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Segun el ultimo Informe de la Comision Clinica del Plan Nacional sobre Drogas, la cocaina es la
droga mas frecuentemente mencionada en la historia clinica de los episodios de urgencias por
reaccion aguda a sustancias psicoactivas. Espafia se encuentra, ademas, entre los primeros paises en
consumo mundial de cocaina ocupando el primer o segundo puesto en funcidn de que indicadores
en el Informe Anual 2008 del OEDT

Por ello, aunque se observe entre escolares de 14-18 afios una disminucion de la prevalencia de
consumo, hay que considerar aun el consumo de cocaina como uno de los grandes problemas de
salud y es fundamental que nuestro sistema asistencial puede dar una respuesta protocolizada,
con el fin de que consolide el modelo de intervencidon en drogodependencias.

Con la elaboracion de este documento de recomendaciones, la Direccion General de
Drogodependencias ha buscado la participacion y la implicacion de los profesionales en el modelo
actual de gestion sanitaria en la documentacidn de procesos asistenciales. El actual documento es
fruto del trabajo en profundidad de un panel interdisciplinar de expertos seleccionados de entre
los profesionales de nuestra red asistencial.

El abordaje diagndstico y terapéutico de los problemas de salud relacionados con la cocaina es
relativamente complejo dadas determinadas dificultades en ambos campos que el documento
valora ampliamente. La redaccidon del documento esta pues muy enfocada a aclarar conceptos y
presentar la evidencia existente en los problemas de abuso de la cocaina.

Ademds de abordar los aspectos conceptuales, el documento incluye las recomendaciones de la
intoxicacion aguda, el abuso y la dependencia de cocaina. Se amplia el contenido con una valoracion
de los tratamientos farmacoldgicos, y de los recientes avances en el uso de la inmunoterapia y de
los trastornos combinados por uso de cocaina y alcohol. Por ultimo, también aborda los principales
test psicoldgicos de diagnostico y seguimiento de los problemas con la cocaina.

La amplia revision realizada de la evidencia sobre los criterios diagndsticos y terapéuticos pretende
garantizar la solidez de las recomendaciones realizadas.

Esperamos por tanto que éste sea un documento de utilidad para todos los profesionales sanitarios.

Sofia Tomas Dols
Directora General de Drogodependencias
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La cocaina es un agente psicoactivo que incrementa la actividad del sistema nervioso central cuyos
efectos, con un gran poder reforzante, contribuyen a su alta capacidad de abuso.

En este apartado trataremos los conceptos de intoxicacion aguda por cocaina, tanto los efectos
fisioldgicos deseados, como los indeseables. También, distinguiremos entre la intoxicacion por la
propia sustancia y las intoxicaciones que obedecen mas a los contaminantes, al ambiente y la via
de consumo, ahadiendo mayor gravedad a las reacciones toxicas agudas por consumo

de cocaina.

Las primeras descripciones de la intoxicacion cocainica (Aschenbrandt 1883; Mantegazza 1859)
remiten mas a los efectos fisioldgicos percibidos que a un cuadro de intoxicacidon. En 1884,
Sigmund Freud estudid los efectos farmacoldgicos generales de la cocaina. En la década de 1880
y 1890, fue ampliamente promocionada como cura de muchas enfermedades. Al mismo tiempo,
aparecieron los primeros casos publicados de intoxicacion (Thompson 1986) y muerte (Garland,
1895). En 1914, una vez reconocidos sus efectos adictivos y adversos, la cocaina fue clasificada
erréoneamente como narcético, junto con la morfina y la heroina (Harrison Narcotic Tax Act, 1914),
limitando su uso legal fuera de indicacion médica. No es hasta 1970 cuando la cocaina se incluye
en la Ley de Sustancias Controladas en los EEUU. En los afios 80 aumenta la produccién de coca,
que se ha logrado estabilizar a finales de los 90, con el apoyo de la Convencién de las Naciones
Unidas contra el trafico llicito de estupefacientes y sustancias psicotropicas aprobada en Viena en
Diciembre de 1988.

Segun el ultimo Informe de la Comision Clinica del Plan Nacional sobre Drogas, la cocaina es la
droga mas frecuentemente mencionada en la historia clinica de los episodios de urgencias por
reaccion aguda a sustancias psicoactivas. De los episodios de urgencias hospitalarias con mencién
de cocaina que se recogieron en Espana en 2005, un 77,5% correspondieron a varones, la edad
media fue de 31,4 afios y un 10,2% requirié ingreso hospitalario; la via de administracion mas
frecuente en las urgencias fue la intranasal o esnifada (51,4%), seguida de la inyectada (24,4%) y
la pulmonar o fumada (17,7%). Se observa que el impacto de la via inyectada es bastante mayor
en los consumidores que requieren atencion en los servicios de urgencias que entre las personas
admitidas a tratamiento por abuso o dependencia de cocaina, lo que pone de manifiesto un
mayor riesgo de padecer efectos agudos cuando se utiliza la via intravenosa. Las manifestaciones
clinicas de los episodios de urgencias relacionados con cocaina estan determinadas por el uso o
no de otras drogas. Entre los usuarios de cocaina que no consumen opioides, predominan las
complicaciones psiquidtricas (crisis de ansiedad y psicosis) u orgdnicas (taquicardia y dolor toracico),
y las intoxicaciones agudas (Comision Clinica PNSD, 2007).

Finalmente, se detecta un aumento en los ultimos afnos, de la proporcidon de muertes con presencia
de cocaina (bien como unica droga o junto a otras).
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Desde el punto de vista médico la intoxicacion se define como un estado de envenenamiento por
exposicion a un farmaco u otra sustancia toxica. Concepto que remite a una situacion de disconfort
o reaccion desagradable y perjudicial del organismo tras la exposicion a la droga.

Para el diagndstico de intoxicacion debe obtenerse demostracion de la reciente toma de la
sustancia a través de la historia, de la exploracion fisica y de los andlisis toxicoldgicos

(p- €j., orina o sangre). Los sintomas mas frecuentes implican alteraciones de la percepcion, la
vigilancia, la atencidn, el pensamiento, la capacidad de juicio y el comportamiento psicomotor

e interpersonal.

El cuadro clinico especifico en la intoxicacion por sustancias varia entre los sujetos y depende de
la sustancia implicada, de la dosis, la duracidon o cronicidad de su uso, de la tolerancia del sujeto
a los efectos de la sustancia, del tiempo transcurrido desde la toma de la ultima dosis, de las
expectativas por parte de la persona a los efectos de la sustancia y del entorno o lugar en el que
la sustancia se ha tomado. Asi mismo, los sintomas y signos de la intoxicacion difieren segun su
consumo sea inmediato o agudo o sostenido o crénico.También hay que tener en cuenta que
diferentes sustancias (incluso de distintas clases) pueden producir sintomas idénticos.

No es facil la determinacion de la dosis toxica de cocaina para el organismo; para ello debemos
tener en cuenta una serie de circunstancias que modifican las caracteristicas e intensidad del cuadro
tdxico como son el tipo de preparado de cocaina, los contaminantes que incluye el preparado
consumido, la via y el ambiente de consumo (Pascual, 2001).

La cocaina es un alcaloide con alto potencial toxico, actividad vasoconstrictora moderada y graves
efectos psicotropos. Segun su via de entrada, la absorcidon es mas o menos rapida (entre 30 seg. y
90 min.) y su duracién de accion oscila entre 23 y 180min.

El cuadro caracteristico de la intoxicacion por cocaina no complicada imita la reaccidon del
organismo ante un estado de hipervigilancia, disminuyendo la sensacion de fatiga, hambre
y suefo. Este sindrome simpaticomimético incluye excitacion, intranquilidad, taquicardia,
midriasis, hipertension, nauseas (a veces vomitos), temblor, sudoraciéon profusa e hipertermia;
ocasionalmente, movimientos estereotipados y distonias.

La magnitud y el tipo de los cambios psicolégicos o comportamentales dependen de muchas
variables, que incluyen la dosis consumida y las caracteristicas individuales del sujeto que consume
la sustancia (p. €j., tolerancia, grado de absorcidn, cronicidad del consumo y contexto en el que
se ingiere la droga). Los efectos estimulantes observados mas frecuentemente son la euforia, el
aumento de la frecuencia cardiaca y la tension arterial, y la actividad psicomotora. Los efectos
depresores como la tristeza, la bradicardia, el descenso de la tensidn arterial y la disminucion de
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la actividad psicomotora son menos frecuentes y sélo aparecen con el consumo crénico de dosis
altas. En ocasiones, esta reaccion toxica aguda puede llegar a comprometer la vida del sujeto.
Los efectos mas graves suelen producirse por consumo prolongado de cantidades importantes
de cocaina.

2.2.1 Manifestaciones clinicas agudas

. Cardiovasculares:
El consumo agudo de cocaina causa vasoconstriccion, taquicardia, hipertensiéon, aumento
de la demanda de oxigeno del miocardio y aumento del gasto cardiaco. La cocaina causa
ademas vasoconstriccion coronaria de forma dosis-dependiente. Cada vez hay mas evidencia
de los efectos agudos de la cocaina sobre el miocardio (aumento de la demanda de oxigeno
por aumento de la contractibilidad) y las arterias coronarias (induce vasoespasmo coronario)
(Flores, 1993) asi como los efectos crénicos de la cocaina sobre las arterias coronarias, debido
a su trombogenicidad (aumenta la activacidon y agregacion plaquetaria (Reacalla, 1993) y
puede producir dano endotelial (Gan, 1999) y a su aceleracion del proceso de arteriosclerosis,
lo que la situa como un factor de riesgo coronario de primer orden (Lange, 2001).
El infarto agudo de miocardio estd presente en el 6% de los casos de dolor toracico por
consumo de cocaina (Hollander, 1994). Estos pueden aparecer hasta 24 horas tras el consumo,
aunque el riesgo es 24 veces mayor en los primeros 60 minutos, decayendo luego de forma
importante (Kloner, 1999). No esta relacionado con la dosis ni la via de administracion y esta
documentado tanto en primeros consumos de cocaina como en usuarios habituales (Lange,
2001). El diagndstico de Infarto de miocardio asociado al consumo de cocaina no es sencillo,
pues hasta el 84% de los pacientes que han consumido cocaina y presentan dolor toracico
tienen un ECG anormal. La mitad de los consumidores de cocaina tienen elevacion de la
CPK. La determinacion de troponinas es mas sensitivo y especifico en el diagndstico de IAM
(Hollander, 1998).
Por tanto, sospecharemos cardiopatia isquémica ante un adulto joven sin historia previa
de alteraciones cardiacas con dolor toracico y dificultades respiratorias, en el contexto de
consumo de cocaina. Ademas, se tendrd en cuenta en el diagndstico diferencial ante una
crisis de ansiedad haciendo imprescindible la realizacion de un electrocardiograma.
El consumo de cocaina puede causar, ademas, depresidon aguda de la funcién ventricular con
insuficiencia cardiaca, arritmias ventriculares y supraventriculares de forma directa o como
complicacion del infarto de miocardio. También se han descrito casos, aunque escasos, de
diseccion adrtica (Fisher, 1992).

e Sistema nervioso central:
El consumo de cocaina puede ser causa de una gran variedad de complicaciones en
el sistema nervioso central, incluyendo agitacion psicomotriz, convulsiones, cefalea,
hemorragia intracraneal, infartos cerebrales agudos (Daras, 1991, Schwartz, 1984) y coma.
La agitacién psicomotriz puede causar hipertermia. Esta también puede ser secundaria al
aumento de la produccidn de calor y la menor disipacién del mismo por la vasoconstriccion
que provoca la cocaina (Grandall, 2002).
La hipertermia asociada al consumo de cocaina es un cuadro grave cuya mortalidad puede
llegar al 33% (Marzuk, 1998).
Las crisis comiciales ocurren en aproximadamente el 3-4% de las emergencias ocasionadas
por el consumo de cocaina (Koppel, 1996; Brody, 1990).
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Pulmonares:

Las complicaciones respiratorias dependen de la via de consumo de la cocaina, en general, la
cocaina se asocia al broncoespasmo y a la exacerbacion de enfermedades pulmonares agudas
y crénicas (Osborn, 1997; Rome, 2000).

El crack requiere de altas temperaturas para ser evaporado e inhalado. Esto provoca dafio y
angioedema en las vias respiratorias altas y bajas.

Tanto la cocaina consumida por via intranasal como por via inhalatoria se asocia con
neumotoérax, neumomediastino y neumopericardio (Maeder, 2003; Uva, 1997).

Estas complicaciones resultan de la maniobra de Valsava requerida para la administracion de
la droga.

Gastrointestinales:

El consumo crénico de cocaina se asocia a una incidencia mucho mayor de ulceras
gastrointestinales perforadas (Lee, 1990; Pecha, 1996; Sharma, 1997).

La cocaina también se ha implicado en casos de colitis isquémica (ver apartado “body packers
and stuffers”) y fallo hepatico severo asociado a hipertermia y agitacion psicomotriz.

Musculo esqueléticas:

Los pacientes con intoxicacidn por cocaina pueden presentar elevacion de la CPK sérica
(creatinfosfoquinasa) y mioglobinuria como consecuencia de la rabdomiolisis. Esto puede
conllevar una acidosis lactica, hiperkalemia y fallo renal agudo (Goldfrank, 2006).

Oftalmoldgicas:

El estimulo simpatico de la cocaina causa midriasis, pudiendo ocasionar una crisis de glaucoma
agudo de angulo cerrado. También el vasoespasmo de los vasos retinianos puede producir
pérdida de vision (Hoffman, 1993; Libman, 1993).

2.3.1 Formas o preparados de cocaina
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Clorhidrato de Cocaina esnifada

Es la forma de consumo de cocaina con menor toxicidad aguda potencial, si exceptuamos la
forma de consumo de los mascadores de hojas.

Debido a su accion anestésica y vasoconstrictora provoca pequefas lesiones en la mucosa
nasal con aparicion de escaras, Ulceras y sangrado frecuente, lo que anade un factor de riesgo
en la transmisidon de enfermedades infecciosas entre consumidores al compartir utensilios con
sangre contaminada.

Clorhidrato de Cocaina via parenteral

La cocaina consumida por via intravenosa tiene una rapidez de accion de 30 a 45 segundos;
su amplia distribucion por el torrente sanguineo incrementa el riesgo de complicaciones
cardiacas, parada cardio respiratoria y crisis convulsivas. A nivel local provoca vasoespasmo
en el lugar de inyeccidn siendo frecuente la aparicion de zonas de necrosis y ulceraciones.



Free Base

El consumo de este preparado presenta una alta toxicidad potencial ya que al separar el
alcaloide libre de la sal para, asi, poder fumarla se produce una combustiéon del 80% del
alcaloide activo. El humo, al ser aspirado, pasa rdpidamente por via pulmonar al torrente
circulatorio, con lo que las intoxicaciones agudas son mas frecuentes que por via endonasal y
muy similares a la toxicidad de la via intravenosa.

El humo de esta base libre tiene un 6.5% de cocaina y un 93.5% de otras particulas con
tamaino de nanogramos lo que les permite ser inhaladas y difundirse por todo el aparato
respiratorio (Cabrera y Torrecilla 98). Dichos contaminantes al pasar a la sangre pueden
provocar reacciones toxicas o anafilacticas.

Crack, Rock y Free base basura

El crack difiere de otras formas de cocaina por ser facilmente vaporizable y, cuando se inhala,
sus efectos son muy rapidos. El sindrome clinico y los efectos adversos asociados al crack
son idénticos a los producidos por dosis comparables de otras preparaciones de cocaina. Sin
embargo, es un preparado altamente toxico, que al ser inhalado y contener muchas mas
impurezas que la base libre provoca patologias respiratorias agudas como el “pulmdn de
crack”.

Es uno de los preparados con mayor compulsividad en el consumo por la rapidez de inicio de
su accion y la brevedad en la duracién. Tras la inhalacién, alcanza directamente el cerebro
produciendo sus efectos en segundos. Da lugar a los llamados “binges”, borracheras o
atracones de crack durante los cuales un adicto puede pasar varios dias fumando crack en un
estado de intoxicacidon permanente.

Las intoxicaciones agudas por crack estan directamente relacionadas con el incremento de
urgencias por Infarto Agudo de Miocardio y la aparicion de Neumotdrax o Neumomediastino
por rotura alveolar a causa de las repetidas maniobras de Valsalva que realizan para poder
aspirar el humo profundamente.

La intoxicacion suele provocar importantes cefaleas y en algunos casos se han descrito
erupciones maculopapulosas generalizadas por la adulteracion con amoniaco (Pérez, Reyes
y Hernandez 2000). También incrementan la frecuencia de aparicion de crisis convulsivas,
complicaciones cardiovasculares y respiratorios.

Space bassing

Provoca una fuerte estimulacion con efectos alucindgenos y sensacion intensa de miedo,
paranoias y conductas violentas incontroladas.

La extraordinaria rapidez de accion, entre 8 y 10 segundos, y la amplia distribucién y
absorcion en tejido pulmonar de los preparados de cocaina fumada o inhalada les confiere
una toxicidad aguda potencial similar a la de los consumos por via intravenosa.

Consumo de Alcohol y Cocaina.

La ingesta simultanea de bebidas alcohdlicas y cocaina provoca la formacion de un compuesto
denominado “Cocaetileno”, que incrementa el efecto euforizante de la cocaina, asi como los
efectos toxicos a nivel cardiovascular y psiquico. El etanol causa un incremento significativo
de la concentracion plasmatica de cocaina provocando mayores intoxicaciones.

(Ver apartado de Cocaina y alcohol).
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2.3.2 Exposiciones pasivas o involuntarias a cocaina.

20

Cocaina en mujeres embarazadas

Los posibles efectos del consumo de cocaina en el curso del embarazo consisten en
irregularidades del flujo sanguineo placentario, desprendimiento de placenta y parto
prematuro (Flowers, 1991).

Los posibles efectos sobre el desarrollo fetal son el muy bajo peso al nacer, las anomalias
congénitas, las malformaciones del sistema urogenital, la disfuncion neuroldgica leve, las
anomalias transitorias del electroencefalograma, el infarto cerebral y las crisis convulsivas, el
sindrome de rotura vascular y el perimetro craneal reducido (Addis, 2001).

Los problemas vasculares cerebrales, incluyendo las hemorragias cerebrales pequenas,
pueden deberse a una disminucion del flujo sanguineo placentario y de las concentraciones
de oxigeno fetales.

Intoxicacidon en “Body Packers”

Especialmente graves son las intoxicaciones en usuarios que ingieren los envoltorios de
cocaina ante el riesgo de una redada (body stuffers) que esconden la droga ingiriéndola
rapidamente o entre las “mulas” o “culeros” que transportan la cocaina mediante bolas
introducidas en el tracto gastrointestinal (body packers).

En ambos casos la rotura de las envolturas y la consiguiente salida de cantidades masivas de
cocaina al tubo digestivo provocan una absorciéon inmediata que causa isquemia, oclusion y
necrosis intestinal, ademas de trastornos cardiovasculares que irremediablemente presentan
un prondstico fatal.

Toxicidad por el ambiente de consumo

La hipertermia en los pacientes intoxicados por cocaina esta directamente relacionada con la
agitacion psicomotriz y con la temperatura ambiental.

La hipertermia inducida por cocaina, es mayor incrementando la toxicidad aguda. Las altas
temperaturas ambientales se asociaban significativamente con una mayor mortalidad en las
sobredosis. Temperaturas ambientales superiores a los 31 grados centigrados incrementan las
reacciones agudas cardiovasculares con hipertension, taquicardia, vasoespasmo coronario,
arritmia, hipertermia y muerte por intoxicacion cocainica (Marzuck, 1998).

Intoxicaciones graves con dosis pequenas

La intoxicacidn aguda suele estar relacionada proporcionalmente con la dosis de la
sustancia, aunque existen personas con patologia orgdnica subyacente (déficit de
colinesterasa), en las que dosis relativamente pequefas pueden dar lugar a una intoxicacion
desproporcionadamente grave.

Las personas con déficit congénito de pseudocolinesterasa presentan un riesgo altisimo de
muerte repentina por uso de cocaina, ya que este enzima es fundamental en la metabolizaciéon
de la droga (Hoffman, 1998; Pérez, Reyes, Hernandez 2000).

También se relaciona una mayor toxicidad con las alteraciones en la sensibilidad del receptor
NMDA del glutamato (Druhan y Wile, 1999; Bell, 2000; Brackett, 2000).



Segun la CIE-10, la intoxicacidon aguda, en general, se define como el “estado posterior a la
administracion de una sustancia psicoactiva, que da lugar a perturbaciones en el nivel de conciencia,
en lo cognitivo, en la percepcion, en la afectividad o en el comportamiento, o en otras funciones y
respuestas psicofisioldgicas.

Las perturbaciones se relacionan directamente con los efectos farmacoldgicos agudos de la
sustancia, y se resuelven con el tiempo, con recuperacion completa, excepto en los casos en los
que hayan surgido danos tisulares u otras complicaciones, como los traumatismos, la aspiracion
del vémito, el delirio, el coma y las convulsiones. La naturaleza de las mismas depende del tipo
farmacoldgico de la sustancia utilizada y de la forma de administracion.”

El diagndstico especifico de Intoxicacion aguda de cocaina (F14.0) segun la CIE-10 es un “estado
transitorio consecutivo a la ingestion o asimilacion de cocaina que produce alteraciones del nivel de
conciencia, de la cognicion, de la percepcion, del estado afectivo, del comportamiento o de otras
funciones y respuestas fisiologicas o psicoldgicas” y que cumple una serie de criterios .

(Ver tabla 1).

Ademds, se puede especificar con un quinto caracter:
* F14.00 No complicada
e F14.01 Con traumatismo o lesidn corporal
e F14.02 Con otra complicacién médica
*  F14.03 Con delirium
* F14.04 Con distorsiones de la percepcion
* F14.05 Con coma
* F14.06 Con convulsiones

Entre ellos destacamos la Intoxicacidn por cocaina, con alteraciones perceptivas (F14.04).

Este diagndstico puede realizarse cuando los criterios coinciden con intoxicacidon por cocaina y las
alucinaciones auditivas, visuales o tactiles, con juicio de realidad intacto, o las ilusiones aparecen
en ausencia de delirium. Juicio de realidad intacto significa que el sujeto sabe que las alucinaciones
son inducidas por la sustancia y que no representan la realidad externa. Cuando las alucinaciones
aparecen en ausencia de juicio de realidad intacto debe considerarse el diagndstico de Trastorno
psicotico inducido por cocaina (F14.5).

Con respecto al DSM-IV TR, la caracteristica esencial de la Intoxicacidon por cocaina [292.89] es la
presencia de cambios psicoldgicos o comportamentales desadaptativos. De esta forma, si el Unico
sintoma de intoxicacion es fisioldgico pero no existe este comportamiento desadaptativo no se
puede hacer el diagndstico de intoxicacion por cocaina.

El DSM-IV-TR ahade: “la intoxicacion grave (por cocaina) puede producir convulsiones, arritmias
cardiacas, hiperpirexia y muerte".
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Tabla 1: Criterios diagnosticos de intoxicacidon por cocaina.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS CIE-10 PARA

INTOXICACION AGUDA DEBIDA AL
CONSUMO DE COCAINA (F14.0)

A. Deben cumplirse los criterios generales
de intoxicacion aguda (F1x.0).

CRITERIOS DSM-IV-TR PARA EL
DIAGNOSTICO DE INTOXICACION POR
COCAINA [292.89]

A. Consumo reciente de cocaina.

B.
o anormalidades perceptivas que incluyan

1.
de energia.

2.

8.

9.
orientacion conservada.

Debe existir un comportamiento alterado

alguno de los siguientes:

Euforia y sensaciéon de aumento

Hipervigilancia.

. Creencias o actos de grandiosidad.
. Actitud abusiva o agresividad.

. Beligerancia verbal.

. Labilidad del humor.

. Conductas repetitivas estereotipadas.

llusiones auditivas, visuales o tactiles.

Alucinaciones, normalmente con la

10. Ideacidn paranoide.

11. Interferencia en el funcionamiento
personal.

B. Cambios psicoldgicos o de comportamiento
desadaptativos clinicamente significativos

(p. €j., euforia o "high”, afectividad embotada;
aumento de la sociabilidad; hipervigilancia;
sensibilidad interpersonal; ansiedad; tensién

o cdlera; 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.
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RECOMENDACIONES DIAGNOSTICAS Y TERAPEUTICAS EN LA INTOXICACION POR COCAINA

CRITERIOS DIAGNOSTICOS CIE-10 PARA

INTOXICACION AGUDA DEBIDA AL
CONSUMO DE COCAINA (F14.0)

CRITERIOS DSM-IV-TR PARA EL
DIAGNOSTICO DE INTOXICACION POR
COCAINA [292.89]

C. Deben estar presentes al menos dos de

los siguientes signos:
1. Taquicardia (a veces bradicardia).

