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Nuevas toxicomanias,
sobredosis y abstinencias

Dr. J. M. Ladero Quesada

Introduccion

El titulo de este trabajo exagera tal vez la novedad de
su contenido. Pocas cosas nuevas hay bajo el sol, y el
mundo, mds oscuro, de la drogadiccién, no es una excep-
cién. La gama de respuestas del cerebro humano ante la
manipulacién quimica es limitada, y las nuevas sustancias
no hacen sino reproducir efectos propios de otras ya muy
conocidas, aunque, eso si, recombindndolos y moduldndo-
los de formas variadas. Lo que si es nuevo a nivel indivi-
dual, por desgracia, es el descubrimiento de la droga por
cada nuevo usuario, y de las sensaciones que produce, que
siendo unicas y “reveladoras” para cada uno, son en
realidad las mismas para todos.

La oferta de sustancias psicotropas es varlada y son
varias las familias clasificadas en funcién de los efectos
(estimulantes, sedantes, distorsionantes). Voy a dedicar la
mayor parte del trabajo a una droga que no es en absoluto
nueva, pero que esta penetrando de forma arrolladora en
medios sociales cada vez mas amplios, rodeada de una
aureola de sustancia segura y no adictiva, que es total-
mente falsa. Estoy refiriéndome a la cocaina. Dedicaré
también un breve tiempo a la fenciclidina, sustancia alta-
mente destructiva, que por fortuna ain no ha entrado en
Espaiia, y por ultimo a algunas de las nuevas drogas “de
disefio”, entre las que no podia faltar el “éxtasis”.

Cocaina

La cocaina es el alcaloide principal de la planta Eryth-
roxylon coca. Su nombre quimico es benzoilmetilecgoni-
na (Figura 1) y las vias habituales de administracion son la
inhalacién nasal, la inyeccién intravenosa (0 subcutinea
cuando ya no hay venas practicables) y el fumado. En ias
dos primeras se suele usar el clorhidrato de cocainay en la
ultima la base libre, cuya forma més reciente, barata y ge-
neralmente de elevada pureza es el “crack”.

La cocaina es un potente estimulante. Actia bloque-
ando la recaptacion de neurotransmisores a nivel sindptico

CH3
7 COOCH3z
N
OOCCgHs

I

|

H

COCAINA (C,,H, NO,)

Figura 1.

en diversas estructuras cerebrales, especialmente el siste-
ma limbico y el neocértex. El bloqueo de la recaptacion de
noradrenalina genera el potente estimulo adrenérgico,
mientras que los efectos psicoldgicos se deben sobre todo
al bloqueo de la recaptacién de dopamina.

Existe la creencia generalizada entre los consumido-
res ocasionales de que la cocaina es una droga segura, que
“snifar” una rayita de vez en cuando carece de riesgos, no
crea habito y es muy placentero a la vez que aceptado en
determinados circulos nada marginales. No es asi, y el
riesgo de la cocaina estd presente desde la primera dosis,
sin que sea predecible quiénes van a sufrir una grave
complicacién en sus primeras experiencias.

Larazén para ello es que el margen de seguridad entre
efectos placenteros y sobreestimulo adrenérgico no existe
con la cocaina, ya que ambos se presentan con las mismas
dosis. En este sentido, una dosis normal puede ser una so-
bredosis para una determinada persona.

En la Tabla I se sintetizan las complicaciones agudas
que puede acarrear la cocaina, por cualquier via y a dosis
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consideradas normales. L.a mayoria de ellas se deben a su
cfecto simpdticomimetico, ya sea a nivel cardiaco, vascu-
lar o cerebral. Hay que tener en cuenta que ésta patologia
es de descripcién muy reciente, y sin embargo, o precisa-
mente por ello, las comunicaciones de nuevos casos
aumentan sin cesar.

