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EDITORIAL

Este último número del primer año de la Revista NPunto, lo dedicamos a diversas adicciones. Las conductuales ocupan el primer 
trabajo entendiendo como tal “la pérdida de control de la persona ante cierto tipo de conductas que tienen como características 
producir dependencia, síndrome de abstinencia, tolerancia y vivir para y en función de esa conducta”, ya sean químicas o com-
portamentales. 

Se calcula que el uso nocivo del alcohol causa cada año 2,5 millones de muertes a nivel mundial, y el consumo en la mujer ha ori-
ginado un cambio importante que recogemos en el siguiente artículo. El consumo de riesgo es un patrón de consumo de alcohol 
que aumenta el riesgo de consecuencias adversas para la salud si el hábito del consumo persiste. La Organización Mundial de la 
Salud lo describe como el consumo regular de 20 a 40 g diarios de alcohol en mujeres y de 40 a 60 g diarios en varones. El porcen-
taje de defunciones atribuibles al consumo de alcohol entre los hombres asciende al 7,6% de todas las defunciones, comparado 
con el 4% entre las mujeres. En 2010, el consumo total de alcohol per cápita en todo el mundo registró un promedio de 21,2 litros 
de alcohol puro entre los hombres, y 8,9 litros entre las mujeres. 

Las intoxicaciones agudas son un motivo frecuente por el que se acude a los servicios de urgencias hospitalarios y por esto se 
hace necesario reunir en un mismo trabajo el manejo de los síntomas y el tratamiento de las intoxicaciones más frecuentes en 
nuestro medio como son: intoxicaciones medicamentosas (sobre las que nos centraremos), por drogas de abuso, por productos 
de limpieza, por gases irritantes y por organofosforados. Para ello se expondrán desde los procedimientos que realiza enfermería 
cuando estos pacientes acuden a urgencias (realización del proceso de atención enfermero, valoración ABCDE), hasta los pro-
cedimientos que se realizan una vez que el paciente ha sido estabilizado; como medidas para disminuir la absorción del tóxico 
(eméticos, aspiración gástrica, lavado gástrico, carbón activado y catárticos), medidas para la eliminación del tóxico (diuresis 
forzada neutra, diuresis forzada alcalina y diuresis forzada ácida) y la administración de antídotos en los casos en que sea posible. 
Se estima que casi una cuarta parte de la población adulta la Unión Europea, más de 80 millones de personas, han probado dro-
gas ilegales en algún momento de su vida. La droga consumida con más frecuencia es el cannabis (75,1 millones), siendo más 
bajas las estimaciones referentes a la cocaína (14,9 millones), las anfetaminas (11,7 millones) y la MDMA (11,5 millones). El “consu-
mo recreativo” de drogas, es decir, el consumo, en ocasiones simultáneo, de sustancias como el alcohol, el cannabis, la cocaína, el 
éxtasis o MDMA (droga cuyo consumo comienza a extenderse por esa época), y toda una serie de derivados anfetamínicos, más 
o menos emparentados con esta última sustancia. Para muchos de estos adolescentes y jóvenes, este modo de consumo llega 
a considerarse prácticamente como un rito de entrada en la vida adulta y de integración en el grupo de iguales y, en general, se 
lleva a cabo compatibilizándolo con el mantenimiento de estilos de vida integrados, tanto en el ámbito familiar, como en el edu-
cativo e, incluso, en el laboral, en el caso de quienes ya están trabajando. 

Presentamos en el último trabajo que recogemos en este número, la fuerte relación entre el TDAH y el consumo o abuso de sus-
tancias, elaborando teorías que intentan explicar el mayor riesgo de consumo de drogas de abuso en este grupo de personas, 
dichas teorías pasan desde las perspectivas genéticas, biológicas basadas en los neurotransmisores dopamina y serotonina, el 
propio riesgo por la impulsividad de la enfermedad, el contexto social y familiar predisponente y como una de las más interesan-
tes la teoría del uso de las drogas como forma de “automedicación”. La experiencia clínica de los profesionales de la salud mental 
que están en contacto con las personas con drogadicciones muestra que hay un efecto paradójico de la cocaína en cierto sector 
de la población, se trataría de un efecto calmante en vez de estimulante, indicando la posibilidad de que haya una comorbilidad 
del abuso de la cocaína con un trastorno preexistente en estos individuos, el TDAH. Basado en la experiencia clínica nos surgen 
dudas sobre esta relación entre la cocaína y el TDAH y en esta revisión buscaremos de manera científica resolver estas dudas, pero 
para ello tenemos que introducirnos un poco más en estas dos condiciones del estudio, el TDAH y el consumo de cocaína. 

Rafael Ceballos Atienza, 
Director NPunto

NPunto Editorial
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1. Adicciones conductuales

Cristina González Argüelles 
Terapeuta Ocupacional. Asturias

INTRODUCCIÓN

Se puede definir la adicción como “la pérdida de control de 
la persona ante cierto tipo de conductas que tienen como 
características producir dependencia, síndrome de absti-
nencia, tolerancia y vivir para y en función de esa conducta”1.

Las adicciones se pueden dividir en dos grupos1:

• Adicciones químicas1

 » al alcohol

 » a las drogas ilegales (cocaína, heroína, drogas de diseño, 
marihuana,…)

 » a la nicotina

• Adicciones comportamentales (o conductuales)1,2,3

 » a las nuevas tecnologías virtuales y a Internet

 » al juego

 » al trabajo

 » al deporte

 » al sexo

 » a las compras compulsivas (oniomanía)

 » a la comida

En este trabajo, se desarrollarán las adicciones conductuales.

Los principales síntomas que aparecen en una adicción con-
ductual son los siguientes2:

• Abandono o descuido de las actividades habituales que 
realizaba previamente (laborales, familiares, de ocio o aca-
démicas).

• Necesidad imparable, deseo intenso o ansia por realizar la 
actividad placentera.

• Pérdida paulatina del control sobre determinada actividad 
que desembocará en el descontrol.

• Personas de su entorno le advertirán sobre los cambios 
que observan en ella, pero ésta negará el problema y op-
tará por una postura defensiva.

• Descuido o abandono total de sus intereses o relaciones 
previas a la conducta adictiva por actividades directamen-
te relacionadas con la adicción.

• Malestar e irritabilidad cuando no puede realizar esa ac-
tividad.

Según García3, “las adiciones conductuales siguen aún en 
proceso de estudio, calificándolas más de un problema del 
control de impulsos que de una verdadera adicción”.

De Sola et al4, comentan que tanto en las adicciones a sus-
tancias como en las comportamentales, “existe una ten-
dencia natural a la búsqueda de sensaciones y refuerzos”. 

Añaden que la impulsividad asociada a esa búsqueda, po-
drá desencadenar un comportamiento adictivo4.

ADICCIÓN AL JUEGO

Según Castilla et al5, el jugador patológico se puede definir 
“como un individuo que se caracteriza por la incapacidad 
crónica y progresiva de resistir los impulsos de participar 
en juegos de azar o apuestas, y esta actividad pone en ries-
go los objetivos familiares, personales y vocacionales”.

A partir de la legalización del juego en España, en el año 
1977, han aparecido numerosas modalidades de juegos 
de apuestas y de azar5:

• Quinielas

• Casinos

• Bingos

• Cupones

• Máquinas recreativas

• Bonolotos

• Apuestas por Internet

Añaden que el “DSM-5 ha optado por incluir el juego pa-
tológico en la misma categoría que el resto de trastornos 
adictivos”5. 

Actualmente, el perfil del jugador patológico es el de jóve-
nes titulados universitarios o estudiantes de 15 a 35 años, 
que dejan de lado a su familia, amigos y estudios5. 

En el caso de las mujeres, “la edad de inicio en el juego es 
más tardía, entre los 35 y 40 años, pero su progresión ha-
cia lo que se considera una conducta patológica es mucho 
más rápida que en el caso de los hombres”5.

Anteriormente, el perfil del jugador era el de un varón de 
30- 40 años “cuyo objetivo era ganar dinero o recuperar lo 
perdido”5.

Según Carbonell et al6, dentro de los mecanismos de la 
adicción, se debe “destacar que psicológicamente el juego 
de azar es un reto a la suerte, mediante el cual una persona 
intenta poner a prueba sus fantasías de cambiar mágica-
mente su destino”. 

En este tipo de juegos no suelen intervenir las habilidades 
que tenga la persona, ya que no hay posibilidad “de con-
trolar sistemáticamente los resultados del juego”6. 

Se puede distinguir entre dos tipos de juegos, basados en 
la recompensa que se obtiene6:
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• Su objetivo es seguir aumentando su masa muscular 
(nunca les parece suficiente)

• Según su pensamiento, el cuerpo perfecto es el que tie-
ne mayor músculo

• Su vida se limita al deporte

• Tienen alterada su imagen corporal

• Se obsesionan con tener que mejorar defectos físicos

• No están satisfechos con su propio cuerpo

• Siguen una dieta estricta que consiste en la ingesta ma-
siva de hidratos de carbono y proteínas (sin incluir gra-
sas)

• Inmadurez

• Baja autoestima

• Introvertidos

• Extremistas

• Pesimistas

• Perfeccionistas

• Muy exigentes consigo mismo

• Pueden presentar ansiedad, depresión y trastornos ob-
sesivo-compulsivo

Añaden que al realizar ejercicio físico se libera endorfina 
(opiáceo endógeno), que genera “una sensación de placer 
natural”8.

“Este tipo de sustancias combaten el estrés y mejoran la 
inmunidad”, son las encargadas de producir sensación de 
felicidad, analgesia y relajación. “Se liberan a la circulación 
cuando se alcanza el 76% de la frecuencia cardiaca máxi-
ma de entrenamiento”8.

Aparece en contraposición al cansancio o al dolor que 
puede producir el ejercicio físico extremo y prolongado en 
el deportista8.

A pesar de los beneficios que se consiguen al realizar 
ejercicio físico y del hecho de que en las primeras investi-
gaciones que se hicieron, se consideraba como “algo po-
sitivo” ser adicto al deporte3, se ha demostrado que estas 
personas, experimentan sentimientos negativos (pare-
cidos al de la abstinencia), cuando no pueden practicar 
ejercicio8.

Evaluación

Según Antolín et al9, la escala SAS-15 puede “detectar el 
riesgo de adicción al deporte en general y no sobre un de-
porte específico”.

A través de la siguiente escala se puede diferenciar “en-
tre las personas deportistas que sufren o presentan ries-
go elevado de adicción y las que no”, además de ofrecer 
ayuda al profesional sanitario para diagnosticar esta adic-
ción9.

• Gambling (“juegos en los que se arriesga algo para obte-
ner una ganancia”).

• Playing (“juegos en los que sólo se persigue el entreteni-
miento”).

Evaluación

Además de las entrevistas clínicas y de los criterios diagnós-
ticos del DSM-IV-TR, se pueden utilizar otros instrumentos 
para su evaluación1. 

A continuación se mencionan algunos de ellos1:

SOGS (South Oaks Gambling)

• NODS

• NODS- CLiP (NODS + Control, Lying and Preocupation)

• DIGS (Diagnostic Interview for Gambling Severity)

• Las 20 Cuestiones de Jugadores Anónimos

• MAGS (Massachussets Gambling Screen

ADICCIÓN AL DEPORTE

Según el artículo de Zarauz et al7, “la adicción al ejercicio se 
caracteriza por la dependencia de la actividad física en una 
o más de sus formas, y por síntomas de abstinencia si la par-
ticipación es denegada”.

Se manifiesta a través de la realización de ejercicio físico ex-
cesivo en la vida diaria, sin preocuparse del trabajo, las rela-
ciones sociales o la familia7.

Los síntomas de abstinencia que manifiesta la persona son7:

• Psicológicos

 » Culpabilidad

 » Baja autoestima

 » Sensación de nerviosismo

 » Ansiedad

• Fisiológicos

 » Malestar físico

 » Dolores de cabeza

Según Molero et al8, la vigorexia es el trastorno caracteriza-
do por la extrema preocupación de la persona en verse con 
poca masa muscular (cuando en realidad ya es musculosa) 
y que renuncia a “oportunidades sociales y ocupacionales a 
causa de la necesidad de ejercitarse y que evita situaciones 
donde el cuerpo pueda ser visto en público”. 

Las características específicas que la definen son8:

• La necesidad de realizar actividad física o de acudir al gim-
nasio (varias horas al día)

• Sensación de culpa si se produce un fallo en la rutina de 
práctica deportiva
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ADICCIÓN AL TRABAJO

Según Castañeda10, Oates un profesor de religión nor-
teamericano, en el año 1968 utilizó el termino workaholism 
“para referirse a su propia relación con el trabajo” a la cuál 
comparó con la adicción al alcohol.

Lo definió como “una necesidad excesiva e incontrolable de 
trabajar incesantemente, que afecta a la salud, a la felicidad 
y a las relaciones de la persona”10.

En 1971, Oates, publicó un libro sobre el workaholism (tér-
mino que surge de la unión de las palabras en español “tra-
bajo” y “alcoholismo”)10. 

Según las conclusiones de Garrido11, puede resultar difícil 
diferenciar entre la adicción al trabajo y la propia dedica-
ción al trabajo por los siguientes motivos:

• Los trabajadores que realizan una excesiva dedicación al 
trabajo son alabados. Se considera que tienen una cuali-
dad

• Los propios adictos no aceptan que tienen un problema

• Existe la necesidad de concienciar a la sociedad de que 
la adicción al trabajo es una enfermedad

• La adicción al trabajo no se contempla en los manuales 
de criterios diagnósticos (DSM-IV, CIE-10)

Castañeda10, realiza la siguiente descripción del perfil psi-
cosocial de la persona adicta al trabajo:

• Niega la situación

• Manipula la información

• Comunicación interpersonal deficiente

• Necesidad de control muy elevado

• Alto compromiso con la organización

• Trabajo extra (se lleva trabajo a casa, trabaja los fines de 
semana, estando enfermo y durante sus vacaciones)

• Sus hábitos laborales exceden siempre lo prescrito

• A medio/ largo plazo presenta bajo rendimiento laboral

• Presenta problemas de salud

• Desarrollo de tareas innecesarias para justificar su exce-
so de trabajo

• Problemas fuera del trabajo (baja calidad de relaciones 
extra-laborales e insatisfacción fuera del trabajo)

Garrido11, menciona en su artículo los indicadores com-
portamentales con los que se puede identificar a la perso-
na con adicción al trabajo:

• Trabaja seis o siete días a la semana y realiza más de 45 
horas semanales

• Trabaja aunque esté enfermo

• Trabaja hasta altas horas de la noche y descansa pocas 
horas al día

• Se lleva trabajo a casa

• Suele comer en el coche, en su propio escritorio,… 

• No puede decir que “no” cuando le ofrecen más proyec-
tos, clientes o responsabilidades

• Tiene la necesidad de que le digan que es “el mejor em-
pleado”, “el más eficiente”,… En ello basa su autoestima

• Si le llama un familiar o un amigo por teléfono, intenta 
colgar lo más rápido posible para ponerse a trabajar o 
dejar la línea disponible para recibir llamadas relaciona-
das con su trabajo

• Se impacienta si tiene que esperar

• El trabajo es el tema principal de conversación para él

• No disfruta las vacaciones ni los fines de semana. Siem-
pre está pendiente de leer su correo, revisar o planificar 
las siguientes tareas

• El tiempo libre le pone ansioso o le deprime

Escala SAS-15 ítems Sí No

1 Suelo hacer ejercicio al aire libre, incluso cuan-
do hace mal tiempo

2 He cambiado alguna actividad familiar pro-
gramada para hacer ejercicio

3 He seguido haciendo ejercicio, aunque tuviera 
algún dolor o molestia física

4 He hecho ejercicio antes de estar completa-
mente recuperado de una lesión o enferme-
dad

5 Necesito hacer ejercicio al menos una vez al 
día para sentirme bien

6 Mis amigos o compañeros alguna vez me han 
criticado por hacer tanto deporte

7 A menudo pienso en el ejercicio mientras es-
toy haciendo otras actividades

8 He dejado de acudir a alguna cita por hacer 
ejercicio

9 Hacer ejercicio para mí es como una droga, 
nunca tengo pereza para hacerlo

10 He tenido alguna discusión con mi familia por 
la cantidad de ejercicio que hago

11 Dedico mucho tiempo a actividades relaciona-
das con el deporte, como televisión, libros,…

12 A menudo adapto el resto de cosas de mi vida 
al deporte que me gusta practicar o ver

13 El día que no hago ejercicio siento que me fal-
ta algo

14 No dejo de hacer ejercicio si el clima me impi-
de salir al exterior

15 Alguna vez me han tachado de adicto/a al de-
porte
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• Malnutrición

• Niveles altos de colesterol

• Alteraciones dermatológicas

• Cefaleas/migrañas

• Anomalías cardiovasculares

Como manifestaciones cognitivas aparecen:

• Pensamientos irracionales

• Pensamientos pesimistas

• Pensamientos catastróficos

• Frustración profesional

• Baja autoestima

A nivel emocional aparece:

• Hostilidad

• Agotamiento emocional

• Dificultad para expresar y controlar emociones

• Impaciencia

• Ansiedad

• Depresión

Según Aranda el al15, “el término burnout significa estar 
cansado, agotado y perder la ilusión por el trabajo”.

Añade que suele ser más frecuente su aparición en los 
profesionales sanitarios y también en las empresas de ser-
vicios que trabajan directamente con los usuarios15.

Evaluación

En el año 1992, Spence y Robbins crearon el WORKBAT 
(Workaholism Battery), compuesto “por 25 ítems puntua-
bles en una escala Likert con 5 puntos de anclaje”12. 

Este cuestionario ayuda a distinguir entre varios “tipos de 
perfiles relacionados con el trabajo”, incluyendo el traba-
jador entusiasta o el propio adicto al trabajo12.

Según Salanova et al12, Japón es uno de los países donde 
no es válido aplicar este cuestionario “porque los resulta-
dos son totalmente diferentes”.

A continuación se detalla la escala WORKBAT16,17:

Según Salanova et al12, “como todo daño de origen psicoso-
cial, hay que recordar que la adicción al trabajo puede diag-
nosticarse y, en consecuencia, tratarse, pero obviamente lo 
esencial es implementar las medidas preventivas que impi-
den que este problema aparezca”.

Arroyave13, en el IV Congreso Internacional de Adicciones, 
expuso que ya en el año 1988, Franzmeier realizó la pro-
puesta de crear programas de autoayuda a nivel empresa-
rial, donde el trabajador pudiera aprender a disfrutar de su 
vida diaria promoviendo nuevas fuentes de diversión y de 
ocio, “sin tener que sentirse culpable por la inactividad tem-
poral”.

A nivel laboral, las personas adictas al trabajo pueden llegar 
a ser un problema para la propia empresa, ya que algunos 
pueden presentar exigencias y actitudes hostiles hacia sus 
compañeros de trabajo13.

Añade que su motivación se basa “en la ambición de poder, 
en el dinero y en el prestigio”. Nunca comparten los méri-
tos alcanzados con sus compañeros y sólo esperan respeto, 
obediencia y admiración por parte de éstos. Sólo buscan su 
propia promoción13.

Según el artículo de Polo et al14, estas personas “no son ca-
paces de ser medianamente flexibles en sus ideas, por lo 
que se dice que tienen un pensamiento rígido, que las lleva 
a tener actitudes perfeccionistas”.

Añaden que algunos autores “confirman que si toda la 
energía que un adicto gasta en sus tareas laborales no es 
contrabalanceada o recuperada de manera apropiada en el 
ámbito extralaboral, estos trabajadores podrían agotar sus 
reservas de energía en un nuevo día de trabajo, y cuando 
esto se repite constantemente, puede producirse el síndro-
me de Burnout”14.

También detallan una serie de consecuencias relacionadas 
directamente con la adicción al trabajo y el síndrome Bur-
nout14:

A nivel físico aparece:

• Cansancio

• Fatiga crónica

• Insomnio

• Dolores musculares

• Alteraciones respiratorias

• Hipertensión

Nº Ítems Muy de 
acuerdo De acuerdo Neutro En 

desacuerdo
Muy en 

desacuerdo

1 Cuando tengo tiempo libre, me gusta relajar-
me y no hacer cosas serias 1 2 3 4 5

2 Me gusta mi trabajo más que a la mayoría de 
la gente 1 2 3 4 5

3 Me siento culpable cuando falto al trabajo 1 2 3 4 5
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Nº Ítems Muy de 
acuerdo De acuerdo Neutro En 

desacuerdo
Muy en 

desacuerdo

4 Mi trabajo es más diversión que trabajo 1 2 3 4 5

5 A menudo desearía no estar tan comprometi-
do con mi trabajo 1 2 3 4 5

6 Me gusta relajarme y divertirme todo lo que 
puedo 1 2 3 4 5

7 Mi trabajo es tan interesante que a menudo no 
parece trabajo 1 2 3 4 5

8 Espero con ganas el fin de semana para pasár-
melo bien y no trabajar 1 2 3 4 5

9 Trabajo más de lo que se espera de mí sólo 
para pasármelo bien 1 2 3 4 5

10 La mayoría del tiempo mi trabajo es muy agra-
dable 1 2 3 4 5

11 Rara vez encuentro nada placentero mi trabajo 2 3 4 5

12 Perder el tiempo es tan malo como perder di-
nero 1 2 3 4 5

13 Paso mi tiempo libre ocupado en proyectos y 
otras actividades 1 2 3 4 5

14 Me siento obligado a trabajar duro incluso 
cuando no es agradable 1 2 3 4 5

15 Me gusta usar mi tiempo de manera construc-
tiva, dentro y fuera del trabajo 1 2 3 4 5

16 Pierdo la noción del tiempo cuando estoy in-
volucrado en un proyecto 1 2 3 4 5

17 A veces, cuando me levanto por la mañana, me 
encuentro impaciente por llegar al trabajo 1 2 3 4 5

18 Es importante para mí trabajar duro, aun cuan-
do no me guste lo que estoy haciendo 1 2 3 4 5

19 Cuando me involucro en un proyecto intere-
sante, es difícil describir cómo me siento de 
eufórico

1 2 3 4 5

20 A menudo me encuentro pensando en el tra-
bajo, aun cuando quiero descansar durante un 
tiempo

1 2 3 4 5

21 Entre mi trabajo y otras actividades en las que 
estoy implicado no dispongo de demasiado 
tiempo libre

1 2 3 4 5

22 A menudo siento que hay algo dentro de mí 
que me impulsa a trabajar duro 1 2 3 4 5

23 A veces disfruto tanto de mi trabajo que tengo 
dificultades para dejarlo 1 2 3 4 5

24 Me aburro y siento que me inquieto durante 
las vacaciones cuando no tengo nada produc-
tivo que hacer

1 2 3 4 5

25 Me parece que tengo una compulsión interna 
a trabajar duro 1 2 3 4 5
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El cuestionario de Maslach Burnout Inventory18, es para detallar el síndrome de Burnout:

 Nunca
Pocas 

veces al 
año

Una vez 
al mes o 
menos

Unas pocas 
veces al 

mes

Una 
vez a la 
semana

Pocas 
veces a la 
semana

Todos 
los días

1. Me siento emocionalmente agotado por mi traba-
jo 0 1 2 3 4 5 6

2. Cuando termino mi jornada de trabajo me siento 
vacío 0 1 2 3 4 5 6

3. Cuando me levanto por la mañana y me enfrento a 
otra jornada de trabajo me siento fatigado 0 1 2 3 4 5 6

4. Siento que puedo entender fácilmente a los pa-
cientes 0 1 2 3 4 5 6

5. Siento que estoy tratando a algunos pacientes 
como si fueran objetos impersonales 0 1 2 3 4 5 6

6. Siento que trabajar todo el día con la gente me 
cansa 0 1 2 3 4 5 6

7. Siento que trato con mucha eficacia los problemas 
de mis pacientes 0 1 2 3 4 5 6

8. Siento que mi trabajo me está desgastando 0 1 2 3 4 5 6

9. Siento que estoy influyendo positivamente en la 
vida de otras personas a través de mi trabajo 0 1 2 3 4 5 6

10. Siento que me he hecho más duro con la gente 0 1 2 3 4 5 6

11. Me preocupa que este trabajo me esté endure-
ciendo emocionalmente 0 1 2 3 4 5 6

12. Me siento con mucha energía en mi trabajo 0 1 2 3 4 5 6

13. Me siento frustrado en mi trabajo 0 1 2 3 4 5 6

14. Siento que estoy demasiado tiempo en mi traba-
jo 0 1 2 3 4 5 6

15. Siento que realmente no me importa lo que les 
ocurra a mis pacientes 0 1 2 3 4 5 6

16. Siento que trabajar en contacto directo con la 
gente me cansa 0 1 2 3 4 5 6

17. Siento que puedo crear con facilidad un clima 
agradable con mis pacientes 0 1 2 3 4 5 6

18. Me siento estimado después de haber trabajado 
íntimamente con mis pacientes 0 1 2 3 4 5 6

19. Creo que consigo muchas cosas valiosas en este 
trabajo 0 1 2 3 4 5 6

20. Me siento como si estuviera al límite de mis po-
sibilidades 0 1 2 3 4 5 6

21. Siento que en mi trabajo los problemas emocio-
nales son tratados de forma adecuada 0 1 2 3 4 5 6

22. Me parece que los pacientes me culpan de algu-
no de sus problemas 0 1 2 3 4 5 6

Los aspectos evaluados a través del cuestionario son los si-
guientes18: 

• Cansancio/agotamiento emocional

 » Preguntas a evaluar: 1,2,3,6,8,13,14,16,20

 » Valora la vivencia de estar exhausto emocionalmente 
por las demandas del trabajo

 » Puntuación máxima: 54

• Despersonalización

 » Preguntas a evaluar: 5,10,11,15,22

 » Valora el grado en que cada uno reconoce actitudes 
de frialdad y distanciamiento

 » Puntuación máxima: 30

NPunto Adicciones conductuales
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• Realización personal

 » Preguntas a evaluar: 4,7,9,12,17,18,19,21

 » Evalúa los sentimientos de autoeficiencia y realización 
personal en el trabajo

 » Puntuación máxima: 48

Puntuaciones altas en “cansancio/agotamiento emocional” 
y en “despersonalización” pero baja en “realización perso-
nal” definiría el síndrome de Burnout18.

ADICCIÓN A LAS COMPRAS COMPULSIVAS

Según Durán19, a principios del siglo XX, comenzaron las 
primeras referencias de “lo que hoy se denomina compras 
adictivas”.

Añade que “la adicción a la compra podría ser concebida 
como una cultura del consumo que liga los productos a sig-
nificados simbólicos y profundamente emocionales, fomen-
tada por un sistema económico y una industria que para 
sobrevivir necesita un aumento constante del consumo”19.

Según Llinares20, la persona adicta puede llegar a adquirir 
objetos inútiles que “no guardan una relación de congruen-
cia con el gusto habitual del comprador ni con sus posibili-
dades económicas”.

ADICCIÓN A LA COMIDA

Según Rojo et al22, Randolph en el año 1956 encontró simili-
tudes en personas “que presentaban síntomas relacionados 
con los alimentos, con un patrón similar a lo observado en 
la adicción”.

Con el tiempo, “se desarrolló una teoría que planteaba que 
alimentos altos en calorías y ricos en azúcares, podrían te-
ner un potencial adictivo”. También las patatas, la leche, los 
huevos, la avena y el maíz fueron descritos como modelos 
adictivos22.

Añaden que la sobreingesta de alimentos y drogas se rigen 
por las propiedades gratificadoras o reforzantes, producien-
do un aumento de dopamina22.

A continuación se describe el perfil característico de una 
persona adicta a las compras20:

• Tiene una necesidad urgente e irrepetible de comprar

• Su hábito provoca discusiones con los familiares

• Alta frecuenta a comprar (al menos una vez a la semana)

• Endeudamiento y adicción al crédito

• Adquisición de objetos no necesarios

• Incapacidad de vivir con el propio presupuesto

• Intenta satisfacer necesidades emocionales y aumentar 
su autoestima

• Autojustificación

Evaluación

A través de la escala Bergen21, se puede valorar la adicción 
a las compras. 

Se debe señalar la frecuencia con la que describiría cada 
enunciado. Estar “de acuerdo” o “totalmente de acuerdo” 
en 4 de las 7 cuestiones podría sugerir una adicción21:

 Totalmente en 
desacuerdo

En 
desacuerdo Neutral De 

acuerdo
Totalmente de 

acuerdo

Piensas en comprar o en ir de tiendas constantemente 0 1 2 3 4

Compras para mejorar tu estado de ánimo 0 1 2 3 4

Compras o vas de tiendas tan a menudo que afecta a tus 
obligaciones diarias 0 1 2 3 4

Sientes que tienes que comprar más y más para obtener la 
misma satisfacción que antes 0 1 2 3 4

Has decidido comprar menos pero no te sientes capaz de 
cumplirlo 0 1 2 3 4

Te sientes mal si por alguna razón no puedes ir de com-
pras o adquirir nuevos artículos 0 1 2 3 4

Tus rutinas de compra han deteriorado tu bienestar 0 1 2 3 4

Se ha investigado mucho en las últimas décadas, acerca 
del “craving” (ansia, deseo o urgencia por comer) y del po-
tencial adictivo de algunos alimentos, sobre todo aque-
llos “que tienen una alta palatabilidad”23.

Según la web “nutricionsinmas.com”24, los síntomas comu-
nes que presentan las personas adictas a la comida son:

• A pesar de estar saciados, sentir antojos

• Comer mucho más de lo que se pretendía

• Comer hasta sentirse excesivamente lleno

• A pesar de sentir culpabilidad tras el “atracón”, volver a 
repetirlo

• Inventar excusas
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• Esconder los malos hábitos

• Imposibilidad de establecer y seguir unas reglas para sí 
mismo

• A pesar de sufrir problemas físicos, no puede abandonar 
el mal hábito

Evaluación

A través de la Escala de Adicción a los Alimentos de 
Yale, se puede identificar a las personas más propen-
sas a desarrollar una dependencia a alimentos con alto 
contenido en azúcares y en grasas25.

En los últimos 12 meses... Nunca Una vez 
al mes

2-4 veces al 
mes

2-3 veces a 
la semana

4 o más 
veces o a 

diario

1 Encuentro que cuando empiezo a comer algunos alimentos sabro-
sos, termino comiendo mucho más de lo planeado 0 1 2 3 4

2 Me encuentro continuamente consumiendo alimentos sabrosos, 
aun cuando ya no tengo hambre 0 1 2 3 4

3 Como hasta el punto que me siento físicamente enfermo 0 1 2 3 4

4 No comer ciertos alimentos sabrosos o quitarlos de mi alimenta-
ción es algo que me preocupa 0 1 2 3 4

5 Paso mucho tiempo sintiéndome lento o fatigado por comer mu-
cho 0 1 2 3 4

6 Me encuentro constantemente comiendo alimentos sabrosos a lo 
largo del día 0 1 2 3 4

7 Encuentro que cuando los alimentos sabrosos no están disponi-
bles, haré lo posible por conseguirlos. Por ejemplo: iré hasta el su-
permercado o tienda a comprar alimentos sabrosos, aunque tenga 
otras opciones disponibles en mi casa

0 1 2 3 4

8 Ha habido momentos en el que consumo alimentos sabrosos tan 
seguido o en grandes cantidades que he empezado a comer en 
vez de: trabajar, pasar tiempo con mi familia y amigos, o en vez de 
estar haciendo actividades recreativas que yo disfruto

0 1 2 3 4

9 Ha habido momentos en el que consumo alimentos sabrosos tan 
seguido o en grandes cantidades que paso tiempo lidiando con 
pensamientos negativos por comer de más en vez de: trabajar, pa-
sar tiempo con mi familia y amigos, o en vez de estar haciendo 
actividades recreativas que yo disfruto

0 1 2 3 4

10 Ha habido momentos en los que he evitado situaciones profesio-
nales o sociales donde los alimentos sabrosos estaban disponibles 
porque tengo miedo de comer en exceso

0 1 2 3 4

11 Ha habido momentos en los que he evitado situaciones profesio-
nales o sociales porque ahí no podía comer alimentos sabrosos 0 1 2 3 4

12 He mostrado síntomas tales como agitación, ansiedad u otros sín-
tomas físicos cuando dejo de comer ciertos alimentos (no se de-
ben incluir los síntomas causados por la disminución de bebidas 
con cafeína como café, té, bebidas energéticas,…)

0 1 2 3 4

13 He consumido ciertos alimentos sabrosos para prevenir ansiedad, 
agitación u otros síntomas físicos (no se deben incluir los síntomas 
causados por la disminución de bebidas con cafeína como café, té, 
bebidas energéticas,…)

0 1 2 3 4

14 He encontrado que tengo un alto deseo o urgencia de consumir 
alimentos sabrosos cuando los dejo 0 1 2 3 4

15 Mi comportamiento con respecto a los alimentos y a la comida me 
causa una angustia significativa 0 1 2 3 4

16 He experimentado problemas significativos en mi habilidad para 
funcionar diariamente (rutina diaria, trabajo, colegio, actividades 
sociales, actividades familiares, dificultades de salud) por los ali-
mentos sabrosos o por comer

0 1 2 3 4
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• Inestabilidad emocional

• Agresividad

• Infantilismo social

• Falta de habilidades de afrontamiento

• Confusión entre el mundo real- imaginario

• Inmadurez

• Fantasía extrema

• Depresión

• Empobrecimiento afectivo

Consecuencias psicosociales26:

• Conflictos familiares

• Conflictos laborales

• Conflictos escolares

• Problemas económicos

• Posibles problemas legales (robos, agresiones, deli-
tos,…)

• Aislamiento social

• Dejadez de hábitos de higiene 

En los últimos 12 meses... No Sí

17 Mi consumo de alimentos sabrosos me ha causado significativos problemas psicológicos como depre-
sión, ansiedad o culpa

0 1

18 Mi consumo de alimentos sabrosos me ha causado significativos problemas físicos o ha empeorado 
mis problemas actuales

0 1

19 Sigo consumiendo los mismos tipos de comida o la misma cantidad de comida aunque tenga proble-
mas emocionales y/o físicos

0 1

20 Con el tiempo, he descubierto que necesito cada vez más para obtener la sensación que deseo (redu-
cir emociones negativas o aumentar el placer)

0 1

21 He encontrado que comer la misma cantidad de alimentos sabrosos no reduce mis emociones nega-
tivas ni aumenta los sentimientos de placer como era anteriormente

0 1

22 Quiero dejar o parar de comer alimentos sabrosos 0 1

23 He tratado de dejar o parar de comer alimentos sabrosos 0 1

24 He tenido éxito al dejar o parar de comer alimentos sabrosos 0 1

25 ¿Cuántas veces en el último año he tratado de dejar los alimentos sabrosos? (marcar una casilla)

26 Marque con un círculo los alimentos con los que tenga problemas:

27 Enumere cualquier otro alimento con el que tenga problemas que no haya sido mencionado anteriormente:

1 vez 2 veces 3 veces 4 veces 5 o más veces

Helado Chocolate Donuts Brócoli Galletas

Tarta Dulces Pan blanco Lechuga Patatitas

Arroz Crackers Pasta Fresas Hamburguesa

Galletas saladas Patatas fritas Filete Plátano Hamburguesa con queso

Pizza Refrescos Bacon Zanahorias Nada de lo anterior

ADICCIÓN A LAS NUEVAS TECNOLOGÍAS

Dentro de la adicción a las nuevas tecnologías, se puede 
englobar el consumo y uso excesivo de Internet, móvil, re-
des sociales, ordenador y videojuegos26. 

Principalmente afecta a los jóvenes y adolescentes, aunque 
puede aparecer a cualquier edad26. 

Consecuencias fisiológicas26:

• Cansancio

• Desnutrición

• Agotamiento mental

• Sedentarismo

• Epilepsias

• Alteraciones del sistema inmune

• Fatiga ocular

• Cefaleas

• Problemas musculares

Consecuencias psicológicas26:

• Ansiedad
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2. Indicar si alguna de las siguientes actividades te 
causa algún problema por dedicarle excesivo tiem-
po (gastar demasiado dinero en ella, discutir con tus 
padres por culpa de ellas, admitir que te encuentras 
en parte “enganchado” a ella”:

Evaluación27

1. Indicar la frecuencia:

Nunca Alguna 
vez al mes

Alguna vez 
a la semana

Todos 
los días

Utilización de 
Internet

Jugar con 
videojuegos

Ir al ciber

Uso del 
teléfono móvil

Ver la 
televisión

Nunca A 
veces

Con 
frecuencia Siempre

Utilización de 
Internet

Jugar con 
videojuegos

Ir al ciber

Uso del 
teléfono móvil

Ver la 
televisión

3. Uso de Internet (marcar la casilla)

3.1 ¿Dónde utilizas Internet? En casa En el ciber Otros

4. Uso de videojuegos (marcar la casilla)

4.1 ¿Dónde juegas con videojuegos? En casa En el ciber Otros

3.4 ¿Dedicas más tiempo del que crees necesario a Internet? Nunca A veces Con frecuencia Siempre

3.5 ¿Te encuentras mal cuando por algún motivo no puedes utilizar 
Internet queriendo hacerlo?