2. Arritmias cardiacas.

w

. Hipertension (a veces hipotension).
4. Sudoracion y escalofrios.

5. Nauseas y vomitos.

6. Pruebas de pérdida de peso.

7. Dilatacion pupilar.

8. Agitacion psicomotriz (a veces
enlentecimiento).

9. Debilidad muscular.

10. Dolor toracico.

11. Convulsiones.

C. Dos 0 mas de los siguientes signos, que
aparecen durante o poco tiempo después del

consumo de cocaina:

1. Taquicardia o bradicardia.

2. Dilatacion pupilar.

3. Aumento o disminucion de la tension
arterial.

4. Sudacion o escalofrios.

5. Nduseas o vomitos.

6. Pérdida de peso demostrable.

7. Agitacion o retraso psicomotores.

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

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

F14.00 No complicada

F14.01 Con traumatismo o lesién corporal
F14.02 Con otra complicacion médica
F14.03 Con delirium

F14.04 Con distorsiones de la percepcion
F14.05 Con coma

F14.06 Con convulsiones

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

e Euforiay sensacién de aumento de
energia.

e Creencias o actos de grandiosidad.

e Actitud abusiva o agresividad.

e Beligerancia verbal.

. Labilidad de humos.

¢ Conductas repetitivas estereotipadas.

. llusiones auditivas, visuales o tactiles.

. Alucinaciones, normalmente con
orientacion conservada.

¢ Ideacién paranoide.

. Interferencia en el funcionamiento
cerebral.

* Comportamiento desadaptivos clinicamente
significativos.

2 0 mas

e Taquicardia (a veces bradicardia).

e Arritmias cardiacas.

¢ Hipertension ( a veces hipotension).

e Sudoracién y escalofrios.

¢ Nauseasy vomitos.

¢ Pruebas de pérdida de peso.

e Dilatacion pupilar (midriasis).

e Agitacion psicomotriz (a veces
enletecimiento).

e Debilidad muscular.

e Dolor torécico.

e Convulsiones.

* Depresion respiratoria, arritmias cardiacas,
confusion, discinesias, distonias o coma.

Diagndstico de intoxicacion ag

uda por cocaina no complicada

;

Monitorizacion del paciente
(observacion y control constantes)

3 Ventilacion adecuada.

\/ \/
Tratamiento Determinacion de
sintomatico y de metabolitos téxicos en

soporte orina

e Tension arterial.

¢ Nivel de conciencia.

o Frecuencia y ritmo cardiaco.
U Temperatura
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Enfriamiento
externo

Hipertemia

Convulsiones

tonico-cldnicas

Diazepam o
Lorazepam

Tratamiento
habitual

Tratamiento

especifica

Arritmia

cardiaca

Infarto agudo
de miocardio

Benzodiacepinas

Fentolamina

Crisis
hipertensitiva

Acidosis
metabdlica

Acidificacion de
orina con clorato
de amonio

Crisis de

Agitacion

Psicosis cocainica

psicomotriz ansiedad

Aislamiento Benzodiacepinas ECG

Contencion Benzodiacepinas

Aislamiento

Benzodiacepinas Contencion

Antipsicoticos mecanica

Delirium Tentativa de

por cocaina suicidio

Monitorizacion

Valoracion

electrolitica psiquiatrica

Benzodiacepinas
Antipsicoticos
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Manejo general de la Intoxicacion por cocaina no complicada:

Los casos de intoxicacidon aguda por cocaina son facilmente identificables, a no ser que el paciente
se presente en situacion critica o inconsciente.

La intoxicacidon simple por cocaina no tiene un tratamiento ni antidoto especifico, por tanto el
tratamiento serd sintomatico y de soporte (APA, 2006).

Se ha de tener en cuenta que muchos pacientes suelen estar intoxicados por varias sustancias a la
vez. Es frecuente el consumo de cocaina y alcohol. Por tanto, cuando no se dispone de una historia
clinica detallada y el tipo de intoxicacion no esta claro, es de gran utilidad la determinacion rapida
de metabolitos de drogas de abuso en orina.

La intoxicacion aguda por cocaina puede asociarse a efectos fisicos extremos que pueden llegar
a ser letales. Como se ha explicado en el apartado anterior, los sintomas mas relevantes de la
intoxicacion por cocaina se derivan de sus efectos simpaticomiméticos que comprometen la
tension arterial, la funcidn cardiaca y provocan una sobre estimulacion del sistema nervioso central
con hipertermia. Este aumento de la temperatura corporal representa un signo de alarma, puede
preceder a la aparicion de complicaciones y revela una situacion de intoxicacion severa.

En la intoxicacidon extrema la estimulaciéon del SNC puede convertirse en depresidon del mismo
con paralisis motora, hiperreflexia (a veces arreflexia), estupor que puede progresar al coma vy,
finalmente provocar una parada cardio-respiratoria.

Por tanto, ante una intoxicacion por cocaina debe plantearse la monitorizaciéon del paciente en
urgencias y aplicar las medidas generales de mantenimiento de las constantes vitales. En los casos
mas graves, puede precisar tratamiento en una unidad de cuidados intensivos.

Las medidas basicas de soporte son asegurar una ventilacion adecuada y controlar, mediante
monitorizacion la respiracion, la frecuencia cardiaca, la tension arterial, la temperatura y el nivel
de conciencia.

Si es necesario se administrara oxigeno. Si se requiere realizar una intubaciéon endotraqueal, no
se sugiere utilizar succinilcolina. La enzima colisterasa plasmdtica metaboliza tanto la succinilcolina
como la cocaina, por tanto la administracion conjunta puede prolongar los efectos de la cocaina. En
el caso de que haya rabdomiolisis e hipertermia, la succinilcolina puede empeorar la hiperkaliemia
y causar arritmias (Goldfrank, 2006).

Por tanto, se aconseja usar un antagonista colinérgico nicotinico como el rocuronio, u otros
inductores como las benzodiacepinas, etomidate o propofol.

La realizacidon de un electrocardiograma puede detectar alteraciones en la conduccidn cardiaca
asintomaticas pero de importancia diagndstica y pronostica.

A todo paciente inconsciente o con signos severos de toxicidad (convulsiones, arritmias, depresion
respiratoria) debe medirse los electrolitos, la funcién renal y la gasometria arterial.

Tratamiento de las complicaciones en la intoxicacidon por cocaina:

La mayoria de los efectos cardiovasculares de la cocaina estan mediados por el sistema nervioso
simpatico, por tanto, la sedacion con benzodiacepinas, usando las dosis y la via de administracion
adecuadas, en general son suficientes para aliviar los mismos (Nelson, 2009).

Los antagonistas beta-adrenérgicos no deben ser utilizados en el tratamiento de las complicaciones
cardiovasculares en la intoxicacidn por cocaina, pues crean un aumento de la estimulacion alfa-
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adrenérgica que puede ocasionar vasoespasmo coronario e isquemia. En la rara circunstancia
en la que deba usarse beta-bloqueantes, su administracion debera ser precedida por el uso de
fentolamina (Lange, 1989, 2001).

El manejo del Sindrome Coronario Agudo (SCA) por cocaina difiere del clasico tratamiento, pues
al vasoespasmo coronario se le suma la posible trombosis. El tratamiento de primera linea en el
SCA asociado al consumo de cocaina es oxigeno, benzodiacepinas (que reducirdn la estimulacion
central, taquicardiay la hipertension), nitratos via oral o iv (para revertir el vasoespasmo coronario)
y aspirina (para reducir la agregacion plaquetaria).

En segunda linea se incluye los antagonistas de los canales del Calcio (verapamilo) y los alfa-
bloqueantes como la fentolamina (ACLS, Guidelines, 2000).

La trombdlisis no debe usarse de forma rutinaria, pues no revertira el espasmo coronario y puede
aumentar el riesgo de hemorragia intracraneal asociado con la hipertension secundaria al uso

de cocaina.

Los pacientes en los que persista el dolor toracico y/o las alteraciones electrocardiograficas deberdn
hacerse una angiografia coronaria. Si ésta muestra vasoespasmo, se puede inyectar directamente
los nitratos en la luz vascular. La trombdlisis se realizard unicamente en presencia de trombosis o
cuando falle el tratamiento médico de primera linea (Lange, 2001).

Un paciente intoxicado por cocaina con disnea puede presentar una arritmia ventricular severa.
Como en el infarto agudo de miocardio, en su tratamiento se desaconseja los bloqueantes beta
adrenérgicos, por el motivo ya comentado. Una alternativa serian los antagonistas de los canales
del calcio mientras se deriva a urgencias hospitalarias.

En los casos de arritmias con QRS ancho (sugestivo de bloqueo de los canales de sodio), se
administrara para su control bolos de bicarbonato sddico (1-2 mEg/kg i.v.) en lugar de lidocaina
(Derlet, 1991; Nelson, 2009).

Se desaconseja el uso de otros antiarritmicos, ya que la mayoria son potencialmente pro-
arritmoégenos y negativamente inotrépicos. El manejo adecuado seria el tratamiento de los
factores precipitantes de arritmia, como la acidosis, la hipokaliemia, hipomagnesemia y la hipoxia.
Estas alteraciones también se deben corregir antes de usar la cardioversion eléctrica sobre un
corazon “intoxicado” (Rezcalla, 2007).

Las crisis hipertensivas representan un riesgo alto de hemorragias cerebrales, sobretodo en
personas con malformaciones vasculares, siendo una de las causas mas frecuentes de mortalidad
en estos pacientes (Caballero, 2005).

En pacientes con una crisis hipertensiva severa y refractaria a benzodiacepinas, se puede usar
fentolamina (5-20 mg i.v. cada 5-15 minutos) (Nelson, 2009) o antagonistas del calcio como el
nifedipino, que se puede administrar por via sublingual.

Otra urgencia neuroldgica con riesgo vital potencial es la crisis convulsiva, que puede aparecer
incluso en pacientes que han tomado una dosis moderada de cocaina, por efecto de sensibilizacion
o «kindling» (Caballero, 2005).

El uso repetido de cocaina desarrolla tolerancia a la practica totalidad de sus efectos excepto a la
capacidad de inducir convulsiones. Un consumidor crénico desarrolla hipersensibilidad neuronal
a los efectos epileptdgenos, mediante la cual dosis que en principio eran agradables y tolerables
para el usuario ahora se convierten en dosis toxicas capaces de desencadenar un estatus epiléptico
(Washton, 89; Brackett et al 2000).
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Las crisis suelen responder Unicamente al diazepam (dosis crecientes hasta 0,5 mg/kg/ im ¢ iv al
dia) o lorazepam (4mgiv o im)y, en los casos mas graves, pueden obligar a la inducciéon de un coma
barbiturico para revertirlas, en una Unidad de Cuidados Intensivos (Rezcalla, 2007; PNSD 2008).
Los bloqueadores de canales del sodio como la fenitoina pueden exacerbar la cardiotoxicidad de
la cocaina u otras sustancias como los antidepresivos triciclicos, por tanto deben ser evitados en
el tratamiento de las convulsiones secundarias a la intoxicacion (Callaham, 1988, Reacalla, 2007).

En caso de aparicion de hipertermia severa, como si del sindrome neuroléptico maligno se tratara,
se requiere tratamiento intensivo en una UCI (Razcalla, 2007; PNSD, 2008).

Se debe emplear rapidamente (en 30 minutos o menos) el enfriamiento corporal por medios
externos (Pascual, 2001). La inmersion en hielo es el método mas rapido, aunque el enfriamiento
por vaporizacion puede ser suficiente (Armstrong, 1996; Costrini, 1990; Gaffin, 2000). Si es
necesario se administraran fluidos iv y administracion de bromocriptina (Caballero, 2005). La
hipertermia mantenida puede causar complicaciones graves como la rabdomiolisis, fallo renal
agudo y coagulacidn intravascular diseminada. En pacientes con hipertermia y evidencia de una
sobre estimulacion del sistema simpatico, la administracion de benzodiacepinas por via intravenosa
seria apropiado (Derlet, 1989; Greene, 2003).

En los pacientes con alteracion neuroldgica se debe descartar la presencia de hemorragia cerebral/
subaracnoidea o infeccidn meningea mediante la realizacion de una TC y/o puncién lumbar.
Ademas, el analisis urinario puede ser efectivo para detectar la presencia de rabdomiolisis (Gainza,
2003).

La actitud ante un “body packer” asintomatico debe ser expectante, a la espera de la eliminacion
espontanea de las bolsas de cocaina. Los laxantes estan contraindicados, pues reducen la tension
superficial de los paquetes (Traub, 2003). Si se rompiera alguna de ellas, con la consiguiente
liberacion de su contenido, la cirugia urgente sera la Unica opcién (PNSD, 2008).

Desde el punto de vista psiquidtrico y conductual no es infrecuente que una intoxicaciéon por
cocaina se presente como un cuadro de intensa agitacion y conducta violenta por sumacién de
inquietud psicomotriz, irritabilidad y, en ocasiones, psicosis cocainica.

Cuando se requiere tratar la agitacion por cocaina con benzodiacepinas o antipsicéticos los de
eleccion son el lorazepam y los antipsicoticos atipicos. Las fenotiazinas y butirofenonas deben
evitarse, ya que incrementan la cardiotoxicidad y disminuyen el umbral convulsivo, disminuido ya
por la cocaina.

Los pacientes agitados, una vez descartadas la hipoglucemia y la hipoxia, pueden sedarse con
benzodiacepinas como diazepam (5-10 mgr. iv). La dosis administrada debe repetirse a los 5-20
minutos si la agitacion no cede, vigilando el nivel de conciencia y la posible depresion cardio-
respiratoria (Nelson, 2009; Razcalla, 2007). En ocasiones, es necesaria la sujecion mecanica mientras
se obtiene la sedacién farmacoldgica (Caballero, 2005).

Un cuadro cuya presentacion es muy alarmante para el consumidor de cocaina es la crisis de
ansiedad que puede aparecer, al igual que las crisis convulsivas, en los consumidores crénicos por un
posible efecto de sensibilizacion o «kindling». El paciente presenta taquicardia, disnea, sudoracion
profusa, mareo, sensacion de extrafieza y, en ocasiones, sensacion de muerte inminente; por este
motivo habrd que descartar previamente una posible afectacion cardiaca. El tratamiento, ademas
de informar del origen del cuadro y tranquilizar, puede hacerse con 2 mgr. de lorazepam oral o
sublingual (Caballero, 2005).
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En otras ocasiones, la urgencia la constituye una tentativa de suicidio. En el caso de consumo de
cocaina pueden aparecer dentro de un cuadro depresivo o como acto impulsivo en intoxicaciones
graves. Para tomar las decisiones pertinentes debe valorarse, al igual que ante cualquier gesto
autolitico, la letalidad del método elegido, si existieron tentativas previas, si existia un plan suicida
concreto, si era predecible el rescate, si persiste la intencion suicida, si hay alteracion del juicio
(incluido el atribuible a la intoxicacion o a otro estado psicopatoldgico inducido por la cocaina) y si
hay un soporte familiar o social adecuado y seguro que vigile la conducta y garantice la abstinencia
(Caballero,2005).

El efecto psicoldgico mas claro de la cocaina es la euforia que, de forma variable, puede asociarse
a ansiedad, irritabilidad, disforia, grandiosidad, hipersexualidad, incremento de la actividad
psicomotriz que, como ya se ha descrito, puede llegar a la agitacion. Ademas, la persona intoxicada
puede mostrar signos de hipervigilancia, hipersexualidad y deterioro del juicio, simulando un
episodio maniforme (Gallanter, 2004).

Por tanto, los estados de excitacion, euforia e incremento de actividad deben ser valorados
cuidadosamente y seguidos a lo largo del tiempo para poder diferenciar una intoxicacién aguda,
que tiende a desaparecer con un tiempo de abstinencia, de los cuadros hipomaniacos en el
transcurso de trastornos afectivos en consumidores de cocaina (Pascual, 2001).

Durante la intoxicacidon por cocaina por el uso de altas dosis, los usuarios pueden experimentar
pensamientos paranoides, alucinaciones tactiles y comportamientos compulsivos estereotipados,
constituyendo la denominada psicosis cocainica. El diagnéstico diferencial habria que hacerlo entre
Intoxicacidn por cocaina con alteraciones perceptivas y Trastorno psicético inducido por cocaina
(Ver apartado de criterios diagndsticos).

En casos muy graves se dan crisis de agresividad y violencia a causa de la ideacion paranoide con
aparicion de pseudoalucinaciones tactiles dermatozoicas que se inician con un prurito irreprimible,
lesiones de autorrascado y ulceraciones ya que pueden llegar a creer que tienen pequenos insectos
reptando bajo su piel (Pascual, 2001).

En caso de que aparezcan estos sintomas psicticos es mas seguro el uso de benzodiacepinas que
el de antidopaminérgicos. Aunque los fdrmacos antipsicoticos son eficaces, deberian ser evitados
al menos en las primeras 24 horas en los usuarios de cocaina por diferentes razones (Comision
Clinica de la Delegacion del Gobierno para el Plan Nacional sobre Drogas, 2008):

e la hipersensibilidad de sus receptores dopaminérgicos pueden provocar importantes efectos
extrapiramidales;

e se ha descrito un aumento del craving tras dosis bajas de antipsicoticos*

* pueden aumentar la hipertermia;

* disminuyen el umbral convulsivo y

e porque la mayoria de cuadros psicéticos inducidos por cocaina se recuperan espontaneamente
tras unas horas después de la exposicion a la sustancia, aunque en algunos casos pueden
prolongarse algunos dias mas.

El tratamiento de las “psicosis” por sustancias incluye situar al paciente en ambiente libre de
estimulos, muy tranquilo, efectuando sujecion mecanica en caso de agitacion o inquietud
psicomotriz (Pascual, 2001). El equipo sanitario debe monitorizar a la persona intoxicada hasta
que los sintomas de agitacion y paranoia disminuyan.
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Si estos sintomas no se resuelven en 24 horas, estd indicado comenzar farmacoterapia especifica
(Kosten 2002).

En aquellos casos en que la psicosis cocainica no ceda en el tiempo esperado (no mas de 3-5 dias
tras suspender el consumo), se aconseja el uso de antipsicdticos incisivos vigilando la posible
disminucion del umbral convulsivo (pnsd, 2008), aunque de primera intencidon quiza optemos
por los de ultima generacidn como la risperidona, la olanzapina o la quetiapina, por la mejor
tolerabilidad que se considera que tienen los antipsicéticos atipicos (Caballero, 2005).

Con dosis altas y larga duracidon de administracion, los estimulantes pueden producir un estado
confusional y de excitacion conocido como Delirium por cocaina. Este delirium se asocia con
desorientacion, confusion, ansiedad y miedo. Cuando aparezcan esos sintomas, el paciente debe
ser monitorizado, con control de hidroelectrolitos. Dosis altas de benzodiacepinas puede ser la
alternativa para controlar el delirium y la agitacion. De forma aguda, las benzodiacepinas pueden
incluso minimizar la necesidad de contencién mecénica.
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La cocaina es la droga mas frecuentemente mencionada en la historia clinica de los episodios de
urgencias por reaccion aguda a sustancias psicoactivas (Informe de la Comision Clinica del Plan
Nacional sobre Drogas, 2007). Grado de Evidencia Nivel VIII.

La cocaina produce un aumento dosis-dependiente de la frecuencia cardiaca y de la tension arterial
acompanada de hipervigilancia y aumento del estado de alerta y del sentido de autoconfianza,
euforia y bienestar. La cocaina produce toxicidad en los drganos diana de practicamente todo el
cuerpo, principalmente a través de sus efectos hemodinamicos (Nelson et al., 2009).

El principal metabolito de la cocaina, el Benzoylecgonine (BE) puede ser detectado en orina
durante varios dias, incluso mas de 10 si se trata de un consumo crénico. Por tanto, una deteccion
positiva de cocaina en orina no significa necesariamente intoxicacion por la misma.

La sintomatologia ocasionada por la intoxicacidn por cocaina suele ser autolimitada y requiere de
manera habitual tan sélo una asistencia de apoyo. Nivel de Evidencia VIII. Grado de Recomendacion E.

Si en el contexto de la intoxicacidon por cocaina es necesaria la intubacidon endotraqueal, la
succinilcolina no debe ser usada, porque puede prolongar los efectos de la cocaina y causar
complicaciones graves. Nivel de Evidencia VIIl. Grado de Recomendacion E. Puede usarse un
anticolinérgico nicotinico como el rocuronio, u otros agentes inductores como las benzodiacepinas,
etomidate o el propofol.

En el tratamiento de la intoxicacidon por cocaina esta contraindicado el uso de beta-bloqueantes,
incluido labetalol, por el riesgo de complicaciones cardiovasculares que conlleva la potenciacidon
paraddjica del efecto alfa. Nivel de Evidencia VII. Grado de Recomendacién D.

En pacientes con hipertension refractaria inducida por cocaina, puede usarse fentolamina para
contrarrestar los efectos alfa-adrenérgicos Nivel de Evidencia VIIl. Grado de Recomendacion E.

Aunque el dolor toracico es una presentacion habitual en la intoxicaciéon aguda por cocaina, el
infarto de miocardio no es tan frecuente. El manejo de dicho dolor incluye la administracion de
oxigeno y la reduccidn del estimulo simpatico con benzodiacepinas. Se puede utilizar nitroglicerina
en los pacientes que presenten hipertension y dolor tordcico Nivel de Evidencia VIII. Grado de
Recomendacion E.

En caso de intoxicacion el valor del electrocardiograma es relativo, con una sensibilidad y
especificidad del 35,7 % y del 89,9% respectivamente, y unos valores predictivos positivo y
negativo del 17,9% y del 95,8% respectivamente (Hollander, 1994). Nivel de Evidencia Il. Grado
de Recomendacién A.

Si aparece agitacion psicomotriz, tras descartar hipoglucemia e hipoxia como causa de la misma, el

paciente debera estar en ambiente tranquilo, sin estimulos externos y usar Benzodiacepinas. Nivel
de Evidencia VIII. Grado de Recomendacion E.
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Ademds, usaremos las benzodiacepinas en pacientes con ansiedad, hipertensidon o taquicardia
asociada a la intoxicacion por cocaina Nivel de Evidencia VIII. Grado de Recomendacion E.

En el tratamiento de la hipertermia se han descrito resultados favorables con medidas ambientales
de enfriamiento. Nivel de Evidencia VIII. Grado de Recomendacién E.

Las unicas medidas que han logrado disminuir la mortalidad en modelos animales son el control de
la agitacion o convulsiones mediante benzodiacepinasy el enfriamiento corporal externo inmediato
en caso de hipertermia (Gainza, 2003). Nivel de Evidencia VIII. Grado de recomendacion E.

En el tratamiento de los delirios paranoides secundarios al consumo de cocaina, aunque se ha
descrito que los farmacos antipsicéticos son eficaces, la mayoria de los individuos se recuperan
espontaneamente en unas horas, por lo que no requieren tratamiento alguno. Nivel de Evidencia
IV. Grado de Recomendacién C.

Los estudios sugieren que deben evitarse los antagonistas dopaminérgicos en el tratamiento de
la intoxicacidon aguda por cocaina, por el riesgo de convulsiones, hipertermia y arritmias. Nivel de
Evidencia VIII. Grado de Recomendacion E. Asi mismo, no hay pruebas de que los anticonvulsivantes
permitan prevenir las crisis convulsivas inducidas por la cocaina, y no se recomienda su empleo
para este fin (APA, 2003).

En general, los sintomas agudos de intoxicacidn por cocaina se resuelven en 6-8 horas. Los
pacientes que se muestren asintomdaticos tras este periodo pueden ser dados de alta, con las
recomendaciones apropiadas.

Pacientes que presentan dolor toracico asociado al consumo de cocaina deben ser observados de
8-12 horas con dos determinaciones seriadas de niveles de enzimas cardiacas y repeticion del ECG
antes de ser dados de alta.

Los pacientes con agitacion psicomotriz, hipertermia u otra complicacidn neuroldgica pueden
requerir ingreso en unidad de urgencias para monitorizacion. Si después de 6-8 horas de
observacion los sintomas estan resueltos y las pruebas complementarias no revelan hallazgos
patoldgicos, pueden ser dados de alta (Nelson, 2009).
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RECOMENDACIONES DIAGNOSTICAS Y TERAPEUTICAS EN LA INTOXICACION POR COCAINA

Intervenciones especificas de las complicaciones en la intoxicacidon por cocaina

(Modificado de la American Psychiatric Association, 1995y 2003):

1. Implantar tratamiento cardio-respiratorio cuando sea necesario. Monitorizacion y control
de constantes vitales, a la vez que se va canalizando una via periférica para reposicion
hidroelectrolitica.