1. Complicaciones cardiopulmonares

a) Parada respiratoria: Se han descrito unos cuantos
casos, todos ellos tras inyeccién i.v. de la droga. Se
considera provocada por laelevacionintensa e instantdnea
de los niveles sanguineos, aunque su mecanismo no estd
aclarado.

b) Arritmias cardiacas: La taquicardia y la extrasisto-
lia son efectos obligados y constantes del estimulo adre-
nérgico, aunque con el uso reiterado parece desarrollarse
cierta tolerancia. Se han producido casos de extrasistolia
por fibrilacién ventricular que es rdpidamente mortal.

¢) Angor e infarto de miocardio: Ya hay abundantes
comunicaciones de estas complicaciones, y por cualquier
ruta de administracion. La isquemia miocérdica se desen-
cadena por el aumento de las necesidades de oxigeno y por
el espasmo arterial coronario. De hecho, es habitual que los
infartos se produzcan en sujetos jévenes con lecho corona-
rionormal, como han puesto de manifiesto los estudios co-
ronariograficos y necropsicos.

d) Neumotdrax, neumomediastino y neumopericar-
dio: Se han descrito casos aislados en relacién temporal
inmediata con el uso de cocaina. Elcaso mas conspicuo fue
el de un individuo que fumaba la droga y al que un
partenaire le hacia presion positiva boca a boca.

2. Complicaciones vasculares periféricas

Por la intensa vasoconstriccion se han producido algunos
casos de infarto renal e isquemia intestinal. Un caso
excepcional de rotura de la aorta ascendente fue debido
probablemente a la stibita hipertension arterial.

3. Complicaciones neurolégicas
Se han publicado varias decenas de casos. Cualquier via de
administracién puede provocarlas. Hay dos grandes cate-
gorias: vasculares y convulsivas.

a) Vasculares: Se han producido casos de hemorra-
gias subaracnoideas, debidos a la rotura de aneurismas o
malformaciones arteriovenosas. Menos frecuentes son las
hemorragias intraparenquimatosas, que a veces asientan
sobre vasos aparentemente normales y otras sobre malfor-
maciones arteriovenosas. La causa desencadenante de la
rotura es, como en el caso anterior, la subita hipertension
que sobrepasa los mecanismos reguladores cerebrales. Por
iiltimo, los infartos isquémicos pueden deberse aespasmos
focales, embolismos por material contaminante del pro-
ducto inyectado o vasculitis, aunque esta tltima posibili-
dad no esta demostrada, al contrario de lo que ocurre con
las anfetaminas.

b) Convulsiones: Efecto conocido desde antiguo, pro-
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vocado por todas las vias de administracién y debido al
efecto neuroestimulante de la cocaina y al descenso del
umbral epileptogeno. En los casos estudiados, tanto el
EEG como la TC craneal eran normales, por lo que no se
trataba de individuos epilépticos. Casi siempre se trata de
convulsiones generalizadas. Suelen asociarse a arritmias y
a acidosis mixta y constituyen una urgencia médica que
debe tratarse con diazepan i.v. y con correccion de la
acidosis, ya que ésta dificulta la respuesta de las arritmias
a la terapéutica.

La cocaina no es la tinica sustancia de abuso capaz de
provocar convulsiones, aunque actualmente sea la que lo
hace con més frecuencia, como ha quedado de manifiesto
en una reciente seriec de 49 episodios convulsivos en
usuarios de drogas, 32 de los cuales habian usado cocaina.
Seguian, a bastante distancia, las anfetaminas.

¢) Sindrome de hipertermia maligna: Se han descrito
casos similares a la hipertermia por neurolépticos de gran
gravedad (algunos mortales) y que se consideran debidos
a un trastorno del control dopaminérgico de la temperatu-
ra. La bromocriptina parece un tratamiento eficaz, aunque
la experiencia es muy poca.

4. Rabdomiolisis aguda

Esta complicacién se ha descrito con diversas sustancias
de abuso. En el caso concreto de la cocaina se cree debida
a vasoconstriccion, isquemia y necrosis de grupos muscu-
lares. A ello puede unirse el efecto de la hipertermiaoel de
las convulsiones. La consecuencia mds grave, ademads del
dolor, la impotencia funcional y la incapacidad a largo
plazo, es la necrosis tubular aguda por la eliminacion
masiva de mioglobina por los rifiones.

