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Este opiisculo estd dedicado

a las victimas de la drogadiccion.

Prélogo
Ac. Prof. Pedro Luis Barcia

Ellibro que el lector tiene en sus manos retine infre-
cuentes virtudes en su género pues cumple con las tres
“C” aconsejables: claro, conciso y correcto, y se instala
como un oportuno y valioso puente entre el campo de
la ciencia y la docencia, y la familia. Esta articulacién
necesaria es escasa en la bibliografia sobre el tema. De
alli lo acertado de la afirmacién de especialistas: “Es
dificil encontrar literatura cientifica y médica sobre el
tema, y ain mas dificil es entenderla”.!

Se trata de una obra de base cientifica sélida, de
exposicion disciplinada y de expresion meridiana y
comprensible. Por eso se lo lee con fluidez y provecho.

Hay una marcada brecha entre la informacién al
alcance del publico —sea en impresos o en la red-y la

seriedad cientifica; ello suma confusién por lo equivo-

1. Kuhn, Cynthia, Scott Swartzwelder y Wilkie Wilson. Colocados. Lo que
hay que saber sobre las drogas mds consumidas, desde el alcohol hasta el
éxtasis (2008). Buenos Aires, Editorial Sudamericana, 2011, p. 16.



co de los mensajes, lo simplista de ciertas afirmacio-
nes y lo arbitrarias de otras, tanto en favor como en
contra de las drogas.

El autor, el doctor Ramén Leiguarda, esta bien
plantado en el tema, casi simbdlicamente, con un pie
en la Academia Nacional de Medicina y otro en la Aca-
demia Nacional de Educacién. Es un destacado y re-
conocido neurélogo, pontonero entre los dos ambitos
dichos, la ciencia y la ensenanza, que ha aportado a
nuestra Casa en sus intervenciones las novedades de
las neurociencias, hoy espacio de conocimiento indis-
pensable en el campo educativo.

En oportunidad en que se realizé el primer se-
minario del OPRENAR (Observatorio de Prevencion
del Narcotrafico), en octubre de 2014, en el seno de la
mesa de “La prevencion educativa de adicciones”, el
Dr. Leiguarda expuso con didactica sencillez, y apo-
yado en placas que ilustraron su disertacién, los efec-
tos que en el cerebro producen las diferentes drogas
que se consumen. Tan efectiva fue su exposicién, que
en nuestra Academia de Educacién retomamos sus
consideraciones y le propusimos que ampliara lo que
entonces habia dicho de manera sintética en el simpo-

sio. Este libro nace de aquella solicitud.

En nombre de la Academia, de los docentes, de los
padres, le agradecemos al autor el haberse aplicado a

satisfacer nuestra solicitud para beneficio de tantos.

O-TFD/"Q ——

Pror. PEpro Luis Barcia
Presidente
Academia Nacional de Educacion



Presentacion

El origen de este trabajo radica en uno de los activos
didlogos habituales sobre temas de vigencia nacional,
que se dan en el seno de los plenos de la Academia Na-
cional de Educacion. En uno de estos vivos intercam-
bios de opiniones, en que se consideraban las muiltiples
proyecciones del flagelo de la drogadiccion y su avance
creciente en nuestro pais, se nOS propuso que expusiéra-
mos por escrito una mirada explicita sobre las drogas y
la caracterizacion de los efectos en los adictos, en un do-
cumento cuya lectura fuera de ubicacion vy orientacion
para padres, docentes y piiblico general. Los colegas
insistieron en la oportunidad y necesidad de un aporte
de esta naturaleza. En cumplimiento de esta solicitud,
adelanto esta contribucion que tiene por objetivo una
razén de servicio asistencial.

En nuestra exposicion hemos tenido en cuenta dos
criterios: que el aporte sea sintético, fdacilmente legible,
evitando disquisiciones ampliatorias que puedan hacer

perder el eje de cada cuestion. Y, en segundo lugar, cum-
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plir con lo que se ha dado en llamar “lenguaje llano”,
movimiento nacido en América del Norte y expandido
hoy a Europa y avanzante en Latinoamérica. Su postu-
lado es que el profesional, cuando se dirige al hombre de
a pie, al del comiin (el abogado a su cliente, el médico a
su paciente), debe usar una manera expresiva, clara y
comprensible, descartando o explicitando todo término
jergal propio de la especificidad de la ciencia especiali-
zada. Por eso hemos cuidado de que todo tecnicismo
—-necesario para designar una realidad precisa— tenga su
allanamiento inmediato.

Esperamos haber cumplido con ambos intentos y
que este opiisculo sea de utilidad para esclarecer los des-
graciados efectos del consumo indebido de sustancias.

Queremos agradecer a los miembros de niimero de las
Academias Nacionales de Educacion y Medicina, y muwy
especialmente a sus presidentes, profesores Pedro Luis
Barcia y Manuel L. Marti, respectivamente, por habernos
estimulado y guiado en la realizacion de este optisculo.
Asimismo, agradecemos a Swiss Medical por su muy ge-
neroso apoyo para la edicion vy distribucion gratuita de
esta edicion, y a Editorial El Ateneo por su consabida ca-

lidad editorial y su inestimable colaboracion.

Pror. DR. RAMON LEIGUARDA
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Complicaciones neurolégicas
y psiquiatricas del abuso de drogas

Introducciéon

La Asociacion Médica Americana ha definido la
adicciéon como “un trastorno crénico caracterizado por
el uso compulsivo de sustancias que causan dario fisico,
psicolégico y social a los adictos, quienes, a pesar del
dafio, contintian consumiéndolas”. Esta declaracion
enfatiza que la adiccién es un sindrome psicolégico y
conductual con cuatro caracteristicas fundamentales,
a saber: 1) pérdida de control sobre el uso de drogas; 2)
compulsién a buscar e ingerir drogas; 3) persistencia
en el consumo de drogas a pesar del dafio; y 4) estado
emocional negativo (sindrome de abstinencia motiva-
cional)? cuando no hay acceso a la droga. El sindrome
se caracteriza por una predisposicion genética, que in-
teractiia complejamente con factores psicosociales y la

posibilidad de acceso a las drogas.

2. “Sindrome de abstinencia”: conjunto de sintomas y signos de malestar
de caréacter fisico/psiquico que aparecen cuando se interrumpe o dismi-
nuye de forma importante la administracién de una sustancia a la que la
persona habia desarrollado dependencia.
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El abuso recreacional de las drogas puede asociar-
se con multiples trastornos neurolégicos y psiquiatri-
cos; algunos son facilmente identificados, pero otros
pueden ser de dificil diagnéstico.

Desafortunadamente, en muchos casos la historia
de abuso de drogas no es evidente para quienes convi-
ven con la persona afectada, mientras que en otros es
deliberadamente ocultado. Méas atn, la proliferacién
de nuevas drogas sintéticas o de “diseno” anticipa la
aparicién de manifestaciones neurolégicas y psiquia-
tricas probablemente inusuales dado que la toxicidad
de muchos compuestos nuevos no ha sido debida-
mente caracterizada atn y es dificil de predecir.

La neurobiologia de la adiccién esta consagrada
a la interaccién dinamica entre las drogas adictivas
y el cerebro, que abarca desde la intoxicacién a la
neuroadaptacion crénica, tal como la insaciabilidad,
la tolerancia® y dependencia fisica y psiquica de la

droga.*

3. Tolerancia: se desarrolla cuando una persona consume una droga en
forma continua y su organismo se habitia a ella de manera que es nece-
sario aumentar la dosis progresivamente para obtener los mismos efectos.