2. Efectuar lavado gastrico y administrar carbdn activado si la ingesta se ha producido en las
ultimas 2 o 3 horas. Eliminacidn del tdxico si la ingesta fue por via oral, mediante lavado
gastrico y carbdn activado a dosis de 1 g/ Kg.

3. Tratar la hipertermia con enfriamiento externo.

4. Tratar las crisis hipertensivas. Habitualmente responde a la administracion inicial de
Benzodiacepinas aunque también puede ser necesario tratamiento especifico, con
fentolamina, nitroprusiato, nifedipino o captopril sublingual.

5. Tratar las convulsiones tonico-cldnicas generalizadas con diazepam por via intravenosa.
Si se presenta un estatus epiléptico, suele requerir el soporte del paciente en una Unidad
de Cuidados Intensivos.

6. En caso de intensa agitacion psicomotriz, el paciente tendra que estar en ambiente
tranquilo, sin estimulos externos y bajo contencidon mecdnica si es preciso. También debera
recibir benzodiacepinas.
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Manejo de intoxicacidn por cocaina (Elaboracion Comision Clinica Delegacion del Gobierno

para el Plan Nacional sobre Drogas):
Nivel de evidencia VIIl. Grado de recomendacion E.

1. La realizacién de la historia clinica resulta complicada en estados de conciencia alterados.

2. Si existen alteraciones neuroldgicas focales debemos descartar la presencia de ICTUS.

3. Determinacion de CPK en sangre y mioglobina en orina para descartar rabdomiolisis.

4. Valoracion cuidadosa del dolor toracico.

5. La nitroglicerina y aspirina se utilizaran en el Sindrome Coronario siendo preferible la
angioplastia a la fibrindlisis.

6. Se debe realizar determinacion seriada de enzimas cardiacas durante al menos 12 horas,
como refuerzo de la baja sensibilidad proporcionada por el ECG, que en ocasiones no
detecta isquemia coronaria aunque hubiera existido.

7. En los casos en que se observe complejo QRS ancho en el ECG, se utilizara el bicarbonato
sdédico en lugar de la lidocaina.

8. El tratamiento de la hipertension sera realizado con alfa bloqueantes o antagonistas del
calcio. El uso de beta bloqueantes esta contraindicado por la potenciacion paraddjica del
efecto alfa.

9. El tratamiento de las convulsiones son las benzodiacepinas y el enfriamiento corporal
externo.

10. Se debe facilitar la valoracién psiquidtrica lo antes posible.
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RECOMENDACIONES DIAGNOSTICAS Y TERAPEUTICAS EN EL TRASTORNO POR ABUSO DE COCAINA

1. Introduccion

1.1 Epidemiologia

Los cambios en las vias de distribucidn de la sustancia, en los Ultimos cinco afos, a través del Africa
Occidental han contribuido a un descenso en el precio de la cocaina, asi como a un refuerzo de
Espana y Portugal como vias de entrada para su distribucion.

Espafa es el pais que mayor nimero de incautaciones notificadas realiza de toda la UE, 41%
del total de cocaina interceptada en Europa, presenta la prevalencia mas alta de consumo en la
poblacidn general (15 a 64 afnos) de toda la UE, cuando los consumos han tenido lugar en el ultimo
ano o en el ultimo mes (3% y 1,6% respectivamente).

El consumo se concentra en adultos jovenes (15 a 34 anos), sin embargo los indices del consumo de
cocaina mas reciente (Ultimo afo y ultimo mes) son mayores en el grupo de edad de 15 a 24 afios.
(Informe Anual 2008. Observatorio Europeo de las Drogas y Toxicomanias.)

En Europa se sigue observando un aumento general en el consumo de cocaina, con gran

variabilidad entre los paises miembros, Espafia se sitla en los puestos de cabeza en todos los datos
de prevalencia.

Prevalencia del consumo de cocaina en la poblacidn general.

Toda la vida Ultimo ano Ultimo mes

15-64 3,6% 1,2% 0,5%
12 Espana
12 Reino Unido (7,7%) | 12 Espana (3%) (1,6%)
Prevalencias mas altas
22 Espana (7%) 2° Reino Unido (2,6%) | 2° Reino Unido
(1.3%)
15-34 5,4% 2,3% 1%

45



Toda la vida Ultimo afio Ultimo mes

12 Espafa
) 12 Reino Unido (12,7%) | 12 Reino Unido (5,4%) | (2,8%)
Prevalencias mas altas
22 Espana (9,6%) 22 Espanha (5,2%) 22 Reino Unido
(2,7%)
15-24 4,5% 2,6% 1,2%

12 Reino Unido
12 Reino Unido (11,2%) | 12 Reino Unido (6,1%) | (3,2%)

22 Espana (8,7%) 22 Espanfa (5,8%) 22 Espana
(3.1%)

Prevalencias mas altas

Resumen adaptado del Informe Anual 2008 del OEDT.

Hay que destacar en los ultimos datos de consumo de cocaina en escolares que se observa una
reduccion en la prevalencia del consumo anual en edades comprendidas entre 14 a 18 anos (7,2%
en 2004 a 4,1% en 2006), también disminuye la disponibilidad percibida de la droga. Se ralentiza
el crecimiento del nimero de admisiones a tratamiento y la proporcién de urgencias relacionadas
con la cocaina. (Encuesta Estatal sobre Uso de Drogas en Enseflanzas Secundarias (ESTUDES 2006).

1.2 Presentaciones y formas de uso

Las diferentes presentaciones de la cocaina, motivan las diferentes formas de consumo de esta
sustancia. Segun la via de administracion, la cocaina puede tener mayor poder adictivo, en funciéon
de la intensidad, duracidon y comienzo de sus efectos. De esta forma los consumidores por via
pulmonar o intravenosa se asocian con mayor nivel de dependencia que los consumidores por via
intranasal. También se asocian a mayor consumo intensivo o compulsivo de la sustancia.

En la siguiente tabla podemos ver la comparacion farmacocinética entre los tipos de preparados y
vias de administracion de la cocaina.
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RECOMENDACIONES DIAGNOSTICAS Y TERAPEUTICAS EN EL TRASTORNO POR ABUSO DE COCAINA

S o Inici Ef D i6 | i
Preparado Biodisponibilidad S8 ’efto pracion Sintensidad
efectos maximo  efectos efectos
e Ereeg \asticado 20 3060 | 6090 | 4540 +
Infusion minutos | minutos
Pasta de Pulmonar 0,5-3 3-5 0,5-1
70 . . FRFRAFS
coca (fumada) minutos | minutos hora
Cocaina Nasal 10-15 15-30
. . . . 1-2H +++
clorhidrato | (esnifada) 30 minutos | minutos oras
Cozii) Intravenosa 100 - 35 0,5-1 ++++
clorhidrato minutos | minutos horas
Cocaina Pulmonar 0,5-3 3-5 0,5-1
70 . . - ++H++
base/crack | (fumada) minutos | minutos | minutos

Fuente: Comision Clinica de Cocaina de la Delegacion del Gobierno para el Plan Nacional
sobre Drogas.

1.3 Efectos biologicos

La cocaina tiene diferentes mecanismos de accion:

¢ Bloqueo de los canales de Na+ dependientes de voltaje, produciendo como consecuencia sus
efectos como anestésico local. (Uhly cols., 2002)

¢ Inhibiendo la recaptacion de monoaminas en los terminales sindpticos, por bloqueo
competitivo con sus transportadores, y aumentando la concentraciéon de dopamina, pero
también serotonina y noradrenalina a nivel de la hendidura sindptica con la consiguiente
estimulacion sobre los receptores postsinapticos.(Graham y cols., 1995)

¢ Afinidad por sitios de unidn a receptores: serotoninérgicos, muscarinicos M1y M2 y sigma.
(Kilpatrick y cols.,1989; Sharkey y cols., 1988).

¢ Interaccionando con otros sistemas neurotransmisores, como el opioide enddgeno,
gabaérgico, glutamatérgico, endocannabinoide y CRF.
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Los efectos causados a nivel del SNC, son aquéllos que producirdn con el uso repetido, cambios
neurobioldgicos que llevaran al establecimiento de una dependencia.

1.3.1 Neurobiologicos:

Son los producidos directamente en el SNC, y que conllevan efectos directos sobre los sistemas de
neurotransmision. La diana primaria es el circuito mesocorticolimbico dopaminérgico, integrado
por el drea tegmental ventral (ATV), el ndcleo accumbens (NA), el nucleo palido (NP) y la corteza
prefrontal.

Este circuito conocido como “Circuito Neuronal de la Recompensa”, sufre por efecto de la cocaina,
modificaciones en la actividad electrofisioldgica de las poblaciones neuronales (White y cols.,
1995), en la regulacion de los receptores de neurotransmisores, en adaptaciones moleculares en
las vias de transduccion de sefales y en la regulacion de la expresion génica.

La capacidad de la cocaina de unirse al transportador de recaptacion de noradrenalina, dopamina
y serotonina, inhibe la recaptacidon de estos neurotransmisores, lo que incrementa su presencia
en la hendidura sinaptica. El aumento de dopamina producido en el nicleo accumbens, produce
la estimulacion continua de sus neuronas receptoras que desencadenan los efectos euforizantes.
El abuso y el consumo aislado de la sustancia actian en el circuito produciendo sensacion de
euforia, lo cual puede llevar a un uso repetido y continuado de la sustancia buscando los efectos
placenteros, constituyéndose el refuerzo positivo. (Volkow y cols., 1999)

Cuando se establece el consumo repetido o crénico de la sustancia, se producen los fendmenos de
neuroadaptacion, reduciéndose los niveles de receptores de dopamina en el nucleo estriado, que
en ausencia de cocaina da lugar a la aparicion del craving y en consecuencia las posibles recaidas,
actuando como refuerzo negativo (Lynes y cols., 1979; Philips y cols., 1983; Dackis y cols., 1985;
Wise 1989; Markou y cols., 1991).

La euforia como refuerzo positivo y el craving como refuerzo negativo llevan al consumo repetido
delasustancia, que junto con la neuroadaptacion que tiene lugar en la corteza prefrontal (Matochik
y cols., 2003) facilita la pérdida de control del individuo frente a los estimulos y situaciones de
estrés, dando lugar al establecimiento de la adiccion (Verdejo y cols., 2006; Fernandez-Espejo y
cols., 2007).

1.3.2 Periféricos:

Son los efectos simpaticomiméticos que la cocaina tiene, por la accidon sobre la noradrenalina a
nivel de los terminales postganglionares del sistema nervioso auténomo. El aumento de la
noradrenalina en el espacio extracelular producird taquicardia, aumento de la presion arterial,
midriasis, sudoracion, temblor. (Lizasoain y cols., 2001).

Puede producir aumento de la actividad motora y movimientos repetitivos o estereotipias.
Aumento de la temperatura corporal.
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1.3.3 Efectos deseados:

Muchos de los efectos que la cocaina produce a nivel del SNC son aquellos buscados por los que la
consumen, como son elevacion del estado de animo, aumento de la energia, anorexia, insomnio,
aumento de la fluidez verbal, aumento del rendimiento y disminucion de la fatiga.

Estos serdn responsables del refuerzo positivo asociado al uso de la sustancia y que esta en el
origen del abuso de la misma.

1.3.4 Efectos no deseados:

Aquellos que aparecen a nivel cardiovascular, neuroldgico, psiquiatrico, y otros como la dilatacion
pupilar o midriasis, sudoracion, temblor, aumento de la temperatura corporal, nduseas o vomitos
y rechinar de dientes o bruxismo.

Pueden estar indicando un estado de intoxicacidon por cocaina.

(Ver capitulo de Intoxicacion por Cocaina.)
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Ambos conceptos son equivalentes, sibien el primero de ellos, “consumo perjudicial” lo encontramos
en el CIE-10 cuando hablamos de “abuso de cocaina” nos encontramos en el DSM-IV-TR.

En el DSM se establecera el diagndstico de abuso cuando se dé un malestar clinicamente
significativo, expresado por cambios conductuales, al menos durante doce meses. En el CIE 10 se
establecera el diagnéstico de consumo perjudicial cuando existan signos clinicos de enfermedad
fisica o mental, derivados del uso de la sustancia y persistentes durante un mes, o de aparicion
reiterada en un periodo de doce meses.

Por tanto el DSM establece un malestar que produce cambios en la conducta del individuo,
mientras que el CIE requiere presencia de signos y sintomas clinicos.

Patron desadaptativo de consumo de cocaina que conlleva un deterioro o malestar clinicamente
significativo, expresado por uno (o mas) de los items siguientes durante un periodo de 12 meses:

¢ Consumo recurrente de cocaina, que da lugar al incumplimiento de obligaciones en el trabajo,
la escuela o en casa (p. ej., ausencias repetidas o rendimiento pobres relacionados con el
consumo de cocaina; ausencias, suspensiones o expulsiones de la escuela relacionadas con la
cocaina; descuido de los nifos o de las obligaciones de la casa).

¢ Consumo recurrente de cocaina en situaciones en las que hacerlo es fisicamente peligroso (p.
ej., conducir un automovil o accionar una maquina bajo los efectos de los alucindgenos).

¢ Problemas legales repetidos relacionados con la cocaina (p. €j., arrestos por comportamiento
escandaloso debido a la cocaina).

¢ Consumo continuado de la cocaina, a pesar de tener problemas sociales continuos o recurrentes
o problemas interpersonales causados o exacerbados por los efectos de la cocaina (p. €j.,
discusiones con la esposa acerca de las consecuencias de la intoxicacion o violencia fisica).

¢ Los sintomas no han cumplido nunca los criterios para la dependencia de cocaina.

Forma de consumo que esta afectando ya a la salud fisica (como en los casos de necrosis de tabique
nasal por consumo esnifado) o mental, como por ejemplo, los sindromes depresivo-ansiosos
secundarios al consumo excesivo de cocaina.

Debe haber pruebas claras de que el consumo de la sustancia ha causado o contribuido
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sustancialmente a un dafo fisico o psicoldgico, incluido el deterioro de la capacidad de juicio o
alteraciones del comportamiento.

La naturaleza del dafio debe ser claramente identificable (y especificada).

La forma de consumo ha persistido por lo menos un mes o se ha presentado reiteradas veces en
un periodo de doce meses.

El trastorno no cumple criterios para ningun otro trastorno mental o del comportamiento

relacionado con la misma sustancia en el mismo periodo de tiempo (excepto para la intoxicacion
aguda F1x.0).
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intoxicacion
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de abuso
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obligaciones
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Problemas legales
Problemas psicosociales
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Abuso de cocaina
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DSM-IV-TR

v

abstinencia

Sindrome de abstinencia
de cocaina
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Abstinencia

Tratamiento para
dependencia
de cocaina
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fisica o mental
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Consumo perjudicial de
cocaina
Segun criterios CIE-10




Existe Si

A\ 4

patologia dual

A4

Abordaje psicoterapéutico

Técnicas motivacionales
Analisis de conductas
Psicoeducacion

Contrato de contingencias
Prevencion de recaidas
TCC

Patologia dual

Depresion / Ansiedad
Esquizofrenia / Psicosis
Transtorno de control de
impulsos

TDAH

Trastorno de personalidad

Tratamiento farmacolégico

3.2.1 Recomendaciones al diagndstico:

Todavia hoy surgen dudas acerca de donde se encuentra el paso o la linea divisoria entre el
diagnostico de abuso y dependencia de la cocaina.

El consumo de cocaina es nocivo para la salud en cualquier caso, y si éste consumo se realiza de
modo reiterado, puede conducir al establecimiento de abuso y dependencia que se manifiestan
por la aparicion de tolerancia, sensibilizacion y cuadros de abstinencia tras cesar su consumo.

1. Para que exista abuso deben haber consumos recurrentes al menos durante 12 meses:
DSM-IV-TR. Se puede establecer el diagndstico de consumo perjudicial solo con el consumo
continuado durante 1 mes: CIE-10.

2. Cuando exista tolerancia o abstinencia debemos valorar el establecimiento de diagndstico de
dependencia.

3. En casos de abuso puede aparecer abstinencia, al igual que una intoxicacion.

4. El uso esporadico recreativo seria aquel que siendo reiterado, no cumple ningun criterio de
abuso. En este punto cabria mencionar que algunos autores (Bolla y cols., 1999, Kimberly y
cols., 2004) postulan que el 10 al 15% de éstos consumidores presentarian vulnerabilidad para
desarrollar una dependencia de la cocaina. De igual modo el NIDA establece que 1 de cada 10
consumidores de cocaina se convierte en dependiente de la sustancia.
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3.2.2 Recomendaciones al tratamiento:

En cualquier uso que se haga de la cocaina se debe intervenir por el riesgo potencial de establecerse
una dependencia por su consumo continuado. Ello implicaria realizar una valoracion integral del
caso y las circunstancias que rodean a la situacion del abuso, a nivel individual, familiar, de pareja,
laboral, social, etc. Debemos valorar la coexistencia de patologia concomitante, tanto a nivel
bioldgico, como psicopatoldgico.

Pero la principal demanda de tratamiento se produce cuando ya existe una dependencia
establecida, remitiéndonos en este caso al tema correspondiente.

No hay bibliografia que se refiera al tratamiento de sélo el abuso de cocaina, entendiéndose
siempre que los tratamientos de ambos diagndsticos, dependencia y abuso, van de la mano. Si
bien el enfoque puede ser el mismo, el nivel de intervencidn variara con cada diagnéstico, pero en
el caso del abuso basicamente se procedera con el abordaje psicoterapéutico.
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Se ha estabilizado el consumo actual de cocaina en polvo, tras el aumento entre los afios 1999 y
2005. (Nivel de evidencia V).

Ha aumentado la edad de inicio en el consumo. (Nivel de evidencia IV).

Las formas de consumo pulmonar e intravenosa, tienen mayor capacidad adictiva. (Nivel de
evidencia |, grado de recomendacion A).

La cocaina, es un potente psicoestimulante y ejerce su accion aumentando la disponibilidad
sindptica de los neurotransmisores noradrenalina, dopamina y serotonina en el SNC. (Nivel de
evidencia I).

La administracion de cocaina se relaciona con un aumento de la actividad dopaminérgica a nivel
del nucleo accumbens. Dicha actividad aumentada se corresponderia con la sensacion de euforia

que produce. (Nivel de evidencia Ill).

El craving de cocaina es consecuencia de la disminucidn de la actividad dopaminérgica a nivel del
circuito de recompensa. (Nivel de evidencia Il).

Cualquier uso de la cocaina que se detecte implica realizar una intervencion para prevenir su
abuso y dependencia. (Nivel de evidencia IV, grado de recomendacion C).

No existe evidencia de que el abuso de cocaina deba ser tratado farmacoldgicamente.
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Se estima que a nivel mundial, en el afho 2007 entre 16 y 21 millones de personas consumieron
cocaina al menos una vez. El mayor mercado sigue siendo América del Norte, seguido de Europa
occidental y central y América del Sur. Segun el Informe Mundial sobre Drogas 2009, en el afio 2008
se observaron algunas reducciones en cuanto a su produccion a nivel mundial, y una disminucién
del mercado en el primer consumidor, América del Norte, no asi en Europa, donde el mercado
parece haber alcanzado cierta estabilizacion (Informe Mundial Sobre Drogas, 2009).

En Espana, segun el ultimo informe EDADES, la cocaina es la segunda droga ilegal después del
cannabis en cuanto al nimero de usuarios. La prevalencia de consumo de cocaina alguna vez en la
vida ha presentado una tendencia creciente en Espafia con un incremento acusado en 2007-2008,
pero el consumo habitual o actual permanece estabilizado desde el afilo 2005 (Informe EDADES
2007/8). En los ultimos 30 afios se estima que unas 25.000 personas han sido tratadas anualmente
en Espafa por abuso o dependencia, y el consumo de cocaina ha originado un impacto importante
sobre los servicios médicos de urgencia (de la Fuente 2006).

En la tercera version del Manual Diagnéstico y Estadistico de los Trastornos Mentales (DSM) de la
Sociedad Americana de Psiquiatria, publicada en 1980, sélo se contemplaba la categoria de “Abuso
de cocaina”. Este hecho refleja que no ha sido sino a finales del siglo XX cuando se ha llegado a
considerar que el consumo de cocaina pudiera generar una adiccidon grave. Asi, entrevistas de
base poblacional a finales de los anos 90 sugerian que hasta 1 de cada 6 usuarios de cocaina
desarrollardn dependencia (Anthony JC, 1994).
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En cuanto a sus formas de presentacion, el consumo de base libre (fumada) y de clorhidrato
intravenoso son los mas adictivos. En Espaia, la mayoria de los pacientes refieren consumo de
clorhidrato por via intranasal (Caballero 2005). Consumos superiores a 0,5 gramos y periodos
de consumo superiores a 6-8 horas comportan un mayor riesgo para desarrollar dependencia
por la sustancia, asi como la presencia de una disforia intensa tras el consumo o ‘crash’, estado
que propiciarad la busqueda de un nuevo consumo para aliviar los sintomas. En los capitulos
correspondientes a la intoxicacidn y al abuso de cocaina, se explican con mayor detalle las formas
de presentacién y administracion de la sustancia.

En el estudio sobre “la vida social de la cocaina” (Calafat et al., 2001), la practica totalidad de
los consumidores entrevistados vinculan el alcohol y la cocaina. A diferencia de la cocaina, el
cocaetileno, producto metabdlico del consumo conjunto de cocaina y alcohol, parece mostrar
una menor afinidad por los transportadores de serotonina, siendo mas selectivo para la dopamina
(Baumann et al., 1998). De este modo, al bloquear la eliminacidon de la dopamina de la sinapsis,
ésta se acumula provocando una estimulacion continua de las neuronas receptoras, lo que se
asocia con la euforia que habitualmente refieren los usuarios de cocaina.

A su vez, los niveles de cocaetileno dejan de evidenciarse cuando se invierte el orden de consumo.
(McCance-Katz et al., 1991; Pérez-Reyes, 1994). La combinacién de ambas sustancias puede
provocar efectos como: conseguir una mayor duracion e intensidad del efecto euforizante de la
cocaina, disminuir la sedacion y las alteraciones psicomotoras provocadas por el alcohol y aliviar la
disforia ocasionada por la abstinencia.

De este modo, el uso concomitante de ambas sustancias puede favorecer el desarrollo de
dependencia por una de ellas o por ambas y también agravar las consecuencias derivadas de su
consumo. Remitimos al lector al capitulo dedicado a ‘cocaina y alcohol’ para mas informacion
sobre este tema.

El Sindrome de dependencia de cocaina:

La cocaina es una sustancia de vida media corta (30-50 minutos) y potentes efectos euforizantes,
por lo que consumos durante breves periodos de tiempo pueden dar lugar a dependencia, cuyo
signo inicial puede ser una dificultad creciente para oponer resistencia al consumo cuando éste es
posible. En el ano 1994 el DSM-IV define la dependencia de cocaina como un grupo de sintomas
cognoscitivos, comportamentales y psicolégicos que indican que el individuo mantiene el consumo
de la sustancia a pesar de la aparicion de problemas significativos. Las responsabilidades laborales
o familiares pueden abandonarse y son frecuentes las complicaciones fisicas o mentales como
son: ideacion paranoide, agresividad, ansiedad y pérdida de peso. Ademas, la gran mayoria de
individuos con dependencia han presentado signos de dependencia fisiolégica (tolerancia o
abstinencia), cuya aparicion se ha asociado a un inicio mas temprano de la dependencia y como
consecuencia a un mayor numero de problemas asociados. Los sujetos que no desarrollan esta
dependencia fisioldgica, es tipico que presenten un patrén de consumo compulsivo. Todavia no
se conoce con precision el proceso de progresidon en el consumo de cocaina hasta desarrollar
dependencia. La CIE-10 completa los criterios de dependencia de cocaina incluyendo la presencia
de “craving” o deseo irreprimible de consumo de cocaina que no tiene en cuenta el DSM-IV-TR.
Los sintomas de abstinencia, como pueden ser: hipersomnia, aumento del apetito y disforia, son
probablemente los que favorecen el ansia (craving). La ingesta de alcohol como detonante del

62



“craving” y la conducta de busqueda compulsiva de cocaina, propician una mayor pérdida de
control del consumo, la génesis de mas problemas sociales y la aparicion de mas conductas de
riesgo y antisociales.

2.1.1 Cuadro clinico:

La clinica de las personas que han desarrollado dependencia, se adapta a la siguiente descripcion
clinica en 2 6 mas items durante al menos un mes o en repetidas ocasiones en los ultimos 12 meses
(adaptado de Dackis y O'Brien, 2001, Llopis 2005, DSM-IV-TR y CIE-10):

Aparicion de apetencia intensa de cocaina que preludia conductas incoercibles de busqueda. La
avidez de consumir suele tener una presentacion breve (segundos o minutos de duracion) y es

caracteristicamente intermitente y repetitiva.