5. Hepatotoxicidad por cocaina

Es éste un aspecto poco conocido aiin, pero con bastante
base experimental. Se ha descrito un caso de necrosis
hepatica mortal con marcada inflamacién periportal e
infiltracién grasa. La causa puede ser la accion toxica
directa de determinados metabolitos menores de la cocai-
na producidos a través de la via citocromo P-450.

Otro aspecto importante a considerar es el delos esta-
dos de sobredosis y abstinencia. Aunque ya he sefialado
que la sobredosis, como tal, no es totalmente aplicable al
caso de la cocaina, hay situaciones psiquidtricas graves
inducidas por dosis elevadas que se concretan en estados
de gran agitacion y delirio paranoide que pueden generar
conductas agresivas y que requieren aislamiento y seda-
cion.

El sindrome de abstinencia puede seguir incluso al
empleo esporadico, si consideramos que suele quedar un
estado residual de ansiedad y abatimiento de varias horas
de duracion tras el consumo de una tinica dosis.

En los consumidores cronicos, el sindrome de absti-
nencia, es intenso y prolongado. Tiene una primera fase,
denominada crash, que se prolonga durante varios dias
caracterizada por el deseo incontenible de consumir la
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droga, profunda astenia, somnolencia, hiperfagia y estado
depresivo que puede llevar al suicidio. Esto iiltimo, y el
ansia por la droga, hacen aconsejable que el paciente esté
ingresado. El tratamiento se basar4 en ansioliticos “a de-
manda” y en triciclicos. Se ha propuesto el uso de bromo-
criptina, ya que el empleo crénico produce una depresion
dopaminérgica (posible causa de la tolerancia), pero no
estd comprobada su eficacia.

Lasegundafase dura semanasomesesy se caracteriza
por labilidad emocional, estado depresivo-ansioso, fatiga-
bilidad, abulia, insomnio, y crisis de deseo intensisimo de
consumir la droga, facilitadas por los flashbacks, que son
percepciones sensoriales del sabor de la sustancia, por
ejemplo. En esta fase es fundamental el apoyo psicoldgico
y el tratamiento de fondo con triciclicos también puede ser
eficaz.

EMERGENCIAS

Complicaciones agudas del abuso de cocaina
1. Cardiopulmonares.
— Parada respiratoria.
— Arritmias cardiacas. Asistolia por fibrilacién ven-
tricular.
— Angor pectoris e infarto de miocardio (con corona-
rias normales).
—Neumotdrax, neumomediastino, neumopericardio.
2. Vasculares periféricas
— Infarto renal.
— Isquemia mesentérica.
— Rotura de la aorta ascendente.
3. Neuroldgicas
a) Vasculares
— Hemorragia subaracnoidea.
— Hemorragia intraparenquimatosa.
— Infarto isquémico.
b) Convulsiones
¢) Sindrome de hipertermia maligna
4. Rabdomiolisis aguda
5. Necrosis hepdtica

Tabla l.

Fenciclidina

Lafenciclidina, junto con su andlogola ketamina, me-
nos potente y que estd comercializado en Espania (Figura
2), es un anestésico inyectable que guarda muchos puntos
de contacto con los productos psicodélicos del tipo de la
LSDylamescalina. Porellosehaabandonadoen laclinica
humana, pero contimia usdndose como anestésico en vete-

Sus efectos s¢ resumen en una accién anestésica y se-
dante, junto con estimulo adrenérgico, cierto grado de esti-
mulo colinérgicoque produce hipersalivacién, alucinacio-
nes y amnesia. La accidn anestésica se denomina disocia-
tiva, el sujeto se siente disociado de si mismo y de su en-
torno.
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FENCICLIDINA

KETAMINA

Figura 2.