3.6 ¿Estás pensando en ello desde horas antes de conectarte a Inter-
net?

3.7 ¿Mientes a tu familia o amigos sobre las horas que dedicas a utilizar 
Internet?

3.8 ¿Alguna vez has intentado desconectarte de Internet y no lo has 
conseguido?

3.9 ¿Te relaja navegar por Internet?

3.10 ¿Te sientes nervioso si pasa mucho tiempo desde la última vez que 
estuviste conectado a Internet?

4.4 ¿Dedicas más tiempo del que crees necesario a los videojuegos? Nunca A veces Con frecuencia Siempre

4.5 ¿Te encuentras mal cuando por algún motivo no puedes jugar a 
los videojuegos?

4.6 ¿Estás pensando en ello desde horas antes de jugar con los vi-
deojuegos?

4.7 ¿Mientes a tu familia o amigos sobre las horas que dedicas a jugar 
con los videojuegos?

3.3 ¿Cuántas horas dedicas a Internet al día? 1 2 3 4 5 6 7 Más

3.2 ¿Cuántas horas dedicas a Internet a la semana? Entre 1-2 Entre 2-5 Entre 5-10 Más de 10

4.3 ¿Cuántas horas dedicas a los videojuegos al día? 1 2 3 4 5 6 7 Más

4.2 ¿Cuántas horas dedicas a los videojuegos a la semana? Entre 1-2 Entre 2-5 Entre 5-10 Más de 10
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TERAPIA OCUPACIONAL Y ADICCIONES

La Organización Mundial de la Salud (OMS) define la Terapia 
Ocupacional (TO) como “el conjunto de técnicas, métodos 
y actuaciones que, a través de actividades aplicadas con fi-
nes terapéuticos, previene y mantiene la salud, favorece la 
restauración de la función, suple los déficit invalidantes y 
valora los supuestos comportamentales y su significación 
profunda para conseguir la mayor independencia y reinser-
ción posible del individuo en todos sus aspectos: laboral, 
mental, físico y social” 28.

Según Bonsaksen29, Wasmuth et al en 2014 introdujeron 
“una nueva visión de la adicción como ocupación”.

Realmente, lo que querían dar a entender era que la adic-
ción no sólo está interrumpiendo la vida ocupacional de 
la persona, sino que constituye su vida ocupacional29.

Debido a esto, “la persona que se está recuperando de la 
adicción experimentará una pérdida sustancial de ocu-
paciones que una vez fueron fundamentales para la vida 
diaria y su identidad” y debido a este motivo “puede con-

4.8 ¿Alguna vez has intentado dejar de jugar y no lo has conseguido? Nunca A veces Con frecuencia Siempre

4.9 ¿Te relaja jugar a los videojuegos?

4.10 ¿Te sientes nervioso si pasa mucho tiempo desde la última vez que 
jugaste?

5. Uso de teléfono móvil (marcar casilla)

5.1 ¿Dónde usas el teléfono? En mi habitación En el colegio En el salón de casa

6. Uso de televisión (marcar casilla)

6.1 ¿Dónde sueles ver la televisión? En mi habitación En el salón de casa Otros

5.2 ¿Quién lo paga? Mis padres Yo, con mi dinero Otros

5.5 ¿Te encuentras mal cuando por algún motivo no puedes usar el 
móvil?

Nunca A veces Con frecuencia Siempre

5.6 ¿Estás pensando en ello desde horas antes de usar el móvil?

5.7 ¿Mientes a tu familia o amigos sobre las horas que dedicas al mó-
vil?

5.8 ¿Alguna vez has intentado dejar de usar el móvil y no lo has con-
seguido?

5.9 ¿Te relaja usar el móvil?

5.10 ¿Te sientes nervioso si pasa mucho tiempo desde la última vez que 
usaste el móvil?

5.4 ¿Cuántas horas dedicas al móvil al día? 1 2 3 4 5 6 7 Más

5.3 ¿Cuántas horas dedicas al móvil a la semana? Entre 1-2 Entre 2-5 Entre 5-10 Más de 10

6.4 ¿Te encuentras mal cuando por algún motivo no puedes ver la te-
levisión?

Nunca A veces Con frecuencia Siempre

6.5 ¿Estás pensando en ello desde horas antes de ver la televisión?

6.6 ¿Mientes a tu familia o amigos sobre las horas que dedicas a ver la 
televisión?

6.7 ¿Alguna vez has intentado dejar de ver la televisión y no lo has con-
seguido?

6.8 ¿Te relaja ver la televisión?

6.9 ¿Te sientes nervioso si pasa mucho tiempo desde la última vez que 
viste la televisión?

6.3 ¿Cuántas horas dedicas a la televisión al día? 1 2 3 4 5 6 7 Más

6.2 ¿Cuántas horas dedicas a la televisión a la semana? Entre 1-2 Entre 2-5 Entre 5-10 Más de 10



15

A través de los siguientes cuestionarios, se buscará esta-
blecer un programa terapéutico basado en los propios 
valores e intereses de los pacientes22.

A cada uno de los 25 ítems que aparecen a continuación, 
se les darán dos puntuaciones (una de la autoevaluación 
y la otra de la valoración)22: 

Autoevaluación

• Yo tengo problemas para hacer esto (valor = 1)

• Yo hago esto de forma aceptable (valor = 3) 

• Yo hago esto bien (valor = 5)

Valoración

• Esto no es importante para mí (valor = 0)

• Esto es algo importante para mí (valor = 1) 

• Esto es muy importante para mí (valor = 2)

tribuir a explicar las altas tasas de recaída y la baja retención 
de tratamiento”29.

Según Valverdi et al30, como ayuda a los profesionales en el 
tema de prevención de recaídas, se deben recoger datos a 
través de instrumentos de evaluación y de diferentes estra-
tegias puestas en práctica con el paciente. A continuación 
se detallan algunas:

• Autorregistros

• Informes/ descripción de recaídas pasadas

• Fantasías de recaída

• Observación directa

• Cuestionarios o autoinformes

Rojo et al22, explican que “la evaluación del desempeño de 
las actividades de la vida diaria permite conocer y modificar 
el impacto de la adicción en contextos naturales, lo que po-
sibilita prolongar y amplificar la acción del resto de áreas de 
trabajo rehabilitador al entorno real de los pacientes”. 

El tratamiento de una persona con una adicción compor-
tamental, se centrará en que “controle los estímulos que le 
producen la adicción”26.

Se favorecerá la creación de “un nuevo estilo de vida” y la 
prevención de recaídas26.

Además “se expondrá al sujeto directamente al estímulo 
para ver si adquirió habilidades de afrontamiento en situa-
ciones de riesgo”26.

Según Moreno et al31, existen dos tipos de intervenciones 
terapéuticas para la adicción al trabajo:

• Intervención individual o terapia familiar

• Intervención centrada en la gestión y en la modificación 
organizacional

Según Llinares20, el tratamiento específico en las compras 
compulsivas se puede basar en los siguientes puntos:

• Intervención psicoterapéutica

• Programa de control de estímulos (identificar lugares, ob-
jetos, situaciones,… donde se inicia el comportamiento)

• Buscar estrategias para evitar los estímulos anteriores

• Reforzar el autoestima

• Buscar la motivación al cambio, para que la persona se 
implique en el tratamiento

• Utilización de técnicas de relajación y desensibilización 
sistemática

Según Agüera et al23, en relación a la adicción a la comida, la 
intervención se centrará:

• En la modificación de conducta

• En la identificación y modificación de sentimientos y pen-
samientos automáticos que favorecen la ingesta compul-
siva

Autoevaluación ocupacional

1 Concentrarme en mis tareas

2 Hacer físicamente lo que necesito hacer (sin que mi 
cuerpo me limite)

3 Cuidar el lugar donde vivo

4 Cuidarme a mí mismo

5 Cuidar de otros de quienes soy responsable

6 Llegar físicamente a donde necesito ir (andar, alcanzar 
y coger objetos)

7 Manejar mi dinero

8 Manejar mis necesidades básicas (alimentación, medi-
cinas,…)

9 Expresarme con otros (conseguir que los demás com-
prendan lo que digo)

10 Llevarme bien con los demás

11 Identificar y resolver problemas

12 Relajarme y resolver problemas

13 Terminar lo que necesito hacer (no dejar cosas a medias)

14 Tener una rutina satisfactoria (organización de horarios 
y actividades)

15 Manejar mis responsabilidades

16 Participar en la sociedad (como estudiante, trabajador, 
voluntario, miembro de familia,…)

17 Hacer las actividades que me gustan

18 Esforzarme para conseguir mis objetivos personales

19 Tomar decisiones basadas en lo que para mí es impor-
tante

20 Llevar a cabo lo que yo planifico hacer



NPunto Adicciones conductuales



Número 9. Diciembre 2018 NPunto

16 Revista para profesionales de la salud

Para obtener una “autoevaluación ponderada” se multiplica-
rán los dos valores obtenidos anteriormente de cada ítem. 
Las puntuaciones finales serán las siguientes22:

• 0 = no doy valor a esa competencia

• 1 = me siento incompetente y me importa relativamente

• 2 = me siento incompetente en algo que aprecio mucho

• 3 = rindo bien en algo que me parece relativamente im-
portante

• 5 = rindo muy bien en algo que me parece relativamente 
importante

• 6 = rindo bien en algo que considero muy importante

• 10 = rindo muy bien en algo muy importante

Según Rojo et al22, esta puntuación podrá relacionarse direc-
tamente con la intervención.

• 0 = el trabajo terapéutico será motivacional (ya que el pa-
ciente no ha mostrado interés)

• 1 y 2 = “el trabajo irá encaminado a un entrenamiento en 
ese aspecto concreto para incrementar la autocompeten-
cia percibida”.

• 6 y 10 = “representarían fortalezas que supondrían los ele-
mentos sobre los que edificar el tratamiento general”. 

A continuación, se detalla la “evaluación ambiental” de 12 
ítems, que como el caso anterior para obtener la puntuación 
ponderada, se debe multiplicar la “valoración” y la “autoeva-
luación”22.

Autoevaluación

• Esto para mí es un problema (valor = 1)

• Esto para mí es aceptable (valor = 3) 

• Esto para mí está bien (valor = 5)

Valoración

• Esto no es importante para mí (valor = 0)

• Esto es algo importante para mí (valor = 1) 

• Esto es muy importante para mí (valor = 2)

CONCLUSIONES

Para García et al32, actualmente los recursos preventivos 
que se manejan en los temas de adicción son limitados e 
insuficientes y se deben seguir buscando nuevas opcio-
nes.

Según Bonsaksen29, “una visión de la adicción como ocu-
pación puede ayudar a los terapeutas a identificarse con 
el cliente y apoyar una relación abierta, confiable y no mo-
ralista”. Ya que se deben identificar los aspectos positivos 
que el paciente siente en su adicción. 

Según Arias et al26, “los avances tecnológicos facilitan la 
vida cotidiana de la población pero cuando su uso se con-
vierte en una conducta abusiva se habla de la adicción”.

Para Arroyave13, “la vida del adicto al trabajo, desde todo 
punto de vista, es un caos, siendo indudablemente la fa-
milia la que más daño sufre”.

Según el artículo de Molero et al8, “la preocupación obse-
siva por la figura y búsqueda incesante de la belleza física 
acompaña a una distorsión del esquema corporal”, llevan-
do a la persona a no considerar los riesgos que provocan 
en su salud.
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INTRODUCCIÓN

Planteamiento del problema

El alcohol, es una sustancia psicoactiva con propiedades 
causantes de dependencia, que se ha utilizado amplia-
mente en muchas culturas durante siglos. El consumo no-
civo de alcohol* conlleva una pesada carga social y econó-
mica para las sociedades.

Se calcula que el uso nocivo del alcohol causa cada año 
2,5 millones de muertes a nivel mundial, y una proporción 
considerable de ellas corresponde a personas jóvenes. 
El consumo de bebidas alcohólicas ocupa el tercer lugar 
entre los principales factores de riesgo de mala salud en 
el mundo. Una gran variedad de problemas relacionados 
con el alcohol pueden tener repercusiones devastadoras 
en las personas y sus familias; además, pueden afectar gra-
vemente a la vida comunitaria.

El alcohol afecta a las personas y las sociedades de dife-
rentes maneras, y sus efectos están determinados por el 
volumen de alcohol consumido, los hábitos de consumo y, 
en raras ocasiones, la calidad del alcohol.

El consumo de riesgo es un patrón de consumo de alcohol 
que aumenta el riesgo de consecuencias adversas para la 
salud si el hábito del consumo persiste. La Organización 
Mundial de la Salud (OMS) lo describe como el consumo 
regular de 20 a 40 g diarios de alcohol en mujeres y de 40 
a 60 g diarios en varones.

En 2012, unos 3,3 millones de defunciones, o sea el 5,9% 
del total mundial, fueron atribuibles al consumo de alco-
hol.

El consumo de alcohol provoca defunción y discapacidad 
a una edad relativamente temprana. En el grupo de edad 
comprendido entre los 20 a 39 años, un 25% de las defun-
ciones son atribuibles al consumo de alcohol.

En lo que respecta a la mortalidad y la morbilidad, así 
como a los niveles y hábitos de consumo de alcohol, exis-
ten diferencias entre los sexos. El porcentaje de defuncio-
nes atribuibles al consumo de alcohol entre los hombres 
asciende al 7,6% de todas las defunciones, comparado con 
el 4% entre las mujeres.

* La estrategia mundial se refiere sólo a los efectos del consumo de alco-
hol sobre la salud pública, sin perjuicio alguno para las creencias religio-
sas y las normas culturales. El concepto de “uso nocivo del alcohol” en ese 
contexto es diferente del de “uso nocivo del alcohol” como categoría de 
diagnóstico en la Clasificación de trastornos mentales y del comporta-
miento de la CIE-10 (OMS, 1992). 

https://nutricionsinmas.com/8-sintomas-de-la-adiccion-a-la-comida/
https://nutricionsinmas.com/8-sintomas-de-la-adiccion-a-la-comida/
https://www.unioviedo.es/gca/uploads/pdf/Psicologia de las Adicciones, vol.1, 2012.pdf
https://www.unioviedo.es/gca/uploads/pdf/Psicologia de las Adicciones, vol.1, 2012.pdf
https://www.unioviedo.es/gca/uploads/pdf/Psicologia de las Adicciones, vol.1, 2012.pdf
http://scielo.isciii.es/pdf/ap/v29n3/psicologia_clinica13.pdf
http://scielo.isciii.es/pdf/ap/v29n3/psicologia_clinica13.pdf
http://journals.sagepub.com/doi/pdf/10.1177/0308022615575025
http://journals.sagepub.com/doi/pdf/10.1177/0308022615575025
http://www.terapia-ocupacional.com/articulos/Prevencion_recaidas_tratamiento_adicciones_cognitivo_conductual_terapia_ocupacional_Valverdi_mayo13.pdf
http://www.terapia-ocupacional.com/articulos/Prevencion_recaidas_tratamiento_adicciones_cognitivo_conductual_terapia_ocupacional_Valverdi_mayo13.pdf
http://www.terapia-ocupacional.com/articulos/Prevencion_recaidas_tratamiento_adicciones_cognitivo_conductual_terapia_ocupacional_Valverdi_mayo13.pdf
http://www.terapia-ocupacional.com/articulos/Prevencion_recaidas_tratamiento_adicciones_cognitivo_conductual_terapia_ocupacional_Valverdi_mayo13.pdf
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En 2010, el consumo total de alcohol per cápita en todo el 
mundo registró un promedio de 21,2 litros de alcohol puro 
entre los hombres, y 8,9 litros entre las mujeres.

En 2010, la Asamblea Mundial de la Salud aprobó una reso-
lución en la que hace suya la estrategia mundial para el uso 
nocivo del alcohol* y por la que insta a los países a que for-
talezcan las respuestas nacionales a los problemas de salud 
pública causados por dicho uso. 

Definición de conceptos

Abuso de alcohol

Es un patrón de consumo dañino para sí mismo o para otros. 

Las siguientes situaciones serían indicadores de abuso de al-
cohol si ocurrieran repetidamente en un período de tiempo 
de 12 meses:

1. Faltar al trabajo o pasar por alto las responsabilidades del 
cuidado de los niños a causa de la bebida.

2. Beber en situaciones que son peligrosas, tales como antes 
o durante el momento de conducir.

3. Arrestos por encontrarse bajo los efectos del alcohol o 
por lastimar a alguien en estado de ebriedad.

4. Continuar bebiendo a pesar de las constantes tensiones, 
con amigos y familiares, relacionadas con el alcohol. 

El alcoholismo o la dependencia al alcohol

Es una enfermedad crónica que dura toda la vida y puede 
ser progresiva, por tanto, una amenaza para su vida. El alco-
holismo está centralizado en el cerebro. Los efectos del al-
cohol sobre el cerebro a corto plazo son los que causan que 
alguien se sienta eufórico, relajado o adormecido después 
de beber. 

En algunas personas, los efectos del alcohol a largo plazo 
pueden cambiar la forma en que el cerebro reacciona al al-
cohol, a tal punto que el impulso por beber puede ser tan 
poderoso como la necesidad de comer. Tanto la genética 
como el ambiente que rodea a una persona inciden en el 
riesgo de alcoholismo. Las siguientes son algunas de las ca-
racterísticas típicas del alcoholismo:

• Deseo: necesidad fuerte, o urgencia, por beber.

• Pérdida de control: no poder dejar de beber una vez que se 
ha comenzado.

• Dependencia física: síntomas de reajuste, tales como des-
compostura de estómago, sudor, tembleques y ansiedad, 
tras haber dejado la bebida después de un período en el 
cual se ha bebido en exceso.

• Tolerancia: la necesidad de beber mayor cantidad de alco-
hol para sentirse “eufórico”.

JUSTIFICACIÓN

Con este trabajo intento demostrar que culturalmente siem-
pre se ha creído que eran los hombres los que tenían pro-

blemas con el alcohol, pero no es así, son muchas las 
mujeres que “mal viven” en silencio y beben a escondi-
das, por miedo a ser rechazadas y etiquetadas por una 
sociedad injusta que las discrimina.

La mujer bebe por problemas psicológicos, por el sen-
timiento de soledad, por no sentirse realizada, por frus-
traciones, por problemas que es incapaz de superar, por 
sentimientos de inferioridad; y el momento en el que, 
normalmente, inicia el consumo abusivo de alcohol, es 
después de llevar varios años casada motivado por con-
flictos de pareja y/o por la responsabilidad de ser ma-
dre y compatibilizar la vida familiar con la vida laboral.

Motivos o causas de por qué beben las mujeres

Las causas que originan la enfermedad alcohólica en 
la mujer son de diversas clases, aunque hay que dife-
renciar entre la mujer alcohólica que hoy tiene 30, 40 
o 50 años y las jóvenes adolescentes o de 20 años que 
tienen problemas con el alcohol. Éstas últimas están 
adoptando el mismo patrón de bebida que tienen los 
varones, es decir, beben grandes cantidades de alcohol, 
los jueves, viernes y fines de semana, “porque esa es la 
moda“, hay que “coger el puntillo“ porque “si no, no se 
está en la onda“; además, el alcohol que beben es de 
alta graduación y no sólo consumen alcohol, sino que, 
muchas veces, lo ingieren con otro tipo de sustancias 
tóxicas como cocaína, porros, drogas de síntesis. Estas 
mujeres beben por ir en sintonía con las pautas de con-
sumo que marca la sociedad y no suelen beber porque 
tengan problemas que no saben afrontar, es decir que 
beben porque “es lo que se lleva”.

Sin embargo los motivos que llevan a beber en exceso a 
las mujeres alcohólicas de entre 30 a 50 años, son bien 
distintos: suelen comenzar a beber por problemas, so-
bretodo, de índole familiar que no saben resolver, nor-
malmente, después de contraer matrimonio y, lo más 
peligroso, que caracteriza a este grupo de mujeres es 
que beben a escondidas, lo que las hace beber grandes 
cantidades en un momento concreto porque no saben 
cuándo van a tener otra situación en la que se encuen-
tren solas para tomar alcohol. Por regla general, la ma-
yoría de estas mujeres alcohólicas beben sin compañía, 
en su propia casa, todo ello suele estar motivado, en la 
mayoría de las ocasiones, por sentimientos de culpabi-
lidad o vergüenza que se producen tras la ingesta de 
alcohol por la dejadez hacia sus hijos, su descuido per-
sonal, laboral; todo esto les hace entrar en un círculo 
vicioso del que no pueden salir, porque esta situación 
se va agravando con el paso del tiempo si no se le pone 
remedio.

El consumo de alcohol de estas mujeres de entre 30 
a 50 años, comienza a escondidas de la familia, hasta 
que un día un familiar directo, marido, pareja, hijos, 
hermanos,…, encuentran un gran número de botellas, 
de cartones, vacíos o llenos, en lugares un tanto raros 
e insólitos como armarios, cajones, cisternas, donde 
los tienen guardados y que están escondidos para que 
nadie los vea; es en este momento cuando estos fami-
liares comienzan a estar pendientes y a observar a esa 
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mujer que, probablemente, desde hace ya tiempo notan 
rara, extraña y que no saben qué le pasa o si lo sospechan 
sienten temor a plantearlo por miedo a la reacción que pue-
da tener esta mujer enferma. A partir de ahora, esta mujer, 
lo más probable, si la han sorprendido por primera vez, es 
que niegue que esas botellas sean suyas, e inicia una batalla 
donde, por nada del mundo la pueden volver a sorprender 
otra vez, esta actitud le lleva a seguir bebiendo a escondidas 
y grandes cantidades de alcohol cuando se encuentre sola.

Otro motivo de por que beben las mujeres, es porque los 
hábitos de las mujeres se masculinizan para poder competir 
por igual en el mundo laboral y en la sociedad en general. 
Por otra parte, estas mujeres suelen tener una vida social 
más activa y suelen trabajar en ámbitos donde sigue predo-
minando la presencia masculina, con una cultura del alcohol 
más implantada.

Las tasas de alcoholismo entre las personas, sobre todo mu-
jeres, con títulos universitarios duplican a las que presenta el 
resto de población con estudios secundarios o elementales. 
Este cambio de tendencia en los hábitos alcohólicos, tradi-
cionalmente más asentados en las clases bajas que en las 
altas, en la actualidad se ha podido reconocer, porque estas 
últimas, son las que más admiten tener un problema con la 
bebida. 

Hay estudios que demuestran que las niñas que durante su 
paso por el colegio tuvieron unas notas finales superiores a 
la media de sus compañeros fueron durante la edad adulta 
2,1 veces más propensas a beber alcohol a diario. Unos da-
tos que han animado a los investigadores a establecer una 
fórmula predictiva de la tendencia al alcoholismo en niños 
de 5 a 10 años,  en base a sus notas escolares. En el caso de 
los hombres esta correlación desciende hasta 1,9 puntos. 
También se observa en dicho estudio que las mujeres con 
estudios superiores tienden a tener hijos más tarde, por lo 
que al aplazar sus responsabilidades maternas prolongan al 
mismo tiempo sus hábitos de consumo alcohólico. Los datos 
demuestran que las mujeres con licenciaturas universitarias 
son hasta un 71% más propensas a beber alcohol de forma 
diaria que las mujeres sin estudios. Estas diferencias se ele-
van hasta el 86% si se toman como referencia las mujeres 
que cursaron las carreras más exigentes, como las ingenie-
rías superiores.

Otra de las cusas detectadas del por qué la mujeres beben 
va relacionada con la depresión postparto, que cada vez afec-
ta a un mayor número de madres. El trabajo y la materni-
dad se convierten en un gran dilema, principalmente entre 
aquellas mujeres que han tenido que luchar mucho por su 
puesto laboral. La maternidad es una situación completa-
mente nueva que puede poner en peligro a la pareja.

Esta situación se une al hecho de que algunos bebés nacen 
con necesidades especiales, ya sea como consecuencia del 
parto, de algún trastorno, o con una hiperexcitabilidad emo-
cional que les hace difícil de calmar o muy demandantes, 
lo cual puede ser muy agotador. Una vez más, el alcohol es 
una recurrente, a la par que peligrosa, válvula de escape, que 
sustituye la carencia de apoyo emocional de la pareja, fami-
lia y amigos.

Efectos adversos del alcohol en el organismo

Esta forma de beber produce una mayor afectación de los 
órganos internos que tienen que soportar grandes inges-
tas de alcohol. La metabolización del alcohol en el hombre 
y en la mujer es diferente, porque la mujer tolera el alcohol 
peor que el hombre, ya que lo metaboliza mal debido a la 
enzima alcohol deshidrogenasa, principal enzima del me-
tabolismo del alcohol, que se encuentra en la mucosa gás-
trica y que no funciona de igual forma que en el hombre 
y hace que el alcohol pase de forma más pura a la sangre; 
por otra parte, el cuerpo de la mujer se caracteriza por te-
ner más tejido graso, lo que produce un mayor efecto del 
alcohol; además, las mujeres poseen menos proporción de 
agua en su organismo que los hombres, todo esto hace 
que la concentración de alcohol en sangre sea más alta en 
la mujer, aunque beban la misma cantidad de alcohol que 
el hombre. Esto explica el hecho de que un hombre y una 
mujer con el mismo peso y la misma edad que tomen, el 
mismo tipo y la misma cantidad de alcohol, tenga un efec-
to más rápido y más intenso en la mujer que en el hombre, 
llegándose a producir una mayor degeneración física en la 
mujer que en el hombre y es que con cantidades menores 
de alcohol y un período más corto de ingesta abundante, 
se producen más complicaciones orgánicas en la mujer, 
como:

Hipertensión, pérdida del apetito, deficiencia vitamínica, 
mala digestión de alimentos, gastritis, úlcera gastroduo-
denal, problemas de piel, impotencia sexual, obesidad, 
anemia, cirrosis, pancreatitis, cáncer de labio, de boca, de 
laringe, de esófago, de hígado, enfermedades cardíacas 
y trastornos psicológicos como problemas del sistema 
nervioso central, pérdida de memoria deterioro de la per-
sonalidad, baja autoestima, infravaloración, depresión y 
tolerancia, y dependencia física, expresada en: ansiedad, 
temblor, insomnio, taquicardia, hipertensión, y que puede 
desembocar en un delirium tremens si no se trata adecua-
damente.

Estudios basados en imágenes de resonancias magnéticas 
han demostrado que el consumo excesivo de alcohol en-
coge el cerebro, sobre todo la materia blanca, y aumenta 
el fluido cerebroespinal en él. Hace dos años se pudo cons-
tatar que en el caso de las mujeres pasa algo similar, pero 
que las mujeres perdían un 11% de materia gris, frente al 
5,6% que pierden los hombres.

Efectos adversos del alcohol en la mujer embarazada

Es importante destacar que una mujer alcohólica que si-
gue bebiendo durante el embarazo tiene el riesgo de que 
el feto padezca el síndrome alcohólico fetal (SAF) con con-
secuencias irreversibles. 

Se ha podido comprobar que este síndrome no sólo apa-
rece en hijos/as de mujeres alcohólicas, sino que puede 
aparecer en los/as hijos/as de mujeres que no sean alco-
hólicas, pero que sí han bebido durante el embarazo. De 
esta forma se pone de manifiesto que el alcohol interfiere 
negativamente en el desarrollo intrauterino de ese bebé 
que se está formando para nacer.

http://www.elconfidencial.com/alma-corazon-vida/2011/10/15/la-depresion-postparto-no-es-obligatoria-85886/
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ma y brindar consejo a pacientes varones cuyo puntaje de 
AUDIT sea de entre 8 y 15, o cuyo consumo de alcohol sea 
de 280 g o más por semana, y a aquellas pacientes cuyo 
puntaje del AUDIT sea de entre 8 y 15, o cuyo consumo 
semanal sea igual o superior a 140 g. Estos puntos de cor-
te deben ajustarse, dependiendo de los criterios y evalua-
ciones específicos de cada país. Una puntuación AUDIT de 
entre 8 y 15 indica, en general, la presencia de un consumo 
de riesgo, aunque puede llegar a incluir pacientes cuyo 
consumo sea perjudicial o que sean dependientes. 

El marco en el que se desarrollan las intervenciones breves 
puede incluir: 

• Dar retroalimentación (feedback) o hacer una observa-
ción al paciente sobre el hecho de que su patrón de con-
sumo se halla sólo en el marco de consumo de riesgo.

• Proporcionarle información acerca de los daños que con-
lleva el consumo continuado de alcohol en niveles de 
riesgo; 

• Facilitar el establecimiento de metas para que el paciente 
cambie su hábito de consumo;

• Brindar consejos sobre los límites para reducir el consumo 
semanal de alcohol a 280 g o menos en varones y a 140 g 
o menos en mujeres; 

• Alentar la idea de que los consumidores de riesgo no son 
dependientes y que por ello pueden cambiar sus hábi-
tos de consumo.

Las terapias o intervenciones breves deben ofrecerse a 
los pacientes varones cuyo puntaje de AUDIT sea entre 16 
y 19 o cuyo consumo de alcohol sea de 350 g o superior 
por semana, y a las pacientes con un resultado del AUDIT 
de entre 16 y 19 o cuyo consumo de alcohol sea igual o 
superior a 210g por semana. Estos valores de corte debe-
rán ser ajustados a los patrones de consumo de cada país. 
Aunque algunos pacientes con puntaje del AUDIT de entre 
16 y 19 pueden ser considerados dependientes, también 
pueden recibir los beneficios de las terapias breves.

La estructura para una intervención breve puede incluir:

1. Consejos breves, basados en lo expuesto anteriormente. 

2. Evaluar y adecuar el consejo a la etapa del cambio, reco-
nociendo que si el paciente se halla en una etapa de 
pre-contemplación, el consejo debería centrarse más 
en la retroalimentación para motivar al paciente a pasar 
a la acción. Si el paciente ya ha pensado en emprender 
alguna acción (etapa de contemplación), el énfasis de-
bería entonces ponerse en los beneficios de hacerlo, los 
riesgos de retrasarlo y cómo dar los primeros pasos; si 
el paciente ya está preparado para entrar en acción, en-
tonces el énfasis debería ponerse en establecer metas y 
en asegurar un compromiso por parte del paciente para 
reducir el consumo de alcohol.

3. Proporcionar un seguimiento, a través del cual el pro-
fesional de la salud que aplica la terapia breve debe 
continuar brindando ayuda, retroalimentación y apo-
yo para establecer, alcanzar y mantener metas reales. 

Aunque este dato es bastante sorprendente y no se conocen 
estos riesgos, sí es conveniente concienciar a cualquier mu-
jer que se vaya a quedar embarazada que no tome, absolu-
tamente, nada de alcohol.

Las mujeres que beben alcohol durante el embarazo tienen 
una alta probabilidad de que sus hijos/as nazcan con malfor-
maciones físicas, retraso mental, labio leporino, alteraciones 
en el cráneo, en la cara, etc.

Las lesiones que produce el alcohol durante el embarazo 
son mayores que las lesiones que produce el consumo de 
heroína, cocaína o marihuana.

Las lesiones físicas y psicológicas que se producen en el feto 
son irreversibles y le van a acompañar durante toda su vida.

Características físicas de los/as niños/as con SAF:

• Bajo peso al nacer.

• Problemas de coordinación motora.

• Tamaño pequeño de la cabeza.

• Retraso en el desarrollo.

• Malformaciones en la cara.

Características psicológicas de los/as niños/as con SAF:

• Problemas de adaptación y de socialización.

• Problemas de comportamiento.

• Problemas de aprendizaje, de comprensión, de lenguaje.

Existe otro trastorno relacionado con el consumo de alcohol 
durante el embarazo llamado trastorno del neurodesarrollo 
relacionado con el alcohol y lo padecen los/as niños/as que 
presentan sólo alteraciones emocionales y de conducta y no 
padecen ninguna alteración física. Estos problemas se agra-
van en la adolescencia, llegando, incluso a aparecer trastor-
nos mentales cuando son adultos.

RESULTADOS

Entre las personas que han recibido tratamiento del alcoho-
lismo, aproximadamente el 70% refieren una reducción del 
número de días de consumo de alcohol y una mejoría de 
su salud a los 6 meses. La mayoría tienen por lo menos un 
episodio de recaída durante el primer año de tratamiento, 
sin embargo beben con menor frecuencia y toman una me-
nor cantidad de alcohol que antes del inicio del tratamiento, 
pasando a estar abstinentes en el 70% al 90% de los días y 
presentando consumo excesivo de alcohol sólo en el 5% al 
10% de los días, cosa que solía ocurrir en la mayoría de los 
días antes del inicio del tratamiento.

El tratamiento del alcoholismo mejora el funcionamiento de 
la familia, la satisfacción de la pareja y la patología psiquiá-
trica, si la hay.

Las evidencias parecen sugerir que los profesionales de 
atención primaria deberían realizar una intervención míni-
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Se deberá tener en cuenta que, si en varios meses el pa-
ciente continúa presentando dificultades para alcanzar y 
mantener su meta de consumo, se tendrá que considerar 
la conveniencia de pasar al paciente al siguiente nivel de 
intervención y su derivación a un tratamiento ampliado, 
si estuviera disponible.

Las intervenciones breves son eficaces en centros de 
atención primaria de la salud para reducir los problemas 
de consumo de alcohol entre bebedores de riesgo, pero 
no dependientes. 

Uno de cada 8 pacientes tratados se benefician con este 
tipo de intervenciones. No hay evidencias que sugieran 
un efecto dosis-respuesta y nada indica que las interven-
ciones más extensas resultan más eficaces que los trata-
mientos breves.

Ciertamente, el efecto se mantiene por lo menos durante 
un año e incluso puede perdurar hasta cuatro años. Las 
intervenciones breves parecen ser igual de efectivas en 
varones y mujeres así como en jóvenes. Parecen ser más 
eficaces cuando se trata de situaciones menos problemá-
ticas. Las evidencias actuales sugieren que este tipo de 
intervenciones son de poca efectividad durante el emba-
razo.

No existen evidencias disponibles que sugieran que este 
tipo de intervenciones tiene efectos adversos, tales como 
incomodidad o insatisfacción entre los pacientes.

DISCUSIÓN

Respecto a la prevención del alcoholismo, habitualmente se 
utiliza la educación en las escuelas y las campañas de infor-
mación pública. Sin embargo, la evidencia científica sugiere 
que dichas medidas preventivas de educación e informa-
ción son poco eficaces para prevenir el daño asociado al 
consumo excesivo de alcohol.

El Informe Mundial de Situación sobre Alcohol y Salud inclu-
ye una serie de perfiles por país en lo que respecta al consu-
mo de alcohol en los 194 Estados Miembros de la OMS, las 
repercusiones en la salud pública y las respuestas de políti-
ca. Este informe insiste en la necesidad de que los propios 
países adopten medidas, tales como:

• La formulación por parte de las autoridades nacionales 
de políticas destinadas a reducir el uso nocivo del alcohol 
(en 2012, 66 Estados Miembros de la OMS habían redac-
tado una política nacional relativa al alcohol).

• Actividades de sensibilización a escala nacional (casi 140 
países informaron de que habían llevado a cabo por lo 
menos una actividad de este tipo en los últimos tres años).

• Sistemas de salud que ofrezcan servicios de prevención y 
tratamiento, en particular la prestación de un mayor nú-
mero de servicios de prevención, tratamiento y atención 
para los pacientes y sus familias, así como el apoyo a las 
iniciativas de detección y las intervenciones breves. 

El informe destaca así mismo la necesidad de que las comu-
nidades se impliquen en la reducción del uso nocivo del al-
cohol. 

En cuanto a cómo tratar la dependencia al alcohol hay que 
decir que cuando se ha abusado del alcohol, siempre que-
dan alteraciones fisiológicas y de conducta que se mantie-
nen en el individuo y no se puede afirmar con rotundidad 
que SÍ hay curación, pero con una  terapia adecuada, las 
personas afectadas pueden aprender a vivir sin el alco-
hol de forma equilibrada y saludable. Como se trata de un 
cambio de conducta del hábito de dependencia, hace falta 
tratamiento psicológico que permita volver al autocontrol.

Reducir el consumo de alcohol o evitarlo por completo 
aporta beneficios a la salud. Todos los riesgos agudos se 
pueden revertir si se elimina el consumo de alcohol. Aún 
en el marco de enfermedades crónicas, como la cirrosis 
hepática y la depresión, la reducción o la suspensión del 
consumo de alcohol se ve asociada a una rápida mejoría 
de la salud.

Por consiguiente, suspender el alcohol muchas veces re-
duce pero no elimina completamente el riesgo. Por otra 
parte, existen indicios de que una reducción del consumo 
de alcohol en la población está asociada a una disminu-
ción razonablemente rápida de enfermedades crónicas, 
como muertes por cirrosis hepática.

La terapia familiar es una alternativa válida y efectiva como 
abordaje terapéutico para la rehabilitación del alcohólico y 
su familia.