Se emplea mucho tiempo en actividades relacionadas con la obtencidon de la sustancia, en su
consumo o en la recuperacion posterior al mismo.

Desarrollo de tolerancia: necesidad de cantidades crecientes de la sustancia para obtener el efecto
deseado como consecuencia de consumo continuado; y/o de fendmenos de tolerancia inversa
(cantidades pequenas de cocaina producen efectos muy importantes). Este proceso suele ir

acompanado de la pérdida de las sensaciones placenteras originales al consumir cocaina.

El consumo es reiterado pese a sus consecuencias negativas tanto en el plano de la salud psiquica
y/o fisica, como en el de las actividades sociales, laborales o recreativas del individuo.

Puede acompanarse de otros sintomas, como son:
¢ Aparicion sistematica de fendmenos de apremio o «priming» (compulsividad que obliga a
consumir mas tras experimentar los efectos iniciales).

¢ Pensamiento rumiatorio sobre la cocaina de caracter intermitente.

¢ Ciclos de consumo y abstinencia segun el patrén apetencia-euforiadisforia-anhedonia-apatia-
ideacion autoagresiva, que solo disminuyen después de muchas semanas de abstinencia.

¢ Alteracion de las funciones ejecutivas y de la motivacion.
¢ Trastornos cognitivos (atencidn, concentracidon y memoria) y sintomatologia psicética.
¢ Trastornos caracteristicos de la alimentacion y del suefo.

¢ Consumo abusivo de otras drogas, especialmente el alcohol.
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Las consecuencias negativas derivadas del trastorno por dependencia de cocaina abarcan todas
las esferas de la vida del individuo. Para los problemas agudos de salud derivados del consumo
de cocaina remitimos al lector al capitulo de intoxicacion. El consumo crénico puede ocasionar
importantes problemas de salud, fundamentalmente cardiovasculares (hipertension arterial,
arterioesclerosis, cardiomiopatia, arritmias, cardiopatia isquémica) y neurolégicos (accidentes
cerebrovasculares); sin mencionar los problemas relacionados con el consumo concomitante de
otras sustancias, fundamentalmente el alcohol, el cual potencia la toxicidad a nivel hepatico y
cardiaco. También puede favorecer la progresion de una insuficiencia renal crénica a parte de
provocar otras alteraciones renales (infartos renales, glomeruloesclerosis, trastornos del equilibrio
hidroelectrolitico y acido-base (Van Der Woude, 2000). A nivel de sistema respiratorio, el consumo
continuado de cocaina esnifada puede llegar a ocasionar necrosis del tabique nasal; cuando el
consumo es inhalado (fundamentalmente bazuco o pasta base), la gran cantidad de sustancias
concomitantes presentes provocan danos pulmonares irreversibles que se han relacionado con un
incremento del riesgo de carcinogénesis; por otro lado, los restos de keroseno y gasolina de estos
preparados pueden provocar acumulaciones de plomo a niveles toxicos en higado y cerebro dando
lugar a intoxicaciones saturninas. Las complicaciones respiratorias agudas son mas frecuentes con
el consumo de crack y se comentan en el capitulo dedicado a la intoxicacion.

En cuanto al ambito psicosocial, en algunos casos de dependencia, todas las actividades del
individuo llegan a estar supeditadas al consumo de la sustancia con el consiguiente abandono o
importante reduccion de su vida social, familiar, laboral y actividades de ocio. Esto puede suceder
tras el consumo durante breves periodos de tiempo y siendo un signo inicial la dificultad creciente
para oponerse al mismo cuando la sustancia estad disponible o las circunstancias son propicias
para su obtencidn. Sencillas preguntas acerca del modo de vida, rendimiento laboral, estructura
familiar y cambios producidos en el marco temporal de la historia de consumo nos serviran de
orientacion fundamental para poder establecer el diagndstico. Por otro lado, es frecuente
encontrar trastornos del control de los impulsos, trastornos del estado de animo (sindromes
depresivos, episodios maniacos), trastornos de ansiedad inducidos, sintomatologia psicStica asi
como trastornos adaptativos en relacion a la desestructuracion de la vida del individuo, los cuales
pueden constituir el primer motivo de consulta. Otras ‘puntas del iceberg’ pueden ser problemas
judiciales de diversa indole: cuantiosas deudas econémicas, denuncias por agresion, tenencia de
drogas...etc., los cuales supongan para el individuo un inicio forzoso del tratamiento. Es necesario
identificar y tener en cuenta todos los factores anteriormente mencionados de cara a establecer la
severidad de la dependencia y cierta perspectiva en cuanto al prondstico, al tiempo que esclarecer
cuales de ellos son ‘claves’ a la hora de elaborar la estrategia terapéutica mas eficiente posible
desde un principio.

Para una evaluacién integral del paciente y de nuestro plan terapéutico puede ser recomendable
el uso de cuestionarios y entrevistas estandarizadas.

En esta guia hay un capitulo dedicado al empleo de estas herramientas como apoyo para el
diagndstico y el tratamiento de los trastornos por abuso y dependencia de cocaina.

A continuacidn pasaremos a relatar los criterios diagndsticos empleados por la DSM-IV-TR, en
combinacion con las aportaciones de la CIE-10.
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2.1.2 Criterios diagndsticos:

DSM-IV-TR

CIE-10

Se define como un patrén desadaptativo

del consumo de cocaina que conlleva

un deterioro o malestar clinicamente
significativos expresado por tres (o mas) de
los items siguientes en algun momento de un
periodo continuado de 12 meses:

A. Tolerancia, definida por cualquiera de los
siguientes items:
1) necesidad de cantidades marcadamente
crecientes de cocaina para conseguir la
intoxicacion o el efecto deseado.
2) el efecto de las mismas cantidades
de cocaina disminuye con su consumo
continuado.

B. Abstinencia, definida por cualquiera de los
siguientes items:
1) sindrome de abstinencia caracteristico
para la cocaina (v. criterios Ay B de los
criterios diagndsticos para la abstinencia
de cocaina).
2) se toma la misma sustancia (o una muy
parecida) para aliviar o evitar los sintomas
de abstinencia.

C. La cocaina es tomada con frecuencia

en cantidades mayores o durante un
periodo mas largo de lo que inicialmente se
pretendia.

D. Existe un deseo persistente o esfuerzos
infructuosos de controlar o interrumpir el
consumo de cocaina.

E. Se emplea mucho tiempo en actividades
relacionadas con la obtencion, el consumo
o en la recuperacion de los efectos de la
cocaina.

La CIE-10 completa los criterios de
dependencia de cocaina incluyendo la
presencia de “craving” o deseo irreprimible
de consumo de cocaina que no tiene en
cuenta el DSM-IV-TR.

Los sintomas de abstinencia, como pueden
ser: hipersomnia, aumento del apetito

y disforia, son probablemente los que
favorecen el ansia (craving).

La ingesta de alcohol como detonante

del “craving” y la conducta de busqueda
compulsiva de cocaina, propician una mayor
pérdida de control del consumo, la génesis de
mas problemas sociales y la aparicién de mas
conductas de riesgo y antisociales.

Ademas, el diagndstico de sindrome de
dependencia de cocaina puede especificarse
mas con los siguientes cddigos, de un quinto
y sexto caracter segun la CIE-10:

F14.20 En la actualidad en abstinencia
F1x.20.0 Remision temprana.

F1x.20.1 Remision parcial.

F1x.20.2 Remisidon completa
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DSM-IV-TR

F. Reduccion de importantes actividades
sociales, laborales o recreativas debido al
consumo de cocaina.

G. Se continua tomando cocaina a pesar de
tener conciencia de problemas psicolégicos
o fisicos recidivantes o persistentes, que
parecen causados o exacerbados por el
consumo de la sustancia.

Especificar si:

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

2. Sin dependencia fisiolégica: no hay signos
de tolerancia o abstinencia (p. ej. si no se
cumplen los criterios 1y 2).

Segun DSM-IV-TR, el curso de la dependencia
se puede codificar en el quinto digito
como sigue:

0 Remision total temprana

0 Remision parcial temprana

0 Remisidn total sostenida

0 Remisidn parcial sostenida

1 En entorno controlado

2 En tratamiento con agonistas
4 Leve/moderado/grave

F14.21 En la actualidad en abstinencia,
pero en un medio protegido (por ejemplo,
hospital, comunidad terapéutica, prision,
etc.).

F14.22 En la actualidad en un régimen clinico
supervisado de mantenimiento o sustitucion
(dependencia controlada). (Por ejemplo, con
metadona, parche o chicle de nicotina).

F14.23 En la actualidad en abstinencia, pero
en tratamiento con sustancias aversivas o
bloqueadoras.

(Por ejemplo, disulfiram o naltrexona).

F14.24 Consumo actual de la sustancia
(dependencia activa).

F1x.24.0 Sin sintomas fisicos.
F1x.24.1 Con sintomas fisicos.

Y el curso de la dependencia puede
especificarse mas como sigue:

F14.25 Con consumo continuo.
F14.26 Con consumo episodico (dipsomania).
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3. Algoritmo y recomendaciones

3.1 Algoritmo

Paciente consumidor
de cocaina

Esporadico Tipologia
i polog Regular
de consumo
i —No
]
\/ {
Sintomas de Problemas recurrente . . Consumo
) L . Abstinencia L
intoxicacion ultimos 12 meses episodico

No*

!

Tolerancia

\

¢ Mas de un criterio de abuso
¢ Menos de 3 criterios de
dependencia

Diagndstico de abuso

0 Abstinencia

Cumplimiento criterios
de dependencia
(alguno)

'

Criterios de dependencia

* Incremento de la ingesta

* Incapacidad para dejar de consumir

*  Aumento del tiempo empleado en obtener
cocaina

* Actividades importantes alteradas por el
consumo de cocaina

* Uso continuo a pesar de consecuencias
negativas

*  Presencia de craving

v

Diagndstico
de dependencia

*Nota: segun criterios DSM-IV.TR al Abuso podria presentar fendmenos de tolerancia

o abstinencia



La Historia Clinica se ha de iniciar mediante la valoracién social, médica y psicoldgica, valorando
la vivencia del paciente en relacién al consumo y las posibilidades de apoyo familiar, de pareja o
de otras redes. El diagndstico provisional que se adjudica en la primera fase de tratamiento ha de
incluir los diversos aspectos clinicos que conforman el diagndstico bio-psico-social.

Asi mismo, es importante una buena caracterizacion clinica de la dependencia para un mejor
abordaje terapéutico.

La identificacion de la cocaina como sustancia adictiva debe hacerse a partir de la informacion que
aporta el propio paciente, analisis de orina, caracteristicas fisicas y sintomas psicoldgicos, signos
clinicos y comportamiento, e informacidn aportada por pareja o familiares. La interferencia en el
funcionamiento personal se manifiesta tempranamente en las interacciones sociales y varia de la
sociabilidad extrema al aislamiento social.

Se ha de hacer especial hincapié en detectar y tratar otro tipo de adicciones en el paciente, como
alcohol, heroina, ludopatia, etc....

Ademds, se investigara la existencia de otros trastornos psiquiatricos concurrentes, frecuentes con

este tipo de sustancias, que impliquen la existencia del llamado “diagnéstico dual”, debido a la
influencia en la evolucidn tanto del paciente como de su proceso de tratamiento.
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La dependencia a la cocaina se genera de forma mas rapida con el consumo por via intravenosa y
fumada, con dosis mayores de droga y con mayores exposiciones al consumo. Nivel de evidencia
VIII. Grado de recomendacion E.

Los usuarios habituales de cocaina presentan el doble de probabilidad que la poblacidon de
presentar sintomas de depresion o ansiedad (Kandel DB, 2001). Nivel de evidencia VIII. Grado de
recomendacion E.

La comorbilidad del abuso/dependencia de cocaina con otras enfermedades mentales empeora el
prondstico de ambas. Nivel de evidencia VIII. Grado de recomendacion E.

La prevalencia de trastornos psiquidtricos comarbidas se sita en torno al 50% en el momento de
la solicitud del tratamiento (Patologia Dual). Nivel de evidencia VIII-E.

La indicacion y realizacion de exploraciones complementarias es obligada en el diagnédstico y
tratamiento de la adiccidon a la cocaina. Su amplitud vendra supeditada a la anamnesis y exploracion
fisica del paciente. Nivel de evidencia VIII. Grado de recomendacion E.

El consumo de cocaina se asocia a gran variedad de lesiones pseudovasculiticas que pueden simular
sindromes reumatoldgicos como la granulomatosis de Wegener, la vasculitis necrotizannte y la purpura
de Schonleich Henoch. (Bhinder SK, 2007). Nivel de evidencia VIII. Grado de recomendacion E.

Aunque la cocaina ha sido a menudo considerada como afrodisiaco, realmente puede dificultar
la relacion sexual, especialmente cuando el uso es cronico, y puede causar eyaculacion retardada
o inhibida en hombres. (Bang-Ping J, 2008). Nivel de evidencia VIII. Grado de recomendacion E.

Puede presentarse cardiomiopatia con disfuncion ventricular debida a hipertrofia ventricular
izquierda, independientemente de los efectos isquémicos (Brickner, 1991; Omy cols., 1992). Nivel
de evidencia VII. Grado de recomendacion D.

El consumo crénico de cocaina induce a la atrofia cerebral (Pascual-Leone y cols., 1991) Nivel de
evidencia VI. Grado de recomendacién C.

La aparicion de accidentes vasculares cerebrales isquémicos o hemorrdgicos es importante en los
consumidores de cocaina, especialmente en individuos jévenes sin otros factores de riesgo vascular
(O Connor y cols., 2005; Gonzalez-Martinez y cols.l, 2004; Broderick y cols., 2003; Noel, 2002;
Feldmann y cols., 2005; Bolouri y cols., 2005). Nivel de evidencia I. Grado de recomendacion A.

También puede observarse una disminucidon de la neurotransmision dopaminérgica mantenida
en el tiempo relacionada con la reduccidn del metabolismo en el I6bulo frontal (hipofrontalidad)
asociado a disminucion de receptores D2 (Volkow y cols., 1997) y de la densidad neuronal. Nivel
de evidencia Il. Grado de recomendacion A.
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La existencia de un sindrome de abstinencia por cocaina es uno de los temas mas controvertidos en
relaciéon al consumo de dicha sustancia. Se trata de un cuadro sindrémico que presenta una gran
variabilidad interpersonal y que no sigue un patrén comun.

El sindrome de abstinencia por cocaina tiene una presentacion, evolucidon y caracteristicas
especificas que lo diferencian del sindrome de abstinencia clasico por otras sustancias adictivas,
como el alcohol o los opidceos.

En un principio, se describié en el sindrome de abstinencia por estimulantes un amplio rango de
sintomas disfdricos, que variaban en intensidad a lo largo del tiempo. Sin embargo, el aumento
del conocimiento de las bases neurobioldgicas y la evidencia de un sindrome especifico con
alteraciones fisioldgicas y psicoldgicas, han eliminado la tendencia a calificar la adiccidon a cocaina
como exclusivamente dependencia psicoldgica (Gawin and Ellinwood, 1988).

Asi, al sintoma fundamental que seria la disforia, se anade la presencia de otros sintomas que
muestranuna alteracion psicofisioldgica comofatiga, alteracion delsuefio (insomnio o hipersomnia),
suenos vividos displacenteros, incremento del apetito, retardo o agitacion psicomotriz, anhedonia
y deseo de cocaina. Toda esta sintomatologia puede medirse con escalas especificas de gravedad
del sindrome de abstinencia de cocaina (Ver capitulo de pruebas complementarias). Por otra
parte, algunos autores consideran la presencia de una apetencia incoercible al consumo como el
signo caracteristico de dependencia fisica, de abstinencia y/o de alteracidon cognitiva debidas al
consumo de cocaina.

Todavia los sustratos bioldgicos especificos correspondientes no estan bien definidos. Las técnicas
de neuroimagen han mostrado tanto un aumento del flujo regional cerebral en la amigdala y una
activacion del cingulo anterior como una disminucion del flujo en los ganglios de la base con una
menor activacion frontal en sujetos usuarios de cocaina expuestos a la visualizacidon de escenas de
consumo de la misma (Childress y col., 1999) y frente a otros estimulos condicionados (Wexler y
cols., 2001).
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En general, el sindrome de abstinencia implica, por una parte, una respuesta fisioldgica y psicolégica
a la supresion de la sustancia adictiva en la que aparecen los sintomas antagdnicos o imagen en
espejo, a los que se producian con el consumo; y por otra, conlleva una conducta de busqueda de
la sustancia, puesto que un nuevo consumo haria remitir dicho sindrome.

Sin embargo, en el caso del trastorno por abuso y dependencia de cocaina, los acontecimientos
que suceden a la supresion de la droga no siguen este patron: el usuario dependiente de cocaina,
durante gran parte del sindrome, no presenta necesariamente esa conducta de busqueda de

la droga.

La descripcidn inicial que realizaron Gawin y Kleber en 1986, aunque antigua, ilustra de una forma
didactica y sencilla los diferentes sintomas del sindrome de abstinencia por cocaina, estableciendo
tres fases en el tiempo:

Durante la primera fase temprana de abstinencia, de 6 a12 horas tras la interrupcién del consumo
de cocaina o después de una intoxicacion aguda, predomina la depresion y el deseo de consumo
en el que el usuario trata de eliminar ambos sintomas consumiendo mas cantidad de cocaina;
sin embargo, lo que produce es un incremento de la disforia y favorece la apariciéon de sintomas
indeseables como la ansiedad. Esta “depresidon postintoxicacion” o “crash” puede asociarse
también a anhedonia, irritabilidad, astenia, somnolencia y ocasionalmente agitacion.

Durante las fases media y tardia de la primera fase, el deseo de cocaina desciende hasta ser
practicamente inexistente, predominando el abatimiento general. Estos sintomas de abstinencia
suelen desaparecer en 18 horas y pueden asociarse a ideacion suicida. Si se superan las primeras
horas de abstinencia, el riesgo de recaida durante esta primera fase es bajo. Si el consumo ha sido
intenso o continuado, los sintomas de abstinencia pueden durar mas de una semana, aunque
alcanzan el grado maximo en 2 a 4 dias.

La segunda fase, que se inicia a partir del 52 dia de abstinencia y puede durar hasta 10 semanas,
consta de un sindrome fluctuante con sintomas opuestos a los que provocaba el consumo de
cocaina. Se va normalizando el estado de animo y el suefio pasando progresivamente a sentir un
intenso deseo de consumir, sin necesidad de estimulos externos, denominado “craving”. Este se
puede manifestar como una compulsion irrefrenable, que le lleve a realizar conductas desesperadas
en el intento de conseguir una dosis. Cuando esto no es posible, a veces, estos individuos intentan
paliar sus sintomas con alcohol, hipndticos o ansioliticos. El craving es el responsable de la mayor
parte de recaidas en esta fase.

Algunos consumidores crénicos siguen un patrdon de periodos de consumo y abstinencia repetidos
creando un circulo que comprende momentos de consumo intenso o atracones de cocaina
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("binges™), con otros de abandono del consumo y paso a la fase de abatimiento (“crash”) durante
uno o dos dias hasta que vuelve el intenso deseo de consumo que da lugar a la recaida, con lo que
se vuelve a iniciar el ciclo (Roig, 1987).

Si no se ha producido ningun consumo durante las fases de “crash” y abstinencia, el usuario pasa
a la tercera fase o de Extincion, cuya duracion es indefinida, puede durar meses o incluso afos. Se
va recuperando el estado de dnimo normal y el deseo de consumo es muy fluctuante, suele ser
desencadenado por estimulos y situaciones condicionadas, diferentes para cada persona, como
el consumo de otras drogas, preferentemente el alcohol (Gorelick, 2009). Estas crisis esporadicas
de “craving” aparecen incluso tras meses de abstinencia ante estimulos que evocan la euforia
cocainica o tras consumos pequenos iniciales (apremio o “priming"”).

Esta clasificacion en tres fases, hace énfasis en las peculiaridades de la apetencia (“craving”) y
en la anhedonia como caracteristicas del sindrome. En la practica, este proceso se presenta, en
muchas ocasiones, con solapamiento de la mayoria de los sintomas. Ademas, la mayor parte de
los estudios en los que se describen estas tres fases estan realizados con pacientes en tratamiento
hospitalario, probablemente pacientes con mayor gravedad en su adiccidon y también en la
deprivacion. En contraposicion, en los pacientes ambulatorios no se han encontraron estas fases
tipicas, ni los trastornos del suefo, el craving era muy bajo y tampoco evidenciaron trastornos
cognitivos durante los 28 dias de seguimiento (Coffey et al., 2000).

Tabla 1. Fases del sindrome de abstinencia de cocaina (modificado de Gawin y Kleber, 1986).

Fases del sindrome de abstinencia de cocaina (modificado de Gawin y Kleber,1986)

Agitacion, depresion, anorexia e intenso

Temprana (6-20h) deseo de consumo

Fatiga, depresion, anhedonia, irritabilidad,
Abatimiento o | Media (6-20h) cefalea, mialgias difusas, insomnio con

12 Fase L
Crash letargia, sin deseo de consumo.

Agotamiento fisico, anergia intensa,
hipersomnia con despertar frecuente
Tardia (3-5dias) (incremento del suefio total y del suefio
REM), intensas cefaleas, hiperfagia, nulo
deseo de consumo.
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Fases del sindrome de abstinencia de cocaina (modificado de Gawin y Kleber,1986)

Normalizacion del suefo, normalizacion
Temprana del estado de animo, leve ansiedad, leve
deseo de consumo.

Abstinencia
22 Fase (1a10
semanas)
Sintomas depresivos mayores, incremento
Media y Tardia de ansiedad, irritabilidad, intenso deseo de
consumo (Craving). Es frecuente la recaida.
Eutimia, respuesta heddnica normal,
s S - recuerdo de los efectos agradables de la
32 Fase Extincion Duracidn indefinida 9

cocaina y deseo periddico de cocaina en
relacidon con estimulos condicionados.

2.3 Criterios CIE-10 y DSM-IVTR

La concepcion del sindrome de abstinencia de cocaina realizada en los afos 80 (vigente en el
actual DSM-IV-TR) se apoyo en los conceptos clasicos de tolerancia y dependencia fisica a drogas.
Pero, tal como hemos visto, el cuadro de abstinencia de cocaina tiene peculiaridades que no se
contemplan en la descripcion general.

La CIE-10 define, de forma general, el Sindrome de Abstinencia (F1x.3) como el “grupo de sintomas
de gravedad y grado de integracion variables, que aparecen durante la abstinencia absoluta o
relativa de una sustancia psicoactiva, luego de una fase de utilizacion permanente de la misma. E/
comienzo y la evolucion del estado de abstinencia son de duracion limitada y se relacionan con el
tipo y con la dosis de la sustancia psicoactiva utilizada inmediatamente antes de la suspension o
de la disminucion de su consumo.” En la CIE-10, el sindrome de abstinencia es uno de los criterios
diagnosticos del sindrome de dependencia (F1x.2).

El diagndstico de sindrome de abstinencia puede concretarse mas con un quinto caracter, segun
aparezcan complicaciones como las convulsiones:

F1x.30 No complicado
F1x.31 Con convulsiones
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RECOMENDACIONES DIAGNOSTICAS Y TERAPEUTICAS EN EL TRASTORNO POR ABSTINENCIA DE COCAINA

Los criterios diagnosticos de la CIE-10 de Abstinencia de cocaina (F14.3) se detallan en la tabla 2.
Estos criterios se asemejan mucho por los utilizados en el DSM-IV-TR, pero difieren en dos conceptos
fundamentales:

En el caso del diagndstico de abstinencia, el DSM- IV exige la presencia de un malestar significativo
o deterioro de las actividades importantes, en cambio en la CIE-10 simplemente requiere la
existencia de signos y sintomas caracteristicos de la abstinencia de cocaina.

Desde el DSM Il se ha pasado a tener en cuenta todo el proceso de neuroadaptacion y los cambios
conductuales y fisioldgicos como expresion de una modificacion del funcionamiento cerebral
inducida por la droga, incluyendo, por ello, el criterio de dependencia fisioldgica ya en el DSM III-R
y posteriormente en el DSM IV. En cambio, la CIE-10 no contempla este aspecto, pero si incluye,
entre los signos opcionales, el intenso deseo de consumo (deseo imperioso de cocaina).

Tabla 2: Criterios diagndsticos del Sindrome de abstinencia de cocaina.

