantes.

Finalmente, el capitulo 8 hace referencia al proceso de diagnéstico y valoracion social, a
los instrumentos y principales areas de evaluacion, asi como a las técnicas y programas dirigidos
a la incorporacion socio laboral del paciente.

1.3.- METODOLOGIA DE ELABORACION.

Esta guia clinica se ha elaborado por iniciativa de la Direccion General para las
Drogodependencias de la Consejeria de Igualdad y Bienestar Social de la Junta de Andalucia.

Para ello se configuré un Equipo de Trabajo Multidisciplinar formado por profesionales
pertenecientes a los centros de tratamiento ambulatorio de la red de drogodependencias de
Andalucia, en concreto el equipo ha estado constituido por:

- Una coordinadora, Asesora Técnica de Coordinacién Asistencial de la Direccion General
para las Drogodependencias y Adicciones.

- Un psicélogo y una psicologa pertenecientes al CC-Jerez y CC-Estepona.

- Dos médicos pertenecientes al CTA -Aloray CCD-Estepona.
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- Dos trabajadoras sociales pertenecientes al CC Bahia de Cadiz y CPD-Almeria.

En el proceso de elaboracién, en primer lugar se decidieron los contenidos que configuran
esta guia; en segundo lugar se realizd una revision bibliogréafica con el fin de seleccionar los
articulos, documentos y trabajos mas relevantes y actuales existentes en el abordaje de la
problematica que nos ocupa; a continuacion se elaboro un borrador inicial de los diferentes capitulos
gue conforman esta guia y finalmente los/las diferentes profesionales realizaron una puesta en
comun de ddnde sali6 el borrador definitivo.

Se ha llevado a cabo una busqueda informatizada de la bibliografia relevante y reciente
(no superior a 10 afios). Se han consultado diferentes bases de datos:

- Bases de datos en Ciencias de la salud, como y MEDLINE, PsycINFO (Psychological
Abstracts), Psyclist, Best evidence, Chocrane Library, UpToDate, Clinical evidence.

- Bases de datos especializadas en drogodependencias: Toxibase, Canbase. Entre las
espafiolas destacan INDID, Legislacion sobre drogas e IKONOS, elaboradas por la Fundacion de
Ayuda contra la drogadiccién (FAD), Redoc (Sociodrogoalcohol).

- Fuentes documentales en Internet: sociedades cientificas e instituciones publicas y
privadas que han implementado su pagina web y proporcionan acceso diferentes fuentes de
informacion. Destacamos:

- Delegaciéon del Gobierno para el Plan Nacional sobre Drogas (www.mir.es/pnd),

- Fundacién de Ayuda contra la Drogadiccion (www.fad.es),

- Fundacion Andauza para la Atencion a las Drogodependencias (www.fundacion-fada.org),

- Direccion General para las Drogodependencias y Adicciones
(www.juntadeandalucia.es/asuntossociales)

- American Psychological Association (www.apa.org),

- Instituto para el estudio de las Adicciones (www.ieanet.com)

- Sociedad espafiola de Toxicomanias (www.setox.org)

- Asociacion Espafiola de estudio en drogodependencias (www.aesed.com)

- Asociacion Andaluza de Profesionales en Drogodependencias (www.aproda.org).

- Instituto Spiral (www.institutospiral.com)

1.4.- REFERENCIAS BIBLIOGRAFIA.

- Becofia, E. “Bases Teoricas que sustentan los programas de prevencion de drogas”. Plan Nacional sobre
Drogas, Madrid,1999.

- Calafat, A. “Cultura de la Diversion y Consumo de Drogas en Espafia . Caracteristicas Diferenciales en
Europa”. En VI Encuentro Nacional sobre Drogodependencias y su enfoque Comunitario. (pp649-687)
Cadiz,1999.

- Calafat, A., Juan, M., Becofia E., et al. “Salir de Marcha y consumo de Drogas” Plan Nacional sobre Drogas, Madrid, 2000.



- Fundacion Ciencias de la Salud. “Drogas: Nuevos Patrones y Tendencias de Consumo”. Ediciones Doce
calles. Madrid, 1999.

- “Guia Clinica para el tratamiento de los trastornos por consumo de sustancias. Alcohol, Cocaina y Opiaceos”.
Aprobada por la American Psychyatric Association. Ars Médica,2001

- Martin Gonzaélez, E. “Psicologia y Drogas: Aproximacion Histérica, Situacion Actual y Perspectivas de
Futuro”. Papeles del Psic6logo, n°77,pp 7-12, 2000.

- Mejia Valenzuela, E. “La Percepcion Social de los Problemas de drogas en Espafia”. Fundacion de Ayuda
contra la Drogadiccién. Madrid, 2000.

- Pérez Galvez, B. ¢Hacia donde avanza el modelo asistencial al drogodependiente?. Trastornos Adictivos,
n°3, pp.205-213, 2001.

- Plan Nacional sobre Drogas. “Estrategia Nacional sobre Drogas 2000-2008". Delegacion del Gobierno para
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Se consideran estimulantes al grupo de sustancias que producen un incremento de la
actividad del Sistema Nervioso Central, acelerando el funcionamiento habitual de éste.

Constituyen un grupo de sustancias con un alto potencial de abuso. Los estimulantes son
reforzadores positivos muy potentes, esto es, su consumo refuerza la conducta que se ha de
realizar para obtener una nueva dosis.

Se clasifican en:

a) Estimulantes Mayores: - Cocaina
- Anfetaminas y derivados.

b) Estimulantes Menores: - Nicotina (Tabaco).
- Xantinas: Cafeina, Teobromina, Teofilina.

En ésta Guia Clinica nos vamos a centrar Unicamente en los Estimulantes Mayores.

2.2.1 COCAINA

La cocaina es un alcaloide con accién anestésica en el sistema nervioso periférico y
estimulante sobre el sistema nervioso central. La formula quimica de la cocaina es la de Benzoilmetil-
ecgonina. Es un ester del &cido benzoico y una base nitrogenada.

Los derivados cocainicos se obtienen a partir de las hojas del arbusto de la coca (Erythroxilon
Coca) del que existe multitud de variedades. De entre ellas, las mas conocidas son: la boliviana
0 huanaco, propia de Bolivia, la Colombiana o Novagranatense cultivada en Colombia y la Trujillense
del Peru.

La planta, que puede ser productiva hasta treinta o cuarenta afios, permite recoger cuatro
0 cinco cosechas al afio en condiciones favorable.

Aunque los tres paises mas importantes en el cultivo son PerU, Bolivia y Colombia, el
procesamiento de la pasta de coca se realiza fundamentalmente en Colombia y Ecuador, desde
donde se exporta a los paises consumidores (principalmente Estados Unidos y Europa).

Las culturas indigenas de los paises productores, desde hace siglos, mascaban las hojas
de la planta para liberar asi su principio activo y obtener sus efectos, usandolas con caracter ritual.
Igualmente se utilizaban por sus propiedades energéticas, lo cual les permitia realizar trabajos
fisicos de gran dureza sin cansarse en exceso. Las carencias alimenticias también eran resueltas



gracias a que la coca inhibe el apetito. Sin embargo, desde que se consiguié aislar su principio
activo a finales del siglo XIX, aparecieron otras formas de uso con un mayor potencial dafiino.
Durante los primeros afios del siglo XX, en principio activo de la coca se utilizé en la elaboracion
de ténicos como el vino Mariani y la propia Coca-cola.

Hay una clara tendencia a denominar cocaina a cualquier variedad de esta droga,
generandose con ello gran confusion. Sin embargo, existen diferentes formas de abuso de la
cocaina que determinan las vias de administracién de esta droga, y qué influyen de forma importante
en la farmacologia de la cocaina, condicionando la farmacocinética, la actividad farmacoldgica,
la toxicidad y el grado de adiccion de la droga.

La produccién de Cocaina es sencilla y los pasos a seguir estan bien definidos: basicamente
se transforman las hojas de coca en pasta de cocaina y después, ésta en clorhidrato. Segun el
proceso de elaboracion y las sustancias precursoras empleadas (éter, acido sulfarico, gasolina,
etc.) se obtendran diferentes modalidades de derivados: pasta de coca o basuca, clorhidrato de
cocaina, base libre y crack.

Dado que se trata de sustancias perfectamente diferenciables, se analizan a continuacion
de manera independiente:

- Hojas de coca: La absorcién es muy variable dependiendo, fundamentalmente, del
contenido de las hojas, de la preparacion usada y de la presencia o ausencia de sustancias
alcalinas (cal, ceniza vegetal,...) en la boca de la persona masticadora, asi como de la habilidad
de ésta. Se absorbe fundamentalmente por la mucosa oral (mascada). Otra forma de administracion
seria en infusiones.

- Pasta de coca: También se denomina sulfato de cocaina, pasta base o simplemente
pasta, basuko o baserolo. Es el producto bruto o no refinado que resulta del primer proceso de
extraccion de la cocaina a partir de las hojas de coca. Se obtiene de la maceracion de las hojas
con acido sulftrico y otros productos quimicos (alcalinos, solventes organicos, gasolina, amoniaco,
etc.). Es una pasta parda-negra. Se administra por via pulmonar (fumada), mezclada con tabaco
o marihuana (compuesto denominado de forma coloquial diablito o banano).

- Clorhidrato de cocaina: También denominada nieve, coca o farlopa. Se obtiene por
tratamiento de la pasta de coca con &cido clorhidrico. El resultado es un polvo blanco cristalino
con sabor amargo y que se suele administrar por via intranasal (esnifada), mediante la aspiracién
nasal del polvo colocado a modo de linea o raya y a través de un billete enrollado o una canula,
0 por via parenteral (inyectada por via venosa). También puede aplicarse directamente en mucosas
donde ejerce un efecto anestésico caracteristico.

- Base libre y Crack: No se trata de sustancias nuevas, ni tampoco de cocaina sintética.
Ambas son dos formas base de la droga, quimicamente iguales entre ellas, que difieren

fundamentalmente en el proceso de elaboracion:

- La base libre: Se obtiene desde el clorhidrato de cocaina afiadiendo éter y calor elevado.
Precipita en forma de cristales y se presenta como polvo blanco-pardo.

- El crack: Si lo que se utiliza es bicarbonato s6dico, amoniaco y agua con calor moderado,



el producto final ser& el crack o rock. Precipita en forma de pasta. El aspecto es de porcelana y
triturado asemeja escamas de jaboén. El popular nombre de crack procede del ruido de crepitacion
que produce cuando se calienta.

La llamada base libre fué una forma de consumo iniciada en los afios 70 y muy popular
en EE.UU. a finales de esa década (“free base house”). No obstante, la peligrosidad a la hora de
su elaboracion “el éter es muy inflamable”, su elevado precio, y las complicaciones de su utilizaciéon
hiciéron que esta forma de consumo no se generalizara. Asi, surgié una pequefa variacion en el
proceso de elaboracion dando lugar al denominado crack o rock, de efectos similares y, en cambio,
de uso mucho mas sencillo que la base libre.

La via mas frecuente de consumo es la pulmonar a través de la aspiracion de los vapores
de la combustion o fumandolos.

Mientras que en Latinoamérica ha sido la basuca la mas devastadora de las sustancias
derivadas de la hoja de coca, los paises méas desarrollados, sobre todo EE.UU., asisten a un
crecimiento inusitado del abuso del “crack”. Este problema no ha tenido la misma incidencia en
Europa; no obstante, algunos indicadores como los ingresos hospitalarios por consumo, los
decomisos de esta sustancia, etc., apuntan un cierto crecimiento.

Algunas de las razones que justifican esa propagacién son: (Megias y Lerma, 1997).

La transformacién del clorhidrato de cocaina en crack por parte de quienes trafican, pues
con ello multiplican sus beneficios.

- El precio del producto, mucho mas asequible que el clorhidrato de cocaina.

- La sencillez del proceso de obtencion (en cualquier cocina doméstica puede producirse).

- La intensidad de su accion y la siUbita bajada de la misma, lo que incita al consumo
reiterado de nuevas dosis.

- La rapida aparicion de dependencia que lleva a las personas adictas a la utilizacion de
la sustancia de manera compulsiva.

La naturaleza de esta sustancia le otorga un enorme poder adictivo con el consecuente
sindrome de abstinencia en caso de retirada de la misma. Tanto es asi que desde el NIDA (National
Institute of Drug Abuse) se ha catalogado al crack como “el suefio del traficante y la pesadilla del
adicto”.



Carbonato potasico + Keroseno

Acido Sulfurico

Acido Sulflrico + Amoniaco

Acetona o éter
Acido clorhidrico + alcohol

€ -— | €— | €— | <—

Solucion Basica: Amoniaco o
Bicarbonato sédico + Hidroxido de sodio o
amoniaco Bicarbonato sédico
+ filtrado o disolver en éter

2.2.2 ANFETAMINAS.

Se trata de sustancias producidas de forma sintética en laboratorio. Esta practica surgio
a finales del siglo XIX en Alemania, donde se sintetizé por primera vez la llamada Bencedrina.
Inicialmente fueron farmacos de frecuente prescripcién médica. La Segunda Guerra Mundial
propicié su administracion a los soldados de forma masiva, con el objetivo de combatir la fatiga 'y
mantenerlos alerta.

Hasta que en 1983 se regul6 su venta en farmacias, el consumo de anfetaminas fue muy
importante en nuestro pais, particularmente entre la poblacion de estudiantes que intentaban
aguantar sin dormir las noches de estudio, camioneros y camioneras que hacian largas travesias,
personas que deseaban adelgazar y amas de casa a quienes sobrecargaban las tareas del hogar.

En la actualidad, el empleo de estas sustancias desde el ambito médico se ha visto muy
restringido (Narcolepsia, o forma severa de somnolencia diurna; hiperactividad infantil). No obstante,



su presencia en el mercado negro sigue siendo habitual procedentes de laboratorios
clandestinos. A menudo se afiaden a la composicién de las drogas de sintesis, como el éxtasis.

Las formas mas comunes de comercializar la sustancia son capsulas, tabletas y en polvo.
Pueden tener colores y texturas distintas, y su pureza suele ser baja en el mercado ilicito; las
principales sustancias de corte son: paracetamol, lactosa, cafeina, manitol, etc. Las anfetaminas
se absorben sin dificultad, tanto por el tracto digestivo como por via parenteral, por lo que se
pueden administrar oralmente (método mas frecuente), inyectada o también esnifada.

Las anfetaminas incluyen D-anfetamina, L-anfetamina, efedrina, metanfetamina, metilfenidato,
pemolina y catinona. La anfetamina corresponde quimicamente a la forma racémica beta-
fenilisopropilamina que tiene poderosas acciones estimulantes sobre el SNC (Sistema Nervioso
Central), y acciones periféricas tipo alfa y beta como el resto de las drogas simpaticomiméticas
de accion indirecta. Las formas dextro son mas activas sobre el SNC, mientras que las levo poseen
mas efectos periféricos.

Una de las anfetaminas mas frecuente en el mundo de las drogas ilicitas es la metanfetamina
(sulfato de anfetamina), conocido en lenguaje callejero como speed, chalk, meth y otros. Generalmente
se presenta en forma de polvo y se consume por inhalacién. Sus efectos estimulantes son similares
a los producidos por la dextroanfetamina, aunque su paso al SNC a través de la barrera
hematoencefalica es mas rapido por su mayor liposolubilidad, siendo mas prolongada la duracion
de su accion (6-24 horas) y produciendo mayores efectos. El speed también puede presentarse,
como el resto de las anfetaminas, en forma de comprimido. Una variante fumada de la metanfetamina
es la conocida como ice, cristal, glass, que se distribuye al cerebro con extraordinaria velocidad,
debido a su gran liposolubilidad, produciendo una sensacion de euforia e intensa energia, e
instaurando una rapida dependencia psicolégica, con cuadros alucinatorios y estados paranoides.
Inyectada por via venosa produce efectos similares a la cocaina.

2.2.3 DROGAS DE SINTESIS.
Drogas de sintesis es el término cientifico para referirse a unas sustancias que se
popularizaron en la dltima década del siglo XX bajo la “mal llamada” denominacién de drogas de

disefio, ya que existian desde hacia tiempo.

Bajo éste nombre se hace referencia a un grupo de sustancias psicoactivas que comparten
las siguientes caracteristicas:

- Se elaboran, en laboratorios clandestinos, por sintesis quimica.

- Sus efectos sobre el SNC se aproximan a los de otras drogas mas conocidas (estimulantes
y alucinégenos).

- Puesto que son sustancias nuevas, no estan recogidas en las listas de sustancias
prohibidas elaboradas por la Comunidad Internacional, y por tanto quienes trafican no

se exponen a ninguna sancién legal establecida.

- Tienen un potencial toéxico adicional por la variedad de productos (activos y adulterantes)



con los que se mezcla para su venta una sustancia en el mercado ilegal bajo la etiqueta
de nombres comerciales atractivos (por ejemplo, lo que se vende como éxtasis lleva con
frecuencia MDA, MDEA, anfetaminas, LSD, adulterantes,...).

Generalmente se trata de compuestos anfetaminicos a los que se suele afiadir algunos
componentes de efectos alucinégenos.

Las drogas de sintesis se comercializan en forma de pastillas o comprimidos. De ahi que
hayan sido denominadas en el argot callejero como pastis o pirulas, entre otros. Sobre la superficie
de estas pastillas se suelen imprimir distintos logos-dibujos que sirven como elemento de
identificacion. Estos logotipos suelen ser reproducciones de marcas comerciales e iconos juveniles.
Quienes trafican drogas los utilizan para hacerlas mas atractivas a los ojos de la juventud.

En algunos casos se trata del redescubrimiento con fines recreativos de sustancias
abandonadas por la investigacion farmacéutica, bien por la falta de utilidad terapéutica o por sus
efectos secundarios. Es el caso del éxtasis, descubierto en 1912 por la industria farmacéutica
Merck mientras buscaba un farmaco inhibidor del apetito y abandonado por sus efectos psicoactivos.

Aunque son varias las sustancias englobadas en el término drogas de sintesis, la mas
usual y frecuente es la conocida como éxtasis 0 MDMA. Junto con otras sustancias de la misma
familia quimica (Eva, pildora del amaor, etc.), el éxtasis contribuyd a popularizar la quimica psicoactiva,
abriendo un camino por el que después se introdujeron otras sustancias: ketamina, GHB, etc.

El auge del consumo de drogas de sintesis se produce en un momento de crisis de otras
drogas; este consumo tiene un marcado significado social: es un instrumento que facilitada la
sociabilidad y la comunicacién, por lo que el usuario escapa de lo individual para participar e
integrarse en un acto esencialmente colectivo y grupal. Este patrén de consumo se vincula a
determinadas formas de ocio juvenil, como la ruta del bacalao en Espafia, los clubes de musica
house en Estados Unidos o las raves parties en Gran Bretafia. La ingesta se realiza dentro del
grupo de amigos, resaltando el componente de confianza y afinidad que ello supone. Esta practica
aumenta en periodos de tiempo libre y ocio, como celebraciones, fines de semana, o vacaciones...

Las principales “drogas de disefio o sintesis” estan comprendidas en varios grupos
farmacoldgicos: feniletilaminas (derivados de anfetaminas), opiaceos (derivados de fentanilo y
meperidina), arilhexilaminas (fenciclidina) y analogos y derivados de metacualona y otros.



Clasificacion de las “Drogas de Disefio”

1.- FENILETILAMINAS:

2.- OPIACEOS

3.- ARILHEXILAMINAS:
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4.- DERIVADOS DE LA METACUALONA:

5.- OTROS: Gamma-Hidroxi-Butirato (GHB), Extasis vegetal, etc.

Fuente: Monografia Drogas de Sintesis. 2003.




Existen, como hemos visto, distintos tipos de drogas de disefio, pero las grandes protagonistas
actuales son las de accion estimulante, derivados anfetaminicos (grupo de las feniletilaminas), que son a
las que vamos a hacer mencion en esta Guia Clinica de Sustancias Estimulantes. Dentro de éstas, el
Extasis 0 MDMA es la mas representativa, por ser la que mayor demanda tiene. Bajo este nombre se
encierran otras sustancias de composicion quimica parecida y efectos secundarios mucho mas graves
(MDA, MDE, ...). La dificultad de referirse a ellas por su nombre técnico ha facilitado que aparezcan distintas
denominaciones coloquiales como es el caso del propio éxtasis, la pildora del amor, eva, etc.

Todas son derivados anfetaminicos con una composicion quimica que los asemeja a la mescalina
(un conocido alucin6geno), combinacion que explica la singularidad de sus efectos. Ademas como en la
mayoria de los compuestos activos las propiedades de cada is6mero son distintas, en este grupo es
generalmente el levogiro el que presenta actividad alucindgena, siendo el dextrégiro la forma mas activa
farmacolégicamente.

Los primeros consumos ilegales se detectaron durante los afios 60 y 70 en el oeste de EE.UU,,
lo que propici6 su prohibicion en 1985. Desde la década de los 80 irrumpe en Europa con una fuerza cada
vez mayor. Hasta la fecha, los principales productores son europeos. No obstante, tanto el material como
los conocimientos necesarios para su elaboracion son muy elementales, lo cual facilita su produccién casi
en cualquier lugar.

El éxtasis puede definirse como una droga social, que ha estado acompafado de un halo de
inocuidad y una clara asociacion con los estilos de vida juveniles. Por el contrario, la ONU ha manifestado
su temor de que las drogas de sintesis se conviertan en el siglo XXI en un importante problema de salud
publica a escala mundial.

Normalmente se toman por via oral en forma de tabletas, capsulas o polvos; las primeras son las
de uso mas extendido y se presentan, como ya se ha comentado anteriormente, con una gran variedad
de formas, colores y tamafios con el fin de hacerlas méas atractivas y comerciales.

2.3.1 COCAINA

La cocaina es una base débil (pka: 8,6) que atraviesa rapidamente las membranas corporales
(incluidas la placentaria y la hematoencefélica). La absorcidn, los picos plasmaticos, la biodisponibilidad,
y las concentraciones alcanzadas tras el consumo dependen de la forma de presentacion farmacolégica
y de la via utilizada. Veasé cuadro resumen.



Tipode  Concentracion  Viade Porcentaje  Velocidad Conc. Duracion | Desarrollo

sustancia  de cocaina administracion  en plasma =~ aparicion TEEDIAIEL Efectos  dependencia
efectos plasma

: Mucosa oral
Hojas de . 30 - 60
0,5-1,5% | (mascada) 20-30% Lenta 60 Minutos ; NO
Eote Infusion oral TS
40-85%
Pasta de Pulmonar ars 8-10 5-10 Si
coca  [Laikas :)e (fumada) | 70-80% |Muyrapida | geqindos | Minutos | Corto plazo
: T6pica ocular
Clorhidrato [EFE-H3 Genital Relativamente| ~ 5-10 30-60 Sl
cocaina Intranasal [ 20-30% rapida Minutos Minutos | Largo plazo
(esnifada)
Parenteral
Sl 40750  [endovenosal 1009 Rapida 30-45 10-20 Sl
cocaina subcutanea, Segundos Minutos | Corto plazo
[intramuscular
30-80% Pulmonar
coeciie | (alcaloide | (Inhalada- 300 Ani 8-10 5-10 SI
Base Crack (cocal’na) (fumada) 70-80% | Muy rapida | go0indos | Minutos | Corto plazo

Fuente: Lorenzo, Laredo, Leza, Lizasoain. 2003

La distribucion de la cocaina es muy amplia y alcanza todo el organismo.
El metabolismo principal de la cocaina tiene lugar mediante una hidrélisis enzimética hepatica
rapida que produce los metabolitos inactivos benzoilecgonina (45%), metilesterecgonina (45%)
y ecgonina; también se producen cantidades menores de norcocaina (que es activa pero tiene
una accion clinica poco relevante). En el caso de las formas fumadas el metabolismo produce
también metil-ester-anhidroecgonina, activa en animales y de accién poco conocida en humanos.
Todos los metabolitos de la cocaina tienden a acumularse en el tejido graso desde el cual se
liberan lentamente. La benzoilecgonina aparece en orina hasta al menos 3-4 dias después de un
consumo moderado y, por ello, es el metabolito mas utilizado para determinar el consumo reciente
en ambitos asistenciales. La benzoilecgonina puede detectarse también en saliva, el cabello o el
sudor, mediante las técnicas habituales de -radio o enzimo-inmunoanalisis. Las técnicas
cromatogréficas son capaces de detectar metabolitos de cocaina hasta 10-20 dias después de
consumos moderados y se utilizan para confirmar resultados dudosos con los procedimientos
habituales de criba, por motivos medicolegales u otros (Caballero. 2005).

El consumo conjunto de alcohol y cocaina da lugar por transesterificacion hepatica a
etilencocaina o cocaetileno, un estimulante también potente y con una vida media 2 6 3 veces
mas larga que la de la cocaina.

El aclaramiento de la cocaina es muy rapido, variando de 20 a 30 ml/min/kg. La semivida
plasmatica es, de nuevo, variable con intervalos de 1 a 1,5 horas. La benzoilecgonina presenta
una semivida plasmatica de 6-8 horas y la ecgonina metil ester de 3-8 horas.

2.3.2 ANFETAMINAS

Las anfetaminas presentan una buena absorcion a través de las membranas biolégicas,
ya que en su molécula no tienen los grupos catecol y les hace menos hidrosolubles. Las anfetaminas,
por tanto, son absorbibles por via oral y atraviesan la barrera hematoencefélica y placentaria.
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Las anfetaminas no son metabolizadas por las monoaminooxidasas (MAO) ni por las
catecol-o-metil transferasas (COMT), aumentando de esta manera la duracién de sus efectos en
el organismo. Aunque varias vias, entre ellas p-hidroxilacién, N-dimetilacion, desaminacion y
conjugacion en el higado, toman parte en su eliminacion, una fraccion sustancial de estas drogas
(hasta un 50-60% en forma libre) se excreta sin cambios en la orina, de ahi que a veces las
personas drogadictas ingieran su propia orina. La excrecion urinaria de anfetamina dependen
mucho del pH urinario, por ejemplo, el valor pKa de la anfetamina es 9,9 y con pH 8 sélo se excreta
del 2 al 3%. Si la orina es acida, la excrecion urinaria puede alcanzar el 80%. De este modo, la
acidificacion de la orina por administracién de cloruro de amonio es un procedimiento util en el
tratamiento de la intoxicacién aguda por anfetaminas. Las personas consumidoras tratadas con
inhibidores de MAO no deben tomar anfetaminas (aun siendo resistentes a la MAO) ni ingerir
alimentos que contienen tiramina (quesos curados, cerveza, vino tinto, etc.), ya que pueden
provocar la liberacion de noradrenalina y las acciones del neurotransmisor pueden ser potenciadas
por los inhibidores de la MAO en estas circunstancias (Lorenzo, Ladero, Leza, Lizasoain. 2001).

La semivida plasmatica de la anfetamina es de unas 10 horas.

2.3.3 DROGAS DE SINTESIS

Existen distintos tipos de drogas de disefio, como ya hemos visto anteriormente, pero
dentro de éstas es el Extasis 0 MDMA la més representativa, por ser la de mayor demanda, y es
por ello, que nos centraremos en esta sustancia.

Los efectos psicoestimulantes de la MDMA se observan de 20 a 60 minutos después de
la ingestion oral de dosis moderadas (50-125 mg) y duran de 2 a 4 horas. Los niveles maximos
en plasma del éxtasis ocurren 2 horas después de la administracion oral; 24 horas después de
la dltima dosis, solo quedan niveles residuales. La MDMA tiene un perfil farmacocinética no lineal:
el consumo de dosis elevadas de la sustancia puede producir una desproporcionada elevacion
de los niveles del éxtasis en el plasma.

La MDMA se distribuye ampliamente, cruzando facilmente membranas y la barrera
hematoencefalica.

Su eliminacidn depende parcialmente de su metabolismo en el higado. De 3 a 7% se
convierte en la sustancia metilenodioxianfetamina (MDA); un 28% se biotransforma en otros
metabolitos y un 65% se elimina intacto a través de los rifiones.

La vida media del éxtasis en el plasma es de 7.6 horas. Esta informacién es relevante al
tratar la intoxicacion: se necesitan de 6 a 8 vidas medias para la completa eliminacion del éxtasis,
lo que da un tiempo total de 48 horas para que la droga se elimine completamente. También se
ha visto que un nivel en plasma de 8 mg/l, considerado como de intoxicacion severa, requiere mas
de 24 horas para disminuirlo por debajo de 1 mg/l, que produce menores efectos clinicos. Por
ende, 24 horas es el tiempo estimado de terapia intensiva necesaria para los pacientes intoxicados
gue han tomado unas cuantas capsulas de éxtasis (OMS. 2005).



Los efectos de las diferentes drogas estimulantes estan mediados por las accién de
diferente sistemas de neurotransmision que actiian en el denominado “circuito neural bésico de
la recompensa” que esta localizado en el area limbo-palido-estriatal e incluye el area tegmental
ventral,el ndcleo accumbens, el nacleo pélido ventral y la corteza prefrontal.

La neurotransmisién dopaminérgica-glutamatérgica-gabérgica entre el nicleo accumbens
(“lugar universal de las adicciones”), el area tegmental ventral (“lugar de las recompensas naturales”)
y el cortex prefrontal (“lugar de las funciones ejecutivas”) es critica para comprender la alteracion
de los mecanismos cerebrales que intervienen en la recompensa o placer.

Via dopaminérgica mesolimbica

Corteza pre frontal

Nucleo Accumbens

VTA

Fuente: Pagina de Internet del Instituto Nacional Sobre la Drogadiccion de Estados Unidos (NIDA)
http://www.drugabuse.gov/pubs/teaching/largegifs/slide-9.gif

Ademas de éstos, se encuentran implicados otros neurotransmisores y otras zonas
cerebrales.

La accion farmacoldgica de las sustancias estimulantes viene mediada principalmente por
su accion en la neurotransmision de: (OMS, 2005)

e Dopamina: La dopamina, un neurotransmisor derivado del aminoacido tirosina, esta
estructuralmente relacionada con la noradrenalina y produce potenciales postsinapticos inhibitorios.
Esta involucrada en el movimiento, el aprendizaje y la motivacion. La dopamina desempefia un
papel crucial en la neurobiologia de las dependencias, estando implicada junto a la serotonina en
los fendmenos de dependencia, de recompensa y de recaida. En el cerebro existen dos principales
proyecciones de dopamina. Una, la ruta mesolimbica, se proyecta del area tegmental ventral (ATV)
al nacleo accumbens o estriado ventral. Esta ruta parece activarse directa o indirectamente
mediante la mayoria de las sustancias psicoactivas. En estrecha asociacion con esta se encuentra
la dopaminérgica mesocortical, que se proyecta del area tegmental ventral (ATV) a regiones de la



corteza. La segunda ruta dopaminérgica principal se proyecta de la sustancia negra al estriado,
lo que se conoce en general como ruta nigroestriada. Es interesante hacer notar que ciertas
sustancias, como la cocaina y la anfetamina, pueden, en dosis elevadas, imitar algunas de las
caracteristicas de la esquizofrenia y los trastornos bipolares mediante las mismas acciones béasicas
sobre el sistema dopaminérgico.

* Noradrenalina: La noradrenalina es otra catecolamina derivada de la tirosina. Los somas
sintetizadores de noradrenalina se localizan en el locus cerlleo y se proyectan a todas las partes
del cerebro. La noradrenalina esta implicada en las reacciones de excitacion y estrés. La cocaina
y la anfetamina afectan la transmision de la noradrenalina, incrementando su concentracion en
la hendidura sinaptica. Este aumento en la noradrenalina sinaptica contribuye a los efectos de
estimulo y respuesta de la cocaina y anfetamina, y también a la sensacién de nerviosismo y
ansiedad asociados con el uso de estas sustancias.

« Serotonina: La serotonina, al igual que la dopamina y la noradrenalina, es una monoamina.
Se trata de una indolamina derivada del aminoacido triptofano. Esta implicada en la regulacién
del estado de &nimo, la excitacién, la impulsividad, la agresion, el apetito y la ansiedad. Los somas
sintetizadores de serotonina se ubican en el cerebro medio, en una regién llamada nucleos de
Raphe. Estas neuronas se proyectan hacia muchas zonas del cerebro como la corteza, el hipotalamo
y el sistema limbico. Existen muchos tipos de receptores de serotonina. En el cuerpo hay serotonina
en el tracto gastrointestinal, las plaquetas y la médula espinal. La mayoria de los antidepresivos
funcionan incrementando la accion de la serotonina en el cerebro. La serotonina también esta
involucrada en las acciones primarias de algunas drogas psicoactivas, como la dietilamida de
acido lisérgico (LSD) y el éxtasis, e igualmente en los efectos de la cocaina, la anfetamina, el
alcohol y la nicotina.

Si bien, éstos son los mas importantes, no hay que olvidar, como se ha comentado
anteriormente, que también estan implicados otros mecanismos de neurotransmision como la
glutamatérgica (involucrada en fenémenos de dependencia), endocannabinoide (interviene en los
procesos de recaida), opioidérgico, histaminérgico, gabaérgico, acetilcolinérgico, etc, aunque los
detalles de las mismos son menos conocidos.

2.4.1 COCAINA

- Su mecanismo de accion es por bloqueo de la recaptacion presinaptica en las sinapsis
dopaminérgicas, noradrenérgicas y serotoninérgicas .

- Los efectos reforzadores de la cocaina se asocian con el incremento de la dopamina
cerebral y con la ocupacion de receptores D1y D2. Bloqueo del transportador de dopamina o de
los lugares de la membrana sinaptica encargados de retirar el neurotransmisor de la sinapsis.

- Esta comprobada la participacién de los sistemas de neurotransmision mediados por la
serotonina, acetilcolina, glutamato, GABA, diversos peptidos endodgenos, NA y otros en la acciéon
de la cocaina.



La cocainaelevalos niveles de extracelulares de dopamina, glutamato y betaendorfina
en los nlcleos de recompensa. (Tomado de Dackis CA y O'Brien CP.Cocaine dependence: the
challengefor pharmacotherapy.Curr opin. Psychiatry 2002; 15:261-267)

Mesocortical

Cortex Prefrontal Glutamato

v-Opioide

Salida
B-Endorfina
GABA, D,
Mesolimbico
Nucleo accumbens Area tegmentall
y amigdaa extendida ventral

Fuente: Caballero, 2005.
2.4.2 ANFETAMINAS

- Las anfetaminas inhiben en cierta medida, la reabsorcién de catecolaminas, incrementando
su capacidad de activar receptores (hiperexcitacion) de la membrana neuronal. (Inhibicion de la
recaptacion presinaptica).

- Asimismo puede activar directamente los receptores de catecolaminas, y consecuentemente,
aumentando aun mas la excitacion. (Liberacion aminas bidégenas de sus lugares de almacenamiento).

- Ademas acttian sobre la dopamina estimulando su liberacion de las terminales presinapticas,
mediante el transportador de dopamina.

- Producen liberacion de serotonina e inhiben su recaptacion.

- Inhibicion de la monoaminooxidasa (a elevada Concentracion).

2.4.3 DROGAS DE SINTESIS

- Son sustancias que favorecen la neurotransmision serotoninérgica y dopaminergica.

- Aumentan la liberacién de serotonina, mediado por la estimulacion especifica de receptores
5-HT2.



- De forma sinérgica inhibe la recaptacion de serotonina.
- Promueve la liberacion de dopamina aunque no inhibe su recaptacién.

Asi la MDMA, que es la mas representativa, incrementa la liberacion de serotonina,
dopamina y noradrenalina, inhibe la recaptacion de estos neurotransmisores a nivel presinaptico
e interfiere la accién degradadora de la monoamino-oxidasa, aumentando también la sintesis de
dopamina. Todo esto comporta un acimulo de serotonina, dopamina y noradrenalina en los espacios
sinapticos intra y extracraneales, dando lugar a los efectos clinicos que se describen posteriormente,
y que son parecidos a los que induce la anfetamina y la cocaina. La capacidad alucinégena de
la MDMA es minima.

Acciones Farmacodinamicas Basicas de la Cocaina y las Anfetaminas

COCAINA ANFETAMINAS
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(Tomado de Caballero y Alarcén, 2000)

2.5 REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

- Alguacil, L. F. Avances en toxicomanias y alcoholismo. Psicoestimulantes y psicomimeticos.P.21-30. Servicios
Publicaciones Universidad de Alcala. 1996.

- Bobes, J. Extasis aspectos farmacoldgicos psiquiatricos y medico legales.Ediciones en neurociencias.1995.
- Bobes, J. Saiz, P. Monografia Drogasrecreativas. AdiccionesVol.15, suplemento 2.2003.
- Bobes, J; Fernandez, P. L; Saiz Martinez, A. Extasis (MDMA):Un abordaje comprehensivo.Edit.Masson.1998.
- Bobes, J; Casas Brugué, M: Gutierrez Fraile, M. Manual de evaluacion y tratamiento de drogodependencias.
Edit.Ars Medica.2003.

- Caballero, L. Adiccion a cocaina: neurobiologia clinica, diagnostico y tratamiento.Delegacion del Gobierno
para el plan nacional sobre drogas.2005.

- Cabrera Bonet, R; Torrecilla Jiménez, J.M.; et all. Manual de drogodependencias. Cauce editorial. 1998.

- Cardoner Alvarez, N. Psiquiatria en atencion primaria.Trastorno por consumo de sustancias: drogas ilegales.
P. 194-206. Editorial Ars medica.2005.

- Ferrandiz santos, J. Los efectos sobre la salud de las nuevas drogas.formacion medica continuada en
atencion primaria. Vol. 1. n® 10. 1994. P: 588-601.

- Gold, M. S. Cocaina.Ediciones en neurociencias.1997.

- Kalivas, P. W; Volkow, N. D. Fundamentos neurales de la adiccion:una afeccién de la motivacion y de la
capacidad de leccién. Am J Psychiatry (Ed Esp) 8:10, Nov-Dic. 2005. P: 577-587.
- Landabaso Vazquez, M; Casete Fernandez, L. Cocaina y otros estimulantes. Actualizaciones clinicas en
trastornos adictivos. Ediciones aula medica. 2002. P: 337-374.



- Lizasoain, I.; Moro, M.A. Cocaina (I): Farmacologia. En Lorenzo, P; Ladero, J.M.; Leza, J.C.; Lizasoain, I.
Drogodependencias: Farmacologia. Patologia. Psicologia. Legislacion. Editorial médica panamericana. 2003.
- Lizasoain, |; Lorenzo, P; Ladero, J.M. Anfetaminas. En Lorenzo, P; Ladero, J.M.; Leza, J.C.; Lizasoain, .
Drogodependencias: Farmacologia. Patologia. Psicologia. Legislacion. Editorial médica panamericana. 2003.
- Lorenzo, P; Ladero, J.M.; Leza, J.C.; Lizasoain, |. Drogodependencias:

Farmacologia. Patologia. Psicologia. Legislacion. Editorial médica panamericana. 2003.
- Megias, E; Lerma, G. Informacion general para la prevencion de drogodependencias. Fundacion de Ayuda
contra la Drogadiccion (FAD). 1997.

- Neurociencia del consumo y dependencia de sustancias psicoactivas. Mecanismos cerebrales: neurobiologia
y neuroanatomia.Organizacién panamericana de la salud - OMS. 2005. P:19-40, y 89-99.
- Pascual, C; Cavestany, M; Moncada, S; Salvador, J; Melero, J.C.; Pérez de Arrospide, J.A. Ministerio del
Interior, Delegacién del Gobierno para el Plan Nacional sobre Drogas. 2003

- Pascual,F;Torres,M;Calafat,A.MonografiaCocaina.AdiccionesVol.13,suplemento 2.2001
- Perez Morales, L; Reyes Rodriguez, M. J; Hernandez santana, J. F. Cocaina: adiccion y terapéutica. Biblioteca
basica Dupont Pharma para el médico de atencién primaria.2000.

- Roig, A. Las anfetaminas.Las drogas de disefio.Dependencia de medicamentos.Instituto de Investigacion
en Ciencias Sociales.1995.11 Curso de Master/Experto en drogodependencias y sida.
- Rubio, G; Lépez-Mufioz, F; Alamo, C; Santo-Domingo, J. Trastornos psiquiatricos y abuso de sustancias.
Editorial médica panamericana. 2001.

- Sanz, L. Dependencia de la Cocaina. Instituto de Investigacion en Ciencias Sociales.1995.11 Curso de

II Plan Andaluz sobre Drogas y Adicciones

034

035






3 - EPIDEMIOLOGIA EN ESTIMULANTES

Autor:

Manuel Guerrero Merchan
mguerrero@dipucadiz.com
Autora:

Carmen Galvez Arenas
drogoestepona@hotmail.com







A lo largo de este capitulo pretendemos describir la evolucion y las tendencias de la
situacién del consumo de estimulantes en Europa, Espafia y especialmente en la Comunidad
Auténoma Andaluza. Para ello vamos a utilizar diferentes fuentes documentales y analizaremos
los datos provenientes de indicadores referentes a:

- Prevalencia y pautas de consumo en la poblacion.

- Encuestas sobre drogas en poblacién escolar.

- Demandas de tratamiento por consumo de estimulantes.

- Muertes y urgencias médicas relacionadas con el consumo.
- Incautaciones, detenciones y denuncias por drogas.

3.1 PREVALENCIA'Y PAUTAS DE CONSUMO:

Teniendo en cuenta los datos disponibles en el Informe Anual 2005 del Observatorio
Europeo de la Droga y las Toxicomanias (OEDT), en Europa la prevalencia del consumo de
drogas estimulantes, especialmente la cocaina, es cada vez mayor.

Segun recientes encuestas de poblacion nacionales, entre el 0.5% y el 6% de la poblacion
adulta admite haber consumido cocaina al menos una vez en la vida. El Reino Unido (6.8%) y
Espafia (4.9%) ocupan los dos primeros puestos de esta clasificacion.

En cuanto al consumo reciente, cerca del 1% de la poblacidon europea admite haberla
consumido en los Ultimos 12 meses previos a la encuesta. Para Espafia y Reino Unido estas tasa
de prevalencia superan el 2% y son las mas altas de la Union Europea. A partir de estos datos,
es posible estimar que alrededor de 1.5 millones de europeos habian consumido cocaina en los
ultimos doce meses previos.

Entre la juventud los niveles de consumo pueden ser mayores a la media de la poblacion
europea. El consumo a lo largo de la vida desde los 15 a los 34 afios de edad se sitda entre el
1%y el 11.6% , y de nuevo Espafia (7.7%) y Reino Unido ( 11.6%) se sitdan en los primeros
puestos. El consumo reciente varia entre el 0.2% y el 4.6% encontrdndose Espafia junto a Reino
Unido por encima del 4%.

En relacion con la pauta de consumo, sefialar que los datos indican que el consumo de
cocaina se abandona tras un periodo de experimentacion durante los primeros afios de la etapa
juvenil adulta 6 bien se produce de forma casual durante los fines de semana y en entornos
recreativos. Pero en algunos paises europeos, incluido Espafia, del 1.5% al 4% de los hombres
jovenes de 15-34 afos de edad declaran consumir cocaina de forma regular (Ultimos 30 dias).

En cuanto a la modalidad de consumo, estudios recientes (Prinzleve et al.,2004) sefialan
que la gran mayoria de las personas consumidoras socialmente integrados (no siguen tratamiento)
consumian cocaina esnifada en el 95% de los casos; los grupos marginales (prostitutas “sin techo”,
paciente en PMM) consumian con mas frecuencia e intensidad cocaina, heroina y otras sustancias
y utilizaban mas la via inyectada y fumada, en el 96% de los casos eran policonsumidores.
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Finalmente sefialar que distintas fuentes alertan de un incremento del consumo de cocaina
asi como de diferencias en la poblacion de cocainémanos en Europa y sugieren que estas son
subsidiarias de diferentes tipos de abordajes terapeduticos.

En lo referente al consumo de anfetaminas y drogas de sintesis en Europa, los indices
de consumo entre la poblacion en general suelen ser bajos pero la prevalencia entre los méas
jévenes, de nuevo, es elevada, especialmente en determinados entornos sociales. Segun las
Ultimas encuestas disponibles entre la poblacion general y escolar, el éxtasis (que suele englobar
al resto de drogas de sintesis) ha superado a las anfetaminas y ocupa ya el segundo puesto
tras el cannabis en cuanto al consumo de drogas ilicitas en la gran mayoria de los paises de la
U.E. (Espad, 2003). Entre un 0.2% y un 6.5% de la poblacion adulta ha probado el éxtasis,
registrandose la tasa de prevalencia mas elevada en la Republica Checa, Espafia y Reino Unido.
Todo esto no significa un declive en el consumo de anfetaminas, cabe especular con que el
descenso de este consumo se haya visto en cierto modo compensado por el incremento del
consumo de cocaina y éxtasis.

En Espafia uno de los datos mas destacados que se deriva del Informe 2004 del
Observatorio Espafiol sobre Drogas, es que la Cocaina en polvo (clorhidrato) es la segunda
droga de comercio ilegal mas extendida después del Cannabis. Ademas, en los Ultimos afios ha
aumentado tanto su consumo como los problemas socio - sanitarios asociados al mismo.

Prevalencia consumo de Cocaina segun edad. (Hombres)
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Fuente: Informe 2004 del Observatorio Espafiol sobre Drogas



Prevalencia consumo de Cocaina segun edad. (Mujeres)
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Fuente: Informe 2004 del Observatorio Espafiol sobre Drogas

En 2003 un 5.9% de la poblacién espafiola de 16-64 afios habia consumido esta sustancia
alguna vez en la vida, un 2.7% en los Gltimos 12 meses y un 1.1% en los ultimos 30 dias. El
consumo tiene generalmente un caracter esporadico, siendo bajo el consumo habitual, sélo un
0.3% lo habia consumido en los ultimos 30 dias. La cocaina es una de las drogas con una edad
media de inicio en el consumo mas elevada (20.9 afios en 2003), siendo esta muy similar en
hombres (21 afios) y en mujeres (20.8 afios).

En nuestro pais también se puede encontrar cocaina en forma de base, que se suele
consumir por via pulmonar (fumada); aunque su consumo continuaba siendo en 2003 minoritario,
s6lo un 0.5% lo habia consumido alguna vez en la vida, y un 0.1%, en los ultimos 12 meses. Puede
observarse cierta tendencia al aumento de la experimentacién con esta sustancia (un 0.3% lo
habia probado alguna vez en el afio 1995 y un 0.5% en el 2003).

En relacidn con el consumo de éxtasis y anfetaminas, no es facil apreciar tendencias
claras de consumo de estas drogas ni en la poblacién en general ni entre los jovenes. Su consumo
parece no estar aumentando, e incluso se aprecia un cierto descenso en los afios mas recientes.
Asi, en el afio 2003 un 4.6% de la poblacion espafiola de 15-64 afios habia consumido éxtasis
alguna vez en la vida, un 1.4% en los Ultimos 12 meses y un 0.4% en los Ultimos 30 dias. El
consumo tiene un caracter totalmente esporadico, sélo un 0.1% lo habia consumido semanalmente
en los ultimos 30 dias.

En 2003 la prevalencia de consumo de anfetaminas alguna vez en la vida fue de un
3.2%, de un 0.8% en los ultimos 12 meses y de un 0.2% en los dltimos 30 dias. Tiene un caracter
muy esporadico, siendo el consumo semanal en los Ultimos 30 dias menor de 0.1%.

Tanto el éxtasis como las anfetaminas, son drogas cuyo consumo se restringe casi
exclusivamente a la poblacién joven con una prevalencia de consumo en los ultimos 12 meses
de un 2.9 % y un 1.6% respectivamente en la poblacién de 15-34 afios; siendo la prevalencia muy
baja en la poblacion de 35-64 afios (un 0.1% y 0.2% respectivamente).
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Segun las encuestas de consumo realizadas en nuestra comunidad (Los andaluces ante
las drogas IX, 2005) la Cocaina es después del Cannabis, la sustancia ilegal mas consumida en
Andalucia. La prevalencia de consumo en los seis meses anteriores varia entre el 0,1% de Jaén
al 3,3% de Sevilla, siendo la media del 2,2%. Este indicador era del 3,1% en 1994, cuando alcanz6
su nivel mas alto. En 2003 se situd en el 2,6% para regresar en 2005 al nivel de 2000 (2,2%). Es
decir, de 2003 a 2005 ha descendido un 0,4% si bien la prevalencia del consumo mas reciente
paso en este mismo periodo del 0,1% al 0,3%. Estos datos no concuerdan con la impresién que
se desprende de otros indicadores que sefialan para el consumo de Cocaina una tendencia
opuesta (incremento de demandas de tratamiento en centros de drogodependencias, evolucion
del nimero de urgencias hospitalarias asociadas al consumo de esta sustancia, percepcién de
su disponibilidad, etc).

El 21,2% de la poblacion andaluza entre 12 y 64 afios la ha probado antes de los 18 afios
aungue las prevalencias mas altas se dan entre los varones de entre 21 y 34 afios. La edad media
de inicio para los hombres fue de 20,05 afios y para las mujeres 21,21 afos. La relacién
hombres/mujeres entre los consumidores fue de 4 a 1. El perfil del consumidor tipo, segin se
desprende de esta encuesta, es un joven de buen nivel educativo, econémicamente activo y con
diversidad ocupacional.

El consumo de “crack” en nuestra comunidad es, estadisticamente, muy reducido y
parece asociado al consumo de Heroina.

Por su parte, el consumo de Extasis y otras drogas de sintesis es minoritario en la
poblacion andaluza pero entre los varones jévenes de entre 21 a 24 afios la prevalencia de consumo
en los seis meses anteriores llega al 5,6%. La tendencia de los indicadores de consumo de estas
sustancias esta poco definida oscilando entre el 1% y el 1,5%. En la Gltima encuesta realizada
se aprecia un descenso del consumo del 0,6%, similar al apreciado en otras comunidades del
estado. El 30,5% de los varones inici6 el consumo antes de los 18 afios mientras que para las
mujeres fue del 29,5%. El perfil tipo de consumidor es un joven, de entornos urbanos, estudiante
y con medios econémicos.

Edades de Incicio de Consumo Extasis

hasta los 14 afos
de 15a17

de 18 a 21
de 22 a 25
de 26 en adelante

Fuente: Los andaluces ante las drogas IX, 2005

En cuanto a las anfetaminas su uso a nivel de poblacion también es minoritario. En
hombres de entre 35 y 44 afios la prevalencia llega al 0,8% en los seis meses anteriores y su
consumo aparece asociado al de otras sustancias (Extasis y Cocaina). Este indicador ha
experimentado una reduccién desde 1998 hasta el 0,2% en 2005. Parece observarse su sustitucion
por el consumo de Extasis u otras drogas de sintesis dentro de un patrén de policonsumo muy
extendido.



La edad de inicio del consumo de esta sustancia se sitta en los 20,08 afios en los hombres
y los 22,04 en las mujeres (media poblacion: 20,63 afios). El 32,5% inici6 el consumo antes de
los 18 afios.

Sélo el 13,7% de las personas consumidoras de Anfetaminas y el 5,8% de las de drogas
de sintesis consumian exclusivamente estas sustancias. En el caso de las personas consumidoras
de Cocainay crack este porcentaje es cercano al 0%.

Como vemos entre quienes consumen estimulantes parece predominar un patron de
consumo de mudltiples sustancias, (POLICONSUMO), con predominio de Cocaina, Extasis y
alucinégenos pero también de anfetaminas, inhalantes, tabaco y alcohol, especialmente entre la
poblacion mas joven de ellos. Otro grupo de personas policonsumidoras en las que el consumo
de Cocaina seria frecuente seria el formado por los de Opiaceos (Heroina y pacientes en
tratamiento con Metadona), tranquilizantes e hipnoticos. En este grupo se encontraria el mayor
numero de personas consumidoras de “crack”. Comparado con el grupo anterior estaria formado
por personas de mayor edad.

Si agrupamos las prevalencias mas altas para cada sustancia segun la edad podemos
identificar 3 grupos diferenciados de poblacion consumidora: La juventud de entre 14 y 24 afios
en los que predominaria el consumo de Cannabis, Extasis, Cocaina, alucindgenos y anfetaminas;
los de edad comprendida entre los 25 y 44 afios con consumos predominantes de Cocaina,
tranquilizantes, Heroina y otros opiaceos, asi como “crack”. Y los mayores de 44 afios en los que
predomina el consumo de tranquilizantes e hipnoticos asi como alcohol y tabaco.