La fenciclidina (Phenciclidine, PCP) fue sintetizada
por Parke-Davis en 1957, y entrd inicialmente en el circui-
to de los psicodélicos en 1967, bajo el nombre de PeaCe-
Pill, en la ciudad de San Francisco. Unos afios mds tarde
reaparecio, ésta vez tras el apodo de Polvo de Angel (entre
otros muchos), y desde entonces ha alcanzado un extenso
uso en EE.UU., donde incluso puede ser 1a segunda droga
ilegal més usada, después de la marihuana, al menos entre
adolescentes. A Espafia no ha llegado, pero conviene
conocerla, porque es una droga altamente peligrosa y no
estamos libres de la amenaza.

Como droga de abuso, 1a PCP se usa por ingestion,
fumado o inyeccidn. Se buscan sus efectos euforizantes,
alucinégenos y analgésicos. Tales efectos comienzan alos
cinco minutos si se fuma, inhala o inyecta, y hasta una hora
si se toma por via oral, y duran de 4 a 6 horas.

Una dosis baja, de 1 a 5 mg., suele producir euforia y
atontamiento, unasituacion similar ala borracheraalcohd-
lica, con desinhibicidn y labilidad emocional. Una dosis
mas alta, entre S y 10 mg, suele producir un cuadro de con-
fusién y agitacion, con ataxia y disartria, fiebre, dismi-
nucidn de las sensibilidades, mioclonias y sentimientos de
despersonalizacién.

Con dosis incluso bajas se puede producir una reac-
cién psicdtica; las respuestas a los estimulos son inadecua-
das y hay una tendencia a la conducta violenta y autodes-
tructiva.

La sobredosis farmacoldgica se establece en 20 mg.
Por lo tanto el margen de seguridad es escaso. Se produce
un cuadro de coma prolongado, hipertermia, hipersaliva-
cién y convulsiones. Puede llegar a producirse la muerte
por depresién respiratoria. _

Tras laintoxicacién aguda queda un estado confusio-
nal y de amnesia que dura varios dias y durante el cual la
capacidad critica del sujeto est4 reducida, por lo que es
facil que reutilice la droga. El empleo reiterado genera
trastornos psiquidtricos graves de tipo paranoide o depre-
sivo.

Un sujeto intoxicado por fenciclidina debe quedar ais-
lado, tomando medidas para protegerle de si mismo y pro-
teger a los demds, ya que puede ser altamente peligroso y
hay que contar con varias personas parareducirlo. La seda-
cién con-benzodiacepinas es eficaz. Puede ser necesaria la
sujeccidn fisica. Las fenotiacinas estdn contraindicadas.
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No sirve de nada, y puede ser contraproducente, tratar de
tranquilizar al sujeto habldndole calmadamente. Hay que
vigilar con frecuencia las constantes vitales, ya que existe
riesgo de asfixia por la hipersalivacion.

La sobredosis de fenciclidina requiere tratamiento in-
tensivo en la unidad adecuada, controlando la hiperten-
sion, las convulsiones y la depresion respiratoria con las
medidas habituales. La eliminacién del toxico se acelera
acidificando la orina y administrando furosemida.

Drogas de “diseno”

Este nombre, que en realidad deberia ser “drogas de
disefiador”, ya que procede del inglés “designer”, sugiere
que son productos elaborados por habilidosos quimicos
que crean estructuras moleculares en sus laboratorios
ilegales, sabiendo exactamente qué efectos desean inducir
en la mente. En realidad no es asi. La mayoria de estos
productos son frutos colaterales de la investigacion de
laboratorios legales o representan pequefias modificacio-
nes de moléculas conocidas (y perseguidas) que mantie-
nen sus efectos psicoactivos pero no estan en la lista de
sustancias prohibidas.