4. Dependencia fisica es el estado de adaptacion del organismo que nece-
sita una droga para funcionar normalmente mientras que la dependencia
psicolégica es el estado de adaptaciéon que impulsa a la persona a consu-
mir una nueva dosis para experimentar los efectos de placer y/o evitar el
malestar derivado de la privacién.
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La adiccién es primariamente una enfermedad
cerebral, y una mejor comprensién de los mecanis-
mos de accién de las distintas drogas permitira descu-
brir nuevos y mas efectivos tratamientos. Hay una ne-
cesidad urgente de desarrollar medicaciones capaces
de reducir el deseo por las drogas adictivas y las re-
caidas, con lo que se lograria revertir las alteraciones
cerebrales asociadas al abuso crénico de sustancias.

La investigacion en adicciones ha permitido tam-
bién una mejor comprensién de los “centros de re-
compensa cerebral” que dominan nuestras vidas y han
evolucionado durante millones de afios. Estos centros
conforman un circuito que estd comprometido en los
estados naturales de recompensa, como también en
la recompensa a las drogas. Un nucleo situado en el
centro del cerebro y llamado ntcleo accumbens es
considerado el “sitio de recompensa universal”. Este
nucleo tiene conexiones reciprocas con otras estruc-
turas y circuitos tales como el hipotdlamo, compro-
metido en las funciones consumatorias (por ejemplo,
beber, comer), el hipocampo y la amigdala, que proce-
san la memoria que el adicto tiene de la recompensa,
el circuito palido-talamo-cortical, que es el circuito
motivacional primario, y otra estructura llamada teg-

mento ventral, donde se originan las proyecciones de
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Figura 1. Representacién esquematica de los circuitos consti-
tuidos por las estructuras cerebrales involucradas en los me-
canismos de recompensa.

una sustancia transmisora (dopamina) que procesa
los estados naturales de estimulacion (Figura 1).

Sin embargo, hay evidencias que indican que el al-
cohol y los opiaceos actiian independientemente del me-
canismo de recompensa mediado por la dopamina, es
decir, que activarian mecanismos cerebrales distintos.
Las drogas estimulantes producen efectos tales como
aumento del estado de alerta, de la atencién, de la acti-

vacion psicomotora y del sistema nervioso auténomo,’

5. El sistema nervioso auténomo inerva e influencia virtualmente todos los
6rganos del cuerpo y regula funciones no conscientes; entre otras, el pulso, la
presion arterial, la respiracion, las pupilas, la salivacion y lagrimacion,
la temperatura corporal, la transpiracion, la motilidad gastrointestinal, la
miccién y la funcién sexual.
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incitacion a la interaccién con el medio e intensificacion
del deseo por la droga, los cuales son atractivos como
objetivos de supervivencia. Los efectos de los opidceos
por otro lado, debido a que producen euforia, trastor-
nos del comportamiento, relajaciéon y saciedad, podrian
actuar en sistemas comprometidos con la recompensa
consumativa. Ademas de la dopamina hay otros neuro-
transmisores, tales como el glutamato (excitatorio), aci-
do gamaaminobutirico (inhibitorio) y varios opioides
endogenos con propiedades algunos excitatorias y otras
inhibitorias. Por lo tanto, las investigaciones actuales es-
tan focalizadas hacia agentes terapéuticos que en forma
directa o indirecta afecten las vias neuronales asociada
a los neurotransmisores descriptos, debido a que todos
ellos estan intimamente involucrados en los efectos agu-
dos y crénicos de las sustancias adictivas.

Las sustancias psicoactivas se pueden clasificar

en 4 grupos, a saber:

I) Cannabinoides tales como la marihuana y el
hachfis;

II) Psicolépticos (depresores) tales como los deriva-
dos naturales y sintéticos del opio (morfina, he-
roina), hipnéticos y ansioliticos, neurolépticos,

anestésicos, alcohol y solventes;
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III) Psicoanalépticos (estimulantes) que incluyen la
anfetamina, metanfetamina y derivados, asi como
también la cocaina y el paco;

IV) Psicodislépticos o psicodélicos (alucin6genos)
tales como la mescalina y el LSD (dietilamina del

acido lisérgico).

Sustancias psicoactivas

I) Cannabinoides

La marihuana es una de las drogas psicoactivas
mas ampliamente utilizadas para el abuso recreativo
y se ha demostrado que también es una droga adic-
tiva. La droga puede ser fumada o ingerida por via
oral; los efectos por via inhalatoria son mas rapidos
y potentes. Es el paso previo a la adiccién a otras
drogas mayores. Los efectos agudos se deben a que
estimula estructuras especificas (receptores canna-
binoides) que estan ampliamente distribuidos en la
corteza cerebral, el hipocampo y los nticleos basales
(estriado). También estimulan la liberacién de dopa-
mina en el ndcleo universal de recompensa (ntcleo

accumbens).
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Las manifestaciones clinicas inducidas por la ma-
rihuana son euforia, sensacién de bienestar, desinhi-
biciéon del comportamiento, trastornos de atencion,
concentracién y memoria, asi como alteracién del
sentido del tiempo, disminucién de la discriminacién
auditiva y distorsion visual (mayor agudeza visual).

La intoxicaciéon aguda produce aumento en la
presion arterial y taquicardia, aumento de la tempe-
ratura y la transpiracion, incoordinacion y lentitud en
los movimientos, alucinaciones y paranoia; por ejem-
plo, ideas persecutorias. La suspension de la droga y
la abstinencia causan ansiedad, irritabilidad, depre-
sién, insomnio y falta de apetito.

La marihuana contiene méas de sesenta compuestos
activos llamados cannabinoides. Los mas usados son el
tetrahidrocannabinol, el extracto de cannabis oral y un
spray de nabiximol. Han sido usados terapéuticamen-
te en la espasticidad (aumento del tono muscular), en
dolor y en disfunciones urinarias en la esclerosis muil-
tiple. Sin embargo, son inefectivos en las enfermeda-
des caracterizadas por movimientos anormales (por

ejemplo, enfermedad de Parkinson, corea).® La mari-

6. Corea: del griego “baile”, movimientos involuntarios de tipo danzante,
irregulares y asimétricos que afectan cualquier musculo, preferentemente
de la cara, el cuello y los miembros.
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huana causa efectos adversos psicopatolégicos en baja
proporcion (1% de los casos), pero en general son seve-
ros. El riesgo es mayor en los pacientes con esclerosis
multiple, ya que puede causar un aumento del deterio-
ro cognitivo y mayor posibilidad de suicidio. También
ha sido utilizada en el tratamiento del glaucoma vy, por
sus efectos antieméticos, en casos de nduseas y vémitos
incoercibles. Sin embargo, el uso de la marihuana con

fines medicacionales ha sido actualmente abandonado.

IT) Psicolépticos (depresores)

Opidceos

El opio se obtiene de la ciapsula de la adormidera
o amapola (Papaver somniferum), planta originaria de
Asia, principalmente de China y la India. El opio con-
tiene diferentes sustancias (alcaloides), siendo la mas
importante la morfina (palabra derivada de Morfeo,
dios griego del sueno), tanto por sus propiedades tera-
péuticas como toxicas. A su vez, se han obtenido deri-
vados como la heroina, muy adictiva y 3 a 5 veces mas
potente que la morfina, ampliamente difundida entre

los adictos, principalmente en los Estados Unidos.
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Originalmente estas drogas se denominaban narcéti-
cos, término derivado de la palabra griega que significa
“adormecimiento, letargo”. Los opiaceos acttian sobre
los receptores correspondientes ampliamente distri-
buidos en el cerebro. A diferencia del opio, que es séli-
do y gomoso, la morfina es un polvo cristalino blanco,
que puede ser inyectado directamente en la sangre.