3.2 ENCUESTAS SOBRE DROGAS EN POBLACION ESCOLAR.

Entre 1994 y 2004 se han realizado en Espafia encuestas bienales con el objetivo de
conocer la situacion y las tendencias del consumo de drogas entre la poblacion de estudiantes
de 14-18 afios que cursan Ensefianzas Secundarias.

Los datos de la Encuesta Estatal sobre Uso de Drogas en Ensefianzas secundarias
(ESTUDES) para el afio 2004, sitian la Cocaina como la cuarta sustancia mas consumida
tras el Alcohol (65,6%), el Tabaco (37,4%) y el Cannabis (25,1%) entre la poblacién escolar
espafiola (en 1997 era la séptima, y su tendencia es a aumentar). Asi, un 9% de la poblacion
estudiante de entre 14-18 afios la habia consumido alguna vez en la vida, un 7.2% en los 12
meses previos a la encuesta y un 3.8% en los 30 dias previos. El consumo tiene un caracter
generalmente esporadico y es bastante mas elevado en hombres que en mujeres (9.4% / 5.1%),
encontrando una gran desigualdad en cuanto a la prevalencia del consumo segun la edad , un
0.9% de 14 afios de edad la habia consumido en los 12 meses previos a la encuesta frente a un
18.5% entre los de 18 afios.

En cuanto a las consecuencias negativas atribuibles al consumo de cocaina se sefialan
como mas frecuentes: problemas para dormir (44.1%), pérdidas de memoria (14%), tristeza o
depresion (12.6%) y problemas econdmicos (11.8%).
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Los datos nos permiten afirmar que la prevalencia del consumo de Cocaina en los ultimos
10 afios casi se ha multiplicado por 4. En ninguna otra sustancia se ha producido un incremento
comparable. Este aumento ha sido parecido entre hombres y mujeres, siendo mas intenso en la
poblacién estudiante de 17-18 afios.

Ultimos 12 meses

Extasis
Anfetaminas

/ <7 N~ Cocaina

O P, N W b 01 O N ©
1

1994 1996 1998 2000 2002 2004

Fuente: Encuesta Estatal sobre Uso de Drogas en Ensefianzas secundarias (ESTUDES) para el
afo 2004

En relacion con la evolucion temporal del consumo de Extasis y anfetaminas en la
poblacion escolar, este presenta una progresion con altibajos apreciandose un descenso a partir
del afio 2000 que es menos pronunciado en el caso de las anfetaminas.

En 2004 la prevalencia del consumo de éxtasis y anfetaminas alguna vez en la vida entre
la poblacion estudiante de Ensefianza Secundaria de 14-18 afios fue de un 5% y un 4.8 %
respectivamente, de un 2.6% y un 3.3% en los Ultimos 12 meses y de un 1.5% y un 1.8% en los
ltimos 30 dias. El consumo tiene un caracter esporadico y la prevalencia del consumo es bastante
mas elevada en hombres que en mujeres.

Por otra parte, una proporcion importante de la poblacién estudiante indicé como principales
consecuencias negativas del consumo : problemas para dormir (37%), fatiga o cansancio (21.7%),
rifias sin agresion fisica (12.1%), peleas o agresiones fisicas (11.5%), tristeza o depresion (11.5%),
problemas familiares (11.3%) y econémicos (11%).

Finalmente sefalar que en cuanto a la edad de inicio, esta encuesta refleja que la Cocaina
y las anfetaminas son las sustancias con un consumo que se inicia mas tarde (15,8 afios y 15,7
afios respectivamente) siendo las drogas legales, Tabaco (13,2 afios) y Alcohol (13,7afios), las
gue se consumen a edades mas tempranas.

Por lo que respecta a la evolucion temporal de la disponibilidad percibida de drogas
entre 1996 y 2004, se observa un gran aumento de la disponibilidad de cannabis, un aumento
importante de la disponibilidad de Cocaina y ligero aumento de disponibilidad de éxtasis, entre
otros. La disponibilidad percibida de anfetaminas permanece estable.



Evolucién del % de poblacién estudiante que consideran facil o muy facil
conseguir la sustancia
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Fuente: Encuesta Estatal sobre Uso de Drogas en Ensefianzas secundarias (ESTUDES) para el
afio 2004

3.3 DEMANDAS DE TRATAMIENTO POR CONSUMO DE
PSICOESTIMULANTES.

El consumo de Cocaina representa mas del 10% de las demandas de tratamiento en la
UE. Sin embargo, hay grandes variaciones entre los diferentes paises. Por ejemplo, Espafia y los
Paises Bajos alcanzan porcentajes del 26% y el 38% respectivamente. De 1996 a 2003, el
porcentaje de nuevas personas consumidoras que solicitaron tratamiento por esta sustancia en
los paises de la UE pasé del 4,8% al 9,3%. Ademas el 13% de las nuevas personas consumidoras
que solicitaron tratamiento declaran la Cocaina como droga secundaria. La mayoria de las solicitudes
de tratamiento (salvo los casos particulares de unos pocos paises) por consumo de Cocaina en
la UE no estan relacionadas con el “crack”. Alrededor del 70 % de las nuevas personas consumidoras
de Cocaina consumen hidrocloruro de Cocaina (Cocaina en polvo) y el 30% restante consumen
“crack”. Solo un 5 % declara consumir la Cocaina por via Intravenosa.

La relacion entre hombre y mujeres es de 3,7:1. La Cocaina se consume predominantemente
en combinacién con otras sustancias principalmente cannabis (40%) o alcohol (37%) .

Salvo en algunos paises como la Republica Checa, el consumo de anfetaminas o drogas
de sintesis no suele ser el motivo principal de demanda de tratamiento en el ambito europeo pero
si aparecen como droga secundaria en un porcentaje elevado. De las nuevas personas consumidoras
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gue solicitan tratamiento por “estimulantes anfetaminicos” el 78.5% consumen anfetaminas vy el
21.4% éxtasis. La gran mayoria consumen por primera vez estas sustancias entre los 15y 19 afios
de edad. La principal via de administracion es la oral (58.2%), no obstante alrededor del 15% se
la inyecta.

En nuestro pais el consumo de Cocaina supuso el 25,5% de las demandas de tratamiento
en 2002, aunque en algunas comunidades autbnomas llegd a alcanzar mas del 30%. En la gran
mayoria de las comunidades, la Cocaina es la sustancia que ocasiond un mayor niumero de
admisiones a primer tratamiento (41,7%) llegando en algunas de ellas a ser superior al 50%. Las
admisiones a tratamiento por consumo de esta sustancia habian experimentado un suave incremento
entre 1991 y 1995 siendo mucho mas intenso entre 1996 y 1999. A partir de ese afo y hasta 2001
el nimero de demandas de tratamiento por consumo Cocaina se estabilizé y posteriormente se
ha vuelto a incrementar notablemente.

El Extasis y otros estimulantes supusieron el 3,75 de las admisiones a tratamiento en ese
afio 2002.

Entre los mayores de 18 afios el consumo de Cocaina ha supuesto el 19,9% de las
admisiones a tratamiento y la edad media de inicio en el consumo de esta sustancia entre los
tratados por primera vez ha descendido en los tres Ultimos afios (2000-2002) situandose entre los
21-22 afios.

La via de consumo predominante es la “fumada” que se ha multiplicado por 10 desde 1991
a 2002 pasando en este mismo periodo el consumo por via IV del 20,8% al 9,2%.

El consumo de Cocaina aparece como droga secundaria predominante (76,7%) de las
personas admitidas a tratamiento por consumo de Heroina en 2002.

El tiempo medio transcurrido entre el primer consumo y la demanda de tratamiento para
la Cocaina estd entre los méas altos de todas las sustancias de abuso (7,4 afios).

El 22,7% de las demandas de tratamiento en los centros publicos de Andalucia se
debieron al consumo de Cocaina. Porcentaje que ha venido creciendo desde 2001. En cuanto
a las admisiones a tratamiento por consumo de Anfetaminas y Extasis éstas supusieron el 0,45%
y el 0,15% respectivamente. Un dato a tener en cuenta es que el 22% de las admisiones a
tratamiento de menores se debieron al consumo de Cocaina mientras que por consumo de otros
estimulantes en conjunto no llegan al 1,8%.
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3.4 MUERTES RELACIONADAS CON EL CONSUMO.

Las estadisticas de muertes por reaccion aguda por consumo de drogas se basan en el
registro de muertes con intervencion judicial en que la causa directa y fundamental es una reaccion
adversa aguda tras el consumo no médico e intencional de sustancias psicoactivas en personas
de entre 10 y 64 afios. Es importante resefiar que este informe no abarca todo el territorio nacional
y que no se incluyen las muertes por patologias infecciosas adquiridas como consecuencia del
consumo de drogas; los homicidios aunque la persona fallecida estuviese bajo la influencia de
sustancias psicoactivas o0 en el curso de actividades relacionadas con el trafico de drogas; los
accidentes o suicidios de cualquier tipo de personas bajo los efectos de estas sustancias (salvo
los causados directamente por la sustancia) o las muertes por exposicion accidental a estas
sustancias.

El indicador de mortalidad por reaccién aguda al consumo de sustancias psicoactivas
(Muertes RASUPSI) sirve como instrumento para valorar el impacto social y sanitario del uso de
sustancias psicoactivas y para monitorizar las tendencias de consumo problemaético.

La informacion que se tiene sobre muertes relacionadas con el consumo de drogas es,
en general, limitada y fragmentada. Existen problemas de definicion, documentacion y registro
de los fallecimientos en los que el consumo de drogas es la causa principal.

A pesar de estas dificultades, por los datos aportados por los paises miembros de la UE
parece que el consumo de Cocaina puede haber sido determinante en 1% al 15% de las muertes
relacionadas con el consumo de drogas.

Espafia se sitla entre los paises que presentan las tasas mas altas. Aunque estas cifras
son muy inferiores a las muertes causadas por los opiaceos, este es un problema serio que
posiblemente ird en aumento ya que los pocos paises que han analizado las tendencias éstas
apuntan al alza. Ademas en el caso de la Cocaina los datos pueden ser engafiosos al no
contabilizarse los fallecimientos por problemas cardiovasculares en los que su consumo puede
ser una de las causas determinantes.

Las muertes relacionadas con el consumo de Extasis son relativamente raras en el entorno
europeo asi como las notificaciones sobre urgencias hospitalarias, aunque hay que tener en cuenta
las dificultades para determinar su influencia en el fallecimiento.

En el informe nacional REITOX de 2001, Espafia ha declarado que la Cocaina estuvo
presente en el 54% de las muertes relacionadas con el consumo de drogas.

En 2002 se registraron 496 fallecimientos y en el 52,8% de los casos se detectd el consumo
de Cocaina aunque en alguna de las ciudades que aportan datos a este registro lleg6 a alcanzar
el 90%. En 13 casos se detecté exclusivamente esta sustancia y en 18 ademas de alcohol. La
proporcion de personas fallecidas por reaccion aguda por consumo de Cocaina exclusivamente
ha pasado del 0,6% en el periodo 1983-1989 al 2,6% en 2002.

De todos modos como ya hemos mencionado, estos datos pueden reflejar un nimero
inferior de los casos reales ya que se sospecha que un gran niumero de fallecimientos por consumo
de Cocaina no llegan a ser investigados.



Por otra parte, la proporcion de la poblacidon conductora fallecida en accidentes de tréafico
en las que se detect6 consumo de Cocaina pasé del 5,2% en 1999 al 6,8 en 2003.

En Andalucia, “El Informe sobre el indicador de mortalidad por reaccion aguda al consumo
de sustancias psicoactivas, 2004 “se realiza con los datos de todos los partidos judiciales de las
provincias de Granada y Sevillay Mélaga . En el afio 2004 fueron 75 el nimero de casos registrados,
existiendo un mayor porcentaje de fallecidos entre los hombres con una media de edad en torno
a los 37 afios. La mayoria (65.4%) de las muertes por reaccion adversa aguda al consumo de
drogas, se produce entre los 30 y 44 afios.

Distribucién de personas fallecidas por grupos de edad

Entre 50 y 64
Entre 45y 49
Entre 40y 44
Entre 35y 39
Entre 30y 34
Entre 25y 29

Entre 20y 24

0 5 10 15 20 25 30

Fuente: Informe sobre el indicador de mortalidad por reaccion aguda al consumo de sustancias
psicoactivas, 2004

En todas ellas se detectd el consumo de mas de una sustancia psicoactiva, debiéndose
hablar por ello de la existencia de un policonsumo. Este hecho hace muy dificil atribuir la muerte
a una sustancia concreta por lo que se supone que ha sido debida a la interaccion de las diferentes
drogas consumidas.

Las sustancias que mas frecuentemente se detectaron fueron los opiaceos (84%) seguidas
de las Benzodiacepinas (66.7%) y la Cocaina (64%). En un porcentaje menor de casos registrados
se detecta alcohol (41.3%) y cannabis (29.3%). La presencia de MDMA y sus derivados esta en
un 1.3% de los fallecimientos, no se han encontrado muertes RASUPSI positivos a anfetaminas.
Estos datos reflejan el incremento del consumo de cocaina con respecto a afios anteriores.

En cuanto a las asociaciones de drogas que aparecen en los analisis toxicélogos positivos,
en el 80.9% de los andlisis positivos a cocaina se han encontrado también opidceos, y en un
61.7% hipnosedantes. El alcohol esta presente en el 42.6% y el cannabis en un 31.9%. Los casos
detectados de cocaina sola, sin otras sustancias representan un 4.2%.

Por grupos de edad, sefialar que la heroina se detecta por igual en la poblacién de menores
de 30 afios y en la de 30 afios 0 mas. Existen diferencias en el resto de sustancias; en la poblacién
menor de 30 afos el porcentaje de analisis positivos a cocaina, cannabis y alcohol es mayor, por
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el contrario en la de mayor de 30 afios el porcentaje de analisis toxicologicos positivos con
presencia de hipnosedantes es mayor.

3.5 URGENCIAS RELACIONADAS CON EL CONSUMO.

En 2002, 60 hospitales repartidos por 11 comunidades autbnomas de Espafia reportaron
2673 casos atendidos en urgencias por consumo de drogas. Estos datos deben ser considerados
como aproximados ya que la informacion es recogida durante una semana cada mes elegida
aleatoriamente y que se trata de casos en los que se menciona el consumo de sustancias de
abuso no que la urgencia haya sido provocada o esté relacionada con su consumo.

Desde 1999 la Heroina ha dado paso a la Cocaina como droga mas mencionada en los
episodios de urgencias por consumo de sustancias psicoactivas. Asi, la proporcién de urgencias
hospitalarias por reaccion aguda a drogas en que se menciona la cocaina pasé del 26.1% en
1996 al 49% en 2002. Si se toma como referencia la droga que el personal sanitario relaciona
con el episodio de urgencia sigue siendo la més frecuente (44,7%). Ademas, en Espafia podria
estar aumentando el uso problematico de cocaina fumada (“crack”) pero adn no existen datos
concluyentes.

Las personas consumidoras de éxtasis atendidas en urgencias en 2002 presentaban una
media de edad de 24,2 afios (la segunda mas baja). Siendo la proporcién de urgencias hospitalarias
en que se menciona su consumo de 1.6% en 1996 al 6.3% en 2002.

Segun el informe anual sobre las urgencias relacionadas con el consumo de sustancias
psicoactivas en el afio 2004 en Andalucia se recogieron 485 casos en los dos hospitales que
participan en este registro (Huelva y Cérdoba). En el 13,3% de los casos el ingreso estaba
relacionado exclusivamente con el consumo de Cocaina y en el 18,6% ademas se relacionaba
con el consumo de otra sustancia de abuso, predominantemente Opiaceos.

Las personas enfermas que manifestaron haber consumido anfetaminas, Extasis, y otras
drogas de sintesis supusieron un porcentaje notablemente inferior (alrededor del 1% para cada
una de estas sustancias).

Desgraciadamente no es posible hacer una interpretacion de los datos de este informe
en cuanto a tendencias (incremento 0 descenso) ya que el afio anterior los criterios que determinaban
la inclusién de un caso en el registro sufrieron modificaciones significativas.



3.6 INFORMACION SOBRE INCAUTACIONES, DETENCIONES Y
DENUNCIAS POR DROGAS.

Los datos de incautaciones indican que la cocaina es la tercera droga de mayor tréafico
del mundo. Europa registra el 17% del total de cantidades incautadas a nivel mundial. En el afio
2003, las incautaciones espafiolas representaron mas de la mitad del total de incautaciones y
cantidades aprehendidas de cocaina en la UE. En lo referente al éxtasis, el 58% de las cantidades
incautadas corresponden a Europa Central y Occidental, aunque en estas existe una tendencia
al descenso desde el afio 2002.

Del andlisis de los datos que aporta la Estadistica Anual sobre drogas, se desprende que
a lo largo del afio 2004 se han producido un total de 14.267 detenciones por trafico de drogas,
lo que supone un aumento del 10.86% con respecto al afio anterior. El perfil de la persona detenida
en Espafa por trafico de drogas es el siguiente: Hombre (85% de los casos), entre 19 y 40 afios
(72% de las veces) y espafiol (en un 64%). Igualmente se han practicado 150.193 denuncias por
infraccion a la Ley Orgéanical/1992 de Proteccion de la Seguridad Ciudadana.

En cuanto a las cantidades incautadas, 33.136Kg fueron de cocaina, lo que supone un
descenso del 32.76% con respecto al afio anterior, y 796.833 unidades de éxtasis, o que supone
un incremento del 3.23% con respecto al 2003. En ese mismo afio, en Andalucia se intervino el
18,96% de toda la Cocaina incautada en el estado espafiol lo que supuso un incremento del
134,15% con respecto al afio anterior; y el 23,76% del Extasis, con un incremento anual del
344,55%.
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Cantidades de Cocaina por Comunidades Autbnomas 2004
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Los criterios de definicién de caso que se van a seguir para la valoracion clinica diagndstica
son los internacionalmente reconocidos por la Clasificacién Internacional de Enfermedades, CIE-
10, y los criterios de la Asociacidon Americana de Psiquiatria sobre Diagnéstico del Estado Mental
0 DSM-IV.

Los criterios diagndésticos de ambos sistemas para la dependencia son muy parecidos
pero no idénticos. La CIE-10 contiene los siete puntos del DSM-IV, pero los condensa en cinco
criterios y afiade un sexto que hace referencia al comportamiento de anhelo (“craving”) por la
sustancia.

Los profesionales del campo de las adicciones hemos de abordar los casos y diagnosticar
con la mayor certeza y fiabilidad posibles, estableciendo los términos que se justifican con los
parametros mas aceptados internacionalmente. Recurrimos por ello a los criterios establecidos
por el DSM IV-TR y el CIE 10, que son los instrumentos de definicion de trastornos mentales mas
internacionalmente asumidos. Ahora bien ello no quiere decir que sean formas de diagnosticar
imprescindibles ni incuestionables, pero posiblemente son las que menos aspectos dejan a la
subjetividad y por ello las de méas confianza para actuar.

Ademés hemos de afiadir que a estos criterios diagnésticos los diferentes profesionales
dedicados a las adicciones hacen uso de una serie de instrumentos diagnésticos que nos pemiten
una valoracion ain mas concisa de cada caso,estos instrumentos seran detallados en los diferentes
capitulos de la guia.

DIFERENCIAS ENTRE LA CIE-10Y EL DSM-1V:

Los criterios diagnésticos de la CIE-10 para el consumo abusivo resultan menos especificos
que los del DSM-1V, ya que requieren “pruebas evidentes de que el consumo es responsable de
dafios fisicos o psiquicos, incluyendo afectacion de la capacidad de juicio o comportamiento
disfuncional que puede conducir a una incapacidad para mantener relaciones interpersonales o
a que estas sean negativas”. En la CIE-10, este trastorno viene recogido con el nombre de consumo
perjudicial. Es importante sefalar que en estudios en los que se han utilizado ambos sistemas de
clasificaciobn se ha constatado la baja concordancia para este diagnostico.

Para el diagnéstico de dependencia sin embargo son muy parecidos, ya que los criterios
del DSM-IV estan contenidos en la CIE-10. No obstante, existe una diferencia remarcable: en el
DSM-IV no aparece el criterio relacionado con el “deseo intenso o vivencia de compulsién para
consumir la sustancia”. Por otro lado, el método para establecer la significacion clinica es diferente
en ambos sistemas: el DSM-1V especifica que ha de existir “un patron desadaptativo del consumo
de sustancia que genere malestar clinico importante o deterioro de la actividad del individuo”; la
CIE-10 requiere una duracién minima de un mes o bien una repeticion de los episodios durante
un periodo de 12 meses para el diagnéstico.

Los criterios de la intoxicacién son practicamente iguales en ambas clasificaciones. En
cuanto a la abstinencia, el DSM-IV especifica que los sintomas deben provocar un malestar clinico
significativo o deterioro de las actividades de la persona, mientras que la CIE-10 Unicamente
requiere los sintomas descritos. (Fernandez, Gutiérrez y Marina. 2002)



DEPENDENCIA — DSM IV

DEPENDENCIA - CIE 10

1. TOLERANCIA definida por:

a) Necesidad de cantidades marcadamen-
te crecientes para conseguir intoxica-
cion o el efecto deseado.

b) El efecto de la misma cantidad de sus-
tancia disminuye con su consumo con-
tinuado.

3. La sustancia se toma con frecuencia en
cantidades mayores o durante un periodo
mas largo de lo que se pretendia.

1. Evidencia de Tolerancia a los efectos de la
sustancia como necesidad de aumentar sig-
nificativamente las dosis para conseguir la
intoxicacion o el efecto deseado, o marcada
disminucién del efecto con el consumo de
la misma cantidad.

3. Disminucidn de la capacidad de controlar
el consumo, para evitar el inicio, para poder
terminarlo o para controlar la cantidad con-
simida.

5. Emplea mucho tiempo en actividades de
obtencion de la sustancia, en el consumo o
en la recuperacion de los efectos de la sus-
tancia.

7. Continla tomando la sustancia a pesar de
tener conciencia de problemas psicologicos
o fisicos, recidivantes o persistentes, causa-

dos o exacerbados por el consumo de la
sustancia.

5. Preocupacion con el consumo que se
manifiesta por el abandono de otras fuentes
de placer o diversiones por el consumo o el
empleo de gran parte del tiempo en obte-
ner, consumir o recuperar de los efectos de
la sustancia.

7. Persistancia en el consumo de la sustan-
cia a pesar de sus evidentes consecuencias
perjudiciales, siendo el consumidor cons-
ciente de ellas

Tomado: LLopis. 2002




4.1.1 CRITERIOS DIAGNOSTICOS GENERALES CIE-10:

La clasificacion CIE-10 designa a los Trastornos mentales y del comportamiento debidos
al consumo de sustancias psicotropas con los codigos del F10-19.
Siendo el:

F14

Trastornos mentales y del comportamiento debidos al consumo de cocaina.

F15
Trastornos mentales y del comportamiento debidos al consumo de otros estimulantes
(incluyendo la cafeina).

Trastornos cuya gravedad va desde la intoxicacion no complicada y el consumo perjudicial
hasta cuadros psicéticos y de demencia manifiestos. Todos ellos son secundarios al consumo de
una o mas sustancias psicotropas (aun cuando hayan sido prescritas por un médico).
La sustancia referida se indica mediante el segundo o tercer caracter (los dos primeros digitos
tras la letra F) y el cuarto y quinto caracteres codifican los cuadros clinicos concretos. No todos
los codigos del cuarto caracter son aplicables a todas y cada una de las sustancias.

F1x.0 Intoxicacion aguda.

F1x.1 Consumo perjudicial.

F1x.2 Sindrome de dependencia.

F1x.3 Sindrome de abstinencia.

F1x.4 Sindrome de abstinencia con delirium.

F1x.5 Trastorno psicatico.

F1x.6 Sindrome amnésico.

F1x.7 Trastorno psicotico residual y trastorno psicotico de comienzo tardio inducido por

alcohol o por sustancias psicotropas.

F1x.8 Otros trastornos mentales o del comportamiento.

F1x.9 Trastorno mental o del comportamiento sin especificacion.

Pautas para el diagndstico

La identificacion de la sustancia psicotropa involucrada, que puede hacerse mediante los
datos proporcionados por el propio individuo, de los andlisis objetivos de muestras de orina, sangre,
etc., o de cualquier otra fuente (muestras de sustancias en las pertenencias del enfermo, sintomas
y signos clinicos o informacion proporcionada por terceros).

Muchas de las personas que consumen sustancias psicotropas no se limitan a una sola.
No obstante, la clasificacion diagnéstica del trastorno debe hacerse, cuando sea posible, de
acuerdo con las sustancias (o de la clase de sustancias) consumidas mas importantes. Por ello,
en caso de duda, hay que tener en cuenta la sustancia o el tipo de sustancia que causa el trastorno
presente en el momento y aquella que se consume con mas frecuencia, en especial cuando se
trata de un consumo continuo o cotidiano.



Unicamente en los casos en los que el consumo es errético e indiscriminado o en los que
se recurre a una mezcla inseparable de diferentes sustancias, deberia codificarse en F19, trastornos
mentales y del comportamiento debidos al consumo de mdltiples sustancias psicotropas o de otras
sustancias psicotropas. Si se hubiera identificado el consumo de varias sustancias concretas, todas
ellas deben ser codificadas.

El uso patoldgico de otras sustancias no psicotropas como laxantes, aspirinas, etc., debe
codificarse de acuerdo con F55, abuso de sustancias que no crean dependencia (con un cuarto
caracter para especificar el tipo de sustancia consumida).

Los casos en los que los trastornos mentales (particularmente delirium en la edad avanzada)
sean debidos a sustancias psicotropas, pero sin la presencia de uno de los trastornos incluidos
en este capitulo (por ejemplo uso perjudicial o sindrome de dependencia) deberian codificarse en
FO0-F09. Cuando un cuadro de delirium se superpone a uno de los trastornos incluidos en esta
seccion deberia codificarse mediante F1x.3 6 F1x.4.

F1x.0 Intoxicacidon aguda

Estado transitorio consecutivo a la ingestion o asimilacion de sustancias psicotropas o de
alcohol que produce alteraciones del nivel de conciencia, de la cognicion, de la percepcion, del
estado afectivo, del comportamiento o de otras funciones y respuestas fisioldgicas o psicologicas.

Pautas para el diagndstico

La intoxicacion aguda suele estar en relacion con la dosis de la sustancia, aunque hay
excepciones en individuos con cierta patologia organica subyacente (por ejemplo, con una
insuficiencia renal o hepatica) en los que dosis relativamente pequefias pueden dar lugar a una
intoxicacion desproporcionadamente grave. La desinhibicidn relacionada con el contexto social
(por ejemplo, en fiestas o carnavales) debe también ser tenida en cuenta. La intoxicacién aguda
es un fendmeno transitorio. La intensidad de la intoxicaciéon disminuye con el tiempo, y sus efectos
desaparecen si no se repite el consumo de la sustancia. La recuperacion es completa excepto
cuando el tejido cerebral esta dafiado o surge alguna otra complicacién. Los sintomas de la
intoxicacion no tienen por qué reflejar siempre la accion primaria de la sustancia. Por ejemplo, las
sustancias psicotropas depresoras del sistema nervioso central pueden producir sintomas de
agitacion o hiperreactividad o las sustancias psicotropas estimulantes, dar lugar a un estado de
introversién y retraimiento social. Los efectos de algunas sustancias como el cannabis y los
alucindégenos son particularmente imprevisibles. Por otra parte, muchas sustancias psicotropas
pueden producir efectos de diferentes tipos en funcion de la dosis. Por ejemplo, el alcohol que a
dosis bajas parece tener efectos estimulantes del comportamiento, produce agitacion y agresividad
al aumentar la dosis y a niveles muy elevados da lugar a una clara sedacion.

Puede recurrirse al quinto caracter siguiente para indicar si la intoxicacién aguda tiene
alguna complicacion:

F1x.00 No complicada (los sintomas varian de intensidad, pero suelen estar en relacion
con la dosis, en especial a los niveles mas altos).

F1x.01 Con traumatismo o lesion corporal.

F1x.02 Con otra complicacion médica (por ejemplo, hematemesis, aspiracion de vomitos, etc.)



F1x.03 Con delirium.
F1x.04 Con distorsiones de la percepcion.
F1x.05 Con coma.

F1x.06 Con convulsiones.

F1x.1 Consumo perjudicial

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

Pautas para el diagnéstico

El diagndstico requiere que se haya afectado la salud mental o fisica del que consume la
sustancia.

Las formas perjudiciales de consumo suelen dar lugar a consecuencias sociales adversas
de varios tipos. El hecho de que una forma de consumo 0 una sustancia en particular sean
reprobados por terceras personas o por el entorno en general, no es por si mismo indicativo de
un consumo perjudicial, como tampoco lo es sélo el hecho de haber podido derivar en alguna
consecuencia social negativa tales como ruptura matrimonial.

F1x.2 Sindrome de dependencia

Conjunto de manifestaciones fisioldgicas, comportamentales y cognoscitivas en el cual
el consumo de una droga, o de un tipo de ellas, adquiere la maxima prioridad para la persona,
mayor incluso que cualquier otro tipo de comportamiento de los que en el pasado tuvieron el valor
mas alto. La manifestacion caracteristica del sindrome de dependencia es el deseo (a menudo
fuerte y a veces insuperable) de ingerir sustancias psicotropas (aun cuando hayan sido prescritas
por un médico o médica), alcohol o tabaco. La recaida en el consumo de una sustancia después
de un periodo de abstinencia lleva a la instauracion mas rapida del resto de las caracteristicas del
sindrome de lo que sucede en personas no dependientes.

Pautas para el diagnéstico

El diagndstico de dependencia solo debe hacerse si durante en algin momento en los
doce meses previos o de un modo continuo han estado presentes tres o0 mas de los rasgos
siguientes:

a) Deseo intenso o vivencia de una compulsibn a consumir una sustancia.

b) Disminucion de la capacidad para controlar el consumo de una sustancia o alcohol,
unas veces para controlar el comienzo del consumo y otras para poder terminarlo para controlar
la cantidad consumida.

¢) Sintomas somaticos de un sindrome de abstinencia (ver F1x.3, F1x.4) cuando
el consumo de la sustancia se reduzca o cese, cuando se confirme por: el sindrome de
abstinencia caracteristico de la sustancia; o el consumo de la misma sustancia (o de otra muy



proxima) con la intencion de aliviar o evitar los sintomas de abstinencia.

d) Tolerancia, de tal manera que se requiere un aumento progresivo de la dosis de la
sustancia para conseguir los mismos efectos que originalmente producian dosis mas bajas (son
ejemplos claros los de la dependencia al alcohol y a los opiaceos, en las que hay individuos que
pueden llegar a ingerir dosis suficientes para incapacitar o provocar la muerte a personas en las
gue no esta presente una tolerancia).

e) Abandono progresivo de otras fuentes de placer o diversiones, a causa del consumo
de la sustancia, aumento del tiempo necesario para obtener o ingerir la sustancia o para recuperarse
de sus efectos.

f) Persistencia en el consumo de la sustancia a pesar de sus evidentes consecuencias
perjudiciales, tal y como dafios hepaticos por consumo excesivo de alcohol, estados de animo
depresivos consecutivos a periodos de consumo elevado de una sustancia o deterioro
cognitivo secundario al consumo de la sustancia.

Una caracteristica esencial del sindrome de dependencia es que deben estar presentes
el consumo de una sustancia o el deseo de consumirla. La conciencia subjetiva de la compulsion
al consumo suele presentarse cuando se intenta frenar o controlar el consumo de la sustancia.
Este requisito diagnostico excluye a las personas enfermas quirdrgicos que reciben opiaceos para
alivio del dolor y que pueden presentar sintomas de un estado de abstinencia a opiaceos cuando
no se les proporciona la sustancia, pero que no tienen deseo de continuar tomando la misma.

El sindrome de dependencia puede presentarse a una sustancia especifica (por ejemplo,
tabaco y diazepam), para una clase de sustancias (por ejemplo, opiaceos) o para un espectro mas
amplio de sustancias diferentes (como en el caso de las personas que sienten la compulsién a
consumir por lo general cualquier tipo de sustancias disponibles y en los que se presentan inquietud,
agitaciéon o sintomas somaticos de un estado de abstinencia, al verse privados de las sustancias).

El diagnéstico de sindrome de dependencia se puede especificar mas con los siguientes
cédigos de cinco caracteres:

F1x.20 En la actualidad en abstinencia.

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

F1x.22 En la actualidad en un régimen clinico de mantenimiento o sustitucion supervisado
(por ejemplo, con metadona, con chicles o parches de nicotina) (dependencia controlada).

F1x.23 En la actualidad en abstinencia con tratamiento con sustancias aversivas o
bloqueantes (por ejemplo, disulfiram o naltrexona).

F1x.24 Con consumo actual de la sustancia (dependencia activa).
F1x.25 Con consumo continuo.

F1x.26 Con consumo episédico (dipsomania).



F1x.3 Sindrome de abstinencia

Conjunto de sintomas que se agrupan segun diferentes modos y niveles de gravedad que
se presentan cuando hay una abstinencia absoluta o relativa de una determinada sustancia, tras
un consumo reiterado, generalmente prolongado o a dosis elevadas. El comienzo y la evolucién
del estado de abstinencia estan limitados en el tiempo y estan relacionados con el tipo de la
sustancia y la dosis consumida inmediatamente antes de la abstinencia. El sindrome de abstinencia
puede complicarse con convulsiones.

Pautas para el diagndstico

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

Los sintomas sométicos varian de acuerdo con la sustancia consumida. Los trastornos
psicoldgicos (por ejemplo ansiedad, depresion o trastornos del suefio) son también rasgos frecuentes
de la abstinencia. Es caracteristico que las personas enfermas cuenten que los sintomas del
sindrome de abstinencia desaparecen cuando vuelven a consumir la sustancia.

Los sintomas del sindrome de abstinencia pueden inducirse por estimulos condicionados
o aprendidos, aun en la ausencia de un uso previo inmediato de la sustancia. En estos casos el

diagnéstico de sindrome de abstinencia sélo se hara si lo requiere su gravedad.
El diagnostico de sindrome de abstinencia puede concretarse mas con un quinto caracter:

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

F1x.4 Sindrome de abstinencia con delirium

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

4.1.2 CRITERIOS DIAGNOSTICOS GENERALES DSM-IV:
Trastornos relacionados con sustancias

F 14 Trastornos relacionados con cocaina
F 15 Trastornos relacionados con anfetaminas (o sustancias de accion similar)

Trastornos relacionados con sustancias

Trastornos por consumo de sustancias
Trastornos inducidos por sustancias

Trastornos por consumo de sustancias

F1x.2xDependencia de sustancias
F1x.1Abuso de sustancias



F1x.2x Criterios para Dependencia de sustancias

Un patrén desadaptativo de consumo de la sustancia que conlleva un deterioro o malestar
clinicamente significativos, expresado por tres (0 més) de los items siguientes en algiin momento
de un periodo continuado de 12 meses:

1. tolerancia, definida por cualquiera de los siguientes items:

(a) una necesidad de cantidades marcadamente crecientes de la sustancia para conseguir
la intoxicacion o el efecto deseado

(b) el efecto de las mismas cantidades de sustancia disminuye claramente con su consumo
continuado

2. abstinencia, definida por cualquiera de los siguientes items:

(a) el sindrome de abstinencia caracteristico para la sustancia (v. Criterios A y B de los
criterios diagnésticos para la abstinencia de sustancias especificas)

(b) se toma la misma sustancia (0 una muy parecida) para aliviar o evitar los sintomas de
abstinencia

3. la sustancia es tomada con frecuencia en cantidades mayores o durante un periodo
mas largo de lo que inicialmente se pretendia

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

5. se emplea mucho tiempo en actividades relacionadas con la obtencién de la sustancia
(p. €j., visitar a varios médicos o desplazarse largas distancias), en el consumo de la sustancia
(p. €j., fumar un pitillo tras otro) o en la recuperacién de los efectos de la sustancia

6. reduccion de importantes actividades sociales, laborales o recreativas debido al consumo
de la sustancia

7. se contintia tomando la sustancia a pesar de tener conciencia de problemas psicoldgicos
o fisicos recidivantes o persistentes, que parecen causados o exacerbados por el consumo de la
sustancia (p. ej., consumo de la cocaina a pesar de saber que provoca depresion, o continuada
ingesta de alcohol a pesar de que empeora una Ulcera)

Codificacion del tipo de sustancia en el tercer digito.

Codificacion del curso de la dependencia en el quinto digito:

0 Remision total temprana

0 Remision parcial temprana

0 Remision total sostenida

0 Remision parcial sostenida

2 En terapéutica con agonistas
1 En entorno controlado

4 Leve/moderado/grave



Especificar si:

Con dependencia fisioldgica: signos de tolerancia o abstinencia (p. €j., si se cumplen
cualquiera de los puntos 1 0 2)

Sin dependencia fisioldgica: no hay signos de tolerancia o abstinencia (p. €j., si no se
cumplen los puntos 1y 2)

F1x.1 Criterios para Abuso de sustancias

A. Un patrén desadaptativo de consumo de sustancias que conlleva un deterioro o malestar
clinicamente significativos, expresado por uno (0 mas) de los items siguientes durante un periodo
de 12 meses:

1. consumo recurrente de sustancias, que da lugar al incumplimiento de obligaciones en
el trabajo, la escuela o en casa (p. €j., ausencias repetidas o rendimiento pobre relacionados
con el consumo de sustancias; ausencias, suspensiones 0 expulsiones de la escuela
relacionadas con la sustancia; descuido de los nifios o de las obligaciones de la casa)

2.consumo recurrente de la sustancia en situaciones en las que hacerlo es fisicamente
peligroso (p. ej., conducir un automdvil o accionar una maquina bajo los efectos de la

sustancia)

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

4. consumo continuado de la sustancia, a pesar de tener problemas sociales continuos
0 recurrentes o problemas interpersonales causados o exacerbados por los efectos de la
sustancia (p. €j., discusiones con la esposa acerca de las consecuencias de la intoxicacion, o

violencia fisica)

B. Los sintomas no han cumplido nunca los criterios para la dependencia de sustancias
de esta clase de sustancia.

Codificacion del tipo de sustancia en el tercer digito.

Trastornos inducidos por sustancias

F1x.00 Intoxicacién por sustancias
F1x.3 Abstinencia de sustancias

F1x.00 .Criterios para Intoxicaciéon por sustancias

A. Presencia de un sindrome reversible especifico de una sustancia debido a su ingestién
reciente (0 a su exposicién). Nota: diferentes sustancias pueden producir sindromes idénticos o similares.

B. Cambios psicoldgicos o comportamentales desadaptativos clinicamente significativos
debidos al efecto de la sustancia sobre el sistema nervioso central (p. €j., irritabilidad, labilidad



emocional, deterioro cognoscitivo, deterioro de la capacidad de juicio, deterioro de la actividad
laboral o social), que se presentan durante el consumo de la sustancia o poco tiempo después.

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

Codificacion del tipo de sustancia en el tercer digito.

F1x.3. Criterios para Abstinencia de sustancias

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

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

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

Codificacion del tipo de sustancia en el tercer digito.

Trastornos relacionados con sustancias

1.- Trastornos relacionados con cocaina

1.A.Trastornos por consumo de cocaina

F14.2xDependencia de cocaina (304.50)
F14.1Abuso de cocaina (305.30)

1.B.Trastornos inducidos por cocaina

F14.00.Intoxicacion por cocaina (292.89)

F14.04.Intoxicacion por cocaina, con alteraciones perceptivas
F14.3.Abstinencia de cocaina (292.0)

F14.03.Delirium por intoxicacion por cocaina (292.81)

F14.51.Trastorno psicético inducido por cocaina: con ideas delirantes (292.11)
F14.52.Trastorno psicotico inducido por cocaina: con alucinaciones (292.12)
F14.8.Trastorno del estado de animo inducido por cocaina (292.84)
F14.8.Trastorno de ansiedad inducido por cocaina (292.89)

F14.8.Trastorno sexual inducido por cocaina (292.89)

F14.8.Trastorno del suefio inducido por cocaina (292.89)

F14.9.Trastorno relacionado con cocaina no especificado (292.9)



F14.00 Criterios para el diagnostico de Intoxicacion por cocaina (292.89)
A. Consumo reciente de cocaina.

B. Cambios psicoldgicos o comportamentales desadaptativos clinicamente significativos
(p. €j., euforia o afectividad embotada; aumento de la sociabilidad; hipervigilancia; sensibilidad
interpersonal; ansiedad; tension o célera; comportamientos estereotipados; deterioro de la capacidad
de juicio, o deterioro de la actividad laboral o social) que se presentan durante, o poco tiempo
después, del consumo de cocaina.

C. Dos o0 mas de los siguientes signos, que aparecen durante o poco tiempo después del
consumo de cocaina:

. taquicardia o bradicardia

. dilatacion pupilar

. aumento o disminucion de la tensién arterial

. sudoracion o escalofrios

. nauseas 0 vémitos

. pérdida de peso demostrable

. agitacion o retraso psicomotores

. debilidad muscular, depresion respiratoria, dolor en el pecho o arritmias cardiacas
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. confusion, crisis comiciales, discinesias, distonias o0 coma

D. Los sintomas no se deben a enfermedad médica ni se explican mejor por la presencia
de otro trastorno mental.

Nota de codificacién: Codificar F14.04: Con alteraciones perceptivas.

Este diagndstico puede realizarse cuando los criterios coinciden con intoxicacién por cocaina y
las alucinaciones auditivas, visuales o tactiles, con juicio de realidad intacto o las ilusiones aparecen
en ausen cia de delirium.

F14.3 Criterios para el diagndstico de Abstinencia de cocaina (292.0)

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

B. Estado de animo disférico y dos (0 méas) de los siguientes cambios fisioldgicos que
aparecen pocas horas o dias después del Criterio A:

1. fatiga

2. suefios vividos y desagradables
3. insomnio o hipersomnia

4. aumento del apetito

5. retraso o agitacion psicomotores



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

D. Los sintomas no son debidos a enfermedad médica ni se explican mejor por la presencia
de otro trastorno mental.

Arbol de decision para el diagndéstico de los trastornos por consumo de cocaina
Tomado de Jin CY, McCance-Katz EF (2004). Substance abuse: cocaine use disorders.
En: Tasman A, Kay J, Liberman JA. Psychiatry 2nd ed. pp 1010-1036. Chichester (UK): Wiley
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Trastornos relacionados con sustancias.
Trastornos relacionados con anfetaminas (o sustancias de accion similar)
Trastornos por consumo de anfetamina



F15.2x Dependencia de anfetamina (304.50)
F15.1 Abuso de anfetamina (305.30)

Trastornos inducidos por anfetamina

F15.00 Intoxicacion por anfetamina (292.89)

F15.04 Intoxicacion por anfetamina, con alteraciones perceptivas

F15.3 Abstinencia de anfetamina (292.0)

F15.03 Delirium por intoxicacion por anfetamina (292.81)

F15.51 Trastorno psicético inducido por anfetamina: con ideas delirantes (292.11)
F15.52 Trastorno psicético inducido por anfetamina: con alucinaciones (292.12)
F15.8 Trastorno del estado de animo inducido por anfetamina (292.84)

F15.8 Trastorno de ansiedad inducido por anfetamina (292.89)

F15.8 Trastorno sexual inducido por anfetamina (292.89)

F15.8 Trastorno del suefio inducido por anfetamina (292.89)

F15.9 Trastorno relacionado con anfetamina no especificado (292.9)

F15.00 Criterios para el diagnostico de Intoxicacion por anfetamina (292.89)

A. Consumo reciente de anfetamina o sustancias afines (p. ej., metilfenidato).

B. Cambios psicolégicos o comportamentales desadaptativos clinicamente significativos
(p. €j., euforia o embotamiento afectivo; cambios de la sociabilidad; hipervigilancia; sensibilidad
interpersonal; ansiedad, tension o cdlera; comportamiento estereotipada; deterioro de la capacidad
de juicio o de la actividad social o laboral) que aparecen durante o poco tiempo después del
consumo de anfetamina o sustancias afines.

C. Dos (o mas) de los siguientes signos y sintomas, que aparecen durante o poco tiempo
después del consumo de anfetaminas o sustancias afines:

. taquicardia o bradicardia

. dilatacién pupilar

.tension arterial aumentada o disminuida

. sudoracion o escalofrios

. N4useas o0 vomitos

. pérdida de peso demostrable

. agitacion o retraso psicomotores

. debilidad muscular, depresion respiratoria, dolor en el pecho o arritmias cardiacas
. confusion, crisis comiciales, discinesias, distonias o coma
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D. Los sintomas no se deben a una enfermedad médica y no se explican mejor por la
presencia de otro trastorno mental.

Nota de codificacion: Codificar F15.04 si: Con alteraciones perceptivas.

Este diagndstico se realiza cuando los criterios coinciden con intoxicacion por anfetaminas y alucinaciones
con juicio de realidad intacto o ilusiones auditivas, visuales o tactiles en ausencia de un delirium.



F15.3 Criterios para el diagndstico de Abstinencia de anfetamina (292.0)

A. Interrupcion (o disminucién) del consumo de anfetamina (o sustancias afines) después
de su consumo prolongado y en grandes cantidades.

B. Estado de animo disforico y dos (o mas) de los siguientes cambios fisiolégicos, que
aparecen horas o dias después del Criterio A:

1. fatiga

2. suefios vividos, desagradables
3. insomnio o hipersomnia

4. aumento del apetito

5. retraso o agitacion psicomotores

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

D. Los sintomas no son debidos a enfermedad médica ni se explican mejor por la presencia
de otro trastorno mental.

LIMITACIONES DE LAS CLASIFICACIONES:

La mayor de las criticas a las clasificaciones nosoldgicas empleadas en la actualidad es
gue son sistemas categoriales, que no se adaptan por tanto a la realidad clinica que entiende las
dependencias mas bien como dimensionales. Ademas, en dichas clasificaciones el diagnéstico
de abuso o de consumo perjudicial se considera como el primer eslabén de la dependencia, cuando
la realidad clinica nos muestra que esta apreciacion es cuestionable. No obstante, aunque se
considere la dependencia como un proceso gradual, como un continuum, la necesidad de establecerle
umbral para el diagnéstico hace validas en la practica estas clasificaciones.

Pero existen otras insuficiencias. Una es que el diagndstico es poco flexible y abierto a
matices, ya que como mucho distingue si existe 0 no dependencia fisica. Tampoco existen criterios
diferenciales y especificos para “poblaciones especiales” como por ejemplo la poblacién adolescente.
Otra, general para las clasificaciones a las que nos referimos, es que no aparecen los aspectos
etiolégicos implicados. Y ninguna recoge la presencia de factores neurobiol6gicos, psicolégicos
0 ambientales. Todo ello tiene importancia al restar posibles implicaciones terapéuticas al diagnéstico.
El intento de clasificaciones con ejes multiaxiales no parece haber resuelto las
mencionadas limitaciones en la préactica clinica. (Fernandez, Gutiérrez y Marina. 2002).

- American Psychiatric Association. DSM-IV-TR. Manual diagnéstico y estadistico de los trastornos
mentales. Barcelona: Mason, 2002.

- Caballero L. Adiccion a cocaina: neurobiologia clinica, diagnostico y tratamiento.

Delegacién Plan Nacional sobre Drogas. 2005.



- Fernandez JJ, Gutierrez E, Marina PA. Actuaciones Clinicas en trastornos adictivos: Generalidades
en la actuacion clinica en las adicciones. Criterios diagnosticos. Aula Médica. 2002.

- Galanter M, Cléber HD. Tratamiento de los Trastornos por Consumo de Sustancias de la Americam
Psychiatric Press .Masson. 1997.

- Hales RE, Yudofsky SC. Tratado de psiquiatria clinica. Masson. 2004.

- Llopis JJ. Monografia Cocaina: Dependencia, Intoxicacién aguda y sindrome de abstinencia por
cocaina. Adicciones: V13, suplemento 2.2001.

- Mirin SM. Guia clinica para el tratamiento de los trastornos por consumo de sustancia. Ars Médica.
- OMS. Guia de la clasificacion CIE-10. Clasificacion de los trastornos mentales y del comportamiento.
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- Perez L. Biblioteca basica Dupont Pharma para el médico de atencién primaria-Cocaina: Adiccion
y terpéutica. Dupont Pharma. 2000.
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5.1 CARACTERISTICAS DE LOS SISTEMAS DE TRATAMIENTO

Las necesidades asistenciales que plantean los problemas derivados de los consumos
de estimulantes no permiten una respuesta indiscriminada.

La evaluacion de las necesidades a atender obliga a una pormenorizacién de los instrumentos
terapéuticos y los recursos con los que se cuenta. El mejor objetivo terapéutico es siempre el mas
adecuado a las circunstancias de cada momento, la abstinencia no debe ser nunca una circunstancia
excluyente de la asistencia, la persona que decide seguir consumiendo tiene derecho a ser atendida
de sus patologias secundarias

La determinacion individualizada de los objetivos terapéuticos, debe ser construida desde
la realidad de las posibilidades asistenciales, por ello la derivacion forma parte de las estrategias
de intervencion, siempre que retna unas exigencias minimas y que, en definitiva, se ponga al
servicio de empujar positivamente el proceso evolutivo de la persona consumidora. Una vez que
han sido determinados los objetivos terapéuticos, es preciso pasar a la delimitacion de cuales
pueden ser las estrategias mas adecuadas para alcanzarlos. Cuando se habla de estrategias,
se hace referencia al instrumento terapéutico y al régimen de utilizacion del mismo. Hay que
determinar qué tipo de actuacién concreta o qué tipo de recurso instrumental habra que prescribir
y cual debe de ser la intensidad y la forma de utilizacién de los mismos. Puesto que no todo los
dispositivos pueden hacer de todo y cada uno de ellos esta especialmente dotado para alguna
intervencién particular, es importante analizar cual de ellos resulta mas adecuado ante las
necesidades a solucionar planteadas

Dentro de cada dispositivo son muy diferentes las intervenciones concretas de que se
disponen; la eleccién entre ellas supone una exigencia metodolégica que no siempre es facil. El
régimen de aplicacion del instrumento seleccionado puede marcar diferencias sustanciales entre
los hipotéticos resultados que razonablemente quepan esperar.

El modelo de intervencion asistencial mas ampliamente utilizado se estructura en torno
a las siguientes fases: Recepcion, Acogida y Valoracion Diagnoéstica (médica, psicoldgica y social).
Estas son las distintas fases en que tradicionalmente se divide la intervencion en drogodependencias,
division realizada mas por motivos didacticos que ajustada a la realidad, ya que las distintas fases
se solapan y superponen, concurriendo de forma paralela en muchos aspectos. La intervencion
asistencial se encuadra bajo una serie de principios que garantizan un abordaje, lo mas optimo
posible, de la persona con problemas de adicciones.

Ademas de los principios generales descritos en el Il Plan Andaluz sobre Drogas y
Adicciones como son: Responsabilidad Puablica, Igualdad, y Universalidad, Globalidad, Normalizacion
e Integracion entre otros, podemos tener en cuenta los siguientes:

« Individualizacién: La atencién a la persona con problemas de adiccién a estimulantes
sera adaptada a sus necesidades y caracteristicas personales y sociales, realizandose un Plan
de Tratamiento Individual y un seguimiento para cada una de ellas.

« Flexibilidad: en todo momento habra que adaptarse a las necesidades y a los cambios
que se vayan produciendo.
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* Integralidad: el abordaje debe ser biopsicosocial, considerando a la persona en su
totalidad e interviniendo en todas las areas afectadas como consecuencia de su adiccion. Es por
ello por lo que se requeriran equipos de profesionales de varias disciplinas que actuaran desde
un modelo de intervencion interdisciplinar.

* Participacion: la persona con problemas de dependencia tiende a participar en su
propia recuperacion conociendo en todo momento la evoluciéon de su tratamiento.

« Diversificacion: Incrementando la oferta de recursos y programas asistenciales y de
incorporacion social, asi como en la investigacion y evaluacion de las actuaciones.

» Complementariedad: conviviran en todo momento los programas dirigidos a la abstinencia
como los dirigidos a la reduccion de riesgos y dafios.

e Confidencialidad: se asegura la confidencialidad y proteccién de datos segun la
legislacion vigente.