Hay que destacar que, la mujer no reconoce su problema 
con el alcohol hasta que llega un momento en su vida en 
el cual “toca fondo“, es decir, un día suceden cosas o situa-
ciones, verdaderamente peligrosas que atentan contra su 
vida o contra la de alguien muy querido o cercano, como 
puede ser un hijo, que le hace ver su situación de otra ma-
nera y le hace plantearse que su excesivo consumo de al-
cohol le está originando muchos problemas. Después ven-
drá el reconocimiento de padecer la enfermedad, es decir, 
reconocer que padece alcoholismo.

Las particularidades del alcoholismo femenino hacen que 
el tratamiento que estas mujeres deben recibir sea diferen-
te al que recibe el hombre alcohólico.

La primera consideración importante que hay que des-
tacar y que la diferencian del hombre es que las mujeres 
que acuden a tratamiento llegan solas, ya sea a terapia 
individual o de grupo, sus familiares más directos no sue-
len acompañarlas; además, la adherencia al tratamiento es 
baja, porque se producen muchos abandonos terapéuti-
cos, muchas veces porque no existe “algo” o “alguien” que 
les motive para mantenerse en tratamiento, cosa que no 
sucede cuando el hombre acude a terapia.

Cabe destacar también que, la mujer enferma alcohólica, 
es muy difícil que acuda a solicitar ayuda por miedo “al qué 
dirán“, a ser etiquetadas y suele ponerse en tratamiento 10 
años después de que aparezca la enfermedad, si la compa-
ramos con el momento en que llega el hombre, de ahí que 
el deterioro físico y psicológico de la mujer suponga un 
peor pronóstico. Una mujer debe reconocer que cuando 
surgen problemas relacionados con su consumo excesivo 
de alcohol, ahí, ya es posible que exista una dependencia 
del alcohol y, por tanto, la enfermedad del alcoholismo; 
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alcohol, con lo cual, su calidad de vida va mejorando 
constantemente.

• En EEUU las autoridades sanitarias han llamado la aten-
ción sobre las consecuencias del auge del alcoholismo 
entre la población femenina. Según las estadísticas del 
sistema público de salud  el número de mujeres que 
acudieron a los servicios de urgencia con síntomas de 
intoxicación etílica aumentó en un 52%  desde el año 
2000, mientras que en los hombres lo hizo en apenas 
un 9%. Por otra parte, se incrementó en un 30% el por-
centaje de mujeres detenidas por conducir ebrias, al 
mismo tiempo que descendió más de un 7% entre los 
hombres.

• Las personas que presentan un consumo perjudicial de 
alcohol pueden obtener un gran beneficio para su sa-
lud si consiguen reducir su consumo. Una información 
adecuada sobre las consecuencias de dicho consumo 
y unas recomendaciones claras y sencillas, orientadas 
hacia la reducción del consumo, pueden resultarle de 
gran ayuda. 

• Sin embargo, cuando se trata de personas que han de-
sarrollado alcoholismo (dependencia del alcohol) pro-
bablemente ya no podrán retornar a un consumo mo-
derado, aunque se esfuercen mucho para conseguirlo, 
y tendrán que optar por la abstención continuada de 
bebidas alcohólicas, si desean recuperarse.

• La posibilidad de que un paciente alcohólico pueda re-
tornar a un consumo controlado, tras haber efectuado 
un tratamiento del alcoholismo, depende sobretodo de 
la gravedad de su dependencia. Sin embargo, la absten-
ción continuada de alcohol es el objetivo óptimo y el 
que consigue el mejor funcionamiento global a largo 
plazo.

• Beber provoca que las mujeres jóvenes sean más vulne-
rables a los ataques sexuales y a las relaciones sexuales 
peligrosas y no planeadas. En el recinto universitario, 
los ataques, los avances sexuales no deseados y las rela-
ciones sexuales no planeadas y peligrosas son más pro-
bables entre los estudiantes que, en ocasiones, beben 
excesivamente –para los hombres, cinco bebidas segui-
das; para las mujeres, cuatro–. Por lo general, cuando 
una mujer bebe en exceso, se convierte en una poten-
cial víctima de violencia y abuso sexual.

• El número de mujeres que conducen y se involucra en 
accidentes automovilísticos fatales por causa del alco-
hol va en aumento, aun cuando el número de conduc-
tores varones involucrados en este tipo de accidentes 
ha disminuido. Esta tendencia puede ser el reflejo del 
creciente número de mujeres que conduce, aun tras ha-
ber consumido alcohol, en vez de viajar como pasajeras.
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me refiero a ese “sin vivir” que tiene esta mujer por el de-
seo imperioso de quedarse sola para beber. Esa dejadez de 
su apariencia física, de las tareas laborales, educativas, de la 
casa, de relación con los demás debe hacer pensar un poco 
sobre el problema que parece existir ya.

CONCLUSIÓN

Las medidas preventivas que han demostrado tener una 
mayor eficacia son:

1. El aumento del precio de las bebidas alcohólicas.

2. La reducción de los lugares y horarios de venta.

3. La disminución de la tasa de alcoholemia permitida para 
la conducción de vehículos.

4. La mayoría de edad para el inicio de consumo de bebidas 
alcohólicas.

5. La reducción de su publicidad y patrocinio. 

• Sin olvidar la labor de los profesionales especialistas en 
adicciones (Médicos/as, Psicólogas/as, Trabajadores/as 
Sociales), una mujer alcohólica rehabilitada, es la perso-
na mejor indicada para ayudar, orientar y animar a otra 
mujer que quiera iniciar su abstinencia y, así, conseguir 
ser libre y feliz. Este planteamiento está siendo bastante 
difícil llevarlo a la práctica por lo que decía anteriormente, 
ya que son pocas las mujeres que inician tratamiento. Si 
este trabajo no lo realizan ellas, debemos entre todos/as, 
profesionales, asociaciones, administraciones y personas 
sensibilizadas con este tipo de problemas, ponérselo más 
fácil, es decir, ayudarlas a dar el paso para ponerse en tra-
tamiento y hacerles ver que su problema tiene solución 
siempre y cuando escuchen lo que se les dice y se “dejen 
llevar” por quienes les quieren ayudar.

• Aunque son pocas las terapias de grupo específicas para 
mujeres alcohólicas que se llevan a cabo, por la falta de 
mujeres que inician el tratamiento, los grupos que existen 
están funcionando bien y con ellos se están consiguiendo 
unos resultados excelentes, ya que se está produciendo la 
recuperación de éstas y de su unidad familiar, aprecián-
dose, además, su alta implicación en el tratamiento lo que 
siempre va a repercutir, positivamente, en su rehabilita-
ción y mantenimiento de la abstinencia.

• También se observa que el alcohol ha dejado de tener un 
papel meramente lúdico para convertirse en una ventana 
abierta a la evasión, sobre todo en las mujeres que compi-
ten en el mundo laboral con los hombres y tienen puestos 
de responsabilidad a nivel laboral y utilizan el consumo 
de alcohol como una especie de respetable antídoto para 
combatir el estrés o para poner el punto y final a una dura 
jornada de trabajo y cuidado de niños. Las mujeres tienen 
una propensión dos veces mayor que los hombres a sufrir 
depresión y ansiedad, un problema que no se supera con 
el consumo de alcohol, sino que se potencia. Evitar caer 
en ese círculo vicioso está convirtiéndose en uno de los 
retos del inicio de este nuevo siglo. Aunque hay mujeres 
que un día decidieron dejar de beber, empezando así, su 
proceso de rehabilitación y están aprendiendo a vivir sin 
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3. Manejo de las 
intoxicaciones agudas

Aida Rodríguez Rubio 
Diplomada en Enfermería. Asturias

Las intoxicaciones agudas son un motivo frecuente por 
el que se acude a los servicios de urgencias hospitalarios 
y por esto se hace necesario reunir en un mismo trabajo 
el manejo de los síntomas y el tratamiento de las intoxi-
caciones más frecuentes en nuestro medio como son: in-
toxicaciones medicamentosas, por drogas de abuso, por 
productos de limpieza, por gases irritantes y por organo-
fosforados. 

Para ello se expondrán desde los procedimientos que rea-
liza enfermería cuando estos pacientes acuden a urgencias 
(realización del proceso de atención enfermero, valoración 
ABCDE), hasta los procedimientos que se realizan una vez 
que el paciente ha sido estabilizado; como medidas para 
disminuir la absorción del tóxico (eméticos, aspiración gás-
trica, lavado gástrico, carbón activado y catárticos), medi-
das para la eliminación del tóxico (diuresis forzada neutra, 
diuresis forzada alcalina y diuresis forzada ácida) y la ad-
ministración de antídotos en los casos en que sea posible.

Este trabajo es una revisión bibliográfica y nos centrare-
mos en las intoxicaciones medicamentosas puesto que 
son las intoxicaciones más frecuentes en nuestro medio y 
van asociadas fundamentalmente a un acto autolítico.

INTRODUCCIÓN

La intoxicación aguda se define como “el síndrome clí-
nico que se presenta como consecuencia de la entrada 
de un tóxico en el organismo”. Se considera como tóxico 
“cualquier sustancia química que sea capaz de producir la 
muerte, heridas u otros efectos perjudiciales en el organis-
mo”. 1

La actuación toxicológica la realizan los médicos de servi-
cios de urgencias, UCI o Medicina Interna sin ningún tipo 
de coordinación, sin protocolos de actuación, pidiendo 
ayuda al Instituto Nacional de Toxicología de Madrid.1 

La mitad de los casos de intoxicación aguda atendidos en 
urgencias son por medicamentos: drogas de abuso, alco-
holes, antidepresivos, analgésicos.

Las intoxicaciones agudas son causa de morbilidad y mor-
talidad en todas las edades. Por ello el personal sanitario 
debe saber realizar una aproximación adecuada ante cual-
quier persona con posibilidad de intoxicación, así como 
conocer determinadas sustancias potencialmente tóxicas, 
sus efectos y sus antídotos específicos en caso de que los 
hubiera.

En función de la voluntariedad existen dos tipos de intoxi-
caciones:

http://whqlibdoc.who.int/hq/2001/WHO_MSD_MSB_01.6a.pdf
http://whqlibdoc.who.int/hq/2001/WHO_MSD_MSB_01.6a.pdf
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http://www
http://www
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• Intoxicación accidental. Es aquella que se produce de forma 
fortuita. Las intoxicaciones accidentales son muy numero-
sas y por sus propias características es posible prevenir-
las mediante educación sanitaria, medidas de seguridad, 
aplicación estricta de la ley, etc. Son muy importantes en 
los niños. De hecho más del 90% de las intoxicaciones in-
fantiles son accidentales y de ellas el 85% se producen en 
niños de 2-4 años. Los orígenes de las intoxicaciones acci-
dentales pueden ser muy variados:

 » Alimenticias. Consumo de productos contaminados. Ej.: 
Frutos y semillas contaminados por pesticidas.

 »  Picaduras de animales.

 »  Absorción accidental (domésticas): por gases (CO), inges-
tión de productos de droguería.

 »  Medicamentosas: pueden deberse a: autoprescripción, 
errores de dosis y pautas de tratamiento, confusión en 
el producto, ingestión en la infancia.

 »  Drogadicción. Por sobredosis, impurezas y contaminan-
tes.

 »  Profesionales. En la Industria se pueden producir dos ti-
pos de intoxicaciones con calificación jurídica distinta: 
aguda (accidente de trabajo) y crónica (enfermedad 
profesional).

 »  Contaminación medioambiental por vertidos industria-
les o actividades diversas (industriales, agrícolas, etc.).

• Intoxicaciones no accidentales: personas que consumen 
etanol y/o drogas ilegales con fin recreacional y, menos 
frecuentemente, con trastornos psiquiátricos más o me-
nos importantes, que se intoxican con fines suicidas. Ex-
cepcionalmente, puede tratarse de intoxicaciones con fin 
homicida.

En la aproximación ante un paciente intoxicado podemos 
encontrarnos antes el manejo de 4 situaciones diferentes:

1. Situación de compromiso vital. Excepcional en las intoxi-
caciones accidentales y más frecuente (aunque también 
muy inhabitual) en las intoxicaciones con fin recreacional.

2. Paciente sintomático pero estable. En estos casos puede 
suceder que: 

• Los acompañantes nos pueden informar del contacto 
con el tóxico.

• No tenemos información de contacto con tóxicos pero 
por la semiología del proceso que presenta debemos 
sospecharlo: alteración del nivel de conciencia, acidosis 
metabólica o compromiso cardiorrespiratorio sin causa 
aparente, sobretodo si se manifiesta de forma aguda 
y/o existe afectación de múltiples órganos. 

3. Pacientes asintomáticos que han ingerido una sustan-
cia tóxica pero cuyos efectos se manifiestan a lo largo del 
tiempo, las llamadas “bombas en el tiempo”: paracetamol, 
IMAO, hierro, litio, setas hepatotóxicas. Deberemos cono-
cer los efectos de dichos tóxicos así como la actitud espe-
cífica a tomar en cada uno de ellos. 

4. Contacto con una sustancia no tóxica a las dosis referidas. 
Éste es un motivo de consulta muy habitual en niños de 
corta edad. Nuestra actuación en esos casos se limita 
a constatar la no toxicidad, así como tranquilizar a las 
familias y aprovechar la oportunidad para insistir en las 
medidas de seguridad que debemos tener para evitar 
intoxicaciones, especialmente en los niños.

Por todo ello, en este trabajo nos centraremos en el tra-
tamiento de las intoxicaciones más frecuentes, como son: 
las medicamentosas (benzodiacepinas, neurolépticos, pa-
racetamol, AINES, antidepresivos, etc), además del diag-
nóstico y tratamiento general en cualquier tipo de intoxi-
cación.

Diagnóstico y tratamiento general de las intoxicaciones 
agudas

El diagnóstico de una intoxicación aguda, al igual que 
otras patologías, se basa en: una anamnesis adecuada, una 
valoración de sintomatología clínica correcta y las explora-
ciones y pruebas complementarias.

Anamnesis

Es la base del diagnóstico toxicológico. Se interrogará al 
paciente y/o a sus acompañantes. Se deberá intentar ave-
riguar lo siguiente por orden de importancia: tóxico cau-
sal, la cantidad, la hora de la exposición tóxica y la vía de 
entrada así como la presencia de vómitos, medidas tera-
péuticas previas, medicación habitual, antecedentes psi-
quiátricos, tentativas de suicidio anteriores, investigación 
del entorno: restos de tóxico, blisters vacíos, jeringuillas, 
notas de despedida, estufa encendida, ambiente tóxico 
(laboral, doméstico, olores, etc.), otras personas con clínica 
similar (familiares, amigos), etc.

La anamnesis hecha directamente al paciente o a sus 
acompañantes y la investigación de las circunstancias 
concurrentes, orienta el diagnóstico en la mayoría de ca-
sos (entre un 80-90% de ocasiones). 

La fiabilidad del diagnóstico, del tipo de agente causal y 
de la cantidad que se ingirió o se estuvo expuesto es mu-
cho mayor en intoxicaciones accidentales y en pacientes 
con consciencia preservada. En los casos restantes, la fia-
bilidad es menor, en especial, en cuanto a tipo y cantidad 
de tóxico debido a que parte de los pacientes están en un 
estado de estrés emocional, presentan consciencia dismi-
nuida o pretenden aumentar o disminuir, según los casos, 
la importancia de su autointoxicación.

Sintomatología clínica

A pesar de que la anamnesis es muy probable que sea su-
ficiente para establecer una presunción diagnóstica, debe 
hacerse siempre una exploración física como instrumento 
de diagnóstico y de valoración del intoxicado. 

Al iniciar la exploración deben analizarse las constantes 
vitales y el estado neurológico para establecer de forma 
inmediata la necesidad de medidas de soporte vital. En la 
práctica de la exploración física de un paciente intoxicado 
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agudo podemos hallarnos ante cuatro presentaciones clíni-
cas posibles, según cuál sea el signo clínico inicial predomi-
nante (signo guía). Estas cuatro presentaciones o cuadros 
clínicos son:

1. Intoxicado con disminución del nivel de conciencia. Pue-
de cursar desde un estado de somnolencia a una obnubi-
lación o coma. 

2. Intoxicado con alteraciones de la conducta. Agitación, de-
lirio, ansiedad, alucinaciones.

3. Intoxicado que presenta convulsiones generalizadas.

4. Intoxicado consciente que a su vez se subdivide en varias 
formas de presentación según sea la predominancia de 
una u otras manifestaciones clínicas: neurológica (cons-
ciencia normal), cardiovascular, respiratoria, digestiva, 
cutáneo-muscular, uro-nefrológica. Por supuesto esta 
clasificación obedece a fines didácticos, ya que un mismo 
paciente puede presentar signos comunes a más de una 
de las cuatro presentaciones clínicas antedichas.

Esta clasificación está basada en el signo clínico principal, el 
más llamativo, con el que se encontrará el médico en su ex-
ploración inicial.

Exploraciones complementarias

El análisis toxicológico aparte de confirmar un diagnóstico 
clínico previo, será de utilidad básicamente en dos circuns-
tancias. En primer lugar para averiguar el agente causal de 
un coma tóxico en que ni la anamnesis ni la exploración 
física han sido orientativas. En segundo lugar, para indicar 
un tratamiento antitóxico específico. Aparte de la diferente 
disponibilidad de análisis toxicológicos de cada centro sa-
nitario, algunas técnicas muy simples pueden ser de interés 
al poder ser realizadas “junto a la cama del enfermo”. Son las 
siguientes: 

• Inspección de la orina. Ocasionalmente la orina se tiñe del 
color de algunas grageas causantes de una intoxicación 
medicamentosa. El fenol y el cresol tiñen la orina de gris 
oscuro.

• Sangre venosa muy oscura, achocolatada, característica 
de la metahemoglobinemia.

• Glucemia capilar para comprobar una hipoglucemia.

• Tiras reactivas para orina con positividad para hemoglobi-
na. Puede ser indicativa de mioglobinuria.

• Alcohómetro de aire espirado para evaluar concentración 
sérica de alcohol. 

• Cambios colorimétricos al pasar aire espirado a través de 
tubos Drägger. Muy fiables para carbo y sulfohemoglobi-
nemia.

• Inmunoanálisis rápido (placas Triage, Ontrak o similares). 

• Test del cloruro férrico. Color violáceo en presencia de sa-
licílicos en orina. 

• Test de Wieland. Útil para confirmar presencia de amatoxi-
nas en orina. 

Otras exploraciones complementarias también pueden 
ayudar al diagnóstico aunque, en general, su función, es 
establecer el nivel de gravedad. 

La radiología “toxicológica” se centrará en la radiogra-
fía simple de tórax y de abdomen. En el tórax se podrán 
confirmar imágenes no siempre precoces de neumonitis 
tóxica (inhalación de gases o volátiles, ingesta de disolven-
tes o productos lipoideos), edema pulmonar no cardiogé-
nico (opiáceos, AAS), o neumonías broncoaspirativas en 
pacientes comatosos. La radiografía simple de abdomen 
pueden identificar agentes tóxicos o fármacos más o me-
nos radiopacos. Igualmente la radiografía abdominal es 
útil (y a veces la de tórax) para confirmar perforación ab-
dominal por cáusticos, ileo paralítico por anticolinérgicos, 
infarto mesentérico por cocaína u otras drogas, presencia 
de baterias cilíndricas o planas y de body packers. 

El ECG no es una exploración diagnóstica pero si indicati-
va de la gravedad. La alteración más habitual es el ensan-
chamiento del QRS en la intoxicación por antidepresivos 
tricíclicos.14

Hay tres factores que complican y confieren gravedad 
al diagnóstico y tratamiento. De un lado, la gran prolife-
ración de sustancias existentes; de otro la utilización de 
cantidades masivas de algunos productos como el plomo, 
mercurio o los plaguicidas; en tercer lugar, el gran nume-
ro de población potencialmente expuesta, tanto personas 
como enfermas, adultos o niños. Las intoxicaciones suelen 
clasificarse según dos parámetros definidos, según su ra-
pidez de instauración (sobreagudas, agudas, subagudas y 
crónicas) y según etiología (intencionadas, accidentales o 
farmacológicas y no farmacológicas La importancia de la 
vía de entrada del tóxico en el organismo viene dada, por 
la rapidez de distribución y el tratamiento que en su caso 
pueda aplicarse. 

1. Vías de entrada:

a. Digestiva es la puerta de entrada mas importante. Su 
rapidez de absorción depende no solo del tóxico sino 
también del estado funcional y contenido del estó-
mago e intestino

b. Pulmonar considerada muy agresiva debido a la rá-
pida distribución tisular que provoca la inhalación de 
gases y vapores tóxicos

c. Cutánea productos en aerosoles y vaporizadores. Im-
portante en intoxicaciones accidentales con herbici-
das e insecticidas. 

d. Mucosa mucho menos frecuente, se emplea en al-
gún tipo de sobredosis por drogas. e. Parenteral es 
característica de sobredosis por droga e iatrogenia.

2. Vías de eliminación:

a. Renal la más importante ya que a través de esta se 
elimina la mayoría de los tóxicos solubles. 

b. Digestiva vía de entrada más frecuente y la más fácil-
mente abordable. 

c. Pulmonar tiene escasa importancia como vía de eli-
minación 

d. Sudoral complementaria de las anteriores.
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jarabe de ipecacuana, que actúan a nivel gástrico y del 
centro del vomito. Se administran 30 ml seguidos de hasta 
200 ml de agua tibia. En caso de no producirse el vómito 
puede repetirse una única vez a los 25 minutos. Su ma-
yor complicación es la persistencia de vómitos y posible 
broncoaspiración. Si tras dos dosis no se ha conseguido el 
objetivo, debe procederse al lavado gástrico. En estudios 
experimentales la cantidad de tóxico eliminado por ipeca-
cuana es altamente variable y disminuye con el tiempo. Se 
administra vía oral y a continuación se ofrece agua tibia o 
zumo (no dar leche ni bebidas carbónicas) a 10-20 ml/kg.12

 Aspirado y lavado gástrico

Requiere que el paciente este consciente o intubado en 
caso de coexistir disminución del nivel de conciencia. Tie-
ne las mimas indicaciones y contraindicaciones que la in-
ducción del vómito, excepto en los casos de shock y dismi-
nución del nivel de conciencia, en lo que si debe realizarse. 
Debe ser precoz, aunque puede prolongarse durante 3-12 
horas en intoxicaciones que provocan gastroparesia y/o 
circulación enterohepática (antidepresivos tricíclicos, fe-
notiacinas, opiáceos, anticolinérgicos). Si existen convul-
siones, habrán de tratarse previamente. No debe ser rea-
lizado de forma rutinaria pues su eficacia es limitada y en 
comparación, numerosos estudios han demostrado que el 
carbón activado es más eficaz. A pesar de ello, el lavado 
gástrico conserva unas reconocidas indicaciones entre las 
que destacan:8

• Los casos en los que el paciente ha ingerido una sustan-
cia no absorbible por el carbón, como el carbonato de 
litio o el sulfato de hierro. 

• Las ingestas que tienen un gran potencial de morbilidad 
o mortalidad, como las de insecticidas, organofosfora-
dos, en las que se complementará el lavado gástrico con 
la administración de carbón activado. 

• Cuando el paciente presenta una disminución del nivel 
de conciencia y no puede administrarse por ello el car-
bón por vía oral y se precisa de una sonda y lavado gás-
trico complementario. 

• Cuando un paciente consciente rechaza la ingesta de 
carbón o eméticos por vía oral. 

Contraindicaciones: Sospecha de abdomen agudo, cirugía 
digestiva alta reciente, coagulopatías, estenosis esofágica, 
ingesta de sustancias cáusticas o corrosivas, fractura de 
base de cráneo, rotura de huesos de la cara y taponamien-
to nasal, en estos casos se utilizará la vía orogástrica. 

 Procedimiento lavado gástrico (Anexo 2)

• Aspirar todo el contenido gástrico antes de iniciar el la-
vado propiamente dicho. Asegurar la posición de la son-
da. 

• Colocar al intoxicado en decúbito lateral izquierdo, con 
ligero Trendelemburg y con las rodillas flexionadas para 
evitar el paso de contenido gástrico hacia el duodeno. 

• Acoplar el embudo a la sonda. 

TRATAMIENTO GENERAL

La mayoría de las intoxicaciones agudas son controladas 
mediante medias de apoyo general, que perseguirán la va-
loración de las constantes vitales y la normalización de las al-
teraciones cardiovasculares, respiratorias, renales, hepáticas, 
neurológicas y del equilibrio hidroelectrolítico y metabólico 
que pueda existir. 

Las dividimos en cuatro apartados:

Mantenimiento de las funciones vitales 

• Permeabilidad de la vía aérea, identificación del patrón res-
piratorio y la ventilación. Valoración de frecuencia respira-
toria y se realizará gasometría arterial. Si la hipoventilación 
o hipoxemia comprometen la vida del paciente, se debe 
proceder a la intubación endotraqueal y ventilación me-
cánica. 

• Estado cardiocirculatorio: evaluación y control estricto de 
la frecuencia cardiaca, características del pulso, presión 
arterial, ECG y arritmias. Puede incluir expansión del volu-
men, administración de antídotos, corrección de las alte-
raciones electrolíticas y del metabolismo del ácido base y 
tratamiento vasopresor. 

• Estado neurológico: ante todo paciente con disminución 
del nivel de conciencia y mientras se investiga la causa, 
puede ser conveniente la administración de la pauta cie-
ga (glucosa, naloxona, flumacenil y tiamina). Una de las 
complicaciones neurológicas más frecuentes y que debe 
considerarse como una urgencia es la presencia de crisis 
convulsivas.

Evacuación del tóxico

• Vía oftálmica: lavado conjuntival con agua o suero fisioló-
gico durante 15-20 minutos. 

• Vía rectal: es un acceso excepcional, se aplicará un enema 
de limpieza, que puede repetirse dos o tres veces. 

• Vía cutánea: se despojará al paciente de su ropa y se pro-
cederá a un lavado exhaustivo de la piel con agua y jabón. 

• Vía digestiva: puerta de entrada en el 90% de los casos. 
Existe una gran diversidad de opciones y criterios de in-
dicación para la descontaminación digestiva. Diversos 
factores han de ser tenidos en cuenta, como el tipo de me-
dicamento, las manifestaciones clínicas de la intoxicación 
o el nivel de conciencia del paciente. También el tiempo 
transcurrido desde la ingesta hasta la llegada al servicio 
de urgencias.

Tipos de descontaminación digestiva

 Inducción al vómito 

Está indicado siempre que no hubieran transcurrido más 
de 3-4 horas y el paciente este consciente, o que el tóxico 
tenga una nula afinidad al carbón activado. Está contraindi-
cado en ingesta de cáusticos, petróleos, tóxicos con poten-
cial convulsivante, embarazo y shock. Puede inducirse con 
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• Lavar de forma parcial, introduciendo 250 mL de suero 
glucosalino o alternar suero glucosado al 5% y suero sa-
lino al 0,9%. 

• Hacer masaje en el cuadrante superior izquierdo del abdo-
men mientras se realizan las maniobras de lavado. 

• Poner la sonda en declive para que salga el contenido gás-
trico. 

• Si la cantidad de líquido que retorna es inferior al introdu-
cido, movilizar la sonda. 

• Repetir la maniobra hasta que se hayan utilizado de 3 a 5 
litros de líquido o hasta que éste salga claro. 

• Observar el aspirado gástrico para ver su aspecto. Éste 
puede ser claro o limpio de sustancias tóxicas, con restos 
de sustancias tóxicas, con abundante contenido tóxico, 
con contenido alimentario, bilioso o hemático. 

• Al finalizar el procedimiento de lavado gástrico y antes de 
retirar la sonda administrar, si está indicado, la primera do-
sis de carbón activado. 

En caso de ingesta de grandes cantidades de disolventes 
(petróleo, gasolina, aguarrás), se recomienda hacer sola-
mente un aspirado gástrico simple. Para ello se utilizará una 
sonda Levin y una jeringa de alimentación de 50 cm. En es-
tos casos, se valorará especialmente el aislamiento de la vía 
aérea, ya que presentan mayor riesgo de broncoaspiración 
y neumonía. En caso de intoxicación por anticoagulantes, 
se tendrá en cuenta el grado de coagulación, así como ob-
jetivar que no haya hemorragias presentes en el momento 
del sondaje para evitar el agravamiento de las lesiones. Para 
valorar si el lavado gástrico es el método prioritario en caso 
de intoxicación medicamentosa aguda se recomienda con-
sultar el algoritmo de descontaminación digestiva inicial. 

 Catárticos 

Provocan la eliminación más rápida del toxico y/o del com-
plejo carbón activadotoxico del tracto intestinal. Actual-
mente están indicados para contrarrestar el estreñimiento 
que provoca el carbón activado cuando es usado en dosis 
múltiples. Actúan por aumento del peristaltismo y se deben 
administrar simultáneamente al carbón activado. Están con-
traindicados si existe ingesta de cáusticos, y se deben vigilar 
las posibles alteraciones hidroelectrolíticas. Tenemos de dos 
tipo: los salinos y osmóticos. Entre los primeros tenemos al 
hidróxido de magnesio (leche de magnesio). Entre los pur-
gantes osmóticos tenemos al sorbitol al 70% y el manitol al 
20%; ambos se administran a razón de 1 ml/kg de peso una 
sola vez. Los laxantes no interfieren con la adsorción del tóxi-
co de parte del carbón activado.11

Prácticamente no existen evidencias que indiquen que el 
uso de catárticos influya favorablemente en la evolución 
del intoxicado agudo. Otra medida terapéutica eficaz puede 
resultar el lavado intestinal total que consiste en la adminis-
tración de una solución isotónica de electrolitos no absorbi-
bles administrando volúmenes abundantes (4 litros) de so-
luciones de 60 gramos de polietilenglicol por litro y diversos 
electrolitos (Sulfato, bicarbonato y cloruro de sodio y cloruro 

de potasio). Dando por resultado diarrea acuosa copiosa 
y eliminación eficiente de los deshechos sólidos del tubo 
digestivo. Se administra de 1000 a 2000 ml por hora en 
adultos y en niños se administra de 100 a 200 ml por hora.9 
Puede resultar útil en pacientes que ingieren tabletas de 
cubierta entérica, sustancia de liberación retardada, sus-
tancias que no son bien adsorbidas por el carbón activado, 
y en body packer aquellas personas que transportan dro-
ga, principalmente cocaína, envuelta en el tracto gastroin-
testinal. No hay que utilizar este método en pacientes con 
obstrucción intestinal, perforación o megacolon tóxico.

Neutralización del tóxico

Consiste en la utilización de productos que actúan en com-
binación física o sustancias que lo hacen de forma química 
o fisiológica, con el objeto de bloquear la acción del tóxico.

 Carbón activado 

El carbón actúa no como neutralizante, sino como adsor-
bente de la mayoría de substancias tóxicas, pudiendo con-
siderarse como un adsorbente prácticamente universal, 
eficaz, inocuo y económico. Actualmente está consensua-
do que es el mejor procedimiento para la descontamina-
ción digestiva (Nivel de evidencia II-Asociación española 
de pediatría protocolo actualizado 2008)10 Hay muy pocos 
tóxicos que no sean adsorbidos por el carbón activado. La 
dosis de carbón activado debe ser de 50 g iniciales disuel-
tos en unos 200-250 cc de agua, intentando adecuar la do-
sis a la proporción carbón/tóxico 10/1, aumentándola o no 
con una dosis posterior según la cantidad presumible de 
tóxico ingerido, sus características y otras circunstancias 
ya expuestas. Simultáneamente al carbón hay que admi-
nistrar un catártico (30 g de sulfato sódico o magnésico). 
Debido a la frecuente aparición de vómitos tras la adminis-
tración de carbón, debe vigilarse la eventualidad de una 
broncoaspiración si se prevé que pueden disminuir los re-
flejos de defensa faríngeos. Tiene una indicación adicional, 
muy especial: actuar sobre un tóxico ya absorbido, supe-
rando el intervalo de eficacia de 2 horas hasta colocarlo en 
10-12 horas o más postingesta. Cuando tras la sobreinges-
ta de un tóxico, éste se ha absorbido hallándose ya en la 
circulación sistémica, dosis repetidas de carbón activado 
pueden acelerar su excreción, adsorbiendo especialmente 
en duodeno y en intestino delgado, moléculas libres del 
tóxico o alguno de sus metabolitos activos, que retornan 
al tubo digestivo a través de su excreción biliar (circulación 
enterohepática) o bien a través de un proceso de difusión 
pasiva o transporte activo desde el espacio vascular (capi-
lar de la vellosidad intestinal) a la luz del tubo digestivo. El 
tóxico adsorbido así por el carbón se excretará por el tubo 
digestivo. Este proceso, denominado diálisis gastrointesti-
nal sólo es efectivo en algunas intoxicaciones, en especial, 
las provocadas por carbamacepina, digoxina, amatoxinas, 
fenobarbital y teofilina. Para lograr este efecto, se pautarán 
dosis de 20 g de carbón cada 2-4 horas, según tolerancia 
(vómitos), hasta alcanzar, en general, diez dosis. Se añadirá 
un catártico a intervalos iguales o menores a los del car-
bón, según la respuesta diarreica que provoque.10
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• Especificidad de acción frente a un toxico. 

• Estado clínico y/o analítica toxicológica. 

• Valoración del riesgo beneficio. No podemos olvidar que 
algunos antídotos tienen toxicidad intrínseca y otros 
cuya toxicidad es generalmente baja, como la N-acetil-
cisteina pueden presentar reacciones anafilácticas. La 
selección de los antídotos que deben componer un bo-
tiquín determinado dependerá del ámbito de actuación 
en el que deba ubicarse y del nivel asistencial del que se 
trate. En el momento de establecer el contenido del bo-
tiquín se pueden seguir las recomendaciones realizadas 
por organismos internacionales, como la OMS o las del 
Internacional Programme for chemical Safety (IPCS). La 
OMS, en la revisión de la lista de medicamentos esen-
ciales, publicada en 2010, en el apartado de antídotos y 
otras sustancias utilizadas en las intoxicaciones incluye 
los fármacos descritos en el Anexo 3. Se recomienda que 
en todos los centros exista un mínimo de 16 antídotos. 
La cantidad de antídoto recomendada es: la dosis nece-
saria para tratar a 1 o 2 pacientes de 70 dg, durante un 
periodo de 4 horas.2

Eliminación del toxico

Su objetivo es disminuir la concentración en la porción 
ya absorbida por el organismo, actuado sobre todo en el 
compartimento plasmático. Los tóxicos se eliminan por vía 
respiratoria, hepática y renal. Sobre esta última se puede 
de hecho actuar farmacológicamente. Existen métodos 
que incrementan la eliminación del tóxico a través del ri-
ñón (depuración renal o DR) y otros que utilizan circuitos 
y sistemas extracorpóreos (depuración extrarrenal o DER). 

1. Depuración Renal (DR)

La aplicación de esta técnica se puede dificultar por la 
presencia de edema pulmonar o cerebral, que podrían 
empeorar al iniciar alguna de estas técnicas. Su objetivo 
es aumentar el filtrado glomerular del tóxico, disminuir su 
reabsorción y, si es posible, aumentar su excreción tubular. 
A la vez queda inhibida la acción de la hormona antidiuré-
tica. La DR tiene como ventajas el hecho de que esta depu-
ración es espontánea, es decir, comienza en el tiempo cero 
de la intoxicación. No precisa ningún sistema extracorpó-
reo ni ninguna máquina de depuración, que no siempre 
está disponible. El coste económico es reducido si lo com-
paramos con la depuración extrarrenal (DER). Sus inconve-
nientes son que su capacidad de aclaramiento plasmático 
suele ser inferior al que se consigue con algunas técnicas 
de DER. Finalmente, debe recordarse que para la mayor 
parte de sustancias tóxicas o de sus metabolitos, el riñón 
no constituye una vía significativa de eliminación. Las con-
traindicaciones de la DR, son la insuficiencia renal, el ede-
ma pulmonar o cerebral y la hipotensión o el shock con oli-
guria o anuria. Hay diversas modalidades de DR como son: 

• Diuresis forzada neutra. Actualmente en desuso, trata de 
conseguir una diuresis de 100 ml/h sin modificar el pH 
urinario. 500 ml SF + 500 ml SG5% + 500 ml suero salino 
+ 250 ml manitol 20%.

 Antídotos 

Los antídotos poseen la acción más específica, más eficaz y, 
algunas veces, la más rápida, de entre todas las sustancias o 
métodos con utilidad terapéutica en toxicología clínica. No 
obstante, su uso no debe suplir las técnicas de soporte vital 
sino complementarlas. 

La indicación para el uso de antídotos, se hará de acuerdo 
con principios: especificidad de acción frente a un tóxico, 
estado clínico y/o analítica toxicológica, valoración del ries-
go/ beneficio ya que algunos poseen toxicidad intrínseca. La 
precocidad en su utilización continúa siendo un factor con-
dicionante de eficacia y de ahí el interés de su empleo en 
asistencia pre-hospitalaria.