La heroina es la mas popular de las drogas calle-
jeras y tiene una duracién de accién mas breve que
la morfina; puede fumarse, aspirarse por nariz o in-
yectarse por via subcuténea (“adormidera cutanea”) o
endovenosa. Cuando la heroina se inyecta por via en-
dovenosa, produce en escasos segundos una rubora-
cién caliente en la piel, junto a una potente sensacién
en la regién inferior del abdomen, descripta como in-
tensamente agradable, mayor que el orgasmo.

Los efectos farmacolégicos de la heroina resul-
tan principalmente de sus acciones en los sistemas
nervioso y gastrointestinal. A través de sus efec-
tos en el cerebro, la heroina alivia el dolor, suprime
la tos, deprime la respiraciéon y obnubila la mente.
Ademas, interfiere con la motilidad intestinal, cau-
sando constipacién.

Las manifestaciones clinicas méas caracteristicas

de la intoxicacién por heroina son las pupilas punti-
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formes (miéticas), la depresion respiratoria y el coma.
Estos efectos pueden ser revertidos rapidamente por el
naloxone, siempre considerando que esta medicacién
acttia durante un breve tiempo, aproximadamente 40
minutos, por lo cual se requieren dosis repetidas, ya
que la mayoria de los narcéticos tiene una duracién
de accién mas prolongada.

Las complicaciones neurolégicas causadas por
la heroina pueden dividirse en infecciosas y no in-
fecciosas. La mayoria de las no infecciosas son se-
cundarias a anoxia/hipoxia (disminucién de la oxi-
genacion) cerebral y a hipotensién producidas por
sobredosis de heroina (Figura 2a). Estas complica-
ciones incluyen encefalopatia (dafio cerebral difuso)
postanoxia, infartos cerebrales (Figura 2b), parkin-
sonismo unilateral, movimientos anormales a veces
intensos (balisticos),” sordera bilateral, lesiones de la
médula espinal cervical y toracica severas y totales
(mielitis aguda) con cuadriplejia o paraplejia. Tam-
bién ha sido descripta la encefalopatia inducida por
anoxia de aparicién retrasada, es decir, dias después
del episodio de anoxia, y puede asociarse también a
dano del tronco cerebral. Las complicaciones neuro-

7. Balismo: movimientos involuntarios amplios y bruscos de la parte
proximal de uno o mas miembros.
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l6gicas de origen infeccioso observadas en los adictos
a la heroina surgen del uso de agujas contaminadas
e incluyen meningitis, encefalitis y abscesos cerebra-
les (Figura 3). Los accidentes cerebrovasculares, ya
sea infartos o hemorragias, pueden deberse a embo-

lia cerebral secundaria a infeccién de las valvulas del

Figura 2 a. Lesiones cerebrales secundarias a hipotensién
severa como puede observarse en la sobredosis de heroina.
Figura 2b. Infartos cerebrales.
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Figura 3. Absceso cerebral en paciente adicto a la heroina.

corazon (endocarditis), a vasculitis (inflamacién de la
pared arterial) y a la ruptura de aneurismas conse-
cuencia de infeccién de la pared de las arterias (aneu-
rismas micéticos). El uso intravenoso de la droga es
también un vector importante para la transmisién del
sindrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA).
En los sujetos adictos a la heroina también se
ha observado dafio del sistema nervioso periférico.
Usualmente es atribuido a compresion directa del
nervio durante periodos de estupor, tal cual sucede
en el alcoholismo, o a dafio directo por inyecciones.

Sin embargo, el compromiso de los plexos braquial y
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lumbosacro con la consiguiente paralisis y anestesia
de parte de un brazo o una pierna puede suceder oca-
sionalmente debido quizas a infeccion local o proceso
autoinmune.

La adiccién por abuso de heroina es otra de las
complicaciones neurolégicas mayores. Esta caracte-
rizada por el deseo compulsivo por la droga, toleran-
cia y dependencia fisica. Estos dltimos son evidentes
cuando aparecen sintomas de abstinencia al discon-
tinuar la droga. Hallazgos recientes indican que la
clonidina, una droga usada para el tratamiento de
la hipertensién arterial, es efectiva para controlar los
sintomas de la abstinencia a los opidceos. Asimismo,
el uso de opiaceos orales de larga duracién, como me-
tadona y naltrexona, es cada vez mas aceptado como
tratamiento de detoxificacién gradual en los adictos.
La detoxificacién por si sola es un tratamiento gene-
ralmente insuficiente y debe realizarse asociado a la
rehabilitacion.

Aun después del tratamiento de detoxificacién
y rehabilitacién, la mayoria de los adictos tienden
a recaer. El mantenimiento con metadona, es de-
cir, el cambio de la heroina intravenosa a una dro-
ga oral de larga duracién, posibilita mayor eficacia

terapéutica con la consiguiente reduccién del uso
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de heroina y menor incidencia de infeccién por el
virus del SIDA, de hepatitis viral y endocarditis bac-
teriana. Cuando se combina con tratamiento psico-
social, una dosis adecuada de metadona permite es-
tabilizar a la mayoria de los sujetos refractarios al
tratamiento. Otras dos drogas han sido aprobadas
por la Food and Drug Administration de los Esta-
dos Unidos desde 1993, a saber: la levoalfaacetilme-
tadol (LAAM) y la buprenorfina. Esta tltima tam-
bién atentia los efectos subjetivos de la heroina. La
disponibilidad de metadona, LAAM y buprenorfina
permiten al médico disponer de varias opciones
para tratar a estos dificiles pacientes.

Otra estrategia para la dependencia a los opia-
ceos es el uso de naltrexona para bloquear la euforia
producida por la heroina. Debido a que el bloqueo de
los receptores opiaceos puede producir un sindrome
de abstinencia agudo en los sujetos dependientes, la
naltrexona no debe usarse antes de completada
la detoxificacién. Poblaciones especiales que pueden
beneficiarse con la naltrexona son los profesionales
sujetos a exposicion regular a la droga en su lugar de
trabajo y los delincuentes designados al tratamiento.
Una forma de depésito de larga duraciéon de la nal-

trexona que posee actividad efectiva en sangre duran-
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te 30 a 60 dias est4 actualmente en ensayo. Tal avance
terapéutico mejoraria la adherencia a la medicaciéon y
reduciria las recaidas impulsivas.

La desomorfina o krokodril es infrecuentemente
usada. Es un derivado de la morfina mucho mas potente
y de facil elaboracion. La droga produce gangrena, flebi-
tis, osteomielitis por accién destructiva sobre las venas.
Esencialmente es usada porque es muy econémica. El
efecto de la droga es breve. En la Figura 4 se observa la
oclusién de un seno venoso tal como puede observarse

como complicacién del abuso de desomorfina.