Sera necesario procurar la maxima normalizacion de la asistencia prestada,
para ello es preciso desarrollar la coordinacion de las redes asistenciales de tratamiento con los
sistemas publicos de salud y servicios sociales, de forma que se rentabilicen al maximo los recursos
y se eviten duplicaciones.

5.1.1 CIRCUITO TERAPEUTICO

Desde la perspectiva asistencial, el eje principal o mecanismo vertebrador de los distintos
programas lo denominamos Intervencion asistencial y tiene como caracteristicas principales las
siguientes:

» El modelo se estructura en torno a las siguientes fases de tratamiento: Recepcion,
Acogida, Valoracion Diagndéstica e Incorporacion Social.

e Atencidn personalizada con una amplia oferta de recursos y programas.

« Abordaje interdisciplinar segun se indico anteriormente para responder a las demandas
de los usuarios, con un claro fin de adaptarse a sus necesidades.

RECEPCION: Es el primer contacto de la persona usuaria con el servicio, realizandolo
con el personal administrativo recepcionista ¢ informador, no obstante no en todos los dispositivos
existentes en nuestra Red se viene desarrollando esta actuacion. Es una fase muy importante,
donde la actitud de escucha crea un clima de acogida y apoyo. Sus finalidades seran:

*Recogida de datos de la persona:

FICHA DE REGISTRO DEL USUARIO/A. Aqui se recogeran los datos de filiacion y
algunos datos de su situacién actual (Droga problema, demanda. etc).

* Informacién sobre funcionamiento y caracteristicas del servicio.

* Establecer la primera cita de Acogida.



5.1.1.1 ACOGIDA Y ANALISIS DE LA DEMANDA

Cuando un usuario/a acude con una demanda por problemas relacionados con el consumo
de estimulantes, existe un detonante que hace que sea en ese momento y no en otro cuando pide
la ayuda, porque empieza a intuir que dichos problemas estan relacionados con dicho consumo
y para atender correctamente dicha demanda serd muy importante lo siguiente:

« Establecer una buena relacién terapéutica.

« Instrumentar esta relacion como objeto para la motivacion.

« Conocer como se implementa y qué elementos tienen un programa de tratamiento.
» Conocer que se puede hacer con algunas situaciones especiales.

El proceso motivacional por el cual una persona decide iniciar el cambio de conducta
respecto al consumo de estimulantes es muy complejo, siendo necesario contemplar elementos
cognitivos, emocionales, y eventos vitales entre otros.

Segun los autores Prochaska y Di Clemente en un estudio que realizaron en 1983, a
pacientes que realizaron con éxito un tratamiento y dejaron de usar sustancias psicoactivas,
propusieron que el paso de persona consumidora a estar abstinente se produce en una sucesion
de etapas, que describieron de la siguiente manera:

ETAPA PRECONTEMPLATIVA:

En esta situacion los pacientes consideran que no tienen que cambiar nada porque no
ven el problema. Es el caso de los que acuden presionados por la familia en contra de su voluntad.
En estos casos es muy importante seguir manteniendo el contacto con los familiares e informar
objetivamente a la persona que realiza el consumo.

ETAPA CONTEMPLATIVA:

Es aquella en que las personas son conscientes de que existe un problema y piensan
seriamente superarlo, pero alin no se han comprometido a hacerlo, no se sienten preparadas.

ETAPA DE DETERMINACION O PREPARACION:

Es aquella etapa en que la persona ha realizado mejoras en sus problemas de
comportamiento con la intencidon de cambiar en un futuro proximo, pero sin conseguir que sus
acciones sean efectivas.

ETAPA DE ACCION:

En esta etapa la persona modifica su comportamiento, experiencias o entorno con el fin
de superar sus problemas. Implica cambios de comportamiento mas visibles y requiere compromiso
de tiempo y energia. Es el momento del logro y mantenimiento de la abstinencia por un periodo
prolongado de tiempo.
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ETAPA DE MANTENIMIENTO:

Esta etapa es definida por el trabajo que hace la persona por prevenir una recaida y
consolidar los resultados obtenidos durante la accién. Es una continuacién, no una ausencia de
cambio.

Etapas del cambio y tareas del terapeuta

Etapa del paciente Tareas del terapeuta

Precontemplacion Aumentar la percepcidon de los riesgos que corre el
Paciente y de los problemas derivados de su conducta
actual.

Contemplacion Inclinar la balanza evocando las razones para cambiar

y los riesgos de no cambiar. Ayudar a aumentar la
autoeficacia para el cambio de la conducta actual.

Preparacion Ayudar al paciente a determinar el mejor curso de
accion que hay que seguir para conseguir el cambio.

Accién/Mantenimiento Ayudar al paciente a dar los pasos hacia el cambio.
Ayudar a identificar y a utilizar las estrategias para
prevenir las recaidas.

Recaida Ayudar al paciente a renovar el proceso de
contemplacioén, preparaciéon y accion, sin que aparezca
un bloqgueo o una desmoralizacion debidos a la
recaida.

Al ser la recaida la norma mas que la excepcion en los problemas adictivos, Prochaska
y cols. Introdujeron una modificacién en este esquema, de forma que cuestionaron la progresion
lineal de las etapas del cambio, para convertirla en espiral. Es decir de una persona en etapa de
mantenimiento puede tener una recaida y pasa de nuevo a una etapa de precontemplacion o
contemplacion, desde donde iniciaria més tarde un nuevo proceso de cambio.

Este modelo espiral de las etapas del cambio facilita la seleccion de los objetivos que
pueden plantearse en cada momento de la intervencion terapéutica. Las estrategias terapéuticas
deben tener presentes las circunstancias en que se encuentra cada persona, individuales y
contextuales, asi como los recursos con los que se cuenten para poder intervenir.

Dependiendo de la etapa en la que se encuentre la persona puede realizar una peticién
de iniciar tratamiento, que no siempre significaria el abandono del consumo de estimulantes, hasta

conseguir la abstinencia.

Es muy importante saber qué quiere, cdmo lo quiere y por qué lo quiere.



Durante la acogida, que seria el primer contacto que se establece entre la persona usuaria
y el profesional que realiza la misma, existe una peticion de ayuda especializada para tratar su
problema, hasta que se consiguen los diferentes objetivos terapéuticos transcurre un proceso que
tendrd diversas etapas o fases. Las funciones de esta primera serian las siguientes:

* Estableceran clima de dialogo y comprension.
* Transmitir la sensacion de que es atendido y escuchado.
« Establecer un marco referencial e informar sobre su posible proceso de tratamiento.

Lo que nos permitira realizar dicho andlisis es aquella parte del proceso de intervencion
que tiene por objeto averiguar cuales son sus necesidades, qué es lo que quiere del servicio y
la capacidad para iniciar un proceso terapéutico. Cuanto antes se inicie el programa de intervencion
terapéutica, menores seran los riesgos que padecera la persona y mayor la eficacia y la eficiencia.

Por tanto el éxito de la intervencion, estard sustentado en variables psicosociales y
toxicoldgicas de la persona, y las inherentes al programa de tratamiento. Ambas series de factores
deben complementarse para que la probabilidad de conseguir los objetivos sea mayor. Oferta y
demanda encontraran su punto de interseccion en el analisis de dicha demanda que permitira
establecer una propuesta de intervencion individual y especifica para cada persona, que hara que
se utilicen diferentes recursos.

La demanda de ayuda surge en una situacion, en la cual tanto el paciente como su familia
han ensayado diferentes soluciones al problema, por lo que sera necesario conocer que mantiene
dicha situacién, que necesidades generan y cuales esperan que sean cubiertas por el servicio
tanto por el consumidor como por su familia.

El analisis de estas necesidades cobra todo su sentido en la propuesta de intervencion,
gue debera establecerse sobre las necesidades sentidas y requeridas por la parte no dependiente
de la persona enferma. La necesidad de pedir ayuda surge generalmente de una situacion de
crisis provocada por las complicaciones que genera la dependencia tanto para la persona
consumidora como para su familia.

Demanda de ayuda personal:

» Necesidades subjetivas o sentidas.

» Necesidades que se pueden objetivar.

* Condicionantes individuales de la demanda.

Necesidades subjetivas: La persona consumidora es la que determinara que quiere y
como lo quiere. Esta voluntad expresa aunque sesgada es el motivo de nuestra posible intervencion
y sobre ella esta la Unica posibilidad de intervencion, por lo tanto no se puede descalificar al
protagonista desde el principio. Nos mostraran como la persona ve su propia situacion y que pide
con relacion a ella.

En esta demanda subijetiva se detecta un triple componente:

a) Una parte estara explicitada en la demanda y son claramente sefialadas ya que pide
ayuda inequivoca.
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b) Otras no se sefalan con claridad pero se encuentran traduciendo el componente
implicito de la peticion. La ayuda que pide es confusa y a veces se disimula (ejemplo la persona
acude presionada por la familia).

c¢) Dificultades reconocidas pero sobre las que no quiere que se actué y otras serie de
necesidades pantalla o pseudo necesidades que constituyen un componente destinado a disimular
la intervencién que realmente es necesaria.

Necesidades objetivadas:: Debe realizarse un trabajo de objetivacion del que va a resultar
no solo la fijacion de la auténtica dimension de las mismas, sino la ejecucion de otras de las
cuales no se tenia ninguna sefial en ese primer contacto con el profesional.

Aspectos contextuales: Se refieren al estudio de la motivacion y de la capacidad de
cambio. Las necesidades que surgen de dicho analisis no deben confundirse con los objetivos
terapéuticos que finalmente se seleccionen.

5.1.1.2 VALORACIONY DIAGNOSTICO.

El Diagndstico se entiende como un proceso continuo no limitado a un momento de la
intervencion. No obstante en la fase inicial disponer de un diagndstico de presuncién lo méas
completo posible va a facilitar la elaboracién de un plan terapéutico y la organizacién de los
tratamientos de manera mas efectiva. El diagndstico se ird completando conforme se vayan
consiguiendo objetivos parciales. Para realizar el diagndstico, el terapeuta o la terapeuta de acogida
organizara entrevistas con otros profesionales del equipo multidisciplinar para poder completarlo.
Una vez valorada la demanda y las caracteristicas del caso, decidira la forma y momento de
llevarse a cabo estas otras entrevistas, en las que se contemplara:

* VALORACION MEDICA:

El médico o la médica sera la encargada de realizar la historia clinica, exploraciones y/o
cuantas pruebas complementarias estime oportunas que junto con Enfermeria cumplimentara
los datos médicos de la FIBAT.

Si la persona acude consumiendo estimulantes sera necesario realizar una desintoxicacion,
gue podra ser ambulatoria u hospitalaria, o en comunidad terapéutica si la persona va a necesitar
posteriormente dicho recurso, dependiendo de la historia toxicoldgica y de su situacién social.

Los objetivos especificos dentro de esta intervencién pueden ser los siguientes:

« Atender la sintomatologia del sindrome de abstinencia organico.

* Prevenir, detectar y atender la patologia organica y psiquiatrica asociada a las conductas
adictivas.

« Valorar y en su caso incluir en tratamientos sustitutivos a aquellas personas que lo
requieran.

« Realizar formacion en educacion para la salud (profilaxis de enfermedades infecto-
contagiosas, adquisicion de habitos saludables, etc.)



+ VALORACION PSICOLOGICA:

El psicologo o psicologa sera la encargada de realizar el diagndstico psicolégico, para
ello se basara en una serie de pruebas e instrumentos para el diagnostico hasta completar dicha
valoracién psicol6gica para poder emitir posteriormente un diagnéstico de personalidad que sera
importante a la hora de elegir la estrategia terapéutica a seguir y los objetivos de la fase de
deshabituacion.

+ VALORACION SOCIAL :

El trabajador o trabajadora social sera el profesional que a través de los instrumentos
adecuados pueda conocer, analizar y orientar sobre los aspectos educativos, formativos,
prestaciones sociales, medio ambientales, vivienda, judiciales y sociolaborales para promover la
normalizacion social mediante la gestion y coordinacion en su caso, tanto de los recursos generales
como especificos. Asi como intervenir durante el proceso terapéutico en todas aquellas circunstancias
judiciales, administrativas, econémicas y sociolaborales que puedan afectar al mismo.

Esquema de Circuito Asitencial
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5.1.1.3 DEFINICION DEL PLAN DE TRATAMIENTO INDIVIDUALIZADO.

Una vez obtenida toda la informacién y recopilada en el Historial Unificado del paciente
se elaborara el plan de actuacion individualizado que sera el conjunto de actividades, estrategias,
y recursos a utilizar para conseguir los objetivos, disefiados especificamente para cada persona
por el equipo Terapéutico. Dichos objetivos deben ser cuantificables para poder ser evaluados
periédicamente y redefinidos en su caso, a lo largo del proceso terapéutico.

Se entiende por intervencion en drogodependencias aquellas iniciativas especificas
destinadas a influir en las personas consumidoras de estimulantes y en su entorno méas
inmediato.

Se puede decir que la intervencion directa tiene tres &mbitos de actuacion ya sefialados
anteriormente:

* Intervencién médica.
* Intervencion psicoldgica
* Intervencion social.

El sistema asistencial se basa en la estructuracion de circuitos terapéuticos que se
complementa en niveles funcionales de intervencion, escalonados segun el grado de especializacion
y de accesibilidad.

Primer nivel: seré la puerta de entrada a la red asistencial. Son recursos mas accesibles
y los que menos exigencias plantean. Los cometidos de este primer nivel son la deteccién, captacion,
motivacion y derivacion a otros recursos especializados para iniciar tratamiento asi como la atencién
de las necesidades sociales y sanitarias basicas de la persona consumidora de estimulantes.
También se facilitara informacion y orientacion a sus familiares. Se desarrollaran actuaciones para
reducir dafios y riesgos relacionados con el consumo de estimulantes.

Segundo nivel: Es el eje fundamental de la red asistencial. Los recursos estan en manos
de equipos multidisciplinarios, situandose los centros de tratamiento ambulatorios y los recursos
especializados de caracter general. En este nivel se desarrollaran la evaluacion diagnostica, la
desintoxicacion y deshabituacién. Es donde se disefian y planifican los planes terapéuticos
individualizados para conseguir la incorporacion social.

Tercer nivel: compuesto por recursos especificos con un elevado grado de especializacion
para el tratamiento. Se accede a ellos por derivacion de los dispositivos de segundo nivel. Se sittan
recursos como las comunidades terapéuticas o las unidades de desintoxicacion.

Cuarto nivel: Su funcién es favorecer la incorporacion social. Se situaran recursos tanto
generales como especificos, siempre que consigan dotar a la persona de las habilidades y
competencias necesarias para favorecer su plena incorporacion social. El acceso a estos recursos
sera por derivacion de dispositivos de segundo o tercer nivel. Algunos de estos recursos de este
nivel son: viviendas de incorporacion social, centros ocupacionales, talleres laborales o empresas
de insercion.



INTERVENCION SOCIAL:

La intervencion social podria definirse como el proceso de vinculacién con la realidad
social, econémica, cultural, afectiva que realiza una persona después de un periodo de crisis, de
aislamiento o de exclusién con dicha realidad.

Al igual que ocurre con la asistencia, no existen programas de incorporacion o de insercion
rigidas, sino que deberan elaborarse procesos, o itinerarios, de incorporacién individualizados
para cada persona. Toda incorporacién tendera a ser global abarcando diferentes areas para no
estar condenada al fracaso a medio y largo plazo. Debera iniciarse en el momento del tratamiento,
y no considerarlo una fase posterior al mismo para conseguir la incorporaciéon en su entorno social.

5.1.1.3.1 RECURSOS DE UN SISTEMA DE TRATAMIENTO.

Un sistema de tratamiento en materia de adicciones a psicoestimulantes debe disponer
de todos aquellos recursos necesarios que permitan cumplir con la amplia definicion de tratamiento
propuesta por la OMS. Para ello debemos considerar la coexistencia de dos tipos de personas
potenciales.

1. - Quienes solicitaran tratamiento especifico para su enfermedad adictiva.

2. - Quienes no solicitan tratamiento pero podran beneficiarse de estrategias de intervencion
breve.

Es importante no olvidar la existencia de un amplio colectivo, que adn sin solicitar
explicitamente una intervencion terapéutica, precisan de la misma. Consumos de riesgo y abusos
de sustancias estimulantes sin un adecuado nivel de motivacion para el tratamiento, son dos
situaciones comunmente observadas en los sistemas de atencién primaria y social por lo que las
intervenciones breves seran de enorme utilidad en este nivel.

Un sistema de atencion debe asegurar los siguientes tipos de servicios:

1. Deteccién precoz de casos, en servicios de atencién primaria. (Social y sanitaria )
2. Informacion y orientacion a recursos especificos.

3. Intervencidn breve en personas con baja motivacién o no dependientes con consumos
de riesgo.

4. BUsqueda activa de casos.

5. Programas de reduccién de dafos.

6. Desintoxicacion ambulatoria.

7. Desintoxicacion hospitalaria.

8. Tratamiento ambulatorio de prevencién de recaidas.

9. Tratamiento de centros de dia, dirigido a personas desempleadas y a necesidades de
tratamiento mas intensivas, especificas (familia) y /o grupales.

10. Recursos residenciales de media-larga estancia.

11. Servicios especificos para menores y mujeres.

12. Servicios de atencién en crisis.
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13. Sistema de seguimiento de casos.

La enumeracion de servicios puede ser incrementada, segln las necesidades especificas,
todas deberan estar debidamente dimensionadas en virtud de las necesidades recogidas en la
planificacion.

5.2. RECURSOS ESPECIFICOS DE DROGODEPENDENCIAS Y
SERVICIOS SOCIO-SANITARIOS.

El abordaje terapéutico como hemos desarrollado anteriormente tiene como objetivo
comun: mantener al paciente en tratamiento, conseguir su abstinencia y prevenir la recaida.

Es sabido que el consumo de sustancias estimulantes producen alteraciones en las
esferas cognitiva, emocional y psicosocial, por ello se pueden beneficiar de un diagnostico,
tratamiento y lograr una estabilidad clinica predecible en el paciente.

Enla Intervencion Integral se contempla la complejidad bio-psico-sociales de las personas
consumidoras de cocaina y otros estimulantes, junto a la farmacoterapia para ello debemos incluir
en las propuestas de intervencion:

- La psicoterapia.

- Los abordajes individuales, familiares y grupales.

- La intervencién de indole informativa /educativa.

- Terapia Individual.

- Psicoterapias comparadas.

- Grupos de Autoayuda.

- Grupos Psicoterapéuticos.

- Asi como otros tratamientos que vayan desarrollandose a través de la Investigacion

Los recursos a los que debe orientar/derivar a las personas consumidoras dependeran de:

- La clinica que presente la persona.
- Las preferencias de la misma y de la familia.
- Las necesidades sentidas y requeridas a nivel terapeutico.

Los entornos terapéuticos para personas dependientes a sustancias estimulantes se
cree que deben ser menos restrictivos terapéuticamente y que no interfieran demasiado en la
vida cotidiana y siempre que la persona sea capaz de albergar un tratamiento seguro y lo mas
eficaz posible.

Todo ello conllevara un Plan de Intervencion Individualizado que tendra como objetivos
el trabajar con la persona consumidora a corto, medio y largo plazo para lograr su abstinencia
y afrontar las recaidas, asi como disponer de un Contexto de tratamiento adecuado a las
caracteristicas presentadas por la persona Adicta.

Por ello se dispone de una red de recursos y programas coordinados entre la Red de



Drogodependencias y la Red Socio-Sanitaria de forma que la poblacién beneficiaria de los mismos
se les oriente hacia un circuito Asistencial que atienda las demandas de uso, abuso o dependencia
producida por sustancias psicoestimulantes a la persona de forma que utilice la mas eficaz para
solucionar su problema de dependencia.

Dichos recursos tienen cobertura Universal, de acceso directo y gratuito creando centros
publicos y centro privados concertados que deben cumplir las siguientes caracteristicas:

 Contar con Equipos Interdisciplinar ( con Licenciatura en medicina, psicologia, derecho
y diplomatura en trabajo social, enfermeria...)

« Estar Inscritos, Autorizados, Acreditados y Supervisados por la Institucién procedente.
Y cumplir con los requisitos Materiales y Funcionales de los Dispositivos 6 Recursos:

1. Deberan disponer de Reglamento de Régimen Interno.
2. Derechos y Deberes de los Usuarios.

3. Reglas de Funcionamiento del Centro.

4. Régimen de Admisiones y Bajas.

5. Consentimiento Informado.

El Sistema Asistencial existente en la actualidad se basa en la creacion de estructuras
para apoyar la Intervencion Terapéutica desde los distintos niveles de Intervencion, siendo estos
creados segun las necesidades de especializacion y la facilidad de accesibilidad a los mismos.

Para ello se establece un marco de coordinacion entre los Servicios Sociales y Sanitarios
en colaboracion conjunta con entidades publicas y privadas, creando una estructura fisica en
los Centros de Tratamiento Ambulatorio, dividiéndose en dos :

» Sistema Publico.
 Sistema Privado Concertado.

Centros de Tratamiento Ambulatorio Publicos- tienen como caracteristica principal
el ser centros especializados en la atencién a los problemas derivados del consumo de drogas
y otras Adicciones y en consecuencia se definen como el eje operativo del Il Plan Andaluz Sobre
Drogas y otras Adicciones, su ambito de actuacion va enfocada a las tres Areas mas influyentes
en nuestro campo: la prevencion, asistencia e incorporacion social. Sus recursos van dedicados
a la prevencion, orientacion, desintoxicacion, deshabituacion, rehabilitacién y reinsercion del
drogodependiente en régimen abierto.

Constituyen el primer nivel de atencién de la Red de Drogodependencias y a través de
ellos se producen las derivaciones al resto de recursos provinciales, municipales y regionales.
Desarrollan las distintas fases del proceso terapéutico, ademas de realizar actividades de prevencion,
reduccién de dafios e Incorporacién Social, con el objetivo Ultimo de conseguir la normalizacion
del drogodependiente.

CTA- Privados —Concertados-. Desarrollan su actividad asistencial a través de convenios
o conciertos con la Junta de Andalucia. Atienden todo tipo de demandas aunque algunos estan
especializados en adicciones concretas como el alcoholismo y el juego patolégico ademas de
tratar dependencias a estimulantes.
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Centros Comarcales de Drogodependencias, Centros Municipales de Drogodependencias
y Servicios de Atencion a las Drogodependencias y otras Adicciones. Realizan las mismas
actuaciones de atencién especializada que los Centros Provinciales de Drogodependencias y
Adicciones en su demarcacion territorial.

DISPOSITIVOS DE APOYO AL TRATAMIENTO EN LA RED ASISTENCIAL:

Unidades de desintoxicacion hospitalaria:

Estan integradas en hospitales y su funcién principal es la de realizar desintoxicaciones
en régimen interno u Hopitalario, cuando la patologia asociada 6 las circunstancias psicosociales
o familiares hacen dificil llevarla acabo de forma ambulatoria.

El papel del tratamiento hospitalario en el caso de los trastornos por adiccién a cocaina

y otros estimulantes, se realizara un abordaje bioldgico, con estrategias terapéuticas mas
medicalizadas a las que ofrecen los centros no hospitalarios 6 régimen ambulatorio.

Objetivo Atender la sintomatologia del SAO en regimen de internamiento.
Prioridad Embarazadas y Menores
LG EUERM 10-20 dias

Comunidades terapéuticas:

Centros de rehabilitacién de caracter residencial que ofrecen asistencia orientada a la
deshabituacion de la conducta adicta, a la rehabilitacion del habito de comportamiento de la
persona drogodependiente y seguimiento de las patologias organicas asociadas, en un entorno
controlado. Debido a la reconduccidn de las intervenciones en comunidad terapéutica, se puede
realizar la indicacion para el tratamiento de desintoxicacion, asi como actividades encaminadas
a la incorporacion social.

Estara indicado dicho recurso en aquellas situaciones donde es conveniente separar al
individuo de su medio ambiente y trabajar la confrontacién y adquisicion pautas de afrontamiento,
situaciones de riesgo que sufra en su medio y asi como trabajar factores desencadenantes de las
recaidas.

Objetivo Facilitar la desintoxicacién, Dehabituacion en un entorno controlado.
Prioridad E.A.l.P. Embarazadas y Menores

IRl EUGERE 2meses / 9 meses. Segun Objetivos: Corta / Media / Larga estancia

Viviendas de apoyo al tratamiento:

Son dispositivos de apoyo y de preparacion de la persona consumidora. Se pretende con
ello cubrir las necesidades basicas, asi como facilitar un lugar fisico donde realizar un tratamiento
de forma temporal para derivar el caso a otro recurso de mayor exigencia y estabilidad.



Objetivo Cubrir necesidades bésicas, preparar al afectado para la utilizacion
de otro recurso

Prioridad Sin Hogar

Il Jel el Tl 1 - 3 meses aprox

Viviendas de apoyo a la reinsercion

Son unidades de alojamiento y convivencia ubicadas en edificios de zonas urbanas/rurales
normalizadas, destinadas a personas consumidoras de drogas en su proceso terapéutico, con
el fin de lograr la integracion familiar y social. Se realiza la prescripcién del mismo a personas que
carecen de un sistema de relaciones y de apoyo social en su entorno, y que han logrado una
estabilidad en su proceso terapéutico necesitando de este recurso para su integracion y normalizacion.

Objetivo Aprendizaje de pautas para la normalizacion, habitos saludables
de ocio, academicas y laborales

Prioridad Escaso apoyo familiar y dificultad para la adaptacion en su medio
LGN GIEUREGM 8/12 meses segun valoracion

Centros de encuentro y acogida

Son aquellos recursos que, en régimen de internamiento temporal y/o ambulatorio plantean
su intervencion en el &mbito social, sanitario y terapéutico a demanda, con el objetivo de paliar o
minimizar las consecuencias derivadas del consumo de drogas, mediante actuaciones dirigidas
a mejorar la calidad de vida y disminuir la morbimortalidad de la persona consumidora.

Objetivo Paliar/ minimizar riesgos y motivar para el tratamiento

Prioridad Sin hogar, marginacion y crisis graves

sl ELIe ETs Atencidn inmediata / sin determinar

Centros de dia

Son recursos que facilitan la incorporacion social, ubicados en el medio urbano y en los
que se realizan actividades formativas y ocupacionales que favorecen la normalizacion de las
personas dependientes de drogas.

Se realizan actividades para las personas que se encuentran en procesos de deshabituacion.
Desde estos recursos se apoya la aceptacion y la integracion de su realidad cultural al mismo
tiempo que se recuperan las pautas de ocio y tiempo libre, asi como los valores éticos, todo ello
unido a la importancia que adquiere la formacién prelaboral como elemento de integracién social.

Las actividades que se realizan en los mismos estan orientadas a que adquieran habitos
de vida normalizados, horarios, distribucion del tiempo, deportes, actividades laborales, culturales,
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educativas y de convivencia, manteniendose diaria en su propio domicilio. En general se realizan
intervenciones socio educativas y laborales de forma coordinada con los CTA

Objetivo Facilitar el aprendizaje para ocupacion del tiempo libre, pautas de
comportamiento, etc...

Prioridad Intervenciones para la reduccion de dafios y acceso a otros recursos
ICIIIEURERE Segln valoracion

DISPOSITIVOS DE APOYO EN COORDINACION CON LA RED SOCIO-SANITARIA
Atencion Primaria:

Son recursos de salud que se encargan desde la atencion primaria de aquellas personas
abusadoras o dependientes que piden ayuda ante un servicio normalizado a la vez que realizan
seguimiento de patologias organicas asociadas. Su objetivo es reducir y/o suprimir el consumo
mejorando la calidad de vida de la poblaciéon atendida, y supervision clinica de los y las
pacientes por parte de los CTAy el SAS, a través de sus Distritos y Centros de Atencién Primaria.

Su objetivo a la vez es sensibilizar, detectar situaciones de riesgo ante de que aparezcan
patologias asociadas al consumo de drogas entre la poblacién en general, priorizando sobre la
poblacion adolescente y el consumo de cannabis, alcohol y cocaina.

1. Programa con Patologia Dual (Drogodependencias y Salud Mental): Coordinacion y
seguimiento de pacientes que presentan patologia dual de forma que garantice su atencién integral
por ambos servicios.

2. Atencion Hospitalaria: Coordinacion con los hospitales de la zona con los siguientes
objetivos: fluidez de comunicacién que permita el puntual conocimiento de las entradas y salidas
de pacientes con problemas adictivos en tratamiento, de manera que se garantice la continuidad
del mismo. Facilitar el acceso a los centros de tratamiento ambulatorios de los casos detectados
en el ambito hospitalario y que son derivados para iniciar tratamiento de su adiccion.

3. Organismos gestores del Sistema Sanitario: Consejeria de Salud, Delegacién de Salud,
Distritos Sanitarios: se facilitara la necesaria colaboraciéon entre las instituciones que permita la
coordinacion adecuada de los recursos asistenciales que precisan las personas con patologias
adictivas.

Servicios Sociales. De conformidad con la ley 2/1988 de 4 de Abril, los Servicios Sociales
de Andalucia se estructuran en el ambito primario y secundario en dos modalidades:

Los Servicios Sociales Comunitarios: Estan dirigidos a toda la poblaciéon y son responsables
de la atencién de primer nivel en su demarcacion territorial, aplicando las prestaciones basicas
que define la Ley de Servicios Sociales. Se interviene a nivel de deteccién precoz de situaciones
de riesgo, informacion de los recursos asistenciales, valoracion y en su caso derivacion a los



servicios especializados en adicciones, asi mismo intervienen en funcion de sus competencias
para atender las necesidades sociales.

Al mismo tiempo desde los Centros de Tratamiento Ambulatorio se facilita informacion,
orientacién y asesoramiento de recursos y prestaciones sociales a las personas y familias
susceptibles de ser atendidas por los Servicios Sociales Comunitarios, asi como las derivaciones
correspondientes hacia los mismos para gestionar sus prestaciones. Asi mismo se requiere a los
Servicios Sociales Comunitarios informacion de sus programas y su implicacion en los objetivos
de incorporacion social.

En ambos casos se requiere de la correspondiente coordinacion Inter.-institucional que
posibilite la mejor aplicacion del recurso, medida o programas, en funcidn de los objetivos a
conseguir.

Servicios Sociales Especializados: Son aquellos que se dirigen hacia determinados
sectores de poblacién que por sus condiciones o circunstancias, necesitan de una atencion
especifica. Y que estaran en constante coordinacién con los centros de tratamiento dadas las
caracteristicas sociales de los consumidores de estimulantes.
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6.1 EVALUACION Y DIAGNOSTICO

El abuso y la dependencia de sustancias psicoactivas genera unos problemas clinicos que
depende de los momentos histéricos y culturales en los que se produce el consumo y varian
seguln los patrones de uso, los grupos sociodemograficos que las consumen, y las expectativas
acerca de dichas sustancias. (Robins, 1984).

Sabemos que las propiedades quimicas y farmacoldgicas de una sustancia dada (Weil
1972), no son suficiente para explicar el resultado de su accion en humanos y que los problemas
clinicos que generaran en una poblacion concreta dependeran no solo de su estructura quimica,
pureza, dosis, presentacion y via utilizadas, sino también del ambiente fisico y social en los que
se consume y de las expectativas del sujeto al tomarlas (Oyefeso, 1994). Todo ello, va a dotar de
unas caracteristicas propias a las personas que atendemaos, algo que los profesionales tardamos
en aprender y que resulta fundamental e imprescindible a la hora del abordaje terapéutico.

Por tanto, una correcta evaluacion y diagnoéstico de la persona con abuso o dependencia
de estimulantes es la primera fase a la hora de un futuro planteamiento terapéutico, siendo
fundamental para una posterior eleccion del tratamiento. La evaluacion debe ser entendida como
un proceso continuo realizado tras sucesivas entrevistas, que nos lleve a un mejor conocimiento
de la persona con dependencia.

Las personas que acuden para ser tratadas de un trastorno por consumo de sustancias
presentan frecuentemente una serie de cacteristicas transversales determinadas por signos y
sintomas de una intoxicacién o de abstinencia de la sustancias. Las intoxicacién generalmente
vendra acompafiada por alteraciones del estado del animo, la funcién cognitiva y/o de la conducta.
Asi mismo son frecuentes en este estado de intoxicacion el deterioro de las funciones sociales
y laborales de la persona. Ademas es importante destacar, dentro de estas caracteristicas
diagnosticas transversales de los trastornos por uso de sustancia, los trastornos psiquiatricos o
médicos secundarios asociados que puedan existir.

Asi mismo hemos de distinguir unas caracteristicas longitudinales, donde es manifiesto
que estas personas suelen presentar una historia clinica prolongada con episodios repetidos de
intoxicacidn y abstinencia, intercalados con intentos por evitar el consumo de las sustancia.

Este proceso de instauraciéon de una adiccion nos hace ver la necesidad de acercarnos
a su diagnostico desde un aspecto estatico desde los criterios diagnosticos internacionales (CIE
10, DSM-1V), asi como desde una vision diagndstica dinamica de la enfermedad.

HISTORIA MEDICA:

A.- Entrevista Diagnéstica. (Concenso SEP. 2003)

La entrevista diagnostica es el principal instrumento del que se dispone para llegar a un
adecuado conocimiento de la persona y del problema que padece, es por tanto el punto de partida

para realizar una correcta orientacion diagnostica y terapéutica. La entrevista debe ser flexible, ya
gue los campos y aspectos a analizar pueden ser muy amplios, teniendo en cuenta las caracteristicas
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y situacion clinica de la persona, asi como del contexto en el que se realiza este proceso. En esta
linea, puede ser interesante concebir la entrevista como un proceso secuencial en el que cada
campo sea explorado mediante preguntas llave de caracter general.

Cuando la informacion obtenida a través de estas preguntas sugiriese la existencia de
datos relevantes o importantes, estaria indicado realizar una exploracion mas meticulosa que
permita confirmar o identificar el hallazgo. La entrevista debe tener una naturaleza multidimensional.
El uso de sustancias y sus trastornos asociados perturban tan notablemente todos los aspectos
de la persona y de su entorno que la exploracion no puede reducirse al analisis de un solo aspecto
de la situacion. Una visién amplia del conjunto permitird captar de forma mas real la magnitud del
problema. En la entrevista, hay que examinar aspectos que incluyen la evaluacion de la demanda
de asistencia, las caracteristicas del uso de las sustancias y las consecuencias del mismo. Los
niveles, patrones e historia del consumo centraran parte de nuestra atencién.

Es conveniente iniciar las preguntas en forma de filtro, interrogando sobre consumos segun
familias de sustancias (opiaceos, estimulantes, alcohol,...) y luego se concreta en sustancias
determinadas. Se intentaré describir el patron de consumo actual (cantidad, frecuencia, duracion,
via y coste econdmico), los cambios que dicho patron ha sufrido recientemente y se analizara la
historia de consumo de la persona, recogiendo las caracteristicas de las primeras ingestas, las
modificaciones en las sustancias y patrones de consumo, y la existencia de periodos previos de
abstinencia, considerando los factores y circunstancias que favorecieron ésta.

Los signos y sintomas del uso de sustancias deben ser valorados adecuadamente, asi
como las consecuencias del mismo. La exploracion del estado mental serd mas o menos exhaustiva
en funcidn de los hallazgos que se encuentren, con especial atencion a los datos que pudieran
confirmar o descartar la existencia de trastornos mentales asociados al uso de sustancias.

El estudio de los antecedentes personales del paciente, psicopatologicos y médicos, como
los posibles nexos causales con las sustancias, permitira reconocer la frecuente patologia comérbida
de estos. Los antecedentes psiquiatricos familiares o algunos datos psicobiograficos relevantes
amplian nuestro conocimiento del paciente y facilitan una mejor comprension de los factores que
han desempefiado un papel etiopatogénico en el desarrollo de los trastornos por uso de sustancias.

La situacion social, laboral y legal de la persona son elementos que pueden condicionar
la aplicabilidad de los planes terapéuticos. Las caracteristicas del ndcleo familiar, las relaciones
extrafamiliares, la situacién ocupacional y econémica, o la existencia de alguna complicacion legal
se deben considerar antes de planificar intervenciones terapéuticas para que puedan ser factibles
y ajustadas a la realidad de la persona dependiente.

Los factores de actitud de motivacion deben considerarse también en el marco de la
entrevista y ponderar tanto la percepcion que la persona tiene sobre su consumo como la relacion
gue establece entre éste y sus problemas, a la vez que debe aquilatar el compromiso del paciente
para modificar su comportamiento las expectativas de éxito para afrontar el tratamiento y la
abstinencia.

Los datos de la entrevista diagndstica deben ser completados con los que proporciona
la familia. Se recomienda que sean recopilados por separado y se resefie la relaciéon que tiene
la persona que informa con la persona enferma, asi como si se trata del familiar que se hara cargo



del tratamiento. Quienes informan pueden proporcionarnos datos sobre las sustancias que usa,
edad de comienzo del consumo, la frecuencia y cantidad de su uso, si existieron periodos de
abstinencia, la conducta que tiene cuando se encuentra bajo los efectos de las sustancias, las
repercusiones econdémicas de dicho consumo y los problemas de salud (fisica o psiquica), laborales,
sociales y familiares que le han generado al paciente.

B.- Exploracién Fisica.

El examen fisico ha de ser minucioso, facilitando el hallazgo de posibles signos (marcas
de pinchazos, ulceraciones en tabique nasal, etc) y sintomas de consumo (intoxicacién, sobredosis,
o0 abstinencia). La exploracion permitird detectar también signos y sintomas que nos orienten o
descarten la presencia de patologias organicas concomitante. A esta exploracion podra afadirsele
la realizacién de pruebas complementarias, algunas de ellas practicadas de rutina y otras se
indicaran en funcién de la clinica, los signos hallados en la exploracion y la sospecha diagnostica.
Todo ello, sera fundamental para realizar un adecuado abordaje terapéutico.

C.- Pruebas Complementarias.

Su utilidad fundamental radica en realizar un diagnéstico fiable del consumo de sustancias
y facilitar el diagnéstico de los problemas relacionados con el mismo.

D.- Instrumentos de Evaluacion.

En la evaluacion clinica utilizamos instrumentos dirigidos a la valoracién de la persona
dependiente, entendida esta como un proceso amplio y global donde se realizan diferentes tipos
de aproximacion.

En un primer lugar podriamos utilizar instrumentos para la deteccion del trastorno, pero
estos se suelen realizar en servicios de atencion primaria, teniendo como objeto la valoraciéon de
personas con sintomas de inicio o avanzados de dependencia a sustancias.

A continuacion en la evaluacion clinica procederiamos a la utilizacion de Instrumentos
diagnésticos como procedimiento para determinar la presencia de sintomas y signos de abuso o
dependencia para lo cual nos regimos por los criterios nosolégicos internacionales mas aceptados
(DSM-IV-R y CIE-10), los instrumentos de referencia en la entrevista clinica de la persona
consumidora de estimulantes son las entrevistas clinicas estandarizadas, distinguiendo entre las
estructuradas y las semiestructuradas.

Dentro de las entrevistas incluiremos una serie de instrumentos de evaluacién dirigidos
a medir la gravedad de la dependencia siguiendo criterios de mayor o menor proximidad a los
nosolégicos internacionales del DSM-1V y CIE-10, (Severity of Dependence Scale S.D.S)

Ademas hemos de hacer uso de instrumentos que nos aproximen o hagan una estimacion
del grado de afectacion derivados del consumo de sustancias sobre una serie de areas de
funcionamiento como pueden ser el estado general de salud, calidad de vida...Dentro de estos
podemos utilizar entrevistas multidimensionales semiestructuradas donde podemos citar el Addiction
severity Index (ASI). Escala de gravedad de la adiccion, Test de gravedad de la adiccion a cocaina,
Indice de Gravedad a lo largo de la vida para el trastono por consumo de cocaina, Escala de

Icciones
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valoracion de la gravedad selectiva para cocaina (permite una evaluacion del sindrome de abstinencia
a cocaina).

Otro grupo de instrumentos que podemos utilizar son los dirigidos al diagnéstico de
patologia dual, asi como los relacionados con la calidad de vida (SF-36)

Ademas seria necesario incluir cuestionarios para hacer un diagnoéstico de la calidad de
vida entendiendo esta como la “percepcién que tiene la persona de los efectos de una enfermedad
o de la aplicacion de un tratamiento, en diversos ambitos de su vida; en especial, de las consecuencias
gue provoca sobre su bienestar fisico, emocional o social”.

En resumen, podemos decir que el diagnostico de los trastornos por consumo de sustancias
requiere disponer siempre de una historia clinica completa. Esta contara con al menos los siguientes
apartados:

1 Examen Médico Completo, donde evaluaremos:

- Antecedentes personales y familiares.
- Anamnesis y exploracion por aparatos para determinar patologia organica y/o psiquiatrica.

2 Pruebas Complementarias:

- Pruebas de laboratorio: hemograma, formula, recuento, VSG, bioquimica, pruebas
hepéaticas, marcadores de virus VHB, VHC, VIH, Mantoux y si procede Rx térax y BK de
esputos, serolles, orina y test de gestacion en mujeres fértiles que debe repetirse cada
tres meses.

- Otras que se valoren adecuadas en cada caso.

3 Historia Toxicoloégica:

- Antecedentes toxicoldgicos y tratamientos realizados.

- Situacion toxicoldgica actual (todas las sustancias): sustancias, efectos y sintomas, vias
de administracion, frecuencia, cantidad, etc.

- Detectar cual es el trastorno de adiccion predominante y cuales secundarios.
- Conocer el grado de severidad de la adiccion.

- Practicas de riesgo.

- Estimar el grado de afectacion que el consumo de sustancias ha producido sobre el
organismo y grado de salud.

- Determinar la existencia de un perfil de personalidad con dificultades emocionales y
personales que puedan interferir en el tratamiento.

- Situaciones y circunstancias, asi como las consecuencias bioldgicas y psicosociales que
el paciente nos aporte, y que influyen en su conducta adictiva.

- Valorar aspectos tales como motivacion, expectativas del paciente, implicacion familiar,
etc, que nos permitan conocer la etapa de cambio en que se encuentra el paciente.
- Conocer como le ha afectado su conducta adictiva en los distintos ambitos: situacion
legal, nivel educativo, situacion laboral y econémica, familiar y social.
- Control toxicoldgico



6.2 CLINICAS Y COMPLICACIONES MEDICAS.

6.2.1 COCAINA

Las acciones farmacoldgicas de la cocaina son por: aumento de la actividad simpética,
a través del estimulo de receptores a y b adrenérgicos; el incremento de la temperatura corporal
y su efecto como potente estimulante del SNC.

ACCIONES FARMACOLOGICAS DE LA COCAINA
Sistema Nervioso Simpatico y Aparato Cardiovascular
(Estimulo receptores alfay beta adrenérgicos)

Organo efector Respuesta Adrenérgica Efecto clinico

Ojo
Musculo radial del iris Contraccion (otl) Midriasis y visiéon borrosa

Musculo ciliar Relajacion para la vision lejana (32)

Corazén

Nodulo S.A. Aceleracion de frecuencia (31) Taquicardia, hipertension
No6dulo A-V Aumento de la velocidad de Efectos cronotrépico e
conduccion (31) inotrépico positivos
Auriculas Aumento de contractilidad (Aumento de la frecuencia cardiaca y
y veloccidad de conduccion (1) de la fuerza de contraccion cardiaca)
Ventriculos Aumento de contractilidad
Sistema de His-Purkinje Aumento de la veloccidad de conduccion
Coronarias Constriccion (oul, ou2) Alto riesgo de infarto agudo del
Cerebrales Dilatacion (32) miocardio y de presentacion de
Pulmonares Dilatacion (o1) Hemorragias craneales
De piel y mucosas Dilatacién
Musculo bronquial Relajacion ([32) Broncodilatacion
Glandulas bronquiales Inhibicion (oul) Disminucion de secrecciones
bronquiales
Musculo detrusor Relajacion ([32) Retencion urinaria moderada
Trigono y esfinger Contraccion (ot1)
Islotes pancreaticos Disminuye secreccion de insulina Efectos hiperglicémicos moderados
y aumenta secreccion de Sudoracion leve
gluvagon (0.2, 32)
Glandulas salivales Disminucion ligera de secreccion
Glandulas sudoriparas Secreccion ligera ()

Tejido adiposo Lipolisis (32, B3) Liberacion &cidos grasos libres

Tomado de Tellez J.Rev.Fac.Med.Nac.Colom. 2005.53.1.
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Temperatura Corporal (Aumento)

- Elevacion estado de animo.

- Sensacion de mayor energia y lucidez.

- Hiperactividad motora, verbal e ideativa.

- Disminucion del apetito y de la sensacion de fatiga.

- Insomnio.

- Alteraciones de la percepcion, de la capacidad critica y discriminativa.

- Pseudoalucinaciones tactiles, auditivas y visuales, conducta esterotipada,
bruxismo y convulsiones.

- Tras efecto agudo: cansancio, fatiga y disforia. Craving (Deseo de droga)

- Por via intravenosa: flash (Intenso placer).

- Produccién de calor por incremento de actividad muscular.
- Reduce la pérdida de calor (vasoconstriccion).
- Pérdida de control central dopaminérgico.

Sistema Nervioso Central (Potente estimulante)

A. CLINICA

El consumo de cocaina se caracteriza por manifestaciones de hiperactividad noradrenérgica
y dopaminérgica fundamentalmente, que afecta a los distintos aparatos y sistemas. Los efectos
imitan la reaccion del organismo ante un estado de hipervigilancia con descarga de neurotransmisores
y hormonas enddgenas que estimulan los circuitos neurales disminuyendo la sensacion de fatiga,
hambre y suefio. Las manifestaciones clinicas mas comunes son:

Efectos deseados (sintomas positivos)

“cualidades
psicolégicas”

“cualidades
corporales”

Efectos psicoticos inmediatos al consumo de cocaina

Efectos no deseados (sintomas negativos)

Fisicos

Clinica ansiosa-
depresiva

- Euforia

- Hiperactividad

- Hipervigilancia

- Lucidez

- Taquipsiquia

- Mayor conciencia
sensorial

- Sensacion de
omnipotencia

- Autoconfianza

- Megalomania

- Egocentrismo

- Mayor sentimiento
de energia
-Inhibicion de las
sensaciones de:
« fatiga
* hambre
* sed
e suefio

-Hipertension arterial
-Taquicardia
-Sudoracion

-Temblor de brazos y piernas

- Inquietud

- Nerviosismo

- Desazon

- Decaimiento

- Apatia

- Vacio interior

- Tristeza

- Malestar general

Tomado de Lorenzo, Laredo, Leza y Lizasoain. 2003

No podemos olvidar que debemos tener en cuenta una serie de circunstancias que
modifican las caracteristicas e intensidad del cuadro toxico:

« El tipo de preparado de cocaina que se consume y pureza del mismo.



 Los contaminantes que incluye el preparado consumido.
e La via de consumo.

 El ambiente de consumo.

* Tipo de persona consumidora y cantidad consumida.

e Consumo de otras drogas (Policonsumo).

* Etc.

DEPENDENCIA

La dependencia crénica a cocaina da lugar a un cuadro clinico caracterizado por:

» Consumo compulsivo de cocaina alternado con breves periodos de abstinencia.

» Deseo patolégico de consumo que se incrementa durante la abstinencia.

* Efecto paraddjico o Tolerancia inversa.

 Uso continuado de cocaina a pesar de ser consciente de las consecuencias negativas

que le produce.
« Disforia, anhedonia, apatia e ideacién autolitica.
« Retraimiento, inhibicion social e ideacion paranoide.

« Déficits cognitivos en memoria, atencién y orientacion.

Icciones

* Trastornos del suefio

« Trastornos de la alimentacion y frecuente obesidad en varones.
« Cefaleas crénicas y duraderas.

« Lesiones de mucosa nasal en inhaladores y de mucosa orofaringea en fumadores de
base/crack.

« Abandono de las obligaciones laborales y sociales.

* Trastornos conductuales en relacion al consumo.

« Deterioro y desestructuracion familiar.

 Frecuentes ausencias injustificadas del hogar.

« Incremento de conductas compulsivas.

* Consumo abusivo de otras drogas, preferentemente alcohol.

II Plan Andaluz sobre Drogas y Ad

INTOXICACION AGUDA
Se han descrito como causas de intoxicacion:

- Las alteraciones inducidas a nivel de los sistemas de neurotransmision dopaminérgico
y noradrenérgico.

- La accién de la cocaina al disminuir los niveles de serotonina, al reducir su enzima de
sintesis al mismo tiempo que incrementa la actividad de la tirosinhidroxilasa.

- Se ha relacionado mayor toxicidad con niveles bajos de colinesterasa en plasma (Hoffman
et al 98). Las personas con déficit congénito de pseudocolineserasa presentan un riesgo altisimo
de muerte repentina por uso de cocaina, ya que este enzima es fundamental en la metabolizacion
de la droga (Pérez, Reyes, Hernandez 2000).
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- También se relaciona una mayor toxicidad con las alteraciones en la sensibilidad del
receptor NMDA del glutamato (Druhan y Wile 99; Bell et al 2000, Brackett et al 2000.).

EFECTOS TOXICOS AGUDOS DE LA COCAINA

* Excitacién nerviosa. Euforia. Intranquilidad. Ansiedad.

» Sensacion de mayor energia, capacidad y eficacia. Cuadro Hipomaniaco.

* Actividad psicomotriz descontrolada. Comportamientos compulsivos repetitivos.

 Lenguaje incoherente. Locuacidad — verborrea.

* Fiebre.

* Hipertension.

* Arritmias cardiacas.
 Convulsiones.

« Ideacion delirante paranoide, agresividad y violencia, hipersexualidad, megalomania.

 Pseudoalucinaciones tactiles dermatozoicas (Sd. Magnan).

« Deterioro cognoscitivo y animico (Sintoma mas frecuente). Confusion.

* Colapso.
 Parada respiratoria.
* Muerte.

Las complicaciones organicas graves de la intoxicacién aguda por cocaina son:

* Taquicardia y arritmia.

* Fallo cardiaco, isquemia, infarto agudo de miocardio, fibrilacion ventricular.

* Hemorragias cerebrales e ictus precedidos de intensas cefaleas.

« Crisis comiciales con pérdida de conciencia (Presentan fendmeno Kindling).

* Disnea, fallo respiratorio y asfixia.

» Sindrome hipertérmico con rabdomiolisis y coagulacion intravascular diseminada (CID)

gue desemboca en insuficiencia renal y fallo metabdlico generalizado

Sindromes Psiquiatricos por intoxicacion aguda de cocaina

Euforia Cocainica

Euforia, labilidad afectiva,
aumento funcioén intelectual,
hiperalerta, hiperactividad,
insomnio, anorexia,
hipersexualidad, tendencia a
la violencia.

Disforia Cocainica

Tristeza, melancolia, apatia,
incapacidad de concentracion,
anorexia e insomnio.

Psicosis Cocainica

Psicosis, pérdida orientacion,
alucinaciones, conducta
estereotipada, insomnio,
tendencia a la violencia.

SINDROME DE ABSTINENCIA

El cuadro sintomatico tiene un proceso secuencial que se desarrolla en tres fases que
arrancan en el mismo momento en que se interrumpe el periodo de atracon, ya sea por agotamiento
de la persona consumidora o cuando la droga ya no esté disponible.



FASE |
CRASH FASE Il
4-9 horas SUPRESION
1 a 10 dias EASE IlI
Temprana Temprana EXTINCION
Agitacion #} Suefio normal * Indefinido ABSTINENCIA
Depresion Afecto eutimicd »
Anorexia Baja ansiedad Animo eutimico
Alto deseo Bajo deseo
Compulsivo compulsivo Compulsion
ﬁ episédica
Serales
Media Media y Condicionales
RECAIDA Fatiga Depresion Tardia B
- No deseo Anhedonia Compulsion
compulsivo Anergia Inducida
/\ Insomnio con alto Ansiedad
deseo de dormir Alto deseo
Compulsivo
ﬁ Sefiales
Condicionadas
Tardia Deseo
Laxitud exacerbado
Hipersomnolencial
Hiperfagia,
No deseo
| | compulsivo
|

Modelo de Gawin y Klever de sintomatologia
de abstinencia a cocaina. Modificado de 31

B. COMPLICACIONES MEDICAS:

II Plan Andaluz sobre Drogas y Adicciones

La cocaina puede afectar a practicamente todos los érganos de nuestro cuerpo y presentar
multiples complicaciones médicas tras un uso tanto agudo como crénico, pudiendo incluso llegar
a provocar la muerte.