Se tratan de sustancias que actúan bloqueando la acción 
del tóxico en concreto. Se debe considerar al antídoto como 
un elemento más en el tratamiento del paciente intoxicado, 
como un complemento a la terapia de soporte y a las manio-
bras que facilitan la disminución de la exposición del pacien-
te al tóxico: disminución de la absorción y potenciación de 
la eliminación. Aunque la mayoría de intoxicaciones agudas 
(80%) son de carácter leve, todas precisan de una valoración 
inicial rápida para poder indicar el tratamiento adecuado. 
Frente a una intoxicación aguda, el médico actuará de acuer-
do con el siguiente orden de prioridades: 

• Medidas de soporte y reanimación 

• Disminución de la absorción 

• Administración de antídotos 

• Incremento de la excreción 

• Medidas no específicas 

Existen alrededor de 150 sustancias que se utilizan en el tra-
tamiento de las intoxicaciones, éstas podrían dividirse en 3 
grupos.2

• Grupo I: antídotos. 

• Grupo II: agentes utilizados para evitar la absorción de sus-
tancias tóxicas, activar la eliminación o tratar sintomática-
mente sus efectos en las funciones orgánicas. 

• Grupo III: Otros agentes terapéuticos útiles en toxicología 
para el tratamiento de sintomatología asociada a la intoxi-
cación: diazepam, heparina, bicarbonato de sodio y salbu-
tamol. 

La administración de antídotos se considera adecuada cuan-
do existe un antídoto específico para la intoxicación de la 
que se trata, la gravedad real o potencial es elevada e indican 
su uso, los beneficios esperados superan el riesgo asociado y 
no existen contraindicaciones. Se considera que se dispone 
de antídotos para muy pocos agentes tóxicos y solo se utili-
zan en el 1% de los casos o en el 5-10% de las intoxicaciones. 
Reducen drásticamente la morbi-mortalidad de algunas in-
toxicaciones, sin embargo, no están exentos de riesgos y no 
existen para la mayor parte de los agentes tóxicos. 

La indicación para el uso de antídotos, se hará de acuerdo 
con los siguientes principios: 
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• Diuresis forzada alcalina. Intoxicaciones por barbitúricos 
de acción larga, derivados del acido fenoxiacético, meco-
prop y metotrexate. 500 ml HCO3 1/6M + 500 ml SG5% + 
500 ml SF + 250 ml manitol 20% – Alcalinización urinaria. 
Algunas intoxicaciones por salicilatos

• Diuresis forzada ácida. No se le reconoce ninguna aplica-
ción. 

2. Depuración Extrarrenal (DER)  

Se trata de una medida extraordinaria de tratamiento que 
se aplica en situaciones muy específicas y que requiere una 
alta tecnología y control, por lo que el paciente deberá estar 
ingresado. La aplicación de alguna de estas técnicas puede 
estar dificultada por la presencia de shock refractario o de 
arritmias ventriculares, que podrían empeorar al iniciar al-
guna de estas técnicas de DER. Las contraindicaciones son la 
existencia de un antídoto eficaz, escasa toxicidad, toxicidad 
irreversible o inmediata. La DER presenta dos potenciales 
beneficios, además de la depuración del tóxico; facilita la co-
rrección de los trastornos hidroelectrolíticos y el tratamiento 
de la insuficiencia renal aguda asociada. También puede ser 
de ayuda para tratar la insuficiencia cardíaca retrógrada.

Diagnóstico y tratamiento específico de las intoxicaciones 
medicamentosas

1. Intoxicaciones por psicofármacos

La IAP es con mucho la intoxicación aguda medicamento-
sa más frecuente, condicionada, sin duda, tanto por el gran 
consumo como por la enorme difusión y disponibilidad de 
fármacos activos sobre el sistema nervioso central. En la in-
fancia la IAP suele ser accidental y en el adulto tiene lugar, 
generalmente por ingesta de diversas sustancias con carác-
ter voluntario unas veces como intento real de autolisis y 
otras la mayoría como repuesta a reacciones puntuales en si-
tuaciones de conflicto personal o disfunciones psiquiátricas 
como la depresión y los estados de ansiedad. El predominio 
de las IAP es algo superior en mujeres que hombres y existe 
una incidencia ligeramente mayor en épocas primaverales 
y estivales.

1.1. Intoxicación por benzodiacepinas

Las de mayor uso son diazepam, clorazepato, halazepan, 
bromazepan, lorazepam, lormetazepan, alprazolam, mida-
zolam. La intoxicación por benzodiacepinas aisladas tiene 
un amplio margen de seguridad. Las complicaciones surgen 
por los fármacos que habitualmente le acompañan o por 
combinación de drogas o alcohol. Clínicamente, se provoca 
depresión del SNC, que oscila desde sedación somnolencia, 
disartria, ataxia, diplopía, hiporreflexia, estupor o coma. A 
dosis mayores pueden provocar depresión respiratoria, y de 
la misma forma alteraciones cardiovasculares con hipoten-
sión. La mayoría de alteraciones cardiorrespiratorias acon-
tecen en intoxicaciones con fármacos asociados sobre todo 
barbitúricos, antidepresivos tricíclicos o alcohol. En general 
suelen ser poco graves y evolucionan favorablemente den-
tro de las 24-48 h. Rara vez amenazan la vida. El tratamiento 
es el de apoyo, se vigilará estrictamente, con el oportuno 

monitoreo, la función respiratoria, evolución neurológica 
y estado cardiovascular y se tratarán las complicaciones 
que puedan surgir en esas vertientes. Se recurrirá al vacia-
miento gástrico mediante lavado, vómito, carbón activado 
y catárticos. Dado el amplio volumen de distribución de 
las benzodiacepinas, la presencia de metabolitos activos 
y su fuerte unión a proteínas ni la diuresis forzada ni las 
técnicas de depuración extrarrenal están indicadas. El flu-
mazenil (Anexate) es un antídoto específico que carece de 
efectos sobre otros fármacos. Revierte los efectos sedantes 
sin provocar depresión respiratoria. Se administran 0,2 mg 
(2 ml) por vía intravenosa durante 30 min, se continua con 
0,3 mg al minuto y 0,5 mg en los dos minutos siguientes. 
La ausencia de respuesta al flumazenil debe hacer recon-
siderar el diagnostico o el hecho de que predominen otras 
sustancias en la intoxicación. Si la respuesta es favorable 
se puede continuar con bolos de 0,5 mg cada dos minutos 
hasta llegar a los 3-5mg o instaurar una perfusión continua 
de 0,1-0,5 mg/h hasta revertir los síntomas. El mayor riesgo 
son los cuadros convulsivos.

1.2. Intoxicaciones por barbitúricos

Todos actúan básicamente sobre el SNC ejerciendo una 
fuerte acción depresora. El fenómeno de tolerancia de los 
barbitúricos hace que en ocasiones ante dosis toxicas, no 
se presenten alteraciones depresoras del SNC. A pesar de 
ello, se consideran dosis letales las ingestas superiores a 
3 g para el butabarbital y superiores a 5 g para el fenobar-
bital. Clínicamente provoca depresión de SNC, con altera-
ción de la conciencia y el mayor peligro radica en la depre-
sión del centro respiratorio. Pupilas normales o pequeñas, 
cuya reactividad a la luz va decreciendo. Un indicado de 
intoxicación grave es la depresión miocárdica, que junto 
con una vasodilatación periférica puede conducir a situa-
ciones de taquicardia, hipotensión o shock establecido. 
Hipotermia tanto por disminución de toda actividad mus-
cular como por la pérdida de actividad autónoma. La pare-
sia intestinal suele estar presente. En determinados casos 
aparecen lesiones cutáneas de aspecto bulloso en los pun-
tos de apoyo. Fenómenos de rabdomiolisis, con o sin insu-
ficiencia renal, pueden entorpecer el manejo terapéutico. 
Un electroencefalograma isoeléctrico puede asociarse a 
intoxicaciones severas.

El tratamiento incluye principalmente medidas de sopor-
te, sin que exista ningún antídoto específico. Tras proteger 
la vía aérea, todas las medidas de vaciado gástrico, carbón 
activado y catártico son de utilidad. Se prestará especial 
atención a la depresión respiratoria mediante control ex-
haustivo del intercambio gaseoso. Se aportará suficiente 
carga de volumen endovenoso para revertir las situaciones 
de hipotensión o shock, si se utilizan drogas vasoactivas se 
aconseja la monitorización de la presión venosa central. En 
sobredosis de barbitúricos de acción prolongada se inten-
tara incrementar la eliminación renal con diuresis forzada 
alcalina. En casos de concentración plasmática superior a 
100 mg/l, si se trata del fenobarbital, o superior a 50 mg/l 
en el resto, la hemodiálisis se muestra eficaz. La hemoper-
fusión genera índices de depuración superior y es la única 
opción para los barbitúricos de acción corta.
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con 100 meq de bicarbonato sódico y 20 meq de cloruro 
potásico) a razón de 200 ml/h hasta conseguir un pH de 
7,45-7,5. Están contraindicados los antiarrítmicos como 
procainamida, quinidina y disopiramida, así como digital 
y propanolol. Se implantará un marcapasos transitorio en 
los casos de bloqueo o bradicardia sintomática que no 
responda al tratamiento convencional. En caso de asistolia 
realizar RCP prolongada.

3. Intoxicación por inhibidores de la recaptación selectiva de 
serotonina

Antidepresivos muy utilizados como fluoxetina, paroxe-
tina, sertralina, fluvoxamina y venlafaxina. Se consideran 
graves las ingestas superiores a 200 mg, aunque tienen un 
amplio margen de seguridad y es raro el fallecimiento. Dan 
lugar a estados de somnolencia, nauseas, vómitos, taqui-
cardia, taquipnea e hipertensión. Son menos frecuentes la 
aparición de coma, convulsiones, o trastornos electrocar-
diográficos, a no ser que la intoxicación vaya acompañada 
de otras sustancias. Presencia de temblores, confusión o 
movimientos extra piramidales en los casos leves y cua-
dros con agitación, hiperreflexia, diaforesis, eritrodermia, 
delirio, diarrea y mioclonia en las formas severas. El úni-
co manejo terapéutico es el de sostén. No existe ningún 
tratamiento específico, pero son suficientes las medidas 
generales de apoyo, depuración digestiva, tratamiento 
sintomático y vigilancia de las complicaciones.

4. Intoxicaciones por neurolépticos

Los neurolépticos se utilizan como drogas antipsicóticas 
o tranquilizantes mayores. Su campo de acción se ha am-
pliado y se usan como antihistamínicos, antieméticos, o 
para controlar el hipo intratable. Ocupa el tercer o cuarto 
lugar en la frecuencia de intoxicación por psicofármacos. 
Fármacos como clorpromazina, flufenazina, levomepro-
mazin, butirofenonas (haloperidol), clopixol, ortoprami-
das dogmatil o tiaprizal y la loxapina. Es común encontrar, 
signos de depresión SNC como desorientación, somnolen-
cia, agitación, convulsiones y coma de intensidad variable. 
Muchas veces se acompañan de un síndrome extrapira-
midal con reacciones distónicas, temblor y rigidez. Mani-
festaciones anticolinérgica como piel seca, taquicardia, 
íleo paralitico y retención urinaria suelen estar presentes. 
Alteraciones de mayor riesgo serán las cardiovasculares 
y son frecuentes la hipotensión, la alteración EKG. En los 
casos graves existe depresión respiratoria, que junto a la 
hipotensión, convulsiones, arritmias y alteración de la 
conciencia, son determinantes del pronóstico. Las medi-
das terapéuticas son de soporte. La depuración digestiva 
se hará mediante vaciado gástrico que debe prolongarse 
más de 12 horas y carbón activado. Las técnicas de depu-
ración renal o extrarrenal son ineficaces. Se protegerá la 
vía aérea si hay alteración de la conciencia y se monito-
rizaran la función cardiorrespiratoria y la presión arterial. 
Las convulsiones se tratan con bolos de benzodiacepinas 
o perfusión de fenitoína y si son refractarias, se aplicará 
ventilación mecánica y relajantes musculares para evitar 
la rabdomiolisis y el fallo renal. Se aportará volumen salino 
en caso de hipotensión y dopamina o NA si no revierte. De 
existir arritmias, hay que evitar tratamiento con quinidina, 

1.3. Intoxicaciones por hipnóticos sedantes no barbitúricos y 
no benzodiacepinas

Fármacos como zolpiden o zoplicone se utilizan como hip-
nóticos o ansiolíticos. En sobredosis, ambos cursan con de-
presión del SNC, y la mejor alternativa es el tratamiento de 
apoyo, aunque puede emplearse flumazenil, ya que en oca-
siones revierten los efectos. La buspirona con niveles tóxi-
cos tiene efecto sedante como las benzodiacepinas que no 
son revertidos por flumazenil. El único tratamiento es el de 
soporte. El meprobamato es un ansiolítico con amplio mar-
gen de seguridad terapéutica. Las intoxicaciones provocan 
alteración de SNC tras dosis muy altas, por encima de 12 g, 
dando lugar a hipotensión mantenida y alteración de la fre-
cuencia cardiaca. Al margen de las medidas generales, están 
indicadas técnicas de depuración extrarrenal y es de elec-
ción la hemoperfusión.

2. Intoxicación por antidepresivos

Tras las benzodiacepinas es la causa más frecuente de IA 
voluntaria en el adulto. Fármacos como imipramina, nor-
triptilina, lofepramina, maprotilina, amoxapina, viloxazina, 
mianserina… Todos se absorben bien por vía oral, se con-
sideran tóxicas ingestas de 600 mg y graves o muy graves 
las superiores a 1500 mg. La sobredosificación por antide-
presivos tiene como órganos diana tanto el SNC como el sis-
tema cardiovascular. Presencia habitual de midriasis, visión 
borrosa, boca seca, taquicardia, temblores, íleo paralítico y 
retención gástrica y urinaria. El cuadro neurológico incluye 
alucinaciones, confusión, agitación, disartria, mioclonias, 
convulsiones y coma, sintomatología que se potencia por 
la frecuente asociación con otras sustancias psicotropas y 
alcohol. Habituales también la depresión respiratoria e hi-
potermia. Las manifestaciones cardiovasculares acontecen 
entre el 50-80% de las intoxicaciones. Aparecen en las pri-
meras 12- 24 h y son determinantes de gravedad y suponen 
alrededor del 3% de las muertes hospitalarias. Son comunes 
la hipotensión, shock, insuficiencia cardiaca, alteraciones del 
EKG y arritmias de alto riesgo incluyendo asistolia refractaria. 
La taquicardia sinusal acontece en mas del 50%. Las altera-
ciones EKG más frecuentes son: 

• Ensanchamiento de QRS 

• Prolongación de PR 

• Alargamiento de QT 

La arritmia de más alto riesgo es la taquicardia ventricular. 
Predomina en pacientes con QRS ancho y en presencia de 
hipoxia o acidosis. En ocasiones, deriva hacia fibrilación 
ventricular como expresión de arritmia terminal. Frecuentes 
complicaciones respiratorias como neumonía o distress res-
piratorio. Hipertermia superior a 41 ºC. El manejo terapéu-
tico incluye medidas de soporte general, especial atención 
al hemodinámico, detección de arritmias de alto riesgo y 
evitar la acidosis. Es útil el lavado gástrico, carbón activado 
y catártico que se aconseja se prolongue entre 12-24 h. No 
tienen indicación ni la diuresis forzada, ni la depuración ex-
trarrenal con hemodiálisis o hemoperfusión. Se administra 
bicarbonato sódico endovenoso que mejora la conducción, 
hipotensión y arritmias ventriculares. Administración en bo-
los de 50 meq o una perfusión continua (1000 ml glucosa 5% 
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procainamida o disopiramida. También están contraindica-
dos los betabloqueantes.

5. Intoxicaciones por anticonvulsivantes

5.1. Fenitoina

Anticonvulsionante mas clásico para el control de crisis foca-
les, parciales y tónico clónicas generalizadas. En el adulto las 
ingestas superiores a 1500 mg de fenitoína van a provocar 
manifestaciones toxicas. La muerte por intoxicación aislada 
es rara incluso a dosis altas. Clínicamente, provoca depre-
sión del SNC, afecta a las funciones vestibular y cerebelosa, 
y si progresa afecta también a las funciones cerebrales más 
difusas. Intoxicaciones leves dan lugar a mareo, diplopía, 
nauseas, vómitos, temblor, ataxia, disartria, letargia y nistag-
mos multidireccional. En mayores dosis aparece confusión, 
alucinaciones, comportamiento psicótico o convulsiones 
paradójicas y si las concentraciones son superiores la intoxi-
cación es muy grave con presencia de coma y depresión res-
piratoria. El tratamiento es de soporte, con especial atención 
a la depresión respiratoria. Se hará depuración digestiva 
con lavado y dosis múltiples de carbón activado. De existir 
antecedentes de convulsiones, no se administrara flumaze-
nil, aunque hubiera benzodiacepinas acompañantes, por 
el riesgo de desencadenar un estado de mal epiléptico. Se 
controlará la hipotensión con cristaloides y vasopresores. La 
diuresis forzada y las técnicas de depuración extrarrenal son 
ineficaces.

5.2. Valproato

Síntomas depresores del SNC, que pueden llegar al fallo res-
piratorio y se acompaña de diversas alteraciones metabóli-
cas. No se observan algunos de los cuadros clínicos como 
fallo hepático, aplasias medulares o pancreatitis. Niveles por 
encima de 180 mcg/ml, existe obnubilación, alucinaciones, 
coma y depresión respiratoria. Las alteraciones se incremen-
tan si sobrepasa los 1000 mcg/ml, el sujeto está en coma sin 
respuesta, miosis, apnea y con anomalías metabólicas como 
incremento de transaminasas, hipocalcemia, hipernatremia, 
hiperosmolaridad y acidosis metabólica. El tratamiento in-
cluye las medidas generales de depuración digestiva con 
lavado gástrico y dosis repetitivas de carbón activado. Es-
pecial atención al patrón respiratorio. La administración de 
Naloxona a dosis altas ha mejorado el nivel de conciencia en 
algunos pacientes que presentaban un cuadro similar a la 
intoxicación por opiáceos (coma, miosis y depresión respira-
toria). La eficacia de la hemodiálisis no está clara.

5.3. Carbamazepina

La absorción digestiva es rápida, aunque irregular y alcanza 
niveles séricos a las 48 h de la ingesta. Clínicamente las al-
teraciones son dosis dependientes dando lugar a depresión 
del SNC con obnubilación, estupor, confusión, alucinacio-
nes, coma y depresión respiratoria. Síndrome anticolinérgi-
co con sequedad, hipertermia, taquicardia, íleo y retención 
urinaria. Afectación cerebelo-vestibular como nistagmus, di-
plopía, disartria y oftalmoplejía. Alteraciones del movimien-
to de forma similar a la impregnación por neurolépticos. 
Efectos adversos en el sistema de conducción miocárdico, 

aparición de bloqueo de alto grado ya que otro tipo de 
arritmia es menos frecuente. A pesar de todo ello provoca 
el fallecimiento raras veces y cuando lo hace es por dosis 
letales (60-80 g) o por complicaciones evolutivas, sobre 
todo respiratorias, como broncoaspiración y distress. El 
tratamiento es de sostén, sintomático, sin la existencia de 
antídotos específicos. El lavado gástrico y múltiples dosis 
de carbón activado (incluso durante 12-24 h) se muestran 
muy útiles. La diuresis forzada y la hemodiálisis no están 
indicadas. No se recomienda la administración ni de fluma-
zenil ni de fisostigmina. Las convulsiones se tratarán con 
benzodiacepina y de existir bloqueo cardiaco de alto gra-
do, se implantará un marcapasos ventricular transitorio. La 
hemoperfusión con carbón activado puede eliminar una 
parte pequeña de la droga absorbida y del epóxido activo, 
por lo que se deberá reconsiderar en intoxicaciones muy 
graves con niveles plasmáticos altos, complicaciones car-
diovasculares o insuficiencia hepática.

5.4. Otros anticonvulsivantes

Como el felbamato, lamotrigina, gabapentina, tiagabrina, 
vigabatrina, topiramato y levetiracetam. Al no existir una 
experiencia suficiente, el tratamiento de las intoxicaciones 
por estas sustancias se hará mediante las medidas de ca-
rácter general y tratamiento de apoyo y sintomático.

6. Intoxicaciones por litio

Las intoxicaciones con carácter voluntario van en au-
mento, aunque suelen presentarse sobredosificaciones 
con dosis terapéuticas, debido a los estrechos márgenes 
de seguridad. Los órganos diana de la intoxicación son el 
SNC, tubo digestivo, riñones y corazón. Los síntomas neu-
rológicos dan lugar a confusión, temblor, delirio, espasti-
cidad, alucinaciones, coma y convulsiones. Es frecuente 
un cuadro con vómitos copiosos y diarreas. Tanto en pa-
cientes intoxicados como en terapias crónicas, puede 
aparecer poliuria, con deshidratación intensa resistente a 
hormonas antidiuréticas. Son frecuentes las arritmias con 
hipotensión y alteraciones del EKG. Defectos neurológicos 
residuales como estados catatónicos o coma vigil pueden 
persistir tras intoxicaciones graves. El tratamiento se inicia 
con la evacuación gástrica, teniendo en cuenta que el car-
bón activado absorbe poco el litio. La administración de 
una resina de intercambio iónico de poliestireno sulfonato 
sódico, es todavía experimental. El tratamiento de soporte 
comprende tratar las convulsiones, la depresión del SNC, 
la hipotensión y las arritmias. Es muy conveniente la hidra-
tación con suero salino para corregir la deshidratación, los 
balances de sodio y mantener buena diuresis, que resulta 
tan eficaz para eliminar el litio como la diuresis forzada. La 
hemodiálisis es el tratamiento de elección. Estaría indicada 
en pacientes en coma, convulsiones, confusión progresiva 
y alteraciones del movimiento y con alteraciones menos 
graves en los casos de insuficiencia renal.

7. Intoxicaciones por IMAO

La sobredosificación presenta una sintomatología gradual 
a partir de las 6-24 h de la ingestión. Consiste en midriasis, 
agitación, sudoración, taquipnea, taquicardia e hiperten-
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se administran, es preferible utilizar el sulfato de sodio al 
de magnesio, ya que se absorbe mas y puede paliar la de-
pleción de radicales sulfato producidos por la intoxicación. 
El antídoto es la n-acteil-cisteina (NAC) que puede admi-
nistrarse por vía oral o parenteral. Se inicia con una dosis 
de 140 mg/kg, seguido por dosis de mantenimiento de 70 
mg/kg cada 4h, hasta un total de 17 dosis. Por vía oral la 
NAC tiene mal olor y puede producir vómitos. Para paliarlo 
puede mezclarse la dosis con zumos y utilizarse antieméti-
cos como la metoclopramida o el ondasetron. Si se vomita 
antes de la primera hora de administrarse debe repetirse 
la dosis una hora después. La administración i.v se inicia a 
dosis de 150 mg/kg diluidos en 250 ml de SG5% e infundi-
dos en 15 min. Seguidos de 50 mg/kg en 500ml a infundir 
en 4 h y dos dosis iguales más a infundir en 8 h. La ad-
ministración intravenosa puede producir reacciones ana-
filactoides con hipotensión, broncoespasmo, etc. Se han 
descrito casos mortales. La incidencia puede disminuirse 
reduciendo el ritmo de infusión y diluyendo la dosis. En 
las intoxicaciones con insuficiencia hepática establecida 
el tratamiento antidótico debe continuarse hasta que el 
paciente se recupere o fallezca. La NAC puede utilizarse 
durante el embarazo pero no está demostrado su efecto 
protector en el feto. La insuficiencia renal y hepática debe 
tratarse de la manera habitual. La coagulopatia responde 
a vitamina K o plasma fresco. Se considerará el trasplante 
hepático si no responde al tratamiento anterior.

9. Intoxicación por salicilatos

La forma más común es el acido acetil salicílico, que suele 
tomarse por vía oral. La intoxicación por salicilatos se co-
noce como salicilismo y puede ser de etiología congénita, 
por sobredosis terapéutica, accidental, no accidental o por 
fines autolíticos. La intoxicación pediátrica ha disminuido 
debido a que para estos pacientes suele preferirse el pa-
racetamol. Los salicilatos producen distintas alteraciones 
entras las que destacan la alcalosis respiratoria, acidosis 
metabólica. Edema cerebral. Las alteraciones neurológicas 
son más frecuentes en niños. Deshidratación secundaria a 
vómitos, hiperventilación, perdida renal de agua y sodio, 
sudor, se puede producir una insuficiencia renal con oli-
guria o no oligúrico, hipocalcemia, hipokalemia. También 
es frecuente las alteraciones en EKG, toxicidad cardíaca 
con insuficiencia cardiaca o arritmias. Edema pulmonar no 
cardiogénico (síndrome distress respiratorio). La ingestión 
de grandes cantidades pueden producir irritación gas-
trointestinal con nauseas, vomitos y posibles hemorragias 
digestivas. Alteraciones en la coagulación. Puede haber 
fiebre, aunque es más frecuente en niños, pero en adul-
tos tiene mal pronóstico. Signos de hipo o hiperglucemia. 
Puede producir fracaso renal no oligúrico debido a dis-
minución del flujo renal. La mortalidad global es baja. La 
principal causa de muerte es la neurotoxicidad con edema 
cerebral maligno. El tratamiento se basa en lavado gástri-
co entre las 8-12 h, con carbón activado preferiblemente 
dentro de las 2 primeras horas. La administración de dosis 
repetidas está contraindicada en casos de hematemesis. 
Diuresis forzada alcalina con una sobrecarga hídrica con 
SF y puede completarse con el uso de diuréticos de asa 
como la furosemida. Si la sobrecarga hídrica este contrain-
dicada (cardiópatas), puede utilizarse una diuresis alcalina 

sión. Más adelante se deprime el SNC con signos de excita-
ción neuromuscular como fasciculaciones, tics y rigidez, y 
conduce a hipertermia, rabdomiolisis, acidosis láctica y co-
lapso cardiovascular terminal. Hay que tener en cuenta que 
pacientes que están tomando IMAO en rangos terapéuticos 
pueden tener reacciones similares a la sobredosificación al 
ingerir alimentos ricos en tiamina como carnes, queso cu-
rado, ahumados y vino tinto. El tratamiento es de soporte 
y sintomático. Se hará depuración digestiva con carbón ac-
tivado. De existir hipertensión grave, se controlará con la-
betalol, nitropusiato o esmolol. En los casos avanzados que 
cursen con hipotensión el manejo es más complicado; debe 
tratarse con reposición de volumen y de no mejorar tener 
sumo cuidado con la administración de agentes presores 
por las respuestas exageradas. La hiperactividad muscular 
se controlará con benzodiacepinas y en casos refractarios, se 
recomienda la relajación muscular con respiración asistida 
para mitigar la rabdomiolisis. La hipertermia se controlará 
con medidas físicas o medidas de hipotermia externa o in-
terna.

8. Intoxicaciones por paracetamol

La intoxicación aguda se produce en una sola dosis y habi-
tualmente es voluntaria con fines suicidas. La intoxicación 
crónica suele ser accidental y se observa en pacientes q 
reúnen ciertas condiciones, sobre todo consumo de alco-
hol, e ingieren el fármaco como analgésico durante varios 
días. En las primeras 8 h ya aparecen síntomas inespecíficos 
como nauseas, vómitos, anorexia, diaforesis, y malestar. La 
intensidad es variable y algunos pacientes pueden estar 
asintomáticos. Los síntomas mejoran a las 24 h. El principal 
problema será la lesión hepática que produce. El inicio de 
la lesión hepática aparece entre las 12-48 h tras la ingesta. 
Se caracteriza por nauseas, vómitos y dolor en hipocondrio 
derecho o epigastrio. Puede haber oliguria por deshidrata-
ción o toxicidad renal. La máxima lesión hepática, aparece 
3,4 días tras la ingesta y tiene una amplia variedad de ma-
nifestaciones, dependiendo de la gravedad. Suele observar-
se ictericia y se elevan las transaminasas. Pueden aparecer 
signos de insuficiencia hepática, signos de encefalopatía, 
hipoglucemia, ictericia o acidosis metabólica. Puede haber 
insuficiencia renal. La lesión renal aumenta cuanto mayor es 
el fracaso hepático. La muerte se produce en pacientes con 
insuficiencia hepática fulminante y se debe a hemorragia, 
distress respiratorio del adulto, sepsis, fracaso multiorgáni-
co o edema cerebral. También colabora la insuficiencia renal 
progresiva (síndrome hepatorrenal). Si se recupera, las enzi-
mas hepáticas vuelven a la normalidad a los 5-7 días, aunque 
pueden tardar más en lesiones más severas. La regeneración 
completa puede tardar meses, pero habitualmente se pro-
duce sin disfunción residual. En la intoxicación crónica el 
curso clínico es similar observándose nefrotoxicidad en un 
50% de pacientes. La inducción del vomito con jarabe de 
ipecacuana o el lavado gástrico tienen una escasa utilidad 
debido a la rápida absorción del fármaco. Pueden utilizarse 
en pacientes atendidos antes de las 2 h y con intoxicaciones 
leves. La más eficaz es el carbón activado, que debe utilizar-
se en las primeras 4 h y preferiblemente, en la primera hora. 
Si se administra carbón activado, la n-acetilcisteina debe 
utilizarse por vía parenteral o separarse de las tomas de car-
bón unas 2 h. No está clara la utilidad de los catárticos. Si 
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no forzada o forzada solo con furosemida y reponiendo los 
líquidos que se pierden. La diuresis alcalina puede requerir 
la administración suplementaria de potasio. En el caso de 
diálisis se recomienda la hemodiálisis. Debe combatirse la 
deshidratación con el aporte adecuado de líquidos SF o co-
loides. En caso de neurotoxicidad administrar suero glucosa-
do 10% para prevenir hipoglucemia. Las convulsiones deben 
tratarse con benzodiacepinas. Ante neurotoxicidad grave, 
debe iniciarse el tratamiento empírico del edema cerebral 
con manitol i.v. y plantear la hemodiálisis para disminuir los 
niveles de salicilatos. Las alteraciones de la coagulación con 
vitamina K i.v. Deben administrar protectores gástricos para 
paliar la toxicidad gastrointestinal.

10. Intoxicaciones por otros AINES

Son frecuentes pero rara vez letales. Muy usual el ibupro-
feno, seguido de la indometacina. Las acciones tóxicas se 
producen por la exageración del efecto farmacológico al 
disminuir la síntesis de prostaglandinas y perderse sus efec-
tos fisiológicos como la protección de la mucosa gástrica, 
vasodilatación renal, aumento eliminación de sodio y agua, 
broncodilatación. También pueden producirse acciones 
tóxicas directas o mediados por mecanismos de hipersensi-
bilidad que son causa de alteraciones hepáticas o reacciones 
anafilácticas. No existe un síndrome toxico característico. 
Algunas manifestaciones son nauseas, vómitos, dolor abdo-
minal, somnolencia, confusión, depresión respiratoria, con-
vulsiones, insuficiencia renal aguda, taquicardia, alteración 
en la coagulación. Habitualmente las intoxicaciones no son 
graves, pero se han descrito casos mortales. No existe un an-
tídoto por lo que se tratará con las medidas habituales para 
disminuir la absorción del tóxico, aumentar su eliminación y 
tratar los síntomas. No debe provocarse el vómito ya que es-
tos pacientes tienen predisposición a las convulsiones y a la 
disminución de la conciencia. Se utilizará el lavado gástrico, 
seguido de la administración de carbón activado y un catár-
tico. La hemoperfusión y la hemodiálisis son inoperantes y 
tampoco es útil la diuresis forzada ya que el riñón solo ex-
creta una pequeña fracción del fármaco. Deben de adminis-
trarse protectores gástricos como los antiH2 o el omeprazol. 
Las convulsiones y las alteraciones hidrominerales deben 
tratarse de la forma habitual.

11. Intoxicación por digoxina

La intoxicación con intenciones suicidas por digital es la más 
frecuente en adultos; y la accidental (poco frecuente) es la 
más frecuente en niños. En tomadores crónicos puede existir 
intoxicación digitálica por dosis errónea, por interacción con 
otros fármacos y por algunas circunstancias agravantes, so-
bre todo edad avanzada, hipopotasemia, insuficiencia renal 
y cardíaca. Existe una clínica general en la que predominan 
las náuseas, vómitos y diarreas. La toxicidad fundamental 
radica en la aparición de arritmias de difícil manejo. Puede 
estar indicada la evacuación gástrica muy precoz. Si existe 
insuficiencia renal puede existir indicación de hemodiálisis o 
hemofiltración, no para eliminar la digital, sino para amino-
rar su efecto tóxico por el disbalance iónico. Las prioridades 
y las primeras medidas sintomáticas en la atención inicial 
son hacia la función cardiocirculatoria, que es el principal 
problema. Realizándose toma de constantes, la monitoriza-

ción electrocardiográfica continua y la determinación del 
equilibrio ácido-base, sodio, potasio, calcio, magnesio y 
digoxina sérica van a ser los primeros parámetros a valorar. 
Si la situación clínica o electrocardiográfica es inestable, el 
manejo sintomático y el uso de un antídoto, pueden ser 
vitales. La clínica digestiva es poco importante y necesita 
tratamiento sintomático. Puede contribuir a la deshidrata-
ción y la alteración del medio interno por lo que hay que 
evitar especialmente la deshidratación. Los antiarrítmicos 
de elección son la lidocaína y la fenitoína. La desfibrilación 
eléctrica debe ser evitada. En casos extremos puede ser 
necesario el marcapasos transitorio. Los anticuerpos digi-
tálicos aunque disponibles para la práctica clínica desde 
hace más de 35 años, no cuentan con indicaciones esta-
blecidas de forma uniforme por la comunidad científica, ya 
que no hay estudios controlados y aleatorizados que ha-
yan demostrado su eficacia. Aun a pesar de su baja eviden-
cia muchos autores lo consideran tratamiento de primera 
línea por revertir las arritmias potencialmente mortales de 
forma eficaz y segura, tanto en adultos como niños.

12. Intoxicación por isoniacidas

Las intoxicaciones agudas por isoniacida son infrecuentes 
en nuestro medio asistencial, pero son intoxicaciones po-
tencialmente graves con mortalidades de entre un 7-10%. 
Los criterios de gravedad son exclusivamente clínicos, es-
tando en relación directa con la aparición de convulsiones 
y acidosis metabólica. En un intervalo de unos 30 minutos 
posteriores a la ingesta de una dosis elevada de isoniacida 
el paciente puede manifestar vómitos, vértigo, visión bo-
rrosa o un síndrome anticolinérgico. De forma progresiva 
puede evolucionar a depresión del nivel de conciencia 
(que puede evolucionar a estupor y coma), convulsiones 
tonicoclónicas generalizadas y refractarias a tratamiento 
anticonvulsivante, acidosis por hiperlactacidemia, hipoka-
lemia e hipotensión. El vaciado gástrico mediante lavado 
puede estar indicado y ser efectivo si se produce de forma 
precoz en las 2 primeras horas. El jarabe de ipecacuana está 
formalmente contraindicado por su capacidad de inducir 
una convulsión. La indicación de carbón activado por vía 
oral en monodosis y dentro de las dos primeras horas pue-
de ser eficaz. La piridoxina (vitamina B6) es el tratamiento 
específico de la sobredosis de isoniacida. Ante toda sos-
pecha de una sobredosis de hidracidas está indicado ad-
ministrar de 3-5 g i.v de piridoxina en 5 minutos, repetida 
a los 15-20 minutos si el paciente convulsiona. Si la clínica 
inicial es ya de convulsiones generalizadas se indicará 1 g 
i.v. de piridoxina por cada gramo de isoniacida ingerido, 
administrándose en una disolución al 5-10%. Se ha de 
saber que una dosis excesiva de piridoxina puede des-
encadenar taquipnea, parálisis y convulsiones. Las carac-
terísticas cinéticas de la isoniacida pueden sugerir que su 
depuración mediante hemodiálisis puede ser eficaz, pero 
es una intoxicación tratable mediante su antídoto, siendo 
este el método terapéutico fundamental y de elección.

13. Intoxicación por teofilinas

La teofilina tiene un estrecho margen terapéutico, lo cual 
facilita el riesgo de una intoxicación, que puede ser po-
tencialmente grave con una mortalidad de hasta un 10%. 
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Respecto a la vía de intoxicación más frecuente es la vía 
oral, aunque solamente hemos citado los productos tóxi-
cos más frecuentes en nuestro medio.

En cuanto al lugar en el que se produce la intoxicación, 
puedo decir que aunque sólo se tiene constancia de que 
un 15% del total de intoxicaciones se producen en el do-
micilio, y de un 83,2% el lugar dónde se produce dicha in-
toxicación es desconocido.

Las intoxicaciones se producen por dos motivos funda-
mentales, como son: intento de suicidio y casos en los 
que la intoxicación se produce debido a la presencia de 
sustancias tóxicas almacenadas cerca de niños o personas 
confusa.

