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INTRODUCCIÓN
La adicción opiácea ha sido a lo largo de los años

y sigue siendo, un serio reto para las instituciones
responsables de atender la demanda de tratamiento

RESUMEN
Este comunicado presenta una revisión temática del tratamiento sustitutivo con buprenorfina, BPNA, para abusadores/
adictos a opiáceos, que muestra la situación clínica actual del abuso y dependencia de los opiáceos (naturales y sintéti-
cos), sus principales efectos y demás antecedentes farmacológicos, como base para la comprension del manejo de esta
particularmente grave condición adictiva. La descripción sucinta del deseo-necesidad imperiosa de consumo, D-NIC
(craving) y su conducta de búsqueda de la sustancia, fundamenta el contexto clínico y el necesario manejo profesional
que debe recibir esta entidad. Más adelante se describe la BPNA como sustancia de primera elección, la farmacología y
farmacocinética, uso clínico, reducción gradual opiácea como meta de manejo de usuarios elegidos; uso de antagonistas
opiáceos y manejo médico de la abstinencia; modalidades psicoterapéuticas disponibles en torno al Programa de
Prevención de Recaídas, y en su caso, el manejo confinado de los pacientes a través de una modalidad de abordaje
especial (Comunidad Terapéutica). Se discute la conveniencia documentada de su uso, contrastándola con el clorhidrato
de metadona, (CM), utilizado actualmente en muchos programas de manejo de abusadores/adictos a opiáceos en el
mundo y se concluye con la revisión de las ventajas/desventajas del uso de BPNA e incluso de sus efectos colaterales.
Palabras clave: adicciones, opiáceos, buprenorfina, tratamiento sustitutivo, programas de tratamiento, reducción de
daños/riesgos, prevención de recaídas.

Rev Mex Neuroci 2007; 8(4): 386-405

Substitution treatment with buprenorphine for opiate abusers/addicts

ABSTRACT
This paper presents a thematic revision of the substitution treatment with buprenorphine, BPNA, for opiate abusers/addicts,
which shows the current clinical situation of abuse and addiction to opiates (natural and synthetic), their main effects and
other pharmacologic antecedents. The succinct description of the urgent wish-necessity of consumption, D-NIC (craving)
and its searching conduct for the substance, bases the clinical context and the necessary professional management for this
issue. BPNA is described as the substance of first election in substitute management of certain patients, its pertinent
characteristics and recommendations for ambulatory administrationism  pharmacology and pharmacokinetic, clinical use,
opiate gradual reduction as goal for management of chosen users, the use of opiate antagonists and medical management
of abstinence; psychotherapeutic modalities available around the Relapse Prevention Program, and if it is the case, the
confined management of patients through a special treatment (Therapeutic Community). The documented convenience of
its use is discussed, comparing it with methadone hydrochloride, MH, used at the moment in many programs for the
treatment of opiates abusers/addicts around the world;  the paper concludes with the revision of advantages/disadvantages
of the use of BPNA.
Key words: Addictions, drug abuse, buprenorphine, substitution treatment, treatment programs, harm/risk reduction,
relapse prevention.
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de abusadores/adictos al opio o de sus derivados.1-4