Criterios diagndsticos CIE-10 ABSTINENCIA Criterios diagnosticos DSM-IV-TR de

DE COCAINA (F14.3) ABSTINENCIA DE COCAINA [292.0]

A. Deben cumplirse los criterios generales del A. Interrupcion (o disminucion) del consumo

sindrome de abstinencia (F1x.3). prolongado de abundantes cantidades de
cocaina.

B. Hay un humor disférico (por ejemplo, tristeza B. Estado de animo disforico y dos (o mas)

o anhedonia). de los siguientes cambios fisiolégicos que
aparecen pocas horas o dias después del
Criterio A:

1. Fatiga.

2. Suenos vividos y desagradables.
3. Insomnio o hipersomnia.
4. Aumento del apetito.

5. Retraso o agitacion psicomotores.
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Criterios diagnosticos CIE-10 ABSTINENCIA Criterios diagnosticos DSM-IV-TR de

DE COCAINA (F14.3) ABSTINENCIA DE COCAINA [292.0]

C. Dos de los siguientes signos deben estar C. Los sintomas del Criterio B causan un
presentes: malestar clinicamente significativo o un
deterioro de la actividad laboral, social o
de otras areas importantes de actividad del
sujeto.

1. Letargo y fatiga.

2. Enlentecimiento o agitacion psicomotriz.
3. Deseo imperioso de cocaina.

4. Aumento del apetito.

5. Insomnio o hipersomnia.

6. Suenos extranos o desagradable.

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

Consumo esporadico
recreativo

Interrupcion o reduccion
del consumo prolongado a

dosis altas

A

Criterios de diagnostico del sindrome
de abstinecia
Disforia + 2 mas

¢  Fatiga

. Insomnio o hipersomnia
e Suenos vividos y desagradables
e Aumento del apetito
e  Enletecimiento o agitacion psicomotriz

v

Deseo imperioso
de consumo
(craving)

v

Diagnostico de sindrome
abstinencia de cocaina
(criterios CIE-10[F14.3])

y

y

v

Malestar clinicamente
significativo o deterioro de
actividad social o laboral

v

Diagnostico de sindrome
abstinencia de cocaina
(criterios DSM-IV-TR[292.0])

No complicado
(F14.30)

Con convulsiones
(F14.31)

81



No complicado *1 Si
Complicacion *
No precisa tratamiento
farmacolégico y se »  Fracasos previos en tratamientos
beneficia del apoyo ambulatorios *3
psicoldgico *2 e Comorbilidad orgdnica grave
(hepatopatias cronicas, cardiopatias,

encefalopatias, etc)

e Patologia psiquidtrica grave

e  Problema social que imposibilite un
control ambulatorio

e Policonsumo de otras drogas
de abuso

e Solicitud expresa del paciente

No Si
\/ \/
Desintoxicacion Desintoxicacion
ambulatoria *4 hospitalaria *5
4
Crisis de angustia Sintomas Sintomatologia Convulsiones o
insomnio intenso psicoticos depresiva antecedentes
\ 4 y \ 4
Benzodiacepinas Antipsicoticos Antidepresivos Antiepilépticos
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La interrupcidn del consumo de cocaina no suele causar sintomas de abstinencia. No ocurre
asi si este consumo ha sido intenso y prolongado. Las caracteristicas clinicas y la duracion del
sindrome de abstinencia de cocaina son cuestiones todavia discutidas y no bien precisadas.

Lo mas habitual es la aparicion de sintomas relativamente leves de depresion, ansiedad,
apatia, insomnio o hipersomnia, que van desapareciendo a lo largo de dias o semanas.
Por tanto, podemos afirmar que el sindrome de abstinencia de cocaina es por lo general
un cuadro benigno que no suele precisar de tratamiento farmacoldgico y se beneficia del
apoyo psicoldgico (Coffey, 2000; Lago, 1994) y medidas higiénico-dietéticas en un entorno
controlado (Schuckit et al., 2006).

Sin embargo, hay situaciones en las que es necesario el apoyo psicofarmacoldgico,
principalmente cuando el consumo es frecuente y de grandes cantidades, cuando se trata del
uso de la via intravenosa o pulmonar, del uso concomitante de otras drogas, de la existencia
de enfermedades fisicas comdrbidas o cuando se acompana de complicaciones psiquiatricas
como crisis de angustia, agitacion psicomotriz, cuadros depresivos con ideacion autolitica, o
sintomas psicoticos.

Por lo general, el tratamiento ambulatorio es de eleccion y serd sintomatico con
benzodiacepinas, antipsicéticos o, menos frecuentemente, antidepresivos. También se
recomienda especial observacion ante la aparicion de ideacion suicida que, aunque transitoria,

puede ser muy intensa.

Nos plantearemos la desintoxicacidon hospitalaria en los siguientes casos (Modificado del
Consenso de la Sociedad Espanola de Psiquiatria, 2003):

Segun la sustancia:
e Uso crénico de cocaina por via pulmonar o parenteral.

¢ Policonsumo de otras drogas de abuso, planteandose la desintoxicacion de la
polidrogodependencia.

Segun el estado del paciente:
¢ Comorbilidad orgdnica grave que requiera de un control exhaustivo para evitar
complicaciones o descompensaciones (hepatopatias crdénicas, cardiopatias,
encefalopatias, etc.).

¢ Patologia psiquiatrica grave.

¢ Afectacion grave del funcionamiento psicoldgico o neuroldgico.
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Segun la motivacion del paciente:

e Solicitud expresa del paciente ante la vivencia de falta de control en su medio habitual.
Segun el medio:

¢ Ausencia de un adecuado soporte psicosocial.

¢ Problema social que imposibilite un control ambulatorio del paciente.

¢ Fracasos previos en tratamientos ambulatorios, por requerir un dispositivo de contencidn
y supervision del tratamiento.

En las ultimas décadas, se han realizado numerosos ensayos clinicos con farmacos que actuan
sobre las bases de las posibles alteraciones inducidas por el consumo crénico de cocaina,
especialmente de los sistemas de neurotransmisores dopaminérgicos y serotoninérgicos:
antidepresivos triciclicos, inhibidores de la recaptacion de serotonina, neurolépticos atipicos,
agonistas dopaminérgicos, antiepilépticos, etc. (Ver capitulo de Tratamiento Farmacoldgico
de la Dependencia de cocaina).

A pesar de ello, por el momento no existe evidencia de ningun tratamiento farmacoldgico
que haya demostrado su eficacia en los ensayos clinicos controlados.

Entre ellos podemos destacar los estudios con los agonistas dopaminérgicos e inhibidores de
la recaptacion de la dopamina (Bromocriptina, Amantadita, Pergolide, Lisurida y Mazindol),
que hipotéticamente mejorarian la sintomatologia actuando sobre el déficit dopaminérgico
durante el sindrome de abstinencia de cocaina (Gill et al., 1991); aunque en un principio
hubo resultados positivos (Dackis ,1987; Giannini, 1987; Kosten, 1988; Malcolm y cols. 1991)
ninguno ha demostrado ser eficaz en estudios posteriores (Moscovita, 1993; Handelsman,
1997; Gawin y cols.,1989; Weddington y cols., 1991; Kosten y cols., 1992; Kampman y cols.,
2000; Levin y cols.,1999; Malcolm y cols., 2001, Focchiy cols., 2005; San y cols., 2003; Preston
y cols. 1993; Margolin y cols., 1995; Stine y cols., 1995).

Por otra parte, hay estudios prometedores con otro tipo de farmacos como Modafinilo,
propranolol y el bupropion (Kampman, KM, 2008).



Entre los estudios realizados sobre el sindrome de abstinencia a cocaina y el tratamiento del
mismo, predomina la existencia de ensayos no controlados, con deficiencias en la aleatorizacion,
en numero de casos y con escasos plazos de tiempo (Vocci y cols., 2005).

El cese de un consumo crénico de cocaina provoca un sindrome de abstinencia donde destaca
la sintomatologia psicoldgica y rara vez presenta complicaciones médicas graves que requieran
tratamiento farmacoldgico. Nivel de evidencia VII. Grado de recomendacion D.

La hospitalizacidon no suele estar indicada y no se ha demostrado mejorar los resultados a corto
plazo para la adiccion de cocaina.

Tras el cese del consumo de cocaina, es frecuente la anhedonia y la necesidad irresistible de
consumo de la misma. En la mayoria de los pacientes no resulta util ninguna de las medidas de
farmacoterapia actualmente existentes para los sintomas de abstinencia. La eficacia de los agonistas
dopaminérgicos (p.ej., amantadita y bromocriptina) en el tratamiento de la abstinencia aguda de
cocaina no se ha demostrado de forma clara. Nivel de evidencia |. Grado de recomendacion A.

El cuadro de abstinencia de cocaina es una situacion potencial de riesgo de suicidio que hay que
prevenir con medidas oportunas. Nivel de evidencia VIII. Grado de recomendacion E.

Ante la presencia de complicaciones en la abstinencia de cocaina (crisis de angustia, insomnio
intenso, sintomas psicéticos o sintomatologia depresiva, antecedentes de crisis convulsivas
secundarias al consumo o abstinencia de toxicos) puede ser necesario la utilizacion de farmacos
antidepresivos, antipsicoticos, benzodiacepinas, antiepilépticos, etc. Nivel de evidencia VIII. Grado
de recomendacion E.
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Se ha sugerido que la adiccién a cocaina se asocia con multiples cambios neurobioldgicos, algunos
de ellos han sido la diana de los estudios farmacolégicos. La hipdtesis de partida fue atribuir la
disfuncion cerebral al disbalance del sistema dopaminérgico mesocorticolimbico, pero los nuevos
hallazgos estan evidenciando que es un trastorno neurobiolégico mas complejo. La practica
totalidad de neurotransmisores estan implicados, a la dopamina hay que afnadir la serotonina,
noradrenalina, glutamato y GABA asi como los procesos celulares y cascadas de sefales que
subyacen a los procesos de plasticidad sindptica de aprendizaje y memoria (Karila et al 2008).
Desde hace al menos dos décadas se han invertido esfuerzos considerables en la busqueda de un
tratamiento eficaz para la dependencia de cocaina.

La bibliografia consultada pone de manifiesto que no hay una medicacién que haya demostrado
su eficacia en el tratamiento de la dependencia y con algunos compuestos se requiere de mayores
estudios para establecer conclusiones definitivas en uno u otro sentido.

Hasta el momento se han investigado mas de 60 medicaciones que incluyen todo tipo de fdrmacos
(Vocci et al 2005) esta disparidad, que facilita la falta de unas conclusiones claras, radica en
las diferentes vias de intervencién. No ha habido resultados concluyentes de ahi que ni la FDA
Americana ni la Agencia Europea del Medicamento hayan aprobado ningun tratamiento para la
dependencia a esta sustancia.

Esto unido a que los datos asistenciales son alarmantes. Se ha producido un incremento notable
en el nimero de nuevos casos que acuden demandando tratamiento y un aumento de la gravedad
de los mismos. Esta situacion se produce a nivel mundial, en la Unién Europea (EMCDDA, 2007)
se situa como la tercera sustancia en demandar tratamiento después de los opidceos y el cannabis.
En Espana como en el resto de Europa las solicitudes a tratamiento por cocaina son las que han
registrado un mayor incremento. En 2005 de las admisiones a tratamiento por primera vez el
62.1% fueron por cocaina, si nos atenemos a los pacientes ya en tratamiento representan casi la
mitad. el 46.9% (PNSD, 2008).

En la clinica detectamos un incremento del consumo de cocaina entre la poblacién consumidora de
otras sustancias, como en los pacientes en tratamiento agonista opiaceo, asi como en pacientes
con patologia psiquidtrica grave.

Este panorama obliga de forma prioritaria a profundizar en la busqueda y desarrollo de nuevas
alternativas terapéuticas, ya sean farmacoldgicas 6 psicoterapéuticas, sin olvidar otros enfoques
mas novedosos como la inmunoterapia.

Algunos autores como San Molinay Arranz Diaz (2001) ya sugirieron que el tratamiento combinado
podria ser eficaz.

Centrandonos en lo farmacoldgico el objetivo seria encontrar aquella medicacidn que bloqueara

o redujera los efectos de la cocaina 6 que fuera eficaz en controlar el deseo. Entendiendo que el
farmaco seria sélo una parte de un programa integral mas amplio.
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Los avances de las neurociencias nos han permitido disponer de un mayor conocimiento de las
estructuras y neurotransmisores implicados en las diferentes etapas del proceso adictivo lo que ha
posibilitado la busqueda de nuevos tratamientos. Inicialmente las estrategias farmacoldgicas, como
ya se ha comentado, se centraron en la dopamina como el principal neurotransmisor implicado. El
efecto gratificante se producia a través de la liberacion de dopamina y en consecuencia se planteé
la utilidad de los antagonistas dopaminérgicos. Con el consumo continuado la abstinencia se
acompana de una deplecion de este neurotransmisor. Intervienen otros neurotransmisores ademas
de la dopamina como la hormona corticotropay el glutamato. En la abstinencia cobra importancia
el glutamato y la noradrenalina y en la recaida la noradrenalina y la hormona corticotropa incluida
en el sistema cerebral del estrés (estrés inductor de recaida) y el GABA y el glutamato relacionado
con el sistema compulsivo. Nos encontramos con que hay diferentes modos de intervenir en la
enfermedad adictiva.

De acuerdo con lo que acabamos de exponer los principales intentos farmacoterapéuticos hasta
este momento han incidido sobre las diferentes vias de neurotransmisidon implicadas:

1. medicaciones con efectos sobre el sistema dopaminérgico y especificamente sobre
algunos subtipos de receptores dopaminérgicos .

2. medicaciones que afectan otros sistemas de neurotransmision asociados con la adiccion
a la cocaina como noradrenalina, serotonina acetilcolina, GABA, glutamato, opioides,
endocannabinoide y CRH .

3. medicaciones con efectos sobre los procesos generales cerebrales como anticonvulsivantes,
bloqueadores del canal de calcio, antitrombdticos, inhibidores de la ciclooxigenasa2 y
nootroépicos.

4. medicaciones que alteran la farmacocinética de la cocaina y reducen las concentraciones
que pueden alcanzar el cerebro como la inmunoterapia.

Paralelamente a la busqueda de alternativas farmacoldgicas eficaces se ha producido un interés
en el campo de la psicometria que se ha traducido en la elaboracion de cuestionarios y entrevistas
estandarizadas que evaluan y monitorizan la eficacia de las intervenciones. Se remite al lector al
apartado de instrumentos de apoyo al diagndstico y tratamiento, en la seccidn correspondiente a
la monitorizacion del tratamiento y resultados.
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La adiccion es una enfermedad compleja pero tratable.
Los recursos y tratamientos deben ser disponibles y accesibles.
No hay un unico tratamiento que sea el indicado para todos los pacientes.

Acompanamiento en el proceso terapéutico del paciente que facilite aumentar el nivel de
conciencia de enfermedad y su implicacién en el proceso.

Establecer una buena relacion terapéutica.
Elaboracion de un plan terapéutico dindmico con reevaluaciones periddicas.

Tratamiento de las diferentes fases del proceso terapéutico: desintoxicacion, deshabituacion,
reinsercion. La desintoxicacion es sélo la primera etapa.

Alcanzar la abstinencia contemplando objetivos intermedios.

Atencidn a sus diferentes necesidades, no sélo el consumo.

Propiciar la adquisicion de estilos de vida incompatibles con el consumo.

Tratamiento de la comorbilidad si existiera. Estamos de acuerdo con la sugerencia del PNSD (2008)
de que: “resulta imprescindible realizar una evaluacidon psiquidtrica exhaustiva si pretendemos
garantizar un tratamiento exitoso”.

Programa de prevencion de recaidas. Reduccidn de su frecuencia y gravedad.

Modificacion de factores de vulnerabilidad y de riesgos asociados (impulsividad, déficits
interpersonales y sociales, desarrollo de capacidades sociales y laborales).

Tratamiento de las diferentes sustancias si existe policonsumo.

Deteccidn precoz y abordaje terapéutico de la diferentes patologias fisicas, infecciosas (VHC, VHB,
VIH, RPR, TBC...) como no infecciosas (Cirrosis hepatica, problemas cardiacos, neuroldgicos...).

La opcidn de tratamiento combinado puede ser util en una mayoria de pacientes.

Importancia del tratamiento psicoterapéutico y de la terapia motivacional.
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No hay una duraciéon estimada del tratamiento.

Diversificacion en la oferta de recursos, programas asistenciales e incorporacion social

La asignacion de cada paciente a los diferentes contextos de tratamiento depende de una serie de
caracteristicas que se pueden resumir en: grado de implicacion del paciente, fracasos terapéuticos
previos, posibles consecuencias, comorbilidad, disponibilidad de apoyo, necesidad de entorno
controlado y las propias preferencias del paciente.

El primer obstaculo que podemos encontrar es la voluntariedad y aceptacion del paciente a
iniciar tratamiento. Esta situacion se complica cuando la gravedad clinica es mayor y la indicacidon
terapéutica pasa por el ingreso en los diferentes dispositivos asistenciales especificos donde es
preceptivo su consentimiento por escrito. Por este motivo pensamos que la recomendaciéon que
propone el PNSD (2008) “ingreso para aquellos pacientes con motivacion insuficiente” es inviable
con la legislacion actual. Casi con seguridad quien no estd “motivado” no aceptara su ingreso.
Sélo si presenta comorbilidad psiquiatrica grave es posible un internamiento involuntario con
autorizacion judicial. Consideramos que esta situacion deberia ser revisada. Tal y como apunta
el NIDA (2009) “el tratamiento no tiene que ser voluntario para ser eficaz”. Los profesionales de
las adicciones tendriamos que replantearnos la voluntariedad del tratamiento para los pacientes
mas graves.

Tratamiento ambulatorio, para la mayoria de los pacientes esta sera la modalidad de tratamiento
mas habitual ya que la supresion brusca del consumo en la mayoria de los pacientes no ocasiona ni
riesgo vital ni un malestar significativo. Lo idoneo es su tratamiento integral en recursos especificos
en adicciones (UCA). Con la posibilidad de tratamiento complementario en Centro de Dia. Segun
la comorbilidad psiquidtrica se podrian utilizar los recursos de salud mental.

Tratamiento Hospitalario, ingreso para la fase de desintoxicacion o para tratamiento de la patologia
dual o en hospitalizacion de dia. No hay unos criterios estandarizados de ingreso. Como acabamos
de mencionar la mayor dificultad es la aceptacion del ingreso, ya que suelen ir de la mano la
gravedad y falta de conciencia de enfermedad. Los criterios de ingreso pasarian por el uso crénico
por via parenteral o pulmonar, policonsumo con otras sustancias, presencia de sintomatologia
psiquiatrica u orgdnica que afecta al funcionamiento, grave afectacion del funcionamiento socio-
familiar con inadecuado soporte psicosocial, fracaso de tratamientos ambulatorios previos o a
peticion del paciente.

Tratamiento Residencial, ya sea en Unidades de Deshabituacion o en régimen de Vivienda de
Apoyo al tratamiento y vivienda de apoyo a la reinsercién. En esta modalidad como en la anterior
uno de los objetivos es el alejar al paciente del ambiente de consumo lo que se conoce como
“time-out”.

Se recomienda que la atencidn sea en el contexto menos restrictivo para un tratamiento seguroy
eficaz (Teran et al 2008).
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Considerando que el sindrome de abstinencia habitualmente es leve (Terdn et al, 2008), y que
no hay sintomatologia abstinencial fisica como ocurre con otras sustancias, a excepcion de
consumidores de crack en los que cabe la adulteracion con opidceos. A nuestro juicio lo esencial
no es tanto la busqueda de un tratamiento que paliara el sindrome de abstinencia, sino aquella
medicacion que independientemente de la fase del proceso adictivo en la que se encontrara el
paciente le pudiera ayudar a combatir el deseo.

Vamos a hacer un repaso a las diferentes alternativas terapéuticas siguiendo el esquema del
Observatorio Europeo en su informe sobre tratamiento (EMCDDA, 2007):

¢ Agonistas Dopaminérgicos: Bromocriptina, Pergolida, d-amfetamina.
¢ Agonistas parciales Dopaminérgicos: Terguride.

¢ Inhibidores de la recaptaciéon de Dopamina: Amantadina, Mazindol, Metilfenidato,
algunos Antidepresivos Triciclicos e IRSS.

¢ Inhibidores del metabolismo de la Dopamina: Selegilina y Disulfiram.
¢ Antagonistas Dopaminérgicos: Antipsicoticos.

¢ Compuestos Gabaérgico: Baclofeno, Gabapentina, Tiagabina, Lamotrigina, Valproato,
Carbamacepina, Topiramato.

¢ Antagonistas beta-adrenérgicos: Propanolol, Labetalol.
¢ Antagonistas Opioides: Naltrexona, Buprenorfina, Ciclazone.

¢ Inhibidores de la sintesis de cortisol y antagonistas de los receptores glucocorticoides :
Ketokonazol, Metirapone, Dexametasona.

¢ Antagonistas del calcio: Nimodipino, Isradipine.

¢ Antidepresivos: Desimipramina, Imipramina, Fluoxetina, Venlafaxina, Bupropion,
Gepirona, Selegilina.

El listado de fdrmacos ensayados es amplio, en aras de ser concisos remitimos al lector a la
bibliografia donde puede consultar el informe del Observatorio Europeo (EMCDDA, 2007).
A continuacion se exponen los grupos terapéuticos mas significativos.

1. Agonistas Dopaminérgicos (Soares et al, 2007), aquel farmaco que afectara a la
dopamina tedricamente podria resultar eficaz en el tratamiento de la dependencia a
cocaina. Las conclusiones de la revision Cochrane con las pruebas en el momento de la
revision no apoyan el uso clinico de los agonistas dopaminérgicos. La revision de ensayos
clinicos demostré que no hay pruebas suficientes para apoyar este tipo de tratamiento.
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No se confirmaron los hallazgos iniciales en animales de experimentaciéon donde la
Bromocriptina atenuaba la disminucion de la actividad cerebral mesolimbica en la
abstinencia tras su consumo repetido. (Jaffe, 1995).

Antagonistas Dopaminérgicos: la revision Cochrane del uso de antipsicéticos (Amato et
al, 2007) concluyd que no hay pruebas que apoyen el uso de antipsicdticos.

El numero de ensayos clinicos en los que se basa esta afirmacion es limitado y con una
muestra pequena. Los estudios incluyeron los siguientes antipsicoticos: haloperidol,
risperidona y olanzapina. Al incrementar mas la hipodopaminergia existente podrian
incluso resultar contraproducentes. Los antipsicéticos atipicos son diferentes a nivel
receptorial y ofrecen la ventaja de presentar un perfil de menos efectos secundarios.

El flupentixol mostré en un estudio la reducciéon del uso de cocaina en especial entre los
que abusaban ademas del alcohol (Soyka, 2000). Otro estudio con quetiapina (Sattar
et al, 2004, ) indicd que este antipsicotico tenia efectos positivos en los trastornos de
ansiedad inducidos por sustancias. Finalmente un estudio con risperidona (Smelson et
al 2004,) demostré una reduccion del deseo pero con el tiempo no habian diferencias
significativas con el grupo que tomaba placebo. Estan en fase de experimentacion otros
antagonistas dopaminérgicos mas selectivos como el D1 (Adrogolide) y el D3 pero sin
resultados definitivos (Vorel, 2002,).

Anticonvulsivantes: Actuan potenciando al GABA. Las neuronas GABA forman parte del
sistema dopaminérgico mesolimbico y la activacion de los receptores de GABA en el area
tegmental-ventral modera la actividad neuronal de la dopamina en el nucleo accumbens.
Este efecto inhibitorio podria disminuir el refuerzo de la cocaina y su autoadministracion
al bloquear los aumentos de la dopamina extracelular en el nucleo accumbens. En
la revision Cochrane (Minozzi et al 2008) los anticonvulsivantes incluidos fueron
carbamacepina, gabapentina, lamotrigina, fenitoina, tiagabina, topiramato y valproato.
Los autores concluyen que hay que ser prudente al evaluar los resultados al tratarse de
un numero limitado de ensayos clinicos pequefos. No obstante no hay pruebas que
apoyen su uso clinico. Y proponen que debido a la ausencia de pruebas concluyentes a
los clinicos siempre les queda la opcidn de valorar beneficios/riesgos que es lo que sucede
en la practica cotidiana.

Antidepresivos: Se han estudiado varios antidepresivos, en la década de los 80 se
investigd la Desimipramina por sus efectos sobre el sistema noradrenérgico, pero sin
unos resultados definitivos. Los ISRS tampoco han proporcionado unos resultados
concluyentes. En la revision Cochrane (Lima et al, 2008) evidencié que actualmente no
hay pruebas de la eficacia de los antidepresivos en el tratamiento de la dependencia a
cocaina. Recientemente una revision llevaba a cabo por Torrens et al (2005) concluyeron
que no estaba justificada su utilizacion sin la coexistencia de depresion comérbida. Sin
llegar a conclusiones definitivas se han estudiado la venlafaxina (Foltin et al, 2003) y
reboxetina (Szerman et al 2005) por lo que se requieren de mas estudios.