Figura 4. Oclusién de un seno venoso con el consiguiente
dafio cerebral (ay b).
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Sedantes hipndticos, antidepresivos, antipsicoticos y

anestésicos

Los sedantes hipnéticos, en particular las benzo-
diazepinas, son usualmente prescriptas para el trata-
miento de la ansiedad, insomnio, tensién muscular y
convulsiones. Al igual que el alcohol, las benzodiaze-
pinas y los barbittricos producen un estado similar y
caracteristico de disminucién de la ansiedad, desin-
hibicién, euforia, sedacién e hipnosis. Es importan-
te siempre sospechar la dependencia de los sedantes
hipnéticos debido a que frecuentemente el paciente lo
oculta y por lo tanto el tratamiento se retrasa. La de-
toxificacién puede lograrse indicando un esquema de
dosis decrecientes de fenobarbital para los barbituari-
cos o de benzodiazepinas de efecto prolongado como
el clordiazep6xido para las benzodiazepinas, por lo
cual la detoxificacién puede tener una duracién de va-
rias semanas. Los sedantes no deben ser prescriptos a
pacientes alcohélicos debido a su potencial adictivo,
similitud en los efectos cerebrales y capacidad para
reinstalar la ingestién de alcohol.

La intoxicacién aguda por antidepresivos en gene-
ral produce somnolencia, delirio, agitacién, insomnio,

dilatacién pupilar, temblor, convulsiones y coma aso-
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ciados a erupcidén cutanea, taquicardia, arritmias car-
diacas, hipotension, retencién urinaria y constipacion.

Las fenotiazidas (antipsicéticos) producen tam-
bién somnolencia, estupor, coma y convulsiones con
o sin crisis oculégicas (por ejemplo, los ojos se des-
vian generalmente hacia afuera y arriba) y, con el uso
prolongado, parkinsonismo, discinesia tardia (movi-
mientos anormales generalmente orofaciales y lin-
guales, aunque pueden desarrollarse muchos otros)
y sindrome neuroléptico maligno, que se caracteriza
por hipertermia, rigidez muscular, alteraciones de la
presién y el pulso, trastornos de conciencia, coma y
muerte si el tratamiento no es instaurado rapidamente.

Por tultimo, la intoxicacién aguda con litio puede
causar confusién, mutismo, coma, temblor y convul-
siones.

La fenilciclidina (PCP) es conocida en la calle
como “polvo del angel” o la “pildora de la paz”. La
droga fue sintetizada en la década de 1950 inicial-
mente como un anestésico para cirugia, pero fue ra-
pidamente discontinuado debido a que los pacientes
referian trastornos mentales. Al igual que la ketami-
na, la PCP es caracterizada como un “anestésico di-
sociativo” porque los individuos que la consumen se

sienten alejados del medio ambiente. La PCP puede
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ser ingerida, inhalada a través de la nariz o fumada.
La ruta preferida es la inhalatoria debido a que permi-
te controlar sus efectos.

El mecanismo de accién de la droga es tnico y
complejo; produce efectos combinados estimulantes,
depresores, anestésicos y alucinégenos. Los efectos
farmacolégicos incluyen disminucién de la sensacién
al dolor, hipertensioén arterial, taquicardia, transpira-
cién y alteracién de la percepcion. En dosis mayores
causan una oscilacién ritmica de ida y vuelta de los
ojos (nistagmo) que puede ser horizontal o vertical,
trastornos de la coordinaciéon de los movimientos
(ataxia), dificultad para hablar (disartria) y un esta-
do confusional agudo que puede progresar al estupor
y coma. La combinacién de hipertensién arterial y
nistagmo en un individuo con un cambio brusco del
comportamiento induce al médico a pensar en posi-
ble intoxicacién por PCP. Algunos pacientes intoxi-
cados con PCP estan con los ojos abiertos, pero no
responden a las 6rdenes del médico, de forma tal que
parecen estar en mutismo o cataténicos.

Otras complicaciones neurolégicas incluyen con-
vulsiones, movimientos anormales y rigidez gene-
ralizada, asi como sensaciéon de adormecimiento de

brazos y/o piernas. La combinacién de anestesia y
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cambios mentales puede ser responsable de los casos
de automutilacion, algunos de los cuales pueden ser
severos. Los trastornos del comportamiento consis-
ten en episodios de hostilidad y violencia. Los efectos
toxicos de la PCP pueden durar hasta 3 dias y en ge-
neral son tratados con hidratacién y diuréticos vy, si
no hay contraindicacién, usando medicamentos que
inducen a que la orina sea mas acida. Para control del
comportamiento psicético se usa haloperidol, y para
las convulsiones, el diazepam (Valium) es la droga de
eleccion.

El abuso crénico de PCP puede inducir complica-
ciones neurolégicas de larga duracién. Han sido des-
criptos trastornos de memoria y lenguaje y estados
confusionales de aparicién abrupta semanas o meses
luego de la ingestién de PCP. Estas alteraciones men-
tales pueden simular un comportamiento esquizofré-
nico, posiblemente en individuos predispuestos.

Los analogos del fentanilo son varios y mucho
mas potentes que la morfina; frecuentemente produ-
cen la muerte por sobredosis.

La meperidina (MPTP) es el producto secun-
dario de un narcético sintético similar al demerol
(analgésico) descripto en 1947 y nunca controlado

por el gobierno de los Estados Unidos, que comen-
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z6 a ser sintetizado y vendido en el mercado ilici-
to de California como una heroina sintética. Esta
droga produce en forma aguda alucinaciones, sa-
cudidas musculares (mioclonias), visiéon borrosa,
temblor generalizado y sensacién quemante en el
sitio de la inyeccién. Sin embargo, los efectos gra-
ves y croénicos aparecen después de dias o semanas
del abuso de la droga y son el resultado del dano
selectivos de las células de la sustancia negra del
tronco cerebral, las cuales producen normalmente
dopamina. La disminucién de la dopamina produce
un parkinsonismo grave caracterizado por rigidez
y lentitud del movimiento (bradicinesia) y temblor
entre otras manifestaciones. El cuadro mejora con
el tratamiento usado en la enfermedad de Parkin-
son (L-Dopa y agonistas dopaminérgicos), aunque
lentamente aparecen efectos secundarios de la me-

dicacion.

Alcohol (etanol)
Cassio, en Otelo (acto 11, escena iii) exclama: “Oh

Sefior, los hombres ponen un enemigo en sus bocas

que les roba los cerebros”. William Shakespeare no
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fue el primero en reconocer las complicaciones neu-
rolégicas del alcohol, ya que muy tempranamente Hi-
pocrates habia escrito al respecto.

El término “alcoholismo” en su sentido mas amplio
se refiere no solo a la dependencia fisica y/o psiquica
del etanol, sino también a las personas que desarro-
llan trastornos cuando beben, aunque son abstinentes
la mayoria del tiempo. En los Estados Unidos, el 7%
de los adultos y el 19% de los adolescentes se adaptan
a esta descripcién y los fallecimientos relacionados
con el alcohol exceden los 100.000 por afio.

El etanol es un depresor cerebral; la hiperactivi-
dad desarrollada al comienzo de la intoxicacién es
el resultado de desinhibicién fisiol6gica. Euforia o
disforia, disminucién de la concentracién y trastor-
nos del juicio son evidentes usualmente con concen-
tracion de etanol en sangre (CES) de 50 a 150 mg/dl.
CES de 150 a 250 mg/dl produce incoordinacién y
somnolencia y CES por encima de 400 mg/dl puede
causar coma y paralisis respiratoria. Sin embargo, las
correlaciones descriptas varian con la tolerancia indi-
vidual.

Al igual que con cualquier otra droga sedante, el
tratamiento de la sobredosis de etanol requiere inter-

nacién en terapia intensiva y asistencia respiratoria.
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Es necesario considerar el tratamiento de las com-
plicaciones asociadas, como por ejemplo la hipoten-
sioén arterial y la hipotermia. Los pacientes excitados
y/o violentos no deben recibir sedantes debido a que
pueden inducir depresion respiratoria y trastornos de
conciencia. Cuando la CES estd por encima de 600
mg/dl puede requerirse dialisis. El etanol es frecuen-
temente ingerido junto a otras drogas tanto legales
como ilicitas.