1. Complicaciones Cardiovasculares:

« Palpitaciones, bradicardia y taquicardia.

« Arritmias: Fibrilacién auricular (La mas frecuente), taquicardia y fibrilacién ventricular
(Causa mas frecuente de muerte subita).

* Hipertension.

* Isquemia miocardica e infarto agudo de miocardio (Complicacién cardiaca mas
frecuenteMiocardiopatia y miocarditis.

* Endocarditis.

« Rotura y diseccion adrtica.

* Isquemia de otros érganos.
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2. Complicaciones Respiratorias.
Vias respiratorias altas: (Cocaina intranasal).

* Sinusitis.

* Perforacion del tabique nasal.

* Osteitis. Destruccion del macizo facial.
* Quemaduras laringeas.

Vias respiratorias bajas: (Inhalacién cocaina base o crack)

 Taquipnea y respiracion irregular.

» Edema agudo.

 Parada respiratoria.

e Pulmén de crack.

» Reagudizaciones asmaticas.

 Barotrauma (neumotérax, neumomediastino y neumopericardio).

3. Complicaciones Neurologicas.

« Cefaleas (La mas frecuente).
* Ictus cerebral y hemorragias cerebrales (Mas frecuente subaracnoideas)
« Convulsiones (Tonico-clonicas, tipo Gran Mal).

4. Complicaciones Digestivas.

» Anorexia, nauseas, vomitos y diarrea.
« Ulceras gastroduodenales con hemorragia y perforacion gastrica.
« Colitis isquémica.

5. Hepaticas.

* Hepatitis Toxica. Toxina especifica (Citolitica).
* Cocaetileno (Muy téxico).

6 Sistema Metabélico - Endocrino.

* Hipertermia maligna con rigidez y agitacion.
» Coagulacion intravascular diseminada (CID).
* Rabdomiolisis.

» Fallo hepatico e insuficiencia renal.

* Prolactinemia.

* Alteraciones en la esfera sexual.



7. Piel y Faneras.
* Madarosis.
8. Oculares.

 Midriasis, vasoconstriccién conjuntival.
* Nistagmus vertical.

9. Sistema Nervioso Central.

* Ansiedad, euforia, confusion, irritabilidad.
* Reacciones paranoides.
« Alteraciones de la percepcion. Alucinaciones (visuales y tactiles).

10.- Psiquiatricas.

 Sd. de Magnam (Microzoopsias. Alucinacion tactil).
* Psicosis cocainica
« Depresioén reactiva (Riesgo de suicidio).

11. Embarazo, Feto y Recién Nacido.

« Riesgo elevado de aborto, de muerte fetal intraltero, de abruptio placentae y de
prematuridad.

« Lesiones cerebrales isquémicas (Pueden causar muerte intrauterina o dafio cerebral
definitivo extrauterino).

* Recién nacidos inmaduros, con menor peso y perimetro cefélico.

» Malformaciones congénitas.

* Muerte subita neonatal elevada.

II Plan Andaluz sobre Drogas y Adicciones
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La cocaina y su efecto devastador

REFERENCIAS, segin el periodo de consumo

@ A corto plazo l @® A largo plazo

SISTEMA NERVIOSO

® Problemas neuroldgicos, insomnio
V ® Accidente cercbrovascular, embolias
: @ Dependencia, adiceion

® Psicosis, paranoia, depresion, ansiedad
® Niusea y dolor de cabeza

| - NARIZ
] : ® Pérdida del olfato
® Irritacion y
ngrado nasal

o - —— SISTEMA
2 Sy lanl ¥ : CARDIOVASCULAR
’ i e ' @ Taquicardia
i @ Hipertension
~ @ Arritmia
@ Constriccion de los
Vasos sanguineos
L ,ﬁa;';', { @ Paro cardiaco
SR % . ¢ ' ® Ruptura o diseccion
S - de laaorta
R ® Aumento de tamaiio
. ! 5| y espesor del corazon
SRR (ventriculo izquierdo)

G ' x APARATO

o o RESPIRATORIO

‘ »@é@w @ Respiracion irregular

e @ Aumento de la
frecuencia respiratoria
: . # Paro respiratorio
s ® Fluido en los pulmones
® Asma aguda

HIGADO

f g » @ Hepatotoxicidad

|
i SEXO
{

® Disfuncion sexual

PIEL
® Hormigueo

® Alucinaciones tactiles
como, por ejemplo,
: “sensacion de que se
i mueven gusanos bajo
i la piel™ (son conocidas
comunmente como
“bichos de la cocaina™)

3
1

TRANSMISION NORMAL
DEL IMPULSO NERVIOSO

NEURONA
TRANSMISORA

La senal

de una neurona a fervios
otra a través de la

Sctrica pasa Imputso %

DETALLE

sinapsis

con una
reaccion quimica.

El impulso La dopamina
eléetrico libera genera un
dopamina. nuevo impulso

eléetrico.

La acumulacion de

dopamina produce

un placer intenso.

ia
dopantina
estd
relucionada
X on fa
La dopamina o o :fc
es recuperada. placer
CUANDO SE
TOMA COCAINA
La droga impide la
recuperacion de
dopamina.
*®
®
&%
Cocaina >

El consumo prolongado de
cocaina hace que ésta pase a
ser necesaria para que el
cerebro funcione y para no
sentir malestar,

Fuente NATIONAL INSTITUTE OF DRUG ABUSE, EE UU 1 SEDRONAR
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6.2.2. ANFETAMINAS

A. CLINICA.

Las acciones farmacolégicas de la anfetamina se pueden agrupar fundamentalmente en
dos, aquellas que se desprenden de su accion en las uniones neuroefectoras del simpatico y las
gue son consecuencia de su accion a nivel del SNC. La forma dextrdgira es mas activa sobre el
SNC, mientras que las formas levdgiras son mas activas a nivel periférico.

Acciones Farmacologicas de la Anfetamina:
 Aparato Cardiovascular.

- Vasoconstriccion periférica.
- Aumento de la presion arterial.

- Aumenta la frecuencia cardiaca.

» Musculo Liso No Vascular.
- Mdasculo liso ocular: Midriasis, aumento de la presion intraocular.
- Musculo liso del aparato digestivo: Disminucién del tono, peristaltismo y secrecion.

Icciones

- Musculo liso bronquial: Broncodilatacion ligera.
- Musculo liso vesical: Contraccion del esfinter de la vejiga, dolor y dificultad en la miccion.

- Musculo liso uterino: aumento del tono.
* Metabolismo.

- Dosis terapéuticas no provocan cambios o producen un ligero aumento.
 Acciones Centrales.

- Aumento de la actividad psiquica.

- Aparicién de conducta esteriotipada.

- Euforia.

- Disminucion de la sensacion de fatiga.

- Aumento del umbral de sueiio.

- Accion analéptica.

II Plan Andaluz sobre Drogas y Ad

- Disminucion del apetito.

Dependencia

Los efectos psicoldgicos de anfetaminas y metanfetamina son similares a los producidos
por la cocaina.

Aunque no hay un sindrome de abstinencia tipico si se producen cambios
electrocardiograficos, que algunos consideran que cumplen los criterios de dependencia. En
cualquier caso, la supresion brusca del consumo de anfetaminas puede desenmascarar una
depresion encubierta o precipitar una reaccién depresiva. En muchas personas la suspension de
la droga va seguida de 2 o 3 dias de intensa fatiga, somnolencia y opacidad mental.

Los consumidores abusivos de anfetaminas son proclives a padecer accidentes, debido a la
exaltacion, la sensacion de grandiosidad y el cansancio y la somnolencia consecutivos. Por via i.v. las
anfetaminas pueden inducir una grave conducta antisocial y precipitar episodios de esquizofrenia.
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La metanfetamina en grandes dosis de forma continuada provoca reacciones de ansiedad
en que la persona tiene miedo, tiembla y siente preocupaciéon por su bienestar fisico; en otras
ocasiones puede haber una psicosis anfetaminica, en la que la persona malinterpreta los actos
de los demas, alucina y se torna irrealistamente suspicaz, o bien puede producirse un sindrome
de agotamiento, con intensa fatiga y suefio, pasada la fase de estimulacion, y una depresion
prolongada durante la que cabe el suicidio.

Con el consumo a largo plazo de dosis elevadas i.v. casi inevitablemente acaba produciéndose
una psicosis paranoide, que también puede surgir tras el consumo por via oral. En raras ocasiones
la psicosis se precipita por una sola dosis alta o por reiteracion de dosis moderadas.

Las caracteristicas tipicas de la psicosis anfetaminica son delirio persecutorio, ideas de
referencia y sentimiento de omnipotencia, ideacion paranoide, alucinaciones, conducta violenta
o arriesgada que remeda a la esquizofrénica, ademas de afectaciones organicas como dermatitis
y miocardiopatia crénica. Las personas que consumen grandes dosis i.v. suelen tener asumido
gue tarde o temprano sufrirdn una paranoia, pero no hacen nada al respecto. No obstante, cuando
el consumo regular es muy grande o después de varias semanas de un consumo exagerado, la
conciencia acaba por fallar y el adicto cae presa del delirio. La recuperacion es lo habitual, incluso
tras una psicosis anfetaminica de larga duracion; aunque lentamente, el consumidor desorganizado
y paranoide acaba por recuperarse completamente.

Los sintomas mas floridos ceden en pocos dias o semanas, pero habitualmente persisten
durante meses cierto grado de confusion, pérdida de memoria e ideas delirantes.

La tolerancia es muy alta y se desarrolla con excepcional rapidez , a veces se llega a
consumir una cantidad cientos de veces superior a la dosis terapéutica inicial habiendo iniciado
su consumo con dosis terapéuticas de 10 a 30 mg, después de tres o cuatro semanas los usuarios
regulares pueden necesitar hasta 500 mg para experimentar los mismos efectos; cantidad que
afecta gravemente a personas sin habito. Producen dependencia fisica y psiquica, asi como un
sindrome de abstinencia no muy evidente y al que son mas proclives las personas que utilizan
la via parenteral. Este se caracteriza por: un inicial derrumbamiento con depresion, agitacion,
fatigabilidad, trastornos del suefio, apatia, confusién, irritabilidad, ansiedad, desorientacion, agitacion
psicomotriz, mialgias, mioclonias, midriasis y tendencia a la autolisis. El sindrome de abstinencia
puede durar algunas semanas.

Intoxicaciéon

Aunque se han dado reacciones idiosincrasicas a partir de los 2 mg, la intoxicacién aguda
es consecuencia de una sobredosis y suele presentarse con dosis de anfetaminas superiores a
15 mg. La clinica de la intoxicacion grave comienza a partir de los 30 mg, a los 30-60 minutos de
la ingestion y suele durar unas 6 horas. Es producto de la gran estimulacion simpatica, apareciendo
al mismo tiempo unos sintomas sistémicos llamativos con otros neurolégicos.

Los efectos neuroldgicos, se manifiestan por una desorientacion inicial seguida de cambios
del tono de humor (euforia, disforia), sensacién de aumento de energia y del estado de elerta,
disminucidn de la sensacion de cansancio. También se acompafia de temblores finos, cefalea,
insomnio, disminucién del apetito y a veces estados de ansiedad, irritabilidad y comportamientos
agresivos con alteraciones en los sentimientos y emociones.



Rara vez se han producido episodios psicoticos a dosis terapéutica y en algunas ocasiones
un sindrome de Gilles de la Tourette.

A dosis elevadas pueden causar desorientacion, depresion psiquica, alucinaciones, delirio,
catatonia, convulsiones o coma. Las alucinaciones se caracterizan por visiones bastante realistas
siendo tipicas las auditivas y las tactiles.

También puede aparecer crisis de panico, ideacion paranoide, gran agitacion psicomotriz,
pérdida asociativa y cambios afectivos, todo ello con un sensorio relativamente conservado.

El sindrome psicotico puede aparecer hasta 36-48 horas después de haberse producido
una Unica sobredosis, pudiendo durar estos cuadros una semana.

Se han descrito casos de muerte sUbita por sobredosis masiva de 1-1Y4 ¢ 2 gramos de
"crank" (metanfetamina) similar a las de cocaina por "body packer"”, por ingestion de bolsas
conteniendo metanfetamina y rotura de las mismas, que debutaron con somnolencia, falta de
respuesta a estimulos, taquicardia, convulsiones, pupilas fijas y dilatadas, depresién del pulso y
de la presion arterial asi como edema pulmonar, encontrandose niveles postmorten tan altos como
de 65.7 mg/L de metanfetamnia y 0.70 mg/L de anfetamina en sangre. Los niveles en los usuarios
recreacionales oscilan entre 0.15 y 0.56 mg/L y se han asociado a violencia y conducta irracional.

La intoxicacién por metanfetamina contribuyen a la formacién y a la ruptura de aneurismas
cerebrales y muerte por hemorragia subaracnoidea. Las crisis transitorias hipertensivas y de
taquicardia producen fatiga por el estres hemodinamico, esta fatiga es acumulada, conduciendo
finalmente a cambios degenerativos en los puntos de las ramificaciones arteriales. La metanfetamina
se asocia a mayor niumero de aneurisma que la cocaina quizas debido a su mayor vida media (12
horas contra 40 minutos). Como la fatiga vascular es acumulativa, el uso crénico previo puede ser
un factor significativo en el desarrollo de los aneurismas cerebrales.

Pueden producir necrosis local arterial a nivel del punto de inyeccion, granulomas y
abscesos locales, fibrosis pulmonar, granulomas pulmonares, rabdomiolisis, hepatopatias
inespecificas.

Las muertes pueden producirse bien por causa violenta o bien por hemorragias cerebrales,
insuficiencia cardiaca, hipertermia, edema cerebral y convulsiones.

Icciones
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Cuadro Resumen Signos y Sintomas Intoxicacion Aguda Anfetaminas

Intoxicacion Leve

Intoxicacion Moderada

Intoxicacion Grave

Ansiedad

Irritabilidad

Cefalea

Palpitaciones

Nauseas y vomitos
Insomnio

Verborrea

Temblor

Hiperreflexia

Rash y piloereccién
Sudacién profusa
Palidez

Sequedad de mucosas
Retencion urinaria aguda
Disuria

Confusion

Agitacion

Comportamiento estereotipado
Reaciones de panico
Hipertension arterial

Dolor abdominal y toracico
Arritmias cardiacas

Fiebre

Midriasis

Taquipnea

Alucinaciones

Coreoatetosis

Delirio

Hipertension arterial evidente
Hipotension arterial
Hiperpirexia(> 40°C)

Coma

Crisis convulsivas

Déficit neuroldgico focal
Arritmias (inestabilidad hemodinamica)
Rabdomiolisis

CID

IAM

Miocardiopatia aguda
Isquemia o infarto renal

B. COMPLICACIONES MEDICAS.

Complicaciones Organicas de la Anfetamina

Sistema Nervioso Central.

Encefalopatia hipertensiva.

Ictus hemorragico.
Ictus isquémico (menos frecuente).

Convulsiones.

Sistema Cardiovascular.

Taquicardia sinusal.

Taquicardia supraventricular.

Arritmias ventriculares.
Dolor precordial.
Infarto agudo de miocardio.

Isquemia vascular periférica.

Diseccioén aortica.

Rabdomiolisis Aguda.

Aparato Digestivo.

Isquemia intestinal.
lleo paralitico.
Isquemia hepética.

Trastornos Hidroelectroliticos.

Hipertermia.




6.2.3 DROGAS DE SINTESIS.

A. CLINICA. DERIVADOS ANFETAMINICOS.

Las anfetaminas modificadas MDA y la MDMA son sustancias capaces de generar
depleccion de los depésitos de serotonina del cortex, caudado, putamen y de otras areas cerebrales
de animales de experimentacion (Ricaurte et al., 1985; Stone, 1987; Ricaurte et al., 1988) asi
como de producir lesiones observables en los nicleos dorsales del rafe (Gibb et al., 1990).

Todas ellas son variaciones sobre la molécula de anfetamina. Son sustitutos metoxi del
anillo fenil de la molécula de la anfetamina y son referidas en la literatura como anfetaminas
alucinogénicas. Estas drogas son similares a la mescalina y tienen accién estimulante central y
sistémica asi como alucinégena. Parece ser que sus efectos estan en relacion con la liberacion
presinaptica de 5-HT y de dopamina, a la vez que inhibe la actividad de la monoaminooxidasa.

El MDMA (Extasis, Adan, E), el mejor conocido de los derivados 3,4-metilendioxi de las
anfetaminas; el MDA de mayor toxicidad, su uso se generalizo en los 80 en los campus universitarios
americanos. Se presenta en forma de polvo cristalino o de comprimidos o tabletas, administrandose
por via oral y ocasionalmente inhalada. Se toma con el estémago vacio para aumentar la absorcion.
Las dosis habituales oscilan ente 16 y 150 mg, produciéndose efectos toxicos a partir de los 100
mg. Sufre deaminacion hepatica e hidroxilacién aromatica con acido benzoico y la excreccién
urinaria es altamente variable, dependiendo del pH urinario. La vida media de eliminacion es de
10 horas que se prolongan 2-3 veces cuando el pH urinario estd por encima de 7.5.

A dosis de 100-125 mg produce ligera intoxicacion con sensacion de euforia, empatia,
creciente autoestima y ocasionalmente leves alteraciones en la percepcién visual pero no
alucinaciones verdaderas. Los efectos comienzan de una forma subita e intensa a los 20-60
minutos de la ingesta con desorientacion y agitacion, posteriormente este periodo de agitacion
intensa se convierte en un estado de euforia, aumento de la actividad corporal y empatia que
puede durar 2-3 horas, seguidos de un declive gradual, pudiéndose prolongar hasta 48 horas con
dosis de 100-300 mg.

El MDA, "pildora del Amor" la 3,4-metilendioxianfetamina puede ser producida en vivo por
N-demetilacion del MDMA, llegando a ser tan alto como un 40% de la primera a las 4 horas de
la ingestion de MDMA.. Sus dosis oscilan entre 60 y 150 mg. La accién comienza a los 40-60
minutos de la ingestion oral, teniendo el pico de efectos a los 90 minutos y durando unas 8 horas.
Produce un aumento de la empatia y sentimientos, favoreciendo la comunicacion, por lo que ha
sido mal llamada droga del amor. No hay evidencia de que tenga poderes afrodisiacos. Es
sensiblemente més toxica que la MDMA ademés de producir unos efectos alucinatorios de los
que carece la otra. Ambas se han vendido en Espafia como Extasis o Droga del Amor.

Los efectos y la toxicidad de este grupo son similares. Sus efectos son: sensacion gratificante
y una falsa sensacién de fuerza, aumentando la actividad corporal, facilita la comunicacién, mayor
capacidad verbal, disminucion del miedo y alteraciones de la percepcion del tiempo, alteraciones
de la atencién, sensacién de objetos en movimiento con alteraciones del color y la intensidad y
alucinaciones visuales con formas geométricas en blanco y negro a veces diplopia o poliplopia,
dismegalopsia y sensaciones auditivas transitorias.
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Los efectos sistémicos simpaticos son consecuencia de la estimulacién de los receptores
alfa y beta en diversos grados: taquicardia, palpitaciones, hipertensién arterial, hiperreflexia,
hipertermia, midriasis, diaforesis, vomitos, nauseas, ansiedad, agitacion, anorexia, temblores,
rigidez muscular, tension de las mandibulas, estremecimiento, contraccion nerviosa de los parpados,
sensacion de flotacion, tics nerviosos en la boca, la cara, cuello, bruxismo, sequedad de boca,
parestesias, vision borrosa y dificultades para la acomodacion. Se han descrito en casos graves
psicosis aguda, ataques de péanico, cuadros de espasticidad y opistétonos, anemia aplésica,
hiperpirexia, sudoracion profusa, deshidratacién y rabdomiolisis, SDRA, insuficiencia renal aguda,
fallo hepatico, CID y fracaso multiorganico, edema cerebral, IAM, arritmias, asistolia, fibrilacién
ventricular y hemorragias cerebrales que pueden desarrollarse incluso con dosis pequefas, y
casos mortales y otros accidentes como convulsiones y broncoaspiraciones.

Los efectos subagudos son: somnolencia, dolores musculares, fatigabilidad, depresion,
dificultad para la concentracion, dolor de cabeza, irritabilidad y miedo, psicosis paranoide, estados
ansiosos, depresiones, ataques de panico, confusion, agresividad, esquizofrenia paranoide,
alucinaciones visuales, tactiles, olfatorias, flashbacks, delirio persecutorio, trastornos cognitivos
y de memoria, alteraciones del suefio, y comportamientos estereotipados como bruxismo,
pellizcamiento de la cara y extremidades. El consumo cronico también puede producir cardiomiopatias,
espasmos vasculares y reacciones pirégenas.

A largo plazo la degeneracion neuronal, a consecuencia de la produccién de radicales

libres de oxigeno (de parte de sus metabolitos) y la degeneracion de las terminales serotoninérgicas
del cerebro, pueden conducir a trastornos psiquiatricos.

Sintomatologia Psiquiatrica Relacionada con el uso Repetitivo de MDMA

sintomas

psicoticos

sintomas
afectivos

sintomas
ansiosos

otros
sintomas

auditivas Cambios
corporales

- Eco del pensamiento
Ideacion de robo

- Delirios de grandeza
- Despersonalizacion -
Alucinaciones
visuales.

- Reacciones
cataténicas

- Labilidad emocional
- Irritabilidad

- Delirios de - Depresion -Obsesiones - Palinopsia Insomnio
persecucion - Mania compulsiones - Trastornos cognitivos
- Celos patol6gicos - Ideacién suicida -Ataques de panico - Trastornos mnésicos
- Alucinaciones - Delirios de culpa - Flashbacks
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CLINICA: Efectos del MDMA



B.- COMPLICACIONES MEDICAS
Toxicidad sistémica del MDMA

Cardiovasculares Arritmias. Asistolia y colapso cardiovascular. Riesgo de muerte subita
por fibrilacion ventricular. Prolongacion del espacio QT del ECG.
Interacciones severas con farmacos (como los IMAO).

Accidentes Fisiopatogenia relacionada con la tension arterial: hemorragias
cerebrovasculares intracerebrales mortales y trombosis de los senos cavernosos.
Golpe de calor La MDMA es termogénica, se consume en ambientes con

temperaturas elevadas, por personas que estan en actividad fisica
sostenida y que no reponen adecuadamente la pérdida de fluidos.
Esta grave hipertermia puede derivar en complicaciones mayores:
Sindrome de secrecién inadecuada de hormona antidiurética,
hiponatremias dilucionales graves, rabdomiolisis, coagulacién
intravascular diseminada e insuficiencia renal aguda.

Cuadro téxico Profunda alteracién de la conciencia con agitacion y sobreestimulacion
(sobredosis): simpatica. Mayor gravedad si se asocia con hipertermia y/o
convulsiones. Cuadro evolutivo de rabdomiolisis, coagulacién
intravascular diseminada e insuficiencia renal aguda.

Hepatotoxicidad Manifestada en forma de hepatitis o insuficiencia hepética, y que
suelen evolucionar a la remisién espontanea. La frecuencia de esta
complicacién va en aumento.

Insuficiencia renal Pese a la gravedad del cuadro clinico, hay muy pocos casos descritos
aguda de muerte.
Conductas de riesgo Accidentes de trafico

6.3 TRATAMIENTO:

6.3.1 COCAINA.

El enfoque de tratamiento de la cocainomania ha sufrido variaciones desde hace varias
decadas, desde una perspectiva no-farmacolégica de la decada de los setenta a una vision actual
donde las neurociencias nos han mostrado la existencia de una serie de modificaciones y
adaptaciones neurobiolégicas en complejos sistemas cerebrales implicados en la respuestas del
placer y de la recompensa. Ello ha llevado a diversas concepciones indistintamente sobre la
cocainomania, ya sea como una disfuncién o enfermedad de los nucleos fronto-temporales del
placer y la motivacion (punto de vista neural) o como una alteracién especifica de la respuesta
heddnica y de la motivacion humana (punto de vista psicopatologico).

La neurobiologia y la psicopatologia de la adiccion a la cocaina ha permitido establecer
una serie de objetivos terapéuticos aceptados por la mayoria de los programas acreditados a nivel
mundial (Millman, 1988; Mendelson y Mello, 1996; Dackis y O’Brien, 2004):



1. Alcanzar la abstinencia de cocaina, alcohol, opioides, cannabis y otros estimulantes
(porque todas estas sustancias aumentan la tasa de dopamina en el nlcleo accumbens y los
fenémenos que inducen al consumo).

2. Evitar las personas, lugares y cosas asociadas al consumo de cocaina (que podrian
disparar la apetencia de cocaina, muy vinculada al control sensorial de la amigdala).

3. Superar la negacién de la enfermedad y admitir las consecuencias de la adiccién
(considerar la posible alteracién de las funciones ejecutivas e instrumentales frontales debida al
efecto de la cocaina).

4. Acudir a las sesiones de manera regular y colaborar con los distintos objetivos terapéuticos
mediante:

 Apertura y veracidad en el tratamiento.

« Discusidn de todas las emociones relevantes.

* Aprendizaje de técnicas de afrontamiento sin drogas de problemas u emociones
positivas/negativas.

« Utilizacién de técnicas de reduccion de la apetencia o «craving».

6.3.1.1 TRATAMIENTO DE LA INTOXICACION POR COCAINA.

La intoxicacion por cocaina se caracteriza por un cuadro en el que predomina la agitacion,
incremento de la actividad psicomotora, con conductas desorganizadas, cuadros paranoides,
convulsiones y una alteracién metabdlico-vegetativa que se manifiesta, principalmente, con
taquicardia, hipertension, riesgo de lesiones cerebrovasculares e hipertermia.

No existe un antagonista ni un antidoto eficaz para controlar la intoxicacion cocainica, con
lo que el tratamiento va dirigido al control sintoméatico del proceso agudo y a prevenir su agravamiento.

Primordial el Realizar una historia clinica y exploracién completa mientras se empieza a
tratar a la persona dependiente. Hemos de excluir otras causas de agitacion (hipoxia, meningitis,
sepsis, etc), asi como controlar la agitacién psicomotriz y prevenir las complicaciones.

Historia clinica:

Indagar acerca de la cantidad de cocaina consumida y tiempo de la ingestion. Preguntar
a amigos y familia a cerca de las antecedentes personales (sincopes, convulsiones, etc).
La epistaxis, convulsiones, hipertension, IAM, hemorragia intracraneal o enfermedad psiquiatrica
especialmente en jovenes debe de sugerir la posibilidad del uso de cocaina.

Exploracién:

Incluir un examen completo y detallado especialmente de los sistemas cardiaco, pulmonar
y nervioso. Tomar la temperatura rectal ya que los pacientes pueden tener la piel fria y himeda
y al mismo tiempo hipertermia. Todos enfermos deben de monitorizarse ECG continuo.

Icciones
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MANEJO GENERAL INTOXICACION POR COCAINA
La actuacion médica en la intoxicacién cocainica dependera de la sintomatologia de cada

caso y siempre debe tratarse en servicios hospitalarios, por la posibilidad de graves complicaciones
organicas o psiquiatricas. Hemos de realizar lo siguiente.

MEDIDAS GENERALES

Constantes vitales.Permeabilidad de via aérea.

Realizar, si es preciso, resucitacion cardiopulmonar basica. Administrar oxigeno a alto flujo y
si es preciso intubacion orotraqueal y ventilacion mecénica.

Traslado urgente a centro hospitalario

Monitorizacion ECG y Sat arterial con pulso-oximetria.

Tranquilizar y ambiente relajado

ACTUACIONES ESPECIFICAS

Sueroterapia para rehidratacion. Forzar diuresis, acidificar orina con clorato de amonio. La
utilizacion de diuresis alcalina puede ser eficaz para prevenir el fallo renal en los pacientes con
rabdomiolisis.

Hipertermia: lavados externos con agua fria y ventilador. En casos extremos estaria indicada
la relajacién muscular con pancuronio (0.1 mg/kg) con la consiguiente intubacién orotraqueal
y Ventilacion Mecanica.

Convulsiones: Oxigeno, glucosa, Tiamina y Diazepam 10-20 mg/intravenoso (0.1 mg/kg),
midazolan (0.005-0.1 mg/kg) también amobarbital o fenobarbital (15 a 20 mg/kg intravenoso
en no menos de 30 minutos) .La fenitoina es menos eficaz, pero se debe de considerar si es
refractario a los anteriores. Dosis de 15 mg/kg en no menos de 30 minutos.las convulsiones
incontrolables requieren intubacion orotraqueal. El uso de anticonvulsivantes no esta demostrado
que reduzcan las crisis convulsivas en la intoxicacion por lo que no esta aconsejado su uso
en el tratamiento de urgencia, aunque se puede incluir desde el primer momento si existe
perspectiva de continuidad en el tratamiento de deshabituacion.Preferible el uso de
anticonvulsivantes que no necesiten monitorizacion plasmatica:Gabapentina, lamotrigina,etc.

La agitacion, ansiedad o psicosis se debe de tratar con sedacion: se pueden administrar
benzodiacepinas de vida larga y con propiedades miorelajantes intravenosas, Diazepan 5-10
mg o midazolan (2 a 10 mg). Se debe de vigilar la depresién respiratoria .
Los antipsic6ticos atipicos como Risperidona y Olanzapina, hanvmostrado buenos resultados.
Tienen rapidez de accion, baja incidencia de efectos extrapiramidales y, en el caso de la
Olanzapina, sus propiedades sedantes permiten controlar la agitacion y el insomnio. No hay
que obviar que, a pesar de su perfil farmacoldgico de seguridad, no estan exentos de efectos
secundarios.

Efecto de antagonismo selectivo de los receptores 5-ht2 serotoninérgicos y D2
Dopaminérgicos. Parece que actian contrarrestando las propiedades gratificantes de la cocaina
y también reducen el craving. Aunque existen pocos ensayos clinicos concluyentes que avalen
Su UsoO.

La agitacion o las convulsiones refractarias al tratamiento con benzodiacepinas o barbittricos
pueden necesitar de la administracion de relajantes musculares para prevenir la hipertermia
y la rabdomiolisis, manteniéndose monitorizado el EEG de una forma continua y en ventilacion
mecanica. En este caso al igual que si aparece focalidad neurolégica o coma persistente, se
debe de hacer TAC de craneo

La psicosis puede necesitar de administracion de neurolépticos como clorpromacina 0.5 mg/kg




intramuscular o intravenoso muy lentamente. Usar excepcionalmente el Haloperidol, en especial

si hay situaciones psicoticas delirantes con o sin alucinaciones, dosis de 5y 10 mg intramuscular.

Los delirios paranoides suelen desaparecer en unas horas o, todo lo mas, en un par de dias,

en relacién a la eliminacién de la sustancia y sus metabolitos, por lo que no suele necesitar

un tratamiento farmacoldgico especifico.

Precaucion con los neurolépticos clasicos, ya que pueden incrementar la hipertermia, aumentar
el riesgo de crisis convulsivas y presentan efectos extrapiramidales.

La hipertension arterial suele ser transitoria.

La hipertensionl discreta responde bien a sedacion, la moderada responde a nifedipina 10 a
20 mg oral. La hipertension severa que no cede tras sedacion, se debe de tratar con Nitroprusiato
sédico (0.5-5 mg/kg/min), fentolamina (0.05-0.1 mg/kg/min) o labetalol 10 a 20 mg IV. Los
betabloqueantes puros se deben de evitar, salvo que el paciente esté fuertemente sedado pues
puede conducir a una hiperactividad alfadrenérgica aumentado la hipertension.

La taquicardia sinusal es generalmente transitoria y debe de ser tratada con vigilancia o con
sedacion con benzodiacepinas.

Si la taquicardia es severa y se asocia con dolor toracico o existe evidencia ECG o clinica de
isquémia se debe de iniciar tratamiento especifico

La taquicardia sinusal severa o sintomatica se debe de tratar con betabloqueantes o bloqueantes
de los canales del calcio. Tomar precaucion con la utilizacién de betabloqueantes solos en los
pacientes con dolor toracico e hipertensién concomitante o hipotensién, ya que puede conducir
a una estimulacion alfa con paradéjico aumento de la TA, aumento del vasoespasmo coronario
y disminucion del gasto cardiaco. Por ello se recomienda que se utilice con el propanolol un
alfabloqueante como fentolamina (5 mg intravenoso cada 15 o 30 minutos en infusion intravenosa
répida) o vasodilatadores como la nitroglicerina o el nitroprusiato para el tratamiento de la
taquicardia asociada con hipertension o dolor toracico. Se recomienda el Labetalol, un
betabloqueante con débil afecto alfabloqueante a dosis de 10 a 20 mg intravenoso cada 15 o
30 minutos o por infusién continua.

Las arritmias supraventriculares aparecen de manera transitorias. Si existen arritmias ventriculares:
lidocaina, labetalol, propanolol o atenolol. La taquicardia ventricular se tratara inicialmente con
sedacion y oxigenacion. Si la disrritmia persiste y se utiliza lidocaina se debe de administrar
benzodiacepinas profilacticas pues puede inducirse convulsiones. En caso de trastornos de la
conduccion puede ser (til la administracion de bicarbonato sédico. Si existe colapso vascular
y en casos extremos se puede utilizar noradrenalina.

Isquémia miocardica: nitroglicerina o bloqueante de los canales del calcio. En el dolor toracico
compatible con isquémia miocardica: oxigeno, opioides y aspirina. En los pacientes con IAM
se debe de considerar la trombolisis y la coronariografia. La fentolamina se ha utilizado en
humanos para revertir la vosoconstriccion arterial coronaria y parece efectiva en reducir las
demandas de oxigeno miocardico y en mejorar el flujo coronario. No obstante la nitroglicerina
se ha utilizado con éxito en esta consideracion y es de eleccion.

En caso de ingestion conjunta con sustancias tipo heroina, la naloxona se debe de utilizar con
precaucion pues puede exacerbar los efectos de la cocaina. Igual ocurre si los pacientes han
tomado benzodiacepinas y se utiliza Flumazenil.

Investigaciones adicionales: CPK y mioglobina en orina (para descartar mioglobinuria que pueda
desencadenar fallo renal), examen para drogas en sangre y orina. TAC de craneo y/o puncion
lumbar para excluir patologia cerebral. Rx de abdomen con contraste (Body packer).

El uso de b-blogueantes adrenérgicos y antagonistas dopaminérgicosen la intoxicacion esta
desaconsejado

Las benzodiacepinas y el enfriamiento corporal con medidas higiénicas, suelen ofrecer buenos
resultados para el control sintomatico de la hiperactividad vegetativa.

La intoxicaciones que perduran por mas de 4 horas sugieren absorcion continua de cocaina 'y
necesitan evaluacion Rx y digital de las cavidades (recto y vagina).

Icciones
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Ademas de las actuaciones generales y especificas hemos de realizar las siguientes
actuaciones en unos casos especiales de intoxicacion aguda por cocaina como son los Body-
Packer y los Body-Stuffer.

Los body packer (“mulas” o “culeros”) ocultan gran cantidad de cocaina dentro del tracto
gastrointestinal para su transporte. Los body stuffer en cambio, son personas que tragan la cocaina
rapidamente, ante una posible detencion por la policia. A diferencia de los primeros, no ingieren
grandes cantidades de droga, aunque éstas suelen estar mal envueltas y sin la proteccion adecuada
frente a las secreciones digestivas.

Los sintomas se deben, en unos casos, a la absorcion intestinal de la droga por ruptura
del envoltorio y en otros, a problemas mecénicos con el cuerpo extrafio (obstruccién, hemorragia,
perforacion, etc.).

Los body stuffer van a hacer clinica de absorcion sistémica casi siempre mas leve.

Las manifestaciones clinicas en el caso de ruptura de envoltorios o ingesta de cocaina
son midriasis, alucinaciones, agitacion, convulsiones, rabdomiolisis, isquemia intestinal, arritmias,
hipertension,hipertermia y muerte (56% de los casos). La descontaminacion digestiva solo tiene
interés en este tipo de pacientes.

El tratamiento inicial del body packer “asintoméatico consiste en la limpieza enérgica del
contenido del tracto gastrointestinal mediante la administracion a través de sonda nasogastrica
de una solucién electrolitica de polietilenglicol. El uso de otros laxantes son mucho menos eficaces
y mas lentos para evacuar el contenido intestinal. La persona portadora de cocaina sintomatica
presentara unas complicaciones médicas graves. Su tratamiento debe ser rapido y muy agresivo.
Hemos de practicar una laparotomia de urgencia para extraerles rapidamente las bolsas ingeridas,
antes de mayores rupturas o fugas en las mismas.

El resto del tratamiento seran benzodiacepinas, medidas fisicas (hielo) para la hipertermia,
abundantes liquidos parenterales para la rabdomiolisis, etc.

Por el contrario, el body stuffer asintomatico es poco frecuente. Son mas propensos a
desarrollar sintomas toxicos que los body packer al usar envoltorios precarios o inseguros. El
tratamiento consiste en lavado intestinal total, monitorizacion y medidas sintomaticas .



PORTADORES INTESTINALES DE DROGAS (COCAINA)

Body packer Body stuffer
Asintomatico Sintomatico Asintomatico Sintomatico
Lavado Intestinal Benzodiacepina Carbon Benzodiacepina
total. AYA activado I.v. Lavado
Observacion Laparotomia Observacion Intestinal total

Los enfermos con intoxicacion leve o con una simple y breve convulsién que estan
asintomaticos después de un periodo de observacién de 3-6 horas pueden ser dados de alta.
Aquellos con intoxicacién moderada o grave o que tienen complicaciones isquémicas deben de
ingresarse en una UCI. Todos los pacientes que han ingerido paquetes de cocaina deben de
ingresarse con vigilancia intensiva hasta que no haya evidencia de cuerpos extrafos.

Trés el alta, se remitirdn a un centro de tratamiento de drogodependencia. A los usuarios
de forma intravenosa debe de sugerirse investigacion de VIH y hepatitis.

6.3.1.2 TRATAMIENTO SINDROME ABSTINENCIA COCAINA

Si se interrumpe de forma brusca un consumo elevado y diario de cocaina, , es probable
la presentacion de un sindrome de abstinencia, cuyos sintomas son depresion, cansancio, hiperfagia
e hipersomnia. Cuando el sujeto estd inestable, este rebote de la depresiéon puede ser grave
durante unos dias y persistir varias semanas, generalmente con un cuadro de menor gravedad.

El sindrome de abstinencia por cocaina reviste unas caracteristicas muy diferentes a los
cuadros de deprivacion clasicos (alcohol, opiaceos o benzodiacepinas).

Sus caracteristicas hacen que, a veces, no se le de importancia y no se realiza una
intervencié médica. Ello puede desencadenar , a veces, consecuencias muy graves, como son los
suicidios, debido a la intensa sintomatologia depresiva de la primera fase de crash, o al abandono
del tratamiento por recaida en el consumo, al instaurarse el craving de cocaina, que caracteriza
a la segunda y tercera fase del sindrome de abstinencia.

Por todo esto, el tratamiento farmacolégico durante el sindrome de abstinencia no debe
ser despreciado, en primer lugar, por los riesgos que conlleva no intervenir en esa fase y, segundo,
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por la eficacia que parecen tener determinadas estrategias farmacoldgicas para controlar la
sintomatologia de deprivacion.

Durante la fase de crash, el riesgo de recaida es muy bajo, aunque no despreciable, y lo
mas preocupante es la sintomatologia depresiva,el embotamiento afectivo y cognitivo y, sobre
todo, la ideacion autolitica.

Estrategias terapéuticas

Empleo de CDP-Colina o Citicolina

Se trata de un mononucleétido esencial en la biosintesis de fosfolipidos de membrana,
gue actua reparando la integridad de las membranas vneuronales. Incrementa ademas los niveles
de noradrenalina y dopamina.

En algunos estudios, muestra reduccion del craving de cocaina, con mejoria en la tasa
de abstinencia durante las primeras semanas de tratamiento. Se ha recomendado su uso via oral
o parenteral, en dosis de 500-1000 mg. dia.

La Citicolina previene las complicaciones cerebrovasculares de tipo isquémico o hemorragico
por uso de cocaina. Ademas, mejora el rendimiento cognitivo y reduce el embotamiento afectivo
y cognitivo de la abstinencia de cocaina.

Incluso se ha empleado acido acetilsalicilico para reducir la agregacién plaquetaria y
mejorar el flujo sanguineo cerebral, en un ensayo, para mejorar la funcién neuropsicologica (O’Leary
y Weis, 2000).

La sintomatologia depresiva se puede tratar con antidepresivos del tipo serotonérgico,
como Fluoxetina, Paroxetina, Sertralina o Citalopram; en caso de necesitar efecto de sedacion,
el uso de Trazodona ha ofrecido buenos resultados en la mejoria del suefio, del apetito y del estado
afectivo. Las dosis son las habituales para el tratamiento de la depresion.

Otros farmacos como la imipramina, la desimipramina y la venlafaxina son considerados
farmacos “prometedores” para el tratamiento de los pacientes deprimidos dependientes de cocaina,
pues han reducido tanto los sintomas depresivos como el consumo de cocaina, pero los ensayos
controlados existentes no son concluyentes.

Se recomienda evitar el uso de benzodiacepinas de vida corta para el tratamiento de la
ansiedad y el insomnio, por el riesgo de abuso que presentan. Pueden utilizarse como ansioliticos,
benzodiacepinas de vida larga, administradas preferentemente en dosis nocturnas.

Desde el primer momento se puede instaurar tratamiento con miorelajantes del tipo
Tizanidina, o anticonvulsivantes normotimicos, como la Gabapentina o la Dipropilacetamida, para
inducir relajacion, mejorar la arquitectura del suefio y, al mismo tiempo, iniciar el tratamiento de
deshabituacion.

Durante la segunda fase del sindrome de abstinencia, en la que predomina un intenso
craving, el uso de antidepresivos ISRS, junto con anticonvulsivantes normotimicos, es el tratamiento



mas recomendado con la finalidad de incrementar la capacidad de control de impulsos y mejorar
la tasa de abstinencia y retencion en el tratamiento.

Farmacos como la carbamacepina, utilizados para reducir la estimulacién central que
ocasiona la cocaina, los antagonistas de los canales del calcio para mejorar el flujo sanguineo
cerebral, el ecopipam bloqueante de los receptores dopaminérgicos, estan ain en fase preliminar.

6.3.1.3 TRATAMIENTO DESHABITUACION FARMACOLOGICO (DEPENDENCIA)

El conocimiento del mecanismo de accién de la cocaina ha permitido el desarrollo de
lineas de investigacion para la consecucién de posibles tratamientos farmacoldgicos de esta
adiccion.

Hemos de recordar como la neurotransmision dopaminérgica-glutamatérgica gabaérgica
entre el nacleo accumbens o «lugar universal de las adicciones», el &rea tegmental ventral «lugar
de las recompensas naturales» y el cortex prefrontal, «lugar de las funciones ejecutivas», es
fundamental para entender la alteracién de los mecanismos cerebrales de la recompensa o placer
en la cocainomania asi como la Implicacion en esa funcion al menos (Barde, 1998) de otros cuatro
sistemas de neurotransmision (serotonina, acetilcolina,6xido nitrico [NO] y péptidos diversos) La
participacién de estos sistemas de neurotransmision en la acciéon de la cocaina, esta comprobada,
pero no se conoce con detalle.

Los efectos euforizantes de la cocaina se deben a su actividad sobre la neurotransmision
del SNC, implicandose en ello los sistemas dopaminergicos, serotoninérgicos y noradrenérgicos.

« Enla practica ningun farmacos potencialmente Utiles en el tratamiento de la cocainomania
tiene una actividad y una accién directa comparable a la cocaina (acaso con la salvedad de las
anfetaminas) y que, por ello, la prevencion del consumo por medios o intervenciones psicosociales
es imprescindible, especialmente en los inicios del tratamiento.

e Casi todos los ensayos clinicos actuales en cocainomania utilizan alguna forma de
psicoterapia con un disefio 2 por 2 que suele incluir el farmaco activo, el placebo y dos formas

de psicoterapia.

Existen en la actualidad diferentes estrategias o lineas para un posible abordaje del
tratamiento de la deshabituacion cocainica, de entre ellas citamos las siguientes lineas :

1.- Aquellas que utilizan grupos de farmacos en funcion del ciclo de la motivacion y de
las adicciones.

2.- Emplean dos tipos de tratamientos farmacolégicos:

* Tratamientos que actuan modificando la respuesta de la cocaina.
 Tratamientos que impiden que la cocaina llegue al SNC.
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3. Linea que diferencia el empleo de farmacos seglin su momento de actuacion:
3.1 Impedir el efecto de la sustancia:
3.1.1 Bloquear la euforia,
3.1.2 Bloquear el sistema Dopaminérgico.
3.1.2.1 Antagonistas D2.neurolepticos.
3.1.2.2 Competidores del Trasportador DA
3.1.2.2.1 Mazindol.
3.1.2.2.2 Antidepresivos.
3.2 Activar el sistema de neurotransmisién sin depleccionar depdésitos.
3.2.1 Estimulantes:
3.2.1.1 Estimulante SCN: Metilfenidato,
3.2.1.2 Antagonista Canal Ca: Modafinilo
3.2.2 Inhibidores de la recaptacion de Do, 5HT, ISRNS .
3.2.3 Agonistas dopaminérgicos. (bromocriptina, amantadina)
3.3 Rellenar depdsitos:
3.3.1 Aumento de la sintesis,
3.3.2 Disminucion de la metabolizacion
3.3.3 Inhibicién de la betahidroxilasa
3.4 Actuar sobre los sistemas que modulan la via dopaminérgica.
3.4.1 NMDA-GLUTAMATO
3.4.2 GABA
3.4.3 OXIDO NITRICO
3.4.4 Anti-kindling.eutimizantes/antiepilépticos que actdan sobre canales
de Na, Ca, GABA o Glutamato
3.5 Miscelanea.

En esta guia utilizaremos las estratégia que hace referencia al uso de grupos terapéuticos
en funcion del momento de accion y heremos una breve cita (esquema) de la estrategia del uso
de grupos terapéuticos en funcién del ciclo de la adicciones.. A continuacién iremos citando los
diferentes grupos de farmacos utilizados en la actualidad en la deshabituacion cocainica siempre
teniendo en cuenta una indicacion terapéutica diferencial,(Perez de los Cobos 2007), donde la
utilizacién de un grupo de farmacos se hace en funcion de su neurobiologia, la evidencia cientifica
del uso de los mismos y el usuario.

Grupos Terapéuticos:
3.1 Impedir el efecto de la sustancia:
3.1.1 Bloquear la euforia,
3.1.2 Bloquear el sistema Dopaminérgico.
3.1.1 Bloquear la euforia.
Tratamientos de inmunizacion.
Los tratamientos que impiden la entrada de la cocaina en el sistema nervioso central
(SNC), son estrategias terapéuticas, basadas en la administracion de agentes periféricos bloqueadores

de la cocaina, que alteran su farmacocinética frenando su entrada en el cerebro y, por tanto,
disminuyendo las acciones de la cocaina en el SNC.



A pesar de que los trabajos de investigacion se iniciaron en la mitad de los afios 90 y que
en algunos casos ya se han publicado los experimentos (Carrera y cols. 1995), ain no se han
desarrollado suficientemente estas técnicas como para ser comercializadas para su uso en
consumidores y adictos a psicoestimulantes del tipo cocaina y anfetaminas.

Estan basados en técnicas de inmunizacion y enzimaticas y se encuentran todavia en
fase de desarrollo experimental, principalmente en dos lineas:

1. Inmunizacién activa:

Consiste en la administracion de una droga de abuso con capacidad antigénica, modificada
estructuralmente para poder generar la produccién de anticuerpos (inmunoglobulinas) frente a
determinados componentes estructurales de la droga de abuso, de forma ge el individuo se
encuentre protegido frente a posteriores administraciones de la droga.

Si el paciente consume cocaina después de haber sido vacunado, los anticuerpos inhibiran
la capacidad de ésta para entrar en el cerebro y, por tanto, inhibiran la capacidad de la cocaina
de interaccionar con sus lugares de accion y su actividad reforzadora.

El problema de este tipo de inmunidad aparece con la degradacion metabdlica de la droga,
que puede dar lugar a metabolitos activos que no son reconocidos por el anticuerpo. También
pueden presentarse problemas en el caso de metabolizacion de la cocaina en subproductos
inactivos, ya que pueden ser reconocidos por el anticuerpo, como de hecho ocurre con la cocaina,
provocando una respuesta del sistema inmunitario con la consiguiente pérdida de efecto posterior
de la vacuna.

* Requieren de 6-10 semanas para producir niveles de Ac.efectivos.
* Niveles Ac declinan a los 4 meses.Revacunar.
* En 25-30 % no produce niveles Ac.suficientes.
» Tras 9 meses los niveles Ac son indetectables

2. Inmunizacién pasiva:

Administracion a la persona adicta de anticuerpos monoclonales, producidos in vitro, frente
a determinantes estructurales especificos de la droga de abuso de interés. Estos son los llamados
Anticuerpos Cataliticos Monoclonales. Estos anticuerpos, a diferencia de los inducidos por la
vacuna, se ligan a las moléculas de cocaina y la destruyen.

Esta opcidn podria tener una mayor efectividad que la inmunizacion activa, si se sintetizan
anticuerpos monoclonales que degraden la sustancia antes de que penetre en el cerebro. Su
eficacia seria minima en consumos intravenosos, ya que la llegada de la droga al cerebro es
inmediata. La cocaina no circula durante el suficiente tiempo por el torrente sanguineo como para
que aparezca la respuesta inmunitaria.

Los anticuerpos cataliticos pueden durar durante semanas o meses. Esta larga duracion
del tratamiento, disminuiria los problemas de cumplimiento del mismo, tan frecuentes en personas
cuyo tratamiento debe realizarse diariamente.
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Este efecto se consigue mediante la presencia en plasma de anticuerpos cataliticos
monoclonales (inmunizacion pasiva).

Butirilcolinesterasa

La butirilcolinesterasa es el enzima implicado en el metabolismo primario de la cocaina,
aumentando la butirilcolinesterasa, que es una enzima plasmatica natural, encargada de degradar
la cocaina cuando ésta entra en plasma.Su empleo dada su larga duracién podria facilitar el
cumplimiento del tratamiento. No hay estudios en humanos todavia con butirilcolinesterasa y la
determinacion de su utilidad clinica debe esperar.

Tanto la vacuna como el aumento de la butirilcolinesterasa y los anticuerpos monoclonales,
comparten la misma limitacién, que se relaciona con la distancia entre el cerebro y el punto de
entrada de la cocaina en el torrente sanguineo.

Los anticuerpos y las enzimas deben estar presentes en un nimero suficiente a lo largo
del trayecto para interceptar suficiente cocaina antes de que atraviese la barrera hematoencefalica
y penetre en el SNC.

Ni los anticuerpos ni las enzimas, por ser moléculas grandes, pueden atravesar dicha
barrera y actuar en el SNC. Sin embargo, aunque penetre algo de cocaina al cerebro, los agentes
bloqueantes pueden ser de utilidad, puesto que con esa pequefia cantidad de cocaina puede
disminuir de forma significativa su efecto euforizante y reforzador, lo que actuaria reduciendo el
deseo de consumirla y, por tanto, facilitando la abstinencia. El riesgo es que también puede llevar
a la persona adicta a aumentar la cantidad de cocaina consumida para contrarrestar el bloqueo.

Estos tratamientos no interfieren entre si, por lo que los tres podrian ser administrados
de forma combinada para obtener el maximo efecto aditivo. Como los anticuerpos y las moléculas
enzimaticas no atraviesan la barrera hematoencefalica, no actiian sobre los neuroreceptores, por
lo tanto, no interfieren con la actividad normal de la neurotransmision y tampoco interaccionan con
otros tipos de tratamientos médicos dirigidos a alterar los efectos de la cocaina en el SNC. De esta
forma, se pueden administrar conjuntamente con otros psicofarmacos.

3.1.2 Bloquear el sistema Dopaminérgico.
3.1.2.1 Antagonistas D2.Neurolépticos.

El uso de antipsicéticos se justifica porque su principal mecanismo de accion es el bloqueo
farmacologico de la transmisién dopaminérgica ,lo que podria afectar el consumo de drogas,
proporcionando nuevas vias terapéuticas. Dada la implicacion que este sistema parece tener en
las propiedades reforzantes de la mayoria de las drogas con potencial de abuso.