Estimulantes. La utilizacidon de tratamiento con psicoestimulantes se remonta a los afios
80 Khantzian (1983, 1984). De acuerdo con la hipdtesis de la automedicacion el consumo
de cocaina paliaria los sintomas de TDAH. Los estudios iniciales parecian confirmar la
mejoria de ambos trastornos. Estudios posteriores (Levin et al, 1998 y Somoza et al, 2004)



no reprodujeron los mismos resultados, mejord la sintomatologia del TDAH mientras que
la reduccion del consumo de cocaina fue heterogénea.

Con una filosofia similar a los programas de mantenimiento con agonistas opiaceos se
propusieron diferentes sustancias psicoestimulantes como terapias de sustitucion. Los
resultados no han sido concluyentes. Grabowski et al, 2001 utilizando dextroanfetamina
informd de la disminucién del consumo. Estos resultados no se replicaron en un estudio
pequefo comparado con placebo (Shearer et al, 2003).

Eluso de estimulantes con un potencial adictivo menor como lapemolinay el diethylpropion
han tenido poco éxito. Un estudio con pemolina en pacientes en tratamiento agonista no
demostré beneficio terapéutico (Alim et al 1995).

El metilfenidato parece eficaz en disminuir el uso entre los pacientes con TDAH comérbido
(Castaneda et al, 2000).

Recientemente en un excelente trabajo de revision (Castells, et al, 2007) sobre la eficacia
de los estimulantes para el tratamiento de la dependencia a cocaina, los autores después
de realizar un metanalisis concluyeron que no se sostiene que los psicoestimulantes
sean mas eficaces que el placebo para la dependencia a cocaina. Los estimulantes no
mejoraron ni la retencidn, ni el consumo, ni el craving en pacientes con dependencia
a cocaina comparados con placebo. No hay conclusiones para el tratamiento del
deseo, el metaanalisis no se pudo realizar por la heterogeneidad del concepto. Los
psicoestimulantes utilizados en los ensayos clinicos fueron: mazindol, dexanfetamina,
metilfenidato, bupropion y modafinil.

Las caracteristicas de la dependencia de la poblacidn incluida en los estudios se puede
catalogar como grave: la duracidn del trastorno oscilaba entre 7-14 afos y practicamente
la mitad de los pacientes coexistia la utilizacion de crack o el consumo endovenoso. Por ello,
es posible que las conclusiones no puedan extrapolarse a poblaciones mas normalizadas o
con menor tiempo de evolucion.

La informacidn sobre las reacciones adversas es muy limitada. Los efectos que con mayor
frecuencia se informaron fueron dosis dependientes, reversibles y relacionados con el
agonismo noradrenérgico. No hay estudios sobre la posibilidad de abuso. Tampoco en
este metanalisis se ha podido comprobar si la alternativa terapéutica de la terapia de
sustitucion es eficaz, hay datos que sugieren un potencial beneficio, pero se requieren de
nuevas investigaciones.

Hasta el momento la dexanfetamina y modafinil muestran una tendencia hacia una
mayor eficacia que el placebo en el consumo de cocaina. Mas adelante se menciona
este farmaco ya que actua a través de otros sistemas. También en el estudio original del
modafinil (Dackis et al 2005) mostré un efecto beneficioso estadisticamente significativo
sobre el consumo.

Antagonistas opiaceos. Se ha evidenciado la importancia del sistema opioide en la
euforia asociada al consumo y la posibilidad de disminuirla al bloquear este sistema.
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Singery cols (1999). Se hanrealizado ensayos tanto con naloxona (Bain et al, 1987) como
con naltrexona. Entre los diferentes ensayos clinicos con estos farmacos los resultados
no son concluyentes. En el realizado con naltrexona por Lowe et al (1997) un ensayo
controlado frente a placebo no se encontraron diferencias significativas. En el ensayo
de Oslin et al (1999) la naltrexona parecia que podria ser eficaz para reducir tanto el
uso de cocaina como de alcohol, fue superior al placebo en la reducciéon del consumo.
Estos resultados fueron similares en un estudio doble ciego controlado con placebo en
poblaciéon consumidora de opiaceos y cocaina (San L, 2003). Se relaciona la eficacia con
una serie de factores como la dosis, el tiempo de tratamiento, la comorbilidad y si recibe
tratamiento combinado (Vocci et al; 2005).

Agonistas Gabaérgico y Antagonistas Glutamatérgico

Se ha sugerido que los agonistas Gabaérgico y especialmente los antagonistas
glutamatérgico podrian ser utiles . Un estudio reciente (Haney, 2006) evalué cémo el
Baclofeno influia en los efectos reforzantes de la cocaina fumada y los efectos subjetivos
asi como en el humor y el deseo previo y después del inicio del consumo en pacientes no
dependientes a opidceos que buscaban tratamiento, mientras que no se observé estos
efectos en los pacientes que ademas eran dependientes a opidceos.

Con gabapentina en un estudio controlado con placebo en 129 cocainédmanos (Bisaga,
2006). Los autores concluyen que se precisan de mas estudios para valorar el potencial en
la prevencion de recaidas, a pesar que no evidenciaron de su efecto.

Otros anticomiciales como valproato y carmabazepina también han fracasado en
demostrar su utilidad en la dependencia a cocaina. Estudios posteriores (Brady et al 2002)
evidenciaron que la carbamacepina era eficaz sélo en aquellos sujetos que presentaban
comorbilidad con trastorno afectivo. Tal y como se ha referenciado anteriormente la
revision Cochrane (Minozzi et al, 2007) no apoya la utilidad de este tipo de fdrmacos para
el tratamiento de la dependencia a cocaina.

Topiramato es un anticomicial que incrementa los niveles cerebrales del GABA facilitando
la neurotransmision gabaérgica y con propiedades antagonistas del receptor inotrépico
del glutamato. Se han considerado de utilidad para el tratamiento de la dependencia
(Johnson, 2005, Cubells, 2006) Se describe con mayor profundidad en el siguiente
apartado.

Otros agentes gabaérgicos, tiagabina, en un estudio piloto al azar la tiagabina se
encontré una mejoria moderada de las determinaciones de toxicos de orina en pacientes
dependientes en tratamiento agonista. (Gonzdlez et al, 2003). La vigabatrina se detalla
mas adelante.

Modafinilo es similar a un estimulante, su mecanismo de accidon es desconocido pero
se supone que actia incrementando el glutamato cerebral y sobre el circuito de la
recompensa. Parece que sus acciones estan en relacion con la disminucion del GABA y
el aumento de los niveles de glutamato. Puede ser capaz de mejorar la deplecién del
glutamato que ocurre en los consumidores crénicos de cocaina (Dackis et al, 2003) Para
ello, es esencial que los sistemas dopaminérgicos y serotoninérgicos estén intactos y poder
actuar sobre el GABA. Este tema se desarrolla mas adelante.



8. Disulfiram. Se le considera un farmaco dopaminérgico. Actua en el SNC como un inhibidor
de la dopamina beta-hidroxilasa aumentando la concentracidon de dopamina. Este efecto
es el que justifica su utilizacion en la dependencia a cocaina. George, 2000 y Petrakis, 2000,
han observado que el tratamiento con disulfiram vs placebo reducia a favor del primero
la cantidad y frecuencia del uso de cocaina. Es lo que habitualmente nos encontramos
cuando el alcohol juega un papel inductor del consumo de cocaina.

En un estudio posterior Carroll et al (2004) mas numeroso, controlado y con placebo
confirmo la efectividad en reducir el consumo de cocaina y parece que ejerce un efecto
directo sobre el consumo de cocaina por algo mas que la reduccion en el consumo de
alcohol. Parece a juzgar por los resultados del estudio de Nich et al (2004) que en el
caso de los varones éstos tendian a mostrar mejores evoluciones que los no tratados,
mientras que para las mujeres las evoluciones serian intermedias independientemente
que hubieran recibido o no disulfiram.

Ma3s recientemente Gossop y Carroll, 2006 sugirieron que combinar disulfiram con
intervenciones psicosociales como la terapia cognitivo-conductual podria aumentar
la efectividad.

Si consideramos la falta de evidencia cientifica de cualquiera de las sustancias o
tratamientos descritos las practicas habituales de prescripcion reflejan la
experiencia clinica.

Actualmente no hay ninguna medicacion para el tratamiento de la dependencia, sin embargo los
investigadores han identificado algunas “prometedoras”. Muchas de ellas lo han demostrado a
través de ensayos doble ciego controlados con placebo. Pero los clinicos deben ser prudentes ya
que la mayoria de estudios se han realizado con muestras pequenas, y la eficacia en mujeres esta
menos establecida porque la mayoria de estudios incluyen principalmente poblacién masculina.
Los tratamientos conductuales y psicoldgicos pueden aumentar la eficacia de la medicacion.

Hay dos autores Montoya el al (2008) y Kampman et al (2008) han llevado a cabo una revision
sobre aquellas medicaciones que se consideran “prometedoras”, aunque se encuentran sometidas
a mas investigaciones.

A continuacidon vamos a exponer las conclusiones de los estudios realizados por Montoya et al (2008):

¢ Modafinilo. Su accion es similar a un estimulante y promueve la vigilia. Su indicacion
terapéutica es para el tratamiento de la narcolepsia, trastornos del suefio por turnos
laborales y la apnea del suefio que no mejora con CPAP. Se piensa que podria reducir
determinados sintomas de abstinencia como la hipersomnia, anergia, animo depresivo,
hiperfagia, lentitud psicomotora, falta de concentracién y disforia (Kumar, 2008) En un
estudio piloto, el modafinilo borraba o aplanaba la euforia de la cocaina sin intensificar
el deseo (Dackis, 2003). Un ensayo posterior de este mismo autor (Dackis, 2005) doble
ciego con control placebo ha proporcionado una evidencia preliminar que el modafilino
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mejora la evolucién cuando se combina con otros tratamientos psicosociales. En el estudio
doble ciego (Hart et al 2008) a dosis entre 200 a 400 mg/dia disminuyd el consumo de
cocaina en una poblacién de dependientes que no se encontraban en tratamiento. En
un ensayo doble ciego con placebo multicéntrico y numeroso con una dosis de 200, 400
mg o placebo redujo el uso de cocaina (Dackis, 2007). A diferencia de otros ensayos en
el 41% de la poblacidn incluida eran dependientes a cocaina y alcohol. Al evaluar los
resultados en grupo en su totalidad el modafinil no fue superior al placebo para promover
la abstinencia, pero en aquellos sin dependencia al alcohol asociada tanto una dosis
como la otra de modafinil fueron superiores al placebo para promover la abstinencia
de cocaina.

En varios estudios (Biederman et al, 2005) con nifios y jovenes con TDAH fue tan eficaz
como el metilfenidato en un ensayo pequeno, pero no se aprobé su indicacidn como
tratamiento por la aparicion de graves efectos adversos sobre la piel. Se esta estudiando
en otros trastornos como TAD adulto, adiccion a cocaina 6 enfermedad de Parkinson,
pero con resultados no concluyentes. En la actualidad hay tres ensayos clinicos para
evaluar su seguridad y eficacia.

Ondansetron. Es un antagonista del receptor 5HT3 utilizado para el tratamiento de las
nauseas y vomitos de diferentes etiologias incluidos los producidos por los tratamientos
antirretrovirales. Por su mecanismo de accidon se ha hipotetizado que podria ser capaz
de inhibir indirectamente la liberacion de dopamina corticomesolimbica y de esta
manera reducir sus efectos reforzadores. Un estudio piloto ranzomizado, doble ciego de
pacientes ambulatorios comparé el ondasentron a dosis de 0.25 mg, 1.0 mg, o0 4 mg dos
veces al dia vs placebo y demostré que el grupo que recibia 4 mg tenia una tasa menor
de abandono de todos los grupos de tratamiento y una proporcion significativamente
mayor de participantes sin cocaina semanal comparados con el grupo control (Johnson et
al 2006). Pero se requieren de nuevos estudios que evaluen su eficacia en el tratamiento
del consumo de cocaina y de la abstinencia. En la actualidad el ondasentron esta siendo
evaluado para los dependientes a la cocaina e infectados por VIH.

Topiramato. Puede ser util en la prevencion de recaidas (Kampman, 2009). Un estudio
doble ciego con control de placebo realizado en dependientes a cocaina con puntuaciones
bajas en la escala de abstinencia demostrd que aquellos tratados con topiramato 200
mg/dia tenian tasas mas altas de abstinencia que el grupo placebo (59% vs 26%). Un
analisis posterior demostré que topiramato también era util para mantener la abstinencia
lo que puede hacer de esta medicacidon una farmacoterapia potencial en la prevencidon
de recaidas (Kampman et al 2004). En la actualidad los ensayos clinicos estan reclutando
participantes para evaluar los efectos subjetivos, conductuales y fisioldgicos en individuos
adictos a la cocaina.

N Acetilcisteina. Recientemente tal y como apunta Kalivas, 2007 han identificado cambios
asociados con el uso cronico en determinadas proteinas localizadas en areas selectivas
del cerebro que regulan la transmision del glutamato y/o del GABA. Se ha sugerido
que la N-acetilcisteina podria ayudar a restablecer el intercambio cistina-glutamato. La
N-acetilcisteina se metaboliza por el organismo en forma de cisteina, un compuesto activo
que normaliza los niveles de glutamato y que podria normalizar el disbalance producido



por la cocaina sin afectar la respuesta conductual para la recompensa bioldgica LaRowe
et al (2007) en un ensayo doble ciego controlado con placebo en una muestra pequena
concluyeron que mientras los participantes tomaban n-acetilcisteina informaron de
menor deseo de consumo y mostraban menos interés en las diapositivas que mostraban
cocaina y las miraban menos tiempo. Se esta llevando a cabo un estudio aleatorio doble
ciego con controles placebo comparando NAC con placebo para el tratamiento de la
dependencia a cocaina.

Atomoxetina. Bloquea la recaptacion del transportador de noradrenalina e incrementa
los niveles de dopamina extracelular en el cortex prefrontal. Esta aprobada por FDA para
el tratamiento del déficit atencional/hiperactividad del adulto. Dado que sus efectos
farmacoldgicos son similares a los del uso de cocaina esta medicacién podria tener un
efecto potencial como terapia de sustitucion para el tratamiento de la dependencia. Un
informe reciente de un estudio de laboratorio en humanos demostré que la cocaina se
tolera bien con el mantenimiento de atomoxetina (Stoops et al 2008). Ademdas dada la
alta prevalencia de comorbilidad dependencia-TADH se ha sugerido que podria ser una
buena opcidn para aquellos pacientes que presentaran esta comorbilidad. Es posible que
al reducir los sintomas de TADH en los consumidores ayudarian a disminuir su necesidad
por cocaina. La eficacia de la atomoxetina en reducir el uso de cocaina en personas con
TADH esta siendo evaluada en un ensayo clinico piloto.

Buprenorfina. Es un agonista u-opioide y antagonista k aprobado por FDA en el
tratamiento de la dependencia a opioides. Se ha investigado cuando hay comorbilidad
con la dependencia opioide. Se ha sugerido que el efecto de la buprenorfina en el
tratamiento de la cocaina puede deberse al antagonismo sobre el receptor opioide
y/o su capacidad para actuar como agonista del receptor like 1 (Mc Cann, 2008). Los
resultados de un ensayo clinico dirigidos a dependientes de cocaina y heroina sugirieron
que la buprenorfina a dosis de 16 mg/dia es segura y puede ser eficaz en reducir el uso
de heroina y cocaina (Montoya et al, 2004). Se precisan posteriores investigaciones para
determinar su eficacia.
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La revision realizada por Kampman, et al, 2008 propone otros farmacos utiles en la dependencia
de cocaina. Describimos brevemente aquellos que no habian sido incluidos en la revision del
anterior autor.

Medicaciones Candidatas para la Dependencia a Estimulantes.

FARMACOS EFECTOS FARMACOLOGICOS/MECANISMO ACCION

Abstinencia Mejoria sintomas abstinencia, | efectos reforzantes cocaina

Actia como un estimulante suave contrarresta la disminucion de energia,
Modafinil bloquea la euforia inducida por cocaina/ incrementa la transmisién de
glutamato

Reduce la ansiedad durante la abstinencia, puede aplanar la euforia inducida

Propanolol . - .
P por cocaina y deseo/reduce la sensibilidad a la adrenalina

Bubropion Alivia los sintomas negativos del estado de animo de la abstinencia/inhibe la
prop recaptacion de dopamina

Prevencion .

Recaidas Reduce el refuerzo de la cocaina o 1 los efectos desagradables

Inhibicién del refuerzo de la cocaina al aumentar el GABA, un

Potenciadores . . L .
neurotransmisor que se opone al incremento de dopamina inducida por la

del GABA .
cocaina que subyace a la recompensa.
GVG Inhibe la degradacion del GABA por el enzima GABA transaminasa
. . Bloquea la recaptacion del GABA a través del transportador presinaptico
Tiagabina 04 P P P P
tipo 1
. Facilita directamente la neurotransmision del GABA, inhibe el glutamato que
Topiramato .
se opone al efecto del GABA sobre la dopamina
Disulfiram Incrementa la ansiedad inducida por cocaina/bloquea la degradacion

enzimatica de dopamina y cocaina

Inhibe todos los efectos psicoactivos inducidos por cocaina/estimula la
Vacunas produccién especifica de anticuerpos anticocaina e impide que atraviese la
barrera hematoencefélica.

Fuente: Kampman, 2008
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Propranolol. Es un beta bloqueante usado para el tratamiento del angor e hipertension,
pero que también disminuye la ansiedad al reducir el impacto de la noradrenalina.
Parece que pueda ser una alternativa para el tratamiento de los sintomas graves de
abstinencia. La ansiedad e inquietud que aparece durante la abstinencia parece ser debida
al incremento de los efectos de la adrenalina y noradrenalina. También se ha sugerido la
reduccion de algunas de las propiedades reforzantes y sintomas desagradables del deseo.

Tres ensayos clinicos realizados por el mismo autor han sugerido que puede ayudar
en la adiccidon grave a mantenerse en tratamiento y establecer la abstinencia inicial. En
el primero (Kampman et al, 1999) no sélo comprobd su seguridad y buena tolerancia,
sino que comparados con el grupo control los tratados permanecian en tratamiento
ambulatorio 7 semanas después (80 vs 47 %). En otro estudio doble ciego controlado con
placebo (Kampman et al, 2001) el propranolol mejoré la tasa de retencion y disminuyo el
uso entre 108 pacientes con sintomas de abstinencia graves. El Ultimo estudio (Kampman
et al, 2006) parecia promover la abstinencia en un ensayo de 199 pacientes con deprivacion
grave. El 24% de los tratados con propranolol mantenian abstinencia a las 10 semanas
mientras que sélo el 12.5% de los tratados con placebo.

Es bien tolerado su principal efecto secundario es la sedacion. Sin embargo los beta-
bloqueantes deben evitarse cuando hay antecedentes de isquemia coronaria inducida
por cocaina. El dolor precordial asociado al consumo de cocaina excluye la posibilidad de
tratamiento con este farmaco.

Bupropion. Antidepresivo que actua bloqueando la recaptaciéon de noradrenalina y
dopamina, el uso prolongado de cocaina se asocia con una regulacion a la baja de los
sistemas dopaminérgicos. Al incrementar la dopamina se podria mejorar algunos sintomas
asociados como, fatiga, enlentecimiento psicomotor e hipersomnia. Margolin et al (1995)
realizaron un estudio doble ciego con placebo sobre la efectividad sin unos resultados
concluyentes, con cierto efecto significativo sobre la disminucidn de su uso en pacientes
deprimidos. Poling et al (2006) realizaron un estudio doble ciego con placebo con 106
pacientes dependientes a opidceos en tratamiento agonista y abuso de cocaina de 25
semanas de duracion que aleatoriamente fueron asignados a cuatro tipos de tratamientos
Control de Contingencias +Bupropion, Control de contingencias + placebo, Reforzamiento
Comunitario mas terapia de incentivo (“vouchers”) + bupropion 6 Refuerzo Comunitario
mas terapia de incentivo +placebo. Concluyeron que la combinacién de Bupropion
con control de Contingencias pueden mejorar significativamente los resultados que
administrar solo Bupropion.

Recientemente Elkashef et al (2008) han realizado un estudio doble ciego con placebo
con 151 pacientes para la dependencia de otro psicoestimulante, la metanfetamina. Los
datos sugieren que el bupropion en combinacion con tratamiento conductual grupal fue
eficaz paraincrementar el nimero de semanas de abstinencia en pacientes dependientes
leve o moderadamente a anfetaminas independientemente de la comorbilidad asociada.
La comorbilidad asociada ya sea depresion o TDAH no modificé su evolucion.

Gamma-Vinyl GABA (Vigabatrina). Es un antiepiléptico inhibidor irreversible de la GABA
transaminasa que eleva las concentraciones cerebrales de GABA. Esta aprobado por la

105



Agencia Europea, pero no por la FDA por efectos secundarios sobre el campo visual.
Este farmaco podria ser de utilidad tanto en la abstinencia como para la prevencion de
recaidas. Ha demostrado su potencial eficacia en dos ensayos clinicos (Brodie et al, 2003
y 2005) al comprobar la disminucién de positivos en controles de orina, pero el nimero
de participantes fue pequefo. No se encontré efectos sobre el campo visual (Fechtner et
al; 2006).

La inclusion de este tipo de tratamiento, muy utilizado en Estados Unidos, para las adicciones, se
debe a que hay una revisiéon Cochrane del mismo. No es especifica para la cocaina. Se desarrollé en el
Lincoln Hospital de Nueva York en los setenta. La National Acupunture Detoxificacion Association
(NADA) ha codificado su proceso (Protocolo NADA). Los resultados de la revision Cochrane (Gates
et al, 2008) no apoyan su eficacia. Metodolégicamente hay muchos fallos, los estudios que se
llevan a cabo en la actualidad intentan soslayarlos. No hay pruebas de la efectividad, aunque las
pruebas no son de alta calidad ni definitivas por lo que se justificaria la realizacién de mas ensayos
aleatorios.
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El uso de agonistas dopaminérgicos para el tratamiento de la dependencia de cocaina con los datos
que se disponen en la actualidad no hay pruebas que apoyen su utilizacion. Nivel de Evidencia .

No hay pruebas que apoyen la prescripcion de antipsicoticos para el tratamiento de la dependencia
a cocaina. Nivel de Evidencia I.

No hay evidencia de la eficacia de los antidepresivos en el tratamiento de la dependencia
a cocaina. Nivel de Evidencia |I.

La utilizacion de antidepresivos estd justificada en el tratamiento de la dependencia de cocaina
solo con la coexistencia de depresion comdrbida. Nivel de Evidencia I.

No hay evidencia de la eficacia del tratamiento con anticonvulsivantes. Nivel de Evidencia I.

La prescripcion de psicoestimulantes no esta avalada. Los datos actuales no sostienen que su
eficacia sea mayor que el placebo respecto a indicadores como la retencidn en el tratamiento y el
consumo. Nivel de Evidencia I. No hay conclusiones sobre el deseo por la heterogeneidad de este
aspecto en los distintos estudios.

En heroindmanos en TMM consumidores de cocaina el incremento de la dosis de metadona
disminuye el consumo de cocaina y mejora la cumplimentacion del programa. Nivel de Evidencia Il.

El tratamiento precoz con metilfenidato en pacientes con trastorno por déficit de atencion con
hiperactividad ejerce un efecto protector frente al consumo de drogas en jovenes-adolescentes.
Nivel de Evidencia IlI.

El Disulfiram es eficaz en el tratamiento de la dependencia de cocaina tanto por su efecto disuasorio
del consumo de alcohol como por reducir per se el consumo. Nivel de Evidencia Ill.

Se consideran farmacos prometedores para el tratamiento de la dependencia a los siguientes
principios activos: Modafinilo, Topiramato, Atomoxetina, Propanolol, Bupropion, Vigabitrina,
N-Acetilcisteina. Nivel de evidencia IlI.

En sujetos no dependientes y como fase preliminar del tratamiento, la terapia motivacional
colabora en el aumento de la retencidn y de la cumplimentacion de indicaciones.

Nivel de Evidencia IV.

Se recomienda optar por el contexto menos restrictivo para un tratamiento seguro y eficaz. Nivel
de Evidencia VIII.

Resulta imprescindible realizar una evaluacién psiquiatrica exhaustiva si pretendemos garantizar
un tratamiento exitoso. Nivel de Evidencia VIII.