Los opiáceos morfina y codeína, comúnmente usa-
dos como analgésicos, tienen intensos efectos eufó-
ricos seguidos de “sentimiento de bienestar”, que
pueden inducir la dependencia.5-7 La investigación
básica en animales sugiere desde hace años, que
como los estimulantes, los opiáceos parecen mediar
en forma directa sus efectos de refuerzo modulando
la actividad de la vía mesolímbica.8 Reportes inter-
nacionales señalan que la utilidad experimental en
animales encontrada a la buprenorfina, BPNA, redu-
ce la autoadministración de cocaína; hallazgo que,
en su momento, abrió la puerta de la investigación
de la sustancia contra la dependencia a ambos
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psicotrópicos: cocaína y opiáceos.9 La activación de los
receptores opioides mu, kappa y delta de las neuronas
GABA del tegmento ventral anterior, TVA, desempe-
ña un papel decisivo en la regulación de la actividad
de las neuronas dopaminérgicas.10 Pero los opiáceos
también tienen efectos dopaminoindependientes, que
les confieren un papel importante en la “recompen-
sa” opiácea.11,12 Debido a ello, sustancias como
clonidina13-18 y naltrexona son eficaces contra el con-
sumo de heroína.19-21 Muchos estudios contemporá-
neos vinculan los opiáceos con las propiedades de re-
compensa etílicas22 y con los efectos de la dopamina,
GABA y otros neurotransmisores, afectados por el
etanol.23 El sistema opiáceo endógeno, mediado en
alguna forma por el efecto reforzador etílico, puede
encontrarse alterado en algunos individuos, lo cual
induce a pensar que se trate de un riesgo particular a
la producción de la alcoholodependencia.24-26 La hi-
pótesis de la “deficiencia opiácea” de Volpicelli,20 su-
giere un alto riesgo a la enfermedad en presencia de
historia familiar de patología adictiva. Tales perso-
nas muestran una deficiencia en la actividad basal
del sistema opiáceo endógeno. Además, se ha obser-
vado que la ingestión etílica produce distinta res-
puesta de las B-endorfinas plasmáticas en los adic-
tos, que la producida en los individuos con bajo riesgo
familiar, por lo que se asume que en los primeros
existe una mayor sensibilidad del sistema endorfínico
al etanol,20 la cual no aparece en los segundos. Los
pacientes con sensibilidad incrementada provienen,
en su mayoría, de familias con pobre respuesta y
evolución terapéutica tórpida, como si tal
desregulación opiácea fuera responsable en alguna
forma, del mayor riesgo de recaída.27,28 En estos pa-
cientes la terapéutica con antagonistas opiáceos como
naltrexona, es efectiva,19-21 especialmente a largo pla-
zo, por sobre otras medidas farmacológicas.29-38

Considérese en tal contexto, que la trascenden-
cia social de la adicción opiácea está dada por su
asociación con múltiples complicaciones de salud
(física y mental), así como a diversos problemas de
seguridad pública (actos antisociales en todas sus
modalidades), amén de todo tipo de alteraciones
individuales (psicofísicas y vinculares) y de la diná-
mica familiar (disfunción, maltrato psicofísico, vio-
lencia, entre otras).39 Los opiáceos conforman un
grupo de sustancias que incluye a los de origen
natural (morfina), los sintéticos con acción similar
a la morfínica (codeína, hidromorfona, clorhidra-
to de metadona [CM], oxicodona, meperidina,
fentanilo) y los semisintéticos (heroína).40-42 Entre
las “drogas de diseño” se incluye a los psicotrópicos
tanto opiáceos como anfetamínicos, producidos en
laboratorios clandestinos que buscan provocar cam-
bios en las sustancias de origen para obtener en su
acción una variedad de forma y efectos más efica-

ces, siendo por tanto a la vez, más potentes y eco-
nómicos, lo cual les confiere ser sustancias más no-
civas y peligrosas.5,40 Así, los opiáceos de diseño son
de dos tipos: Los derivados del fentanilo y la MFTP
(1-metil-4-fenil-1,2,3,6-tetrahidropiridina) que pro-
viene de la síntesis del MFPP (1-metil-4-fenil-4-
propionxi-piperidina), análogo callejero de la
meperidina (Demerol®). Este último se caracteriza
por su efecto destructivo de las células de la sustan-
cia nigra, que ocasiona parkinsonismo
medicamentoso caracterizado por: dislalia, movi-
miento y postura de flexión, psialorrea, hipertonía
muscular, signo de rueda dentada, temblor postural
de los músculos proximales de las extremidades y –
en ocasiones– seborrea facial).5 Sin embargo, a pe-
sar del parecido, este cuadro no es idéntico al
idiopático, pues el MFPP no afecta la estructura-fun-
ción del locus coeruleus, área que participa en la
producción de las catecolaminas cerebrales. Además,
los pacientes con parkinsonismo idiopático mues-
tran niveles bajos de metabolitos noradrenérgicos
(3-metoxi-4-hidroxi-fenletilen-glicol, MHFG) en el
LCR, a diferencia de los pacientes intoxicados con
estas sustancias de diseño, en quienes el MHFG se
aprecia elevado.5 El uso de la MFTP y MFPP en for-
ma combinada por vía endovenosa, produce sen-
sación de quemadura, asociado a disforia. Su em-
pleo durante una sola semana produce sacudidas
bruscas y súbitas de las extremidades seguidas de
bradiquinesia e inmovilidad casi total, de ahí la
denominación de “adicto congelado”.2 Por otra
parte, los medicamentos como la pentazocina y la
BPNA de efecto opiáceo agonista-antagonista, tam-
bién se incluyen en este grupo –especialmente a
dosis bajas–, cuyas propiedades agonistas produ-
cen similares efectos fisiológicos.5 Además de su
acción analgésica, los opiáceos se prescriben,
anestésicos, antidiarreicos o antitusígenos.5 Una
droga muy usada de este grupo y de la que más
se abusa, es la heroína; a menudo administrada
por vía intravenosa, aunque también puede fu-
marse o aspirarse cuando es muy pura. El
fentanilo se inyecta y los antidiarreicos y
antitusígenos se ingieren.42