El primer estudio que analizé los efectos de un antipsicético sobre la adiccion a la cocaina
utilizé flupentixol, un neuroléptico tipico con un mecanismo mixto de bloqueo de receptores
dopaminérgicos D1y D2, y 5SHT2A serotonérgicos. Disminuia el craving y prolongaba el tiempo
de permanencia bajo tratamiento en personas que consumen crack-cocaina fumada.

El remoxipride es un antipsicético que bloquea de forma selectiva los receptores D2
dopaminérgicos, con un mecanismo de accion preferente sobre comportamientos mediados  por
el sistema mesolimbico, aunque la eficacia clinica aun no se ha evaluado.



La olanzapina ha mostrado su eficacia en la reduccién del consumo de cocaina,
observandose que un 52,3% disminuyeron o cesaron el consumo de cocaina, sin que se produjeran
interacciones farmacocinéticas entre la olanzapina y la metadona. Olanzapina no presenta
evidencia (Kampman KM, 2003)( Reid et al 2005).

La risperidona es un antipsicotico atipico que muestra un perfil mixto de antagonismo
dopaminérgico y serotonérgico (bloqueo 5HT2 y D2; también D4>D1>D3. .(Smelson et al 2004 y
Grabowski 2000) En una amplia muestra de personas con dependencia a la cocaina, la risperidona
no resultd ser eficaz para disminuir el consumo de la sustancia. En Esquizofrénicos present6
resultados satisfactorios. Reducen craving.

3.1.2.2 Competidores del Trasportador DA

3.1.2.2.1 Mazindol(Agonista DA),
Inhibidor de la recaptacion de dopamina. Antidepresivo.
No potencial de abuso.
Posible interaccion farmacolégica con la cocaina.
Riesgo de aumentar el craving.

3.1.2.2.2 Antidepresivos

« El uso de antidepresivos se pretende un efecto terapéutico basado en el bloqueo de la
recaptacion de neurotransmisores y posterior hiposensibilizacion de receptores postsinapticos.

* El uso de antidepresivos, mediante el aumento de los valores monoaminérgicos podria
aliviar la sintomatologia del sindrome de abstinencia de la cocaina,y mediante su accién antidepresiva
general, la disforia y el craving.asi como las deficiencias en distintos sistemas de neurotransmision
que produce el consumo crénico de cocaina.

* No se encuentran pruebas actuales que apoyen el uso clinico de antidepresivos para
el tratamiento de la dependencia de la cocaina. Dada la alta tasa de abandonos en esta poblacion,
se debe considerar la posibilidad de agregar medidas de apoyo psicoterapéuticas para mantener
a los pacientes en el tratamiento.
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Distinguimos:

* ISRS

ISRS (Inhibidores de la Recaptacion de Serotonina)

Su uso se baso, en un principio, en el paralelismo existente con el comportamiento de blsqueda
obsesiva inducida por cocaina, que reviste caracteristicas de TOC.

La serotonina parece estar muy implicada en la conducta compulsiva de busqueda de droga
inducida por el crack y la cocaina.

Fluoxetina
Mejores resultados con dosis de 20 a 40 mg. durante 12 semanas de tratamiento ambulatorio.
Potencial hepatotoxicidad.

Paroxetina
Indicado cuando el componente de ansiedad es predominante dentro de la sintomatologia de
abstinencia.

Sertralina
Reduce craving. Escasos ensayos clinicos con resultados no concluyentes.

Citalopram
Inhibidor de la recaptacion de la serotonina mas selectivo de todo este grupo.
Dosis habituales en el tratamiento de la depresion.

Trazodona

ISRS con efectos bloqueantes de los receptores noradrenérgicos al.

Efecto sedante y regulador del ritmo del suefio.

Pocos efectos secundarios. Menor disminucién del deseo sexual que otros ISRS. Se han
descrito algunos casos de priapismo.

Reduce comportamiento obsesivo-compulsivo.

Buenos resultados en la desintoxicaciéon de adictos con consumo en forma de speed-ball.

* ISRNa. Reboxetina 8 mg/dia (Szerman et al 2005).
Incrementa el nivel de noradrenalina y reduce la hipersensibilidad postsinaptica Na. Reduce
la sintomatologia de craving en la abstinencia.

* NaSSA. Mirtazapina (Zueco PL 2002)

Dualidad de accion: antidepresivo (Na y 5-ht) y sedante. Bloqueo histaminico.
Dosis habituales de 30 mg./24 h. en toma nocturna.

Estudio en marcha para valorar su utilidad en reducir los sintomas de abstinencia y el
deseo de cocaina.

Como efectos secundarios, destaca el incremento notable de peso.

* SRNS

Venlafaxina(150 mg/dia)

Antidepresivo inhibidor de recaptacién Na y 5-HT
Ciraulo et al 2005 .No mejor6 resultados.



* Bupropion

Antidepresivo inhibidor de recaptacion NA y Da.

Efectos sobre conducta de busqueda y gratificacion.

Resultados en cocaina no contrastados.

A dosis altas presenta riesgo de inducir fases hipomaniacas.

Margolin (1995) , Poling et al (2006) .300 mg/dia. No mejoro resultados

3.2 Activar el sistema de neurotransmisién sin depleccionar depodsitos.
3.2.1 Estimulantes:

3.2.1.1 Estimulante SNC:Metilfenidato.
Psicoestimulante derivado de las feniletilaminas

El metilfenidato también se han ensayado en el tratamiento de la dependencia de cocaina.
Disminuye el “craving”, aunque producen tolerancia y dependencia, excepto en los trastornos por
déficit de atencién de la persona adulta.

3.2.1.2 Antagonista Canal Ca: Modafinilo
Modafinil

El antagonismo de diversos receptores de acido glutamico altera la adquisicion de la
autoadministracion de cocaina y la busqueda de la sustancia, por lo que se ha planteado el
antagonismo del acido glutdmico podria constituir una novedosa terapéutica para la dependencia
de la cocaina.

(Dackis y cols., 2003) apoya la utilidad de 400 mg/dia de modafinil, un farmaco con
acciones glutamatérgicas y gabérgicas.

Dackis y O'Brien (2003) sugiere efectos positivos sobre la euforia, la abstinencia, el
«craving» y la disfuncién hedénica.

3.2.2 Inhibidores de la recaptacion de Do, 5HT, ISRNS .
3.2.3 Agonistas dopaminérgicos.

Se han ensayado sobre todo para tratar de atenuar los sintomas de abstinencia precoz
bajo la hipotesis de que la cocaina depleta la dopamina central e hipersensibiliza el receptor
dopaminérgico y que la hipofuncién o disfuncién dopaminérgica subyace en el «craving» y en otros
sintomas de abstinencia que conducen al consumo repetido

El posible uso de farmacos con perfil de agonismo dopaminérgico se encuadra dentro de
la estrategia terapéutica de sustitucion de la sustancia de abuso por un farmacoagonista, con
similar mecanismo de accién.

Parece ser el bloqueo del recaptador dopaminérgico el mecanismo mas relacionado con
sus propiedades como droga de abuso.
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El efecto terapéutico podria alcanzarse con un rango de dosis que disminuye la
autoadministracion de cocaina sin que la sustancia muestre potencial de abuso, y aquellos con
un perfil farmacocinético de instauracion lenta y larga duracién podria limitar estos efectos no
deseados y reducir el potencial de abuso de la medicacion.

Ensayos con amantadina, bromocriptina, bupropion, Revision de la evidencia cientifica de la
Cochrane en 17 estudios y 1.224 pacientes (Soares y cols., 2003).No concluyente.

* Agonistas Da:

e L-Dopa/ Carbidopa

No ha demostrado eficacia.

* Mazindol

Inhibidor de la recaptacion de dopamina.
Antidepresivo.

No potencial de abuso.

Posible interaccion farmacolégica con la
cocaina.

Riesgo de aumentar el craving.

e Pramipexol

Agonista Dopaminérgico con relativa
selectividad para el receptor D3 y efectos sobre
D4y D2.

De momento tan sélo existen ensayos clinicos.
 Pergolida (Focchi et al 2005) ((0,05 - 0,2
mg/dia)

Agonista dopaminérgico D1 y D2.
Tratamiento del Parkinson.

Potencia de 10 a 100 veces superior a la de
la bromocriptina.

Menos efectos secundarios.

e Lisurida

Agonista dopaminérgico D2 y antagonista D1.
Se ha ensayado como antiparkinsoniano y en
la dependencia de

psicoestimulantes en animal de
experimentacion.

* Agonistas parciales Da.

e Bromocriptina

Agonista D2 postsinaptico y débil
antagonista D1.

Problema en el ajuste de dosis.
Dificil cumplimentacion en el paciente
por efectos secundarios,nauseas,
gastralgias, hipotension.

Efecto paraddjico. A dosis bajas,
incrementa el craving de cocaina por
bloqueo parcial de los receptores
Dopaminérgicos.

« Amantadina (Sofuoglu & Kosten
2006)(100mg/8h).

Agonista dopaminérgico indirecto,
provoca la liberacion de Dopamina
(dosis 200-400 mg./24h.). Uso
terapéutico como antiviral y en la
discinesia tardia.

Corrige la deplecciéon dopaminérgica
asociada al consumo cronico de
cocaina. Su accion disminuye con el
tiempo de tratamiento (+/- 15 dias).
Disminuye la sintomatologia de
abstinencia. Eficacia no demostrada
en estudios controlados.

Los agonistas dopaminérgicos menos selectivos que ya han sido utilizados en investigacion
son la bromocriptina, la amantadina, la pergolida y la lisurida, aunque sus efectos han sido poco
alentadores.

La bromocriptina. Es un agonista dopaminérgico D2 postsinaptico y débil antagonista D1,
gue no comparte los efectos agonistas noradrenérgicos o serotoninérgicos de la cocaina.

La amantadina. Es un agonista dopaminérgico indirecto que provoca la liberacion de DA
y actla corrigiendo la depleccion dopaminérgica asociada al consumo prolongado de cocaina,
disminuyendo la sintomatologia de abstinencia.



La pergolida, un agonista dopaminérgico D1 y D2, fue introducido en el mercado para el
tratamiento de la enfermedad de Parkinson y posee una potencia de 10 a 100 veces superior a
la de la bromocriptina.

La lisurida, como la bromocriptina, es un agonista dopaminérgico de los receptores D2 y
un antagonista D1, que se ha ensayado como farmaco antiparkinsoniano y en la dependencia de
psicoestimulantes en animal de experimentacion.

Entre los agonistas dopaminérgicos, también se ha ensayado con escaso éxito la
combinacion de L-dopa/carbidopa.

Farmacos que actlan sobre el transportador de dopamina

El transportador de dopamina es, probablemente, el mediador mas importante de los
efectos de los que se deriva la adiccion a cocaina.

La investigacion en inhibidores del transportador de dopamina ha tomado gran interés en
la busqueda de una alternativa de manejo para este tipo de adiccion. Basados en la accion directa
sobre los receptores de dopamina, se han desarrollado analogos que simulan la accién de la
cocaina; su limitante es el riesgo potencial de abuso, por lo que al igual que los inhibidores de
monoaminas deben poseer las caracteristicas de accidn lenta y duracion prolongada.

La mayoria de los inhibidores del transportador de dopamina muestran efectos de
estimulacién psicomotora y son autoadministrada en estudios preclinicos, de modo que estos
farmacos muestran potencial como drogas de abuso.

Los farmacos bloqueantes con mayor afinidad por el receptor y con una tasa de disociacion
mas lenta parecen tener el perfil terapéutico mas prometedor, pero hasta la fecha no hay ninguno
disponible en la clinica.

Se han desarrollado los siguientes farmacos,GBR 12909 (Rothman y cols., 1991), RTI-

113 (Howell y cols., 2000) y el GBR 12935 (Glowa y cols., 1995), cuyas propiedades reforzantes
moderadas podrian ser una ventaja en el tratamiento de la cocainomania

3.3 Rellenar depdsitos
3.3.1 Aumento de la sintesis

« |-Tiroxina
« |-Triptéfano

Precursores de Monoaminas

Pueden facilitar o inducir la sintesis y la restauracion de los depésitos depleccionados de
los neurotransmisores.

Diversos trabajos recomiendan el uso de aminoacidos, solos o en combinacién con
antidepresivos, en adictos a cocaina.
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Diversos preparados, Internet o en smart shops, con el nombre de “reparadores”, para
tomar al dia siguiente del consumo de cocaina, de forma que restablecen, en teoria, los niveles
de aminoacidos perdidos a causa del consumo de cocaina.

Su eficacia no ha sido establecida.

L-Triptofano.

Aminoacido precursor de la serotonina.

Ensayado como modulador de la reactividad frente a estimulos de consumo. Implicado en
los procesos de recaida.

Relacion con un sindrome caracterizado por eosinofilia y mialgia.

Es recomendable tener gran precaucién en su uso, sobre todo si se utiliza asociado a
otros farmacos serotonérgicos.Riesgo de sindrome serotonérgico si se usa asociado a antidepresivos
ISRS.

L-Tirosina. Precursor de la dopamina y la noradrenalina.

3.3.2 Disminucion de la metabolizacion

* IMAOs

Corrige el deficit de Da, Na y 5-ht por uso crénico de cocaina.

Se ha propugnado su uso como aversivo ante el temor de crisis hipertensivas con consumos
de cocaina.

3.3.3 Inhibicién de la betahidroxilasa

Disulfiran (125-500mg/d).

« Disulfiram inhibe la beta dopamine-hidroxilasa (DBH), que interviene en el paso de
dopamnia a epinefrina en el circuito de recompensa y otras vias cerebrales, y aumenta la
Concentracién DA (Schottenfeld RS, Chawarski MC, George TP, Cubells JF Pharmacogenetics of
disulfiram for cocaine treatment: Role of DBH genotype (2004) y

« Estudios recientes observan la viabilidad del tratamiento con disulfiram en pacientes con
dependencia alcohol-cocaina y dependencia a cocaina ya que se ha observado una disminucion
en su consumo.

* Algunos estudios refieren resultados inconsistentes respecto a la adherencia al tratamiento.

* Impide el metabolismo de cocaina a través de inhibicion de carboxylesterasesmicrosomal
y a cholinesterase. Aumenta Cocaina y sus efectos adversos.



* En muchos ensayos se ha observado que la utilidad del disulfiram es mayor en el caso
de los varones que en el de las mujeres y este hecho se ha puesto en relacion con el posible
efecto estimulatorio de los estrégenos sobre el enzima dopamina-beta-hidroxilasa (DBH) (Vocci
y Elkashef, 2005).

Desde el punto de vista practico, aquellos pacientes en los que el consumo de alcohol
precede al de la cocaina parecen los candidatos més claros a tratamiento con disulfiram. Este
tratamiento requiere consentimiento informado y vigilancia del posible desencadenamiento de
sintomas psicéticos por el farmaco.

3.4 Actuar sobre los sistemas que modulan la via dopaminérgica.
3.4.1 Nmda-glutamato

Diversos estudios neurofarmacoldgicos han demostrado que el sistema glutamaérgico,
mediado a través de la liberacién del neurotransmisor excitatorio, acido glutamico y la activacién
de sus receptores especificos, los receptores NMDA (n-metil-D- aspartato), median mucho de los
efectos de reforzamiento y recompensa de los psicoestimulantes en el Sistema Nervioso Central
(SNC). Por tanto, se ha propuesto que antagonistas especificos de este subtipo de receptor
glutamaérgico pudiesen alterar potencialmente los efectos de reforzamiento de los psicoestimulantes.
En este contexto, diversos estudios han demostrado que la dizolcipina (MK-801), un antagonista
no competitivo del receptor NMDA, es capaz de prevenir el fendmeno de sensibilidad producida
por la administracién cronica repetitiva de anfetamina y cocaina.

3.4.2 Gaba

El Consumo crénico cocaina disminuye GABA la respuesta gabaérgica GABA modula la
transmision Da mesolimbocortical.

e Usar:

Baclofen (agonista GABA-B) 60 mg/dia

Tiagabina (inhibe el transportador GABA tipo |- GAT 1) 12 ou 24 mg/dia

Baclofen:

Su accion se realiza a través de la estimulacion de receptores GABAB y se ha demostrado
una reduccion importante en la autoadministracion de cocaina, Inhibidor de la enzima inactivadora

del GABA.

Bloquea los efectos reforzantes de la cocaina al reducir el aumento de dopamina en el
ndcleo accumbens ante consumos agudos.
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3.4.3 Oxido nitrico.

Mensajero, sintetizado en el sistema nervioso central, e involucrado en la regulacion de
los estados de animo. Existe interaccion fisica entre el transportador de la serotonina y la enzima
responsable de sintetizar el 6xido nitrico en el cerebro. Esta interaccion entre las dos proteinas
permite la modulacion reciproca de sus actividades funcionales. El contacto entre estas dos
proteinas inhibe la recaptura de la serotonina y al mismo tiempo permite la produccién de mas
oxido nitrico. La manipulacion de esta interaccion podria por tanto ser una estrategia terapéutica
prometedora para el tratamiento modulador. Estos agentes impiden la recaptura de la serotonina
por las neuronas, de ahi que incrementen artificialmente su concentracién y reestablezcan la
transmision serotoninérgica normal.

3.4.4 Anti-kindling.eutimizantes/antiepolépticos que actllan sobre canales de Na, Ca, Gaba

o Glutamato.

* El uso de farmacos anticonvulsivos para el tratamiento de la dependencia a la cocaina
se basa en una hipotética conexion entre el fenédmeno de kindling y el craving por la droga.

e Topiramato
 Ejerce accion anti craving por

*aumento NT Gabaergica

* Inhibe actividad receptor
AMPA/Kainato
Mezcla acciones gabérgicas y antagonistas
del acido propionico y del sistema del
receptor kainato (Johnson, 2004)
potencialmente capaces de disminuir
conjuntamente el «craving» y el consumo
de cocaina.(Kampman y cols. (2004)

Carbamacepina

Hipotesis: craving puede ser una manifestacion
neurofisiolégica del fendmeno del kindling.

Util en personas cocainémanaos con crisis
convulsivas.

Eficacia no demostrada en reducir la compulsividad
al consumo.

Resultados dispares tanto en animales de

experimentacién como en humanos.

Precisa de la monitorizacién con niveles plasmaticos.
Posibilidad de graves efectos secundarios y toxicidad
hematoldgica, por lo que su uso no esta muy difundido
y conlleva importantes riesgos.

Carbamacepina para el tratamiento de la dependencia
de la cocaina. Debe considerarse una investigacién
con asignacion al azar mas amplia, teniendo en
cuenta que estos esfuerzos, que consumen mucho
tiempo, deberian reservarse para las medicaciones
gue muestran evidencia més pertinente y prometedora.

3.5 Miscelanea.

Agonistas/antagonistas opioides

Bobes et al(2004)Est.observacional
* Dipropilacetamida.

Derivado del &cido valproico (500-1.000
mg./dia).

Normotimico, accién gabaérgica que reduce
la compulsividad.

Resultados positivos en facilitar la abstinencia
junto a programa psicoterapéutico de
deshabituacion.

« Sistema opioide end6geno ha sido implicado en algunos de los efectos de la cocaina.
Los receptores mu(p) y kappa (K) se encuentran en alta densidad en las regiones mesolimbicas
y mesocorticales, regiones clave para los efectos reforzantes de la cocaina.



e El perfil farmacoldgico que méas atencién experimental ha recibido ha sido el
agonismo/antagonismo de distintos receptores opioides.

* Naltrexona (50 mg/dia) se ha ensayado también en el tratamiento de la cocainomania
ya que las vias opiérgicas podrian tener un papel importante en la euforia cocainica y su bloqueo
podria disminuirla asi como evitar la aparicion de craving de cocaina.

* (Singer y cols., 1999) programa de prevencion de recaidas (Schmitz y cols., 2001).

Receptores sigma.

* Receptores opioides, los denominados subtipos de receptores s (sigma) que parecen
mediar muchas de las propiedades negativas asociadas al consumo de cocaina, tales como el
fendmeno de toxicidad ademas del fenébmeno adictivo

« Agonistas del receptor opioide sigma, el farmaco denominado BD1008, que parece
ofrecer proteccion contra las convulsiones inducidas por el consumo (existen dos analogos de
este farmaco, el LR172 y el BD104).

Litio (Gawin et al 1989)
Blogqueante de la euforia inducida por cocaina en pacientes con trastornos afectivos

concomitantes al uso de cocaina.

Puede ser efectivo en un subgrupo de abusadores de cocaina con
trastorno bipolar o ciclotimico y en psicosis cocainica.

No parece ser eficaz si no existen trastornos bipolares, o si existen trastornos distimicos.
Dosis +/- trastorno bipolar (600-1800 mg./dia).Litemia 0,6-1,2mmol/Il.
Riesgo de crisis hipertensivas con el consumo de cocaina.

Importantes efectos secundarios y necesidad de monitorizar el tratamiento con niveles
plasmaticos y control de la dieta, lo que dificulta el tratamiento.

Otros:
¢ (Margolin y cols., 2003) capacidad del Mg para disminuir el consumo y el «craving» de
cocaina en cocaindmanos.

 Evaluacion global reciente del NIDA de los tratamientos farmacol6gicos para la cocaina
denominada CREST (Clinical Research Efficacy Screening Trial) (Gorelick y cols., 2004) :

* Hay 4 medicamentos actualmente en fase de ensayos clinicos de fase Il (cabergolina,
reserpina, sertralina y tiagabina)
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« Disulfiram y selegilina habian mostrado su eficacia y seguridad en ensayos fase Il y la
selegilina habia sido ineficaz en un ensayo en fase lIl.

» Anfetaminas dextroanfetamina 30-60 mg/dia

* Bloqueadores adrenérgicos (Propanolol, labetalol.pueden atenuar los efectos reforzadores.
Sintomas de abstinencia. El propranolol podria ser una alternativa terapéutica para reducir el
craving durante las primeras etapas del sindrome de abstinencia debido a su capacidad para
bloguear los receptores betaadrenérgicos, tanto centrales como periféricos. propranolol se asociaba
con una mayor tasa de retencién, siendo ademas especialmente Gtil en pacientes que también
presentaban problemas de alcoholismo. Ademas de la disminucion de la sintomatologia asociada
al sindrome de abstinencia, tras el tratamiento con propanolol (100 mg/dia) los pacientes mostraron
una reduccion significativa de los valores de benzoilecgonina en orina en comparacion con el grupo
placebo

» Cannabinoides.

Existen estudios experimentales que avalan la participacion del sistema cannabinoide en
los procesos neuronales que intervienen en los procesos de recaida cocainica y que por tanto,
establecen una linea de estudio para el uso de antagonistas del receptor cannabinoide CB1 en
la prevencion de las recaidas a la cocaina

» Nootropos.Piracetam (4,8 g/dia) e o Ginko Biloba. Algunos autores han planteado que
los pacientes con dependencia a la cocaina, especialmente aquellos con un consumo elevado,
pueden no tener las habilidades cognitivas necesarias para beneficiarse de la terapia. Las altas

tasas de recaida y de abandono de la terapia reflejarian esta dificultad para seguir el tratamiento.

* ANTAGONISTA 5HT3.
Ondasetron (Johnson et al 2006).4mg/dia. Inhibidor indirecto dopamina.

CICLO DE LAS ADICCIONES

(Déficit del control de

impulsos)
Alteraciones
motivacionales
persistentes —> ’
+) _ Obtencioén
Tolerancia del efecto:

Sensibilizacion recompensa



CICLO DE LAS ADICCIONES
(Potenciadores del control de impulsos)

4 ISRS
e - Neurolépticos
(Déficit del control de Eutimizantes
5 impulsos)
Alteraciones
motivacionales Conductas de Consumo de
persistentes™ > busqueda de droga — > la sustancia
A (exposicic')n a BLOQUEO DEL EFECTO
timulos) 3 e 2
es disulfiram
disuasion del consumo
(+) _ Obtencidén
Tolerancia del efecto: 1
Sensibilizacion recompensa
OBTENCION DEL EFECTO
Modificados de Perez de los Cobos 2007 metilfenidato

CONCLUSIONES:

 No existe medicamento aprobado para deshabituacion
* No existe una farmacoterapia con evidencia
« Dificultades investigacion clinica.

RAZONES:
a) Dependientes de cocaina muestran gran variedad de caracteristicas en su grado de

severidad. La severidad y cambios psiquicos puede afectar a la respuesta de medicamentos
y condiciona falsas respuestas

II Plan Andaluz sobre Drogas y Adicciones

b) Los estudios clinicos tienen a veces mas del 50% de abandonos. Complica resultados
o dificulta extrapolacion.

c) No existe una medida estandar para medir la respuesta a los medicamentos:
-Utilizan auto respuesta sobre uso sustancia bastante incierto.
-Medir Benzoylecgonine en orina. Limitacion por no reflejar frecuencia y cantidad
de consumo.

d) Falta una farmacoterapia de cocaina con un mecanismo efectivo de accién que sirva
de punto de referencia. Estudios de farmacogenética pueden seleccionar nuevos
medicamentos basados en genotipo individuos.
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6.3.2 ANFETAMINAS.

El tratamiento del uso/abuso de anfetaminas esta actualmente mucho menos desarrollado
gue el tratamiento de otros tipos de drogas. Dado que en la literatura cientifica no existen virtualmente
estudios en torno a este tema, los avances realizados en el campo del tratamiento del uso/abuso
de cocaina se han hecho en numerosas ocasiones extensibles a esta sustancia.

6.3.2.1 TRATAMIENTO DE LA INTOXICACION AGUDA.
- Intoxicacion aguda anfetaminas.-

Las manifestaciones clinicas derivan de su similitud estructural con catecolaminas endégena
(adrenalina y noradrenalina) la dopamina y la serotonina. El rango de toxicidad varia segun la
idiosincrasia y el desarrollo de tolerancia. Por ello el tratamiento debe basarse méas que en la dosis
de anfetaminas administradas en los signos y sintomas de la intoxicacion. No existen antagonistas
especificos, por lo que el tratamiento de la intoxicacion sera sintomatico intentando regular la
hiperestimulacién simpéatica.

Cuadro Resumen Signos y Sintomas Intoxicacion Aguda Anfetaminas

INTOXICACION LEVE INTOXICACION INTOXICACION GRAVE
MODERADA

Ansiedad Delirio

Irritabilidad Confusion Hipertension arterial evidente

Cefalea Agitacion Hipotension arterial

Palpitaciones Comportamiento Hiperpirexia(> 40°C)

Nauseas y vomitos estereotipado Coma

Insomnio Reaciones de panico Crisis convulsivas

Verborrea Hipertension arterial Déficit nurologico focal

Temblor Dolor abdominal y toracico EUgIIEE(ESEllIlorTe!

Hiperreflexia Arritmias cardiacas hemodindmica)

Rash y piloereccion Fiebre Rabdomiolisis

Sudacién profusa Midriasis CID

Palidez Taquipnea IAM

Sequedad de mucosas Alucinaciones Miocardiopatia aguda

Retencion urinaria aguda Coreoatetosis Isquemia o infarto renal

Disuria

Las personas consumidoras neofitas tienen mayores posibilidades de presentar una
intoxicacion que se manifiesta por enrojecimiento facial, temblores, pérdida de la coordinacion,
confusién, irritabilidad, agresividad, alucinaciones, dolor toracico, hipotension y
arritmias cardiacas. En casos graves pueden sobrevenir convulsiones, coma y fallo respiratorio.

Cualquier sospecha de sobredosis debe considerarse como urgencia médica ya que las
alteraciones cardiacas pueden alcanzar niveles peligrosos. Todos aquellos pacientes que presentan
sintomas de intoxicacion por anfetaminas o sus derivados requieren ingreso hospitalario. El abordaje
ha de ser, al igual que en el caso de la cocaina, sintomatico y de sostén.



Medidas generales:

Se basa en los siguientes puntos:

1°.- Mantenimiento de la permeabilidad de la via aérea.

2°.- Realizar, si es preciso, la resucitacion cardiopulmonar.

3°.- Traslado urgente a centro hospitalario en casos graves.

4°.- Evacuacion gastrica.

« Si esta consciente y no han transcurrido 6 horas de la ingestion oral: administrar carbon

activado (50g), junto con un catartico como el sorbitol en dosis de 1-2mg/kg de una solucioén al
70 % (1 g/kg peso). Observaciéon 12-24 horas.

 Si estd en coma se realiza lavado gastrico, previa intubacion endotraqueal, seguida de
admon. de carbon activado a través de la sonda de lavado.

5°.- Debe evitarse la acidificacion de la orina para aumentar la eliminacion de la droga
absorbida esta tambien desaconsejada en personas con rabdomiolisis pues puede
empeorar la insuficiencia renal.

Icciones

6°.- Debe de mantenerse en un ambiente tranquilo y evitar los estimulos y movimientos
bruscos.
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Tratamiento Sintomatico de las Complicaciones

Hipertermia: * Usar medios fisicos ( compresas himedas)
* Si T2 mayor 40°C mantas hipodérmicas o bafios de agua helada.
* Si falla lo anterior administrar dantroleno 1 mg/kg IV aumentando cada
15 min hasta una dosis de 10 mg/kg. Una vez controlada pautar cada
4h IV en dosis de 1-2 mg/kg
* Como alternativa a lo anterior podemos utilizar bromocriptina.

Hipertension arterial:| - Tratar si cifras son mayores de 120 mmHg sobre todo si existe afectacion
de organos diana, sobre todo SNC.. Nitroprusiato sédico IV.

Hipotension arterial: - Si es debida a poca ingesta de liquido o a un aumento en la perdida

de estos(fiebre,hiperventilacion) admon. IV de cargas de 300 ml suero
fisiolégico tanto como se necesario

- Si su causa es fallo ventricular izquierdo por miocardiopatia aguda,
iniciar tratamiento con diuréticos, digoxina e IECA. Si requiere farmacos
inotrépicos se indica la perfusién intravenosa de noradrenalina dosis
0,5wkg/min sin diluir.8Paciente de 70 kg equivale a unos 0,2 — 2,1 mi/h.

Arritmias cardiacas: | A.Ventriculares: Lidocaina
A.Supraventriculares:Verapamilo o Diltiazem

Sindrome Coronario Nitroglicerina sublingual o intravenosa, analgesicos narcéticos,
Agudo antiagregantes,etc.Evitar bloqueadores beta.

Crisis convulsivas Tratamiento de elecion es el midazolam IV. Ampollas de 3 ml con 15 mg
o de 5ml con 5 mg.

Alternativa al anterior es el diazepam IV 10 mg.(diluir una ampolla en
8 ml de suero fisiologico y perfundir a 2 mil/min).

Si no se reduce administrar difenilhidantoina en perfusion IV.
Puede ser tambien (til el empleo de Lidocaina.

Agitacién Benzodiacepinas:
Midazolam ampollas de 3ml con 15 mg IM o lorazepam 1-2 mg/4h oral
0 sublingual.

Psicosis Butirofenonas :
Haloperidol 10 mg oral.Repetir/8h hasta max. 30 mh/24h.( usar tambien
en reacciones extrapiramidales ).
Droperidol ampollas de 3 ml con 2,5 mg/ml.IM Puede repetir cada

30min. hasta max. 40 mg.

Rabdomiolisis « Admon. soluciones cristaloides “Suero glucosalino 4000 ml/24h.permita
una diuresis de 3ml/kg/h.
* Bicarbonato sodico 1M perfusion 14 gotas /min (42ml/h).. mantener ph
urinario> 7,5.
 Furosemida si no existe depleccién de volumen , dosis inicial de 60
mg(ampollas de 20mg) IV, seguidos de 20 mg/6h V.
« Si surge insufuciencia renal realizar hemodialisis.

Isquemia arterial Heparinizar y admén. de nitraprusiato sédico en perfusion IV.

La intoxicacién anfetaminica suele tener un curso limitado y suele resolverse en la gran
mayoria de casos en 24-48 horas. Aquellas personas consumidoras con normalidad de sus signos
vitales, asintomaticos tras un periodo de 4 horas de observacion y tras su dosis de carbén activado
pueden ser dados de alta.

En caso de ingesta oral de dosis masivas de anfetaminas la excrecion de éstas puede
verse acelerada mediante diuresis forzada con acidificacion de la orina.



6.3.2.2 TRATAMIENTO DE LA ABSTINENCIA.

La abstinencia de anfetamina ha sido poco estudiada, aunque se trata de un problema
frecuente, con una tasa de prevalencia de un 87% entre las personas consumidoras. (Cantwell
1998, Schuckit 1999) .Aunque la duracién de la abstinencia de anfetamina tiende a ser mucho
mas prolongada que la de cocaina, los criterios de diagnostico del DSM IV-TR para las anfetaminas
son los mismos que para el caso de la cocaina (APA 2000). Los resultados de un andlisis factorial
de los sintomas de abstinencia de anfetamina indican que esta afeccion clinica puede estar
compuesta de tres factores (Srisurapanont 1999b). El factor de hipervigilia comprende la necesidad
imperiosa de la sustancia, agitacion y suefios intensos o desagradables. El factor vegetativo inverso
comprende energia reducida, mayor apetito y necesidad imperiosa de reposo. El factor de ansiedad
comprende pérdida de interés o placer, ansiedad y desaceleracién del movimiento. El estado de
animo depresivo es un sintoma prevalente y se lo debe considerar un sintoma incorporado en uno
0 mas factores. Aunque los sintomas que ocurren durante la abstinencia de anfetamina pueden
desaparecer en cuatro o cinco dias, algunos pueden continuar durante semanas o incluso meses
(Watson 1972, Hofmann 1983). Como generalmente se exige a las personas consumidoras de
anfetaminas que suspendan su uso antes de cualquier tratamiento, se debe considerar la abstinencia
como un problema frecuente para quienes trabajan en la salud que proporcionan tratamiento a
quienes abusan de esta sustancia.

Sus sintomas, particularmente la necesidad imperiosa de consumo, pueden transformarse
en factores criticos que lleven a la reincidencia.

En la practica clinica, se ha recomendado para la abstinencia de anfetamina el mismo
tratamiento que para la cocaina, aunque difieran las propiedades farmacodindmicas y
farmacocinéticas.

La evidencia acerca del tratamiento para la abstinencia de anfetamina es muy limitada.
Actualmente, ningun tratamiento disponible ha demostrado ser eficaz para el tratamiento de la
abstinencia de anfetamina.

Los estudios de tratamiento adicionales, deben considerar a los farmacos que puedan
estimular el aumento de actividad de dopamina, norepinefrina y serotonina en el cerebro.
Es un tratamiento completamente inespecifico y sintomatico.

Dado que la abstinencia de anfetaminas por lo habitual se acompafia de una considerable
ansiedad, las benzodiacepinas pueden ser Utiles a la hora de aliviar el distrés y reducir la probabilidad
de recaidas. Los bloqueadores beta (propranolol) también pueden resultar de utilidad a la hora
de reducir las manifestaciones fisicas de la ansiedad.

La prescripcion de antidepresivos puede indicarse sintomas depresivos asociados a la
abstinencia, aunque la evidencia sugiere que los antidepresivos no tienen probablemente ningiin
efecto sobre la conducta de consumo de la droga. No obstante, su administracion puede acomparnarse
de efectos no especificos que mejoren la retencién en los programas de tratamiento.

La administracién de antipsicéticos, como el haloperidol, puede ser til en aquellos casos
en los que exista gran agitacion en el momento de ingreso o en los casos de la psicosis inducida
por esta droga. Ahora bien, puesto que los cuadros psicéticos inducidos por anfetaminas suelen
ser de muy breve duracion, en ocasiones puede resultar suficiente la administracion de

Icciones
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benzodiacepinas como el diazepam.

En los casos en que se aprecie una importante pérdida de peso puede resultar adecuada
la administracion de dietas hiperproteicas y suplementos vitaminicos. No obstante, hay que recordar
gue el aumento de apetito y de peso son muy frecuentes tras la abstinencia.

6.3.2.3 TRATAMIENTO DE LA DEPENDENCIA.

Las anfetaminas no actGan por acoplamiento a un receptor especifico, sino que provocan
sus efectos por modificacion directa sobre sistemas de neurotransmision,ello imposibilita la sintesis
de un farmaco antagonista especifico que pueda bloquear de forma eficaz la accién de las
anfetaminas. Lo mismo ocurre a la hora de plantearse tratamientos sustitutorios, ya que es dificil
hallar un agonista que reproduzca los mismos efectos con menos riesgos y con una vida media
gue permita una dispensacién controlada.

Consiste en una aproximacion totalmente inespecifica, que se fundamenta en que la
evidencia clinica indica que el uso de determinados farmacos puede ser Util en el tratamiento del
consumo y abuso de psicoestimulantes, revirtiendo o compensando las neuroadaptaciones a largo
plazo producidas por el uso crénico de éstos.

Experiencias de aplicacién de programas de tratamiento estandarizado para personas
dependientes a psicoestimulantes, indican que no se observan diferencias significativas en la
respuesta al tratamiento entre dependientes a cocaina y dependientes a metanfetamina, a pesar
de las diferentes caracteristicas de los dos grupos y de los efectos de las drogas, por lo que hay
autores que piensan que los tratamientos ya probados con dependientes a cocaina, podrian
utilizarse con idénticos resultados en dependientes de metanfetamina (Huber y Cols., 1997).

Asi, cabria citar la posible utilidad de agonistas dopaminérgicos, antidepresivos triciclicos
e inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina (ISRS).

Puesto que los aminoécidos tirosina y triptéfano son los precursores de los neurotransmisores
dopamina, noradrenalina y serotonina, la combinacién de estas sustancias con antidepresivos
como la desipramina podria resultar efectiva (en Espafia esta prohibido el empleo terapéutico de
triptofano).

Si bien los tratamientos de sustitucion se utilizan ampliamente en otro tipo de dependencias,
en el caso de los estimulantes su utilizacion esta Unicamente restringida a algunos centros y a
algunos pacientes concretos. Asi, existen estudios que sefialan la eficacia de la utilizacion de
anfetaminas (metilfenidato) en determinados pacientes que han venido consumiendo estas
sustancias por via oral durante largos periodos de tiempo en una cantidad estable, que no han
logrado desintoxicarse utilizando otros medios.

A pesar de esto, la experiencia clinica -sin estudios experimentales que lo confirmen-, nos
hace pensar que un gran grupo de personas consumidoras de psicoestimulantes se beneficia de
la accion de determinados farmacos, mejorando la evolucién de su trastorno. De ahi que nuestra
recomendacion seria evaluar cada caso, y asi poder utilizar aquella medicaciéon que sea mas
beneficiosa a cada paciente en los diferentes momentos de la evolucién de su patologia, teniendo
en cuenta siempre las apreciaciones sefaladas anteriormente.



Tratamiento Farmacolégico del Consumo y Abuso de Psicoestimulantes

Farmaco SIGINES Mecanismo de Accion
Agonistas Disforia y Anergia Actividad dopaminérgica
dopaminérgicos

Antidepresivos Depresion, craving Tono de activacion y afectivo
Triciclicos y disforia Impulso de consumo

ISRS (Fluoxetina) | Elevada impulsidad Actividad serotoninérgica

6.3.3 DROGAS DE SINTESIS.

- Tratamiento farmacolégico del éxtasis y derivados -

Hemos de tener presente que en el consumo de éxtasis y derivados, nos encontramos
ante una poblacién de unas caracteristicas especiales y, sobre todo, ante un policonsumo de
sustancias téxicas y adictivas con diferentes propiedades e imprevisibles efectos en su uso
simultdneo. Cualquier estratégia farmacologica debe tener presente este hecho.

Planteandonos el caso hipotético de consumos puros, sin adulterar, y Gnicamente de
MDMA, sin asociar a otras drogas, y siempre , hay que diferenciar entre el tratamiento de la
conducta propiamente adictiva y de las complicaciones derivadas de su consumo crénico, y el
abordaje del paciente bajo una intoxicacion aguda por MDMA.

La intervencion podra dirigirse a varios niveles:
1. INTOXICACION AGUDA POR MDMA O SOBREDOSIS:

Dada la ausencia de un antidoto especifico, hace que el tratamiento sea Unicamente
sintomatico y de soporte, con el maximo de efectividad dentro de las dos primeras horas posconsumo.
Es la consecuencia més grave del consumo de éxtasis, con sintomas similares a los del denominado
«golpe de calor», por lo que se le llama hipertermia.

El tratamiento presenta ciertas peculiaridades:

Medidas generales:

Se basa en los siguientes puntos:

1°. Mantenimiento de la permeabilidad de la via aérea

2°. Realizar, si es preciso, la resucitacion cardiopulmonar
3°. Traslado urgente a centro hospitalario en casos graves

4°, Evacuacion gastrica.
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* Si est& consciente y no han transcurrido 6 horas de la ingestién oral: administrar carbon
activado (50g), junto con un catartico como el sorbitol en dosis de 1-2mg/kg de una solucioén al
70 % (1 g/kg peso). Observacion 12-24 horas.

* Si esta en coma se realiza lavado gastrico, previa intubacién endotraqueal, seguida de
admon. de carbon activado a través de la sonda de lavado.

5°, Debe evitarse la acidificacion de la orina para aumentar la eliminacion de la droga
absorbida, esta tambien desaconsejada en pacientes con rabdomiolisis pues puede
empeorar la insuficiencia renal, asi como mioglobinuria. La alcalinizacién de la orina, en
un intento de evitar esa mioglobinuria, reduciria la eliminacion del téxico, por lo que lomas
aconsejable es utilizar Manitol

6°. Debe de mantenerse en un ambiente tranquilo y evitar los estimulos y movimientos
bruscos.



Hipertermia:

Tratamiento sintomatico de las complicaciones

* Usar medios fisicos ( compresas himedas)

* Si T2 mayor 40°C mantas hipodérmicas o bafios de agua helada.

* Si falla lo anterior administrar dantroleno (relajante muscular no
despolarizante, que actuaria por inhibicion de la termogénesis

de la hiperactividad muscular) 1 mg/kg IV aumentando cada 15 min
hasta una dosis de 10 mg/kg. Una vez controlada pautar cada 4h IV en
dosis de 1-2 mg/kg

* Como alternativa a lo anterior podemos utilizar bromocriptina.

Hipertension arterial:| « Tratar si cifras son mayores de 120 mmHg sobre todo si existe afectacion

Hipotension arterial:

de 6rganos diana, sobre todo SNC.. Nitroprusiato sédico IV, o alfa
blogueantes.

* Si es debida apoca ingesta de liquido o a un aumento en la pérdida
de estos(fiebre,hiperventilacién) admén. IV de cargas de 300 ml suero
fisiologico tanto como sea necesario

* Si su causa es fallo ventricular izquierdo por miocardiopatia aguda,
iniciar tratamiento con diuréticos, digoxina e IECA. Si requiere farmacos
inotrépicos se indica la perfusién intravenosa de noradrenalina dosis
0,5wkg/min sin diluir.8Paciente de 70 kg equivale a unos 0,2 — 2,1 ml/h.

Arritmias cardiacas | A.Ventriculares: Lidocaina
A.Supraventriculares:Verapamilo o Diltiazem

Sindrome Coronario
Agudo

Crisis convulsivas

Agitacion

Psicosis

Rabdomiolisis

Isquemia arterial
aguda

Nitroglicerina sublingual o intravenosa, analgesicos narcéticos,
antiagregantes,etc.Evitar bloqueadores beta.

Tratamiento de elecion es el midazolam IV. Ampollas de 3 ml con 15 mg
o de 5ml con 5 mg.

Alternativa al anterior es el diazepam IV 10 mg.(diluir una ampolla en
8 ml de suero fisiolégico y perfundir a 2 ml/min).

Si no se reduce administrar difenilhidantoina en perfusion IV.

Puede ser tambien atil el empleo de Lidocaina.

Benzodiacepinas:
Midazolam ampollas de 3ml con 15 mg IM
o lorazepam 1-2 mg/4h oral o sublingual.

Butirofenonas :

Haloperidol 10 mg oral.Repetir/8h hasta max. 30 mh/24h.(usar tambien
en reacciones extrapiramidales).

Droperidol ampollas de 3 ml con 2,5 mg/ml.IM Puede repetir cada
Hasta max. 40 mg.

» Admon. soluciones cristaloides “Suero glucosalino 4000 ml/24h.permita
una diuresis de 3ml/kg/h.

* Bicarbonato sddico 1M perfusion 14 gotas /min (42ml/h).. mantener ph
urinario> 7,5.

» Furosemida si no existe depleccion de volumen , dosis inicial de 60
mg(ampollas de 20mg) IV, seguidos de 20 mg/6h IV.

« Si surge insufuciencia renal realizar hemodialisis.

Heparinizar y admoén de nitraprusiato sodico en perfusion IV.
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Rehidratacion con sueros hidrosalinos o bebidas isotonicas que reducen el riesgo de
absorcion celular del agua sobrante y garantizan la reposicion del equilibrio hidroeléctrico (Shaphiro,
1996).: la MDMA provoca una liberacién de hormona antidiurética (ADH), con la consiguiente
reduccion de la diuresis lo que, unido a la tendencia compulsiva a beber liquidos, provocada por
los derivados anfetaminicos, ha dado lugar a la aparicion en la literatura cientifica de cuadros de
edema cerebral.

El uso de neurolépticos es controvertido, dado que existe el riesgo de provocar un sindrome
neuroléptico maligno con el uso de Butirofenonas (Sempere, 1997), especialmente en el caso de
abuso de metanfetamina y fenfluramina.

Por otra parte, los neurolépticos atipicos, como la Risperidona, pueden presentar efectos
paradgjicos e incluso incrementar la aparicion de fenédmenos de flashback (Lauterbach y Cols.,
2000).

Es conveniente que la intoxicacion aguda sea tratada en un centro hospitalario con Unidad
de Vigilancia Intensiva, dada la gravedad del cuadro.

Entre las reacciones agudas psiquiatricas por MDMA, que se presentan durante el consumo
0 en las 24 horas posteriores, se encuentran crisis de ansiedad, ataques de panico, insomnio y
“flashbacks” y en consumos altos (por encima de 200mg) se ha descrito sintomatologia paranoide
y alucinaciones visuales y auditivas. En los que predominaria sintomatologia organica grave
(hipertermia, rabdomiolisis,...)

En estos casos se recomienda el tratamiento hospitalario con Diazepan, Lorazepam o
Midazolan para combatir la agitacion junto a los tratamientos de urgencia apropiados para la
sintomatologia fisica acompafiante (taquicardia, hipertermia, rabdomiolisis,...). En estos casos
agudos, con patologia organica asociada, hay que tener mucha precaucion en la utilizacion de
antipsicéticos e ISRS, ya que pueden agravar la hipertermia.

6.3.3.2 SINDROME DE ABSTINENCIA.

No se ha demostrado sindrome de abstinencia, pero si existen descripciones claras de
“necesidad irresistible” (craving) después de suspender su consumo. Algunos describen una
“resaca” al dia siguiente del consumo consistente en insomnio, fatiga, somnolencia, dolores en
musculos masticadores, perdida de equilibrio y cefaleas. Su tratamiento es sintomaético.

6.3.3.3 DEPENDENCIA.

No existe ningun criterio especifico para la dependencia de drogas de sintesis, ademas
algunos de los criterios genéricos del DSM-IV-TR no son aplicables, asi como otros que requieren
matices. Su consumo caracteristico hace que dentro de esta posible dependencia diferenciemos
dos tipos de tratamientos en funcion de su neurotoxicidad:



6.3.3.3.1 TRATAMIENTO DE LA NEUROTOXICIDAD SUBAGUDA.

Debemos tener en cuenta en esta fase que los dos factores etiolégicos principales son:

e La disminucion de TPH vy, por lo tanto, de sintesis de serotonina,
« La recaptacion del MDMA a las células presinépticas, donde actlia como neurotéxico
a medio plazo.

En este caso, estaria indicado el uso de los farmacos inhibidores de la recaptacion de
serotonina (ISRS), para disminuir o evitar esa recaptacion de MDMA. Ello disminuye o evita también
su toxicidad a nivel del terminal serotonérgico y, al mismo tiempo, en la medida de lo posible, el
brusco descenso de serotonina en la sinapsis, hasta que se recuperen los niveles normales de
TPH, facilitando la recuperacion de esta enzima (mas o menos en 24 horas).

Los ISRS deben ser usados en ese periodo de tiempo, entre las primeras cuatro y cuarenta
y ocho horas tras el consumo.

El riesgo real del consumo simultaneo de MDMA e ISRS, es provocar un brusco incremento
de serotonina en la sinapsis y, por lo tanto, el sindrome serotonérgico, al unirse la masiva liberacion
de serotonina al bloqueo de su recaptacion.

Algunos autores, que refieren la existencia de consumos de Fluoxetina, ya sea de forma
conjunta o inmediatamente antes del éxtasis, como posible preventivo de la intoxicaciéon aguda,
lo que se ha llamado «vestirse de azul» (Lorenzo, 1994; Shapiro, 1995). Estas observaciones
tienen su soporte en los hallazgos de Berger y Cols. (1992) que observaron como*... la fluoxetina
y la cocaina, bloqueadores de la recaptacion de serotonina, provocaban una inhibicion de la
liberacion de 5- ht, inducida por MDMA, metanfetamina, PCA y fenfluramina». Debemos alertar
de que el uso de fluoxetina u otros ISRS junto a MDMA, puede incrementar el riesgo de aparicion
de un sindrome serotonérgico, por lo que, en principio, debe evitarse la mencionada combinacion,
a la vista de la posible gravedad de las complicaciones potenciales (Llopis, Farré y Martinez,
2001).

Por otra parte, hay que tener en cuenta que la Fluoxetina inhibe el metabolismo hepético
de las anfetaminas, incrementando sus concentraciones y aumentando el riesgo de toxicidad
aguda al ingerir pastillas de supuesto éxtasis que, en muchas ocasiones, contienen anfetamina
0 metanfetamina.

Las reacciones subagudas psiquiatricas por MDMA, se presentan a lo largo de las 2
semanas posteriores a la ingesta y no estarian relacionadas con la presencia de la sustancia en
el organismo.

Se han descrito reacciones de somnolencia, astenia, sintomas depresivos, de ansiedad,
repeticion de ataques de panico iniciados en la intoxicacion e irritabilidad.

En estos casos se recomienda el tratamiento con Benzodiacepinas, con estricto control
y durante el menor tiempo posible, por su capacidad de ser farmacos de abuso y de provocar
dependencia. En los casos que exista sintomatologia depresiva y/o irritabilidad se recomienda el
tratamiento con ISRS (fluoxetina o citalopran) solo o en combinacion con Mirtazapina, esta Ultima
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también puede utilizarse como alternativa a las Benzodiazepinas por su capacidad inductora del
suefio y relajante.

En el tratamiento con ISRS y/o Mirtazapina se recomienda el mantenimiento del tratamiento
durante 6 meses o0 hasta la desaparicion de la sintomatologia.

6.3.3.3.2 TRATAMIENTO DE LA NEUROTOXICIDAD A LARGO PLAZO.

No existen datos concluyentes en humanos sobre la neurotoxicidad y tampoco sobre su
prevencion o tratamiento.

La capacidad de actuacion de algunos farmacos neuroprotectores, Unicamente es Util con
los efectos a largo plazo y no con las consecuencias inmediatas del consumo de MDMA. Estos
farmacos se agrupan en gabaérgicos, como el clormetiazol y el pentobarbital; farmacos antagonistas
de los receptores N-metil-D-aspartato (NMDA), como la dizocilpina, y farmacos atrapadores de
radicales libres hidroxilos, como el PBN (alfa-fenil-ter-butil-nitrona). Todos ellos se han mostrado
eficaces en atenuar la neurotoxicidad del MDMA a largo plazo, aunque por mecanismos diferentes.

Diversos trabajos de investigacion bésica, sugieren que facilitando la funciéon gabaérgica
se reduce la degeneracion neuronal. Tanto el pentobarbital como el clormetiazol (gabaérgicos),
previenen de las alteraciones en los parametros bioquimicos serotoninérgicos.

El problema es que las dosis eficaces de estos farmacos en humanos serian tan elevadas,
que los efectos secundarios de sedacidn y riesgo de adiccidon impiden su uso en tratamientos a
medio y largo plazo.