El tratamiento de la dependencia a cocaina no debe ser voluntario para ser eficaz.
Nivel de Evidencia VIII.
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La entrevista clinica es el principal instrumento para la evaluacion de los trastornos adictivos en
el contexto asistencial. Pero, en ocasiones, se hace necesario el uso de cuestionarios y entrevistas
estandarizadas para evaluar la efectividad y eficacia de nuestras intervenciones y tratamiento
como herramientas que nos permitan avanzar en la clinica e investigacion del abordaje de la
dependencia de cocaina.

Es importante que los instrumentos de evaluacion que utilicemos sean sensibles al cambio
reuniendo requisitos de calidad psicométrica y consistencia. Las dos condiciones esenciales que
debe tener un instrumento de evaluacidn para que tenga consistencia son la validez y la fiabilidad.
Ademds, cuando nos dispongamos a utilizarlos debemos usar aquél que sea mas adecuado a
nuestras necesidades clinicas o de investigacion en cada momento (Begner 1985; Donovan 1989).
La medicion de los resultados debe integrarse en la evaluacion clinica general para que la relacion
coste/beneficio sea satisfactoria. Y, se recomienda que la evaluacion psicodiagnéstica se demore
hasta conseguir un plazo razonable de abstinencia (4-6 semanas) para que la interferencia del
consumo sea menor.

Nuestro objetivo es resumir la utilidad de aquellos que, con criterios de evidencia cientifica, nos sean
utiles en el diagnostico y valoracion del estado del trastorno adictivo y de la patologia comérbida.
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Entendemos por instrumentos de evaluacidon psicométrica el conjunto de escalas, entrevistas
estandarizadasy otros sistemas de evaluacion clinica que pretenden estimar mediante la atribucion
de una magnitud la presencia, frecuencia, forma e intensidad de una manifestacién de tipo fisico,
psicoldgico y/o social consecuente con un determinado estado de salud o asociado a la realizacion
de determinadas practicas”. (Iraurgi Castillo et al, 2006).

Fiabilidad.- Medida en que un test proporciona los mismos resultados en mediciones repetidas
de un mismo sujeto en las mismas condiciones. (Se refiere a los errores en el proceso de medida).
Se determinan 3 tipos de fiabilidad: Consistencia interna, fiabilidad test-retest y fiabilidad
interexaminador.

Validez.- Garantia de que las inferencias que se hacen a partir de los resultados son pertinentes.
Puede clasificarse en: De contenido, predictiva, criterial o de prondstico, de constructo y
discriminante.

Practicabilidad o viabilidad.- la probabilidad que tiene un test de utilizarse de manera correcta (por
su modo de administracion, tiempo necesario y comprension por el sujeto).

En este capitulo intentaremos recopilar todos aquellos instrumentos que pueden ser de utilidad

en el apoyo al diagndstico, valoracion de la clinica, evolucidn y tratamiento de los problemas
relacionados con el uso de la cocaina; asi como en la monitorizacién de la patologia comérbida.

2.1.1 Instrumentos de screening.

¢ Escala de Gravedad de la Dependencia —SDS- Severity of Dependence Scale. -Gossop y cols,
1992). Relaciona la gravedad con los afios de evolucion de la dependencia, la dosis diaria y la
via de administracion.

¢ Test de Gravedad de adiccion a cocaina (CAST) Cocaine Addiction Severity Test —-Washton,
1995). También pueden usarse otros como el HAL-DIRS-C o el LSI-C (ver Gravedad).

2.1.2 Instrumentos de diagnostico.

¢ MINIS: Cuestionario breve que recoge los sintomas de abuso y dependencia segun los
criterios DSM IV R.

¢ Entrevistas clinicas estructuradas.- Entrevistas globales para la evaluacidn de cualquier
trastorno psiquiatrico: DIS; CIDI, CIDI-SAM entre otras.
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2.2.1 Sindrome de abstinencia de cocaina.

Escala de Valoracion de la Gravedad Selectiva para Cocaina (Cocaine Selective Severity
Assessment, CSSA) - Kampman, 1998- Para evaluar la intensidad de la sintomatologia de
abstinencia. Escala Likert de 8 puntos. Presenta fiabilidad inter-evaluadores y coeficientes de
correlacion satisfactorios. Es un buen predictor de la respuesta a los distintos tratamientos.

2.2.2 Gravedad de la dependencia

indice Europeo de Gravedad de la adiccién (Addiction Severity Index EuroASl). Proporciona
informacion sobre siete areas en facetas que han contribuido o son consecuencia de su abuso
de sustancias. En su uso clinico es de utilidad en la eleccion de las estrategias mas adecuadas
para tratamiento de las dreas problema y, en pases sucesivos, nos permite evaluar el resultado
de las intervenciones. Evaluacion de 7 areas indicativas de problemas: médica, laboral, alcohol
y drogas, legal, familiar/social y psiquidtrica.

Escala de gravedad de la dependencia (Severity of Dependence Scale, SDS) —~Gonzalez-Saiz y
Salvador-Carulla 1998; Gossop et al 1995). Relaciona la gravedad con los anos de evolucion de
la dependencia, la dosis diaria y la via de administracion.

Perfil de Evaluacion del Consumo de Cocaina (Cocaine Assessment Profile, CAP) Washton,
1995. Estructurado en 3 secciones sobre el uso de cocaina, de otras sustancias y las
intervenciones terapéuticas previas.

Test de gravedad de la adiccidn a Cocaina (Cocaine Addition Severity Test, CAST) ~Washton,
1995). Evalua la intensidad del consumo. Es mas detallado que el SDS.

Escala de deterioro relacionado con el consumo de cocaina de Halikas y Crosby (Halikas-
Crosby Drug Impairment Rating Scale for Cocaine HAL DIRS-C) -Halikas y Crosby 1991-.
Puede ser un instrumento de utilidad, mide el impacto del consumo de cocaina sobre la vida
cotidiana. Tiene como objetivo ser medida de resultado en los estudios de seguimiento o
evaluacién de programas de intervencidn en cocaina.

indice de gravedad a lo largo de la vida para el trastorno por consumo de cocaina.
(Lifetime Severity Indez for Cocaine Use Disorder, LSI-C) — Hser et al, 1999). Instrumento con
4 dimensiones: Consumo a lo largo de la vida, consumo reciente, dependencia psicoldgica e
intentos de abandono.

2.2.3 Craving

Aunque la utilidad cientifica del craving ha sido histéricamente cuestionada por el uso
impreciso del término o la subjetividad en su medicion e interpretacion, la realidad hoy es
que continuamos usandolo en nuestra intervencion clinica y en la produccion cientifica como
uno de los instrumentos que conducen al mantenimiento de las conductas adictivas y predictores
de recaidas.
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La mayoria de autores definen craving como el deseo intenso, ansia irresistible de consumir una
sustancia. Cepeda-Benito y Gleaves (2001) los consideran “estados motivacionales que promueven
la busqueda de sustancias y la consiguiente realizacion de conductas de ingesta o consumo de
esas sustancias”. Tiffany (1993) considera el craving como un estado multimodal controlado por
procesos mentales no automatizados que funciona en paralelo al consumo y cuyo proceso se rompe
cuando no hay sustancia disponible para el consumo. Ante este obstaculo, el craving potencia
el consumo de un paciente que quiere consumir (“deseo para evitar la abstinencia”) y potencia
la abstinencia en un paciente que desea controlar el consumo (“deseo para la consecucion de
la abstinencia”).

Puede ser medido con instrumentos especificos multidimensionales fiables y validos, tanto en un
momento concreto como a lo largo de un periodo de seguimiento. Para ello podemos hacer uso
de los siguientes instrumentos:

¢ Inventario de Situaciones Relacionadas con el Consumo de Drogas (Inventory of Drug-
Taking Situations, IDTS) ~Annis y Martin, 1985; Annis et al, 1997; Turner et al, 1997-. Identifica
situaciones individuales de riesgo alto de consumo. Permite planificar estrategias concretas de
intervencidn para prevenir recaidas.

¢ Cuestionario de Situaciones de Alto Riesgo para el Consumo de Cocaina (Cocaine High-Risk
Situations Questionnaire, CHRSQ -Michalec et al, 1992). Similar al anterior pero disefiado
exclusivamente para consumidores de cocaina.

¢ Escala de prediccion de recaida (RPS) -Beck et al, 1993-. Evalua situaciones de riesgo para el
consumo de cocaina o crack.

¢ Escalas analdgico visuales de valoracién del craving de cocaina: La ventaja que son rapidas,
y la desventaja, que son reduccionistas sélo miden craving. Hay 2:

1. Minnesota Cocaine Craving Scale (MCCS) -Halikas et al 1991- Mide el grado medio de
deseo en la Ultima semana y en paralelo, la duracién de los episodios de deseo y la influencia
de la medicacion.

2. Simple Test of Cocaine Craving and Related Responses (STCCRR) —Voris et al, 1991). Mide
el craving en el momento de la evaluacién, en paralelo el estado de animo y el nivel

de energia.

¢ Cuestionario de Craving de Cocaina (CCQ) -Tiffany et al 1993- Es uno de los mas utilizados.
Considera el craving como un estado multimodal y permite medirlo en un momento temporal
completo o en un periodo. Escala Likert de 7 puntos.

¢ Cuestionario de Craving de Roger D. Weiss -1995-2000-. Consta de cinco preguntas para
evaluar el craving en el momento presente como un fendmeno unidimensional. Mide
intensidad en el momento y 24 horas antes, frecuencia, reactividad a estimulos ambientales y
probabilidad de consumo en una situacidn de acceso facil al mismo. Se esta trabajando en una
version abreviada de 3 items. Es Util para reconocer y anticiparse a los estimulos que pueden
generar craving.
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Escala de componentes Obsesivo compulsivos de la dependencia de cocaina de Yale-Brown
(Y-BOCS). Se ha convertido en una escala de medida habitualmente usada en la mayoria de
estudios sobre la eficacia de distintos psicofdrmacos y terapias psicoldgicas en pacientes con
trastorno obsesivo-compulsivo (Goodman et al, 1989). Se aplicé posteriormente a la adiccion
al alcohol y a las adicciones comportamentales. Finalmente se elaboré la de cocaina en la que
ha colaborado un equipo espafnol (Tejero y cols. 2004). Hay 14 items con 5 alternativas de
categoria de respuesta. Se evalua tanto la “intensidad global” de craving como la “mejoria
global” respecto al inicio.

Evaluacion categorial o discreta de los estadios de cambio - Prochaska et al, 1994; Rossi et
al, 2001). 4 preguntas autoexcluyentes: Evalla 4 estadios: precontemplacion, contemplacion,
accion y mantenimiento. Resulta de utilidad por su sencillez y facilidad de uso.

Escala de Evaluacion del Cambio de la Universidad de Rhode Island (URICA) - Mc Connaughiu
et al, 1983; Mc Connaughiu et al, 1989; Martin el al, 1992; Rossi et al, 1992. Versatil, el
evaluador define el problema. Evalia 4 estadios: precontemplacion, contemplacion, accion
y mantenimiento. Existe una version reducida (de 32 a 16 items). En uso del URICA parece
validar en el ambito de la dependencia a la cocaina la existencia de perfiles con configuraciones
especificas en cuanto a la disposicion hacia el cambio (con subgrupos de precontempladores,
contempladores, etc.). Hay datos sobre la fiabilidad de la version reducida - Rossi et al 1992 -.

Cuestionario de Procesos de Cambio para Adictos a la Cocaina (Processes of Change
Questionnaire, PCQ) - Martin et al, 1992; Rossi, 1992; Rothfleisch et al, 1998). Evalua los
10 procesos de cambio (3 preguntas para cada uno) con escala Likert. Su objetivo es la
identificacion de los procesos de cambio que ha desarrollado el paciente para el que terapeuta
utilice de manera sistematica el procedimiento mas adecuado.

Circunstancias, motivacion, disposicion e idoneidad respecto al tratamiento en comunidad
terapéutica (Circumstances, motivation, readiness and suitability for therapeutic community
treatment, CMRS) -Leon y Jainchill 1986-. Evalua las presiones externas, motivacion,
disposicion del paciente e idoneidad del tratamiento en comunidad terapéutica (también en
pacientes heroindmanos o politoxicomanos). Parece valido en la identificacidon de pacientes
con riesgo elevado de alta voluntaria.

Hoja de balance decisional y matriz de decisiones -Janis y Mann, 1977; Manis, 1987. Favorece
la conciencia de problema y la autoevaluacidon por lo que lleva implicita cierta capacidad
de “intervencion”. El paciente anota las alternativas de conducta: Ganancias y pérdidas,
aprobaciones y desaprobaciones para él y los demas.

Escala de Motivos para Abandonar el Consumo de Cocaina (Cocaine Reasons for Quitting,

CRFQ) -McBride et al, 1994). Cuatro subescalas que se agrupan en factores de motivacion
intrinseca y extrinseca. Parece predictiva en relacion a la abstinencia a 3 meses.
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¢ Balance decisional para adictos a la cocaina (Decisional Balance, DB) —Prochaska et al 1994;
Rossi et al, 2001). Escala tipo Likert para valorar los pros (6 ITEMS) y contras (6 ITEMS) del
consumo. Tiene utilidad clinica con eficacia discriminativa entre los distintos estadios de
cambio del paciente. Predictor de la progresion del estadio de precontemplacién al de accion.

2.3.1 Monitorizacion del tratamiento y resultados

¢ Cuestionario de Autorregulacion para la Cocaina (CAC) -J.M. Brown; A. Tejero 1998. Escala
Likert de 5 puntos. Parte de un modelo de tratamiento centrado en el autocontrol y el
aprendizaje del mismo que denominan “autorregulacion”. Esta es una capacidad aprendida
para llevar a cabo conductas especificas de control. Este autoinforme evalua las habilidades
correspondientes a las siete dimensiones necesarias para una autorregulacion efectivas:
busqueda y recogida de informacion, autoevaluacidon, motivacién o incitacion al cambio,
busqueda de alternativas, planificacion, instauracidn y evaluacion del plan. Se basa en el Self-
Regulation Questionnaire y ha sido desarrollado por Brown y el equipo de Tejero y Trujols con
version en castellano.

¢ Perfil de Adiccion Maudsley (Maudsley Addiction Profile, MAP). Entrevista semiestructurada
que recoge riesgo para la salud, problemas de salud, contexto vital y funcionamiento social de
consumidores de drogas y alcohol. Fue disefiado para monitorizar los resultados.

¢ Escala de deterioro relacionado con el consumo de cocaina de Halikas y Crosby (Halikas-
Crosby Drug Impairment Rating Scale for Cocaine HAL DIRS-C) —Halikas y Crosby 1991.

¢ EuropASl: Ver gravedad de la adiccion.

¢ CMRS Circunstancias, motivacion, disposicion e idoneidad respecto al tratamiento en
comunidad terapéutica.

¢ Hoja de Balance decisional.

¢ Entrevista de Investigacion Psiquidtrica para Trastornos Mentales y por Sustancias
(Psychiatric Research Interview for Substance and Mental Disorders, PRIMS): Entrevista
semiestructurada Disenada especificamente para el diagndstico de trastornos psiquidtricos
del Eje 1 y Il (T. limite o antisocial) en pacientes consumidores de alcohol u otras drogas segun
criterios DSM-IV. Permite discriminar entre los efectos propios del consumo y los trastornos
inducidos o primarios. Requiere de entrenamiento para su aplicacion y entrevistadores
expertos en psicopatologia. A cada individuo solo se le administra un subgrupo de preguntas
en funcion de sus respuestas iniciales. Ha sido validada en Castellano por Marta Torrens (2004).

Podriamos utilizar en el area de salud mental otros instrumentos de screening como el SCL-90 r
y el GHQ-28 (tal como recomienda la guia de intervencion en Cocaina de Socidrogalcohol 2008):

¢ Symptom Check List. (SCL-90 R) -Derogatis 1977- Se credé para valorar 9 dimensiones
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psicopatoldgicas: Somatizacion, obsesion, compulsion, sensibilidad interpersonal, depresion,
ansiedad, hostilidad, ansiedad fdbica, ideacion paranoide y psicoticismo. Requiere de
instrucciones para aplicarlo correctamente. La interpretacion de los indices se facilita gracias
a unos baremos que permiten comparar las puntuaciones de un paciente con las de su
grupo normativo diferenciando entre poblacidon general no clinica, pacientes con disfunciéon
psicosomatica y poblacidn psiquidtrica. Resulta de gran utilidad en la valoracion sintomatica,
citando textualmente el manual de uso diriamos que “el listado de los 90 sintomas podria bien
denominarse lo que todo psiquiatra, psicélogo clinico o psicoterapeuta debe saber de

su paciente”.

¢ General Health Questionnaire (GHQ-28) - Goldberg y Hillier 1979 - Permite detectar posibles
casos de trastornos psiquidtricos y ofrece resultados en cuatro dareas: sintomas somaticos,
ansiedad, disfuncion social y depresion.

¢ State Trait Anxiety Inventory (STAI) - Spielberg 1970 - Inventario de ansiedad Estado-Rasgo.
Mide la ansiedad en el momento actual (ansiedad estado 20 items) y la ansiedad como rasgo
estable y generalizable a todas las situaciones (ansiedad rasgo 20 items).
Nos ofrece una medida predictiva de resultados, es de utilidad para medir éstos en entornos
de tratamiento cerrados.

¢ Beck Depresion Inventori (BDI) -Beck y cols 1961- Evalda los sintomas de melancolia y los
pensamientos intrusivos presentes en la depresion. Es de facil administracion para medir los
cambios terapéuticos, se recomienda su uso en cocaina cada 2 semanas hasta la normalizaciéon
de los resultados y después cada mes. Hay dos versiones: extensa de 42 items y breve de 13.
Existe version en castellano.

¢ Escala de Hamilton para la depresion (HDRS) - Hamilton 1969 - Evalua la gravedad del cuadro
depresivo. Es una escala heteroaplicada de 17 items (existen de 6, 17, 21y 24 items) que valora
el entrevistador en funcion de la actitud y respuestas del entrevistado. Tiene una adaptacion
al Castellano.

* Inventario Clinico Multiaxial de Millon 11l (MCMI-III) - Millon y Davis 1997. Util en la toma de
decisiones en trastornos del comportamiento especialmente en investigacion (es extenso en el
pasey en la interpretacion). Permite evaluar trastornos del eje Il (11 patrones de personalidad
y rasgos clinicos) y del eje | (presencia de sindromes clinicos).

Esta validado en castellano.

Somos conscientes de que, en la practica clinica diaria existen muchos mas instrumentos
psicométricos que pueden ser de utilidad para evaluar la patologia asociada a los trastornos por
uso de cocaina pero nuestro objetivo ha sido recoger aqui aquellos que son mas utilizados y han
sido validados para pacientes con problemas relacionados con la cocaina.
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TIPO DE

CARACTERISTICAS PRINCIPALES

REGISTRO
Screening
SDS
CAST \Glfg\fen dad \G/'f;\fen dad Ver en Gravedad
HAL-DIRS-C
LSI-C
Abstinencia Heteroablicado 18 Especificidad, sensibilidad, fiabilidad y
CSSA P ITEMS validez interna en niveles adecuados
Craving Autoinforme | 50 aestas mds ampias para l versn
IDTS ITEMS ! plasp

espafola.

. Exclusivo para consumidores de
Craving Autoinforme 21 cocaina. Elevada consistencia interna
CHRSQ ITEMS -aina. y

validez.
Evaluacion
riesgo de Autoinforme 50 Ng haylda-tos sobre sus propiedades
consumo ITEMS psicométricas
RPS
Craving Utiles en ensayos clinicos que precisen
McCcS valoraciéon frecuente por su facil
Escalas . - . .
administracion pero reduccionistas (sélo
STCCRR craving).
Craving " . . .
. 45 Fiabilidad y Validez satisfactorias.
ccQ Autoaplicada ITEMS Validacion en espaiol.
(Craving en el momento presente)
Craving Autoaplicado 5 Elevada consistencia interna. Breve. Se
WEISS P preguntas | recomienda de momento usar solo la
version en castellano de 5 preguntas.
Craving . 14 iy L
Y-BOCS Autoaplicado ITEMS Version también en castellano.
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INSTRUMENTOS DE APOYO PARA EL DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO

DEL ABUSO Y DEPENDENCIA DE COCAINA

TEST TIPO DE REGISTRO  ITEMS CARACTERISTICAS PRINCIPALES
. 45-60 Existe validacion en castellano. Cuenta
Entrevista . .. .
Gravedad . minutos con valoracion del entrevistador de la
semiestructurada . . ..
EuroASI Heteroaplicada 141 veracidad de la informacion que da el
P ITEMS paciente.
Estructura unifactorial, fiable y valida en
Gkl Autoaplicado > la version inglesa. No demostrado en la
SDS P ITEMS eIt
version espanola.
Gravedad Autoinforme No hay datos respecto a sus
CAP propiedades psicométricas ni utilidad.
Pocos datos de sus propiedades
Gravedad . . . .
CAST Autoinforme 38 ITEMS psicométricas. Alguno sobre su validez
predictiva.
Gravedad Escala 25 Excelente fiabilidad, consistencia
HAL DIRS-C ITEMS interna, validez y sensibilidad al cambio.
Gravedad Entrevista 29 Reciente. No estudiada suficientemente
LSI-C ITEMS su solidez psicométrica.
E del .
. SRQ (en el que se basa), tiene excelente
tratamiento Autoinforme 63 fiabilidad test-retest y consistencia
CAC ITEMS o y
(SRQ) '
. E i . _ N
E. del . ntr.ewsta 66 Validado en espanol. Disenado como
tratamiento semiestructurada N
ITEMS monitorizacion de resultados.

MAP

Heteroaplicado
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TEST TIPO DE REGISTRO ITEMS CARACTERISTICAS PRINCIPALES

. 45-60 . L .
E. del Entrevista minutos Permite en la practica clinica evaluar
tratamiento semiestructurada 141 resultados de las intervenciones
EuropASI Heteroaplicada ITEMS terapéuticas. Esta validado en Espafa.
E. de . .

25 Ver gravedad. Tiene como objetivo
resultados Escala ITEMS evaluar los programas de tratamiento
HAL DIRS-C prog :
Evaluaq.on Evalua 4 estadios: precontemplacion,
categorial de Preguntas 4 p i

. contemplacion, accion y
estadios de autoexcluyentes preguntas .
. mantenimiento.
cambio
Elevada consistencia interna.
E de cambio Autoinforme 32y 16 (4 estudios). Existen datos sobre la
URICA ITEMS fiabilidad de la version reducida de
16 Items.
Proceso de 30 Consistencia y validez interna
cambio Autoinforme ITEMS satisfactorias. Fiabilidad e idoneidad.
PCQ Buena validez y fiabilidad.

L Buenas propiedades psicométricas en la
Motivaciéon . L. .
CMRS Autoinforme — version inglesa que parecen confirmarse

en la espanola.
Motivacion
Hoja de MaTr.IZ de — Finalidad Evaluativo y de Intervencién
balance decisiones
decisional

. Consistencia interna satisfactoria.
Motivacion Autoinforme 20 Parece presentar validez predictiva
CRFQ ITEMS P P

sobre la abstinencia a 3 meses.
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INSTRUMENTOS DE APOYO PARA EL DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO
DEL ABUSO Y DEPENDENCIA DE COCAINA

TEST TIPO DE REGISTRO  ITEMS CARACTERISTICAS PRINCIPALES
Motivacion . 12 Proplgdades psicométricas en
Autoinforme estudio pero muestra elevada
DB ITEMS . ..
consistencia interna
Alta fiabilidad y validez para
esquizofrenia, t. de ansiedad con
Pat. 2-3 horas agorafobia y fobia social, menor
Comoérbida Heteroaplicada DIFICIL USO en otros t. de ansiedad. Buena
PRIMS AMBULATORIO | fiabilidad en T. limite y antisocial.
Disponible validacion en la versidon
en castellano.
Buena sensibilidad para cambios
Pat. 90 sintomaticos por el tratamiento.
Comorbida Heteroaplicada ITEMS (15-20 Buena fiabilidad y validez. Muy util
SCL-90 r minutos) en la valoracioén clinica. Validado en
castellano.
Pat. 28 Buena validez y fiabilidad.
Comorbida Autoadministrado | ITEMS Ampliamente usada. Validado en
GHQ-28 (5-10 minutos) | muestra espanola.
Pat Mide la ansiedad en el momento
o . 40 actual y en general. Medida
Al I . .
Comorbida utoaplicado ITEMS predictora de resultados. Existe
STAI L.
traduccion al castellano.
Pat. . . .
. . 42013 Breve, facil de aplicar. Esta validado
Comorbida Autoaplicada
BDI ITEMS y adaptado al castellano.
Es la escala mas usada enla
actualidad para depresion.
Pat. . .
- . 17 Contaminada por sintomas de
Comorbida Heteroaplicado . - .
ITEMS ansiedad y somaticos, poca validez
HDRS - ) L.
en enfermos fisicos. Existe version
validada en castellano.
De utilidad en investigacion.
Pat. 175 Requiere demasiado tiempo para
Comdrbida Autoinforme ITEMS s:r en clinica. Tiene versi'(J’)n Zn
MILLON 11l Y :

castellano.
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3. Algoritmo y recomendaciones

Algoritmo sobre INSTRUMENTOS DE APOYO al diagnostico y
TRATAMIENTO basado en criterios de evidencia

\/

PACIENTE
7

EVALUACION INICIAL

EuropAS| Entrevista
o Semi-
ASI estructurada
C'o_nt|tho !n
. cllnlcp y de criterios
investigacion DSM o CIE
(I-A)

v

Sirve para establecer
prioridades en los
planes de tto (lI-B)

RN TRATAMIENTO
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©
£
9
((-]
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8
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Estadio
motivacional

Craving

Utiles
URICAy LSI-C cQcy
PCQ (II-B) (11-C) Weiss (111)

Util para monitorizar
la sintomatologia de
abstinencia en UDH o CT
(111-B)

Facilita la evaluaciéon
de las habilidades de
autorregulacion (111-C)

Util para planificar el
tratamiento especifico
para cada paciente (l11-B)

Utiles para evaluar cambios sintomaticos en el
tratamiento (I11-B)

Screening de variables de personalidad en
consumidores que inician tto. (11-A)

Util para establecer diagndsticos en
investigacion y contextos residenciales (111)

Investigacion de perfiles psicolégicos de
consumidores de cocaina en tto. (11I-B)



Conviene retrasar el diagndstico psicopatoldgico hasta que se haya conseguido la abstinencia y
estabilizacion del paciente (6 semanas). (11-A)

La aplicacion de entrevistas diagndsticas precisa de formacion adecuada y entrenamiento previo (11A).