En cuanto a la dependencia del etanol y las ma-
nifestaciones de abstinencia, la “resaca” caracteri-
zada por cefalea, nauseas, transpiracién e irritabi-
lidad afecta a cualquier persona luego de un bre-
ve periodo de la ingestion excesiva de etanol. Por
el contrario, los sintomas precoces de abstinencia
aparecen usualmente dentro de los primeros 2 dias
e incluyen una combinacién de temblor, alucinacio-
nes y convulsiones. Luego se desarrolla el sindrome
de delirium tremens. El temblor es la manifestacién
mas frecuente de este sindrome, puede ser persis-
tente e intenso y se acompafa de insomnio, agita-
cion, congestion facial y conjuntival, transpiracion,
nauseas y taquicardia. Aproximadamente el 25% de
los pacientes desarrollan trastornos perceptuales ta-

les como pesadillas, ilusiones (distorsiéon de la rea-
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lidad) y alucinaciones principalmente visuales (por
ejemplo, imagenes de insectos, animales o personas)
aunque también pueden ser auditivas (con conteni-
do persecutorios o amenazantes). Los pacientes es-
tan agitados, inatentos y con inestabilidad del pulso,
la presién y la respiracién. La mortalidad alcanza el
15%. El diazepam y el lorazepam son las drogas mas
utilizadas junto con vitamina B1 y multivitaminas
ademads de magnesio, potasio y calcio. El lorazepam
es administrado para el tratamiento de las convul-
siones relacionadas con el etanol. El delirium tre-
mens es una emergencia médica y el paciente debe
ser tratado en una unidad de cuidados intensivo de-
bido a que las manifestaciones no revierten rapida-
mente y pueden aparecer multiples complicaciones.

El etanol puede precipitar convulsiones en cual-
quier paciente epiléptico. Mas aun, cualquier persona
alcohdlica puede desarrollar convulsiones relaciona-
das con el alcohol, aun no padeciendo epilepsia. La
ingestion baja de alcohol (50 g) aumenta el riesgo de
convulsiones, que pueden ser aisladas o repetirse y
acompanarse también de temblor y alucinaciones. El
paciente que ha tenido convulsiones relacionadas con
el alcohol puede padecerlas cuando sufre un trauma-

tismo de craneo o hipoglucemia.
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Trastornos nutricionales asociados

al alcoholismo

Los pacientes alcohélicos pueden tener diversos
trastornos neurolégicos resultado de deficiencia de
tiamina (vitamina B1) y otras vitaminas.

Sindrome de Wernicke-Korsakoff: consiste en tras-
tornos mentales (por ejemplo, inatencién, indiferen-
cia, letargo, amnesia), defecto en los movimientos
oculares que pueden ser severos (por ejemplo, para-
lisis completa de la mirada) e incoordinacién (ata-
xia) de la marcha y estacién de pie. Es importante
considerar que los sintomas mentales pueden apa-
recer aisladamente. Ademas, los pacientes pueden
tener dafio de los nervios periféricos (neuropatia),
taquicardia, hipotensién arterial y colapso circula-
torio luego del ejercicio. El diagnéstico se basa en la
historia y el examen clinico. La prueba del laborato-
rio mas especifica es la determinacién en sangre de
la transketolasa, una enzima que requiere tiamina,
es decir, vitamina B1.

El sindrome de Korsakoff se caracteriza por am-
nesia tanto de hechos recientes como pasados acom-
pafiados de confabulacion y falta de reconocimiento

de la enfermedad.
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El sindrome de Wernicke-Korsakoff es fatal si no
se trata adecuadamente y la mortalidad puede llegar
al 10% aun en los pacientes tratados. El tratamiento
consiste en tiamina y multivitaminas (50-100 mg/dia)
ademas de los cuidados generales. Los trastornos ocu-
lares y los sintomas mentales se recuperan completa-
mente aunque puede persistir una leve amnesia. Los
trastornos de la marcha también mejoran aunque en
general en forma incompleta.

Degeneracion cerebelosa alcohdlica: es consecuen-
cia de la degeneracién de la regién anterior y medial
del cerebelo y puede presentarse en pacientes con
sindrome de Wernicke, aunque con mayor frecuen-
cia aparece en forma aislada. La incoordinacién en
la marcha (ataxia de marcha) es la forma de presen-
tacion tipica, desarrollandose en semanas o meses.
El tratamiento precoz con suplementos nutricionales
puede mejorar el cuadro aunque, en general, la mejo-
ria es parcial.

Polineuropatia alcohdlica: el compromiso de los ner-
vios periféricos en el alcoholismo comienza en los
pies con hormigueos y a veces con quemazén y do-
lor lancinante; se pierde la sensibilidad y se desarro-
lla debilidad muscular que afecta las piernas y luego

los brazos. Hay trastornos autonémicos, tales como
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incontinencia urinaria y fecal, hipotensién arterial,
hipotermia, trastornos de la transpiracién y arritmias
cardiacas.

Los pacientes alcohdlicos comtnmente tienen
paralisis por presion de los nervios radial y peroneo.
Cuando un paciente alcohélico descansa o duerme y
comprime la parte interna del brazo contra el respal-
do de una silla, puede desarrollarse paralisis parcial
de la mano como consecuencia del dafio por compre-
sién del nervio radial. Asimismo, la caida o paralisis
del pie sucede cuando se comprime el nervio peroneo
en la cara interna de la rodilla. La recuperacién en
general es adecuada.

Ambliopia alcohdlica: consiste en la pérdida pro-
gresiva de la visién durante dias o semanas, aunque
no evoluciona hasta la ceguera total. El suplemento
nutricional mejora el trastorno, pero es probable que
la toxicidad directa del etanol y de componentes del
tabaco, si el individuo ademas es fumador, tenga un
papel en el desarrollo del trastorno visual.

Pelagra: la deficiencia de acido nicotinico (niaci-
na) o de su precursor (triptéfano) produce deterioro
cognitivo progresivo (demencia) acomparniado de de-
lirio, alucinaciones y manifestaciones persecutorias.

Los sintomas tempranos tales como irritabilidad,
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trastornos del estado de animo, fatiga, insomnio y
dificultad para concentrarse, son inespecificos y pue-
den retrasar el diagnéstico. Luego aparece amnesia
y desorientacién temporoespacial asociadas a debi-
lidad predominantemente en miembros inferiores
y frecuentemente también a temblor, rigidez, sorde-
ra y trastornos visuales (neuritis 6ptica). La pelagra
responde a la administraciéon de niacina, aunque los
sintomas cerebrales pueden no ser completamente re-

versibles.

Complicaciones neurolégicas no nutricionales del

alcoholismo

Los pacientes con enfermedad alcohdlica crénica
del higado (cirrosis) pueden tener trastornos menta-
les, sacudidas musculares (mioclonias) y sintomas y
signos de disfuncién medular tales como debilidad
y disminucién de la sensibilidad, predominantemen-
te en miembros inferiores, y dificultad para controlar
los esfinteres.

En la degeneracion hepatocerebral adquirida cré-
nica hay episodios repetidos de coma que conducen

a un cuadro de demencia, incoordinacién (ataxia),
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temblor y otros movimientos involuntarios (por ejem-
plo, corea) y rigidez.