En los servicios de urgencias es común encontrar pacien-
tes que han estado expuestos a agentes con potencial 
tóxico ya sea por accidente o de manera intencional. Por 
tal motivo en este trabajo he intentado realizar una guía 
dirigida principalmente a profesionales sanitarios, para 
conseguir un diagnóstico y manejo adecuado de la intoxi-
cación para así aumentar el éxito en el tratamiento, revi-
sando el abordaje general de una intoxicación, desde las 
principales causas que llevan a que se produzca una in-
toxicación, hasta el reconocimiento y manejo de algunos 
de los más importantes síndromes tóxicos y detallando las 
intoxicaciones medicamentosas, principal causa de intoxi-
caciones en nuestro medio. 

Las intoxicaciones voluntarias por fármacos son las más 
habituales, y generalmente la persona realiza varios inten-
tos, por tanto también es importante una buena comuni-
cación con los servicios de psiquiatría.

Otro tipo de intoxicaciones muy frecuentes son las intoxi-
caciones en niños, generalmente medicamentosas (confu-
sión del cuidador en dosis e ingesta accidental del niños) 
y de agentes químicos (productos de limpieza principal-
mente), este grupo es especialmente vulnerable, puesto 
que suele ocurrir a edades tempranas y se asocia a perio-
dos de morbilidad y vigilancia en el tiempo, por ellos des-
de los servicios de pediatría de atención primaria se debe 
insistir a las familias de estos riesgos y de la importancia de 
unas correctas medidas de seguridad para evitarlo.

Este trabajo también nos muestra, la necesidad de elabo-
rar programas de prevención y educación acerca de las 
intoxicaciones, dirigidos a disminuir la accesibilidad a pro-
ductos potencialmente tóxicos, a aumentar la vigilancia 
de los grupos más vulnerables y a hacer que la comunidad 
acceda a los centros toxicológicos y de urgencia, a fin de 
solicitar orientación acerca del manejo inmediato de las 
personas expuestas a estas sustancias.
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Lavado gástrico sonda Levin

Intoxicación medicamentosa aguda
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0,72 millones de dólares) para la MDMA/éxtasis. Las anfe-
taminas apelan tanto a los usuarios recreativos y margi-
nados de la droga y el mercado para ellos interactúa con 
los de la cocaína y algunas nuevas sustancias psicoactivas. 
Las preocupaciones más recientes incluyen la disponibi-
lidad de productos de MDMA de alta dosis y el aumento 
del uso de la metanfetamina. En la UE, los Países Bajos y 
Bélgica son importantes para la producción de anfetamina 
y MDMA, mientras que parece estar hecho en la Repúbli-
ca Checa más metanfetamina. La producción es cada vez 
más sofisticada y diversa, y el uso de nuevos precursores 
y pre-precursores químicos puede aumentar los riesgos 
para la salud. El vertido de residuos tóxicos también plan-
tea riesgos para la salud y causa daños al medio ambiente. 
Marketing agresivo es cada vez más evidente en el merca-
do del éxtasis que sugiere la competencia entre proveedo-
res y una orientación más activa de grupos específicos de 
usuarios.4

Desde hace años contamos en España con estudios siste-
máticos, realizados a través del Observatorio Español de 
Drogodependencias y de los diversos planes autonómi-
cos sobre drogas, que proporcionan información regular 
acerca del consumo de sustancias adictivas por parte de 
la población general, por sectores de edad y diferenciada 
por sexos.1

A partir de mediados de los años noventa, el perfil de quie-
nes consumen drogas ilegales y las pautas de ese consu-
mo experimenta algunos cambios. De un lado, comienza 
a descender el número de nuevos usuarios de heroína, si 
bien queda un núcleo de antiguos usuarios que exigen 
una importante aportación de recursos humanos y econó-
micos para atender a su situación. De otro lado, a lo largo 
de esa década de los noventa, aumenta el número de con-
sumidores de cannabis y de cocaína en polvo (el «crack» ha 
tenido una incidencia muy poco significativa en España), 
tanto entre la población general de quince a sesenta y cua-
tro años, como entre los escolares de catorce a dieciocho. 

Finalmente, se empieza a conformar lo que se conoce 
como “consumo recreativo” de drogas, es decir, el consu-
mo, en ocasiones simultáneo, de sustancias como el al-
cohol, el cannabis, la cocaína, el éxtasis o MDMA (droga 
cuyo consumo comienza a extenderse por esa época), y 
toda una serie de derivados anfetamínicos, más o menos 
emparentados con esta última sustancia. A diferencia de 
los consumos que tenían lugar, de forma más extendida, 
en la década anterior, durante los noventa se incrementa 
notablemente la asociación de los consumos de esas sus-
tancias a los espacios de ocio, de forma que se incorpora 
de forma creciente a los estilos de vida de sectores de po-
blación (en ocasiones prácticamente adolescente), que lo 
practican en un marco de «normalización» muy diferente 
al de los usuarios de heroína de la década anterior, cuya 
característica más destacable había sido la marginación 
de los consumos y el gran deterioro físico que Estrategia 
Nacional sobre Drogas. 2009-2016 producía el consumo 
de heroína en un espacio de tiempo muy breve desde el 
inicio del consumo. Para muchos de estos adolescentes y 
jóvenes, este modo de consumo llega a considerarse prác-
ticamente como un rito de entrada en la vida adulta y de 
integración en el grupo de iguales y, en general, se lleva 

4. Éxtasis y actualidad
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INTRODUCCIÓN

Existe una preocupación creciente por el consumo de dro-
gas en nuestro país, muy especialmente por el consumo por 
parte de los jóvenes, ya que se entiende que las consecuen-
cias del consumo sobre el desarrollo biológico, psicológico 
y social en edades tempranas pueden ser especialmente 
dramáticas e irreversibles1. La evolución de los consumos de 
drogas constituye en cada país un fenómeno dinámico, con-
dicionado por múltiples factores de carácter social y econó-
mico, con origen y dimensiones tanto internacionales, como 
nacionales y locales. A pesar del aumento de campañas in-
formativas sobre los riesgos y consecuencias negativas para 
el consumo de sustancias adictivas, estupefacientes y juven-
tud son un binomio de difícil disociación2. Puede ser que 
esta preocupación venga justificada además porque es las 
últimas décadas hemos asistido a una ampliación del tipo y 
cantidad de sustancias disponibles en el mercado ilegal de 
drogas al tiempo que se han consolidado patrones de ocio 
caracterizados por concentraciones más o menos numero-
sas de jóvenes los fines de semana al aire libre en las que 
junto al alcohol se comparte y se extiende el consumo de 
otras drogas como el cannabis, el éxtasis MDMA, los alucinó-
genos, el MDA, la cocaína, etc.1

Los datos son elocuentes, puesto que el Informe Anual del 
Observatorio Europeo de Drogas y Toxicomanías sitúa a Es-
paña a la cabeza del continente en el consumo de cocaína, 
éxtasis y anfetaminas. Aun cuando la Encuesta Domiciliaria 
sobre Alcohol y otras drogas de 2010 se percibe como una 
reducción del consumo de cocaína por primera vez desde 
1995, España se mantiene a la cabeza el continente en pre-
valencia de esta sustancia con un 4,8% en la población entre 
15 y 34 años siendo el segundo país en el continente tras el 
Reino Unido. Además, España está en 2010 entre los países 
de más alta prevalencia en el consumo de cannabis con un 
10,6% de prevalencia.3

Se estima que casi una cuarta parte de la población adulta la 
Unión Europea, más de 80 millones de personas, han proba-
do drogas ilegales en algún momento de su vida. La droga 
consumida con más frecuencia es el cannabis (75,1 millo-
nes), siendo más bajas las estimaciones referentes a la cocaí-
na (14,9 millones), las anfetaminas (11,7 millones) y la MDMA 
(11,5 millones). Los niveles de consumo a lo largo de la vida 
varían considerablemente de unos países a otros, desde un 
tercio de los adultos en Dinamarca, Francia y el Reino Unido 
hasta un 8% o menos de uno de cada 10 en Bulgaria, Ruma-
nía y Turquía.4

El mercado para los principales estimulantes sintéticos, an-
fetamina, metanfetamina y MDMA, se estima que al menos 
a EUR 1,8 mil millones al año (rango de euros 1,2 a 2,5 millo-
nes de dólares) en el caso de las anfetaminas (incluyendo 
metanfetamina) y 0,67 millones de euros (gama EUR 0,61 a 
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órgano que asegura la coordinación entre los distintos 
Departamentos de la Administración General del Esta-
do. 

• La Conferencia Sectorial del Plan Nacional sobre Drogas, 
máximo órgano de coordinación entre la Administra-
ción General del Estado y las Administraciones de las 
Comunidades Autónomas. 

• La Comisión Interautonómica de la Conferencia Secto-
rial del Plan Nacional sobre Drogas, que actúa como ór-
gano delegado de la Conferencia.5

• 

a cabo compatibilizándolo con el mantenimiento de estilos 
de vida integrados, tanto en el ámbito familiar, como en el 
educativo e, incluso, en el laboral, en el caso de quienes ya 
están trabajando.5

Desde su puesta en marcha, el Plan Nacional sobre Drogas 
se dotó de un mecanismo que aseguraba la necesaria coor-
dinación entre las Administraciones Públicas, tanto a nivel 
territorial como a nivel interno. El esquema actual de coordi-
nación, cuya operatividad ha sido ampliamente contrastada 
a lo largo de más de dos décadas, se basa en la existencia de 
los siguientes órganos: 

• El Grupo Interministerial del Plan Nacional sobre Drogas, 

4
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El consumo de metanfetamina, incluso en pequeñas can-
tidades, puede resultar en muchos de los mismos efectos 
físicos de otros estimulantes como la cocaína o la anfeta-
mina, incluyendo una prolongación del estado de vigilia, 
mayor actividad física, disminución del apetito, aumento 
de la frecuencia respiratoria, aceleración de la frecuencia 
cardiaca, irregularidad del latido del corazón, aumento en 
la presión arterial e hipertermia. Actualmente no existen 
medicamentos específicos que contrarresten los efectos 
de la metanfetamina o que prolonguen su abstención y 
reduzcan el abuso de esta droga por alguien adicto a la 
misma. Sin embargo, hay varios medicamentos, que han 
sido aprobados por la Administración de Drogas y Alimen-
tos (FDA) de EEUU para otras enfermedades, que también 
pueden resultar útiles en el tratamiento de la adicción a la 
metanfetamina. 

Metilfenidato

 Derivado de la piperidina, de estructura similar a la anfeta-
mina, actúa principalmente bloqueando el transportador 
de la dopamina. Impide así la recaptación de dopamina 
y noradrenalina del espacio sináptico. Los diferentes es-
tudios realizados han mostrado que, a pesar de un cierto 
efecto beneficioso sobre el craving de cocaína, no produce 
una reducción del consumo de cocaína y presenta el ries-
go de su potencial adictivo6. 

¿QUÉ ES?

Aunque son varias las sustancias englobadas en el término 
drogas de síntesis, la más popular es el éxtasis (conocido 
técnicamente como MDMA o 3-4 metilenedioximetanfe-
tamina). Se trata de una droga sintética, químicamente 
similar a la metanfetamina (estimulante) y a la mescalina 
(alucinógeno), aunque los efectos que produce no son cla-
ramente la suma de ambas.

El éxtasis tiene un efecto vigorizante y de aumento de la 
percepción a través de los sentidos, en especial del tacto, 
produciendo una sensación de bienestar, de cercanía, y de 
conexión con las demás personas.

Se ingiere por vía oral, generalmente en forma de pastilla, 
tableta o cápsula. Cada tableta puede contener una media 
de 60 a 120 miligramos de MDMA y suelen llevar dibujos 
impresos que facilitan su reconocimiento a los consumi-
dores y que, además, dan lugar a una auténtica jerga: love, 
delfines, pirulas, pastis, etc.

En los últimos años se ha detectado en el mercado español 
la presencia de una nueva forma de presentación del éxta-
sis llamada “cristal”, término que se utiliza para designar las 
sales cristalizadas de dicha sustancia. Se presenta en forma 
de polvo o de pequeña roca, y se consume preferentemen-
te por vía oral, introduciéndolo en cápsulas o en un trozo 
de papel de fumar (“bombitas”), aunque también puede 
fumarse, inhalarse o inyectarse.

Esta nueva forma de éxtasis que pretende sustituir a las 
tradicionales pastillas presenta ventajas de producción, 
comercialización y distribución para productores y trafi-
cantes, y es más fácilmente adulterable.

HISTORIA Y EVOLUCIÓN EN ESPAÑA

Según la encuesta EDADES publicada en marzo de 2015, el 
consumo de anfetaminas se detecta en el 0,6% de las perso-
nas que han consumido en los últimos 12 meses. El dato per-
manece estable. La edad media de inicio es 20,8 años. Según 
el Observatorio Europeo para las drogas, las anfetaminas 
son sustancias sintéticas que se presentan generalmente en 
forma de polvo blanco. La anfetamina está asociada a un uso 
terapéutico limitado, pero la mayor parte de su producción 
se efectúa en laboratorios clandestinos. La metanfetamina 
tiene un notable poder adictivo. 

Provoca un aumento de la actividad, una disminución del 
apetito y una sensación de bienestar, a través de la libera-
ción de grandes cantidades de dopamina en las áreas cere-
brales relacionadas con el control de la actividad motora, el 
aprendizaje y el refuerzo. El Manual de adicciones para mé-
dicos especialistas en formación, editado por SOCIDROGAL-
COHOL, indica que “el efecto principal de las anfetaminas es 
el de liberación de dopamina y noradrenalina de sus lugares 
de almacenamiento, además de un efecto parecido al de la 
cocaína”. 

El alcance en Estados Unidos de la metanfetamina alcanza 
valor de epidemia. Los datos provenientes de las salas de 
emergencia y de los programas de tratamiento demuestran 
el creciente impacto del abuso de la metanfetamina en el 
país. Como con otros estimulantes similares, su abuso se 
produce en forma de manera episódica, con ciclos de con-
sumo intensivo seguidos de un estado transitorio de gran 
agotamiento (“binge and crash”). Debido a que los efectos 
placenteros de la metanfetamina desaparecen antes de que 
su concentración en la sangre baje significativamente, los 
consumidores intentan prolongar la sensación de euforia 
mediante su reiterada auto-administración.6 

La estructura de la metanfetamina es similar a la de la an-
fetamina y a la del neurotransmisor dopamina, pero es 
muy diferente a la de la cocaína. Aunque estos estimulan-
tes tienen efectos conductuales y fisiológicos similares, hay 
algunas grandes diferencias en los mecanismos básicos de 
cómo funcionan. En contraste con la cocaína que el cuerpo 
elimina rápidamente, metabolizándola casi por completo, la 
metanfetamina tiene una acción mucho más prolongada y 
un porcentaje mayor de la droga permanece inalterado en 
el cuerpo. El resultado es que la metanfetamina se mantiene 
más tiempo en el cerebro, lo que conduce a la prolongación 
de los efectos estimulantes de la droga. 

El abuso crónico de la metanfetamina cambia de forma sig-
nificativa el funcionamiento del cerebro. Los estudios no 
invasivos de neuroimagen del cerebro humano han mostra-
do alteraciones en la actividad del sistema dopaminérgico 
que están asociadas con una disminución en el rendimiento 
motor y un deterioro en el aprendizaje verbal. Asimismo, es-
tudios recientes en personas que han abusado de metan-
fetamina por periodos prolongados también revelan cam-
bios graves de estructura y función en las áreas del cerebro 
asociadas con las emociones y con la memoria. Esto podría 
explicar muchos de los problemas emocionales y cognitivos 
que se observan en los abusadores crónicos de metanfeta-
mina.6
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procesar la información, lo que aumenta el riesgo de acci-
dentes asociados a la conducción.

La asociación del éxtasis a una gran actividad física, como 
bailar durante horas, puede dar lugar al “golpe de calor” 
que consiste en un aumento de la temperatura corporal 
que puede provocar un fallo renal.

Además, en consumidores susceptibles, puede producir 
deshidratación, hipertensión y fallo cardiaco, así como an-
siedad, agitación y comportamientos violentos o de ries-
go.

Los usuarios crónicos de éxtasis sufren daño en los proce-
sos de atención, concentración y abstracción, pérdida de 
memoria, disminución del interés por el sexo, pérdida de 
apetito y una mayor frecuencia de alteraciones psiquiátri-
cas como ansiedad, depresión, sintomatología obsesiva, 
ideación paranoide o trastornos del sueño.

Algunos estudios sugieren la posibilidad de que estos 
efectos no deseados de larga duración, que no desapa-
recen con periodos de abstinencia prolongados, ocurran 
tanto en casos de consumo habitual como de consumo 
esporádico.

Factores como la edad de inicio en el consumo, la dosis, 
la frecuencia, el uso simultáneo de otras drogas, así como 
otros factores ambientales y genéticos, son determinantes 
en la magnitud de los efectos crónicos producidos.

Efectos a largo plazo

• Depresión.

• Trastornos de ansiedad.

• Trastornos del sueño.

• Ataques de pánico.

• Agresividad.

• Trastornos psicóticos.

• Flash back, con alucinaciones visuales o auditivas.

• El éxtasis, como el resto de drogas, produce tolerancia, 
dependencia y síndrome de abstinencia. Así, alrededor 
de un 60% de usuarios reconocen haber presentado sín-
tomas del síndrome de abstinencia que incluye, entre 
otros, cansancio, pérdida de apetito, dificultad de con-
centración, ansiedad y depresión y un 40% admiten ha-
ber experimentado síntomas de dependencia.

SITUACIONES DE ESPECIAL RIESGO

Todo consumo implica un riesgo pero éste es mayor en al-
gunas circunstancias:

• Ingestión de dosis sucesivas: la repetición de dosis en una 
misma noche para mantener los efectos estimulantes 
puede elevar la concentración de éxtasis en el organis-
mo y aumentar peligrosamente los efectos y riesgos.

NPunto Éxtasis y actualidad

No debe confundirse el “cristal” (éxtasis cristalizado) con el 
“crystal” (metanfetamina cristalina), pues son drogas distin-
tas con efectos diferentes.

¿CUÁL ES SU EFECTO INMEDIATO SOBRE EL 
ORGANISMO?

Las pastillas se absorben en el aparato digestivo, desde don-
de pasan al torrente sanguíneo. Sus efectos comienzan a 
sentirse a la media hora y duran entre dos y tres horas.

El éxtasis afecta al metabolismo del organismo, dificultan-
do su propio proceso de eliminación, por lo que al ingerir 
nuevas dosis de MDMA para mantener los efectos buscados, 
pueden producirse concentraciones muy elevadas en san-
gre y agravar sus efectos tóxicos.

En el cerebro incrementa la actividad de ciertos neurotrans-
misores, como la serotonina (que regula el estado de ánimo, 
el sueño, las emociones y el apetito), la dopamina (respon-
sable del sistema de gratificación cerebral y, por tanto, de los 
efectos placenteros de las drogas) y la norepinefrina (poten-
te estimulante cerebral y cardiaco).

Esto explica que se produzcan efectos como estimulación 
mental, emocional y motora, sensación de bienestar y de 
aumento de fuerza y “aguante” durante horas (que facilita la 
realización de ejercicio físico y el baile), así como un caracte-
rístico aumento de la percepción sensorial.

Efectos inmediatos

• Sociabilidad, euforia, desinhibición.

• Incremento de la autoestima.

• Locuacidad.

• Inquietud.

• Confusión, agobio.

• Taquicardia, arritmia e hipertensión.

• Sequedad de boca, sudoración.

• Escalofríos, náuseas.

• Contracción de la mandíbula, temblores.

• Deshidratación.

• Aumento de la temperatura corporal o “golpe de calor”.

¿QUÉ RIESGOS Y CONSECUENCIAS TIENE EL CONSUMO 
DE ÉXTASIS?

El éxtasis puede producir, de forma inmediata, numerosos 
efectos adversos para la salud, desde náuseas, escalofríos, 
sudoración, visión borrosa o contractura involuntaria de los 
músculos de la mandíbula, hasta la muerte ocasionada por 
sobredosis.

En las horas o días siguientes a la ingestión de la droga se 
produce una reducción de ciertas habilidades mentales, en 
especial de la memoria y de la capacidad del individuo para 
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informes recientes de desmantelamiento de instalaciones 
de producción a gran escala en Bélgica y los Países Bajos.

Resulta difícil realizar una evaluación de las últimas ten-
dencias en las incautaciones de MDMA, ya que faltan da-
tos procedentes de algunos países que supondrían una 
contribución importante al total. Para el año 2013, no exis-
ten datos disponibles de los Países Bajos y se desconoce el 
número de incautaciones de Francia y Polonia. Los Países 
Bajos notificaron la incautación de 2,4 millones de pastillas 
de MDMA en 2012 y, si pudiera suponerse una cifra similar 
para 2013, podrían estimarse en 4,8 millones de pastillas 
las incautaciones de MDMA en la Unión Europea en ese 
año. Esta cantidad casi doblaría a la de 2009. Cabe seña-
lar que la cantidad de MDMA incautada ahora en Turquía 
(4,4 millones de pastillas de MDMA) es igual al total acu-
mulado de todos los Estados miembros de la UE. 

Se plantea así la cuestión de si estas drogas eran para 
consumo nacional o para exportación a la Unión Europea 
o algún otro lugar (gráfico  1.10). También se observa un 
reciente aumento en las tendencias indexadas de las in-
fracciones relacionadas con la MDMA. Entre los países que 
presentan datos de forma sistemática, las tendencias in-
dexadas también señalan un aumento del contenido de 
MDMA desde 2010 y la disponibilidad de productos con 
alto contenido de MDMA ha dado lugar a la emisión de 
advertencias conjuntas de Europol y el EMCDDA en 2014. 
En conjunto, todos estos indicadores del mercado de la 
MDMA apuntan a una recuperación desde un mínimo al-
canzado hace 5 años aproximadamente.4

La MDMA (3,4-metilendioxi-metanfetamina) se consume 
habitualmente en forma de pastillas de éxtasis, pero ahora 
ha aumentado su disponibilidad en polvo y forma cristali-
na; las pastillas suelen tragarse, pero en forma de polvo la 
droga también se esnifa (insuflación nasal). Entre los pro-
blemas asociados se encuentran hipertermia aguda, au-
mento de la frecuencia cardíaca y fallo multiorgánico, y un 
consumo a largo plazo se ha relacionado con problemas 
hepáticos y cardíacos. 

Las muertes asociadas siguen siendo relativamente esca-
sas y, a veces, son causadas por sustancias distintas vendi-
das como MDMA. Recientemente se ha manifestado cierta 
preocupación por los problemas agudos asociados a los 
polvos y las pastillas de MDMA en dosis elevadas. Asimis-
mo, en 2014 se han emitido advertencias sobre las pastillas 
de éxtasis con altas concentraciones de PMMA, una droga 
con un perfil de seguridad preocupante. La mayoría de las 
encuestas europeas tradicionalmente han recopilado da-
tos sobre el consumo de éxtasis, no de MDMA. Se estima 
que consumieron éxtasis en el último año 1,8 millones de 
adultos jóvenes (de 15 a 34 años) (el 1,4 % de este grupo 
de edad), oscilando las estimaciones nacionales entre me-
nos del 0,1% y el 3,1%. Entre los países con datos suficien-
tes para explorar tendencias desde el punto de vista esta-
dístico, puede observarse una reducción de la prevalencia 
desde el año 2000 en Alemania, España y el Reino Unido. 

Dinamarca presenta una pauta similar de reducción de la 
prevalencia, pero con un grado inferior de seguridad es-
tadística. En contraste, en Bulgaria se mantiene una pau-
ta de aumento de la prevalencia. Los resultados difieren 

• Condiciones ambientales: el consumo en espacios cerrados 
poco ventilados o en épocas cálidas aumenta el riesgo del 
“golpe de calor” que puede llegar a ser mortal.

• Actividad física intensa: el riesgo aumenta si se realiza ejer-
cicio físico o si se baila durante periodos prolongados.

• Embarazo y lactancia: el consumo de éxtasis puede provo-
car daños en el desarrollo del feto y en el lactante.

• Adolescencia: el consumo es especialmente perjudicial en 
una etapa en la que el organismo (en especial el cerebro) 
se está desarrollando y madurando.

• Enfermedades asociadas: el consumo aumenta el riesgo de 
empeorar otras enfermedades como epilepsia, diabetes, 
hipoglucemia, cardiopatías, hipertensión o trastornos psi-
quiátricos.

• Policonsumo: el consumo de éxtasis con otras drogas au-
menta su toxicidad y el peligro de reacciones adversas.

¿CUÁNTO ÉXTASIS SE CONSUME EN ESPAÑA?

En comparación con otras sustancias psicoactivas (como el 
alcohol, el cannabis o la cocaína en menor medida) el éxta-
sis es una droga de consumo minoritario en España, aunque 
debido a la notoriedad que alcanza en los medios de comu-
nicación pudiera parecer lo contrario.

En la adolescencia, la proporción de consumidores en este 
grupo de edad (14 a 18 años) tiende a disminuir desde el año 
2000, en contra de los pronósticos que aventuraban hace al-
gunos años una generalización del consumo entre los jóve-
nes españoles.

Un dato significativo que permite valorar la justa dimensión 
del consumo de éxtasis es el porcentaje de demandas de 
tratamiento relacionadas con su uso, en comparación con el 
resto de sustancias: en 2012, tan solo el 0,2% de todas las 
solicitudes de tratamiento se debieron a esta sustancia.7

DESARROLLO

La sustancia sintética MDMA (3,4-metilendioximetanfeta-
mina) está relacionada químicamente con las anfetaminas, 
pero se diferencia en alguna medida en sus efectos. Las pas-
tillas de éxtasis han sido tradicionalmente el principal pro-
ducto de MDMA del mercado, aunque suelen contener una 
amplia gama de sustancias similares a la MDMA y otros pro-
ductos químicos. Tras un periodo en el que los informes indi-
caban que la mayoría de las pastillas vendidas como éxtasis 
en Europa contenían dosis bajas de MDMA o no la contenían 
en absoluto, según pruebas recientes la situación puede es-
tar cambiando. Nuevos datos señalan un aumento de la dis-
ponibilidad de pastillas con alto contenido de MDMA y de 
MDMA en polvo y forma cristalina. 

La producción de MDMA en Europa parece estar concentra-
da en torno a los Países Bajos y Bélgica, los países que tradi-
cionalmente han notificado el mayor número de centros de 
producción de estas drogas. Tras las pruebas de una reduc-
ción en la producción de MDMA a finales de la última déca-
da, han aparecido signos de resurgimiento, ilustrados por los 
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principales sintético estimulantes, anfetaminas, metanfe-
tamina y MDMA, así como con el mercado para la cocaína 
y algunas nuevas sustancias psicoactivas (NPS), en particu-
lar los catinonas sintéticos. Disponibilidad, precio y opcio-
nes percibidas influencia de consumo de calidad, con es-
tos fármacos atractivo tanto para los usuarios recreativos y 
crónicas y marginados de la droga. 

El mercado de estos medicamentos se estima en al me-
nos 1,8 mil millones de euros al año (rango 1.2 a 2.5 euros 
millones de dólares) en el caso de las anfetaminas y 0,67 
millones de euros (0,61 euros variar de 0,72 millones de 
dólares) para el éxtasis.

entre los países que han realizado nuevas encuestas desde 
2012: seis notificaron estimaciones de prevalencia más bajas 
y siete más altas que en las anteriores encuestas compara-
bles. El consumo de éxtasis rara vez se notifica como motivo 
para iniciar un tratamiento de drogodependencia, siendo 
responsable de menos del 1 % (alrededor de 600 casos) de 
los casos notificados de inicio de tratamiento por primera 
vez en 2013.

El mercado europeo de estimulantes sintéticos

El mercado de los fármacos estimulantes es dinámico y 
complejo, con las interacciones que se encuentran entre las 
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productos han sido impuestas en algunos países. Sin em-
bargo, estas medidas no son compatibles en toda la UE.

Impacto ambiental

La eliminación de residuos peligrosos y tóxicos proceden-
tes de la producción de drogas sintéticas plantea riesgos 
sustanciales para la salud y causa daños al medio ambien-
te, y los costos asociados con la descontaminación de los 
lugares de descarga puede ser considerable. Esto se está 
convirtiendo en un problema como resultado de la diver-
sificación y el aumento de la capacidad de los métodos de 
producción, así como la difusión a los países que antes no 
estaba.

El tráfico

La mayoría de las drogas sintéticas que se consumen en 
la UE se producen en la región, lo que resulta en un con-
siderable tráfico intra-europeo. Algunas drogas sintéticas 
producidas en la UE también se exportan a otras regiones, 
como América y Australia. La UE es también una zona de 
tránsito importante para la metanfetamina producida en 
África Occidental e Irán y ocasionalmente en otros luga-
res, con la amenaza potencial que las drogas en tránsito se 
desvían a los mercados europeos.

OCGS aprovechar las oportunidades proporcionadas por 
la infraestructura global que apoya el transporte público y 
el comercio. Servicios de mensajería y paquetería postales 
son especialmente relevantes para el tráfico de drogas sin-
téticas, como es el continuo desarrollo de los mercados al 
por menor en línea.

El crimen organizado y modelos de negocio cambiantes

Bien establecidos holandeses, belgas OCGS, Alemania y 
Gran Bretaña son particularmente importantes tanto para 
el tráfico de MDMA y anfetaminas para grandes mercados 
de consumo en Europa occidental. OMCGs siguen siendo 
importantes para el tráfico de drogas sintéticas y la dis-
tribución a los países nórdicos. Además, OCGS funciona-
miento de la zona del mar Báltico, en particular de Lituania 
y Polonia, son importantes para la producción y suministro 
de anfetamina y metanfetamina en los países nórdicos.

OCGS el tráfico de drogas sintéticas son a menudo involu-
crados con el suministro de otras sustancias, y es impor-
tante reconocer el cruce con otros fármacos. Por ejemplo, 
grupos de suministro de MDMA y la anfetamina producida 
en los Países Bajos y Bélgica están involucrados en el mer-
cado de cannabis y la cocaína, mientras que OCGS vietna-
mitas en la República Checa diversificados de producción 
de cannabis a la producción de metanfetaminas.

En todos estos ámbitos territoriales, el impacto que tiene 
el consumo de las distintas sustancias psicoactivas conti-
núa siendo elevado, tanto en términos de sufrimiento e 
incapacitación personal evitables, como de morbilidad, 
mortalidad y otros costes sociales y sanitarios. Por ello y sin 
dejar de reconocer la importancia clave del marco multidi-
mensional que caracteriza la compleja realidad asociada al 
fenómeno de las drogas, los problemas y los daños evita-

Los problemas asociados con el uso

La disponibilidad de productos de altas dosis constituye 
una amenaza emergente y un reto para la salud pública y la 
seguridad. Existe una preocupación creciente acerca de los 
productos de MDMA de alta dosis y el aumento del uso de 
la metanfetamina, y los cambios en las vías de administra-
ción, tales como la inyección y el tabaquismo. Las drogas 
estimulantes son también cada vez más importante en el 
problema crónico de drogas en algunos países, y han des-
plazado a los opioides en algunos lugares, mientras que se 
asocia con mayores tasas de comportamientos sexuales 
de riesgo tanto de drogas y. Un impacto negativo sobre la 
seguridad pública también puede surgir de conducir dro-
gado y niveles elevados de comportamiento agresivo e in-
cluso violento.

Las zonas de producción

Holanda y Bélgica son las áreas más importantes para la 
producción de anfetaminas y MDMA en Europa, aunque la 
producción de anfetaminas también se lleva a cabo en Po-
lonia, los países bálticos, Bulgaria y Alemania. La producción 
de metanfetaminas en la UE se ha limitado tradicionalmente 
a los países de Europa central, principalmente la República 
Checa. Sin embargo, la producción a pequeña escala tam-
bién se produce en los países limítrofes con la República 
Checa, y alguna evidencia reciente sugiere que existe capa-
cidad de producción significativa en los Países Bajos.

Cambiando los modelos de negocio

Los modelos de negocio de producción son cada vez más 
sofisticados, como es evidente en el aprovisionamiento y 
la innovación de precursores; el uso de un modelo descen-
tralizado bajo demanda y de equipos a medida; producción 
automatizada; y la escala de los lotes de producción au-
mentó. El aumento de la diversidad en los métodos de pro-
ducción de drogas sintéticas puede aumentar el riesgo de 
que los consumidores sean expuestos a impurezas nocivas 
o subproductos u otras sustancias más nocivas. marketing 
agresivo y la marca es cada vez más evidente en el merca-
do del éxtasis. Se han introducido una variedad creciente de 
tabletas con formas novedosas, colores y logotipos, lo que 
sugiere la competencia entre proveedores y una orientación 
más activa de grupos específicos de usuarios.

Producción y precursores

Los precursores químicos son esenciales para la producción 
de drogas sintéticas. Un gran número de diferentes rutas y 
productos químicos se utilizan ahora, con nuevos métodos 
emergentes en respuesta a las medidas de control, el au-
mento de la resistencia del mercado. Esto hace que el con-
trol de precursores más difícil y, en general, los datos sobre 
la disponibilidad de pureza y apoyan la afirmación de que 
los precursores y productos químicos esenciales son relati-
vamente accesibles para los productores. 

La efedrina/seudoefedrina son precursores de la metanfeta-
mina que se puede extraer de un exceso de medicamentos 
de venta libre o desviarse en grandes cantidades a fuentes 
legítimas. Las restricciones nacionales a la compra de estos 
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más generalizado, la precocidad en el inicio del uso de 
algunas sustancias y la relación, cada vez más estrecha, 
entre éste y los espacios y tiempos de ocio. 

• La aparición de nuevas sustancias que se están introdu-
ciendo en el mercado. 

• El incremento de trastornos mentales asociados a los 
consumos de sustancias psicoactivas que produce una 
considerable demanda de atención a la patología dual. 

• El fenómeno de la inmigración y su impacto en la socie-
dad española, con los cambios correspondientes en as-
pectos sociales, culturales e, incluso, económicos. 

• El envejecimiento de consumidores problemáticos.

• La creciente importancia del tráfico de drogas en el es-
cenario del crimen organizado, las interrelaciones cada 
vez más frecuentes entre las Estrategia Nacional sobre 
Drogas. 2009-2016 24 organizaciones de narcotrafican-
tes y las que cometen otros tipos de actos delictivos, y la 
tendencia de los actuales grupos delictivos a la multicri-
minalidad organizada. 

• El necesario impulso a la investigación en todos los 
campos de las drogodependencias y su trasferencia a la 
práctica.

• Las modificaciones habidas en las redes asistenciales, 
especialmente desde que se completó el proceso de 
transferencias de los servicios sanitarios a las Comuni-
dades Autónomas.

• La necesidad de diversificar e individualizar los progra-
mas y actuaciones preventivas por poblaciones en ries-
go y por contextos de riesgo.

MÉTODO

Atención integral a las adicciones

La atención integral de las personas con problemas rela-
cionados con conductas adictivas lleva a cabo las inter-
venciones de manera que, partiendo de la multicausalidad 
y complejidad del fenómeno de las adicciones, se oferten 
la atención y los recursos necesarios para abordar, tanto 
el problema de adicción, como los daños y consecuencias 
derivados de ésta, procurando el mayor grado posible de 
integración en la sociedad y la mejora de la salud y calidad 
de vida, así como la de las relaciones con el entorno fami-
liar y social. La atención integral al adicto se concibe como 
un proceso individualizado, capaz de adecuarse a las espe-
ciales características de la persona y de su familia.

En este proceso, se deben contemplar como principios bá-
sicos:

• La individualización del tratamiento.

• La intervención interdisciplinar como un proceso que 
enlaza las intervenciones de diferentes áreas de cono-
cimiento, interactuando sobre las diferentes fases del 
proceso, tanto para la elaboración como para la conse-
cución de objetivos, ya sean específicos de cada área o 
comunes a todas ellas.

bles relacionados con los consumos de éstas constituyen, en 
conjunto, uno de los principales problemas planteados en el 
ámbito de la salud pública en España. 

Además de los factores socioeconómicos que afectan a las 
tendencias globales del consumo de drogas, en el desarrollo 
de la adicción a las diversas sustancias psicoactivas influyen 
otros condicionantes, entre los que cabe señalar las carac-
terísticas biológicas de la condición humana o la función 
psicológica instrumental que cada persona atribuye a una 
sustancia concreta en el marco de su estilo de vida particu-
lar. De igual modo, hay que considerar la evolución de los 
valores culturales que tienen que ver con las conductas adic-
tivas y de consumo en general.

En España, la comprensión institucional sobre la multicausa-
lidad de los problemas vinculados a los consumos de drogas 
sirvió de base para que, a partir de la aprobación del Plan 
Nacional sobre Drogas en 1985, se articulase una política 
que, en general, ha sido y continúa siendo un referente de 
calidad en el marco de la Unión Europea (UE).

La puesta en marcha del Plan Nacional sobre Drogas y la 
creación de sus órganos de coordinación contribuyó de for-
ma decisiva a la cohesión entre las distintas Administracio-
nes Públicas con competencias en esta materia. A ello hay 
que añadir la buena relación de cooperación sólidamente 
establecida con las ONGs del sector, así como con otras en-
tidades sociales. 