Las entrevistas estructuradas y semiestructuradas que utilizan los criterios DSM-IV o CIE 10 o0 ambas
son instrumentos fiables como complemento al diagndstico (Il A).

El AUDIT es de utilidad para evaluar el consumo de alcohol en dependientes de cocaina. (Il B).
El resto de criterios de evidencia estan reflejados en el algoritmo. Entre ellos estan los siguientes:
URICA y PCQ son test psicométricos de utilidad para valorar el estadio motivacional (Nivel II- B).

El CSSA es util para evaluar la sintomatologia de abstinencia en régimen residencial (Nivel de
evidencia I1I-B).

Las actuales escalas para evaluar el craving - EAV, WEISS y CQC) reunen suficientes evidencias para
ser utilizadas en el contexto clinico. (Nivel de evidencia Ill).

El ASl'y EuropASl sirven para establecer prioridades en los planes de tratamiento (Nivel de evidencia
II- Grado de recomendacion B).

El indice de gravedad a lo largo de la vida (LSI-C) parece la escala mas adecuada en la evaluacion
de la gravedad del consumo de cocaina. (llI- Grado de recomendacion C).

El Cuestionario de Autorregulacidn para la Cocaina (CAC) facilita la evaluacion de las habilidades
de autorregulacion y autocontrol del paciente relacionadas con el cese del consumo de cocaina.

(Ill- Grado de recomendacion C).

STAI, BDI y HDRS son utiles para valorar los cambios sintomaticos en pacientes en tratamiento por
trastornos adictivos. Nivel de evidencia lll, B.

SCL-90-R (Nivel de evidencia II- Grado de recomendacion A) es un buen instrumento de screening
de variables de personalidad en consumidores de cocaina que inician tratamiento.

PRIMS. Util para establecer diagndsticos en contextos de tratamiento residenciales y en
investigacion. (Nivel de evidencia Ill).

El MILLON Il se usa en investigacion para perfiles psicolégicos de pacientes consumidores de
cocaina. (Nivel de evidencia lll, B).

El IDTS es util en la planificacion de un tratamiento especifico para cada paciente (Nivel de
evidencia I1I-B).
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En los ultimos tiempos se investigan diversas alternativas terapéuticas para el tratamiento de
los trastornos relacionados con el consumo de cocaina, que tienen en comun el antagonismo
farmacocinético periférico como mecanismo principal de accidn. Es decir, tratan de inactivar la
molécula de cocaina antes de que atraviese la barrera hematoencefalica, evitando la entrada de
cocaina al Sistema Nervioso Central, la produccion de sus efectos euforizantes y el refuerzo positivo
del consumo. Entre ellas destacan por lo avanzado de la investigacion y por las expectativas
creadas, las vacunas anti-cocaina, los anticuerpos monoclonales y los anticuerpos cataliticos
anti-cocaina.

La inmunoterapia anti-cocaina consiste en la inactivacion de la molécula de cocaina mediante una
reaccion antigeno anticuerpo. Los anticuerpos pueden ser generados mediante inmunizacion
activa por el propio organismo, como seria el caso de las vacunas, que se basan en la unién de
la molécula de cocaina a una proteina, de manera que sea detectada como antigeno y genere la
produccion de anticuerpos anti-cocaina por el sistema inmune. Otra alternativa es la inmunizacién
pasiva, a través de la introduccidn en el torrente sanguineo de anticuerpos monoclonales con alta
especificidad y afinidad por la cocaina que bloqueen la droga. Cuando dichos anticuerpos tienen
actividad esterasa y son capaces de inactivar la molécula de cocaina destruyendo su enlace éster,
se denominan anticuerpos cataliticos.

Este tipo de terapias no precisan administracion diaria, lo que favorecerd la cumplimentacion
(Fox, 1997) y dado su mecanismo de accidn serian compatibles con otros farmacos utilizados en la
deshabituacion, bien sean disuasivos, anticraving o antagonistas.

En el caso del consumo intravenoso y el inhalatorio de crack, la permanencia de la cocaina en el
torrente sanguineo antes de llegar al Sistema Nervioso es menos prolongada y puede ocurrir que
no llegue a inactivarse todas las moléculas. También puede darse la posibilidad de que el sujeto
inmunizado consuma dosis suficientes de cocaina como para superar la titulaciéon de anticuerpos
disponibles (Wise et al., 1996). En estos casos se produciria el efecto euforizante, pero en ambos
supuestos la presencia de anticuerpos atenuaria el efecto reforzante reduciendo la probabilidad
de que un consumo puntual acabe en recaida (Kosten et al., 2002).

Queda por resolver la posibilidad de uso alternativo de otros estimulantes por los pacientes
vacunados, para lo cual se ha hipotetizado sobre el uso de vacunas multisustancia.

La necesidad de la administracion parenteral es sin duda un inconveniente para la utilizacion
de estas terapias. Se han estudiado vehiculos que permitan realizar la inmunizacién por la via
intranasal sin haberse logrado resultados concluyentes (Hrafnkelsdottir et al., 2005).
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1.2.1 Inmunoterapia pasiva.

Recientemente, el 2E2, un anticuerpo monoclonal con alta afinidad y especificidad anticocaina ha
demostrado una reduccion de la concentracion de cocaina cerebral (Norman et al., 2007) y de la
conducta de autoadministracion en ratones y una semivida de eliminacion de 10 dias (Norman et
al, 2008).

La investigacion sobre anticuerpos cataliticos sigue en fase preclinica y se ha demostrado su
capacidad de reducir la toxicidad de la cocaina y su autoadministracion en ratas (Mets et al., 1998)
(Baird et al., 2000), sin embargo, el hallazgo de actividad colinesterasa (Rogers et al., 2006) de
estas moléculas, con la morbilidad que ello conllevaria, es en este momento el principal obstaculo
para pasar a la experimentacion en humanos.

En general la inmunizaciéon pasiva se caracteriza por tener un efecto inmediato, aunque
habitualmente de duracién limitada, por lo que podria tener su maxima utilidad en el tratamiento
de las intoxicaciones y prevencion de la neurotoxicidad de la cocaina. No obstante se ha conseguido
sintetizar anticuerpos monoclonales con una vida media de eliminacidon suficientemente
prolongada que permite proponer su uso en el tratamiento de prevencion de recaidas (Norman et
al, 2008), si bien el estudio de estas moléculas se encuentra aun en fase preclinica y no existe hoy
por hoy evidencia cientifica alguna que avale su uso terapéutico en humanos.

1.2.2 Inmunoterapia activa.

Los problemas iniciales sobre la duracidon y variabilidad de las concentraciones séricas de los
anticuerpos parecen haber sido superados por la linea de investigacion de Celtic Pharma, junto
con the National Institute on Drug Abuse (NIDA), quienes desarrollan la vacuna TA-CD, que ha
demostrado una buena tolerabilidad y capacidad inmunogénica en humanos con inyecciones
a los 0 y 2 meses (Kosten et al., 2002) (Nivel de evidencia Ill, Grado de recomendacion B) y
permanencia de los anticuerpos durante seis meses con cinco inyecciones en 12 semanas (Martell
et al., 2005) (Nivel de evidencia Ill, Grado de recomendacién B).

En uno de los estudios en fase 2a, sobre voluntarios que no intentaban reducir su consumo, Haney
(2005) ha encontrado relacion entre los niveles de anticuerpos y la reduccién de los efectos
reforzantes y del consumo de cocaina y la vacuna se ha mostrado segura en combinacién con
cocaina (Celtic Pharma, 2006) (Nivel de evidencia 3, Grado de recomendacion B).

En adictos a cocaina en tratamiento con metadona por dependencia de opidceos no se obtuvieron
diferencias significativas en el objetivo principal de conseguir tres semanas consecutivas libres de
cocaina. No obstante hay que tener en cuenta que se trataba de pacientes con una media de 13
anos de abuso de cocaina y que los resultados del grupo placebo fueron inesperadamente altos.
Sin embargo el 28% de los voluntarios vacunados consiguieron reducir su consumo a la mitad
o menos de su linea base, frente a un 14,5% del grupo placebo (Martell et al., 2007) (Nivel de
evidencia Il, Grado de recomendacion A). En base a estos resultados prometedores se ha iniciado
el estudio en fase 3 de la vacuna TA-CD en Europa.
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Por otro lado, los laboratorios: DAS (Drug Abuse Sciencies) en colaboracidon con the Scripps
Research Institute tienen en desarrollo la ITAC™, una vacuna orientada a la prevencion
de recaidas.

Podemos resumir que las vacunas necesitan estimular al sistema inmunitario, por lo que tardan un
tiempo en ejercer su accidn y ésta es mas duradera que en el caso de los anticuerpos monoclonales.
La inmunizacidon no es permanente y precisaria la administracion de dosis de recuerdo para
mantener los titulos de anticuerpos en los rangos terapéuticos (Nivel de evidencia Ill, Grado de
recomendacion B).

Por ello no resultarian utiles en el tratamiento de la sobredosis, pero side la prevencién del trastorno
adictivo y en el tratamiento de deshabituacion (Nivel de evidencia Ill, Grado de recomendacién
B). TA - CD no ha presentado en ninguno de los estudios efectos adversos graves (Nivel de
evidencia I, Grado de recomendacion A) y se ha mostrado segura en condiciones experimentales
en su uso conjunto con cocaina (Nivel de evidencia 3, Grado de recomendacién B).

Consideraciones éticas del uso de inmunoterapia anticocainica.

Cuando se disponga de estos farmacos para su uso clinico, se planteardn algunas cuestiones éticas
(Hall et al., 2004) (Ashcroft et al., 2004). La principal de ellas derivaria de su potencial uso para
prevenir la adiccion en jovenes y adolescentes no adictos. Ya ha comenzado el debate entre los
que opinan que no se puede privar a la juventud de una herramienta preventiva eficaz y aquellos
que piensan que la vacunacion de los adolescentes podria resultar una merma de su libertad de
decision. Otra posibilidad de uso que planteara cuestionamientos éticos es la proteccion del feto
en la embarazada consumidora.

Los usuarios de cocaina con frecuencia son obligados por la autoridad judicial a someterse a
tratamiento. El uso de vacunas en estos casos supondria unos cuestionamientos éticos diferentes a
los que se plantean en los tratamientos obligatorios con técnicas tradicionales.
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Consiste en la capacidad de un farmaco para reducir la concentracion de otro en su sitio de accion
mediante la alteracidon de su absorcion, distribucion, metabolismo o eliminaciéon (Bafos, 2002).
Los anticuerpos monoclonales y las vacunas alteran la distribucion de la cocaina impidiendo que
ésta atraviese la barrera hematoencefélica, mientras que los anticuerpos cataliticos favorecen el
metabolismo de la misma destruyendo la molécula por su actividad esterasa.

Un anticuerpo monoclonal (Mab) es un anticuerpo homogéneo sintetizado en laboratorio por una
célula hibrida producto de la fusion de linfocitos B descendiente de la misma célula madre y una
célula plasmatica tumoral (célula de mieloma multiple). La célula hibrida posee la capacidad del
linfocito de sintetizar el anticuerpo especifico y la capacidad de la célula tumoral de replicarse, lo
que permite producir cantidades ilimitadas de anticuerpos idénticos y especificos contra cualquier
molécula con capacidad antigénica.

Reacciona con la cocaina formando un complejo antigeno - anticuerpo que no atraviesa la barrera
hematoencefdlica y por tanto, la droga no puede ejercer sus efectos sobre el Sistema Nervioso
Central.

Son anticuerpos que ademas de reaccionar especificamente sobre la molécula diana, son capaces
de metabolizarla. En el caso de las terapias para cocaina también se han denominado esterasas,
por su actividad enzimatica. Resultan de especial interés en el caso de la cocaina, ya que ésta
se metaboliza por hidrdlisis del enlace éster, a diferencia de otras drogas metabolizadas por el
sistema enzimatico del citocromo P450. La principal ventaja de los anticuerpos cataliticos es que
quedan de nuevo libres y listos para actuar tras destruir la molécula de cocaina (Mets et al., 1998)
y por tanto no seria facil superar la accidon de los mismos mediante el uso de dosis crecientes de
cocaina (Haney et al., 2004).

Este término hace referencia a la inmunizacidn activa contra la cocaina. La linea de investigacion
mas avanzada es la que se refiere a la TA - CD, constituida por la unién de un derivado de la
cocaina, la succinil norcocaina, unida mediante enlace covalente con una toxina recombinante del
cdlera que es la que da capacidad inmunogénica al compuesto y a la que se afiade hidréxido de
aluminio como adyuvante.
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3. Criterios de evidencia

Ref. NIVEL GRADO FUER TIPO RIGOR
Fox, 1997 Preclinico. Animales NO EVIDENCIA
Wise et al., ReV|5|o.n de studios NO EVIDENCIA
1996 con animales

Randomizado, doble

ciego, controlado con | Unicéntrico
Kosten et al., .

i B Regular placebo. Poca potencia

2002 _

Muestra pequefa estad

(n34)
Hrafnkelsdottir Preclinico. Animales | NO EVIDENCIA
et al., 2005
Norman et al, L .

Preclinico. Animales NO EVIDENCIA
2008
Hall et al., 2004 Opinion NO EVIDENCIA
Ashcroft et al., L,
2004 Opinion NO EVIDENCIA

EC aleatorizado

abierto C
Martell et al., - Unicéntrico

i B Regular Muestra pequeha

2005

(n18)

sin placebo

Buena - EC aleatorizado con Ngt:\r/]z:::ada
Haney, 2005 i B placebo P s
regular Muestra pequeRia estadistica y
peq calidad

Randomizado, doble
Martell et al., ciego, controlado Resultados no
2007 Il A Adecuada | con placebo claramente

Muestra grande
(n114)

determinantes

141



Ref. NIVEL GRADO FUER TIPO RIGOR

Mets et al., Preclinico, animales | NO EVIDENCIA
1998

Baird et al., Preclinico, animales | NO EVIDENCIA
2000

Rogers et al., Preclinico NO EVIDENCIA
2006 !

Banos, 2002 Tratado

Haney et al., .

2004 Revision
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La sustancia que con mas frecuencia encontramos asociada al consumo de cocaina es el alcohol
(Flannery et al., 2004), siendo dificil, en muchas ocasiones, diferenciar cual de ellas es la sustancia
primaria o secundaria (Salloum et al, 2004; Kleinman et al, 1990). Al uso conjunto de ambas
sustancias contribuyé Angelo Mariano, un quimico de Cdrcega, quien a finales del S. XIX vendio
y embotellé una bebida denominada Vin Mariano, al que se le atribuian propiedades médicas
contra la gripe, la malaria y otras enfermedades devastadoras. En 1886, John Pemberton, un
farmacéutico de Atlanta, inventd la coca-cola, bebida refrescante de extractos de cola que en
principio contenia jarabe de coca, cola, cocaina y una pequefa cantidad de etanol.

En el estudio sobre “la vida social de la cocaina” (Calafat et al; 2001), la practica totalidad de los
consumidores entrevistados vinculan el alcohol y la cocaina, sugiriendo una cierta “obligatoriedad”
en el consumo para poder controlar los efectos de ambas. El consumo de cocaina y alcohol, puede
desembocar en una dependencia a una o ambas sustancias, lo que va a facilitar alteraciones del
estado de animo, ansiedad, trastornos psicdticos, conflictos familiares y laborales y la aparicion en
algun caso de hepatopatias (Pascual et al., 2001).

El consumo concomitante de etanol y cocaina produce un metabolito por transesterificacion
realizada por estearasas hepaticas llamado cocaetileno. Esta forma de consumo también aumenta
la desmetilacion a norcocaina. El cocaetileno presenta una actividad similar a la cocaina y potencia
los efectos euforizantes y adictivos de la misma, con efectos sinérgicos e incremento de la toxicidad
hepatica y cardiaca de la cocaina (Dean et al., 1992).

La presentacion en el organismo de cocaetileno se ha podido asociar con convulsiones,
cardiotoxicidad, dafio hepatico, repercusiones en el sistema inmunitario y letalidad (Pirozhkov et
al, 1992; Andrews, 1997). El riesgo potencial de muerte subita por consumo de alcohol y cocaina
se incrementa de 18 a 25 veces respecto al de la cocaina (Andrews, 1997).

En estudios realizados con voluntarios humanos y bajo condiciones experimentales controladas,
una vez administradas las dos sustancias, se detecté cocaetileno en suero y plasma de manera
dependiente de la dosis de etanol (Pérez-Reyes y Jeffcoat, 1992; Farré et al, 1993). Uno de los
factores mas relevantes parece ser la influencia del orden de administracion de ambas drogas.
Asi, las concentraciones de cocaetileno mas significativas se observan cuando el alcohol se
administra previamente a la cocaina y, en cambio, deja de evidenciarse si se invierte este orden
de administracion (Pérez-Reyes, 1994). A su vez, también se ha identificado cocaetileno en orina,
sangre, cerebro e higado, obtenidos en autopsias de individuos que habian ingerido ambas
sustancias y en muestras de sangre tomadas a pacientes atendidos en servicios de urgencias
hospitalarios (Hearn et al, 1991).

La asociacion cocaina y alcohol tiene mas probabilidad de asociarse a conductas violentas y
delictivas que el consumo de alcohol solo o cocaina solo, debido a que el alcohol incrementa la

irritabilidad, agresividad, disforia, paranoia, etc.; propios del efecto de la cocaina.

La conduccidn temeraria de vehiculosy laimplicacidon en accidentes de trafico es un hecho frecuente,
cuando se mezcla cocaina con alcohol. La cocaina fue la segunda droga mas frecuentemente
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encontrada, ademas de aparecer en el 56% de las autopsias de conductores fallecidos en accidentes
de trafico, sola o junto al alcohol (Marzuk et al., 1998).

El consumo de alcohol deriva frecuentemente en recaidas de pacientes cocaindmanos en fase
de recuperacion y por ello la abstinencia de ambas sustancias es un objetivo inseparable en el
tratamiento de la cocainomania (Guardia et al, 2007).
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2. Conceptos

Cocaetileno: metabolito de la cocaina en presencia del etanol, que posee actividad farmacolégica
y toxica, fundamentalmente a nivel cardiaco e incluso hepatico. Tiene una accién dopaminérgica
semejante a la cocaina, pero menor afinidad por los transportadores de serotonina y
norepinefrina. Se puede determinar en orina, saliva, cabello o sudor.

Cocaina Benzoilecgonina

0
COOH
N CH, OCH, N
o]
o]
Cocaeﬁ!eno
Alcohol

__OCH,CH,

149



Consumo
combinado

Abordaje como consumo
puro de alcohol o cocaina

Prevalecen criterios
dependencia alcohol

Mayor gravedad por
trastorno de uso
de cocaina Priorizacion de

la gravedad del

trastorno

Abordaje como consumo
de cocaina con criterios
de abuso de alcohol

Abordaje como consumo
puro de alcohol
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l

Tratamiento del consumo
combinado de
Alcohol + Cocaina
(tipo de cocaina)

Control de toxicos
en orina

Psicoterapia

Tratamiento Farmacoldgico
(disulfiram + anticraving)

Eltratamiento va a ir orientado hacia la abstinencia absoluta de cocainay alcohol. En el tratamiento
por consumo de cocaina el objetivo siempre es la abstinencia, nunca un consumo moderado. En
el tratamiento por consumo de alcohol, cuando va unido al consumo de cocaina se recomienda
la abstinencia también del alcohol, ya que su consumo deriva frecuentemente en recaidas en la
cocaina.

El tratamiento de la adiccion mixta de alcohol y cocaina se basa en el abordaje de ambas adicciones

con tratamiento psicolégico apoyado en tratamiento farmacoldgico: disulfiram y anticraving
(naltrexona, topiramato) (Guardia y cols, 2007; Pettinati et al., 2008). Grado de recomendacion B.
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El consumo conjunto de cocaina y alcohol produce un metabolito denominado cocaetileno, que
potencia los efectos euforizantes y adictivos de la cocaina ademas de incrementar la toxicidad
hepatica y cardiaca de ésta (Dean et al., 1992).

Cuando coexisten consumo de cocaina y alcohol, el tratamiento con disulfiram y tratamiento
psicoldgico, especialmente la terapia cognitivo conductual, supera en eficacia a otrasintervenciones,
como la terapia interpersonal y el placebo (Carroll et al., 1998). Grado de recomendacién B nivel
1.

La utilizacion de farmacos anticraving como el acamprosato o la naltrexona, que no han demostrado
utilidad en la adiccidn a la cocaina, si estarian indicados cuando se produce la coexistencia de
ambas adicciones (Hersh et al., 1998; Oslin et al., 1999; Schmitz et al., 2004). Nivel de evidencia .

Por su parte el topiramato ha demostrado su eficacia, en sendos estudios controlados con placebo,

tanto en la reduccion del consumo de alcohol (Johnson et al., 2003) como de cocaina (Kampman
et al., 2004). Nivel de evidencia lIl.
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ANEXO

Tabla resumen de los nivel de calidad de la evidencia cientifica y

grados de recomendacion

¢ Andlisis
de datos
individuales de
los pacientes
* Metaregresion
* Meta-analisis
de Ensayos * Mega-analisis
Clinicos
I A Adecuada Controlado y * Diferentes
Aleatorizado técnicas de
(ECA) analisis
¢ Ausencia de
heterogeneidad
* Calidad de los
estudios
¢ Evaluacion
* Ensayo Clinico del poder
Controlado estadistico
Aleatorizado
I A e (ECA) de s Multicéntrico
muestra
grande ¢ Calidad del
estudio
* Ensayo Clinico | ¢ Evaluacion
Controlado del poder
" B Buena a reqular Aleatorizado estadistico
9 (ECA) de
muestra * Calidad del
pequefa estudio
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¢ Controles
coincidentes
* Estudio en el tiempo
rospectivo
v C Buena a regular P s
9 controlado no | ¢ Multicéntrico
aleatorizado
¢ Calidad del
estudio
. ¢ Controles
* Estudio ..
rospectivo historicos
\Y, C Regular P
controlado no .
. * Calidad del
aleatorizado .
estudio
¢ Multicéntrico
* Estudios de ¢ Apareamiento
VI C Regular P
cohorte
e Calidad del
estudio
. ¢ Multicéntric
* Estudios utticentrico
VI D R lar de casos .
egu € casosy « Calidad del
controles .
estudio
* Series clinicas
no controladas
 Estudios
descriptivos:
seguimiento
de la enferme-
dad, vigilancia
VI E Pobre epidemioldgi- * Multicéntrico
ca, encuestas,
registros,
bases de
datos, comités
de expertos,
conferencias
de consenso
* Anécdotas o
IX E Pobre L.
casos unicos

Fuente: Jovell AJ, Navarro-Rubio MD. Evaluacion de la evidencia cientifica.

Med Clin (Barc) 1995;105:740-3
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