La dizocilpina, antagonista no competitivo del receptor NMDA y no un gabaérgico puro,tiene
el mismo efecto. Ello sugiere que la neurodegeneracion producida por el éxtasis podria depender,
mas bien, de una alteracion del balance entre mecanismos excitatorios e inhibitorios, de forma
gue una hiperactividad del sistema de aminoéacidos excitatorios podria ser contrarrestada potenciando
la actividad del sistema inhibitorio mediado por el GABA.

Otro farmaco que se ha mostrado eficaz para reducir los efectos de hipertermia en
experimentacion con ratas de laboratorio, es el PBN que, por medio del secuestro de radicales
hidroxilos, atenta la pérdida de serotonina inducida por MDMA una semana post-ingesta, ademas
de prevenir la disminucion en la densidad de los lugares de recaptacion de serotonina (Colado y
Cols., 1996). Esto parece indicar que protegeria de la degeneracién neuronal.

Nos encontramos con distintos farmacos, que en el laboratorio se han mostrado Utiles
como neuroprotectores para el tratamiento de la degeneracién neuronal inducida por MDMA, a
largo plazo, pero con mecanismos de accion diferentes. Por este motivo, todavia no se puede
enunciar rotundamente cuéles son los mecanismos exactos que provocan esa neurotoxicidad pero,
en cambio, nos ofrecen un arsenal terapéutico a nuestro alcance.

Ademas, la neurotoxicidad parece estar relacionada, en parte, con la hipertermia inducida
por MDMA,; asi, la toxicidad desaparece, o se atenUa, si se realizan los experimentos en condiciones
de hipotermia, aunque este factor tampoco se ha mostrado concluyente.



Finalmente, hay que tener en cuenta que los farmacos sefialados no protegen de la
neurotoxicidad de otros compuestos anfetaminicos; por ello, para el tratamiento deberemos valorar
el factor policonsumo de los usuarios y el gran porcentaje de adulteracion con otros derivados
anfetaminicos que puede haber en la sustancia consumida.

Por ultimo, se destaca el importante papel que se esta concediendo en toda Europa a una
serie de medidas de caracter ambiental y educativo dirigidas a la reduccién de dafios (consumo
en ambientes con elevadas temperaturas, realizacion de ejercicio intenso, deshidratacion o
hiperhidratacion, policonsumo de sustancias, etc.): rehidratacion frecuente (no mas de 11/ h)
preferentemente zumos, uso de ropa ligera, descansar ante la existencia de sintomatologia de
cansancio 10 m / h), permanecer en lugares frescos, comer platanos, mascar chicles, etc.
(Reduccion de dafios).

Las reacciones psiquiatricas cronicas o residuales por MDMA, se presentan pasadas las
2 semanas de la ultima ingesta, donde la causalidad es muy dificil de valorar. Es en este tipo de
patologias residuales donde residiria la discusion de si el MDMA actua como desencadenante en
personalidades vulnerables.

En este tipo de reacciones o patologias residuales se incluyen alteraciones de memoria,
trastornos depresivos mayores y cuadros psicoticos.

También hay que tener en cuenta que los primeros trastornos psicéticos asociados al
consumo de MDMA se remontan al afio 1986; afios en que los brotes psicéticos eran tratados con
antipsicoticos clasicos y que la propia literatura definia como poco exitosos. Probablemente los
primeros pacientes habian sido tratados, sin resultado, con antipsicoéticos clasicos durante un
tiempo previo de 4 a 8 semanas, siendo posible que en el momento actual, y dada la utilidad y
eficacia de los antipsicoticos atipicos desde el inicio del brote psicético, este tipo de pacientes
pudieran ser integrados en el grupo de reacciones subagudas tras consumo de MDMA. Quedaria
la discusidn de los posibles efectos neurotdxicos de estas sustancias y su posible recuperacion
0 no, para seguir integrando dentro de este grupo a los pacientes con patologias residuales
(alteraciones de memoria, sintomas parkinsonianos,...).

En los casos de sintomatologia psicética se recomienda el tratamiento con antipsicéticos
atipicos (Olanzapina a dosis de 10-15 mg/24h el primer mes y 5-10mg/24h los siguientes meses
con reduccion gradual hasta la desaparicion de la sintomatologia). Si aparecen asociados sintomas
afectivos recomendamos la asociacion de antipsicéticos atipico con ISRS.

En los casos en que aparezcan trastornos afectivos mayores, se recomienda el tratamiento
con ISRS o Velanfaxina a las dosis habituales para el tratamiento de un episodio depresivo mayor
o el uso conjunto de antipsicoticos atipico, a dosis menores de las habituales (2'5-5mg/24h en el
caso de Olanzapina) junto a ISRS.
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7.1 EVALUACION Y DIAGNOSTICO.

El modelo bio-psico-social considera que en la génesis de las adicciones intervienen
factores bioldgicos, psicolégicos y sociales que daran lugar a la aparicion de una patologia de
caracter crénico, de curso variable con periodos de remision y recaidas y que afecta tanto a la
salud fisica, a la psicoldgica, a las relaciones interpersonales y sociales de la persona adicta como
a su medio familiar e incluso al bienestar social general. El abordaje terapéutico de estos trastornos
debe de tener en cuenta esta triple dimension, articulando medidas y programas que actiien en
todas las areas implicadas.

La eficacia de los programas de tratamiento depende en gran parte de la identificacion
de los factores que han dado lugar al desarrollo y mantenimiento de la conducta adictiva del sujeto
asi como de las repercusiones que ésta ha supuesto para la persona adicta.

La evaluacion conductual de los problemas de adiccién, en este caso de la dependencia
a estimulantes, designa el proceso de recogida de informacion que permite tomar decisiones
sobre la produccién de un cambio de conducta adictiva y la evaluacion de ese cambio. Por ser
un proceso que se desarrolla a lo largo de la intervencion terapéutica, permite distinguir fases
sucesivas:

1. Evaluacion de las conductas que constituyen el problema y de las variables que lo
mantiene.

2. Formulacion de hipétesis explicativas del problema adictivo.

3. Establecimiento de los objetivos terapéuticos.

4. Seleccion de las técnicas de intervencion.

5. Valoracion de los resultados de la intervencion.

6. Seguimiento.

La evaluacién conductual debe establecerse a dos niveles: evaluacién especifica y
evaluacion de otras conductas relacionadas con el consumo de sustancias.

- La evaluacion especifica se refiere a la evaluacion de la amplitud y de las circunstancias
del consumo de drogas: tipo de sustancia, dosis consumida, via de administracion momentos
de consumo maximo y circunstancias en que tiene lugar.

- La evaluacion de otras conductas relacionadas con el consumo de sustancias incluye
aquellas conductas problematicas que suelen ser causa 0 consecuencias del consumo.
Conviene prestar atencioén a las siguientes areas: Condiciones fisicas y estado de salud
general; grado de cohesion familiar y social; situacion econdémica; situacion ante la ley;
condiciones psicologicas y repertorio de conductas del sujeto.

La decision de la pertinencia de la intervenciéon en alguna de estas areas dependera
de lainterseccion de dos factores: Interés por el bienestar global de la persona; y prevision
de que estos comportamientos problema puedan ser facilitadores y actuar como estimulos
antecedentes del consumo de sustancias.

La Entrevista clinica inicial va a constituir el primer contacto de la persona consumidora
con el o la terapeuta, y es la principal herramienta de la que se dispone para llegar a un adecuado
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conocimiento del paciente o la paciente y del problema que padece. La planificacion de esta
entrevista debe ser flexible y poseer una naturaleza multidimensional. Es el principal instrumento
de recogida de informacién sobre aspectos tales como:

- Descripcion de la conducta de consumo: Patrén y severidad del consumo. Dependencia
y/ 0 abuso de sustancias.

- Anédlisis funcional de la conducta adictiva: antecedentes y consecuentes.
- Historia de adquisicion del problema.

- Historia Familiar (Genograma). Respuesta familiar al consumo de drogas.
- Deteccion de otros hahitos y comportamientos adictivos.

- Identificar las destrezas, habilidades y/o estrategias conductuales de que dispone la
persona para hacer frente a las situaciones de riesgo de reanudacion y de reaparicion
del comportamiento adictivo.

- Deteccion y anédlisis de las situaciones de alto riesgo principales.
- Grado de motivacién hacia el cambio, identificar el estado motivacional de la persona
para el abandono de la conducta adictiva.

- Identificacion de otras alteraciones psicopatoldgicas, rasgos y trastornos de personalidad.
- Valoracion neuropsicoldgica, grado de deterioro cognitivo que presenta la persona
dependiente.

La aplicacion de la Entrevista diagnostica debe complementarse con otras técnicas
adicionales de valoracion como son, el uso de inventarios y cuestionarios, las técnicas de
autorregistro, los informes de otras personas, los controles de orina etc.. asi como entrevistas
semiestructuradas o estructuradas para la recopilacion de datos sobre el consumo vy otras areas
del comportamiento, y que a continuacion describiremos para cada una de las areas a evaluar.

7.1.1 EVALUACION DE LA CONDUCTA DE CONSUMO DE SUSTANCIAS.

En esta area de evaluacion se pretende determinar el alcance de la conducta adictiva que
presenta la persona consumidora. Para ello la estrategia habitual es a través de la entrevista clinica,
exploracion fisica y los resultados de pruebas de laboratorio, identificar la presencia o ausencia
en la persona de los criterios recogidos en los sistemas de clasificacion internacionales (DSM-IV-
Tr (APA,2000) y CIE-10 (OMS)) hasta determinar el diagnostico correspondiente. Estos sistemas
establecen para cada posible conducta adictiva unos criterios indicadores de la existencia de un
trastorno adictivo.

En el DSM-IV encontramos dos grupos diagndsticos relacionados con el consumo
de drogas:

1. Trastornos por consumo de sustancias (Abuso y Dependencia).
2. Trastornos inducidos por sustancias en los que se incluyen los criterios diagndésticos
para diversas situaciones clinicas (intoxicacién, abstinencia, delirium, demencia, trastorno

psicotico...).

Ademas de estos sistemas de diagndéstico existen dos entrevistas para evaluar el trastorno
por abuso y dependencia de sustancias psicoactivas:



- La entrevista clinica estructurada para el DSM IV (Structured clinical Interview, SCID)
( First et al, 1995) y la Entrevista para la evaluacion clinica en neuropsiquiatria (Schedules
for Clinical Assessment of Neuropsychiatry, SCAN) basada en el CIE-10 nos facilitara el diagnéstico
de los trastornos relacionados con el consumo de sustancias y de otros trastornos psiquiatricos.

- Addiction Severity Index (ASI): El ASI fue creado en 1980 en la Universidad de
Pennsylvania por el equipo dirigido por Thomas A. McLellan, la idea inicial era crear una entrevista
estructurada que midiese de forma sensible y objetiva todas las dimensiones que estan implicadas
en la gravedad de una dependencia de sustancias. Es un cuestionario que mide el grado de
severidad de la adiccién por medio de las puntuaciones que la persona obtiene en diversas areas.
Aunque exige entrenamiento su utilizacion es sencilla y permite evaluar la severidad del problema
en siete dimensiones:

Estado médico general
Situacion laboral y financiera
Consumo de alcohol
Consumo de drogas
Problemas legales

Familia y relaciones sociales
Estado psicoldgico

Esta Ultima es un elemento de “screening” para detectar posibles problemas psiquiatricos.
Como instrumentos psicométricos complementarios utiliza las puntuaciones obtenidas en las
pruebas SCL-90-R de Derogatis (que se verd mas adelante) y el Inventario de Depresién de Beck

- El ASI es util para identificar areas objetivo de intervencion; para establecer un prondstico
de la gravedad de la adiccion asi como para la monitorizacién de la evolucion del paciente a lo
largo del tratamiento.

- El EuropASiI es la adaptacion para Europa de la 52 versién del Addiction Severity Index
(ASI) . Permite la comparacion de los datos entre distintos paises europeos.

El empleo de cuestionarios es algo frecuente antes, durante o después de la
entrevista para detectar problemas de abuso de drogas y para la evaluacion del tratamiento.
Uno de los mas conocidos es el Test de Evaluacién para el Consumo de Drogas (Drug
Abuse Screening Test, DAST) de Skinner (1982,1994), ofrece un indice cuantitativo de la
medida en que se padecen problemas o consecuencias por el abuso de drogas. Su
cumplimentacion requiere de cinco minutos.

La ultima version del DAST esta formada por veinte items en forma de pregunta con
dos opciones de respuesta (Si o No). En la mayoria de los items la respuesta “Si” tiene un
valor igual a 1y larespuesta “No” tiene un valor igual a cero. La puntuacion total de la
prueba se obtiene sumando todos los items, una puntuacion de 5 0 mas en la escala significa
gue existen problemas de abuso de drogas.
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Se han disefiado instrumentos especificos para la evaluacion de severidad dependencia
Cocaina:

- Test de gravedad de la adicciéon a Cocaina (Cocaine Addiction Severity Test, CAST.
Washton, 1995)

- Escala de deterioro relacionado con el consumo de Cocaina (Halikas-Crosby Drug
impairment Rating Scale for Cocaine, HALDIRS-C. Halikas y Crosby, 1991).
- Indice de gravedad a lo largo de la vida para el trastorno por consumo de Cocaina (Lifetime
Severity Index for Cocaine Use Disorder, LSI-C. Hser el al., 1999).

Partiendo de esta descripcion inicial de la conducta adictiva, y mediante el Analisis
Funcional del patron de consumo se especifican los determinantes ambientales que
desencadenan o facilitan el consumo, asi como aquellas situaciones y contextos en los que
la persona tiene control sobre su adiccion, las estrategias cognitivas y conductuales
utilizadas para no consumiry aqué atribuye el éxito en la abstinencia en esas situaciones.

El andlisis funcional de la conducta es un instrumento de evaluacion propio de la Psicologia
Cognitivo-conductual que ha demostrado ser extremadamente Util para la comprension y tratamiento
de las conductas adictivas. Desde el modelo Cognitivo-conductual los habitos adictivos son
considerados como un patrén conductual desadaptativo. Los procesos de aprendizaje y
condicionamiento juegan un papel muy importante en el desarrollo de los habitos adictivos y en
el transito de un fallo ocasional a una recaida.

El Analisis Funcional pretende analizar la conducta problema y sus determinantes
ambientales y personales. Para ello se centra en identificar:

- Determinantes ambientales que desencadenan o facilitan la aparicion de la conducta

adictiva.

- Descripcién de la conducta en sus cuatro componentes (motor, cognitivo, fisiolégico
y afectivo).

- Consecuencias de la conducta adictiva (personales, familiares, sociales, legales,
laborales, etc).

- Historia de adquisicién de la conducta adictiva (inicio, variaciones a lo largo del
tiempo, etc.)

- Historia de los intentos realizados para controlar la conducta problema y resultados
de los mismos.

- Identificacion de otros habitos adictivos.

- Estilo de vida actual y anterior a la aparicion de la conducta adictiva.
- Repertorio de habilidades y recursos personales.




Para la recogida de informacion en esta area ademas de la entrevista clinica con el paciente
o la paciente y su familia son de utilidad diversos autorregistros, cuestionarios y escalas:

Inventario de Situaciones Relacionadas con el Consumo de Drogas (Inventory of
Drug-Taking Situations, IDTS. Annis y Martin, 1985). Los items de este cuestionario exploran las
situaciones representativas de cada una de las categorias propuestas por Marlatt y colaboradores
(intrapersonales/interpersonales) como situaciones favorecedoras de las recaidas. Proporciona
un perfil individualizado de las areas de mayor riesgo para el consumo.

Cuestionario de Situaciones de Alto Riesgo para el consumo de Cocaina (Cocaine
Hig-Risk Situations Questionnaire, CHRSQ. Michalec et al., 1992). Similar al anterior pero disefiado
especificamente para consumidores de Cocaina.

La Escala de Prediccion de la recaida (RPS) de Beck, esta prueba es especifica para
consumidores de Crack. En ella para cada una de las situaciones de riesgo se evaltan dos
dimensiones: la intensidad del deseo y la probabilidad de que realice un consumo (expectativas
de autoeficacia).

Otro aspecto importante es la Evaluacion del deseo condicionado (“Craving”), numerosos
estudios han permitido la identificacion de respuestas condicionadas tanto agonistas
(respuestas similares a las generadas por la sustancia) como opuestas (respuestas
anticipadoras o de abstinencia condicionada) al ser expuestos los sujetos adictos a estimulos
relevantes asociados al consumo de la droga.

El “craving”, o deseo condicionado, es el resultado de cambios fisiologicos y conductuales
que el uso continuado de la sustancia causa en la persona y puede ser disparado por el malestar
fisico y emocional asociado con la abstinencia de la droga asi como por factores ambientales
externos tales como imagenes, sonidos, emociones, objetos, situaciones sociales o entornos
fisicos asociados con el uso de la sustancia. El deseo de consumir inducido por estos estimulos
es con frecuencia suficientemente fuerte para precipitar la recaida meses e incluso afios después
de haber cesado el consumo.

Se trata un fendmeno con tres dimensiones evaluables con diversas estrategias: una
emocional (sensacion displacentera o distrés), otra cognitiva (pensamientos de necesidad o
inevitabilidad) y una tercera situacional (estimulos elicitadores como, otros consumidores, lugares,
objetos ...)

Dimensiones evaluables del craving

- Frecuencia.

- Intensidad.

- Duracion.

- Desde el punto de vista emocional: pueden ser analizadas las sensaciones fisicas
definitorias de la emocion, ensefiando a la persona a detectarlas.

- Desde un punto de vista cognitivo: pueden descubrirse las creencias, cogniciones presentes
(y causantes) del craiving. Ensefiando a la persona a cuestionarlas.

- Desde el punto de vista situacional: se pueden realizar listas de estimulos licitadores de
anhelo (Lugares, personas...)
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Instrumentos de evaluacion del craving :

Cuestionario de craving de Cocaina (Cocaine Craving Questionnarie, CCQ. Tiffany et
al. 1993). Dispone de dos formas paralelas lo cual permite evaluar el “craiving” en dos momento
temporales: EI momento presente y durante el transcurso de la udltima semana.

Escalas analdgico visuales: estas escalas constan de un Unico item por medio del cual
la persona gradua:

- El nivel medio de craving experimentado durante la Gltima semana. Minesota Cocaine
Craving Scale (MCCS)

- Grado actual de Craving. Simple Test of Cocaine Craving and relates Responses
(STCCRR).

Escala de los componentes Obsesivos Compulsivos de la dependencia de Cocaina
de Yale — Brown: compuesta por 14 items que se responden en base a una escala de 5 alternativas
categoricas de respuesta y 2 items heteroadministrados en que el entrevistador o entrevistadora
evallia la intensidad del craving y la mejoria global de éste.

Finalmente sefalar los trabajos de Weis, este autor ha elaborado un cuestionario de
evaluacion en que al paciente se le formulan cinco preguntas sobre su experiencia de craving en
el momento actual.

7.1.2. ESTADO MOTIVACIONAL Y EXPECTATIVAS DE AUTOEFICACIA.

En la préctica clinica en adicciones, se observa como la motivacién al cambio es un
importante factor previo al tratamiento que va a influir en los resultados del mismo. En un alto
porcentaje de casos, las personas consumidoras acuden a tratamiento presionados por aspectos
externos (familia, trabajo, problemas judiciales, deterioro de la salud fisica,..) y con escasa
concienciacion sobre su trastorno. En la década de los 80 surgio el modelo desarrollado por
Prochaska y cols. sobre cémo se produce el cambio en las conductas adictivas. Estos autores
describieron una serie de etapas o estadios por los que pasan las personas a lo largo de su proceso
adictivo (precontemplacion, contemplacién, preparacion, accion, mantenimiento y recaida).

Descubrieron que las personas con o sin terapia progresan a lo largo de una serie de
etapas recurrentes y utilizan similares estrategias de cambio denominados procesos. Los diez
procesos de cambio que identifican los autores permiten comprender como sucede el cambio
intencional, dado que se corresponden con actividades que, bien encubiertas, bien manifiestas,
lleva a cabo la persona para modificar intencionalmente su habito adictivo. Son los siguientes:
Aumento de la concienciacion, autorreevaluacion, reevaluacion ambiental, relieve dramatico,
autoliberacion, liberacion social, manejo de contingencias, relaciones de ayuda,
contracondicionamiento y control de estimulos.

Desde esta aproximacion, la motivacién se considera como un “estado interno influido por
factores externos que se puede operativizar en un estado de disponibilidad para el cambio”.



El modelo transtedrico de cambio se esta consolidando en la actualidad como el mas
adecuado y comprensible para explicar el proceso de cambio de una conducta adictiva. A partir
de este modelo se han desarrollado instrumentos para identificar la etapa dentro del proceso de
cambio hacia el abandono de la conducta adictiva en la que se encuentra la persona y determinar
asi el grado de motivacién hacia el tratamiento y las acciones mas eficaces que pueden iniciarse.

La motivacion para el cambio y las expectativas de autoeficacia (cogniciones sobre
la medida en que se consideran capaces de llevar a cabo el cambio) de la persona consumidora
son potentes predictores de las posibilidades de cambio y por tanto del éxito de las intervenciones
terapéuticas. El terapeuta o la terapeuta puede indagar sobre dichas cogniciones en una intervencion
en la que evaluacion y terapia van ligadas. La motivacion para el cambio presenta dos componentes,
uno motivacional y otro cognitivo implicados en la toma de decisiones, que considera los beneficios
“pros” y costes “contra” del cambio de conducta (balance decisional). En tanto que, las expectativas
de autoeficacia hacen referencia, no a la clasificacion en un estadio u otro sino a la prediccion
de movimientos entre estadios.

Desde este modelo se han disefiado diversos instrumentos de evaluacion tanto del estadio
y niveles de cambio en que se encuentra la persona como de los procesos de cambio que utiliza
(estrategias) o la motivacion para el abandono de la conducta adictiva. Sin embargo no todos estos
instrumentos han sido adaptados para su utilizaciéon en poblacién espafiola. Los instrumentos
bésicos de evaluacion en este area que estan disponibles son:

- Cuestionario de Procesos de Cambio para adictos a la Cocaina (Processes of Change
Questionnarie, PCQ. Martin et al., 1992). Es un autoinforme de 30 items. Permite identificar
qué procesos de cambio utiliza y su ubicacién en uno de los estadios de cambio que se
postulan en el modelo de Prochaska y DiClemente.

- Escala de Balance Decisional para adictos a la Cocaina (Decisional Balance, DB.
Prochaska, 1994).

- Escala de motivos para abandonar el consumo de Cocaina. (Cocaine Reasons for
Quitting, CRFQ. McBride et al. 1994).

- Cuestionarios de Confianza Situacional. Existen diferentes ejemplos. Basados en el
modelo de Prevencion de Recaidas de Marlatt y Gordon plantean diferentes situaciones
asociadas al consumo para que la persona dependiente valore su grado de
confianaza/desconfianza en el mantenimiento de la abstinencia. Permite identificar
situaciones de riesgo individualizado para su abordaje terapéutico asi como comprobar
el grado de concordancia entre la percepciéon del paciente o la paciente y los
desencadenantes reales de las recaidas.

7.1.3 EVALUACION PSICOPATOLOGICA.

Los estudios epidemioldgicos y clinicos han demostrado una elevada comorbilidad entre
los diagnésticos relacionados con el abuso/dependencia de drogas y otros trastornos psiquiatricos
como los trastornos depresivos, de ansiedad, de personalidad y psicéticos. Esta asociacion no
solo afecta al prondéstico de los trastornos por uso de sustancias sino también los otros diagndsticos
gue presente la persona.
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Por tanto, una adecuada exploracion psicopatoldgica del paciente o la paciente constituye
una de las etapas previas al establecimiento de un plan de intervencién individual. Dadas las
caracteristicas de los trastornos por consumo de sustancias, como es la capacidad que tienen
estas sustancias de provocar sintomas similares a otros trastornos psiquiatricos, en muchos casos
es dificil determinar si los sintomas observados son o no debidos al consumo. No siempre sera
posible, al menos inicialmente, determinar la naturaleza primaria o secundaria del trastorno aspecto
gue en muchos casos solo podra ser aclarado a la vista de su evolucién posterior. Un punto de
referencia a tener en cuenta es la relacion temporal entre el momento del consumo y la aparicién
y curso de estos sintomas asi como su persistencia o no tras la interrupcién del consumo.

Si el diagnostico se realiza durante una fase de sintomatologia aguda se debera atender
prioritariamente a la valoracion del riesgo al que esta expuesto el paciente o la paciente tanto por
posibles comportamientos auto o heteroagresivos como afecciones graves que ponen en peligro
su vida.

Con el objeto de facilitar la determinacién del diagndéstico, Rubio(1998) presenta un algoritmo
para la realizacion del trastorno comorbido o inducido por sustancias.



Criterios de abuso / dependencia de sustancias

y presencia de sintomas psicopatolégicos

Son sintomas psiquiatricos
que aparecen por
primera vez

Los sintomas son una

reagudizacion de un trastorno

psiquiatrico previo

/N /N

Signos/
sintomas
de
intoxicacion
o de
sindrome
de
abstinencia

Hay una
abstinencia
contrastada

de mas

de
cuatro
semanas

\

TRASTORNO INDUCIDO TRASTORNO COMORBIDO

Tomado de Rubio 1998

Signos/
sintomas
de
intoxicacion
o de
sindrome
de
abstinencia

Hay una
abstinencia
contrastada

de mas

de
cuatro
semanas

\ 4

\ 4
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7.1.3.1 EVALUACION DE TRASTORNOS MENTALES (EJE 1)

Para evaluar la posible existencia de trastornos mentales comaérbidos se pueden utilizar
instrumentos genéricos, que realizan una exploracion mas o menos amplia de los trastornos
mentales mas frecuentes, o si ya se tienen indicios que hacen sospechar la presencia de uno o
varios trastornos concretos o mas adecuado seria la utilizacion de instrumentos especificos para
ese cuadro.

Entre los instrumentos genéricos destaca por su sencillez de aplicacion el:

- Entrevista Clinica estructurada para trastornos del Eje | del DSM-IV(SCID-I). Es una
entrevista semiestructurada destinada a establecer los diagnosticos mas importantes del Eje |
segun el DSM-IV. Puede utilizarse de dos formas distintas: una consiste en usarla como entrevista
clinica de confirmacién o rechazo de un diagnéstico sospechoso tras un primer contacto con el
clinico; y otra en administrarla en su totalidad, garantizandose una evaluacion sistematica de todos
los diagndsticos principales. Los diagnoésticos recogidos por esta entrevista se subdividen en seis
modulos, siendo el Médulo E el referido a los Trastornos relacionados con sustancias.

- Symtoptoms Check List-90-Revised (SCL-90-R): Es un inventario autoevaluado, creado
por Derogatis en 1983 que permite evaluar nueve sintomas psicopatol6égicos y psicosomaticos
tanto en personas sanas como en pacientes psiquiatricos. Ademas establece tres indices globales
de severidad sintomatolégica. Consta de 90 preguntas cada una de las cuales es valorada por la
persona en una escala tipo Likert de 5 puntos (de 0 a 4). Las dimensiones sintomaticas que incluye
son:

Somatizacion.

Obsesion - compulsion

Hipersensibilidad

Depresioén

Ansiedad

Ansiedad fébica

Ideas paranoides

Sintomas psicéticos

- GHQ-28 (General Health Questionnaire, Golberg y Hillier, 1979) Es otro de los
instrumentos de uso extendido para la identificacién de posibles casos de psicopatologia general.

En cuanto a las escalas especificas nos centraremos en los dos trastornos comorbidos
mas frecuentes: Depresion y ansiedad.

Escala de Hamilton para la Depresion (HDRS)
Elaborada por Hamilton en 1960 consta de 17 items que evalUan el perfil sintomatolégico
y la gravedad del cuadro depresivo. Es heteroaplicada. Es la més utilizada en la actualidad.

Inventario de Depresion de Beck (BDI)

Es un autoinforme dirigido a la evaluacién clinica de los sintomas relacionados con la
depresion. Consta de 21 items referidos a distintos sintomas mayoritariamente cognitivos, aunque
también evalla componentes de tipo conductual y fisiolégicos.



Escala de Hamilton para la Ansiedad (HARS)

Es una escala de estado cuyo objetivo es valorar la intensidad de la ansiedad que padece
la persona. Consta de 14 items que evalGan los aspectos psiquicos, fisicos y conductuales de la
ansiedad. Uno de los items evalla especificamente el &nimo deprimido. Es una escala heteroaplicada.

Inventario de Ansiedad Estado-Rasgo (STAI)

Es un inventario disefiado por Spielberger y cols. en 1970 para evaluar dos conceptos
independientes de la ansiedad: la ansiedad como estado (condicién emocional transitoria) y la
ansiedad como rasgo (propension ansiosa relativamente estable). Consta de un total de 40 items
(20 para cada uno de los conceptos). Es una escala autoaplicada y es util tanto en poblacién
normal como en pacientes.

Para la esquizofrenia o alguna otra forma de psicosis.

Brief Psychiatric Rating Scale (BPRS)

Fue desarrollada por Overall y Gorhan en 1962 para realizar evaluaciones rapidas y
altamente eficientes de los cambios producidos en los sintomas de pacientes mentales. Actualmente
se utiliza preferentemente como una medida de la gravedad e incluso de subtipificacion (positivo
0 negativo) del trastorno esquizofrénico. La version mas utilizada consta de 18 items aunque
existe una versién ampliada de 24. Cada item se puntla segun una escala Likert de 7 grados. Es
una escala heteroaplicada.

Escala para el Sindrome Positivo y Negativo de la Esquizofrenia (PANSS)

Es una entrevista semiestructurada desarrollada por Kay y cols. en 1987, consta de 30
items que evaltan el sindrome esquizofrénico desde una doble perspectiva: Dimensional (evalta
la gravedad del sindrome positivo, del negativo y de la patologia general del trastorno esquizofrénico)
y categorial (clasifica el trastorno esquizofrénico en positivo, negativo o mixto). Estos 30 items
conforman 4 escalas: Escala positiva (evalla los sintomas sobreafiadidos a un estado mental
normal), Escala negativa (evalUa los déficits respecto a un estado mental normal), Escala compuesta
(evalta la predominancia de un tipo sobre el otro) y la Psicopatologia general (evalGa la presencia
de otros tipos de sintomas como depresion, ansiedad, orientacion...)

Evaluacion del riesgo autolitico.:
- Escala de ideacion suicida (BSSI) Beck y Steer,1991.
- Escala de desesperanza (HS) Beck et al., 1974

7.1.3.2 EVALUACION DE TRASTORNOS DE PERSONALIDAD (EJE 1)

Se han realizado numerosos estudios intentando detectar aquellos rasgos de personalidad
que pueden obrar como predisponentes de los trastornos adictivos. Aunque estos intentos no han
tenido resultados concluyentes, si se han detectado una serie de rasgos frecuentes en pacientes
drogodependientes como son:

- Necesidad de gratificacion inmediata y sin posibilidad de control.

- Intolerancia a la frustracion.

- Tendencia al establecimiento de relaciones interpersonales gratificantes y placenteras
de caréacter superficial y sin ningln tipo de compromiso.
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- Aplanamiento de la autoexigencia, responsabilidad y deber.
- Desinterés cuando la realidad exterior no es inmediatamente gratificante

El conocimiento de las caracteristicas de personalidad de la persona permite al clinico
comprender mas acertadamente las conductas y motivaciones de ésta, establecer una comunicacion
terapéutica mas eficaz y adecuar las intervenciones a sus necesidades y capacidades.

Por otra parte el alto indice de comorbilidad que presentan los trastornos de personalidad
entre la poblacion drogodependiente asi como la cada vez mas clara influencia de los mismos en
el curso y el resultado del tratamiento, hacen que la evaluacién en esta area deba incluir como
objetivo establecer si el paciente o la paciente presenta alguno de estos trastornos.

Las estrategias de evaluacién de los trastornos de personalidad en personas
drogodependientes utilizadas con mayor frecuencia son:

e Entrevistas estructuradas o semiestructuradas:

- Entrevista clinica estructurada para los trastornos de personalidad del Eje Il del
DSM-IV. (SCID Il). Es una entrevista semiestructurada que consta de 119 preguntas y se
centra en los trastornos de personalidad, complementando a la SCID-I que aborda a los
trastornos de Eje I. Cada item puede puntuar de 1 a 3, siendo 1=ausente o falso, 2=subclinico
y 3=clinico o verdadero. A la entrevista le acompafia un cuestionario de cribado “Cuestionario
SCID 11" que incluye un item por criterio diagnéstico (119 preguntas). Las respuestas a
este cuestionario son “si” 0 “no”.

- Examen Internacional de los Trastornos de Personalidad (IPDE). Surge en 1995
como fruto de una colaboracion internacional entre la OMS y el Instituto de Salud de
Estados Unidos para desarrollar un instrumento internacional para la evaluacion de los
trastornos de personalidad. Tiene como base el Personality Disorder Examination (PDE)
de Loranger (1988). Permite al clinico realizar diagndsticos de trastornos de personalidad
de acuerdo a los dos sistemas nosoldgicos vigentes, la CIE-10 o el DSM-IV. Es una
entrevista semiestructurada. Los criterios descriptivos del trastorno son evaluados mediante
preguntas que hacen referencia a 6 areas de la vida del paciente: Trabajo, Yo, relaciones
interpersonales, afectos, prueba de realidad y control de impulsos. Proporciona dos tipos
de informacion diagnéstica: Categorial (es decir, si cada uno de los trastornos de personalidad
explorado esta ausente, probable o presente) o dimensional (de cada trastorno de
personalidad proporciona una medida de la intensidad con que esta presente).

* Cuestionarios autoinformados:

e Cuestionario Clinico Multiaxial de Millon (MCMI-1I). Se trata de un autoinforme de 175
items que se contestan verdadero o falso, integrando 20 escalas de interés clinico: 11 correspondientes
a los trastornos de personalidad descritos en el eje Il del DSM-IIl y 9 sindromes clinicos de mayor
indice de prevalencia en el eje | (ansiedad, histeriforme, hipomania, neurosis depresiva, abuso de
alcohol, abuso de drogas, pensamiento psicotico, depresion mayor y delirios psic6ticos)

- Cuestionario de Personalidad MMPI. Es un cuestionario extenso que evalta 10 factores
de personalidad (Hipocondria, depresion, histeria, desviacion psicopatica, masculinidad- feminidad,



paranoia, psicastenia e introversion social). Ademas cuenta con cuatro escalas de correccion que
influyen en la valoracién de los factores. La edicion espafiola incluye escalas adicionales (fuerza
del Yo, dependencia, dominancia, responsabilidad y control). Las diferentes escalas no pueden
interpretarse aisladamente, sino en relacion al perfil. Permite identificar tres perfiles basicos:
neuratico, psicatico y trastornos de la personalidad. Es uno de los instrumentos mas importantes
y mas utilizados en la préactica clinica por su eficacia en la identificacion de psicopatologia.

- Inventario multifasico de Personalidad de Minesota 2. Escalas relativas a los
trastornos de personalidad. ( MMPI-2 PD). Colligan et al.(1994) desarrollaron un conjunto de
escalas provenientes del MMPI para la evaluacién de los trastornos de personalidad segun criterios
del DSM-IV. Las once escalas forman un conjunto de 157 items que se responden verdadero o
falso.

- Cuestionario exploratorio de la Personalidad (CEPER, Caballo,1997). Es un
cuestionario que consta de 150 items que se pueden responder desdeO="Nada caracteristico en
mi” hasta 6= “Totalmente caracteristico en mi”. Fue construido formulando los criterios del DSMIV
en modo de preguntas e incluye los criterios de los diez trastornos de personalidad oficiales, mas
el pasivo-agresivo y depresivo, asi como los dos que han desaparecido al pasar del DSMIII al
DSMIV-R (sé&dico y autodestructivo).

- Inventario NEO de personalidad - revisado (NEO-PIR, Costa y McCrae,2001): Evalta
los cinco grandes factores de la personalidad, segin el modelo te6rico propuesto por los propios
autores.: neuroticismo, extraversion, apertura a la experiencia, amabilidad y responsabilidad. Ofrece
garantias psicométricas.

- Inventario del Temperamento y Caréacter (TCI, Cloninger) Una de las aportaciones
recientes mas interesantes en el estudio de la personalidad es la que ha realizado Cloninger. En
su trabajo intenta integrar aspectos neurobioldgicos y psicopatoldgicos.

En su modelo propone siete dimensiones para explicar la personalidad. Cuatro corresponden
al temperamento y tres al caracter. Desde su perspectiva considera fundamental distinguir entre
temperamento y caracter puesto que estos dos componentes de la personalidad estan organizados
jerarquicamente e implican diferentes sistemas de aprendizaje y memoria altamente interrelacionados.

El temperamento implica las respuestas automaticas a estimulos emocionales, determina
habitos y emociones, se mantiene estable a lo largo del tiempo y esta regulado principalmente
por el sistema limbico. El temperamento incluye cuatro dimensiones: busqueda de novedades
(tendencia genética hacia una conducta de acercamiento a estimulos que indican potenciales
recompensas o alivio del dolor), evitacion del dafio (tendencia genética a la inhibicién de la
respuesta con la finalidad de evitar el castigo, la novedad y la no recompensa frustradora),
dependencia de la recompensa (tendencia genética a responder intensamente a los signos de
recompensa y a mantener o resistir la extincién de las conductas que han sido previamente
asociadas con premios o evitacidn de castigos) y persistencia (perseverancia de la conducta a
pesar de la frustracion y la fatiga). En cuanto al caracter hace referencia a los autoconceptos que
influyen en nuestras actitudes e intenciones. Se compone de tres dimensiones: autodireccion
(grado en que una persona se percibe a si mismo como un individuo independiente), cooperatividad
(sentimiento de pertenencia a una colectividad) y autotranscendencia (sentimiento de integracion
con el universo). Si el temperamento es la predisposicién con la que nacemos y esta regulado
principalmente por factores constitucionales, el caracter segin Cloninger, es lo hacemos de
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nosotros mismos de manera intencional y basicamente se construye a través del proceso de
socializacion.

Junto con el modelo tedrico disefié un cuestionario (Tridimensional Personality Questionaire,
TPQ, posteriormente TCl y TCI-R, del cual existe una vesién espafiola de Gutierrez-Zotes et al,
2004) que presenta un especial atractivo para su aplicacion en pacientes por trastornos adictivos.

- Inventarios, cuestionarios y escalas para la evaluacion de trastornos especificos de la
personalidad.

Existen también instrumentos de autoinforme especialmente disefiadas para la exploracion de
trastornos de personalidad especificos que presentan una elevada incidencia entre la poblacion
drogodependiente:

- Listado de rasgos y conductas para el diagnéstico de Psicopatia (Hare, 1980).

- Inventario de Personalidad Psicopatica (Lilienfeld y Andrews,1996)

- Entrevista para el diagndstico de Trastorno Limite de Personalidad (DIB-R) (Zanarini y
cols., 1989).

- Entrevista diagnostica para el Narcisismo (DIN) (Gunderson, Ronningstam y Bodkin,1990).

7.1.3.3 OTRAS AREAS DE INTERES.

Ademas de la identificacién de la estructura general de personalidad de la persona
consumidora, se ha demostrado util laidentificacion de otras areas de interés para el estudio
de la personalidad que pueden influir en una mejor o peor evolucién en el tratamiento:

- Autoestima. Escala de Auto-estima de Rosenberg. Es un autoinforme que presenta una
medida global y unidimensional de la autoestima. Consta de 10 items y la puntuaciéon minima es
de 10 y la maxima de 40. A mayor puntuacién menor autoestima.

- Impulsividad. “Escala de impulsividad de Plutchik” (adaptada a la poblacion espafiola
por Rubio et al.,1988). Se trata de una escala disefiada para evaluar conductas impulsivas, estando
relacionados los 15 items de que consta con una posible falta de control sobre determinadas
conductas como capacidad para planificar, control de estados emocionales, gasto dinero, control
de la conducta de comer, etc..

- Asertividad. “Inventario de asertividad de Rathus” (Rathus, 1973) Consta de 30 items,
pudiendo puntuar cada uno de ellos desde +3 (muy caracteristico en mi), hasta —3 (muy poco
caracteristico en mi). Una puntuacion positiva alta indica una alta habilidad social, mientras que
una puntuaciéon negativa alta indica una baja habilidad social. “Inventario de Asercion” (Gambrill
y Richey,1975): Recoge tres tipos de informacién con respecto a la conducta asertiva: el grado de
malestar experimentado en determinadas situaciones sociales, la probabilidad estimada de que
una persona lleve a cabo una conducta asertiva especifica y las situaciones en las que a una
persona le gustaria ser mas asertiva. Consta de 40 items, pudiendo responder a cada uno de ellos
segun la ansiedad experimentada, por una parte, y, por la otra, seguin la probabilidad de realizar
esa conducta.



- Locus de control. “ Cuestionario de Esferas de Control” de Paulus y Christie. Es un
cuestionario que sirve para evaluar el “locus de control” (interno/externo) del sujeto en tres areas:
eficacia personal, control interpersonal y control sociopolitico y la Escala de Locus de Control
(MHLC).

- Conducta exploratoriay necesidad de refuerzo. Escala de Busqueda de Sensaciones
(Sensation-Seeking Scale, SSS) de Zuckerman.

- Alexitimia. El termino alexitimia describe un trastorno especifico en el procesamiento
emocional que se manifiesta como dificultad para identificar y describir sentimientos y emociones
verbalmente; dificultad para distinguir entre sentimientos y los componentes somaticos que
acompafan a la actividad emocional y un patrén de pensamiento orientado a lo externo, asi como
una marcada limitacion en los procesos simbdlicos. Ha sido conceptualizada como un rasgo
continuo de personalidad que correlaciona positivamente con el neuroticismo. Se ha especulado
que este rasgo de personalidad puede actuar como proteccion contra la experimentacion de afectos
muy intensos y constituir un factor de vulnerabilidad para el desarrollo de conductas adictivas.
Para su evaluacion se han desarrollado diversos cuestionarios, siendo el mas utilizado la Escala
de Alexitimia de Toronto (TAS-20).

7.1.3 ALTERACIONES NEUROPSICOLOGICAS RELACIONADAS CON EL CONSUMO
DE ESTIMULANTES

La impresion clinica de que las toxicomanias pueden conducir a un deterioro cognitivo
parte de la evidencia de la existencia de dafio neurolégico cerebral asi como de la capacidad
demostrada que tienen las drogas para producir diversas alteraciones psicopatoldgicas persistentes
a través de modificaciones bioquimicas en el Sistema Nervioso Central.

En estudios de neuroimagen realizados con personas adictas a sustancias psicoestimulantes
como Cocaina y anfetaminas, se han observado cambios estructurales y funcionales en el SNC,
principalmente en regiones de actuacion de los neurotransmisores Dopamina y Glutamato, que
afectan a la sensibilidad a los estimulos sefialadores de la disponibilidad de estas sustancias, la
severidad de los sintomas durante el SA al interrumpir su consumo y el grado de autocontrol que
el sujeto podria ejercer sobre la conducta de bisqueda y autoadministracion, y por tanto en las
dificultades que experimentara para alcanzar y mantener la abstinencia.

En personas adictas, la exposicién a estimulos-droga produce un incremento en la respuesta
de activacion en regiones del cingulo anterior y orbitofrontal del cerebro, lo que se ha asociado
a dificultades para controlar la conducta de busqueda de droga, mientras que en situaciones de
toma de decisiones o ante estimulos reforzadores naturales se observa una inhibicion del
funcionamiento en estas mismas areas. La participacion del cortex frontal es relevante en la toma
de decisiones, la automonitorizacién de la conducta y el control inhibitorio por lo que disfunciones
en estas regiones pueden conducir a decisiones inadecuadas que prioricen los refuerzos inmediatos
sobre los diferidos pero mas favorables.
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Con el consumo croénico, el valor incrementado de la droga en los circuitos de recompensa,
motivacion y memoria desborda el control inhibitorio ejercido por el cortex prefrontal favoreciendo
un bucle de retroalimentacion positivo iniciado por cada episodio de consumo de la sustancia y
perpetuado por la activacion incrementada de la motivacion y los circuitos de memoria. Algunos
autores sugieren que estas modificaciones a nivel del cortex prefrontal pueden conducir a una
reduccion de los comportamientos autodirigidos a favor de conductas automaticas reactivas
precipitadas por estimulos ambientales. La pérdida del control inhibitorio ejercido por las areas
prefrontales del cortex liberaria comportamientos que de otro modo permaneceria bajo control.

Esta puede ser la causa de la dificultad para controlar la conducta de busqueda y
autoadministracion de la sustancias de abuso una vez instaurada la adiccion. Es interesante resaltar
gue una hiperactivacién similar en estas areas se ha observado en sujetos con trastornos obsesivo-
compulsivos y podria ser comun al espectro de trastornos del control de impulsos caracterizados
por la dificultad que experimentan las personas para controlar su conducta ante determinados
entornos estimulares.

El efecto psicoactivo y téxico del abuso de sustancias sobre el SNC plantea en muchos
casos la necesidad clinica de la realizacion de un estudio y evaluacion del deterioro neuropsicoldgico
gue presenta la persona. El grado de afectacion a nivel funcional condiciona la competencia
cognoscitiva de la persona consumidora (capacidad de atencién, concentracién, memoria,
aprendizaje, autocontrol, etc.) y por tanto las expectativas de avance en el tratamiento.

Ademas, la extension entre la poblacion consumidora de drogas de la infeccién por el VIH
y sus repercusiones neuroldgicas centrales abundan en la necesidad de esta valoracién.

De entre los instrumentos de evaluacién de la competencia y/o deterioro neuropsicolégico
podemos destacar:

Mini-Examen Cognoscitivo (MEC) de Lobo es la version adaptada y validada en Espafia
del Mini-Mental State Examination, MMSE de Folstein. Existen dos versiones, MEC-30 y MEC-35,
gue hacen referencia a la puntuacion maxima que se puede obtener con cada una de ellas. Es
un instrumento disefiado para la deteccion de deterioro cognoscitivo. Explora las siguientes areas:
Orientacion temporal y espacial, memoria inmediata, concentracion y célculo, memoria diferida y
lenguaje y praxis. Es de aplicacién rapida.

Escala de Inteligencia de Wechsler para adultos (WAIS). Desarrollada por Wechsler
ya se encuentra en su 32 version. Es uno de los mas utilizadas .

Asi como alguna de las diversas baterias existentes para la exploracién neuropsicolégica:
Bateria Neuropsicoldgica Sevilla, (Ledn-Carrion), Bateria Luria-DNA, (Christensen et al) Test
Barcelona (Pefia-Casanova).

Entre las pruebas especialmente utilizadas en la valoracion de las funciones ejecutivas
(frontales) en personas adictas destacan:

Trail Making Task: (o Test del Trazo A y B) Se incluye en la bateria neuropsicolégica Halstead
Reitan. Es un test de lapiz y papel de facil aplicacion. Permite evaluar la capacidad de atencion
alternante.



Test de Palabras y Colores (Stroop, 1935): Evalta la atencion selectiva y el control de la
interferencia en la ejecucién de una tarea (inhibicion de respuestas predominantes).
Test de Clasificacion de Tarjetas de Wisconsin (WCST): (Heaton, 1981) Es el test mas utilizado
para evaluar la funcion ejecutiva. Ofrece una medida de la habilidad para desarrollar y mantener
las estrategias de solucion de problemas necesarias para alcanzar una meta.
lowa Gambling Task: (Bechara, Damasio, Tranel y Anderson . 1994) Test que simula una situacion
de toma de decisiones de la vida real en la que hay que elegir de entre diversas opciones (cuatro
mazos de cartas) aquellas que suponen una menor ganancia a corto plazo pero un mayor beneficio
a largo plazo.

ENTREVISTAS CLINICAS ESTRUCTURADAS

Generales Entrevista clinica estructurada para el DSM IV
(Structured clinical Interview, SCID) (First et al, 1995)
Entrevista para la evaluacion clinica en neuropsiquiatria
(Schedules for Clinical Assessment of Neuropsychiatry, SCAN)

Severidad Adiccion Addiction Severity Index (ASI)
EuropASI

Identificacion SAR Inventario de Situaciones Relacionadas con el Consumo de Drogas
(Inventory of Drug-Taking Situations, IDTS. Annis y Martin, 1985)
Cuestionario de Situaciones de Alto Riesgo para el consumo de
Cocaina (Cocaine Hig-Risk Situations Questionnaire, CHRSQ.
Michalec et al., 1992).

La Escala de Prediccion de la recaida (RPS) de Beck
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Estado motivacional y Cuestionario de Procesos de Cambio para adictos a la Cocaina
autoeficacia (Processes of Change Questionnarie, PCQ. Martin et al., 1992)

Escala de Balance Decisional para adictos a la Cocaina
(Decisional Balance, DB. Prochaska, 1994).

Escala de motivos para abandonar el consumo de Cocaina. .
(Cocaine Reasons for Quitting, CRFQ. McBride et al. 1994)
Cuestionarios de Autoeficacia Situacional.
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DIAGNOSTICO TRASTORNOS COMORBIDOS EJE |

Generales

Entrevista Clinica estructurada para trastornos del Eje | del DSM-IV (SCID-I).

Symtoptoms Check List-90-Revised (SCL-90-R) Derogatis 1983

GHQ-28 (General Health Questionnaire, Golberg y Hillier, 1979)

Esquizofrenia y otros | Brief Psychiatric Rating Scale (BPRS) Overall y Gorhan 1962
trastornos psicéticos |Escala para el Sindrome Positivo y Negativo de la Esquizofrenia

(PANSS) Kay y cols.1987

DIAGNOSTICO TRASTORNOS DE PERSONALIDAD

Entrevistas estructu-
radas y semiestruc-
turadas

Cuestionarios TP
especificos

Entrevista clinica estructurada para los trastornos de personalidad

del Eje Il del DSM-IV. (SCID 1)

Examen Internacional de los Trastornos de Personalidad (IPDE).

Listado de rasgos y conductas para el diagnéstico de Psicopatia
(Hare, 1980).

Inventario de Personalidad Psicopatica (Lilienfeld y Andrews,1996)

Entrevista para el diagnostico de Trastorno Limite de Personalidad
(DIB-R) (Zanarini y cols., 1989).

Entrevista diagnostica para el Narcisismo (DIN)
(Gunderson, Ronningstam y Bodkin,1990).




DIAGNOSTICO TRASTORNOS COMORBIDOS EJE |

Generales Entrevista Clinica estructurada para trastornos del Eje | del DSM-IV (SCID-I).

Symtoptoms Check List-90-Revised (SCL-90-R) Derogatis 1983

GHQ-28 (General Health Questionnaire, Golberg y Hillier, 1979)

Esquizofrenia y otros| Brief Psychiatric Rating Scale (BPRS) Overall y Gorhan 1962

trastornos psicéticos | Escala para el Sindrome Positivo y Negativo de la Esquizofrenia
(PANSS) Kay y cols.1987

DIAGNOSTICO TRASTORNOS DE PERSONALIDAD

Entrevistas estructuradas| Entrevista clinica estructurada para los trastornos de personalidad
y semiestructuradas del Eje Il del DSM-IV. (SCID II)

Examen Internacional de los Trastornos de Personalidad (IPDE).

Cuestionarios TP Listado de rasgos y conductas para el diagnostico de Psicopatia (Hare,
especificos 1980).

DIAGNOSTICO TRASTORNOS COMORBIDOS EJE |

Generales Entrevista Clinica estructurada para trastornos del Eje | del DSM-IV (SCIDI).

Symtoptoms Check List-90-Revised (SCL-90-R) Derogatis 1983

GHQ-28 (General Health Questionnaire, Golberg y Hillier, 1979)

Esquizofrenia y otros|Brief Psychiatric Rating Scale (BPRS) Overall y Gorhan 1962

trastornos psicéticos |Escala para el Sindrome Positivo y Negativo de la Esquizofrenia
(PANSS) Kay y cols.1987
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DIAGNOSTICO TRASTORNOS DE PERSONALIDAD

Entrevistas estructuradas| Entrevista clinica estructurada para los trastornos de personalidad
y semiestructuradas del Eje Il del DSM-IV. (SCID II)
Examen Internacional de los Trastornos de Personalidad (IPDE).

Cuestionarios TP Listado de rasgos y conductas para el diagnéstico de Psicopatia (Hare,
especificos 1980).