Cuando una persona alcohdlica no se alimenta
adecuadamente puede tener episodios de hipogluce-
mia (disminucién del aziicar en sangre) con trastor-
nos del comportamiento, convulsiones y coma. Los
sintomas pueden aparecer durante la ingestién exce-
siva de alcohol y por lo tanto confundirse con una in-
toxicacion aguda.

Asimismo, la falta de alimentacién durante la in-
gestién excesiva puede causar la llamada cetoacidosis
alcohdlica con vémitos, deshidratacién, confusion y
obnubilacién. El tratamiento consiste en la infusion
de glucosa y tiamina (vitamina B1) ademas de la co-
rrecciéon de las anormalidades electroliticas, particu-
larmente de sodio y potasio y de la deshidratacion.

Las personas alcohdlicas estan predispuestas a te-
ner infecciones incluso del sistema nervioso central,
deben ser siempre sospechadas cuando aparecen sin-
tomas compatibles con tal complicacion.

Asimismo, el paciente alcohdlico sufre traumatis-
mos con frecuencia y cuando coexiste con un trastorno
en la coagulacién puede tener hemorragias intracra-
neales o espinales (hematoma subdural o intraparen-

quimatoso).
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Numerosos estudios epidemiolégicos han demos-
trado que la ingestién de cantidades bajas o mode-
radas de alcohol reducen el riesgo de accidente ce-
rebrovascular isquémico, mientras que este aumenta
con dosis elevadas, tal como sucede en la enfermedad
arterial coronaria. En sujetos asintomaéticos el consu-
mo moderado de alcohol reduce el riesgo de arterioes-
clerosis de las arterias del cuello y de dafio isquémico
de la sustancia blanca cerebral (leucoaraoiosis). El
efecto protectivo pareceria ser mayor con el vino tinto
en relacién con otros tipos de alcohol, como cerveza
o whisky. La ingesta de alcohol aumenta el riesgo de
accidente cerebrovascular hemorragico en forma do-
sis dependiente, es decir, a mayor cantidad de alcohol,
mayor riesgo.

El alcohol puede danar directamente los muscu-
los de los brazos y piernas con la consiguiente debi-
lidad muscular (miopatia), que en ocasiones puede
ser severa y coexistir con afeccién cardiaca (cardio-
miopatia alcohélica). Los sintomas mejoran con la
abstinencia.

La enfermedad de Marchiafava-Bignani comien-
za con sintomas mentales, incluyendo agresividad,
irritabilidad, confusién, trastornos cognitivos (difi-

cultad en la atencién, memoria y resolucién de pro-
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blemas, entre otros) y, en ocasiones, psicosis. Luego,
los pacientes desarrollan convulsiones, déficits moto-
res (hemiparesia), de lenguaje (afasia) y en la coor-
dinacién (ataxia) con progresién al coma y muerte
en el curso de meses. Esta rara enfermedad, que tie-
ne un sustrato patolégico caracteristico (desmieli-
nizacién del cuerpo calloso), se presenta con mayor
frecuencia en pacientes alcohdlicos y es de causa
desconocida.

La demencia no relacionada con trastornos nu-
tricionales ha sido reconocida en alcohélicos desde
hace muchos anos. Numerosos estudios han demos-
trado alteraciones neuropatolégicas en el cerebro
de los alcoholistas sin evidencias de deficiencias
nutricionales. Es probable que la toxicidad directa
del alcohol asociada a deficiencia de tiamina actten
en forma sinergistica para deteriorar las funciones
cognitivas. Por otro lado, se ha demostrado que ba-
jas a moderadas dosis de alcohol reducen el riesgo
tanto de demencia vascular como de demencia tipo
Alzheimer, mientras que dosis altas lo aumentan.
El mecanismo de proteccién es desconocido, pero
puede estar relacionado con las propiedades an-
tioxidantes de las bebidas alcohélicas, en especial

las del vino tinto.
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Sindrome alcohdlico fetal

La exposicion al alcohol en ttero causa malfor-
maciones congénitas y retraso en el desarrollo psico-
motor. Las manifestaciones clinicas principales son el
retardo mental, microcefalia (cabeza pequena), falta
de tono muscular (hipotonia), trastornos de la coor-
dinacién motora e hiperactividad. Ademas, puede al-
terarse el crecimiento y desarrollar anormalidades fa-
ciales distintivas. También puede haber malformacio-
nes en otros érganos (corazoén, esqueleto, musculos).
Algunos ninos de madres alcohdlicas pueden tener un
trastorno intelectual leve sin las otras manifestacio-
nes del sindrome (efectos alcohdlicos fetales); cada
anormalidad del sindrome fetal puede ocurrir aisla-
damente o en combinacién con otras.

Las borracheras casuales en reuniones o fiestas
(“juergas”) con la consiguiente exposicion abrupta a
grandes cantidades de alcohol “in Gtero” son mas pe-
ligrosas que la exposicién crénica. El comienzo de la
gestacion, cuando la mujer todavia no sabe que esta
embarazada, es el periodo durante el cual el feto es
mas vulnerable. Aunque el margen de seguridad no
ha sido establecido, el riesgo de dano fetal suele apa-

recer con méas de 85 g de etanol absoluto por dia. En
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los Estados Unidos se ha estimado que la incidencia
combinada de sindrome alcohdlico y de efectos alco-
hélicos fetales es cercano al 1% de todos los nacidos
vivos y que los efectos alcohdlicos fetales se observan
en 1% de los ninos nacidos de madres que ingieren 28
g de etanol por dia al comienzo de la prenez.

El tratamiento del alcoholismo crénico no es hasta
el presente satisfactorio y la heterogeneidad de la po-
blacion alcohdlica predice que ninguna modalidad de
tratamiento, farmacolégica o de otro tipo va a ser apro-
piada para todos. Tres drogas estan disponibles para ser
usadas en el tratamiento crénico, a saber: disulfiram,
naltrexone y acamprosato. El disulfiram produce sin-
tomas que pueden ser severos cuando se consume al-
cohol e incluyen cefalea, vémitos, falta de aire (disnea),
hipotension, dolor precordial y arritmias cardiacas. Los
efectos secundarios del disulfiram no relacionados con
el etanol incluyen somnolencia, sintomas psiquiatricos

y afeccion de los nervios periféricos (polineuropatia).

Solventes orgdnicos

El abuso de solventes organicos volatiles ha tenido

una popularidad creciente en las tltimas dos décadas
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en parte relacionada con su facil disponibilidad. Algu-
nos productos de uso comun que contienen solventes
organicos (por ejemplo, lexano, tolueno) incluyen en-
tre otros cola de pegar, diluyentes de pintura, barni-
ces, quitamanchas y liquidos para encendedores. Al-
gunas personas aspiran el vapor de estos solventes di-
rectamente; otros embeben trapos con los solventes y
los ponen en bolsas de plastico que luego colocan en
contacto con la nariz.

Los efectos de comportamiento agudos incluyen
sensacién de cabeza “liviana”, atolondramiento, ma-
reo y una sensacion estimulante y de regocijo inten-
sa. Los sujetos pueden tener alucinaciones visuales y
auditivas. Con las exposiciones repetidas y prolonga-
das los efectos téxicos se hacen evidentes y aparecen
nauseas y vomitos, zumbidos en los oidos (actifenos),
vision doble y deterioro de las funciones cognitivas.
También puede observarse incoordinacién motora,
dificultad para hablar (disartria) y movimientos anor-
males de los ojos (nistagmo). Luego se desarrolla una
desorientacion creciente, confusion, trastornos respi-
ratorios y coma. Los estados confusionales relaciona-
dos con la inhalacién de solventes organicos pueden
durar varios dias. La neuropatia periférica es una

complicacién frecuente y precoz del consumo cré-
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nico de solventes organicos. Esta relacionada con la
cantidad de solvente abusado y puede mejorar parcial
o totalmente una vez que este ha sido interrumpido.
Las complicaciones neurolégicas que se desarrollan
en los estadios avanzados del abuso crénico de sol-
ventes son la incoordinacién motora por disfuncién
del cerebelo, paresia o paralisis por compromiso de la
médula espinal, trastornos en la motilidad de los ojos
y demencia dependiendo del solvente consumido. Es-
tos efectos pueden no ser reversibles.