Clasificacion y efectos

1. Anélogos de la mescalina: Son moléculas conlaes-
tructura bésica de la feniletilamina, que comparten con las
catecolaminas enddgenas y con la anfetamina. La mesca-
lina, un alcaloide del peyote, es el representante natural de
este grupo de sustancias. A partir de ella o de sustancias
similares se han elaborado las que actualmente se utilizan:
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3,4-metilendioximetanfetamina (MDMA), conocida por
éxtasis, suandlogo MDEA (3,4-metilendioxietanfetamina
o Eva), la 4-metil-2,5-dimetoxianfetamina y su derivado
DOB, lamis potente de las sustancias de este grupo. En la
Figura 3 se refleja la estructura quimica de las “sustancias
madre” y de algunos de sus derivados.

Todas estas sustancias, a dosis bajas que son las utili-
zadas habitualmente, tienen un efecto predominantemente
psicoestimulante sin producir demasiado efecto simpati-
comimético. A dosis elevadas esta accién simpatico-
mimética se exacerba, y algunas sustancias llegan a produ-
cir auténticas alucinaciones, aunque la mayoria se limitan
a distorsionar las percepciones. No todas las sustancias
tienen igual actividad ni ejercen exactamente los mismos
efectos.

La sobredosis se caracteriza por lo tanto por un cuadro
de hipertonia simpatica: ansiedad, nerviosismo, temblor,

" taquicardia, diaforesis, miosis, etc. En este contexto se

pueden inscribir complicaciones muy serias: convulsio-
nes, arritmias cardiacas, hipertermia, hemorragia cerebral
por la hipertensién y rabdomiolisis, entre oras.

El tratamiento de estas complicaciones es el habitual:
sujeccion fisica de los sujetos agitados, refrigeracion gra-
dual paralahipertermia, control de la hipertension con blo-
queantes o y B, neurolépticos en los casos en que pre-
domine el cuadro psicético-alucinatorio, etc.

2. Opioides sintéticos: Este grupo es menos impor-
tante. Destacan en ellos derivados del fentanilo, de poten-
cia muy superior a la morfina y que han originado bastan-
tes accidentes mortales, y sobre todo el MPTP, un derivado
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de la meperidina que tiene la peculiaridad de destruir
selectivamente la sustancianegray que ha servido de base
para crear un excelente modelo de parkinsonismo experi-
mental.

3. Andlogos de lafenciclidina: Efectos similares, pero
ideados para evadir la prohibicién que pesa sobre la droga
madre.

4. Andlogos de la metacualona: Es un sedante inicial-
mente legal pero que ya no lo es, por lo que ridpidamente
han surgidoderivados que generan un cuadro de desinhibi-
cion, seguido de letargia, y cuya sobredosis produce un
cuadro de coma con hiperactividad muscular.

Abuso de solventes e inhalantes

Lainhalacién de sustancias parainducir modificacio-
nes en el estado de 4nimo es una practica corriente desde
hace mas de un siglo. Primero fueron el éter, el cloroformo
y el 6xido nitroso. Actualmente son muchas sustancias de
usoindustrial o doméstico. Este hdbito suele ser practicado
en grupos, especialmente por adolescentes varones perte-
necientes a capas marginales de la sociedad, que suelen
dejar de inhalar al crecer y romperse el grupo aunque gene-
ralmente cambien a otras drogas. Algunos individuos per-
sisten en el habito en la edad adulta.

Las sustancias objeto de abuso comparten la propie-
dad de ser exteremadamente liposolublesy todas,salvouna,
de ser compuestos organicos. Su representante tipico es el
tolueno (Figura 4).

EMERGENCIAS

CH,

TOLUENO

Figura 4.

Las mads utilizadas son:

— Propelentes y refrigerantes (fluoro y clorofluoro-
carbonos)

— Disolventes (tolueno, xileno, clorocarbonos, gaso-
lina, acetona)

— Anestésicos (cloroformo, éter, 6xido nitroso)

— Nitritos organicos ( de amilo y de butilo)

Lainhalacién de estos productos produce una intoxi-
cacion aguda, similar a la borrachera alcohdlica y consis-
tente en un cuadro de hilaridad, euforia, hiperactividad
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motora y ataxia. Es muy frecuente la actividad masturba-
toria como parte del ritual colectivo. La intoxicacion cede
pronto, pero es buscada con frecuencia y se genera toleran-
cia, dejando una ligera resaca que puede interpretarse
como un sindrome de abstinencia. Por todo ello esta forma
de abuso reiine los caracteres de una auténtica adiccion.