Por otro lado, desde hace años se dispone de estudios epi-
demiológicos y de otro tipo, así como de herramientas de 
recogida de información de calidad, que permiten conocer 
datos fiables y actualizados sobre consumo, actitudes de la 
población, perfil de los consumidores, programas de carác-
ter preventivo, asistencial y de inserción social, que resultan 
imprescindibles para informar y orientar adecuadamente la 
toma de decisiones en esta materia. 

Todo ello parece indicar que el enfoque adoptado hasta 
ahora está bien orientado y permite mantener un cierto gra-
do de esperanza respecto al futuro. No obstante, es necesa-
rio tener presente que se trata de afrontar retos complicados 
que requieren respuestas sostenibles a largo plazo y que, 
por ello, las distintas etapas todavía pendientes no estarán 
exentas de previsibles e importantes dificultades.

En este contexto, la Estrategia Nacional sobre Drogas 2009-
2016 se configura como un marco de referencia para todas 
las Administraciones Públicas y las organizaciones sociales. 
Aspira, además, a ser una herramienta que pueda ser usada 
para promover, facilitar y apoyar a cada instancia implicada 
a desarrollar su trabajo desde su ámbito competencial, en el 
interés común por lograr disminuir de forma significativa los 
consumos de drogas, y prevenir al máximo el impacto sani-
tario y social de los diversos problemas y daños relacionados 
con los mismos. 

La estrategia reconoce los importantes cambios habidos en 
las diferentes variables que confluyen en el fenómeno de las 
drogas y su entorno en los últimos años, a fin de afrontar con 
garantías de éxito los retos planteados, entre los que figuran:

• Los cambios en los perfiles de los consumidores de sus-
tancias psicoactivas, el patrón de policonsumo cada vez 
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Ofrecen un tratamiento integral con equipos profesiona-
les, de carácter multidisciplinar, encargados de diseñar y 
desarrollar, para cada paciente, un programa individua-
lizado de intervención y tratamiento, donde se abordan 
aspectos biológicos, psicológicos y sociales encaminados 
a la evaluación, desintoxicación, deshabituación, normali-
zación e integración social de aquellas personas que pre-
sentan un problema de adicción.

Entre los programas individualizados de intervención se 
encuentran los programas de tratamiento con sustitutivos 
opiáceos. Estos programas tienen como objetivo la rea-
lización del tratamiento del síndrome de dependencia a 
opiáceos a través de la utilización terapéutica de agonistas 
opiáceos.

Estas sustancias se utilizan de acuerdo a prescripciones 
realizadas individualizadamente a cada persona atendida 
en función de la evaluación y diagnóstico multidisciplinar 
llevados a cabo por el equipo de tratamiento.

Los centros ambulatorios se integraran en cada Comuni-
dad o Ciudad Autónoma en la red de atención primaria, 
en la red de salud mental, en la red de recursos sociales, 
etc. dependiendo de las particularidades de cada territorio 
autonómico. El acceso a los mismos es directo o por deri-
vación de los dispositivos de primer nivel.

Recursos de tercer nivel 

Son recursos de alta especialización, esto es, centros o dis-
positivos especializados en el tratamiento a personas con 
trastornos adictivos.

Los recursos de tercer nivel pueden ser:

1. Unidades de desintoxicación hospitalaria. Se trata de re-
cursos de alta especialización y de carácter hospitalario, 
destinados a la desintoxicación en régimen de ingreso 
para aquellos pacientes en los que no está indicada la 
desintoxicación en régimen ambulatorio.

2. Comunidades terapéuticas. Son centros residenciales de 
carácter socio sanitario, de tratamiento en régimen de 
internamiento. Realizan una atención biopsicosocial a 
pacientes adictos que precisen de una intervención in-
tensiva en un entorno controlado.

3. Recursos de apoyo a la intervención. Se trata de dispo-
sitivos que ofrecen un entorno terapéutico residencial. 
Cuentan con apoyo y seguimiento profesional, en régi-
men semi-abierto, estando ubicados en un medio urba-
no. Permiten a los pacientes mantener el seguimiento 
ambulatorio en los centros de referencia. Pueden ser:

• De apoyo al tratamiento ambulatorio, para aquellos 
pacientes que se encuentren en las primeras fases del 
proceso de tratamiento, que carecen de un adecuado 
soporte familiar.

• De apoyo a la integración socio laboral, para aquellos 
pacientes que han logrado una estabilización en su 
proceso terapéutico y carecen de soporte familiar y/o 
social adecuado.

• La posibilidad de presentar una cartera de programas 
diversificados y flexibles adaptados a la realidad de cada 
persona.

• La evaluación continua del paciente, con objeto de poder 
realizar una adaptación continua a las necesidades y a los 
cambios que se producen en su proceso de rehabilitación 
o en su entorno familiar, laboral o social, revisando de for-
ma continua tanto los objetivos previstos, como la meto-
dología y las estrategias de actuación o los recursos que 
necesite.

• La atención normalizada desde los diferentes recursos sa-
nitarios de la red asistencial pública.

• La coordinación de todos los recursos implicados.

Red de atención pública a las drogodependencias en 
España

España cuenta con un conjunto diversificado y plural de 
centros y recursos de atención en el conjunto de las Comu-
nidades y Ciudades autónomas (CC.AA). Estos centros son 
públicos o privados (en este último caso financiados por las 
Administraciones Públicas, y debidamente acreditados).

Existen tres niveles diferenciados de atención en base a la 
especialización de los distintos recursos:

Recursos de primer nivel 

Son la principal puerta de entrada al sistema dónde se atien-
de al paciente. 

En el conjunto de las CC.AA, en general, puede decirse que 
existe un primer nivel de atención al paciente que es la prin-
cipal puerta de entrada al sistema. Este primer nivel varía de 
una Comunidad o Ciudad Autónoma a otra, en función de 
la propia idiosincrasia de cada territorio. Sus principales ob-
jetivos son, entre otros, la detección, captación, motivación, 
atención inicial básica y derivación de los pacientes a servi-
cios más especializados.

En este nivel se incluyen los centros o equipos de atención 
primaria, o los recursos de reducción del daño (centros de 
emergencia social, unidades móviles etc.).

En algunas CC.AA, los centros ambulatorios mencionados en 
los recursos de segundo nivel, se configuran como puerta 
de entrada al sistema, siendo el acceso a los mismos directo.

Recursos de segundo nivel (centros ambulatorios de asistencia)

Se trata de centros que prestan atención personalizada en 
régimen ambulatorio. Estos recursos pueden plantear obje-
tivos de abstinencia, u otros de carácter intermedio y dotar-
se de diferentes estrategias y modalidades de intervención.

 Centros ambulatorios

Son centros que prestan atención personalizada en régimen 
ambulatorio. Estos recursos pueden plantear objetivos de 
abstinencia, u otros de carácter intermedio y dotarse de di-
ferentes estrategias y modalidades de intervención en fun-
ción de las características y necesidades individuales.
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El 14% de las personas de 15 a 64 años no ha consumido, 
en los últimos 12 meses, ninguna sustancia psicoactiva. 
Del resto de personas que sí han consumido alguna sus-
tancia psicoactiva en los últimos 12 meses, uno de cada 3 
dice haber consumido 2 sustancias y casi 1 de cada 10 ha 
tomado tres. La mezcla de 4 sustancias se da aproximada-
mente en un 2% y algo menos del 1% consume cinco o 
más drogas.

El alcohol está presente al menos en el 95% de los poli-
consumos y el cannabis en cerca del 60%. El consumo de 
bebidas alcohólicas, sobre todo si se hace de forma inten-
siva (borracheras o atracón), se asocia con una mayor pre-
valencia de consumo de otras drogas. El policonsumo es 
más prevalente en hombres que en mujeres.

Riesgo percibido

Como viene sucediendo en encuestas previas, la percep-
ción de riesgo es mayor para consumos frecuentes, en las 
mujeres y para sustancias como la heroína, cocaína, éxtasis 
o alucinógenos. En 2013 se observa, respecto a 2011, un 
leve descenso de la percepción de riesgo en prácticamen-
te todas las sustancias. Destaca la disminución de la per-
cepción de riesgo del cannabis; en 2013, creen que puede 
ocasionar bastantes/muchos problemas si se consume 
una vez por semana/o más un 82% (85,5% en 2011) y si se 
usa una vez/o menos al mes un 61% (69% en 2011). Persis-
te la consideración de que el tabaco es más peligroso que 
el cannabis.

Disponibilidad percibida

Junto con la pérdida de visibilidad de situaciones relacio-
nadas con las drogas, la sensación de disponibilidad de 
drogas ilegales que existe entre la población también ha 
disminuido, escenario que en general ya comenzó a ob-
servarse en la encuesta de 2011, tras el repunte registrado 
en el año 2009. Entre las sustancias ilegales, el cannabis se 
posiciona como la más accesible (65% opina que podría 
adquirirlo fácilmente).

Prevalencia de consumo y distribución por edad y sexo

Las drogas más consumidas por los jóvenes (14-18 años) 
son las legales (alcohol y tabaco), seguidas del cannabis.

Se observan diferencias en el consumo de las sustancias 
entre hombres y mujeres. El consumo de drogas legales 
está más extendido entre las mujeres y el consumo de to-
das las drogas ilegales está más extendido entre los hom-
bres.

La edad media de inicio en el consumo se sitúa entre los 
13 y los 16 años y se observa una tendencia estable en la 
evolución.

En todas las sustancias, las prevalencias de consumo au-
mentan con la edad.

• Centros o unidades de día. Dispositivos especializados 
en régimen no residencial, que proporcionan un apoyo 
al tratamiento ambulatorio.

Los tipos de intervención que se llevan a cabo se pueden 
agrupar en:

• Información, detección precoz, motivación y derivación: 
Esencialmente en los recursos de primer y segundo nivel

• Evaluación y diagnóstico: En recursos de segundo nivel

• Abordaje terapéutico: En recursos de segundo y tercer ni-
vel. Abordado desde una atención integral que contempla 
desde la desde los inicios de la intervención hasta la Incor-
poración Social

• En todos los casos las Intervenciones se adaptan a los per-
files de las personas o los colectivos con características 
y necesidades específicas a través de diferentes tipos de 
Programas específicos.

DESARROLLO

En 2013, siguiendo con la serie de periodicidad bienal inicia-
da en 1995, la Delegación del Gobierno para el Plan Nacio-
nal sobre Drogas ha llevado a cabo la décima edición de la 
Encuesta sobre Alcohol y Drogas en España (EDADES). Esta 
encuesta se realiza en todo el territorio nacional, en la pobla-
ción general residente en hogares (15-64 años), y tiene lugar 
en el domicilio. En 2013 la muestra fue de 23.136.

El objetivo general de la misma es conseguir información 
que permita diseñar y evaluar políticas dirigidas a prevenir 
el consumo y los problemas de drogas.

Prevalencia de consumo y distribución por edad y sexo

En 2013, las drogas con mayor prevalencia de consumo, en 
los últimos 12 meses, son el alcohol (78%), el tabaco (41%) 
y los hipnosedantes (12%), seguidos del cannabis (9%) y la 
cocaína (2%). En 2013, la edad de inicio en el consumo se 
mantiene estable. El inicio más precoz es para las bebidas 
alcohólicas (17 años), seguido del cannabis (19 años). El más 
tardío sigue siendo el de los hipnosedantes (35 años). Las 
prevalencias de consumo son mayores en el grupo de 15 a 
34 años, salvo en el caso de los hipnosedantes, cuyo uso se 
incrementa a partir de los 35 años.

En cuanto a las diferencias según sexo, en 2013, los datos 
(consumo últimos 12 meses) confirman un mayor consumo 
entre los hombres (excepto para los hipnosedantes). Estas 
diferencias se acentúan en el caso de la cocaína, donde la 
proporción de hombres triplica a la de las mujeres, y en el 
del cannabis, que registra una diferencia de casi 8 puntos 
porcentuales.

En 2013 el 4% de la población de 15 a 64 años ha consumi-
do alguna vez anfetaminas, cifra similar para el éxtasis y los 
alucinógenos. La prevalencia en el último año y último mes 
se sitúa para todas estas sustancias en valores inferiores al 
1% y la edad de inicio en torno a 21 años. Se consolida la 
tendencia descendente iniciada en 2001.
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cambio de información, evaluación y respuesta frente a la 
aparición de nuevas sustancias psicoactivas, o de eventos 
relacionados con el consumo de sustancias psicoactivas, 
que puedan generar un problema de salud pública. La in-
formación resultante de este sistema debe aportar eviden-
cias que sean de utilidad a diferentes niveles (usuarios de 
drogas, profesionales en el ámbito de drogas, procesos de 
fiscalización/judiciales, etc.).

El OEDT es responsable de coordinar las acciones, en este 
terreno, a nivel nacional en España y a su vez es el interlo-
cutor con el resto de los organismos responsables de los 
sistemas de alerta temprana, a nivel internacional. El SEAT 
forma parte y colabora activamente con el Sistema Euro-
peo de Alerta Temprana (EWS-Early Warning System).

Situación de las nuevas sustancias psicoactivas Europa

El Observatorio Europeo de las Drogas y las Toxicomanías 
(EMCDDA) está monitorizando, actualmente, más de 450 
nuevas sustancias psicoactivas. Durante el año 2014 se 
han notificado al EWS un total de 101 nuevas sustancias 
psicoactivas:

31 catinonas, 30 cannabinoides sintéticos, 9 fenetilaminas, 
5 opioides, 5 triptaminas, 4 benzodiacepinas, 4 arilalquila-
minas y 12 sustancias que no pertenecen a ningún grupo 
de los anteriores.

Desde 2005, el EMCDDA ha lanzado 117 alertas de salud 
pública relacionadas con nuevas sustancias psicoactivas, 
más del 70% durante los últimos 5 años. En 2014 se produ-
jeron 16 alertas a nivel europeo y se ha llevado a cabo la 
evaluación de riesgo de 6 sustancias psicoactivas.

España

En 2014, el SEAT ha notificado al EMCDDA información re-
lativa a 17 nuevas sustancias psicoactivas detectadas por 
primera vez en España. De ellas, una pertenecía al grupo 
de los cannabinoides sintéticos, 4 al grupo de las catino-
nas y 6 al grupo de las fenetilaminas. El resto de sustancias 
se repartía entre los grupos de arilalquilaminas2, arilci-
clohexilaminas2, benzodiacepinas1 y el grupo de otros1. De 
las 17 sustancias detectadas por primera vez en España, 3 
aparecían, también, por primera vez en Europa (1 catino-
na, 1 feniletilamina y un precursor del alprazolam).

En 2014 fueron sometidas a medidas de control, en Espa-
ña, las nuevas sustancias psicoactivas 4-MA o 4-metilanfe-
tamina y 5-IT o 5-(2aminopropil) indol.

En 2015 se difundieron en la web del Plan Nacional sobre 
Drogas dos alertas (ALFA-PVP “Flakka” y PMMA “Super-
man”).

Anfetaminas, éxtasis, alucinógenos y heroína

En 2012, en los últimos 12 meses, han consumido éxtasis el 
3% de los jóvenes de 14 a 18 años, anfetaminas el 2% y alu-
cinógenos el 2%.

El porcentaje de usuarios de anfetaminas, éxtasis, alucinó-
genos se mantiene en niveles bajos. El consumo se ha esta-
bilizado tras la tendencia descendente iniciada en 2000. Se 
aprecia un leve repunte de éxtasis, por lo que es necesario 
vigilar la evolución.

La heroína es la droga menos consumida por los estudiantes 
de 14 a 18 años. En 2012 un 1% la había probado alguna vez, 
un 0,7% la había consumido en el último año y un 0,6 % en 
el último mes previo a la encuesta. Tendencia estable desde 
2006.

Disponer de información sobre la situación de las nuevas 
sustancias psicoactivas en jóvenes es necesario debido a 
que su popularidad y accesibilidad ha aumentado en los úl-
timos años, sobre todo a través de Internet, tanto en España 
como en Europa y en el resto del mundo, pues se trata de un 
fenómeno global.

Las nuevas sustancias psicoactivas son, en términos genera-
les, sustancias con prevalencias de consumo más bajas que 
las drogas clásicas. Algunas son antiguas, como la ketamina, 
y otras de aparición más reciente, como la mefedrona o el 
spice. Actualmente, se trata de un fenómeno minoritario en 
España, aunque se lleva a cabo vigilancia activa a través del 
Sistema Español de Alerta Temprana.

En 2012, han consumido (alguna vez en la vida) spice el 
1,4%, ketamina el 1,1%, metanfetamina el 0,9%, mefedrona 
el 0,5% y piperacinas el 0,4% de la población de 14 a 18 años.

La Delegación del Gobierno para el Plan Nacional sobre Dro-
gas es la responsable del correcto funcionamiento del Siste-
ma Español de Alerta Temprana (SEAT) y del cumplimiento 
de lo establecido por la Decisión del Consejo de la Unión 
Europea (2005/387/JAI) en lo que se refiere a los Estados 
Miembros.

El Observatorio Español sobre la Droga y las Toxicomanías 
(OEDT) es el responsable de la coordinación del SEAT y junto 
con el Centro de Inteligencia contra el Terrorismo y el Cri-
men Organizado (CITCO) es el punto nodal de la Red en Es-
paña. Esta Red tiene cobertura estatal y trabaja a dos niveles: 
a nivel nacional, fundamentalmente a través de la Adminis-
tración General del Estado, y a nivel autonómico. Además 
incluye otras entidades entre las que destacan las Organiza-
ciones no Gubernamentales (ONGs).

El objetivo general del SEAT es desarrollar y mantener un 
sistema rápido de alerta temprana para la detección, inter-
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Prevalencia de consumo de drogas alguna vez en la vida en la población de 15-64 años (porcentajes).
España, 1995-2013.

1995 1997 1999 2001 2003 2005 2007 2009 2011 2013

Tabaco – 69,7 64,9 68,4 68,9 69,5 68,5 75,0 71,7 73,1

Alcohol – 90,6 87,3 89 88,6 93,7 88,0 94,2 90,9 93,1

Cannabis 14,5 22,9 19,6 23,8 29 28,6 27,3 32,1 27,4 30,4

Éxtasis 2,0 2,5 2,4 4,0 4,6 4,4 4,3 4,9 3,6 4,3

Alucinógenos 2,1 2,9 1,9 2,8 3,0 3,4 3,8 3,7 2,9 3,8

Anfetaminas/speed 2,3 2,7 2,2 2,9 3,2 3,4 3,8 3,7 3,3 3,8

Cocaína en polvo 3,4 3,4 3,1 4,8 5,9 7,0 8,0 10,2 8,8 10,2

Cocaína base 0,3 0,4 0,4 0,5 0,5 0,6 1,8 0,9 0,9 1,0

Cocaína (polvo y/o base) – – – – – – 8,3 10,2 8,8 10,3

Heroína 0,8 0,6 0,5 0,6 0,9 0,7 0,8 0,6 0,6 0,7

Inhalables volatiles 0,7 0,8 0,6 0,8 1,0 0,8 1,1 0,6 0,8 0,6

Tranquilizantes (con o sin receta) – – – – – 7,0 13,0 11,0 17,1 20,1

Somníferos (con o sin receta) – – – – – 4,6 6,0 6,3 7,9 9,6

Hipnosedantes (con o sin receta) – – – – – 8,7 15,4 13,4 19,5 22,2

Hipnosedantes incluye tranquilizantes y/o somníferos. 

FUENTE: OEDT Encuesta sobre Alcohol y Drogas en España (EDADES).

Prevalencia de consumo de sustancias psicoactivas en los últimos 12 meses en la población de 15-64 años
(porcentajes). España, 1995-2013.

1995 1997 1999 2001 2003 2005 2007 2009 2011 2013

Tabaco – 46,8 44,7 46,0 47,8 42,4 41,7 42,8 40,2 40,7

Alcohol 68,5 78,5 75,2 78,1 76,6 76,7 72,9 78,7 76,6 78,3

Cannabis 7,5 7,7 7,0 9,2 11,3 11,2 10,1 10,6 9,6 9,2

Éxtasis 1,3 0,9 0,8 1,8 1,4 1,2 1,1 0,8 0,7 0,7

Alucinógenos 0,8 0,9 0,6 0,7 0,6 0,7 0,6 0,5 0,4 0,3

Anfetaminas/speed 1,0 0,9 0,7 1,1 0,8 1,0 0,9 0,6 0,6 0,6

Cocaína en polvo 1,8 1,6 1,6 2,5 2,7 3,0 3,0 2,6 2,2 2,1

Cocaína base 0,1 0,1 0,2 0,1 0,1 0,2 0,5 0,1 0,2 0,1

Cocaína (polvo y/o base) – – – – – – 3,1 2,7 2,3 2,2

Heroína 0,5 0,2 0,1 0,1 0,1 0,1 0,1 0,1 0,1 0,1

Inhalables volátiles 0,1 0,2 0,1 0,1 0,1 0,1 0,1 0,0 0,1 0,1

Tranquilizantes (con o sin receta) – – – – – 3,9 6,9 5,5 9,8 10,6

Tranquilizantes (sin receta) – – – – – 0,9 0,9 1,6 0,9 0,9

Somníferos (con o sin receta) – – – – – 2,7 3,8 3,6 4,4 5,5

Somníferos (sin receta) – – – – – 0,8 0,8 1,1 0,6 0,6

Hipnosedantes (con o sin receta) – – – – – 5,1 8,6 7,1 11,4 12,2

Hipnosedantes (sin receta) 12,3 2,3 2,3 2,8 3,1 1,2 1,3 1,9 1,2 1,2

Hipnosedantes incluye tranquilizantes y/o somníferos.

FUENTE: OEDT. Encuesta sobre Alcohol y Drogas en España (EDADES).
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Prevalencia de consumo de sustancias psicoactivas en los últimos 30 días en la población de 15-64 años
(porcentajes). España, 1995-2013.

1997 1999 2001 2003 2005 2007 2009 2011 2013

Tabaco 42,9 40,1 41,4 42,9 38,4 38,8 39,4 37,6 38,3

Alcohol 64,0 61,8 63,7 64,1 64,6 60,0 63,3 62,3 64,4

Cannabis 4,6 4,5 6,4 7,6 8,7 7,2 7,6 7,0 6,6

Éxtasis 0,3 0,2 0,8 0,4 0,6 0,6 0,4 0,3 0,2

Alucinógenos 0,2 0,2 0,2 0,2 0,2 0,1 0,2 0,2 0,1

Anfetaminas/speed 0,2 0,3 0,6 0,2 0,4 0,3 0,3 0,3 0,3

Cocaína en polvo 0,9 0,9 1,3 1,1 1,6 1,6 1,2 1,1 1,0

Cocaína base 0,0 0,1 0,0 0,0 0,1 0,3 0,1 0,1 0,0

Cocaína (polvo y/o base) – – – – – – 1,3 1,1 1,0

Heroína 0,1 0,0 0,0 0,0 0,1 0,0 0,1 0,1 0,0

Inhalables volátiles 0,1 0,0 0,1 0,0 0,1 0,0 – 0,0 0,0

Tranquilizantes (con o sin receta) – – – – 2,7 4,7 4,0 6,9 7,7

Somníferos (con o sin receta) – – – – 2,0 2,5 2,7 3,4 4,0

Hipnosedantes (con o sin receta) – – – – 3,7 5,9 5,2 8,3 8,9

Hipnosedantes incluye tranquilizantes y/o somníferos. 

FUENTE: OEDT Encuesta sobre Alcohol y Drogas en España (EDADES).

Edad media de inicio de consumo de sustancias psicoactivas entre la población de 15-64 años.
España, 1995-2013.

1995 1997 1999 2001 2003 2005 2007 2009 2011 2013

Tabaco 15,9 16,6 16,7 16,5 16,5 16,4 16,5 16,5 16,5 16,4

Bebidas alcohólicas – 16,8 16,9 16,9 16,7 16,7 16,8 16,7 16,7 16,7

Cannabis 18,3 18,9 18,7 18,5 18,5 18,3 18,6 18,6 18,7 18,6

Inhalables volátiles 17,7 19 18,1 17,5 17,5 17,8 19,7 19,2 19,7 19,4

Anfetaminas 19,2 19,4 19,2 18,8 19,6 19,2 19,7 20,1 20,2 20,8

Alucinógenos 19,3 19,0 19,3 18,9 19,9 19,0 19,9 19,7 20,5 20,9

Éxtasis 21,1 20,0 20,7 20,2 20,3 20,1 20,8 20,5 20,8 21,1

Cocaína (polvo y/o base) – – – – – – – 20,9 21,0 21,3

Cocaína en polvo 21,4 21,3 21,8 20,4 20,9 20,6 20,9 20,9 21,0 21,3

Heroína 20,3 20,1 19,0 20,7 22,0 20,2 21,7 22,9 20,7 21,5

Cocaína base 21,8 20,6 20,1 19,6 20,1 20,8 21,4 23,1 22,4 23,2

Hipnosedantes (sin receta) 35,2 28,7 29,2 29,5 30,0 – 29,1 29,5 27,8 31,3

Hipnosedantes (con o sin receta) – – – – – – 33,8 34,5 34,5 35,2

Hipnosedantes incluye tranquilizantes y/o somníferos.

FUENTE: OEDT. Encuesta sobre Alcohol y Drogas en España (EDADES).
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* Hipnosedantes incluye tranquilizantes y/o somníferos con o sin receta. 

FUENTE: OEDT Encuesta sobre Alcohol y Drogas en España (EDADES).
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Edad media (años) de inicio de consumo de sustancias psicoactivas entre la población de 15-64 años.
España, 2013.

Prevalencias de consumo de sustancias psicoactivas alguna vez en la vida en la población de 15-64 años
según grupo de edad (porcentajes). España, 1995-2013.
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Tabaco – – 72,7 66,9 65,2 64,7 69,4 67,6 69,2 68,7 67,9 70,7 66,6 69,8 70,1 78,3 67,8 74,2 68,5 75,6

Alcohol – – 91,4 89,9 87,4 87,2 89,3 88,8 88,9 88,3 93,2 94,1 87,7 88,3 92,2 95,5 89,5 91,7 92,2 93,7

Cannabis 22,9 6,1 32,4 14,4 28,1 12,3 34,3 15,3 39,0 21,0 39,4 20,4 37,5 20,2 42,4 25,2 36,9 21,6 40,2 25,0

Éxtasis 3,5 0,5 4,8 0,4 4,4 0,7 7,7 1,0 8,3 1,6 7,6 1,9 7,2 2,2 8,4 2,6 5,7 2,3 6,2 3,2

Alucinógenos 3,3 0,9 4,7 1,3 2,9 1,0 4,6 1,3 4,7 1,6 5,4 1,9 5,9 2,3 5,7 2,4 4,4 2,0 5,0 3,1

Anfetaminas/speed 3,7 1,0 4,2 1,3 3,1 1,3 4,6 1,5 4,7 1,9 5,2 2,0 5,6 2,6 5,7 2,4 4,6 2,4 4,9 3,2

Cocaína en polvo 5,4 1,4 5,5 1,6 4,7 1,8 7,7 2,4 8,9 3,6 10,4 4,4 11,4 5,5 13,5 7,9 11,0 7,4 12,0 9,4

Cocaína base 0,5 0,1 0,7 0,2 0,6 0,2 0,7 0,3 0,7 0,3 0,7 0,6 2,3 1,5 0,9 0,9 0,8 1,0 0,9 1,1

Heroína 1,4 0,2 0,9 0,3 0,6 0,3 0,7 0,5 0,8 0,9 0,6 0,7 0,6 1,0 0,4 0,6 0,4 0,6 0,3 0,9

Inhalables volátiles 1,1 0,3 1,3 0,3 0,9 0,4 1,5 0,2 1,7 0,5 1,2 0,5 1,7 0,8 1,0 0,4 1,1 0,6 0,7 0,5

Tranquilizantes

(con/sin receta) – – – – – – – – – – 5,1 8,4 8,8 16,0 7,1 13,8 10,7 21,0 12,3 24,0

Somníferos

(con/sin receta) – – – – – – – – – – 2,9 5,8 3,7 7,6 4,0 8,0 3,9 10,3 5,1 12,2

FUENTE: OEDT Encuesta sobre Alcohol y Drogas en España (EDADES).
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Percepción del riesgo

Se ha consultado a la población sobre los problemas que 
pueden causar diferentes pautas de consumo de drogas, 
con el fin de conocer que consumos son asociados a un 
mayor riesgo por los ciudadanos.

Tal y como se viene observando en la serie histórica, la per-
cepción de riesgo es mayoritaria ante sustancias como la 
heroína, cocaína, éxtasis, GHB o los alucinógenos. El grado 
de acuerdo es máximo al afirmar que el consumo de es-
tas drogas puede causar muchos o bastantes problemas, 
tanto si se contempla un consumo frecuente (una vez por 
semana o más), como un consumo esporádico (una vez o 
menos al mes).

Por otro lado, ha disminuido el riesgo asociado a probar la 
cocaína o el éxtasis. El 72,4% piensa que probar la cocaína 
una o dos veces en la vida puede ocasionar problemas, el 
74,8% en el caso de probar el éxtasis, porcentajes que han 
caído respecto a 2011 en 4,1 y 3,4 puntos respectivamente.

Éxtasis

El consumo experimental de éxtasis amplió su extensión a 
partir del año 2001 con respecto a los años noventa y, desde 
entonces, se ha mantenido en una prevalencia entre el 4% y 
5% (con la única excepción del año 2011 cuando se redujo 
al 3,6%).

En 2013, se registra que el 4,3% de la población de 15 a 64 
años ha consumido éxtasis alguna vez, situándose el nivel 
de consumo en el último año por debajo del 1% y el relativo 
al último mes por debajo del 0,5%, como en las tres últimas 
ediciones de la encuesta. El inicio en el consumo se estable-
ce de media a los 21,1 años.

Atendiendo al tramo temporal del último año, se observa 
que la sustancia está extendida primordialmente entre el 
sexo masculino, en especial entre los menores de 35 años. 
Entre las mujeres, la prevalencia más elevada se registra en 
el colectivo más joven (15 a 24 años) mientras que, entre los 
hombres, se mantiene constante hasta los 34 años.

Edad media de inicio en el consumo de distintas sustancias psicoactivas entre la población de 15-64 años
por Comunidad/Ciudad Autónoma (años). España, 2013.

Edad media inicio en Edad media inicio en Edad media inicio en Edad media inicio en

consumo de tabaco consumo de tabaco diario consumo de alcohol consumo de cannabis

Andalucía 16,3 19,0 16,8 18,6

Aragón 16,2 18,2 16,2 19,1

Asturias 16,0 18,3 16,5 18,5

Baleares 16,6 18,2 16,7 18,7

Canarias 16,5 18,3 17,1 18,6

Cantabria 15,9 18,0 16,4 18,4

Castilla-La Mancha 16,6 18,5 16,7 18,4

Castilla y León 16,1 18,3 16,1 19,5

Cataluña 16,5 18,3 16,7 18,5

C. Valenciana 16,3 18,6 16,4 18,5

Extremadura 15,8 18,3 16,5 18,0

Galicia 16,3 19,2 16,2 18,6

Madrid 16,6 18,7 17,2 18,3

Murcia 16,3 17,5 16,5 18,7

Navarra 16,5 19,9 16,3 18,8

País Vasco 16,3 18,6 16,6 18,7

La Rioja 16,2 18,8 16,5 19,1

Ceuta 18,0 21,5 17,8 20,5

Melilla 16,6 19,0 17,3 19,0

Media España 16,4 18,6 16,7 18,6

FUENTE: OEDT Encuesta sobre Alcohol y Drogas en España (EDADES).
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Evolución de la prevalencia de consumo de éxtasis y edad media de inicio en el consumo de éxtasis en la
población de 15-64 años (porcentajes). España, 1995-2013.
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Prevalencia (%) Edad (años)

Alguna vez en la vida 2,0 2,5 2,4 4,0 4,6 4,4 4,3 4,9 3,6 4,3

Últimos 12 meses 1,3 0,9 0,8 1,8 1,4 1,2 1,2 0,8 0,7 0,7

Últimos 30 días – 0,3 0,2 0,8 0,4 0,6 0,6 0,4 0,3 0,2

Edad media inicio consumo 21,1 20,0 20,7 20,2 20,3 20,1 20,8 20,5 20,8 21,1

FUENTE: OEDT Encuesta sobre Alcohol y Drogas en España (EDADES).

Prevalencia de consumo de éxtasis en los últimos 12 meses, en la población de 15-64 años, según grupo de
edad y sexo (porcentajes). España, 2013.
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FUENTE: OEDT Encuesta sobre Alcohol y Drogas en España (EDADES).
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que consumir cannabis una vez o menos al mes puede 
conllevar problemas.

La ingesta intensiva de alcohol a diario se encuentra fuerte-
mente relacionada con la aparición de problemas (90,7%).

Sin embargo, cuando se consulta por el consumo de 5/6 
cañas/copas en fin de semana, solo el 43,5% advierte un 
riesgo, valor que registra casi 6 puntos porcentuales me-
nos que en 2011.

Percepción de disponibilidad

En paralelo a la pérdida de visibilidad de situaciones rela-
cionadas con las drogas, la sensación de disponibilidad de 
drogas ilegales que existe entre la población también ha 
disminuido, escenario que en general ya comenzó a ob-
servarse en la encuesta de 2011, tras el repunte registrado 
en el año 2009.

En cuanto a los hipnosedantes, a la vez que su consumo si-
gue una tendencia creciente, el grado de asociación al riesgo 
desciende y presenta el nivel más bajo de la serie histórica. 
Si se atiende al consumo de hipnosedantes con carácter es-
porádico, el 57,6% alcanza a reconocer cierto riesgo, lo que 
representa un descenso de 4,9 puntos sobre el último valor 
registrado, lo que sitúa al indicador por debajo del 60% por 
primera vez en la serie. El porcentaje que advierte un riesgo 
ante el consumo habitual de hipnosedantes (una vez por se-
mana o más) también es el más reducido de la serie (78,5%) 
tras un leve descenso de 1,4 puntos respecto a la encuesta 
anterior.

En relación a la sustancia ilegal más generalizada, el canna-
bis, la creencia de que su consumo puede causar problemas 
está menos extendida entre la población. Especialmente, se 
ha perdido esta noción al hacer referencia al consumo es-
porádico, que registra el nivel de asociación al riesgo más 
reducido del histórico al considerar el 61,2% de la población 
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FUENTE: OEDT Encuesta sobre Alcohol y Drogas en España (EDADES).
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colectivo más joven de hasta 34 años piensa en el 53,7% 
de los casos que es fácil de adquirir, el 58,1% si acotamos 
el análisis a los hombres de este tramo de edad.

Aproximadamente para 1 de cada 3 es sencillo conseguir 
anfetaminas, éxtasis, heroína o alucinógenos, mientras 
que la percepción de disponibilidad de GHB, setas mági-
cas o ketamina registran las menores cifras.

Contemplando conjuntamente la percepción de riesgo 
ante un consumo esporádico, la percepción de disponibi-

Entre las sustancias ilegales, el cannabis se posiciona como 
la más accesible, de forma que el 64,6% opina que podría 
adquirir fácilmente esta sustancia, percepción que se ha am-
pliado en comparación con los inicios de la serie histórica. En 
concreto, en 2013, 3 de cada 4 jóvenes de hasta 34 años cree 
que podría conseguirla sin problemas en 24 horas.

La cocaína es la siguiente droga ilegal que se contempla con 
mayor accesibilidad, aunque la percepción de disponibili-
dad ha descendido para regresar a niveles de 2001-2003. El 

NPunto Éxtasis y actualidad

Evolución de la percepción de disponibilidad de drogas ilegales (conseguirlas en 24 horas es relativamente
fácil/muy fácil)*, entre la población de 15-64 años de edad (porcentajes). España, 1995-2013.

1995 1997 1999 2001 2003 2005 2007 2009 2011 2013

Cannabis 50,3 52,1 51,8 59,5 59,2 66,2 59,8 69,6 67,0 64,6

Éxtasis 41,1 40,9 39,9 48,2 46,1 49,7 43,8 51,9 45,6 32,7

Cocaína 39,5 39,2 39,9 46,7 46,5 53,3 43,8 56,7 54,4 46,9

Heroína 37 36,2 37,2 41,2 39,2 43,4 39,5 44,7 44,9 31,6

Alucinógenos (LSD) 37,1 37 37,2 42,7 40 44,8 40,2 48,7 45,4 33,0

GHB o éxtasis líquido 27,5

Anfetaminas o speed 32,6

Setas mágicas 27,7

Ketamina 26,2

*% válidos calculados sobre los casos con información, eliminando los casos de ns/nc.

FUENTE: OEDT Encuesta sobre Alcohol y Drogas en España (EDADES).