El tratamiento de la intoxicacién aguda por sol-
ventes organicos es dificil ya que no existen antidotos
especificos disponibles. Esencialmente consiste en
medidas de soporte de la respiracion, de la presion y

del corazoén.
III) Psicoanalépticos (estimulantes)
Anfetamina
La anfetamina es una droga estimulante muy po-
tentes del sistema nervioso central. Una dosis oral de

10 a 30 mg de anfetamina produce efectos psicolégi-

cos caracterizados por aumento de la atencién, sensa-
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cién de bienestar fisico y confianza en si mismo, dis-
minucion del apetito (anorexia) y mayor rapidez en el
procesamiento mental. En dosis mayores aparece un
comportamiento estereotipado y repetitivo con ideas
persecutorias que pueden progresar hasta un delirio
agitado con alucinaciones visuales y auditivas. En las
intoxicaciones graves se desarrollan hipertermia, hi-
pertension arterial, taquicardia y arritmias cardiacas,
dilatacion pupilar (midriasis), temblor, contracciones
musculares y convulsiones ocasionales.

Los adictos a la anfetamina pueden desarrollar
diversas complicaciones neurolégicas. La de mayor
importancia es la hemorragia intracraneal que puede
ocurrir dentro del cerebro (Figura 5), como también
en el espacio subaracnoideo. En la mayoria de los ca-

sos es secundaria a vasculitis (inflamacién de la pared

Figura 5. Hemorragia intracerebral hipertensiva en un adicto a
la anfetamina.
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de las arterias y venas) aunque puede en ocasiones
estar relacionada con el aumento brusco de la pre-
sién arterial. Los movimientos involuntarios anor-
males como la corea y la distonia pueden también
observarse. La corea involucra movimientos rapidos
abruptos no sostenidos de tipo danzante, irregulares,
usualmente asimétricos y sin propésito, que pueden
ser parcialmente incorporado a actos voluntarios
(peinarse, rascarse la nariz, tocarse la oreja) para in-
tentar disimularse. La distonia se caracteriza por con-
tracciones musculares sostenidas que frecuentemente
causan movimientos repetitivos de torsién o posturas
anormales (por ejemplo, torticolis).

Al igual que la anfetamina, la efedrina puede pro-
ducir vasculitis y hemorragia intracerebral, asi como
movimientos involuntarios anormales (corea, distonia).

Otras drogas también usadas como anorexigenos,
tales como la fenilpropanolamina, causan en ocasio-

nes hemorragia intracerebral.

Metanfetamina

La metanfetamina es también un psicoestimulan-

te (psicoanaléptico) con una intima relacién quimica
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con la anfetamina, aunque sus efectos sobre el sistema
nervioso central son mas severos. Se estima que alre-
dedor del 4% de la poblacién de los Estado Unidos ha
consumido esta droga en algin momento. Sus efec-
tos duran entre 6 y 8 horas. Clasicamente produce un
estado de euforia con agitacién y ansiedad e incluso
episodios delirantes y en algunos individuos conduc-
tas violentas. Al igual que la anfetamina, pero con ma-
yor frecuencia, produce accidentes cerebrovasculares,
ya sea hemorragia o infartos cerebrales, secundarios
también a vasculitis 0 como complicacién de arritmias
cardiacas e hipertension arterial. Aunque inusuales,
también han sido descriptos casos de dafio de multi-
ples nervios periféricos (mononeuritis maltiple) como
consecuencia de la adiccion crénica. En los adictos
crénicos se han observado conductas psicéticas que
persisten aun después de la suspensién de la droga.
La sobredosis de metanfetamina puede ocasionar la

muerte por hipertermia marcada y crisis convulsivas.

Extasis

En los tltimos afios ha habido un incremento del

consumo de esta droga, también denominada MDMA
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(3,4-metilendioximetanfetamina), principalmente en-
tre los estudiantes universitarios estadounidenses. Ac-
tia en forma semejante a la metanfetamina, aunque
produce efectos mas severos porque con frecuencia
en las tabletas hay también otras drogas, como anfe-

taminas, efedrina y cocaina.

Cocaina

La cocaina se extrae de las hojas de Erythroxylon
coca, especie natural de Perti, Colombia, Bolivia y nor-
te de la Argentina. El abuso y la adiccién a la cocaina
es un problema de salud publica. En los Estados Uni-
dos se determiné en el afio 1997 que un millén y medio
de personas mayores de 12 afios consumian habitual-
mente cocaina. La droga puede ser aspirada, fumada o
aplicada por via intravenosa sola o en combinacién con
heroina y fenilciclidina. Los efectos de la cocaina se pre-
sentan casi inmediatamente después de su uso y desa-
parecen en cuestion de minutos u horas. La vida media
de la droga en sangre es de alrededor de 50 minutos,
pero la forma inhalatoria genera efectos mas breves.

Los efectos psicologicos de la cocaina son sen-

sacién de bienestar, euforia y excitacion, locuacidad
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e inquietud. También puede causar psicosis caracteri-
zada por ideas persecutorias, agitacion y alucinacio-
nes. Las complicaciones neurolégicas mas comunes
del abuso de cocaina son cefaleas, convulsiones, tem-
blor y accidentes cerebrovasculares, entre los cuales
son frecuentes el hematoma intracerebral, los infartos
cerebrales y la hemorragia subaracnoidea que pueden
ser secundarios a vasculitis o a vasoconstricciéon (es-
pasmo) cerebral reversible (Figuras 6, 7 y 8). En dosis
elevadas aparecen hipertermia, crisis hipertensivas y
arritmias cardiacas.

La droga es modificada y degradada (metaboli-

zada) en el organismo y el resultado de tal proceso

Figura 6. Extenso infarto cerebral.
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Figura 7. Hematoma intracerebral secundario a vasculitis.

Figura 8. Irregularidad de las arterias intracerebrales como
consecuencia de vasculitis.

(principal metabolito) puede identificarse en la orina
después de 48 hs de su uso.

El crack es consumido en Europa y los Estados
Unidos; es la combinacién de clorhidrato de cocaina
con bicarbonato. Se usa por via inhalatoria, que es el
medio mas rapido de llegada de la droga al cerebro.

El paco es la cocaina base, el alcaloide de la cocai-
na mas bicarbonato, y el mas usado en nuestro pais
por su bajo costo. Ejerce un efecto euforizante que
desaparece con el consumo crénico; es un efecto ge-
neralmente breve, de 15 a 30 minutos, razén por la
cual algunos sujetos adictos llegan a consumir hasta
30 dosis 0 mas por dia. La intoxicacién aguda produ-
ce movimientos anormales, fundamentalmente tem-
blor, pero también alucinaciones, sensaciones perse-
cutorias, agresividad y violencia.