Inventario de Personalidad Psicopatica (Lilienfeld y Andrews,1996)
Entrevista para el diagndstico de Trastorno Limite de Personalidad
(DIB-R) (Zanarini y cols., 1989).

Entrevista diagnostica para el Narcisismo (DIN)

(Gunderson, Ronningstam y Bodkin,1990).

OTROS RASGOS DE PERSONALIDAD

Escala de Auto-estima de Rosenberg
Inventario de asertividad de Rathus (Rathus, 1973
Escala de Locus de Control (MHLC).

Escala de Alexitimia de Toronto (TAS-20)

EXPLORACION NEUROPSICOLOGICA

Baterias Mini-Examen Cognoscitivo (MEC) de Lobo

Neuropsicoldgicas| Escala de Inteligencia de Wechsler para adultos (WAIS).
Bateria Neuropsicolégica Sevilla, (Ledn-Carrion)
Bateria Luria-DNA, (Christensen et al)

Test Barcelona (Pefia-Casanova




7.2 TECNICAS Y PROGRAMAS DE TRATAMIENTO.

Independientemente de los avances conseguidos en el campo de la farmacoterapia de
las conductas adictivas, la intervencion desde el ambito de la psicologia sigue siendo considerada
como una parte fundamental de cualquier programa de tratamiento. Como ya vimos en apartados
anteriores, las adicciones son el resultado de la confluencia de numerosos y variados factores
bioldgicos, sociales y personales. Las caracteristicas de personalidad y las experiencias de
aprendizaje subyacentes al problema adictivo deberan ser tenidas en cuenta al planificar y llevar
a cabo el abordaje terapéutico.

Los programas de tratamiento para trastornos por consumo de estimulantes, principalmente
de Cocaina dada su mayor extension epidemioldgica, han venido adoptando un enfoque similar
a los disefiados para el tratamiento de otras conductas adictivas adaptando sus contenidos y
estrategias a las caracteristicas particulares de este grupo de consumidores y las problematicas
que mas frecuentemente aparecen asociadas. De todos modos no debemos olvidar que esta
uniformidad dentro del grupo de consumidores de sustancias estimulantes es solo aparente y
responde mas a los criterios de agrupacion que se seleccionen. La variabilidad interindividual
dentro del grupo de consumidores de estimulantes es grande y estas diferencias pueden ser
determinantes a la hora de disefiar el programa terapéutico adecuado. A lo largo de este capitulo
revisaremos aquellas propuestas de intervencién que tienen reconocida una mayor eficacia en
el abordaje de los trastornos relacionados con consumo de psicoestimulantes.

7.2.1 INTERVENCION MOTIVACIONAL.

La motivacién hasta no hace mucho se ha considerado un requisito previo para el tratamiento
de los problemas adictivos, de forma que el éxito o el fracaso del mismo dependia en gran parte
de la implicacién o interés que el paciente o la paciente presentaba al inicio del mismo. Las
fluctuaciones observadas en la motivacién de la persona para resolver su problema adictivo a lo
largo del tratamiento eran imprevisibles, dificiilmente comprensibles y por tanto escapaban a la
influencia de la intervencion clinica.

La formulacion del Modelo Transteérico de Cambio de Prochaska y Di Clemente supuso
un cambio importante en esta situacién. Estos autores han desarrollado una propuesta en el area
de las conductas adictivas que parte del andlisis de los cambios que se producen en el
comportamiento adictivo, con o sin ayuda de psicoterapia. Este modelo considera que los esfuerzos
de la intervencion terapéutica deben ir dirigidos a conocer cuando las personas se deciden a
realizar cambios que modifican sus conductas adictivas; como se realizan esos cambios y qué
es lo que necesitan cambiar para superar sus problemas de adiccion.

Es un modelo tridimensional que integra lo que los autores denominan estadios (o etapas
en la secuencia de cambio), procesos (las acciones subyacentes al cambio) y niveles de cambio
(a qué niveles afecta la conducta problema y qué cambios se precisan para abandonar la conducta
adictiva). La importancia del modelo en la practica clinica es el acento sobre la dimensién temporal
en el proceso de cambio. Las intervenciones terapéuticas deberan ser adecuadas al estadio en
gue se encuentra la persona y su predisposicién para avanzar en el proceso de cambio para
garantizar su efectividad.
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Este modelo defiende que el cambio (o0 avance) en el proceso de abandono del consumo
no es lineal o dicotémico (abstinencia vs. consumo) sino que es un proceso dinamico que puede
ser influido entre otros factores por la accion terapéutica. Los trabajos de Janis y Mann resaltaron
la importancia de los componentes motivacional y cognitivo en el proceso de toma de decisiones
gue afectan al cambio conductual. Ayudar al paciente a avanzar en ese proceso supone influir en
su estado motivacional hacia el cambio.

A principios de los 90 del siglo pasado Miller y Rollinck desarrollan un modelo denominado
Entrevista Motivacional que es a la vez un marco teérico y una estrategia terapéutica (la Terapia
de Incremento Motivacional). La Entrevista Motivacional es una intervencion no confrontativa, que
identifica la etapa del cambio en la que se encuentra la persona dependiente segun el modelo
de Prochaska y DiClemente, para después centrarse en sus necesidades, objetivos y experiencias
guiandole hacia un cambio de sus habitos y estilo de vida. A través de un estilo de interaccion y
comunicacién caracterizado por la calidez no posesiva, la amigabilidad, el respeto, y la empatia,
el clinico pretende ayudar al paciente a reconocer y resolver ambivalencias acerca de sus conductas
perjudiciales y promover cambios hacia estilos de vida mas saludables.

Los principios basicos de la intervencion desde el modelo de Entrevista Motivacional son:

1. Expresar empatia.

2. Crear la discrepancia.

3. Evitar confrontacion y discusiones.
4. Dar un giro a las resistencias.

5. Reforzar la autoeficacia.

A partir de este modelo se han propuesto un conjunto de técnicas utilizadas para construir
la motivacion hacia el cambio como:

* Dar informacién y consejo encaminado al abandono del consumo.

* Ayudar a la persona a identificar los obstaculos que dificultan el abandono del consumo
y buscar alternativas para superarlos.

* Informar de las alternativas terapéuticas de que dispone.

 Acrecentar la consciencia de los efectos negativos del consumo.

« Utilizar la empatia como base de la relacién terapeuta-paciente.

« Dar feedback al paciente de las discrepancias entre su estado real y los objetivos que
pretende.

» Mantener una intervencion activa utilizando la informacion sobre informacién sobre las
adicciones y las técnicas conductuales adecuadas (modelado, role-playing, entrenamiento
en habilidades, etc.)

Las estrategias de incremento motivacional constituyen hoy dia una parte importante de
los programas de tratamiento de las adicciones. En el tratamiento de los trastornos por consumo
de estimulantes el aspecto motivacional es especialmente relevante ya que la mayoria de las
personas consumidoras de estas sustancias presentan una baja conciencia de enfermedad lo que
retrasa la demanda de atencion y constituye un obstaculo para la implicacion de la persona en el
proceso terapéutico. Hay que tener en cuenta que el consumo de estas sustancias, al menos en



sus etapas iniciales, no suele ir acompafiado de sintomas de abstinencia evidentes, se produce
frecuentemente asociado a actividades ludicas y de interaccion social gratificantes generalmente
dentro de un patrén de policonsumo de diversas sustancias, la progresién en el proceso adictivo
es lenta, y el consumidor suele tener una falsa sensacion de control sobre el uso de la sustancia.
La percepcion de riesgo por su consumo que se tiene entre la poblacion general y especialmente
entre la juventud es baja como ya vimos en el apartado de epidemiologia.

La confluencia del modelo Transtedrico de Cambio y el de la Entrevista Motivacional ha
permitido una mejor comprension del fendmeno de las conductas adictivas, de su progresion y
resolucion y el abordaje de uno de los aspectos que mas se habian resistido a la intervencién
terapéutica, la motivacion para el cambio. Aportan un marco temporal en el que situar las diferentes
intervenciones y un modelo de interaccion terapeuta-paciente que ha demostrado ser eficaz en
el tratamiento de las adicciones.

7.2.2 INTERVENCION COGNITIVO — CONDUCTUAL:

La terapia cognitivo conductual representa la integracion de los principios derivados de
la teoria del comportamiento, la teoria del aprendizaje social y la terapia cognitiva. Supone uno
de los enfoques mas utilizados y reconocidos para tratar los problemas derivados del uso de
sustancias. De los diez tratamientos efectivos de los trastornos por consumo de sustancias que
recoge el informe de la Task Force de la Asociaciéon Americana de Psicologia en sus diversas
revisiones, nueve son de tipo cognitivo-conductual.

En su aplicacion a los problemas por consumo de sustancias parte de la premisa de que
los procesos de aprendizaje tienen una importancia fundamental en el desarrollo del abuso y la
dependencia de las mismas y que estos mismos procesos de aprendizaje pueden ser usados
para ayudar a la persona a reducir y abandonar su consumo.

Los programas cognitivo-conductuales para el tratamiento de los trastornos por consumo
de sustancias estimulantes pretenden ayudar al paciente o la paciente a:

* Reconocer las situaciones en las que mas probablemente consumira.

« Evitar estas situaciones activamente y

e Afrontar, a través del aprendizaje de las habilidades adecuadas, un amplio abanico de
problemas y comportamientos desadaptativos asociados al uso de las sustancias.

Focaliza su intervencion en el aprendizaje de habilidades segun unos objetivos especificos
e individualizados y puede adaptarse a una amplia variedad de contextos (ambulatorio/ residencial)
o formatos (grupo/ individual). Es compatible (e incluso perfectamente complementaria) con otras
estrategias de intervencién como la farmacoterapia, los grupos de autoayuda o la terapia familiar
y de pareja de orientacion conductual.

Los componentes fundamentales de los programas cognitivo-conductuales y que les
diferencia de otros modelos de intervencion son:

« el Analisis Funcional de la conducta adictiva.

« el entrenamiento practico de habilidades para el reconocimiento y afrontamiento del

“craving”.
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* la solucién de problemas.

« la identificacion y anticipacion de situaciones de riesgo.

« el reconocimiento de decisiones aparentemente irrelevantes y habilidades para rechazar
consumo.

e asi como el control de los procesos cognitivos relacionados con el consumo.

Otros componentes basicos que suelen formar parte de los programas cognitivo-conductuales
en el tratamiento de las adicciones son:

« la modificacion y adecuacion de las contingencias de reforzamiento que sostienen las
conductas objetivo,

« la adquisicion de habilidades para mejorar la competencia personal y social de la persona,
* la revision y discusion periddica de los objetivos de la persona a lo largo del tratamiento.
« la monitorizacién del consumo de sustancias de abuso y el refuerzo contingente de sus
resultados.

De los programas de tratamiento derivados del modelo cognitivo-conductual destacamos
por su probada eficacia:

* La terapia Cognitiva de Beck (Beck et al,1992)

 La aproximacion de Reforzamiento Comunitario (Meyers y Smith,1995).

» Programa de reforzamiento Comunitario mas Terapia de Incentivo. (Higgins et al. 1994)

* La Prevencion de Recaidas (Marlatt y Gordon,1985)

A.- La terapia Cognitiva de Beck (Beck et al,1992):

La terapia cognitiva parte de la premisa de que los trastornos adictivos se producen y
mantienen debido principalmente a una serie de cogniciones subyacentes distorsionadas y a
distintos errores en el procesamiento de la informacion. El tratamiento se orienta a modificar los
pensamientos y creencias erréneas de la persona y ensefiarles técnicas de autocontrol.

En la terapia cognitiva, el terapeuta ayuda al paciente o la paciente a examinar la secuencia
de acontecimientos que le llevan al consumo de estimulante, en este caso, y explora las creencias
basicas acerca del valor que tienen para él. Al mismo tiempo, entrena al paciente o la paciente
para que evalle y considere las formas en que su pensamiento erréneo produce estrés y angustia.
Le ayuda a modificar estos pensamientos de forma que pueda conseguir una mayor comprensién
de sus problemas reales.

Hay al menos tres tipos de creencias “adictivas” pertinentes en las personas con abuso
de sustancias:

 Creencias anticipadoras: comprenden expectativas de recompensa.

 Creencias orientadas hacia el alivio: suponen que el consumo acabara con un estado
de malestar.

» Creencias facilitadoras o permisivas: consideran que tomar drogas es aceptable.

Las creencias de control se definen como creencias que disminuyen la probabilidad de
tomar drogas o abusar de las mismas. El objetivo de la terapia cognitiva es facilitar el proceso



mediante el cual las creencias de control del paciente o la paciente acaban siendo mas influyentes
gue sus creencias sobre la adiccion.

Remitimos al libro “Terapia cognitiva de las drogodependencias” de ( Beck , Wright,
Newman y Liese, 1993) dénde se expone una lista de métodos especificos para tratar las creencias
problematicas de las personas que abusan de las drogas, y que a continuacién citamos:

1. Evaluar las creencias.

2. Orientar al paciente o la paciente hacia el modelo de Terapia Cognitiva.
3. Examinar y probar las creencias adictivas.

4. Desarrollar creencias de control.

5. Practicar la activacion de creencias de control.

6. Asignar actividades entre sesiones para fomentar estas creencias.

Como sefiala Beck “Los significados que se derivan de las creencias que se ligan a las
situaciones son los que causan el craving en la persona.” El craving se conceptualiza como la
sensacion subjetiva de deseo de conseguir el estado psicolégico inducido por la droga. El craving
y los impulsos por el consumo tienden a ser automéaticos y llegan a ser “autbnomos”, es decir
pueden continuar aunque la persona intente suprimirlos.

Son estos impulsos irrefrenables por consumir y los episodios de craving, los factores mas
importantes de abandono terapéutico e incluso a veces llegan a provocar la recaida después de
largos periodos de abstinencia. Es por esto que el abordaje del craving resulta fundamental en
el tratamiento de las personas con problemas de adiccion, y es desde la psicologia cognitiva desde
donde mas aportaciones se han realizado en la necesidad de comprension, regulacion e interpretacion
del craving como parte estructurada del tratamiento de la adiccion.

Entre las principales técnicas de afrontamiento del craving se sefalan:
a) Técnicas de distraccion,

b) Tarjetas flash (una serie de instrucciones por escrito que el paciente lleva consigo y que
describen ejemplos de autodidlogos de afrontamiento previamente preparados para hacer
uso de ellas en las situaciones de riesgo de consumo)

c) Técnicas de imaginacion.

d) Respuestas racionales a pensamientos automaticos relacionados con los impulsos,
e) Programacion de actividades,

f) Técnicas de relajacion.

Para desarrollar una estrategia que perdure en el manejo del craving los pacientes también
deben de aprender a manejar sus creencias disfuncionales que tienden a facilitar el consumo de
drogas.

B.- La Aproximacion de Reforzamiento Comunitario (Meyers y Smith,1995):

Es un tratamiento conductual de amplio espectro para los problemas de abuso de sustancias.
Comparte los principios basicos de los programas cognitivo-conductuales y se distingue por
introducir como elemento central la utilizacién de reforzadores sociales, de ocio, familiares y/o
vocacionales para ayudar a los pacientes en el proceso de recuperacién.
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Los componentes de la terapia son:

* Analisis funcional del consumo de sustancias.
 Consejo recreacional y social.

» Asesoramiento laboral

» Entrenamiento en rechazo de droga.
 Entrenamiento en relajacion

» Entrenamiento en estrategias conductuales.

Higgins et al. (1994) afiadieron un componente de administracion de contingencias a
través de vales (un procedimiento similar a la “economia de fichas” utilizado en otros dmbitos
terapéuticos). Estos pueden canjearse por articulos y actividades y se proporcionan de forma
contingente a los resultados negativos en los andlisis de orina. Lo denominaron

C.- Programa de Reforzamiento Comunitario mas Terapia de Incentivo. Higgins et
al. (1994))

Este programa integra la aproximacion del refuerzo comunitario descrito anteriormente
con un programa de manejo de contingencias, en dénde las personas consumidoras pueden ganar
puntos canjeables por determinados reforzadores que contribuyen a alcanzar los objetivos del
programa, a cambio de mantenerse en el tratamiento sin consumir cocaina.

El objetivo fundamental del programa es la abstinencia a la cocaina. Para ello, las personas
adictas han de hacer cambios en el estilo de vida en cuatro areas fundamentales:
relaciones familiares, actividades de ocio, relaciones sociales y area vocacional.

La duracioén del programa es de 24 semanas. Durante las doce primeras semanas se
llevan a cabo 2 sesiones semanales, las doce restantes semanas las sesiones se reducen como
media a una por semana, dependiendo de la necesidad de la persona.

El subcomponente de la terapia del incentivo es un procedimiento de manejo de
contingencias mediante el que se refuerza sistematicamente la retencion y la abstinencia. Los
puntos o vales son ganados a cambio de resultados negativos en los analisis de orina y el nimero
de puntos se incrementa por cada analisis negativo consecutivo. El procedimiento no sélo incluye
recompensa por cada muestra negativa sino que se contemplan incentivos mayores por largos
periodos de abstinencia continuada.

En general la eficacia del manejo de incentivos en el tratamiento de cocaindmanos ha
recibido un amplio soporte empirico y constituye una alternativa terapéutica interesante aunque
escasamente desarrollada en nuestro pais.

D.- Los Programas de Prevencién de Recaidas (Marlatt y Gordon,1985).

El modelo tedrico de la Prevencion de Recaidas (PR) fue propuesto por Marlatt y Gordon
en 1985. Incluye un completo conjunto de estrategias cognitivas y conductuales dirigidas a prevenir
las recaidas en el campo de las conductas adictivas. Se trata de un programa de autocontrol que
combina el entrenamiento en habilidades conductuales, intervenciones cognitivas y procedimientos
de cambio en el estilo de vida. El objetivo general es que la persona que esta intentando cambiar



su conducta adictiva aprenda a anticipar y enfrentarse a las presiones y problemas que puedan
conducirlo a una recaida. Se pretende dotar a la persona de las habilidades, recursos y competencias
necesarias para mantenerse libre de drogas.

Sin embargo las recaidas no son irracionales, imprevisibles ni fuera del control del paciente.
Generalmente existe una serie de circunstancias o acontecimientos previos al consumo y que de
una u otra forma intervienen en su aparicion. Los programas de Prevencion de Recaidas pretenden
ensefiar a identificar esas circunstancias, anticiparse a ellas y afrontarlas adecuadamente sin que
lleguen a desencadenar un consumo.

El modelo de Prevencion de Recaidas ha sido aplicado al tratamiento de la dependencia
de diversas sustancia (alcohol, tabaco, heroina, cocaina, anfetaminas, etc); de otras conductas
adictivas no relacionadas con sustancias (ludopatia, sexo, etc...) y de otros trastornos que impliquen
adquisicion de un mayor autocontrol y un cambio de héabitos (obesidad, bulimia, etc...).

Conceptos basicos del modelo de Prevencion de Recaidas:
RECAIDA:

Este modelo plantea que la recaida no supone un fracaso del tratamiento y un retroceso
al punto de partida, sino que se considera un fenémeno intrinseco a la drogodependencia que
probablemente aparecera en todo proceso terapéutico y para el que hay que estar preparado para
afrontarlo adecuadamente. Aunque hay que tratar de evitarlas y en general se considera un
acontecimiento negativo, si se afrontan convenientemente pueden derivarse consecuencias muy
positivas para el proceso general de tratamiento (no confiarse, probar las estrategias adquiridas,
etc...).

En el modelo de Prevencidon de Recaidas hay que diferenciar dos conceptos:
- Recaida: vuelta a las pautas previas de consumo tras un periodo de abstinencia.
- Fallo ocasional: Consumo puntual pero sin la vuelta a los patrones previos de consumo.

Un fallo no tiene que conducir necesariamente a una recaida completa. Ante una situacion
de este tipo se le plantea a la persona drogodependiente la disyuntiva de continuar el proceso
terapéutico o volver a las pautas previas de consumo. El que tome uno u otro camino dependera
en buena medida de su propia vivencia del consumo (placer obtenido, remordimientos, culpabilidad,
etc...) y de las destrezas y habilidades de afrontamiento de que disponga.

AUTOEFICACIA

Es la percepcion que tiene una persona acerca de su capacidad para estructurar una
respuesta de afrontamiento adecuada ante un problema determinado. Cuando a una persona
drogodependiente en proceso terapéutico se le presenta una situacion de alto riesgo de consumo
se produce un conflicto entre el deseo de consumir y su voluntad de mantener la abstinencia. El
que opte por una u otra conducta depende en buena medida de su autoeficacia, es decir de su
juicio acerca de sus capacidades para resistir la tentacion y afrontarla sin recurrir al consumo.
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LOCUS DE CONTROL

El locus de control es la forma en que la persona percibe la relacién causal entre su
comportamiento y las consecuencias de este.
La poblacion drogodependiente suelen presentar un locus de control externo (atribuyen los
acontecimientos de su vida a causas externas y fuera de su control) lo que les convierte en
personas pasivas de las cosas que le suceden.

El modelo de Prevencion de Recaidas pretende cambiar el locus de control, de forma que
la persona drogodependiente sea capaz de asumir responsabilidades en su proceso terapéutico
y adopte un papel mas activo. Para ello es necesario que tome conciencia de que las cosas que
le han sucedido y le sucederan estan directamente relacionadas con su comportamiento, y que
tiene capacidad de modificar su situacion y destino personal.

SITUACIONES DE ALTO RIESGO (SAR)

Serian aquellas situaciones antecedentes que, en funcién de la historia de aprendizaje
de cada persona, se convierten en precipitantes de consumos. Incluye una amplia variedad de
situaciones que de una forma u otra se encuentran asociadas con las conductas de consumo
(estimulos condicionados).

Pueden ser:

- Internas:
- Estados emocionales negativos: ansiedad, tristeza, frustracion, etc
- Estados fisicos asociados al consumo de la sustancia, etc...

- Externas:

- Conflictos interpersonales.

- Presion social

- Lugares asociados al consumo: discoteca, bar, casa de un amigo, etc...

- Situaciones asociadas al consumo: celebraciones, salir con amigos, etc...

Hay que identificar cuales de ellas son relevantes para cada persona en concreto. Son
situaciones que pueden hacerle perder la sensacion de control y aumentar el riesgo de recaida.
Cuando se produce una recaida siempre puede identificarse una cadena de acontecimientos (SAR)
gue le iban conduciendo hacia el consumo. Si es capaz de identificar los primeros eslabones de
esta cadena podra poner en marcha mecanismo para afrontarlos y evitar el consumo. La posibilidad
o no de consumo ante una SAR dependera de muchos factores: grado de motivacion, autoeficacia,
habilidades de afrontamiento, etc... Una vez que se ha producido ese primer consumo (fallo
ocasional) puede buscar ayuda y poner en marcha sus propias habilidades, o bien conducirle a
una recaida.

CRAVING

Se define como un deseo intenso de consumo. Puede desencadenarse por estimulos
fisiolégicos (sintomas de abstinencia) o ante estimulos condicionados (SAR). Puede aparecer de
forma mas o menos brusca y adquirir diferentes grados de intensidad. En general, presenta una
fase inicial de aumento de la intensidad, un pico maximo y un descenso progresivo. Suele aparecer



a lo largo de todo el proceso de la abstinencia, pero en la medida que logre superarse y no se
siga su consumo ira disminuyendo su intensidad y frecuencia, al tiempo que aumenta la sensacion
de autoeficacia. Hay que concienciar al paciente o la paciente de que va a presentar estos episodios,
que aprenda a identificarlos precozmente, y ensefiarle estrategias de afrontamiento similares a
las descritas por Beck en su modelo de terapia cognitiva de las adicciones (distraccion, buscar
apoyo de su familia, llamar a un amigo, etc...).

EFECTO DE VIOLACION DE LA ABSTINENCIA (EVA)

Conjunto de respuestas cognitivas que aparecen después de un consumo ocasional tras
un periodo de abstinencia. La persona drogodependiente, que se ha planteado la abstinencia y
que por algiin motivo ha tenido un consumo, presenta una serie de pensamientos (cogniciones)
respecto de ella misma, que pueden ir desde la consideracion de un simple fallo que no se repetira
mas hasta una sensacion de fracaso, indefensidn, frustracién y total incapacidad para abandonar
nunca el consumo de sustancias. Ante un consumo puntual el paciente o la paciente se encuentra
en una dificil encrucijada en la que tiene que decidir si mantenerse abstinente o volver a la conducta
de consumo. El caracter e intensidad del EVA, ademas de otros factores (repercusiones familiares
y personales, efectos obtenidos con el consumo, circunstancias de este, etc...), influira de forma
notable la decisién tomada por la persona drogodependiente.

El EVA a su vez depende de mdltiples factores, entre otros:

- Tiempo previo de abstinencia.

- Compromiso publico o privado tomado.

- Percepcion de autoeficacia.

- Estrategias de afrontamiento.

- Estilo atribucional: Las causas de la recaida las considera internas o externas (locus de
control), permanentes o modificables. Segun su estilo atribucional tendra la sensacion
de mayor o menor control sobre su comportamiento.

Durante el programa de Prevencién de Recaidas hay que contemplar la posibilidad de
gue se produzcan consumos ocasionales, la aparicion posterior del EVA, y ensefiar a las personas
a manejarla adecuadamente, para que no pase a recaida completa.

ESTRATEGIAS DE INTERVENCION

Incluyen un conjunto de estrategias y habilidades que deben formar parte del repertorio
conductual de la persona para que pueda salir exitosa de su enfrentamiento con situaciones de
alto riesgo (SAR).

Estrategias especificas: Dirigidas directamente sobre la conducta adictiva. Tienen por
objeto capacitar a la persona para:

- Reconocer y anticipar las posibles SAR. La persona consumidora tiene
gue identificar aquellas situaciones, circunstancias, emociones, etc... que en el pasado
han precedido inmediatamente a la aparicién de un consumo, o que podrian hacerlo
en el futuro. Aunque existen algunas de caracter general (ej: convivencia con otros
drogodependientes), cada persona debe elaborar su propia lista de SAR.
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DETERMINANTES DE LAS RECAIDAS

Determinantes Interpersonales-Ambientales
Hacer frente a estados emocionales negativos
Frustracion y/o ira
Otros estados emocionales negativos

Hacer frente a estados fisicos o fisiologicos negativos
Estados fisicos asociados al consumo de sustancias
Otros estados fisicos negativos

Incremento de los estados emocionales positivos
Poner a prueba el autocontrol

Ceder a las tentaciones o deseos
En presencia de estimulos asociados a la sustancia
En ausencia de estimulos asociados a la sustancia

Determinantes interpersonales
Hacer frente a conflictos interpersonales
Frustracion y/o ira
Otros conflictos interpersonales

Presion social
Directa

Indirecta (modelado)

Incremento de estados emocionales positivos

- Afrontar las SAR sin que ello conduzca a una recaida. Es fundamental
ensefarles a evitar esas situaciones por el alto riesgo que suponen, pero si por
la razén que sea la persona se encuentra ante una de ellas, tras identificarla como
tal, debe de poner en marcha una serie de estrategias de afrontamiento destinadas
a salir de la misma sin caer en el consumo

Estrategias generales:

Incluyen diferentes estrategias dirigidas, no directamente sobre la drogodependencia y las
situaciones de consumo, sino hacia un cambio general de habitos y estilo de vida de la persona
consumidora. En la medida que esto se consiga, la persona se encontrara con menos SAR.

Entre otras pueden aplicarse las siguientes:

- Desarrollo de adicciones positivas: Creacion de habitos saludables para ocio
y tiempo libre, en que se lleven a cabo actividades gratificantes, que compense



en cierta medida el placer que producia el consumo de las sustancias. Estas
actividades pueden ser muy variadas: deporte, meditacion, misica, arte, etc...
Deben ser actividades que no requieran mucho esfuerzo fisico y/o intelectual,
gratificantes para la persona en concreto y preferiblemente incompatibles con el
consumo de sustancias (deporte/fumar). Es fundamental que se practiquen con
regularidad en un horario establecido, especialmente al principio, y que se incorporen
a la rutina diaria.

- Control de las fuentes generadoras de estrés: A lo largo de la vida nos vemos
expuestos a multiples acontecimientos generadores de estrés: pérdidas de seres
qgueridos, conflictos de pareja, problemas econémicos, etc... Las personas
drogodependientes suelen tener un repertorio muy limitado de estrategias de
afrontamiento del estrés, recurriendo habitualmente al consumo de sustancias
como forma de escape de esas situaciones. Por ello, hay que ensefiarle a identificar
esas situaciones generadoras de estrés, asi como estrategias y habilidades de
afrontamiento sin recurrir al consumo.

- Equilibrio deberes/deseos: Establecer una combinacion entre las actividades
que tiene que desarrollar por obligacién y presiones externas (trabajo, estudios,
tareas domésticas, etc) y las que son fuente de placer y gratificacion (deporte,
cine, amigos etc...).

- Estilo de vida equilibrado: Establecimiento de pautas de conducta normalizadas
en las que estén presentes de forma equilibrada actividades de ocio y tiempo libre
(adicciones positivas), deberes y obligaciones (trabajo), relaciones interpersonales
con familia y amigos, etc... Se trata de realizar una reestructuracion en la vida de
la persona con el fin de llenar el vacio dejado por las drogas y reducir el riesgo
de exposicion a SAR.

7.2.3 TECNICAS DE EXTINCION DE RESPUESTAS CONDICIONADAS.

Son numerosos los estudios que sostienen que la exposicién a claves ambientales
incrementa el riesgo de recaida en la conducta adictiva.

El modelo de condicionamiento clasico sugiere que claves ambientales que fueron asociados
en el pasado al consumo de la sustancia pueden elicitar respuestas condicionadas que participan
en el proceso de recaida incrementando las respuestas anticipatorias o interfiriendo con las
habilidades de afrontamiento de la persona.

Las técnicas de exposicion a estimulos (Cue-exposure treatment) estan dirigidas a reducir
las reactividad condicionada a las sefales relacionadas con el consumo de sustancias mediante
procedimientos de exposicion y control estimular. La exposicién repetida a las sefiales asociadas
al consumo en ausencia del consumo de la/s sustancia/s acelera la extincion de estas respuestas
condicionadas que se postula subyacen en muchos de los episodios de recaida.

Las técnicas de exposicion a estimulos pueden contribuir a la prevencion de las recaidas
no solo por la extincion de las respuestas condicionadas sino también porque cambian las
expectativas de autoeficacia y éxito.
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Aungue con resultados prometedores, estas técnicas aun no han alcanzado el grado de eficacia
esperado. Las principales dificultades encontradas se refieren a:

- Identificacion y representacion apropiada de los estimulos a utilizar (especificidad para
cada persona, método de presentacién, duracion de la exposicion...).
- Influencia de los estados emocionales y cognitivos en el proceso de extincion.
- Discrepancia en los registros psicofisioldgicos y subjetivos en la evaluacién de la
habituacién/extincion.

- Diferencias individuales en el proceso de habituacion y extincion.

- Generalizacion de la extincién al entorno habitual de la persona.

Su utilidad fundamental es reducir la respuesta psicofisiolégica que pueda interferir con
la aparicion de respuestas de afrontamiento adecuadas a las situaciones de consumo. La exposicién
pasiva constituiria una de las primeras etapas del tratamiento para, posteriormente, ser
complementada con estrategias activas de afrontamiento.

La actuacidn consistiria en completar el proceso de desintoxicacién con un proceso de
extincion de las claves ambientales pre-droga para prevenir la recaida tras la vuelta de la persona
al ambiente habitual de consumo. Marlatt recomendd que un programa completo de Prevencion
de Recaidas deberia combinar técnicas de exposicion a estimulos con el entrenamiento en
habilidades de afrontamiento en situaciones de alto riesgo reales o simuladas.

En Ménica Bernardo de Quirds Aragon et al. podemos encontrar un ejemplo de programa
de exposicion que combina la exposicion a estimulos droga y estrategias activas de afrontamiento:
Balance divisional, comportamientos alternativos al consumo y afrontamiento de estados emocionales
negativos.

7.2.4 PROPUESTAS DE INTEGRACION DE LAS ESTRATEGIAS DE INTERVENCION.

Los modelos anteriormente descritos abordan aspectos que se han mostrado relevantes
en el abordaje del tratamiento de los problemas adictivos. Cada uno de ellos permite comprender
mejor y tratar mas eficazmente este tipo de trastornos. Han sido numerosos los intentos de integrar
las aportaciones de cada uno de ellos en programas de tratamiento multicomponentes que permitan
un abordaje integral efectivo.

En nuestro pais, autores como Sanchez Hervas o Lorea et al. han propuesto recientemente
alternativas de tratamiento de los problemas de adicciones desde una perspectiva de integracion
de modelos y técnicas ya conocidas. Aunque presentan muchas similitudes también tienen
diferencias interesantes.

Sanchez Hervas propone un modelo que, tomando como referencia el Modelo Transtedrico
de Cambio de Prochaska y DiClemente al que ya hemos hecho referencia, pretende integrar
diferentes técnicas e intervenciones que han demostrado su eficacia en el tratamiento de las
adicciones: psicoeducacion, incremento motivacional, programas de Prevencion de Recaidas y
otras técnicas Cognitivo-Conductuales.



Lo mas caracteristico de esta propuesta de tratamiento es que sitlla las intervenciones
por fases segun caracteristicas de la persona consumidora y, principalmente, el estadio de cambio
en el que se encuentra.

A continuacion presentamos el esquema de intervencion propuesto por el autor en el que

parecen recogidos las diversas técnicas y procedimientos terapéuticos recomendados para cada
etapa del proceso de tratamiento.
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Por su parte el modelo propuesto por Lorea et al. se centra especificamente en el tratamiento
de los problemas por consumo de Cocaina. Este modelo parte de un marco interpretativo basado
en los conocimientos actuales en neurobiologia de las adicciones y en la intervencion terapéutica
derivada de los programas de Prevencion de Recaidas y del trabajo con redes sociales. En sus
palabras, se pretende atender a los tres elementos centrales del tratamiento en adicciones: cerebro,
ambiente y mente. Al igual que otros autores, destacan las aportaciones del modelo de Entrevista
Motivacional que toman como referencia a la hora de definir el estilo de relacion terapéutica
recomendado para el desarrollo del tratamiento.

Los avances alcanzados en el conocimiento de la neurobiologia de las adicciones sirven
de base para comprender la sintomatologia que acompafa a la abstinencia tras el consumo de
la sustancia de abuso y especialmente las alteraciones emocionales, motivacionales y conductuales
caracteristicas. Por otra parte, se han podido identificar los cambios que el consumo repetido de

Icciones

II Plan Andaluz sobre Drogas y Ad

196

197



drogas produce en areas cerebrales especificas relacionadas con la experimentacion de placer
y otras emociones y que seran relevantes en la comprension de las experiencias de deseo
condicionado (craving) y los comportamientos de busqueda y autoadministracién de la sustancia
y de su abordaje con técnicas comportamentales y cognitivas.

Pero tanto como estos cambios a nivel cerebral que se producen por el consumo de la
sustancia, en el desarrollo de la dependencia van a ser importantes aspectos contextuales de las
situaciones en que se produce. Es asi que el abordaje de estos elementos ambientales sera
fundamental en el programa de rehabilitacion de la persona consumidora. Las fuentes de estrés,
los entornos estimulares condicionados o la red disponible de apoyo familiar o social y la interaccién
entre estos elementos formaran parte del andlisis e intervencion del trastorno adictivo.

Este modelo ademas propugna la integracion de estos niveles de intervencion en una
perspectiva temporal a lo largo del tratamiento de modo que la importancia de algunos de ellos
varia segiin el momento en que se encuentre el proceso de deshabituacion. Asi las intervenciones
dirigidas a modificar el desempefio social y la capacidad de afrontamiento conductual y cognitivo
de la persona adquieren mayor relevancia a medida que progresa en el proceso de deshabituacion
mientras que las estrategias dirigidas al control de las respuestas condicionadas y las alteraciones
neurobiolégicas asociadas al consumo ven reducidas su relevancia al mismo tiempo. Como
elemento constante a lo largo de todo el tratamiento permanece el estilo de interaccion terapeuta-
paciente derivado del modelo de Entrevista Motivacional.

7.2.5 INTERVENCION FAMILIAR DESDE LA PERSPECTIVA SISTEMICO RELACIONAL.

La Terapia Familiar aparece como modalidad de intervencion a finales de los afios 50 con
familias de esquizofrénicos y en cierta forma desafia a muchas de las conceptualizaciones
tradicionales sobre el tratamiento de diversas problematicas. Es a finales de los afios 60 y principio
de los setenta cuando adquiere especial atencion en el campo de la toxicomania. A raiz de los
trabajos de Minuchin comienzan a aplicarse estrategias de terapia familiar en diferentes centros
dedicados a la desintoxicacion de personas adictas. Posteriormente L. Cancrinni (1982) y Stanton
y Todd (1988) destacaran por sus estudios e investigaciones sobre la funcién relacional del sintoma
toxicomania y su abordaje terapéutico.

El concepto central en los modelos de terapia familiar es el de la familia como sistema,
gue se refiere fundamentalmente a que la conducta y la experiencia de un miembro de la familia
no se puede entender separada del resto de sus miembros. La labor del terapeuta o la terapeuta
familiar no consiste simplemente en comprender la forma en que las causas de los problemas de
una persona pueden tener su origen en la familia, mas bien acentlian la importancia de prestar
atencion a las caracteristicas de la interaccion entre los miembros de una familia que inhiben y
promueven el funcionamiento de las personas y de la familia como un todo.

Para el enfoque sistémico el fendbmeno de la drogodependencia se explica de dos formas,
por un lado considera que la dependencia a una sustancia tiene una funcién auto terapéutica para
la persona consumidora, en el sentido propuesto por Cancrini de ser un intento reiterado de
enfrentar a solas niveles de sufrimiento que se perciben como intolerables; por tanto la dependencia
seria un ensayo de auto terapia. Y por otro lado, este enfoque sostiene que la conducta adictiva
juega un papel clave para sostener un equilibrio, que aunque inestable y disfuncional resulta
imprescindible para el grupo humano que se ve afectado por el problema. Es decir, podemos



entender la adiccion como un mensaje dentro de una estructura social (familia) para la cual es
adaptativa y por tanto como conducta es esperable o predecible, en funcion de la forma en que
ese sistema se mantiene y se comunica.

Desde esta perspectiva la forma en que cada familia participa en un problema de toxicomania
es diversa pero Cancrini, 1991 sefiala que al mismo tiempo que se pueden identificar patrones
de conducta de los miembros de la familia que ayudan a que se mantenga el problema, también
se encuentra en ella el germen del cambio, la posibilidad de cura.

Otro concepto fundamental desde la perspectiva sistémica es el de Ciclo Vital de la
Familia, que hace referencia al proceso de evolucién esperable en una familia que nos lleva a
poder contemplar que la familia es como un ser vivo y dinamico que, al igual que la persona tiene
que atravesar diferentes etapas en su desarrolla para conseguir la madurez y la plenitud.

Cada etapa tiene sus propias caracteristicas, objetivos y reglas de funcionamiento que
les permite adaptarse a las nuevas exigencias del medio en el que viven. Esto significa que una
vez adaptados a un determinado momento evolutivo, persona y familia aprenden una forma de
funcionar que les hace tener un periodo de estabilidad que facilita el desarrollo y el cumplimiento
de las tareas de ese momento evolutivo.

El paso de una etapa a otra se caracteriza por la desaparicion de algunos dogmas, asi
como la aparicién de convicciones nuevas y de otros modos de percibir y de presentar la realidad
de las relaciones reciprocas; es decir las conductas aprendidas para manejarse en un determinado
momento del ciclo vital resultan insuficientes para el siguiente por lo que habra que generar y
adoptar nuevas reglas de funcionamiento familiar.

Este concepto de evolucidn por crisis sucesivas, explica el transito de una etapa a otra.
La resistencia al cambio es uno de los determinantes mas importante sobre la intensidad de
malestar que se va alcanzar durante la crisis, hasta el punto de que si esa resistencia es muy
grande, va a imposibilitar que la persona y la familia alcancen la siguiente etapa de su ciclo vital.
Desde este punto de vista, la adiccion viene a jugar un papel de bloqueo y de obstaculo en la
evolucién de la familia y de sus miembros hacia un desarrollo centrado en la formaciéon de una
individualidad auténoma que siempre debe surgir de procesos complementarios de
diferenciacién/union.

La eficacia de la intervencién familiar en el Abordaje Terapéutico de los trastornos
relacionados con el consumo de sustancias ha sido sustentada por diferentes estudios destacamos
entre otros el realizado por Stanton y Shadish, 1997 quienes publicaron un meta andlisis cuyo
objetivo era comprobar los resultados que se obtiene en los tratamientos de personas
drogodependientes cuando se utilizan técnicas de intervencion familiar. Sus principales conclusiones
fueron:

- Las personas que recibieron terapia familiar o de pareja manifestaban de forma significativa
menor uso de drogas después del tratamiento que aquellos que recibieron otro tipo de
terapia no familiar.

- En los casos en los que se empleo la terapia familiar aumenté la tasa de retencién en
tratamiento y hubo menos abandonos.

- Especificamente, recibir terapia familiar fue més eficaz que recibir consejo individual y grupal.
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- La terapia familiar consiguié mejorar de forma significativa el funcionamiento en la familia
comunicacion, disminucién de conflictos, flexibilidad...

Ultimamente se han publicado nuevas revisiones de ensayos clinicos que evalGan la
eficacia de las intervenciones familiares en el tratamiento de las adicciones, confirmandose las
conclusiones anteriores. pero aun queda mucho esfuerzo por hacer para perfilar e instaurar de
forma definitiva este tipo de intervencion en los centros de tratamiento de adicciones.

7.2.5.1 ASPECTOS DE LA INTERVENCION TERAPEUTICA

Cuando los terapeutas de familia nos acercamos al problema de la drogodependencia,
apreciamos un sufrimiento directamente relacionado y producido por la conducta de la persona
drogodependiente sobre los demas miembros del grupo familiar.

La familia se presenta con dolor y percibiéndose asi misma como victima de la situacion.
Otro aspecto importante en la demanda de ayuda, es que la persona adicta acepte la intervencion
por compromiso, responde mas a las presiones a las que esta sometido que a una necesidad
propiamente sentida como necesidad de cambio.

Esto se traducird a lo largo del tiempo de la intervencion en fracasos repetidos y una
persistente y dolorosa sensacion de impotencia. Asi mismo ocurre en este momento lo que los
terapeutas y las terapeutas llamamos Delegacion: la idea de que alguien reconocera qué es lo
gue le ocurre a nuestro familiar y proporcionara una indicacion, una receta de lo que hay que hacer
para resolver el problema. Se produce asi, una confusién importante al no tener en cuenta lo
diferente que es la toxicomania como trastorno frente a otros trastornos y enfermedades médicas.

Por todo ello en el abordaje terapéutico de las personas que presentan una
drogodependencia, y tal como describe Giron Garcia, S. 2006:

“Estamos ante un sujeto que esta utilizando una sustancia con una finalidad auto terapéutica,
y ante una familia que en su afan por ayudar a resolver el problema se encuentra bloqueada y
repitiendo sistematicamente el mismo tipo de soluciones intentadas sobre él. Para complicar un
poco mas la situacion, probablemente la demanda de intervencion la realice la familia y el adicto
acepte esta peticion sin involucrarse demasiado en ella (esperando que la presion familiar ceda).”

El terapeuta o la terapeuta se encuentra con una serie de cuestiones importantes en ese
momento, como son:

- La poca o nula motivacién del paciente o la paciente para aceptar los cambios que han

de producirse hasta lograr superar la adiccion.

- Las capacidades o limitaciones personales con las que cuenta la persona adicta para

vencer su adiccion.

- La utilizacién de la terapia como una especie de tregua que disminuya el cerco que la

familia le ha hecho.

- El deseo familiar de cambio pero sin tener muy claro que los familiares también han de

cambiar sus conductas.

-Y las propias limitaciones de las intervenciones terapéuticas, de los terapeutas y de los

recursos que disponemos para el tratamiento.



Por tanto la intervencién sobre una drogodependencia debe hacerse cargo tanto de la
persona drogodependiente como de su familia en la medida en que el sufrimiento esté ubicado
en ella'y como dice Cancrini también la posibilidad de cambio.

Asi la propuesta de Tratamiento Familiar definida en los casos de Trastorno por Dependencia
a estimulantes se desarrolla de forma paralela al programa individual que sigue la persona adicta
y su objetivo es el de revalorizar el papel de la familia, fomentar y desarrollar sus recursos de cara
a la toxicomania y sus crisis, de modo que el grupo familiar tome un papel activo y funcional, es
decir que la familia sea competente y autbnoma.

Los principales objetivos de Intervencion Familiar seran:

- Evaluar el sistema familiar y el papel que juega la toxicomania dentro de la estructura
familiar.

- Reestablecer los roles dentro de la jerarquia familiar y buscar una linea de actuacion
comun ante el problema.

- Aprender y poner en practica aquellas pautas de comunicacion mas adecuadas que
fomenten la aparicion de cambios en la interaccion familiar.

- Modificar los esquemas relacionales que puedan estar favoreciendo el mantenimiento
de la conducta adictiva.

- Posibilitar una redefinicion del problema que permita avanzar hacia la eficaz solucién
del mismo mediante la colaboracién activa de la familia.

- Actuar en coordinacién con las demas actividades que la persona realiza dentro de su
tratamiento, de manera que se establezca una sincronicidad con el ritmo del sujeto en su
proceso terapéutico.

- Favorecer el establecimiento de normas que permitan un funcionamiento mas adecuado
en pos del mantenimiento de la abstinencia dentro del mejor clima familiar posible.
- Fomentar la progresiva autonomia, independencia y autoeficacia de la persona y demas
miembros familiares, en caso necesario.

- Entrenar a la familia para la deteccion y prevencion de recaidas, reaccionando ante las
mismas con prontitud, serenidad y sin las perturbaciones en la dinamica familiar de veces
anteriores.

Para ello, definimos diferentes etapas en el abordaje terapéutico de los Trastornos
relacionados con el consumo de Estimulantes, tal y como establece Cancrini:

- Fase de Acogida.

- Fase de Lucha contra el sintoma.

- Fase de Reorganizacion.

1. FASE DE ACOGIDA:

Su principal objetivo es la creacion del sistema terapéutico, es decir que tanto la persona
consumidora como su familia depositen su confianza en que van a poder ser ayudados en sus
problemas, y que en este nuevo sistema co-creado por los terapeutas o las terapeutas y la familia,
logre modificar las conductas que les estan haciendo sufrir.

Se realiza un andlisis de la demanda, evaluando como es entendido el problema por la
persona consumidora y su familia, asi como las expectativas de soluciéon de cada uno y la
motivacion con respecto al tratamiento. En esta fase el terapeuta puede ayudar a que el paciente
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o la paciente y su familia definan la situacion problema de una forma diferente que les permita
vislumbrar nuevas estrategias de afrontamiento.

2. LUCHA CONTRA EL SINTOMA:

Durante esta fase se pretende lograr que desaparezca el uso de la sustancia por parte
del paciente o la paciente. La desintoxicacion va a permitir a este recuperar su equilibrio previo
al consumo y esto puede convertirse en un buen estimulo que incremente su motivacion hacia el
cambio. Por otra parte, va a ser un buen momento para que la familia ensaye otras formas de
aproximacion a la persona adicta y a su problema.

Es en este momento de abstinencia cuando se inicia para el paciente o la paciente su
terapia, ya que tendra que aprender nuevas estrategias del manejo del malestar que le condujo
a encontrar la solucién en el consumo.

Es necesario en esta etapa reservar un espacio para el trabajo individual, en el que el
paciente o la paciente explore soluciones mas saludables para su disconfort asi como para retomar
su proceso de maduracion y desarrollo personal. Y al mismo tiempo un espacio familiar, donde
se trabaje sobre la estructura y funcionamiento familiar que puedan haber sostenido inadvertidamente
la conducta problema.

3. REORGANIZACION:

En el caso de que todo haya ido bien es posible que a lo largo de la intervencion hayan
emergido otros problemas tanto del paciente o la paciente como de su familia. De ahi que puedan
requerir atencion para aquellos problemas que han quedado sin resolver, y necesite ayuda para
manejar situaciones emocionales negativas con mecanismos de defensa mas saludables. De ahi
la necesidad, que durante un tiempo se realice seguimiento.

Un buen resultado terapéutico seria que el paciente o la paciente lograra las metas de
diferenciacion y emancipacion, situandose en posicion de poder llevar una vida emocionalmente
auténoma junto a un estilo de vida saludable. Y una familia capaz de activar sus propios recursos
curativos para afrontar sus dificultades. La terapia basada en la familia es parte de los programas
mas exitosos para tratar el abuso de sustancias, y un elemento esencial en la prevencién de
recaidas. Partiendo de la importancia de los componentes biolégicos, genéticos, ambientales,
culturales, etc. las variables familiares mantiene una posicién destacada en la génesis, mantenimiento
y posterior tratamiento de los problemas de adiccion.

7.2.5.2 PRINCIPALES TECNICAS DE INTERVENCION EN TERAPIA FAMILIAR

Siguiendo a Navarro Gongora, 1992, los principales objetivos que se plantean de la
intervencién en Terapia Familiar son:

- Cambiar el sintoma y el tipo de interaccion familiar.
- Que el cliente o la cliente se perciba como agente de su propio cambio.
- Que perciba el sintoma de otra forma diferente.



En terapia familiar se han desarrollado un amplio abanico de recursos técnicos que dificilmente
podemos recoger en su totalidad, a continuacion se exponen aquellas técnicas mas utilizadas en
terapia familiar, para mayor informacion remitimos al libro de Navarro Gongora, 1992 “Técnicas
y Programas en Terapia Familiar”.

Tipos de intervencion en TF (Navarro, 1992) - Cuadro resumen

1.-Intervenciones cognitivas:

- Redefinicién: presentar el sintoma desde otro marco conceptual, de forma tal
que facilite el cambio.

- Connotacidn positiva: tipo de redefinicion que modifica los patrones de atribucion
entre los miembros de la familia para que aparezcan las causas del sintoma como debidas
a la abnegacion y al amor del paciente o la paciente por el resto de la familia.

2.- Intervenciones Conductuales:

- Tareas directas: Objetivo sustituir la conducta sintomética por otra.

- Ordalia: Intervencion directa tipica de la Escuela Estratégica (Haley). Tarea directa
utilizada en clientes o clientas altamente motivados para el cambio.

- Intervencién paraddjica: Prescribir la continuidad de la secuencia sintomatica.
La intencion es que el paciente o la paciente desobedezca o bien que pase a controlar la
aparicion del sintoma, asi si se controla la aparicién, también se podra controlar su
desaparicion.

- Prescripciones ritualizadas: Se utilizan cuando la familia y/o cliente se encuentra
en un estado de confusion como manera de introducir orden. Su objetivo es asegurarse
que se introduce una conducta y/o informacién nueva en la familia y que esta la repite,
generando un nuevo patron de interaccion. (Eje. Dias buenos/Dias malos, Pelea controlada
etc..).

3.- Intervenciones metaféricas:

Son aquellas en las que el terapeuta cuenta una historia de la que el cliente o clienta
tiene que deducir alguna consecuencia relacionada con su sintoma. Se utiliza de forma

mixta, es decir aportan algun tipo de solucién para manejar el problema y en ocasiones,
se utilizan para revelar el juego interaccional de la familia.

4.- La utilizacién del equipo en las intervenciones:

Se utiliza en aquellas situaciones en que es necesario dar mas de un punto de vista
y/o cuando lo que se va a decir se prevé que no va a ser bien acogido por las familias.

7.2.6 INTERVENCION GRUPAL EN LOS TRASTORNOS RELACIONADOS CON EL
CONSUMO DE PSICOESTIMULANTES.

La terapia de grupo es una de las modalidades terapéuticas mas empleadas en el
tratamiento de los problemas relacionado con el consumo de psicoestimulantes. Uno de los
objetivos a considerar en un programa de intervencion psicosocial con personas adictas consiste
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en integrar a aquellos con niveles de motivacion satisfactorios por superar su adiccion dentro de
una terapia grupal. Esta tiene una serie de ventajas sobre la terapia individual: Por una parte
rentabiliza los recursos al trabajar objetivos que son comunes a muchos pacientes, con un grupo
de ellos simultAneamente, y por otra parte, los procesos comunicacionales que se originan en el
grupo tienen consecuencias terapéuticas, que la terapia individual dificilmente puede promover.