Prevalencia de consumo de éxtasis (últimos 12 meses), disponibilidad percibida (conseguirlo en 24 horas es
fácil/muy fácil) y percepción del riesgo (consumir una vez o menos al mes puede producir bastantes/muchos
problemas) entre la población de 15 a 64 años. España, 1997-2013.
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Disponibilidad y riesgo (%) Prevalencia (%)

Disponibilidad percibida 40,9 39,9 48,2 46,1 49,7 43,8 51,9 45,6 32,7

Riesgo 92,5 94,6 92,6 92,6 94,4 95,8 94,4 95,4 95,1

Prevalencia de consumo 0,9 0,8 1,8 1,4 1,2 1,1 0,8 0,7 0,7

FUENTE: OEDT Encuesta sobre Alcohol y Drogas en España (EDADES).
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Registro general de mortalidad

En España, el Instituto Nacional de Estadística (INE) dispo-
ne de un registro de defunciones clasificadas en base a la 
Clasificación Internacional de Enfermedades (CIE). Las ba-
ses de datos de mortalidad se elaboran en colaboración 

lidad y la prevalencia en el último año que presenta el can-
nabis, el indicador que varía en mayor medida respecto a la 
pasada encuesta es la percepción de riesgo, que disminuye 
8,2 puntos. No obstante, la percepción de la disponibilidad 
está ligeramente menos extendida, aunque la reducción es 
más discreta que la observada para otras sustancias ilegales.

Número de muertes por reacción aguda tras el consumo de sustancias psicoactivas, según el tipo de
sustancia detectado en el análisis toxicológico. España*, 2003-2013.

2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013

Opioides 376 349 356 338 340 324 346 409 318 366 337

Cocaína 305 280 315 250 313 251 247 297 213 280 236

Barbitúricos 1 2 5 4 0 0 2 2 4 2 6

Benzodiazepinas 234 225 241 203 212 186 180 292 258 291 265

Anfetaminas 15 12 12 15 17 9 13 8 19 18 27

EXtasis  y derivados 8 9 2 7 5 6 4 4 7 8 5

Cannabis 82 78 95 70 68 65 88 123 100 107 94

Alucinógenos 2 5 0 1 2 3 0 2 2 3 1

S. Volátiles 0 0 1 1 7 0 0 0 3 0 1

Alcohol 191 167 150 143 130 108 120 149 136 138 136

Casos analizados 490 466 455 428 475 424 427 517 408** 478 437

* Comunidades/Ciudades Autónomas que declaran al Indicador Mortalidad.

** No se incluyen 45 casos de Galicia, ya que no se dispone de información desagregada por drogas. 

FUENTE: OEDT. Indicador Mortalidad por reacción aguda a sustancias psicoactivas.

Número de defunciones por consumo de sustancias psicoactivas ilegales, según sexo. España, 1999-2013.
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FUENTE: Gráfico elaborado por el Observatorio Español de las Drogas y las Toxicomanías (OEDT) a partir de datos del registro General de Mortalidad. Instituto Nacional de Estadística (INE).
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adaptándolas a lo establecido en el Convenio de 1961 de 
Naciones Unidas; el Real Decreto 2829/1977, de 6 de oc-
tubre, por el que se regulan las sustancias y preparados 
medicinales psicotrópicos, así como la fiscalización e ins-
pección de su fabricación, prescripción y dispensación; 
y el Real Decreto 1194/2011, de 19 de agosto, por el que 
se establece el procedimiento para que una sustancia sea 
considerada estupefaciente en el ámbito nacional. 

Y, entre la legislación genérica, cabe destacar: la Ley 
14/1986, de 25 de abril, General de Sanidad; la Ley Orgáni-
ca 3/1986, de 14 de abril, de Medidas Especiales en Mate-
ria de Salud Pública; la Ley 33/2011, de 4 de octubre, Gene-
ral de Salud Pública; el Real Decreto Legislativo 1/2007, de 
16 de noviembre, por el que se aprueba el texto refundido 
de la Ley General para la Defensa de los Consumidores y 
Usuarios y otras leyes complementarias; la Ley Orgánica 
10/1995, de 23 de noviembre, del Código Penal.

Capítulo III. De los delitos contra la Salud Pública, articulo 
359 y siguientes; y el Real Decreto Legislativo 1/2015, de 
24 de julio, por el que se aprueba el texto refundido de 
la Ley de garantías y uso racional de los medicamentos y 
productos sanitarios. 

Conviene poner de relieve que la iniciativa o la política 
legislativa, la regulación reglamentaria y la competencia 
ejecutiva (concesión de autorizaciones administrativas, 
el ejercicio de la potestad inspectora, el ejercicio de la 
potestad adminis- 184 trativa sancionadora, etc.) espe-
cíficamente en materia de control y fiscalización estata-
les de sustancias estupefacientes y psicotrópicas están 
atribuidas en España al Ministerio de Sanidad, Servicios 
Sociales e Igualdad (a través de la Agencia Española de 
Medicamentos y Productos Sanitarios, adscrita al mismo), 
aunque otros Departamentos ministeriales (como ocurre 
con el Ministerio de Justicia o con el Ministerio del Interior) 
también puedan promover o llevar a cabo, en el ámbito 
propio de sus respectivas competencias (por ejemplo: en 
el ámbito de la legislación penal; o en el de la protección 
de la seguridad ciudadana), medidas o iniciativas (inclu-
yendo las legislativas) que pueden afectar, o que afectan, 
a la regulación nacional, en su conjunto, de las sustancias 
antes indicadas.

Por ello, de acuerdo con sus propias competencias antes 
señaladas, el Ministerio de Sanidad, Política Social (en la 
actualidad de Servicios Sociales) e Igualdad impulsó, en 
su momento, la aprobación por el Gobierno del Real De-
creto 1194/2011, de 19 de agosto, por el que se establece 
el procedimiento para que una sustancia sea considerada 
estupefaciente en el ámbito nacional, en consonancia con 
la Ley 17/1967, de 8 de abril. 

El objeto de este Real Decreto era el de establecer un pro-
cedimiento lo más ágil posible, mediante el cual una nue-
va sustancia natural o sintética, aunque no estuviera in-
cluida en las listas I y II de las anexas al Convenio Único de 
1961 de las Naciones Unidas o que no hubiera adquirido 
tal consideración en el ámbito internacional, pudiera, sin 
embargo, ser considerada, desde el punto de vista legal y a 
todos los efectos (inclusive los penales) en territorio espa-
ñol, como “estupefaciente”; así como, consecuentemente, 
el sometimiento de estas sustancias a la medidas de fisca-

con las CCAA. La fuente primaria de información son los 
Registros Civiles que envían, mensualmente, los boletines 
de defunción a las delegaciones del INE. La última base de 
datos de mortalidad disponible (al cierre de este informe) a 
nivel nacional es la del año 2013.

A continuación, se muestra un análisis de la mortalidad se-
leccionando los códigos CIE-10 propuestos por el Observa-
torio Europeo de las Drogas y las Toxicomanías, que incluyen 
F11-F12, F14-F16, F19, X42, X62 e Y12. A éstos se añade el 
X44 para adaptarse al contexto español. Este último código 
incluye los envenenamientos accidentales por exposición a 
drogas y es muy utilizado en España para codificar muertes 
por “sobredosis”.

Resultados

En 2013 se codificaron, bajo los códigos CIE-10 antes especi-
ficados, 403 defunciones.

A lo largo del periodo 1999-2013 se aprecia el predominio 
masculino mantenido a lo largo de la serie histórica y que, 
en 2013, supone el 82,6% de las defunciones.

Sistema español de alerta temprana (SEAT)

Objetivo y funcionamiento 

La Decisión 2005/387/JAI del Consejo de la Unión Europea 
requiere que cada país miembro de la Unión Europea cuen-
te con un sistema nacional de intercambio de información y 
un sistema de recopilación de datos sobre nuevas sustancias 
para enviar informes al EMCDDA y Europol y así cumplir con 
los objetivos de la Decisión. 

Puesto que no se trata de una Directiva europea (que pre-
cise transposición directa a la legislación nacional) sino de 
una Decisión del Consejo de la Unión Europea, el Gobier-
no Español no tuvo necesidad de implementar nuevas re-
glamentaciones respecto a este tema ya que cuenta con el 
marco legal genérico necesario para cumplir el mandato de 
la Decisión del Consejo de la Unión Europea. Para instaurar 
el marco legal del Sistema Español de Alerta Temprana, y 
con el fin de proporcionar a su actividad o funcionamiento 
la necesaria cobertura jurídica, se han utilizado en España 
tanto disposiciones normativas de carácter específico, en 
materia de control y fiscalización estatales de sustancias es-
tupefacientes y sustancias psicotrópicas (aprobadas tras la 
suscripción y ratificación de la Convención Única de 1961 so-
bre Estupefacientes, y del Convenio sobre Sustancias Psico-
trópicas, de 1971), como también disposiciones normativas 
de carácter genérico, en materia sanitaria o de protección 
de la salud pública (principalmente normas con preceptos o 
contenidos preventivos, incluyendo en este ámbito también 
las penales), que ya estaban vigentes en su gran mayoría, 
por lo cual no era necesario aprobar otras distintas, al enten-
derse que unas y otras disposiciones eran suficientes para el 
cumplimiento adecuado y eficaz tanto de las dos finalidades 
concretas al principio reseñadas como también de las pro-
pias finalidades del Sistema Español de Alerta Rápida. 

La legislación específica referida está constituida por: la Ley 
17/1967, de 8 de abril, de normas reguladoras por las que 
se actualizan las normas vigentes sobre estupefacientes 

NPunto Éxtasis y actualidad
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con el resto de los organismos responsables de los siste-
mas de alerta temprana, a nivel internacional. 

Su funcionamiento permite cumplir con la Decisión 
2005/387/JAI del Consejo de la Unión Europea que requie-
re que cada país miembro de la Unión Europea cuente con 
un sistema nacional de intercambio de información y un 
sistema de recopilación de datos sobre nuevas sustancias 
para enviar informes al EMCDDA y Europol. 

De manera concreta, se pueden identificar dos funciones:

• Identificar las “nuevas sustancias” (incluye precursores) 
que circulan por el territorio nacional (conocer el mer-
cado de las drogas) y difundir información clara y veraz 
entre los actores implicados. Se entiende por “nuevas 
sustancias”, sustancias sintéticas o naturales no controla-
das por el derecho internacional y a menudo producidas 
para que imiten los efectos de las drogas controladas. 

lización aplicables a todos los estupefacientes y a las normas 
penales que castigan su tráfico o contrabando ilegales.

Objetivo

El objetivo general del SEAT es desarrollar y mantener un 
sistema rápido de alerta temprana para la detección, inter-
cambio de información, evaluación y respuesta frente a la 
aparición de nuevas sustancias, o de eventos relacionados 
con el consumo de sustancias psicoactivas, que puedan ge-
nerar un problema de salud pública. 

La información resultante de este sistema debe aportar evi-
dencias que sean de utilidad a diferentes niveles (usuarios 
de drogas, profesionales en el ámbito de drogas, procesos 
de fiscalización/judiciales, etc.).

El SEAT es responsable de coordinar las acciones, en este te-
rreno, a nivel nacional en España y a su vez es el interlocutor 

Esquema del Sistema Español de Alerta Temprana (SEAT). 
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sistemasInformacion/informesEstadisticas/pdf/IN-
FORME_2015.pdf 

 6. Medios de comunicación y adicciones Guía para pe-
riodistas Presentación: Prof. Julio Bobes, presidente 
de Socidrogalcohol Prólogo: Dr. Francisco Pascual 
Coordinador: Dr. Josep Guardia Serecigni. © Sociedad 
Científica Española de Estudios sobre el Alcohol, el Al-
coholismo y las otras Toxicomanías (SOCIDROGALCO-
HOL). 2015.

 7. http://www.pnsd.msssi.gob.es/ciudadanos/informa-
cion/drogasSintesis/extasis/home.htm EL 2 DE MAR-
ZO DE 2016.

 8. http://www.pnsd.msssi.gob.es/profesionales/siste-
masInformacion/informesEstadisticas/pdf/INFOR-
ME_2015.pdf

 9. Batalla, A., Ilzarbe, D., González, J. y Soler V. (2012). 
Síndrome de abstinencia por consumo abusivo de 
precursores de éxtasis líquido. [carta al Editor]. Medi-
cina Clínica, 139: 181-182. doi: 10.1016/j.medcli.2011. 
12.002 

10. Caudevilla Gállico, F., Quintana Mathé, P., Fornís Espi-
nosa, I. y Ventura Vilamala, M. (2013). Metanfetamina 
vendida como MDMA (3,4-metilendioximetanfetami-
na, éxtasis). [carta al Editor]. Emergencias; 25: 154-155.

11. Paricio Esteban, M. P., Núñez-Romero Olmo, F., & Rodrí-
guez Luque, C. (2012). “Comunicación, Prevención del 
consumo de drogas y opinión pública. El tratamiento 
informativo de las drogas en ABC, El País y El Mundo 
(2009-2010)”. In A. M. d. Sociología (Ed.), II Jornadas 
de Sociología AMS. Crisis y cambios en las sociedades 
contemporáneas: retos teóricos y prácticos. Madrid: 
Facultad de Ciencias de la Información, UCM (CD).

12. Romero, F. J., y Carcelén, R. (2010). “El consumo de dro-
gas en los jóvenes”. En Paricio Esteban, P. (Ed.), Campa-
ñas y comunicación institucional para la prevención 
de la drogadicción. Villafranca del Penedés, Erasmus 
Ediciones.

13. Espada, J.P., Hernández, O., Orgilés, M. y Méndez, X. 
(2010). Comparación de distintas estrategias para la 
modificación de la actitud hacia el consumo de dro-
gas en escolares. Electronic Journal of Research in 
Educational Psychology, 8(3): 1033-1050. Obtenido el 
8 de Febrero de 2011 en: http: investigación-psicope-
dagógica.org/revista/articulos/español/Art_22_468.
pdf. 

14. Thompson, MR, Li, KM, Clemens, KJ, Gurtman, CG, 
Hunt, GE, Cornualles, JL, y McGregor, es el tratamiento 
con fluoxetina crónica atenúa en parte la ansiedad a 
largo plazo y los síntomas de depresión inducida por 
la MDMA (“éxtasis”) en ratas. Neuropsychopharmaco-
logy; 29(40): 694-704, 2004.

15. Degenhardt, L .; Bruno, R .; y Topp, L. ¿Es el éxtasis una 
droga de dependencia? Drug and Alcohol Dependen-
ce 107: 1-10 (2010).

• Detectar y difundir la información relativa a las consecuen-
cias mortales y no mortales, secundarias al uso y abuso de 
sustancias psicoactivas, que puedan generar un problema 
de salud pública. Estas pueden ser debidas al uso de nue-
vas sustancias, pero también por nuevas combinaciones, 
cambio en la vía de administración, contaminación por 
agentes infecciosos, adulteración, etc.

CONCLUSIONES

La prevención del consumo de drogas entre jóvenes y los 
problemas relacionados es un objetivo clave de las políticas 
y uno de los pilares de la Estrategia europea sobre drogas 
2013-2020. La prevención de las drogas incluye una amplia 
gama de enfoques. Las estrategias ambientales y universa-
les se dirigen a poblaciones enteras, la prevención selectiva 
atiende a grupos vulnerables que pueden estar en riesgo 
mayor de presentar problemas de consumo de drogas, y la 
prevención específica se centra en personas en situación de 
riesgo. Durante la última década ha aumentado el número 
de normas de calidad que pueden respaldar la realización 
de intervenciones y la aplicación de buenas prácticas. El Eu-
ropean Drug Prevention Quality Standards Project ofrece 
herramientas para apoyar la aplicación de normas en este 
ámbito.

La aplicación de algunos métodos de prevención en entor-
nos escolares está respaldada por pruebas relativamente 
sólidas. Aunque los países informan de una amplia aplica-
ción de la prohibición de fumar en escuelas y de la adopción 
de políticas escolares sobre drogas, enfoques para los que 
existen pruebas contrastadas, también se ha notificado la 
amplia disponibilidad de enfoques de prevención basados 
únicamente en el suministro de información (gráfico  3.3). 
Suministrar información relacionada con la salud puede ser 
importante en términos educativos, pero hay pocas pruebas 
de que esta forma de prevención afecte a la conducta futura 
de consumo de drogas.
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ner en la edad adulta, que se manifiesta con síntomas de 
hiperactividad, impulsividad e inatención y que puede 
afectar en diferentes ámbitos, sobretodo en la cognición, 
en el ámbito académico, en el comportamiento, en la esfe-
ra emocional y en el funcionamiento social.

Para poder diagnosticarlo se siguen dos manuales diag-
nósticos diferentes, el DSM (Diagnostic and Statistical Ma-
nual of Mental Disorders, en español Manual diagnóstico 
y estadístico de los trastornos mentales) o el CIE (Clasifica-
ción Estadística Internacional de Enfermedades y Proble-
mas relacionados con la Salud).

Dentro del DSM la versión más ampliamente utilizada es 
el DSM IV-TR1, aunque actualmente ha sido incorporada la 
nueva actualización DSM V2 pero aún no está ampliamente 
extendida en el uso clínico. Por otra parte el CIE va por su 
décima revisión, el CIE-10. 

Los criterios diagnósticos son iguales para las dos clasifica-
ciones DSM-IV-TR y CIE-10, en ambas es necesario una du-
ración de los síntomas mayor de 6 meses, tener presente, 
el nivel de maduración y desarrollo, la edad de comienzo 
suele ser menor de los 7 años y hay una generalización de 
los síntomas con deterioro clínicamente significativo3. 

Debe cumplir 6 o más síntomas de los apartados A1 o A2.

5. El efecto y las consecuencias 
del consumo de cocaína 
en personas con trastorno 
por deficit de atención e 
hiperactividad (TDAH) y sus 
características

David Reguera García 
Diplomado en Enfermería. León

Maria Cruz Ariz Cía 
Diplomada en Enfermería. Navarra

INTRODUCCIÓN

El trastorno por déficit de atención con hiperactividad 
(TDAH) es muy conocido en la infancia y hasta la década de 
los noventa se creía que disminuía en la adolescencia y ten-
día a desaparecer en la vida adulta, pero los estudios poste-
riores a esta creencia indican que hay un alto porcentaje de 
mantenimiento de la prevalencia en la etapa adulta.

Se ha estudiado la fuerte relación entre el TDAH y el consu-
mo o abuso de sustancias, elaborando teorías que intentan 
explicar el mayor riesgo de consumo de drogas de abuso 
en este grupo de personas, dichas teorías pasan desde las 
perspectivas genéticas, biológicas basadas en los neuro-
transmisores dopamina y serotonina, el propio riesgo por la 
impulsividad de la enfermedad, el contexto social y familiar 
predisponente y como una de las más interesantes la teoría 
del uso de las drogas como forma de “automedicación”.

La experiencia clínica de los profesionales de la salud mental 
que están en contacto con las personas con drogadicciones 
muestra que hay un efecto paradójico de la cocaína en cier-
to sector de la población, se trataría de un efecto calmante 
en vez de estimulante, indicando la posibilidad de que haya 
una comorbilidad del abuso de la cocaína con un trastorno 
preexistente en estos individuos, el TDAH. 

Esto se explicaría de manera que la cocaína funciona de ma-
nera similar que los medicamentos que se usan en el TDAH, 
como el metilfenidato (MPH). Así la cocaína se une a los psi-
coestimulantes que tienen efecto sobre los circuitos de los 
neurotransmisores de dopamina que están ligados propia-
mente a la enfermedad del TDAH.

Basado en la experiencia clínica nos surgen dudas sobre esta 
relación entre la cocaína y el TDAH y en esta revisión busca-
remos de manera científica resolver estas dudas, pero para 
ello tenemos que introducirnos un poco más en estas dos 
condiciones del estudio, el TDAH y el consumo de cocaína.

La definición del TDAH, síntomas y criterios diagnósticos

El trastorno por déficit de atención e hiperactividad es un 
trastorno de inicio en la infancia, aunque se puede mante-

A1 

Desatención

a. A menudo no presta atención suficiente a los deta-
lles o incurre en errores por descuido en las tareas 
escolares, en el trabajo o en otras actividades.

b. A menudo tiene dificultades para mantener la aten-
ción en tareas o actividades lúdicas.

c. A menudo parece no escuchar cuando se le habla 
directamente.

d. A menudo no sigue instrucciones y no finaliza tareas 
escolares, encargos u obligaciones en el centro de 
trabajo (no se debe a comportamiento negativista o 
a incapacidad para comprender instrucciones).

e. A menudo tiene dificultades para organizar tareas y 
actividades.

f. A menudo evita, le disgusta o es renuente en cuanto 
a dedicarse a tareas que requieren un esfuerzo men-
tal sostenido (como trabajos escolares o domésti-
cos).

g. A menudo extravía objetos necesarios para tareas o 
actividades (p.ej., juguetes, ejercicios escolares, lápi-
ces, libros o herramientas).

h. A menudo se distrae fácilmente por estímulos irre-
levantes.

i. A menudo es descuidado en las actividades diarias.

A2

Hiperactividad

a. A menudo mueve en exceso manos o pies, o se re-
mueve en su asiento.

b. A menudo abandona su asiento en la clase o en otras 
situaciones en que se espera permanezca sentado.

c. A menudo corre o salta excesivamente en situacio-
nes en que es inapropiado hacerlo (en adolescentes 
o adultos puede limitarse a sentimientos subjetivos 
de inquietud).

d. A menudo tiene dificultades para jugar o dedicarse 
tranquilamente a actividades de ocio.

Tabla 1. Criterios diagnósticos DSM-IV-TR
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• TDAH de predominio inatento (si durante los últimos 
6 meses se encuentran presentes los criterios A1, sin la 
presencia de los criterios A2).

• TDAH de predominio hiperactivo-impulsivo (si durante 
los últimos 6 meses se encuentran presentes los criterios 
A2, sin la presencia de los criterios A1).

Algunas diferencias diagnósticas se han producido con la nueva revisión del DSM 5 que veremos en la siguiente tabla 4.

Dentro de este diagnóstico habría diferentes subtipos:

• TDAH de tipo combinado (si durante los últimos 6 meses 
se encuentran presentes los criterios A1 y A2).

• Existe un cuarto subtipo “TDAH no especificado” que se 
usa cuando existe prominente sintomatología de inaten-
ción, hiperactividad/impulsividad sin reunir los criterios 
exigidos.
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A2 

e. A menudo “está en marcha” o suele actuar como si tuviera un motor.
f. A menudo habla en exceso.

Impulsividad

g. A menudo precipita respuesta antes de haber sido completadas las preguntas.
h. A menudo tiene dificultades para guardar turno.
i. A menudo interrumpe o se inmiscuye en las actividades de otros (p. ej., se entromete en conversaciones o juegos).

B Algunos síntomas de hiperactividad, impulsividad o desatención que causaban alteraciones estaban presentes antes de los 7 
años de edad.

C Algunas alteraciones provocadas por los síntomas se presentan en dos o más ambientes (p.ej., en la escuela [o en el trabajo] y en 
casa).

D Deben existir pruebas claras de un deterioro clínicamente significativo de la actividad social, académica o laboral.

E
Los síntomas no aparecen exclusivamente en el transcurso de un trastorno generalizado del desarrollo, esquizofrenia u otro tras-
torno psicótico, y no se explican mejor por la presencia de otro trastorno mental (p.ej., trastorno del estado de ánimo, trastorno de 
ansiedad, trastorno disociativo o un trastorno de la personalidad).

Criterios DSM-IV-TR DSM-V

A

La característica principal del TDAH es un patrón 
persistente de desatención y/o hiperactividad/
impulsividad, más frecuente y grave que el observado en 
sujetos de un nivel de desarrollo similar.

El mismo que para DSM-IV-TR.

B

Algunos síntomas de hiperactividad-impulsividad o 
de desatención causantes de problemas estuvieron 
presentes antes de los 7 años de edad; otros sujetos son 
diagnosticados habiendo estado presentes los síntomas 
por varios años.

Algunos síntomas de hiperactividad-impulsividad o de 
desatención causantes de problemas estuvieron presentes 
antes de los 12 años de edad y no es un requisito el que 
esos síntomas hayan causado problemas o discapacidad.

C
Algún problema relacionado con los síntomas debe 
producirse en dos situaciones por lo menos (por ejemplo, 
en el hogar y en la escuela o en el trabajo).

El mismo que para DSM-IV-TR.

D

Debe haber pruebas claras o evidencia clínica de 
disfunción en la actividad social, académica o laboral 
propia del nivel de desarrollo.

No es necesario que se observen pruebas de disfunción, 
basta con que haya interferencia o disminución de la 
calidad de desempeño en actividades sociales, académicas 
o laborales.

E

Los síntomas no se presentan exclusivamente en el 
transcurso de un trastorno generalizado del desarrollo, 
esquizofrenia u otro trastorno psicótico, y no se explica 
mejor por la presencia de otro trastorno mental como 
del estado de ánimo, de ansiedad, no disociativo o de la 
personalidad.

Los síntomas no se presentan exclusivamente en el 
transcurso de una esquizofrenia u otro trastorno psicótico 
y no se explica mejor por la presencia de otro trastorno 
mental.

TDAH: trastorno por déficit de atención e hiperactividad.
DSM-IV-TR: Manual Diagnóstico y Estadístico de Trastornos Mentales, cuarta edición, texto revisado.
DSM-IV: Manual Diagnóstico y Estadístico de Trastornos Mentales, cuarta edición.
DSM-V: Manual Diagnóstico y Estadístico de Trastornos Mentales, quinta edición.

Tabla 2. Diferencias entre DSM-IV-TR
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Cuestionarios y pruebas de desempeño

Además de los criterios diagnósticos de los diferentes manuales diagnósticos tenemos como apoyo otras herramientas que 
nos ayudan a cribar y detectar el TDAH4.

Tabla 3. Cuestionarios y pruebas de desempeño

Cuestionarios
Los cuestionarios favorecen el registro de 
aspectos conductuales y constituyen una 
forma de evaluación del comportamiento del 
paciente, desde el punto de vista de padres 
y profesores en sus respectivos ambientes. 
La calificación se realiza con una escala tipo 
Likert, donde se asigna una puntuación a cada 
reactivo de 0 a 3. A cada conducta se le asigna 
un “0” si nunca la presenta, “1” si la presenta 
poco (a veces), “2” si la presenta bastante 
(seguido), y “3” si la presenta mucho (muy 
seguido). A mayor puntuación, más frecuentes 
serán los síntomas observados.

Conners
Las escalas de Conners se presentan traducidas al castellano en una versión para 
padres, la Conners’ Parent Rating Scale-Revised (CPRS-R), con 48 reactivos y otra 
para profesores con 28 reactivos, la Conners’ Teacher Rating Scale-Revised (CTRS-R). 
Se registra la frecuencia de conductas asociadas a los síntomas del trastorno por 
déficit de atención e hiperactividad, también incluyen síntomas del trastorno 
de oposición desafiante y problemas emocionales. Las puntuaciones obtenidas 
se ponderan según la edad y sexo del sujeto. Estas escalas son ampliamente 
utilizadas en todo el mundo para la detección del trastorno por déficit de atención e 
hiperactividad y como referencia para la comparación o validación de otras escalas.

NICHQ Vanderbilt
La escala NICHQ Vanderbilt (National Initiative for Children’s Healthcare Quality) es 
utilizada en el área clínica por sus propiedades psicométricas para la detección del 
trastorno por déficit de atención e hiperactividad, así como para la investigación 
de este trastorno. Está disponible en inglés y castellano en dos versiones, una para 
padres con 55 preguntas y otra para profesores con 43 preguntas. A diferencia 
de otras escalas, incluye la evaluación de comorbilidades como el trastorno de 
oposición desafiante, el trastorno disocial, la ansiedad y la depresión. Se puede 
tener acceso a través de la página CNS Vital Signs y proporciona un informe de 
resultados que debe ser interpretado por el especialista.

ADHD-RS-IV
El cuestionario ADHD Rating Scale IV (ADHD-RS-IV), se presenta en una versión para 
padres y otra para profesores. Está constituido por 18 criterios diagnósticos y los 
síntomas se encuentran divididos en dos subescalas con nueve síntomas cada una. 
Una evalúa la hiperactividad-impulsividad y otra la desatención, con un puntaje 
posible de 0 a 27 en cada subescala. Esta diferenciación facilita la identificación de 
los subtipos del trastorno por déficit de atención e hiperactividad.

CEAL-TDAH
El cuestionario para escolares y adolescentes latinoamericanos con trastorno 
por déficit de atención e hiperactividad (CEAL-TDAH), es el primer instrumento 
desarrollado a partir de un consenso de expertos de Latinoamérica, reunidos en 
Ciudad de México en 2007 y elaborado de acuerdo a las características culturales 
de la región. Consta de 28 reactivos, de los cuales 15 evalúan inatención, 7 
hiperactividad y 4 impulsividad. El puntaje total que se puede obtener en la prueba 
son 84 puntos. El Cuestionario para Escolares y Adolescentes Latinoamericanos 
con Trastorno por Déficit de Atención e Hiperactividad ha demostrado validez y 
confiabilidad para ser utilizado en la población latinoamericana.

Pruebas de desempeño
Las pruebas de desempeño para el diagnóstico 
del trastorno por déficit de atención e 
hiperactividad, se realizan por medio de 
tareas específicas y se evalúan de acuerdo a 
los aciertos y tiempo de ejecución. Existen 
las de aplicación manual que utilizan tarjetas 
que se clasifican de acuerdo a formas, colores, 
palabras y otros. También se usan hojas de 
registro donde el niño debe marcar con lápiz 
sus respuestas, o responder verbalmente 
mientras el examinador las registra.

CPT II
El CPT II (Conners’ Continuous Performance Test II) es una prueba de ejecución 
continua computarizada que mide la atención selectiva y sostenida, así como 
el control inhibitorio de respuestas (impulsividad). El niño presiona una tecla 
específica siempre que en la pantalla aparezca cualquier letra del abecedario 
excepto la letra “X”, de manera que cuando esta aparezca debe evitar presionar 
la tecla. Esta prueba es utilizada para el diagnóstico del trastorno por déficit de 
atención e hiperactividad y para evaluar los efectos del tratamiento.

TOVA
El TOVA (The Tests of Variables of Attention) es una de las pruebas de ejecución 
continua más reconocidos internacionalmente. Está estandarizada y es de gran 
precisión para evaluar la atención y la impulsividad en tareas más específicas o de 
mayor complejidad, en relación a otras pruebas de ejecución continua. Existen dos 
versiones, la visual y la auditiva. La más utilizada es la visual, en la que aparecen 
formas geométricas en el monitor y el niño debe responder presionado una tecla 
al identificar la secuencia indicada en la instrucción. Es útil en la evaluación del 
trastorno por déficit de atención e hiperactividad y en la valoración de respuesta al 
tratamiento farmacológico.



63

CAADID-parte II es la segunda parte de la entrevista se-
miestructurada que incluye criterios diagnósticos del 
DSM-IV y su uso está ampliamente extendido. Permite 
evaluar criterios de la infancia y de la edad adulta y aporta 
ejemplos de los diferentes síntomas. También incluye una 
valoración del deterioro del TDAH en la infancia y en la 
edad adulta.

La entrevista DIVA 2.0 se divide en tres partes, que son 
aplicables tanto en la infancia como en la etapa adulta: 
criterios para el déficit de atención, criterios para la hipe-
ractividad-impulsividad, el inicio y la disfunción causa por 
los síntomas de TDAH. Se proporcionan ejemplos de las 
disfunciones asociadas a los síntomas en las cinco áreas 
de la vida diaria: trabajo y educación, relaciones y vida en 
familia, contactos sociales, tiempo libre y pasatiempos y la 
seguridad en sí mismo y autoimagen.

La entrevista de Barkley es una entrevista semiestructu-
rada que incluye numerosos signos y síntomas del TDAH 
y cuyas áreas clínicas incluyen síntomas de criterios del 
DSM. Incluye diferentes síntomas de inatención, hiperacti-
vidad e impulsividad que pueden incidir en el la gravedad 
del trastorno. 

La ADHD Rating Scale-IV es un cuestionario de 18 ítems de 
síntomas reconocidos en el DSM. Cada ítem se puntúa de 
0 a 4 y determina si el síntoma está en el momento actual. 
Puede ser aplicado por el clínico experto o autoadminis-
trado. 

La ADHD Symptom Rating Scale consta de 18 síntomas 
que define el diagnóstico del DSM. También se evalúa de 
0 (nunca o casi nunca) a 3 (muy frecuentemente). Valora la 
intensidad de los síntomas presentes que interfieren en la 
habilidad del sujeto para funcionar en las diferentes áreas. 
Tiene 8 8tems que valoran el comportamiento en los últi-
mos 6 meses. Existen dos versiones una para el paciente y 
otra para el familiar directo.

La Adult ADHD Investigator Symptom Rating Scale AIRS, 
se compone de 18 ítems del DSM. Se evalúa de 0 a 3. La 
puntuación máxima es 54 puntos, con 27 puntos para cada 
sub-escala. Dispone de ejemplos de cada uno de los ítems.

La Conners Adult ADHD Rating Scale CAARS está confor-
mada por 6 escalas, 3 autoadministradas y 3 heteroaplica-
das. Se valora de 0 a 3 y el número de ítems por cada escala 
depende de la versión: larga 66 ítems, corta 26 ítems y de 
cribado 30 ítems. 

Diagnóstico del TDAH en adulto

El diagnóstico en el adulto se fundamenta en la historia clíni-
ca del paciente, siguiendo los manuales DSM o CIE anterior-
mente mencionados.

La evaluación debe comenzar por una historia clínica deta-
llada, poniendo énfasis en los datos biográficos y el desarro-
llo psicoinfantil. Debe hacerse una exploración psicopatoló-
gica que valore los síntomas actuales y los pasados, así como 
la presencia de trastornos comórbidos u otras condiciones 
psiquiátricas que puedan facilitar la aparición de sintoma-
tología parecida al TDAH. Ha de buscarse la presencia en el 
paciente como en familiares de tics, abuso/dependencia a 
tóxicos, conductas antisociales, ya que son factores de per-
sistencia del TDAH en adultos. Otros aspectos importantes 
son los accidentes de tráfico, infracciones, problemas legales 
y dificultades en el rendimiento académico o laboral. Se tie-
ne que llevar a cabo un examen físico para descartar de las 
posibles causas médicas que pueden mostrar síntomas pa-
recidos a los casos de TDAH y para identificar problemas mé-
dicos que contraindiquen el tratamiento con estimulantes 
(hipertensión arterial, patologías cardiacas, glaucoma, etc.)5

La Conners Adult ADHD Diagnostic Interview for DSM-IV 
(CAADID-parte I) es una entrevista semiestructurada útil 
para la realización de una historia clínica que acabamos de 
explicar5.

Los instrumentos de evaluación que disponemos en espa-
ñol para diagnosticar el TDAH en adultos varían desde el 
diagnóstico clínico abierto, entrevistas semiestructuradas y 
escalas (auto o heteroadministradas).
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Existen pruebas computarizadas que han sido llamadas 
pruebas de ejecución continua (CPT por sus siglas en 
inglés). Se aplican en ambientes sin distractores, donde 
el paciente permanece frente a un monitor que muestra 
figuras o letras. La respuesta se emite presionando una 
tecla o dispositivo específico. Las pruebas de ejecución 
continua no se basan en el lenguaje y no requieren que 
el niño discrimine entre derecha e izquierda. Existen 
versiones con diferencias importantes que deben ser 
consideras en su utilización para el diagnóstico del 
trastorno por déficit de atención e hiperactividad, por lo 
que se describirán tres pruebas ampliamente reconocidas 
en el área clínica y de investigación.

Aula
Aula es una herramienta novedosa para la elaboración del diagnóstico 
del trastorno por déficit de atención e hiperactividad, que ofrece una 
combinación de pruebas de ejecución continua y evalúa la atención 
sostenida, la atención dividida auditiva y visual, la impulsividad, la 
actividad motora excesiva, la tendencia a la distracción y la velocidad 
de procesamiento. Utiliza gafas especiales con sensores de movimiento 
y auriculares, para observar un aula virtual. Se presenta una serie 
de estímulos a los que el sujeto debe responder de acuerdo a las 
instrucciones, en presencia de los distractores virtuales. La sensibilidad 
del test y su poder diagnóstico es excelente.

Entrevistas 
semiestructuradas

• CAADID-parte II
• Entrevista diagnostica del TDAH en 

adultos (DIVA 2.0)
• Entrevista para TDAH de Barkley
• ADHD Rating Scale-IV

Entrevistas
autoadministradas

• ADHD Rating Scale-IV
• ADHD Symptom Rating Scale
• Conners Adult ADHD Rating Scale 

(CAARS)

Entrevistas
heteroadministradas

• Adult ADHD investator Symptom 
Rating Scale (AISRS)

• Conners Adult ADHD Rating Scale 
(CAARS)

Tabla 4. Instrumentos de evaluación en adultos disponibles en español
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Se ha demostrado que no existe una transmisión familiar a 
través de modelos educativos, y que los factores heredita-
rios representan el 80% de los casos y hay tasas de concor-
dancia de 35 a 40% para gemelos dicigóticos o “mellizos” y 
de 80% para gemelos monocigóticos15.