El llamado sindrome disférico preconsumo cau-
sa distintos tipos de alteraciones cognitivas, tales
como trastornos de la atencién, de la memoria, del
pensamiento y de la capacidad de abstraccién. El
sujeto esta concentrado en conseguir y en consumir
droga. Hay inquietud psicomotora, dolor abdominal,
trastornos respiratorios y pérdida de peso. Esta tlti-
ma constituye un marcador de la cantidad de paco

que consumen. Por otro lado, el sindrome disférico
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postconsumo se caracteriza por angustia, depresion
e ideaciones suicidas.

La insaciabilidad causada por la cocaina es el
principal factor que contribuye a las recaidas y puede
ser vigorosamente desencadenada por guias condicio-
nadas.

Aunque la rehabilitacién esta enfocada a evitar
la gente, lugares u objetos asociados con el uso de la
droga, su practica es raramente posible para pacien-
tes inmersos en los medios adictivos de las grandes
ciudades. Las guias o pautas que inducen insacia-
bilidad o un incontrolable deseo por la droga en los
adictos causan una marcada activacion del sistema
limbico, que est4 involucrado en multiples funciones
tales como aprendizaje y memoria, motivacién, afec-
to, control autonémico (por ejemplo, presién arterial,
pulso), control endocrino y atin regulacién de la in-
munidad. Estos efectos no se observan en los sujetos
no adictos que reciben cocaina, constituyéndose asi
en una ilustracion grafica clara de las anormalidades
cerebrales que causa la cocaina.

Desafortunadamente, no existe un tratamiento
farmacolégico efectivo y comprobado para la depen-
dencia de las drogas estimulantes. Actualmente esta

en estudio una vacuna para neutralizar los efectos de
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la cocaina. La sobredosis de cocaina solo puede ser
tratada con medidas de soporte. La decodificacién y
prevencion de recaidas es hoy en dia un area de inves-
tigacién ampliamente patrocinada por la mayoria de
las autoridades gubernamentales. Las investigaciones
actuales estan dirigidas a revertir las alteraciones o
disbalance de los neurotransmisores (sustancias) ce-

rebrales asociados con la adiccién a los estimulantes.

IV) Psicodislépticos o psicodélicos

(alucinégenos)

Dentro de esta clase de drogas, el LSD (acido li-
sérgico) es la de mayor consumo. El efecto del LSD
comienza entre los 30 y 90 minutos después de ingeri-
do y produce un estado confusional agudo con ilusio-
nes, alucinaciones, sensacién de despersonalizacién y
violencia. En general esta acompaniado de hiperten-
sion arterial, taquicardia, dilatacién pupilar (midria-
sis), temblor y sacudidas musculares (mioclonias).
La mescalina, derivada del mescal, es otra droga con

efectos semejantes al LSD.
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Nuevas drogas sintéticas (drogas de disefio)

Las drogas de disefio son una creciente amenaza
para la salud de la sociedad, ya que son analogas de
sustancias controladas y son sintetizadas por farma-
ceutas clandestinos que intentan evadir la ley. Los far-
maceutas ilicitos redisenan estructuralmente drogas
catalogadas para crear compuestos que son legales y
satisfacen el gusto individual de sus consumidores.
Estas sustancias son muy lucrativas, pero pueden
causar efectos secundarios severos debido esencial-
mente a dos razones. La primera, que los farmaceutas
ilicitos raramente tienen la capacidad de someter las
nuevas drogas al control de calidad requerido para
asegurarse que no tienen componentes dafiinos. En
segundo lugar, estas drogas no son evaluadas en los
animales de experimentacion; por lo tanto, se desco-
noce su actividad, como también los efectos secunda-
rios. Por estas razones, de la industria de las drogas
de diseno resultaran nuevas tragedias.

Dos de esas tragedias ya han sucedido. Una fue
la descripta, ocurrida en el estado de California con
el MPTP. La segunda también sucedi6 alli a partir de
la proliferacién de analogos del fentanilo. Este es un

anestésico quirtrgico usado y controlado, 5 a 10 veces
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mas potente que la morfina. Los farmaceutas ilicitos
han creado 7 analogos mas potentes que el fentani-
lo que se comercian clandestinamente. Como conse-
cuencia, se han producido mas de 100 muertes por
sobredosis solamente en el estado de California.
Asimismo, se han identificado también en la ca-
lle por lo menos dos nuevos analogos de la anfetami-
na (MDMA y MDEA) que son téxicos y danan ciertas
células cerebrales y cuyos efectos neurolégicos y psi-

quiatricos todavia se desconocen.

Nicotina

A diferencia de las drogas adictivas previamente
descriptas, el uso de la nicotina es legal y no hay un
trastorno funcional agudo asociado al mismo. Sin em-
bargo, el sujeto que fuma desarrolla complicaciones
severas que hacen de la nicotina la mas letal de todas
las sustancias adictivas, ya que es responsable de apro-
ximadamente 400.000 muertes por afio en los Estados
Unidos (Figura 9). La dependencia de la nicotina cau-
sa tolerancia, tendencia a un mayor consumo y por lo
tanto a abstinencia si se lo suspendiera, y los fumado-

res a menudo refieren el intenso deseo de fumar como
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Figura 9. Cancer de pulmdn en un paciente adicto a la nicotina.

el principal impedimento para dejar de hacerlo. La
autoadministracion de nicotina estimula el sistema de
recompensa a través de la accién de la dopamina. La
terapéutica sustitutiva con parches de nicotina o cara-
melos de goma tiene escasa efectividad, quiza porque
no proveen la liberacién rapida de nicotina como la
que se obtiene con la ruta intrapulmonar. Con el uso del
bupropion, un antidepresivo, se han obtenido mejores
resultados. Debido a que la nicotina estimula el circui-
to de recompensa, es razonable especular que los pa-
cientes que intentan recuperarse de la adiccién a otras

drogas podrian tener un mayor éxito si también dejan

de fumar.

58

Conclusiones

En esta presentacién se han detallado los problemas
neurolégicos y psiquiatricos frecuentemente observa-
dos en pacientes con historia de abuso de sustancias.
Un énfasis particular se ha puesto en las drogas ilicitas
mas populares y en la amenaza creciente que implica
para la salud publica el niimero cada vez mayor, y en
peligrosa expansion, de las drogas sintéticas nuevas. Es
evidente que en los proximos afios los médicos enfren-
taran un desafio creciente por parte de los pacientes
cuyos problemas neurolégicos y psiquiatricos estaran
relacionados con el abuso reciente o pasado de drogas
ilicitas. Desafortunadamente, los farmaceutas clandes-
tinos complican més aun esta dificil tarea.

Debido a que todas las drogas adictivas activan
el circuito cerebral de recompensa y producen una
neuroadaptacién similar con el uso crénico, la reins-
talacion de la adiccion es un riesgo cuando cualquier
agente adictivo es indicado. Asimismo, debe evitarse

cualquier guia indirecta asociada al uso de drogas
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ya que induce al deseo por la droga. La posibilidad de
que el uso de nicotina pueda socavar la recuperacién
a través de la estimulacién del circuito de recompensa
merece todavia ser investigado.

Los médicos deben enfocar la adiccion como una
enfermedad debido a su sustrato biol6gico y mante-
ner un enfoque compasivo y sin prejuicios con sus
pacientes. Ademas de estar seriamente afectados por
la enfermedad cerebral, los adictos a drogas y los al-
cohdlicos son a menudo victimas de prejuicio e in-
comprension. Es de esperar que los avances en el en-
tendimiento de las bases neurolégicas y psiquiatricas
de la adicciéon cambien la percepcién, disminuyan el
prejuicio y reduzcan los obstaculos que enfrentan los
individuos afectados que buscan aceptacion y cuida-

do médico.
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