La terapia grupal ofrece la oportunidad al terapeuta de observar el comportamiento
interactivo de los pacientes o las pacientes en un contexto cuasi-natural de relacién entre iguales.
Ademas proporciona a los miembros una oportunidad para acelerar el proceso terapéutico mediante:
la identificacion mutua, el modelado, la confrontacion, la presion positiva de los miembros, el apoyo
y refuerzo social de “iguales”, el establecimiento de limites y normas, el aprendizaje didactico y
vivencial y la adquisicion de habilidades de solucion de problemas. Para que todo esto tenga lugar,
es importante que las personas pertenecientes al grupo pongan en practica la autorrevelacion,
la participacién activa y la adhesién a las normas de funcionamiento del grupo.

Lieberman (1987), sefala cinco caracteristicas que deben cumplir los grupos para su
funcion terapéutica:

* Capacidad para desarrollar cohesion: Sus indicadores son:

- Los miembros se atraen unos a otros.

- Se sienten identificados entre si, experimentan sentimientos de solidaridad y union.
- Se sienten involucrados en el grupo e interesados en sus actividades.
- Se desarrollara un liderazgo por parte de miembros motivados positivamente por los
objetivos del grupo.

- Se apoyaran mediante la seguridad, feedback, sugerencias.., favoreciendo el insight.

» Capacidad para controlar (castigar y reforzar) la conducta .Tanto el terapeuta como los
miembros del grupo refuerzan positiva 0 negativamente los comportamientos dentro y fuera de
las sesiones.

» Capacidad para definir la realidad de la persona: El grupo influye en la autoimagen de
las personas como consecuencia de su participacion en esta modalidad terapéutica. En la situacién
de grupo no sélo es el terapeuta quién tiene un papel importante para facilitar el insight, o para
atribuir significado a aspectos positivos de la identidad y conducta de las personas, sino que los
demas miembros del grupo también actian, en cierto modo, como coterapeutas.

» Capacidad para inducir y eliminar sentimientos intensos (Contagio Emocional). La
capacidad para estimular emociones ayuda a que el paciente o la paciente experimente una nueva
forma de implicacion emocional en sus relaciones interpersonales y familiares, expresando y
vivenciando sentimientos y emociones de una forma constructiva.

« Capacidad para proporcionar comparacion social. Tanto en relacion con la propia evolucion
terapéutica como con los demas. EI modelamiento permite aprender nuevas estrategias para
afrontar y resolver las dificultades.

La terapia de grupo presenta la dificultad y el peligro de anclar a la persona en una posicion
dependiente y secundaria al funcionamiento del grupo, la planificacién del mismo ha de paliar esta
desventaja y también evitar otras complicaciones afiadidas, a la vez que ha de establecer unos
objetivos claros, asequibles a los miembros del grupo, y flexibles a la evolucién de ellos.



7.2.6.1 OBJETIVOS DE LA TERAPIA GRUPAL.:

La asistencia al grupo permite que a través de la presion de grupo se dinamice la toma
de compromisos que refuerzan los adquiridos en la terapia individual o amplia los mismos. Implicarse
ante los demas es un forma eficaz de facilitar el cambio que exige el proceso de recuperacion

de una adiccion.

El grupo permite ademas trabajar con mayor eficacia las relaciones, la comunicacién, la
capacidad de ayuda y compromiso y el autoconocimiento.

Los objetivos mas frecuentes en terapia de grupo con personas adictas a psicoestimulantes son:
A.- Reforzar la abstinencia:

« Afianzar conceptos basicos con respecto a la adiccion.

 Adquirir conciencia de persona adicta e identificar sus propias caracteristicas como tal.
« Aumentar la motivacién para el tratamiento y mejorar la aceptacion del proceso terapéutico..
e Adquisicidn de estrategias para detectar y hacer frente a situaciones de riesgo
 Analizar recaidas para poder prevenirlas.

« Facilitar niveles crecientes de autonomia personal mediante la progresiva superacion
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de tendencias dependientes.

B.- Aprender una nueva forma de funcionamiento personal y social:

« Mejorar la capacidad de comunicacion.
» Mejorar la capacidad de relacion.
e Entrenar en el manejo de la ansiedad, para un mayor control emocional.
« Reestructurar la personalidad:
- Favorecer el autoconocimiento. Conocer las propias capacidades, limitaciones
y mejorar la autoestima.
- Aprender a percibir los derechos y necesidades de los deméas. Ayuda mutua
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(ponerse en la piel de la otra persona).

- Desarrollar la capacidad critica, autocritica y aceptacién de las criticas.
- Desarrollar la capacidad de aceptacién e interiorizacién de normas y roles.
- Aprender a identificar, enfrentar y resolver problemas.

7.2.6.1 ASPECTOS FORMALES EN LA FORMACION DE GRUPOS:

* Normas: Las normas guian la conducta de los miembros del grupo con el fin de alcanzar
unas metas, asi como regular las interrelaciones y actuaciones del grupo. Para que sean efectivas
deben ser asumidas por los miembros, facilitara este hecho el deseo de pertenecer al grupo, que
éste sea coherente y que haya estipuladas unas sanciones. La abstinencia total de todos y todas
las participantes es una norma indiscutible. Las normas, varian segun los grupos pero en la mayoria
se prohiben los contactos fuera del grupo, la asistencia y puntualidad a las sesiones, confidencialidad,
la determinacion de toxicos en la orina, etc..
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e Duracién: Los grupos de larga duracion suelen tener mejores resultados porque ofrecen un
control mas prolongado sobre conductas como la adiccidn a estimulantes que tienen un curso intermitente
y prolongado.

» Cerrados o abiertos: En este apartado las opiniones estan divididas, incluso se puede optar
por lo que se denomina “grupo lentamente abierto” dénde la inclusidon de nuevos miembros se produce
a intervalos regulares. Los grupos abiertos suelen considerarse mas educativos y enriquecedores, ya
que el posible abandono de algunos de los miembros permite dar continuidad al trabajo grupal.

e Configuracion: En funcion de sus componentes suelen ser homogéneos (sélo adiccion a
psicoestimulantes) o heterogéneos ( otras adicciones). La edad, sexo, subgrupos culturales son también
variables por las que pueden configurarse grupos especificos. En cuanto al nimero de miembros, tanto
un grupo reducido (3-5 miembros) como uno amplio (més de 10) se determinara en funcién de variables
tales como: estabilidad en la asistencia a tratamiento, objetivos, duracién de las sesiones, técnicas a
utilizar, etc...

« Control de miembros problematicos: Pacientes que por sus caracteristicas dan lugar a
rechazo, quejas por conductas inadecuadas, monopolio de la conversacion, agresividad o pasividad
inadecuadas han de ser objeto de control terapéutico. Pacientes con trastornos psiquiatrico manifiestos
como esquizofrenia, depresion clinica deben separarse inicialmente de la terapia grupal y se les debe
ofrecer otras alternativas.

* Tratamientos coincidentes: Las intervenciones psicoterapéuticas individuales, familiares,
medicacion..deben formar parte de una estrategia terapéutica integrada y dirigida en su conjunto.

Finalmente sefialar que las intervenciones grupales deben partir de una adecuada seleccion
de sus participantes, adoptando los criterios mas adecuados en funcion de los objetivos perseguidos.
La aplicacion de los mismos no deben ser demasiado rigidos, damos como ejemplo tres criterios de
seleccion a tener en cuenta:

1. Exclusion de psicopatologias incapacitantes: en caso de diagnosticos duales (abuso de
sustancias junto con trastornos psiquicos) se prioriza el seguimiento individualizado. El equipo
terapeutico hara una valoracién personal de cada caso.

2. Edades Homogéneas: pacientes con un alto historial de consumo no deberian coincidir con
adolescentes recién iniciados, ya que las problematicas asociadas tienen pocos puntos en
comun y por posible riesgo de resultados contraterape(ticos.

3. Ausencia de consumos asociados a otras drogas ilegales.

En la practica, como sucede con los grupos terapéuticos con pacientes alcohdlicos y alcohdlicas,
hay autoseleccién tanto espontanea del mismo paciente como orientada mas o menos por el terapeuta
o la terapeuta que lleva al grupo.

En nuestra Comunidad Auténoma, al margen de los grupos terapéuticos de caracter estructurado
y dirigidos por un profesional, existen grupos de autoayuda desarrollados a partir de las experiencias
de Alcohdlicos An6nimos, basados en el principio del apoyo mutuo entre personas con un mismo
problema, e inciden mucho en los aspectos emocionales de la relacidn persona-sustancia (Nowinski
et al,1994)



7.2.6.3 TERAPIA DE GRUPO CON FAMILIARES DE PERSONAS ADICTAS (TERAPIA
MULTIFAMILIAR).

La experiencia de grupos ha puesto de manifiesto el buen resultado de la combinacion
de grupos paralelos de tratamiento, uno de familiares y otro de personas adictas a psicoestimulantes.
Los objetivos anteriores deben ser trabajados con la familia.

No debemos olvidar que las familias estdn compuestas por personas que sufren los
problemas y trastornos de los adictos hasta hacerlos tan propios que acaban necesitando una
ayuda para si mismos, no sélo porque puedan convertirse en “Instrumentos terapéuticos” con los
que conseguir otros fines.

Desde esta perspectiva, resulta imprescindible que la planificacion terapéutica familiar
contemple e incluya otros planos de intervencién ademas de la terapia familiar de corte clasico
como es la terapia multifamiliar o, o que es lo mismo la Terapia de grupo con familiares y personas
significativas del entorno sociofamiliar. Siguiendo a Palacios Ajuria, 2003 los Objetivos de la misma
son:

« Crear un espacio terapéutico propio para familiares y un grupo de referencia que frene
el proceso de despersonalizacion familiar.

» Favorecer el intercambio de experiencias y soluciones.

« Incidir en cuestiones emotivo-afectivas desde un marco de empatia e identificacion.
« Posibilitar las intervenciones de talante psicoeducativo.

« Proporcionar una via de acceso menos tensa que la terapia unifamiliar a las patologias
relacionales y vinculares.

 Potenciar la adquisicién de nuevos recursos mediante su entrenamiento en un entorno

menos traumatico.

Entre las ventajas de reunir a varias familias de personas con problemas adictivos queremos
destacar, en primer lugar, todas aquellas que se derivan de concebir al grupo de familiares como
un grupo terapéutico per se, no s6lo como un espacio educativo y formativo de adquisicion de
habilidades y recursos ante un problema cercano pero externo a las personas participantes. Desde
esta perspectiva tanto las técnicas como estrategias utilizadas en la psicoterapia de grupo tienen
cabida en la intervencion con grupo de familiares y personas significativas del entorno sociofamiliar.

Etapas del Programa MultiFamiliar:
1.- Etapa de Integracién Funcional:

Ademas de proporcionar informacion basica sobre el fendmeno de la adiccién, se intenta
conseguir un marco terapéutico de dialogo que favorezca la expresion de los distintos problemas
de las personas asistentes y oriente la planificacién de las tareas a realizar en las futuras sesiones.
Estas primeras sesiones poseen una orientacién mas educativa que terapéutica, aunque suelen
estar muy cargadas afectivamente ya que la adiccion sume a la familia en una situacion grave de
incomunicacioén y de conflicto. Recordar que la familia de la persona adicta esta compuesta por
personas que SUFREN y que no encuentran el espacio dénde compartir tal sufrimiento, y que la
actitud y el comportamiento del terapeuta debe ajustarse a tales circunstancias mediante
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intervenciones terapéuticas que contengan y vehiculen dichas tensiones con el fin de evitar que
los conflictos no abordados en el ambito familiar perjudiquen seriamente al proceso de recuperacion.

Como objetivos centrales de esta etapa se sefialan:

- Analisis y comprension tanto del proceso adictivo como de las consecuencias familiares
del mismo.

- Recuperacion y fomento del interés en restablecer una relacién familiar mas saludable
y satisfactoria.

- Progresiva resolucion de conflictos anteriores y actuales mediante la capacitacién practica
para el manejo de las dificultades implicitas en los mismos.

- Resolucion de los sentimientos desfavorables frente al familiar adicto.

2.- Etapa de Maduracién:

En esta segunda fase del programa se aborda el papel de la dependencia en la estructura
familiar y en su ciclo vital, el estilo comunicativo, las reacciones afectivas, las consecuencias
relacionales y las medidas adoptadas al objeto de lograr un cambio de actitud, de posibilitar
entrenamiento especifico en solucion de problemas, en técnicas de comunicacion, en potenciar
la autoestima de los familiares como en la pérdida progresiva de importancia del adicto en la
organizacioén y estructura familiar.

La metodologia utilizada en esta etapa es més activa a través de técnicas de role-playing,
dinamicas grupales, técnicas psicodramaticas etc...., ofreciendo de este modo un margen mas
amplio a la expresién de los conflictos familiares y convirtiendo los grupos multifamiliares en
auténticos grupos de psicoterapia que reldnen todas las caracteristicas de los mismos.

3.- Etapa de Reintegracién Social-Implementacién.

Etapa que resulta definitiva tanto para el paciente o la paciente como para su familia puesto
que la finalizacién del proceso terapéutico individual ha de venir pareja a la clarificaciéon de las
dificultades familiares en los diversos ambitos que configuran la intervencion (afectivo, comunicativo,
estructural..)

Objetivos propios de esta etapa son:

- Normalizacion de la vida familiar.

- Participacion en las decisiones familiares de todos sus miembros, incluido el paciente
o la paciente.

- Realizacion de actividades conjuntas.

- Adecuada resolucion de conflictos.

- Pérdida de protagonismo de la persona adicta dentro del grupo familiar.

A medida que se confirman los avances tanto de las familias en su conjunto como de los
diversos miembros que lo conforman por separado, se va a ir abordando la despedida de quienes
participan en el Programa de Familias. Cuando la persona obtiene el alta terapéutica (o férmula
consensuada similar) y concluido también el trabajo familiar en sus diversos planos de intervencion,



paciente y familia entran en una etapa de seguimiento dentro de la cual se mantienen contactos
periédicos tanto conjuntos como separados a fin de conocer la evolucion general y contrastar
cémo se va produciendo la nueva adaptacion familiar (autorregulacion).

7.2.7.- PROGRAMAS DE TRATAMIENTO DIRIGIDOS A LA POBLACION DE
CONSUMIDORES ADOLESCENTES.

El consumo de sustancias en la adolescencia suscita una gran preocupacion social. En
nuestro pais un sector de la poblacién adolescente y joven asocian el disfrute del ocio y de las
relaciones sociales con el uso de sustancias. El abuso de alcohol, junto con el de cocaina y drogas
de sintesis durante el fin de semana, en lugares como la via pablica ha motivado que la administracién
adopte medidas legales para responder a las quejas sobre el “botellon” o “pastillazo”. La relacion
adolescencia-consumo de drogas es bidireccional. Por un lado ciertas caracteristicas de este
periodo evolutivo pueden facilitar el consumo de drogas, y por otro lado el consumo de estas
puede interferir en el desarrollo saludable del adolescente o la adolescente.

Como se vio en el apartado de epidemiologia, un subgrupo importante de consumidores
de sustancias estimulantes esta formado por jévenes adolescentes. Con cierta frecuencia, el
consumo de drogas, en estos casos, es un elemento mas dentro de un patrén general de problemas
de conducta que incluye la desatencién o abandono de las responsabilidades escolares, conductas
oposicionistas o desafiantes hacia los adultos o las figuras de autoridad, comportamientos temerarios
o irresponsables, etc.

Con el animo de orientar a la practica clinica desde los resultados de la investigacion,
el NIDA sefiala las siguientes aproximaciones psicoterapeutas en la intervencion con la poblacion
adolescente que estan fundamentadas cientificamente:

- Terapia Conductual para poblacion adolescentes: Hay numerosos ejemplos de la
aplicacion de los principios de la Terapia de Conducta al consumo de drogas en poblacion
adolescente. El programa propuesto por Azrin, N.H. et al. se basa en el aprendizaje de nuevos
comportamientos mas saludables a través del ensayo de estos nuevos repertorios y el refuerzo
contingente de las aproximaciones a la conducta objetivo. Las técnicas utilizadas son las habituales
en los programas conductuales: “rol-playing”, ejercicios intersesiones, revision de tareas y refuerzo
diferencial de las conductas. A lo largo del tratamiento se realizan controles de urinoanalisis para
monitorizar la abstinencia como en la mayoria de los programas expuestos.

El objetivo que se pretende es fomentar las habilidades de autocontrol en tres areas:

1.- Control del estimulo: Evitacién de situaciones asociadas al consumo y fomento de
la implicacion del paciente o la paciente en actividades alternativas incompatibles con el uso de
drogas.

2.-Control del impulso: Identificar y modificar los sentimientos, pensamientos y conductas
que conducen al consumo de drogas.

3.- Control social: Participacion de familiares, amigos, amigas y otros agentes sociales
para garantizar la no exposicién a situaciones de riesgo.
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Como vemos es un programa centrado en la adquisicion de autocontrol utilizando estrategias
de control estimular, manejo de contingencias y aplicacion del andlisis funcional de la conducta
de consumo.

- Terapia familiar Multidimensional para poblacion adolescente: Al igual que en el
caso anterior, este enfoque esta pensado especialmente para poblacion adolescente con problemas
de adiccion. Pero a diferencia de la Terapia de conductual para poblacién Adolescente, su foco
se centra en las relaciones familiares, ya que el problema adictivo es visto como el producto de
un red de influencias, en las que la red familiar tiene un papel clave (Diamond & Liddle,1996;
Schmidt, Liddle & Dakof,1996).

- El Modelo Matrix: Programas de intervencion con poblacion adolescente consumidora
de estimulantes Rawson, R. (1995)
Se trata de un programa multicomponente dirigido a poblacién adolescente consumidora de
estimulantes (metanfetamina y/o Cocaina). Combina estrategias y técnicas de probada eficacia
como son la Prevencion de Recaidas, la terapia de familiay la psicoeducaciéon en drogodependencias
y las experiencias derivada de los programas de autoayuda (“12 pasos”). Alternan intervenciones
individuales y en grupo con la participacion de familiares en las sesiones. Se realizan controles
de urinoanalisis para monitorizar el consumo de sustancias. Un aspecto importante en este
programa de tratamiento es la construccién de una relacion positiva y de confianza entre el terapeuta
y el paciente o la paciente. El estilo del terapeuta o la terapeuta pretende ser realista, directo, no
paternal ni confrontativo y se dirige a fomentar la autoestima y la dignidad del paciente o la paciente.
Ademas de reducir el consumo de sustancias se ha observado una mejoria en los indicadores de
salud psicoldgica de las personas tratadas y una reduccion de sus conductas de riesgo asociadas
al consumo.

7.2.7.1 PROGRAMA DE INTERVENCION PARALELA ENTRE JUVENTUD
CONSUMIDORA DE ESTIMULANTESY FAMILIA.

Este programa pretende dar respuesta a la demanda cada vez mayor por parte de padres
y educadores de informacién acerca de cémo actuar ante diversas situaciones de consumo en
poblacién adolescente.

Su objetivo es eliminar el riesgo de consumo de sustancias en nuestra juventud, y favorecer
un cambio sustancial en su estilo de viday su sistema de valores.

El perfil del adolescente o la adolescente al que se dirige es persona:

- Joven entre 15- 20 afios.

- Consumidora de estimulantes, alcohol y cannabis.

- Presenta consumos problematicos o de corta duracion. No ha recibido anteriormente
tratamiento.

- Mantiene la convivencia con su familia de origen.

- Baja conciencia del problema.

- Acuden por presion familiar, judicial o efectos adversos de intoxicaciones.



Los principios fundamentales que guiaran el desarrollo del programa son:

- Normalizacién de la persona adolescente en su medio: la intervencion se adecuara a
las caracteristicas del joven: edad cronolégica, grado de madurez personal, realidad
educativa, interese y ocio.

- Implicacién prioritaria de la familia: como marco fundamental en el que se desarrolla el
crecimiento de la persona adolescente, y como plataforma desde la que se llevara el
seguimiento.

- Efecto preventivo en red: como resultado de las acciones coordinadas en el medio familiar,
educativo y red social de amigos no consumidores.

- Intervencion educativa sobre otras de otra indole ( terapéutica).

Las diferentes actividades que lo configuran se enfocan hacia dos nicleos fundamentales:
adolescente/usuario o usuaria y Familia.
A continuacién se exponen las lineas generales que orientan esta intervencion:

Objetivos generales, respecto al adolescente/usuario o usuaria son:

- El abandono del consumo de sustancias y posicionamiento frente a las mismas.
- Reconocimiento y valoracion de su propia situacion de riesgo.

- Refuerzo del proceso de maduraciéon personal, orientandolo hacia la construccion de
una personalidad solida y autébnoma.

- Mejorar la autoestima y el concepto de si mismo, como elementos afianzadores de una
personalidad madura.

- Mejorar la capacidad relacional a través del entrenamiento en habilidades sociales.
- Educacion sobre el sentido del tiempo (ocio, trabajo, estudios.) y orientacion sobre los
recursos a su alcance.

Los principales contenidos de la intervencion con personas adolescentes:

- Resolucién de problemas y toma de decisiones.

- Habilidades Interpersonales y de resistencia a la presion de grupo.
- Mejora de la asertividad y autoestima.

- Actividades de ocio saludables.

Respecto a la Familia, los objetivos que se plantean son:

- Fortalecimiento de la estructura familiar.

- Asuncién de los roles familiares y replanteamiento de los limites dentro de la familia.
- Mejora de la comunicacion Inter e Intrageneracional.

- Identificacion, por parte de la propia familia, de los conflictos y problemas que surgen
dentro de la misma.

- Ayudar a la familia a encontrar formulas propias de elaboracion de soluciones ante los
conflictos.

- Definicion de pautas y criterios educativos que favorezcan un estilo de vida saludable.
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Los principales contenidos del programa de familia son, entre otros:

- Entrenamiento en Habilidades de comunicacion.

- Proporcionar informacion sobre el problema de adiccion.

- Reduccion de conflictos y mejora de las relaciones familiares.
- Establecimiento de normas y limites.

- Técnicas de Resolucion de problemas.

La Metodologia es grupal, con seguimiento individualizado del proceso a fin de detectar
las necesidades individuales de cada caso y adaptar la programacién de las actividades a las
mismas.
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8.1 DIAGNOSTICOY EVALUACION.

¢ Qué es un diagndstico? Diagnosticar en términos generales es identificar los problemas
0 causas de una situacion para buscar soluciones. Hacer un diagndstico implica indagar, reflexionar,
valorar, pero sobre todo actuar sobre una realidad acotada. El diagnostico social segin Aguilar
Ibafiez es "un proceso de elaboracion de informacion que implica conocer y comprender los
problemas y necesidades dentro de un contexto determinado, sus factores condicionantes y de
riesgo y sus tendencias previsibles; permitiendo una discriminacién de los mismos segun su
importancia, de cara al establecimiento de prioridades y estrategias de intervencion, de manera
que pueda determinarse de antemano su grado de viabilidad y factibilidad, considerando tanto los
medios disponibles como las fuerzas de los actores sociales involucrados en las mismas.” (Citado
en Ander, 2000.40)

El resultado de dicho estudio es detectar el grado de importancia que posee cada factor
influyente en el problema de las dependencias de estimulantes, base fundamental para elaborar
estrategias de intervencion.

En todo diagndstico, independientemente de su especificidad es necesario, segun la
propuesta de Gloria Pérez (1993: 109) partir de:

1. Las necesidades existentes.

2. Establecer prioridades.

3. Indicar causas que han generado el problema y que mantienen la situacién carencial.
4. Formulacidn y delimitacion del problema: identificar el problema tal y como es percibido
e interpretado por los sujetos.

5. Describir la situacion social y el contexto en que se inscribe el problema.

6. Estudiar lo que dice la bibliografia sobre el tema objeto de estudio.

7. Conocer la poblacién a quién va dirigida el proyecto.

8. Conocer los recursos con los que se cuenta.

9. Ubicar el proyecto.

Todo diagndostico social constituye uno de los elementos claves de la practica social, en
la medida que procura un conocimiento real y concreto de una situacion la que se va a realizar
una intervencioén social y de diferentes aspectos que es necesario tener en cuenta para resolver
la situacién-problema diagnosticada.

PRINCIPIOS BASICOS DEL DIAGNOSTICO SOCIAL

« Se trata de un conocimiento ligado a la accion no se hace solo para saber “que pasa”,
se realiza también para “saber que hacer”. Sirve de base para programar acciones concretas y
proporcionar un cuadro de situacion que sirva para seleccionar y establecer las estrategias de
actuacion.

« Tiene que convertirse en autoconocimiento. El profesional o la profesional no es solo el
gue dice cOmo es, sino que son las dos partes -profesional y paciente- los que trabajan para un
mejor conocimiento conjunto sobre su realidad.
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» Analiza y descubre los componentes positivos, las capacidades que se poseen.

e Es un nexo entre investigacion y programacioén. Sin estudio previo no puede haber
diagnéstico, y sin este no se puede realizar una programacion de intervencion.

« Es un instrumento abierto, siempre esta haciéndose, nunca es algo totalmente terminado,
es progresivo, acumulativo y complementario.

» No puede ser demasiado general para no correr el riesgo de confundir o convertirse en
una nueva descripcion y dosificacion del problema.

» Es valido y adaptable a todos los modelos tedricos de intervenciéon social en
drogodependencias.

8.1.1 ELEMENTOS BASICOS QUE DEBE CONTENER UN DIAGNOSTICO SOCIAL.

1. Elementos de la situacion personal.

2. Elementos de su entorno proximo (nucleo basico de convivencia, con quiény en que
condiciones vive ...)

3. Elementos de supervivencia (con qué, como y dénde vivir)

4. Elementos de convivencia y pertenencia social cémo formar parte de la sociedad;
conflictos y estigmas; sociabilidad y socializacion)

5. Elementos que permiten definir un futuro: carencias y nuevas experiencias positivadoras.

8.1.2 INSTRUMENTOS PARA EL DIAGNOSTICO SOCIAL.
Para la obtencién de un adecuado diagnostico, habra sido preciso realizar un
estudio—investigacion previa que sera la base del conocimiento de las diferentes areas de estudio

gue se detallaran a continuacion.

Los instrumentos a utilizar serian por tanto:

( ENTREVISTA SEMIESTRUCTURADA,

( CODIAGNOSTICO.
( MAPA DE RED SOCIAL.
( PLAN DE TRABAJO COMPARTIDO.

ENTREVISTA SEMIESTRUCTURADA: Compuesta por una bateria de preguntas que
contemple y analice los indicadores que se contemplan en el documento.

CODIAGNOSTICO: este instrumento se trabajara conjuntamente con la persona que
demanda la ayuda para establecer una relacién de confianza mutua Dicho codiagnéstico nos
permitird descubrir los factores necesarios para el cambio y los objetivos realistas definidos en la
intervencién, calendarizado y modificables en el tiempo.



MAPA DE RED SOCIAL: Segun el modelo ecosistémico es muy importante conocer las
redes sociales de la persona drogodependiente y su familia. Este mapa nos va a permitir conocer:

- Quiénes son las personas que participan de dicha red.

- Que tipo de apoyos y ayuda ofrecen.

- Qué nivel de implicacidn tienen con la situacién problema (frecuencia de contacto,
intensidad, duracion...).

- Percepcion del apoyo emocional, material e instrumental.

- Cercania y reciprocidad.

PLAN DE TRABAJO COMPARTIDO: Se estableceré la intervencion donde tanto el
profesional o la profesional, en este caso el trabajador social, como el paciente analizan y valoran
la situacion que presenta este Ultimo asi como los recursos disponibles, para poder definir objetivos
y acciones que ayuden a cambiar la realidad de la persona drogodependiente.

Partiendo de todo lo expuesto y durante las secciones que sean necesarias, dependiendo
de las caracteristicas del usuario o usuaria, se recogeran toda una serie de datos (estudio) que
nos permitirdn posteriormente emitir el diagnéstico social y realizar la evaluacién, con el fin de
detectar otras problematicas que existan conjuntamente a la dependencia y que permitan su
incorporacion social.

8.1.3 AREAS DE ESTUDIO.

1. Datos personales. Es importante conocer la edad, sexo, estado civil y cuestiones de
género que se deben tener en cuenta a la hora de establecer las estrategias de intervencion.

2. Unidad de convivencia: Que la persona pueda contar con su familia (red social primaria
de los individuos) tanto de origen como propia asi como la calidad de dichas relaciones son
determinantes en el proceso terapéutico, al igual que la relacién que se mantiene con la unidad
de convivencia, la existencia o ausencia de conflictos entre sus miembros. Asi como la organizacion
existente en dicha unidad convivencial.

3. Habilidades sociales: Es necesario disponer de datos que nos indiquen si la persona
conoce o por el contrario hay una ausencia de capacidades, destrezas y habilidades para su
funcionamiento en la sociedad. Debemos saber si es capaz de iniciar 0 mantener una conversion,
capacidad de expresar sentimientos propios y de los demas, capacidad de analizar con realismo
su situacién y proponerse objetivos en relacion al progreso de su vida, capacidad para resolver
conflictos y capacidad para adaptarse a situaciones nuevas.

4. Recursos economicos: Existen diferentes escalas para medir la dimensién econémica,
sera necesario realizar un registro sobre los ingresos de todos los miembros de la unidad de
convivencia y de la persona, asi como los gastos y sus necesidades econémicas. Se tomara como
indice de referencia el salario minimo interprofesional al entender que esta cantidad es basica
para el mantenimiento. Es muy importante conocer la fuente de dichos ingresos.
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5. Autonomia fisica/ psiquica: Se registraran aquellas patologias fisicas, psiquicas,
funcionales o sociales que puedan invalidar a la persona asi como su grado de severidad para
conocer si estas le invalidan totalmente o les hace dependientes.

6. Formacién/ educacion: Es también importante conocer el nivel de formacion/educacion
ya que esto puede suponer una limitacion o por el contrario potenciar la capacidad de respuesta
de la persona ante las exigencias del medio. Que nivel de estudios posee, si la formacion ha sido
reglada, si cuenta con formacion especifica aunque no tenga titulacién, asi como conocer cual fue
0 es su trayectoria escolar.

7.Trabajo/ocupacion: conoceremos las aptitudes, actitudes y recursos que le permitiran
enfrentarse al mercado laboral, asi como las habilidades para definir y decidir su propio itinerario
de insercion sociolaboral.

8. Situacidn judicial: Se necesita saber si han tenido problemas judiciales antes del
consumo de estimulantes o por el contrario se han iniciado durante el consumo y en que situacién
se encuentran.

9. Area relacional: Nos ofrecera una vision sobre el desarrollo personal, la conexién de
la persona consumidora de estimulantes con su medio, asi como la disponibilidad de elementos
preventivos del aislamiento social. Estas son dimensiones de estudio muy presentes en la intervencion
social que tendra como objetivo final la necesidad de normalizacion social. Se registraran aspectos
tales como: distribucion del tiempo de ocio, facetas de ocio, intereses, motivaciones... que hace
la persona cuando no trabaja, si es que lo hace, y que conocimiento posee sobre los recursos
existentes en su comunidad y la vinculacion que tiene con ellos.

Una vez realizada la recogida de datos de las diferentes areas de estudio estaremos en
condiciones de emitir un diagndstico social que nos permitird establecer varias hipétesis y una

propuesta de tratamiento (Plan de trabajo compartido) utilizando los diferentes recursos segin las
caracteristicas de cada caso.

Déficit en Necesidades Basicas

Areas Deficitarias

Plan de Trabajo Individualizado Objetivos
Actividades
Recursos

J - Agentes Sociales
Areas de Intervencion Evaluacion




8.1.4 EVALUACION:

Utilizando el diagnéstico social como instrumento de evaluacion, podremos analizar los
resultados obtenidos en las distintas actuaciones de los servicios implicados en la intervencion,
para ello el profesional o la profesional debera:

1. Elaborar y establecer indicadores.

2. Asumir los fracasos.

3. Cuantificar las actuaciones realizadas.

4. Saber proponer nuevos obijetivos.

5. Desvincularse de las intervenciones realizadas.

8.2 TECNICAS Y PROGRAMAS DE TRATAMIENTO.

TECNICAS

LA TECNICA no es el camino
sino que es la manera de recorrer el
camino para conseguir un fin Gltimo.

A su vez es el conjunto de
procedimientos o recursos, destrezas
y habilidades que un profesional o una
profesional adquiere con el aprendizaje
y la experiencia del mismo. Con dicha
experiencia se puede valorar las
Técnicas mas adecuadas para
conseguir los objetivos propuestos
priorizandolos y temporalizandolos.

En el campo de la Intervencion
Social las técnicas no suelen ser
propias sino que proceden de otras
ciencias sociales, y no se utilizan con
el fin de elaborar teorias sociales sino
gue nos sirven de soporte para pasar
a la accion y el conocimiento social.

Desde el Trabajo Social y la
intervencion social, se utilizan Técnicas
muy diversas, haciendo un analisis
de las mismas vemos como existe la
posibilidad de que se superpongan y
se crucen con otras de diferentes
disciplinas, los cuadros reflejan
diferentes clasificaciones

Carmen Rumi (1990) las clasifica:

Icciones

Técnicas de Intervencion Directa:

Entrevista (estructurada, semi estructurada o abierta)
Técnicas grupales

Técnicas de sensibilizacion y motivacion.

Técnicas de Intervencion indirecta:

Técnicas de documentacion (Ficha Social-Historia Social)
Técnica de estudio e investigacion.

Técnicas de planificacion.

Monserrat Colomer (1987)
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Ténicas de Recogida y sistematizacion de datos
(Observacion, Entrevista, Encuesta)

Ténicas de planificacion, organizacion y gestion
(Plan, Programas y Proyectos)

Ténicas de ejecucion
(Técnicas de informacion, Entrevista, Técnicas de grupo,
Técnicas de Comunicacion).

Ténicas de evaluacion
(documentacién, Indicadores Sociales, Supervision)

Ténicas de accién
Nos permite participar directamente con la persona, con
el grupo, intentando movilizar y concienciar a la familia,

a la persona o al grupo.
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Todas estas técnicas nos ayudaran a la identificacion y andlisis de la Intervencion para
trabajar centrados en la problematica social que presenta el paciente o la paciente y la familia
ante el consumo de sustancias estimulantes de forma adictiva y que deben hacerse con todas
las fuentes de informacion posibles.

Las técnicas mas adecuadas se iran desarrollando segln las fase del tratamiento en el
gue se encuentre el paciente, entre ellas la Técnicas que mas facilmente se desarrollan son la
de recogida de informacion a través de la visita a domicilio, la entrevista, la observacién, documentos
escritos, la devolucién de la informacién recogida y la comprobacién de la misma, técnicas para
la colaboracién y apoyo familiar y por supuesto la Implicacién de otros servicios y / o profesionales,
coordinando actuaciones a través de reuniones con nuestro equipo 0 con otros equipos, busqueda
de recursos y grupos de autoayuda.

En las personas consumidoras de sustancias estimulantes, la interferencia en el
funcionamiento personal se manifiesta tempranamente en las interacciones sociales y varia de
la sociabilidad extrema al aislamiento social.

El andlisis, seguimiento y abordaje terapéutico, requerira de la deteccién de las necesidades
individuales para poder establecer el itinerario para la elaboracion y disefio del Plan de Intervencién
donde planteemos los objetivos socio terapéuticos que faciliten el cambio.

Los diferentes dispositivos de apoyo en el campo de los estimulantes tiene como objetivo
dar respuesta a la distintas necesidades planteadas por los pacientes o las pacientes, la familia
y la sociedad en general, se han reunificado las diversas actuaciones en Programas que tiene
como fin dltimo atender la demanda de todos aquellas personas que por unas razones de uso,
abuso o dependencia necesiten de una respuesta profesional multidisciplinar para satisfacer la
necesidad de atencién integral y favorecer la puesta en marcha de los mecanismos que faciliten
los distintos procesos de normalizacion social.

La creacién de Programas especificos desarrollados para trabajar en la Incorporacion
Social han ido creciendo, sin olvidar la colaboracion de otras Instituciones sociales, abarcando
todas la areas posibles, a nivel de orientacion familiar, asesoramiento judicial, laboral, ocupacional,
de ocio y tiempo libre, formativo, educativo e incluso el apoyo residencial.

A continuacion haremos un breve repaso por los diferentes programas existentes y que
aunque se encuentran abiertos a personas consumidoras de todo tipo de sustancias, nos
centramos en aquellos que la persona adicta a sustancias estimulantes se pueden beneficiar ya
gue ningun tratamiento en particular es apropiado para todas las personas y el tratamiento efectivo
debera cubrir las multiples necesidades de la persona que a su vez irdn cambiando al igual que
sus necesidades de recuperacion e integracion:

PROGRAMAS DE TRATAMIENTO OFERTADOS:

A) Programas de Informacion ,Orientacion y Asesoramiento:

Desde nuestra Intervencion social daremos a conocer y orientaremos segun la demanda:
individual, grupal o comunitaria, sobre los aspectos educativos, formacion para promover la

normalizacion social utilizando la coordinacion y gestion de los recursos a nivel general que existen
en la comunidad mas préxima al ciudadano.



B) Programas de Reinsercién Socio- Laboral Municipal:

Son programas que dependen directamente de los Ayuntamientos, en colaboracion y
coordinacion con los Centros de Tratamiento Ambulatorio o Centros Provinciales de
Drogodependencias, su objetivo es lograr un grado 6ptimo de normalizacién psico-social a través
de la integracion social, familiar y laboral del paciente o la paciente en tratamiento y en fase de
Incorporacion Social, mediante un contrato laboral normalizado y desarrollando su actividad laboral

en cualquier dependencia 6 area Municipal segun cualificacion profesional del mismo, esta
supervisado por los Equipos Base de Servicios Sociales Comunitarios y Equipo Técnico del C.T.A

C) Programa de Actuacion Social en Espacios Naturales Protegidos de Andalucia:

Este programa tiene como objetivo el facilitar y fomentar la incorporacion laboral de
colectivos desfavorecidos en actividades de conservacion, mantenimiento y limpieza de espacios
naturales. Las personas beneficiarias cuentan con un periodo de formacién de un mesy un
periodo de contratacion de 6 meses.

D) Programa Arquimedes:

Este es un Programa de fomento de empleo que pretende la incorporacién social y laboral
de personas que estén en tratamiento a causa de problemas de drogodependencias. Mediante
esta iniciativa se propone una estrategia para incentivar el empleo estable a la contratacién
temporal que garantice la practica laboral, como medida de apoyo a la socializacion y la ruptura
de la exclusién social.

Podran ser beneficiarias aquellas empresas privadas legalmente constituidas, asi como
entidades locales u otras instituciones sin animo de lucro que incorporen en su centro de trabajo
a personas que se encuentren en tratamiento en un Centro Publico , como privado-concertado.

E) Programa Red de Artesanos.

Su objetivo es facilitar la incorporacién social de aquellas personas adictas a sustancias
estimulantes, que por diversas circunstancias no tiene una actividad laboral definida y la formacion
profesional adecuada, por ello a través de este programa se facilita el aprendizaje directo de un
oficio en talleres de empresas/ trabajadores autbnomos y pequefios artesanos. A su vez el paciente
o0 la paciente adquiere unas pautas de conducta que implican responsabilidad y adquisicién de
un nuevo estilo de vida, cumplimiento de horarios, respeto del espacio propio y ajeno, relaciones
interpersonales entre otros. El salario que aporta dicho programa es una beca econémica en
concepto de aprendizaje de un oficio durante un afio segun valoracién profesional.

F) Programa de Derivacion a Viviendas de Apoyo a la Reinsercion.

Su objetivo es la convivencia de aquellas personas que han superado la fase de
desintoxicacién y se encuentra en —deshabituacién que carecen de un entorno familiar adecuado,
permitiendo el desarrollo de habilidades sociales bajo la supervision de los responsables de
programa para conseguir una autonomia personal.
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G) Programas de Asistencia a Toxicobmanos y Apoyo a la Familia:

Nuestra intervencién se basara en el apoyo al proceso terapéutico en aquellas situaciones
gue habra que aclarar a nivel judicial, administrativo, econémico y socio laboral que afecte al
paciente o la paciente y a la familia para contribuir a su tratamiento y recuperacion.

Andlizando de la situacion familiar para la deteccidon e Intervencion en situaciones de
riesgo, lugar de convivencia, relaciones sociales que el paciente o la paciente y la familia manifiesten.

H) Programa de Intervencion en Instituciones Penitenciarias a través de los Equipos
de Apoyo de los Servicios Provinciales de Drogodependencias y otras Adicciones:

Este programa se encarga de apoyar y asesorar aquellos pacientes o aquellas pacientes
gue se encuentran recluidas por causas penales 6 civiles en una Institucién Penitenciaria en
Andalucia, asi como la coordinacion y actuaciones entre ambas instituciones, acercando los
recursos comunitarios a la poblacién penitenciaria, impulsando en aquellas personas con problemas
de adiccion a estimulantes cuyas condiciones juridicas—penitenciarias lo permitan para su
derivacién a otros dispositivos de la comunidad no penitenciaria (Comunidades Terapéuticas) ,
segun el Plan de Intervencion trazado de forma coodinada entre los Equipos de CRD's y GAD.

I) Programa para la Atencion a las Drogodependencias en materia de Atencién
Juridica:

Tiene como objetivo el Asesoramiento y orientacion individualizada de aquellos pacientes
o aquellas pacientes que tienen problemas juridicos penales y penitenciarios, evitando la ruptura
del proceso que provoca la entrada y permanencia en prision, desde el punto de vista del abordaje
integral.

Entre otras multiples actuaciones se pretende lograr la Coordinacion con los distintos
abogados o0 abogadas y canalizacion si es preciso para la asignacion de un abogado o abogada
de oficio si ello fuese conveniente en todo el proceso, Intervencién en juicios, elaboracion de
informes, etc.

J) Programa de Formacién en Estrategias Basicas para la Incorporacién Laboral :

El objetivo en la insercién es orientacion y formacion a nivel laboral, proporcionar informacion
de recursos especificos, estar entrenados en habilidades sociales para entrevistas de trabajo,
informar y fomentar la realizacién de cursos de capacitacion, para que la persona se sienta
miembro de un colectivo mas amplio y no solo se relacione con aquellas que tienen problemas
de adicciones, adquirir una preparacion técnica para la elaboracion de un curriculo, cartas de
presentacion etc. y asi aumentar las posibilidades de acceso al mercado laboral uniendo objetivos
laborales con objetivos terapéuticos.

K) Programa de Intervencién con personas que demandan la Remisién de Sanciones
Administrativas por Consumo de Drogas:

Este programa tiene como objetivo el apoyar aquellos pacientes o aquellas pacientes
gue por tenencia/uso de drogas o por otras circunstancias, facilitandole a través de la emision



de informes la suspension temporal de las sanciones administrativas, cuando efectivamente esten
realizando un tratamiento.

L) Programas de Seguimiento y Atencidn a personas en Tratamiento por Excarcelacion.

Este programa tiene como motivo el cumplimiento que a nivel judicial sufren aquella
personas en tratamiento que han salido de cualquier institucion penitenciaria y deberan continGian
en contacto con un Centro de tratamiento ambulatorio, bien por orden Judicial o bien voluntariamente
como medidas de prevencion de recaidas en ambas situaciones, habra que realizar un seguimiento
del paciente o la paciente asi como trabajar a nivel individual para la elaboracion de un Plan de
Intervencion Integral.

Existen otros Programas no protegidos en materia de Drogodependencias que podran
ser utilizados por aquellas personas que quieren normalizar su situacion sin que sean derivados
por su adiccién a sustancias estimulantes, haremos una relacion de los mismos que activamente
debemos de orientar y coodinar a traves de una indicacion Tutorizada Individual desde los CTA:

Programas de Orientacidn e Integracién Socio Laboral (SOIL), integrado en la Red de
Andalucia Orienta, es un servicio integrado para la orientacion e integracion laboral para personas
con discapacidad y derivados a otros recursos formativos y laborales existentes dentro de estos
colectivos.

Educacion Secundaria de Adultos, apoyando aquellas actuaciones a nivel educacional
para su formacion reglada.

8.3 SEGUIMIENTO.

El seguimiento terapéutico sera la intervencion por la cual se realiza el control de los
objetivos marcados anteriormente en el plan de trabajo compartido, reflejado en el contrato
terapéutico y para ello se debera tener en cuenta lo siguiente:

« El conocimiento de técnicas de relacion interpersonal.

 La capacidad del propio individuo para utilizar la red social de apoyo establecidas por
él si es que cuenta con ellas.

» Evaluar continuamente los objetivos para saber cuales se han conseguido y aquellos
que se quedan estancados.

« Servir de referencia cuando necesite derivacién a otros recursos para poder cubrir los
objetivos propuestos.

El seguimiento podra ser realizado desde diferentes perspectivas. Pero desde el Trabajador
0 Trabajadora Social seré la Incorporacién Social su objetivo principal.

Tendremos que poner en disposicion de los usuarios o usuarias todas aquellas intervenciones,
programas y actuaciones que favorezcan la normalizacion social de la persona. La intervencion
social debera producirse antes, durante, y después de todo el proceso de recuperacion, sabiendo
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gue cada persona partira de una realidad concreta con unas caracteristicas y vivencias personales
gue van a generar unas necesidades especificas.

Un proyecto de incorporacion se basa en un itinerario de actuaciones con objetivos a
alcanzar, una organizacion de mecanismos y recursos para poder utilizar junto con los apoyos con
los que cuente a su alrededor. Si se entiende la incorporacion como un itinerario supondra
secuencias temporales, acciones oportunas, adecuadas Y flexibles. Se trata de hacer posible que
la persona a la que se atienda ponga en marcha su proceso de incorporaciéon social.

Debemos conocer los elementos que afectan a un itinerario de incorporacién y que son
los siguientes elementos:

¢ Elementos de la situacién personal.
* Elementos de su entorno proximo.

« Elementos de supervivencia.

« Elementos de convivencia y pertenencia social.

* Elementos que permitan definir un futuro.

La incorporacion es la normalizacién de las conductas, definida en funcién de la cultura
dominante en un grupo social determinado. La “normalizacion” puede presentar diferentes niveles
y habra que adecuar los programas a la realidad que rodea a las personas. Es un concepto dinamico
gue tendré que evolucionar en paralelo a las demandas, adaptandose a los cambios producidos
tanto en el uso de drogas como en la percepcién social del problema.

Cualquier accién dentro de la incorporacién social tiene que plantearse un conjunto de
aspectos y cuestiones:

1. No sélo basta con ofertas de recursos y prestaciones, es fundamental estimular a la
persona para que sienta que funciona socialmente.

2. Es un acto voluntario, no se puede imponer ni como contraprestaciéon, necesitara de
un profesional para realizar el itinerario.

3. Los recursos a utilizar son multiples pero todos necesitan de un hilo conductor que se
denomina acompafiamiento.

4. Las acciones son logicas si se basan en un itinerario personal, son acciones que cobran
sentido dentro de un proceso.

5. La busqueda de empleo no es la clave contra la exclusion, sino que en ocasiones sera
necesario comenzar por otras acciones estimuladoras previas, para que la persona descubra
previamente con las posibilidades con las que cuenta.

6. Aquellas personas con graves carencias podran incorporarse socialmente pero se
necesitard de un trabajo social mas intenso que la simple prestacién econdmica.
7. Las acciones no son tan solo individuales ya que las actividades grupales permiten la
relacion, el descubrimiento de las dificultades comunes.

Existen diferentes niveles de incorporacidn social porque habré personas consumidoras
de estimulantes que no van a dejar nunca el consumo y donde sera necesario trabajar objetivos



de mejora de calidad de vida (reduccidn de dosis, conseguir mas logros en los periodos de
abstinencia...) y otros que se incorporaran desde el consumo, facilitando situaciones sociales y
personales con mayor calidad.

Delimitar los niveles de incorporacion seran posibles una vez realizado el diagnostico
social, para definir, identificar el colectivo de poblacién que realizara la incorporacion, hablaremos
de los siguientes grupos:

* Incorporacion precaria en contextos adversos.

* Incorporacion global o integrada plenamente teniendo en cuenta el respeto a los diferentes.

La incorporacion social se encuentra con una serie de dificultades como el desconocimiento
de las normas de la persona que va a incorporarse, la aceptacion de estas normas por parte de
la persona que va a incorporarse, los prejuicios y el rechazo por parte del colectivo normativo
incorporado no facilita la tarea, los propios prejuicios de las personas consumidoras respecto al
grupo normativo y el sentimiento de sentirse diferente en relacion al nuevo entorno lo que provocara
frustracion, que le impedira el acercamiento al nuevo entorno social favoreciendo algunas retiradas
en el proceso de incorporacion, que habra que volver a redefinir objetivos para poder evolucionar
en el proceso o por el contrario saber que se ha producido un estancamiento que estimulando a
la persona le hara seguir avanzando.

8.4 SITUACIONES ESPECIALES EN INTERVENCION SOCIAL EN
DROGODEPENDENCIAS.

8.4.1 POBLACION DE ADOLESCENTES Y CONSUMO DE SUSTANCIAS
ESTIMULANTES:

Los patrones de consumo de drogas dominantes entre la poblacion adolescente se asocia
principalmente con motivaciones ludicas, facilitadoras de las relaciones sociales y relacionadas
con la trasgresion social y con consumos asociados a contextos de ocio.

No obstante, existe un nimero relevante de menores en los cuales el consumo de drogas
aparece asociado a determinadas condiciones o circunstancias sociales y familiares que les sitdan
en una situacion de especial vulnerabilidad o riesgo de acabar desarrollando en el futuro conductas
de abuso y/o dependencia a las drogas.

También es relevante el nUmero de adolescentes que reconocen sufrir diversos problemas
derivados del consumo de drogas como absentismo y bajo rendimiento escolar, conflictos familiares,
accidentes con vehiculos, agresiones, etc.
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Lo que damos en denominar menores en riesgo, y que constituye la poblacion de una
estrategia de intervencién en drogodependencias a caballo entre la prevenciéon y la atencién
temprana.

El desarrollo de intervenciones preventivas y de apoyo a menores en riesgo y con familias
multiproblematicas se configura como una de las principales estrategias que se vienen impulsando
en el campo de las drogodependencias.

Uno de los objetivos sera promover diversas actuaciones de caracter socioeducativo con
los menores, preferentemente desde contextos no formales, que permitan potenciar determinados
factores de proteccion (transmision de valores como la solidaridad, el respeto mutuo o la libertad),
entrenamiento en habilidades para relacionarse con los demas, tomar decisiones y potenciacion
de habilidades de resistencia frente a iniciativas de consumo de drogas.

8.4.2 CONSUMO DE SUSTANCIAS ESTIMULANTES Y EMBARAZO:

El embarazo es una de las circunstancias que suele darse con cierta facilidad en aquellas
mujeres que consumen sustancias o son dependientes de ellas, se produce un dafio al propio
organismo en la mujer embarazada asi como al feto, obligado a sufrir los efectos del consumo,
por lo que la toxicidad hace que el embarazo sea considerado de alto riesgo.

El consumo de cocaina y otros estimulantes, producen anomalias y problemas en el
desarrollo del feto, asi como al producirse el parto habra que tener una vigilancia con el menor
y su entorno, comunicandose al Servicio Provincial de Proteccién de Menores de las Delegaciones
Provinciales de Igualdad y Bienestar Social para coordinar de forma conjunta estrategias de
afrontamiento ante la problematica presentada.

8.4.3.- ADICCIONES Y VIOLENCIA DE GENERO:

Tendra como objetivo la Intervencién cuando una mujer sufre simultaneamente adiccion
a sustancias estimulantes y maltrato por causas de genero, suele tener mayor importancia su
problemética con relacién al consumo, dejando en un segundo lugar el maltrato. Debido a ello,
generalmente acude a los CAT para solicitar el tratamiento para su adiccion.

Se realizara la valoracion e inicio del proceso de intervencion, ampliando la informacion
sobre las situaciones socio sanitarias comunes que complicarian el tratamiento, asi como las
escasas relaciones sociales, que provocan su aislamiento social.

Habra que coordinar actuaciones e Intervencion con el Instituto Andaluz de la Mujer, asi
como los Servicios de Atencién a la Mujer de su propia comunidad o municipio para que se
sientan protegidas y utilizar los recursos debidamente coordinados y gestionados para la
recuperacion integral de la misma.
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