Durante el periodo prenatal existen antecedentes, como la 
exposición a alcohol, nicotina y algunos fármacos (benzo-
diacepinas y anticonvulsivantes), altos niveles de la hormo-
na tiroidea de la madre, infecciones, insuficiencia placenta-
ria, toxemia, preclamsia y desnutrición que aumentarían el 
riesgo de padecer TDAH. En el periodo perinatal también 
se han estudiado los efectos de la hipoxia en el feto, el mal 
uso y administración de sedantes en la madre durante el 
parto, el uso deficiente del fórceps, la expulsión demasia-
do rápida, el sufrimiento fetal, la práctica de la cesárea, la 
prematuridad, el bajo peso al nacimiento, alteraciones ce-
rebrales como la encefalitis o los traumatismo que afectan 
a la corteza prefrontal y la hipoglucemia15.

En el TDAH existe una disregulación en los neurotransmi-
sores, especialmente en la dopamina y la noradrenalina, 
que explicarían los síntomas del trastorno. Los déficits cog-
nitivos podrían estar relacionados con una disfunción del 
circuito frontoestriatal, y las dificultades de pensamiento 
complejo y memoria con una disfunción del córtex pre-
frontal, principalmente por las vías dopaminérgicas. Las 
dificultades de atención, motivación, interés y aprendizaje 
de nuevas habilidades estarían relacionadas con la altera-
ción de la actividad de la noradrenalina. Por lo tanto las 
vías reguladas por la dopamina serían responsables de los 
síntomas de hiperactividad e impulsividad y las vías de la 
noradrenalina de los síntomas cognitivos y afectivos, no 
obstante se ha de tener en cuenta que las respuestas no 
son sencillas y que aún no se puede explicar con exactitud 
los fenómenos complejos y el funcionamiento cerebral16. 
Actualmente también se están estudiando las implicacio-
nes del neurotransmisor serotonina en el TDAH.

Dentro de los factores psicosociales y ambientales del 
TDAH estarían la psicopatología de los padres, la baja si-
tuación socioeconómica o el estrés psicosocial de la fami-
lia. También se consideran la mala alimentación, el alcoho-
lismo y el abuso de videojuegos15.

El Trastorno por Uso de Sustancias (TUS, en inglés SUD)

El Trastorno por Uso de Sustancia (TUS) es un término que 
incluye el abuso y dependencia de sustancias, se caracteri-
za por la búsqueda y el consumo compulsivo de drogas. La 
OMS estima que hay casi 185 millones de consumidores de 
drogas ilícitas en el mundo. La vulnerabilidad a la adicción 
es un rasgo complejo con una gran influencia genética17.

El TDAH y las drogas

La comorbilidad es frecuente en el TDAH es muy frecuente, 
alrededor del 75% de los pacientes desarrollan un trastor-
no comórbido en toda la vida útil y el trastorno por uso de 
sustancias (TUS) es uno de los más prevalentes18.

De los adultos que presentan un trastorno por uso de sus-
tancias, del 20 al 30% tienen TDAH concurrente, y un 20% 

La Adult Self-Report Scale (ASRS) es un cuestionario autoad-
ministrado que tiene 18 ítems especificados en el criterio A 
del DSM IV TR, con 5 opciones de respuesta. Hay una versión 
reducida que se usa como cribado que tiene 6 ítems (ASRS 
1.1). 

La Adult ADHD Quality of Life Scale (AAQoL) es un instru-
mento específico para adultos con TDAH que tiene 29 ítems 
con cuatro dominios relevantes: productividad, salud psi-
cológica, relaciones sociales y perspectivas de vida. Puede 
ser de ayuda para identificar dianas de tratamiento y para el 
impacto de las nuevas intervenciones.

La prevalencia del TDAH y su mantenimiento en la edad 
adulta

El TDAH es uno de los trastornos psiquiátricos infantiles más 
comunes, situándose por encima de otros, como la esquizo-
frenia o el trastorno bipolar. 

En un meta-análisis del 2015 muestra una prevalencia global 
del TDAH es de 2,6 a 4,56 aunque en otros estudios indican 
una prevalencia mayor del 8 al 12% en la población infan-
til y un 4% en adultos de todo el mundo7. La Organización 
Mundial de la Salud (OMS) la estima en un 5,3%, en Euro-
pa los estudios apuntan a un 5%8 de prevalencia en niños 
y adolescentes entre 6 y 17 años y en España en los últimos 
estudios hay una variabilidad entre diferentes comunidades 
del 4,9%9 a un 6,6%10.

En adultos se dispone de menos datos epidemiológicos en 
comparación con la infancia y la adolescencia, pero los estu-
dios realizados indican que el TDAH también se manifiesta 
en personas adultas y con una alta prevalencia, los primeros 
estudios apuntaba entorno a un 4-5%11, en Estados Unidos 
según the National Comorbidity Survey Replication habría 
una prevalencia en adultos del 4,4%12.

Otro artículo español del año 20125 explica que la prevalen-
cia en niños es del 4-12%, de estos, aproximadamente dos 
tercios continuarán con sintomatología en la edad adulta, 
un 15% mantendrá el diagnóstico completo y un 50% lo 
hará en remisión parcial. De manera global se estimaría que 
la población en adultos es de un 3-5% y que el subtipo que 
más persiste es el combinado. 

Otro estudio a nivel multicéntrico global también indicaría 
que el TDAH persiste en la edad adulta en un 72,8% de los 
casos. La persistencia del TDAH se asoció significativamente 
con una historia familiar de TDAH, y la presencia de trastorno 
de conducta y trastorno de personalidad antisocial. El subti-
po combinado fue el más estable en la edad adulta 78,6%13.

En población holandesa un 70% los TDAH persistían en 
la edad adulta y el TDAH se asoció con menor estatus so-
cioeconómico, trastornos mentales, mal funcionamiento y 
un mayor uso de las instalaciones sanitarias14. 

La etiopatogenia del TDAH

En su base etiopagénica se describen alteraciones en los 
neurotransmisores y en la función selectiva de la formación 
reticular y se admite una base genética y la acción de facto-
res ambientales15.
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problemas psicosociales graves, comportamientos anti-
sociales y otras condiciones psiquiátricas que deben ser 
consideradas en la planificación del tratamiento para los 
adultos con TDAH y TUS28.

Se han estudiado herramientas específicas para detectar el 
TDAH en la población con trastornos por uso de sustancias 
como la entrevista de investigación psiquiátrica de sustan-
cia y los trastornos mentales sección TDAH para adultos 
“PRISM” que fue validada comparándola con el “Conners” 
basado la DSM-IV, y mostraba buenas propiedades psico-
métricas para detectar el TDAH asociado con TUS18.

Aunque también se han analizado los instrumentos que se 
usan habitualmente en el diagnóstico y cribaje del TDAH, 
como CAARS, WURS, y ASRS-V1.1, en muestras de pobla-
ción con trastorno por uso de sustancias, indicando que 
tenían una sensibilidad y especificidad adecuada, la CA-
ARS superó a los otros instrumentos en lo que respecta a 
un acuerdo con el valor predictivo positivo D. Sin embar-
go, el WURS, con la mayor sensibilidad con respecto a la 
más amplia gama de casos de TDAH, puede ser el mejor 
instrumento para fines de selección preliminares. Además, 
debido a la ASRS-V1.1 es el instrumento más simple y más 
corto para administrar, puede tener ventajas cuando tie-
nen que someterse a las pruebas de un gran número de 
pacientes29.

La cocaína y los psicoestimulantes

La mayoría de los estudios sobre los efectos moleculares 
de los psicoestimulantes se han centrado en la regulación 
de los genes de la dopamina, especialmente en el cuerpo 
estriado, que muestra cambios tras los tratamientos con 
anfetaminas, cocaína y otras drogas de abuso.

El cuerpo estriado es un componente importante de los 
circuitos cortico-basal y de los ganglios corticales que des-
empeñan un papel fundamental en la motivación y en as-
pectos motores del comportamiento dirigido a un objeti-
vo y por lo tanto a la adicción. Los cambios producidos por 
los psicoestimulantes en estos circuitos son importantes 
para diferentes aspectos de la adicción, incluyendo el pro-
cesamiento anormal de la recompensa, la formación de 
hábitos y el comportamiento compulsivo. Hay pocas du-
das de los cambios en la regulación de genes producidos 
por la cocaína jugando un papel crítico en la adicción, ya 
que estos cambios moleculares pueden durar toda la vida 
y median la aparición de patologías conductuales30.

Los psicoestimulantes y la cocaína causan una amplifica-
ción de la neurotransmisión de las monoaminas mediante 
la promoción de la liberación o el bloqueo de la recepta-
ción de las monoaminas y por lo tanto prolongan su ac-
ción. Esta potenciación de la transmisión de la dopamina, 
serotonina son críticas para el proceso de la adicción y las 
funciones moduladoras de la norepinefrina30,31.

Pero en la mayoría de los estudios en humanos del uso de 
los fármacos psicoestimulantes en el TDAH muestran que 
el riesgo de TUS se mantuvo sin cambios o incluso disminu-
yeron tras el tratamiento con estos medicamentos30,32-34, es 
posible que el éxito del control de los síntomas en los pa-
cientes con TDAH mejore el funcionamiento educativo y 

a un 40% de los adultos con TDAH tienen un historial de TUS 
a lo largo de su vida por ello podemos suponer la una gran 
relación entre estas dos patologías7,19. 

Según la mayoría de los estudios las personas con TDAH 
tienen un mayor riesgo de TUS, aunque hay pequeñas dife-
rencias entre los estudios sobre sí hay diferencias entre los 
subtipos, el sexo20 y otras variable del TDAH con el riesgo 
de TUS, algunos postulan que no hay diferencias entre los 
subtipos, ni preferencias sobre las drogas20,21 y otros hacen 
mención sobre un aumento de la prevalencia en uno de los 
sexos, o que hay una mayor incidencia de consumo de algún 
tipo de drogas (alcohol, cannabis, psicoestimulantes, cocaí-
na, etc.) pero no hay un consenso entre los estudios en cual 
hay un aumento mayor del riesgo, pero suelen tener en co-
mún que el riesgo de consumo de drogas es mayor que en 
la población general. 

Los niños con TDAH durante la transición a la adolescencia 
mostraron tasas más altas de abuso del alcohol, tabaco y 
drogas psicoactivas que los grupos de control en el estudio 
de Biederman et al 199522 y la incidencia de que los sujetos 
con TDAH en la infancia que persisten en la edad adulta ten-
gan un trastorno por uso de sustancias es de un 50% según 
dicho autor. Además la comorbilidad entre TUS y TDAH afec-
ta al pronóstico, se asocia con recaídas más frecuentes, ini-
cio más temprano del uso de las drogas, un curso más largo, 
mayor dificultad para la abstinencia y disminuye la probabi-
lidad de completar los tratamientos contra las drogas. Y de 
manera inversa un 20-30% de los adolescentes y adultos con 
TUS tienen TDAH según otras revisiones bibliográficas23,24.

Una revisión meta-analítica de estudios longitudinales apo-
ya esta teoría, indicando que los niños con TDAH fueron sig-
nificativamente más propensos al abuso y dependencia de 
la nicotina, alcohol, marihuana, cocaína y otras sustancias25.

En un estudio sobre población adicta de estados unidos nos 
informa que el comienzo en el uso de drogas es al menos 
de 1 a 2 años antes en la muestra que tenía TDAH que en 
los que no tenían TDAH, y principalmente en los usuarios de 
cocaína con TDAH eran 2 años26.

Independientemente del tipo de sustancia, los estudios lon-
gitudinales demuestran que el inicio del TDAH precede al 
abuso de las sustancias, lo que sugiere que el TDAH no es se-
cundario al TUS y por lo tanto es razonable plantear la hipó-
tesis de que el diagnóstico y el tratamiento del TDAH puede 
hacer reducir la incidencia y la gravedad del TUS. De hecho 
un meta-análisis de Wilens et al en 2003 apuntaba que seis 
estudios en los que los niños con TDAH fueron tratados con 
fármacos estimulantes, el TUS fue menos frecuente que los 
niños no tratados farmacológicamente17.

Se han propuesto varias teorías para explicar el mayor riesgo 
de TUS en los pacientes con TDAH, como por ejemplo, ras-
gos de personalidad mediados genéticamente, la búsqueda 
de la novedad, la falta de juicio y la impulsividad común en 
TDAH y TUS, y por último la teoría de automedicación para 
aliviar los síntomas de la enfermedad17,23,27.

Las características de clínicas de los pacientes con TDAH y 
TUS difieren de los grupos de que tienen solo TDAH o solo 
TUS, dicha combinación es una condición particularmen-
te incapacitante, creando una capacidad cognitiva pobre, 
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postulaba que en este sector de la muestra había una dis-
función ejecutiva mayor que en el grupo de solo cocaína44. 
Según un estudio este porcentaje podría ser mayor en una 
muestra de pacientes españoles (Barcelona) que buscaban 
tratamiento para el trastorno por consumo de cocaína, au-
mentando a un 20,5% de TDAH y siendo la impulsividad y 
el sexo masculino otros factores de riesgos del consumo 
de cocaína45. 

Otros estudios apuntan que el trastorno por uso de co-
caína con TDAH tienen un patrón de consumo más grave 
que los que los consumidores de cocaína que no tienen 
TDAH46.

Aunque hay resultados contradictorios del uso de los me-
dicamentos psicoestimulantes en la terapia sustitutiva de 
la cocaína, hay estudios que indican mejorías en pacientes 
con TDAH con consumo de cocaína, mejorando hasta un 
30% la severidad de los síntomas del TDAH y también se 
observaba una reducción en el consumo de cocaína47,48.

Los efectos subjetivos y consecuencias físicas que produce 
la cocaína en TDAH ha sido poco estudiada en humanos, 
casi todos los estudios que encontramos en la bibliografía 
eran ensayos clínicos sobre animales a excepción del estu-
dio de Collins et al que sienta las bases para estudios más 
actuales49. 

Dicho estudio comparaba el consumo de cocaína en pa-
cientes con TDAH y sin TDAH a nivel de efectos subjetivos, 
cardiovasculares y de refuerzo, posteriormente en la se-
gunda fase del estudio investigaron si el tratamiento man-
tenido con metilfenidato altera la respuesta a la cocaína en 
personas con TDAH.

Utilizaron una Escala Visual-Analógica EVA (VAS en inglés) 
de 10 cm para medir las calificaciones de los buenos efec-
tos de drogas, los malos efectos de los medicamentos, gus-
to por la droga y la ansiedad de cocaína.

Los resultados fueron que los consumidores de cocaína 
con y sin TDAH tenían una respuesta similar a la cocaína 
aguda, incluyendo efectos cardiovasculares, subjetivos y 
efectos de refuerzo y (2) el mantenimiento con metilfeni-
dato atenuó alguno de los efectos positivos y de refuerzo 
de la cocaína pero no en los consumidores que escogían 
las dosis mayores de cocaína.

Ciertas medidas correspondientes a los síntomas de TDAH, 
como las calificaciones de ‘capaz de concentrarse’ fueron 
significativamente menores en el grupo de TDAH en com-
paración con el grupo control. Quizás estas puntuaciones 
más bajas se ajustan al perfil de los síntomas comunes del 
TDAH. Sin embargo, cuando se administró cocaína, estos 
efectos subjetivos se redujeron o no se alteraron en los 
consumidores de cocaína con y sin TDAH. Anteriormen-
te, se pensaba que los adultos se automedicaban con la 
cocaína para aliviar los síntomas del TDAH, como la hipe-
ractividad o falta de atención. Sin embargo, el hecho de 
que las medidas subjetivas, tales como ‘capaz de concen-
trarse’ no aumentaron en la presencia de cocaína sugiere 
que los síntomas del TDAH no mejoran en respuesta a la 
cocaína aguda, contrariamente a lo que se postula en la 
hipótesis de la automedicación. De hecho, parece que la 

social del paciente, disminuyendo así el riesgo de abuso de 
sustancias.

También encontramos otro estudio danés que nos explica 
que la edad avanzada al inicio del tratamiento con estimu-
lantes aumento el riesgo de TUS y abuso de alcohol35.

Los medicamentos psicoestimulantes como el metilfenida-
to (MPH) se han estudiado como terapia sustitutiva para la 
dependencia de la cocaína por tener una acción más prolon-
gada que podría normalizar las conductas perturbadoras y 
las alteraciones neuroquímicas del uso crónico de la cocaína. 
Además el MPH, como la cocaína, actúa sobre la dopamina 
sináptica mediante la inhibición de la recaptación de la do-
pamina y tienen propiedades similares a nivel de potencial 
de refuerzo y efectos subjetivos, sin embargo el riesgo de 
abuso del MPH parece baja ya que es la preparaciones son 
de liberación prolongada. Sin embargo los estudios han 
proporcionado resultados contradictorios, estos resultados 
negativos se podrían explicar por las características de los 
estudios, la dosis, la duración del tratamiento o el tamaño de 
la muestra y por ello sería necesario ampliar el conocimiento 
en este ámbito36.

Aunque cuando hablamos de muestras de pacientes adul-
tos que tienen TDAH y trastornos por uso de sustancias que 
formaban parte de una monitorización estrecha con tra-
tamiento de fármacos psicoestimulantes tuvieron menos 
recaídas del abuso de sustancias, mejoro la prevalencia de 
asistencia voluntaria del plan de rehabilitación y fueron alo-
jados con mayor frecuencia en viviendas de apoyo y centros 
de rehabilitación y por ultimo tuvieron mayor tasa de obten-
ción de empleo que el grupo no tratado, de lo que se puede 
interpretar que tuvieron mejorías importantes en la ámbito 
social y laboral37.

Pero hasta un 30% de los individuos con TDAH se estima que 
no responden a la medicación estimulante, por ello se estu-
dian tratamientos alternativos a la medicación7,38, entre ellas 
la terapia cognitivo conductual39.

No son pocos los estudios que comparan los medicamentos 
psicoestimulantes con la cocaína, demostrando que aun-
que tengan algunos efectos similares sobre el circuito de 
la dopamina, hay otros efectos diferenciales que hacen los 
medicamentos psicoestimulantes tengan un perfil menos 
perjudicial que la cocaína40,41, por ejemplo un estudio nos 
indica que el metilfenidato y la cocaína tienen similitudes 
mecanicistas, sin embargo el metilfenidato tiene efectos 
sobre la transmisión gabaérgica menos perjudiciales que la 
cocaína42.

La cocaína y el TDAH

Los pacientes con TDAH tienen un riesgo significativo para 
el consumo de sustancias, en particular para la cocaína, en-
torno a un 40-50% de los TDAH desarrollan consumo de co-
caína según algunos estudios43.

Dentro de la población de dependientes de la cocaína se ha 
estudiado la prevalencia del TDAH como el estudio trans-
versal de Vergara- Moragues en el 2011, en el que en una 
muestra de 166 sujetos dependientes de la cocaína hubo 
una prevalencia de TDAH del 14,5%, este mismo estudio 
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(((“ADHD”[Title/Abstract]) OR “attention deficit hyperacti-
vity disorder”[Title/Abstract])) AND ((“cocaine”[Title/Abs-
tract]) OR “substance use disorder”[Title/Abstract]) AND 
((“2011/01/01”[PDat] : “2017/12/31”[PDat]))

Criterios de inclusión y exclusión

Los criterios de inclusión fueron:

• Estudios primarios, ya sean retrospectivos o prospecti-
vos, longitudinales o transversales.

• Estudios actuales de los últimos 5 años, por ello se utilizó 
un filtro de fecha de publicación desde el 2011 hasta la 
actualidad.

• Se eligieron únicamente estudios en humanos.

• Que uno de los grupos estudiados fueran pacientes con 
TDAH y consumo de cocaína.

• Que su objeto de estudio tuviera relación con los efectos 
o consecuencias de la consumo de cocaína en TDAH o 
describiera este sector de población en particular, acep-
tando una visión amplia del problema como los efectos 
subjetivos, físicos, neurobiológicos, consecuencias so-
ciales o médicas etc.

Los criterios de exclusión fueron:

• Estudios anteriores al 2011.

• Resúmenes incompletos sin posibilidad de obtener el 
artículo entero.

• Estudios secundarios (revisiones sistemáticas, meta-
análisis, etc.).

RESULTADOS

Inicialmente se obtuvieron los siguientes resultados en las 
búsquedas de las bases de datos: Pubmed 256 artículos, 

cocaína puede empeorar algunos síntomas de TDAH. Esto es 
consistente con otra literatura que sugiere deterioro a largo 
plazo de las funciones cognitivas, tales como la atención y 
la concentración que puede ser resultado del consumo de 
cocaína de manera crónica49.

Aunque como limitaciones de este estudio deberíamos se-
ñalar un tamaño de muestra pequeño, que estos pacientes 
no estaban buscando tratamiento para la adicción ni para 
el TDAH y por último que los cambios de los síntomas del 
TDAH de los pacientes no fueron controlados clínicamente 
durante todo el estudio49.

Estrategia de búsqueda

La estrategia de búsqueda en Pubmed fue una búsque-
da combinada mediante la opción de búsqueda avanzada 
(PubMed Advanced Search Builder), en la que los términos 
fueron agrupados en dos bloques eligiendo como campo de 
búsqueda “[Title/Abstract]”. 

El primer bloque estaba compuesto por los términos refe-
rentes al trastorno por déficit de atención e hiperactividad 
“ADHD” y “attention deficit hyperactivity disorder” unidos 
por el boleano “OR” y el segundo bloque estaba conformado 
por los términos referentes a la adicciones “cocaine” y “subs-
tance use disorder” que se unían entre sí con el boleano “OR”. 

El primer y el segundo bloque se unieron entre ellos con el 
boleano “AND” para terminar de conformar la estrategia de 
la búsqueda.

Como único filtro se decidió la fecha de publicación desde 
2011 hasta la actualidad.

En las otras bases de datos se siguieron estrategias similares 
o sino daban opciones avanzadas búsqueda simples con los 
términos en inglés o en su defecto en español si la base de 
datos así lo requería (por ejemplo psicodoc).

Este sería el ejemplo de búsqueda en la base Pubmed:
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Sciencedirect
178 artículos

Psicodoc
2 artículos

Pubmed
256 artículos

Total
436 artículos

Preseleccionados
14 artículos

Tras usar los criterios
de inclusión y exclusión

7 artículos
Figura 1. Diagrama de flujo
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et al51 y Van Wingen et al52 seguidos por el año 2015, por 
parte de Ballon et al53 y Stevens et al54 y en por ultimo en 
2016, por parte de Miguel et al55 y Wunderli et al56. Pode-
mos encontrar dentro de la revisión 4 estudios publicados 
en la revista “Drug and Alcohol Dependence” y el resto de 
artículos en diferentes revistas.

Las muestras de los estudios no eran uniformes, el único 
denominador común era la existencia de un grupo de 
TDAH con consumo de cocaína (Grupo TDAH + Cocaína). 
En ocasiones este grupo era comparado con consumido-
res de cocaína (Grupo Cocaína), con pacientes con TDAH 
sin consumo de cocaína (Grupo TDAH) y/o con un grupo 
de controles sanos (Grupo Control). El estudio estudio 
con mayor tamaño muestra, 123, fue el de Wunderli et al, 
201656 y también fue el único en el que se analizaron todos 
los grupos ( Grupos Control, TDAH, Cocaína, TDAH + Cocaí-
na, véase tabla 6).

La mayoría de los estudios escogidos estudian como tema 
principal la impulsividad, ya que es una característica pro-
pia de los dos trastornos, TDAH y del consumidor de cocaí-
na, así lo hacen los estudios de Miguel et al55, Stevens et 
al54, y Crunelle et al50. 

Otro tema que se repitió en los estudios fue la cognición 
(deterioro cognitivo, disfunciones ejecutivas, cognición 
social y no social, etc.), como en los estudios de Wunderli 
et al56, Miguel et al55 y Cunha et al51.

El estudio de Ballon et al53 se centró como tema principal 
en la búsqueda de sensaciones, que tendría una relación 
estrecha con el campo de la impulsividad.

El único estudio que abarco el tema del deterioro emocio-
nal fue Wunderli et al56 observando la aparición o no de 
síntomas depresivos.

Sciencedirect 178 artículos y Psicodoc 2 artículos. Siendo un 
total de 436 artículos, en los que se leyó el resumen/abstract.

Algunos de estos artículos fueron usados como fuente de 
información para realizar la introducción de este estudio 
además otros estudios relevantes que no cumplían los cri-
terios de publicaciones actuales (como mucho 5 años de 
antigüedad).

Posteriormente se preseleccionaron 14 artículos, a los que se 
les aplicaron los criterios de inclusión y exclusión eliminán-
dose 7 artículos por diferentes razones, por ser estudios en 
ratones, por ser estudio secundario, por no tener un grupo 
de TDAH con consumo de cocaína, por tener un resumen in-
completo con falta de información relevante y por no tener 
acceso al trabajo completo. Finalmente se realizó la revisión 
sobre los 7 artículos restantes (véase figura 1).

Una vez seleccionadas las publicaciones se procedió a com-
probar los factores de impacto de las mismas mediante las 
plataformas Journal Citation Reports (JCR) y SCImago Jour-
nal & Country Rank (SJR), especificando las revistas donde 
fueron publicados los artículos, los campos del estudio y el 
cuartil (posición de una revista en relación a todas las inclui-
das de su área).

Se observa que la mayoría de los estudios están publicados 
en revistas de alto impacto Q1 y Q2 basados en la puntua-
ción que se les ha dado según las plataformas JCR y SJR (véa-
se tabla 5).

Solo uno de los artículos fue calificado en el cuartil Q3 en la 
plataforma JCR y otro artículo no se hayo información de su 
revista (“Frontiers in Psychiatry”) en dicha plataforma.

Aunque se aceptaban publicaciones desde el 2011 obser-
vamos que el mayor número de artículos se publicaron en 
2013 con 3 artículos, por parte de Crunelle et al50, Cunha 

Tabla 5. Factores de calidad e impacto

Autor y año Revista de 
publicación

JCR SJR

Campo Cuartil
Factor 

de 
impacto

Campo Cuartil
Factor 

de 
impacto

Wundeli et al 
(2016)

Drug and Alcohol 
Dependence

Substance 
abuse/psychiatry Q1/Q2 3,423 Psychiatry and 

Mental Health Q1 1,663

Miguel et al 
(2016)

Drug and Alcohol 
Dependence

Substance 
abuse/psychiatry Q1/Q2 3,423 Psychiatry and 

Mental Health Q1 1,663

Stevens et al 
(2015)

European Addiction 
Research

Substance 
abuse/psychiatry Q3 2,101 Psychiatry and 

Mental Health Q1 0,931

Ballon et al 
(2015)

Journal of Attention 
Disorders Psychiatry Q1 3,779 Clinical 

psychology Q1/Q2 1,046

Van Wingen 
et al (2013)

Drug and Alcohol 
Dependence

Substance 
abuse/psychiatry Q1/Q2 3,423 Psychiatry and 

Mental Health Q1 1,663

Cunha et al 
(2013) Frontiers in Psychiatry — — — Psychiatry and 

Mental Health Q1 1,357

Crunelle et al 
(2013)

Drug and Alcohol 
Dependence

Substance 
abuse/psychiatry Q1/Q2 3,423 Psychiatry and 

Mental Health Q1 1,663
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grupo TDAH + Cocaína tuvieron grandes dificultades en 
empatía cognitiva y la teoría de la mente. 

Por lo tanto, los deterioros cognitivos que se producen en 
el TDAH y en el consumo de cocaína son en gran parte adi-
tivos, También parecen ser factores que se potencian en lo 
referente a síntomas depresivos y las habilidades mencio-
nadas en la teoría de la mente56.

Miguel et al, trata el tema de la cognición y la impulsividad 
en pacientes con TDAH con y sin dependencia a la cocaína, 
su hipótesis sería que el TDAH con comorbilidad con con-
sumo de cocaína mostraría mayores disfunciones cogniti-
vas y mayor nivel de impulsividad que el grupo de TDAH 
sin comorbilidad asociada55.

En el estudio utilizaron varios cuestionarios y escalas: Mini 
International Neuropsychiatric Interview, la escala ASRS, 
el Índice de Gravedad de la Adicción (ASI), el cuestionario 
Alcohol, Smoking and Substance Involvement Screening 
Test (ASSIST), la Escala de Impulsividad de Barrat y una 
evaluación neurocognitiva integral.

El grupo de TDAH + Cocaína tuvo diferencias en el índice 
de inteligencia y una mayor impulsividad motora respec-
to al grupo de TDAH. También tenían peores resultados 

Por último y no menos importante Van Wigens et al52 estu-
diaron los cambios que se producen en el cerebro en este 
sector de la población (reducción del volumen cerebral/ma-
teria gris). 

Wunderli et al, realiza un estudio sobre la función cognitiva y 
el funcionamiento social de las personas con TDAH con adic-
ción a la cocaína, además de analizar los síntomas depresi-
vos que podrían acompañarles56.

Utilizan pruebas neuropsicológicas que evalúan la cogni-
ción, la empatía y la teoría de la mente, y miden los síntomas 
depresivos con el Inventario de Depresión de Beck.

La teoría de la mente se define como: “la capacidad de ra-
zonar acerca de los estados mentales, tanto del mismo y los 
demás. La atribución de estados mentales permite conocer 
acerca de las creencias de otros, emociones e intenciones. Indi-
viduos capaces de atribución tienen una ventaja competitiva, 
ya que pueden predecir el comportamiento futuro, generalizar 
su conocimiento, reconocer la ignorancia de los demás y optar 
por mostrar u ocultar la información”57.

El deterioro cognitivo global y los síntomas depresivos fue-
ron mayores en el grupo de TDAH + Cocaína, seguido por 
el grupo de Cocaína y por último el grupo de TDAH. Solo el 
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Tabla 6. Tamaños muestrales

Tabla 7. Temas de los artículos

Autor y año Grupo control Grupo TDAH Grupo cocaína Grupo TDAH + cocaína Total

Wundeli et al (2016) 40 29 30 24 123

Miguel et al (2016) 34 36 70

Stevens et al (2015) 28 34 25 87

Ballon et al (2015) 33 42 75

Van Wingen et al (2013) 15 14 10 39

Cunha et al (2013) 32 58 11 101

Crunelle et al (2013) 17 17 11 45

Artículos

0 0,5 1 1,5 2 2,5 3 3,5

Impulsividad

Cognición

Busqueda de sensaciones

Cambios cerebrales

TEMAS
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comparación con los participantes del grupo control, y vo-
lúmenes más grandes de la corteza occipital en compara-
ción con los pacientes con TDAH con dependencia de la 
cocaína. Los pacientes de TDAH y dependencia a la cocaí-
na tenían volúmenes del putamen más pequeños que los 
pacientes con TDAH sin dependencia a la cocaína52.

Por lo que podemos extraer del estudio que los pacientes 
con TDAH con dependencia de la cocaína muestran reduc-
ciones más profundas de volúmenes de materia gris en el 
cuerpo estriado en comparación a los pacientes con TDAH 
sin dependencia de la cocaína52.

Cunha et al, compara los déficits de la función cognitiva-
ejecutiva (ECF) en pacientes dependientes a la cocaína con 
y sin TDAH asociado51.

Los dominios de la ECF fueron evaluados con Digits 
Forward (DF), Digits Backward (DB), Stroop Color Word Test 
(SCWT), Wisconsin Card Sorting Test (WCST) y con el Fron-
tal Assessment Battery (FAB).

El grupo de TDAH + cocaína presentaban alteraciones eje-
cutivas más pronunciadas que el grupo de cocaína, y estos 
últimos peor funcionamiento cognitivo que el grupo con-
trol. Según el estudio los síntomas del TDAH podrían tener 
un impacto negativo sobre la disfunción ejecutiva en los 
consumidores de cocaína51.

Crunelle et al, analizaron la impulsividad de los pacientes 
adultos con TDAH con y sin dependencia de la cocaína y 
para ello usaron el SST, DDT, Trail Making Test, SCWT, N-
Back Task, Time Reproduction Task, los sintomas del TDAH 
con la ASRS y por último la escala de impulsividad de Ba-
rrat50.

Se encontraron niveles más altos de impulsividad moto-
ra y cognitiva en los pacientes con TDAH con dependen-
cia de la cocaína en comparación con los pacientes solo 
con TDAH y el grupo control. No encontraron diferencias 
significativas en otras medidas cognitivas. También se en-
contraron diferencias significativas en las puntuaciones 
de atención de la escala de BIS entre el grupo de TDAH + 
cocaína y el grupo de TDAH sin dependencia a la cocaína.

El estudio defiende que los pacientes con TDAH con de-
pendencia de la cocaína son una subpoblación más impul-
siva en comparación con los pacientes con TDAH pero sin 
dependencia a la cocaína50.

CONCLUSIONES

Después de revisar toda la bibliografía podemos observar 
que la comorbilidad del TDAH con la cocaína efectos adi-
tivos y posiblemente en algunos casos potenciadores de 
algunos problemas como el deterioro cognitivo, alteracio-
nes en las funciones ejecutivas, la impulsividad, la reduc-
ción de materia gris cerebral y síntomas afectivos.

Por lo tanto el uso de la cocaína, aun teniendo posible-
mente en algunos sujetos un “efecto paradójico calmante”, 
trae consecuencias perjudiciales a las personas con TDAH.

Esperábamos que hubiera más estudios actuales en rela-
ción a los efectos subjetivos que produce el consumo de 

en habilidades verbales, vigilancia, aprendizaje implícito en 
la toma de decisiones, y en cambio el grupo de TDAH tuvo 
peores resultados en atención selectiva, tratamiento de la 
información y búsqueda visual.

Dicho estudio apoya la teoría integradora del TDAH en el 
modelo de la neurociencia cognitiva y afectiva, refiriendo 
que los pacientes con TDAH tienen deficiencias en la regula-
ción cognitiva, mientras que el los pacientes con TDAH con 
consumo de cocaína tienen alteraciones en la regulación 
tanto cognitiva como afectiva55.

Stevens et al, investiga la impulsividad en dependientes a 
la cocaína con y sin TDAH, utilizando la Escala de Impulsivi-
dad de Barrat (BIS-11). Las dimiensiones neurocognitivas de 
la impulsividad fueron examinadas con la Stop Signal Task 
(SST), Delay Discounting Task (DDT) y la Information Sam-
pling Task (IST)54.

Comparados con el grupo control sano, tanto el grupo de 
cocaína como de TDAH + cocaína puntuaron más alto en las 
subescalas de la BIS-11, requieren más tiempo para inhibir 
sus respuestas (SST) y toman una decisión con menos infor-
mación (IST). Solo en el grupo de TDAH + cocaína hubo una 
mayor disminución en el retraso de la recompensa (DDT). El 
grupo de TDAH + cocaína tuvo calificaciones más en la falta 
de planificación.

Por ello podríamos decir que en general en pacientes con 
consumo de cocaína, ya sea con TDAH o sin él, hay mayor 
impulsividad que en los controles sanos y que la comorbi-
lidad de TDAH y cocaína se caracteriza por una falta de pla-
nificación futura en comparación con los consumidores de 
cocaína sin TDAH54.

Ballon et al, compara las medidas de búsqueda de sensa-
ciones en pacientes con dependencia a la cocaína con y sin 
TDAH en la infancia (medido con WURS) y los compara con 
voluntarios sin dependencia a la cocaína y para ello utiliza la 
Escala de Búsqueda de Sensaciones de Zuckerman53.

Encontraron tasas más altas de prevalencia de TDAH en la 
infancia en los pacientes con dependencia a la cocaína que 
en el grupo de no consumidores. También las puntuaciones 
medias totales en la búsqueda de sensaciones fueron sig-
nificativamente mayores en consumidores que en no con-
sumidores, siendo más alta los que padecían de TDAH en la 
infancia a los que no.

Este estudio plantea que un alto nivel de búsqueda de sen-
saciones en adultos con TDAH en la infancia posiblemente 
contribuye a tener un mayor riesgo de dependencia a la co-
caína53.

Van Wingen et al, estudian las diferencias estructurales del 
cerebro en pacientes con TDAH con y sin dependencia a la 
cocaína y para ello usa la Morfometría Basada en el Vóxel (en 
inglés,Voxel-Based Morphometry o VBM)52.

En un análisis de todo el cerebro, los pacientes con TDAH 
con y sin dependencia de la cocaína mostraron volúmenes 
más pequeños del putamen derecho y del cerebelo en com-
paración con los controles sanos. Además, los pacientes con 
TDAH sin dependencia de la cocaína mostraron volúmenes 
más grandes en el cerebro medio y en el giro precentral en 
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review of scales assessing attention-deficit/hyperacti-

cocaína en las personas con TDAH, pero nos encontramos 
que la mayoría de los estudios eran en animales o bien eran 
anteriores al 2011, por ello sería importante plantear investi-
gaciones futuras en este sentido, para comprender las dife-
rencias entre esta subpoblación y la población general, co-
nocer más el contexto del consumo de la cocaína para poder 
así modificar los procedimientos y estrategias terapéuticas 
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