Complicaciones agudas

El margen de seguridad esescaso y es facil que se pro-
duzcaunestado de estupor e incluso de coma que exige tra-
tamiento basado en la vigilancia y en mantener la permea-
bilidad de la via aérea. No hay antidotos especificos.

Una frecuente complicacion aguda son las arritmias
cardiacas que pueden llegar a ser graves e incluso morta-
les. Se deben al efecto sensibilizador del miocardio ante las
catecolaminas y a la mayor produccién de estas sustancias
por la hiperactividad.

La asfixia producida por la aspiracion del vémito o
por la introduccién de la cabeza en la bolsa usada durante
la inhalacidn es otra complicacion posible.

En conjunto, la importancia de estas complicaciones
noes desderiable. En Gran Bretaiia se han registrado cente-
nares de fallecimientos por su causa.

Complicaciones por abuso crénico

Lainhalacionrepetida produceenrojecimientoy exco-
riaciones alrededor de boca y nariz, y enrojecimiento
ocular. No son trastornos graves, pero si pueden poner
sobre la pista.

Las secuelas mds graves son las neuroldgicas. Se pro-
duce un dafio difuso, con afectacion preferente del cerebe-
lo, laregion prefrontal, las vias motoras y las sensoriales,
que da lugar a un cuadro de ataxia, trastornos del lenguaje,
deterioro intelectual y a veces brotes psicotico-alucinato-
rios, de mal prondstico aunque se abandone el habito.

Lasalteraciones musculares son masraras y consisten
enrabdomiolisis (necrosis musculares) regionales o gene-
ralizadas.

Algunos productos generan trastornos que les son es-
pecificos. Asi el tolueno, que es el mas utilizado, puede
produciruna gastritis o una lesion renal intersticial. La ga-
solina puede producir una neuropatia periférica, por su
contenido en n-hexano, o cuadros psicéticos por su conte-
nido en tetraetil de plomo. El cloruro de metileno, que
generamonodxidode carbono, unacarboxihemoglobinemia.
El tricloroetano, presente en los correctores tipograficos,
presenta un riesgo elevado de toxicidad para el miocardio.
El cloroformo puede lesionar gravemente el higado. Los
nitritos, muy utilizados en los ambientes gay por sus
pretendidos efectos afrodisiacos y porque relajan el esfin-
ter anal, producen cefalea, cuadros de hipotensién y, a
largo plazo, pueden facilitar el desarrollo de SIDA o de
algunas de sus complicaciones (extremo no comprobado).
Por ltimo, el 6xido nitroso, un anestésico que se utiliza
por inhalacion, especialmente por los dentistas norteame-
ricanos - y que no es sino el “gas hilarante”- se ha visto
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relacionado con un cuadro de anemia megaloblastica y
degeneracién combinada subaguda de la médula espinal
idéntico al de la anemia pemiciosa, ya que inactiva la
vitamina B12 circulante en el plasma.

Hemospasadorevistardpidamente aun problemamal
conocido. La marginalidad de la poblacién afectada, la
facildisponibilidad delas sustancias que se utilizan (loque
evita la comisién de delitos para obtenerlas), la breve
duracién de la intoxicacién y el hecho de que la mayor
parte de los adolescentes abandonen espontdneamente su
uso al cabo de unos afios (para pasar a otras drogas,
generalmente el alcohol o las ilegales), son causas proba-
blemente de este desconocimiento. Sinembargo lasconse-
cuencias organicas pueden ser graves, y el papel “iniciati-
co” que juegan éstas sustancias en el mundo de las drogas
de abuso obligan a considerarlas muy en serio.

Ponencia presentada en las I Jornadas Regionales de
Medicina de Urgencia en Don Benito (Badajoz).
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