ANTECEDENTES
La introducción de programas de mantenimiento

con agonistas opioides en la década de los sesenta
cambió el panorama de atención prevaleciente.43-45 El
control clínico del deseo–necesidad imperiosa de con-
sumo de la droga, D-NIC (craving),46-49 y el adecuado
manejo de los síndromes de intoxicación y abstinen-
cia, permiten la pronta remisión de la sintomatología
y la estabilización de abusadores/adictos,50,51 lo cual
favorece su rehabilitación, reinserción social y la dis-
minución de conductas antisociales39,40,45,52,53 (Tablas 1
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y 2). El D-NIC, tras la eliminación o disminución del
opiáceo, evidencia pérdida del control de su consu-
mo inducido por la provocación psíquica (basta un
solo recuerdo), semejante en su mecanismo, a la abs-
tinencia etílica,54-57 en la que se involucran distintos
neurotransmisores.8,10,11,25,40,42 Si bien la presencia del
D-NIC tipifica la condición fisiológica de la adicción,
que junto con el fenómeno de tolerancia, son el sustrato
fisiológico del síndrome de abstinencia,55-57 conviene
enfatizar que éste se encuentra inseparablemente
unido a otros elementos psicosociales –a menudo no
reconocidos o bien, desdeñados incluso por el perso-
nal de salud–, como las expectativas acerca del consu-
mo y su motivación, antecedentes de experiencias
tóxicas previas y de alta significación individual, dosis
utilizada de cada episodio, tipo de efecto alcanzado,
etc., siendo el D-NIC responsable de los cuadros clíni-
cos, dosis utilizada de cada episodio y tipo de efecto
alcanzado.40,46,47 Por tanto, su adecuado manejo es de-
terminante de la adhesión procesal requerida en el
manejo del abuso/adicción de psicotrópicos: desde
el consumidor episódico o experimental, hasta el
poliadicto consuetudinario, por considerarse factor
central del abandono terapéutico.58-62 En adición, los
pensamientos, sentimientos y conductas que se pre-
sentan durante un periodo de abstinencia típico,
pueden causar por su naturaleza e intensidad, la
desmotivación del paciente ante la frustración que
le representa el manejo –necesariamente confron-
tante–,57-60 y lo que espera de él. En consecuencia, es
factible que el paciente reincida, dado el poder que
éste ejerce sobre su persona, incluso después de va-
rios años de haber domeñado –aparentemente– la
abstinencia.57,61,62 El D-NIC significa, en términos clíni-
cos, un problema difícil para las personas que inten-
tan controlar su consumo –especialmente opiáceos–,

y restituir o iniciar por vez primera, su proyecto de
vida.58-60 De ahí su enorme importancia pronóstica60,63

(Tablas 3 y 4).
En la actualidad, las opciones de tratamiento

farmacológico63-65 acorde con la normatividad vigen-
te,66-68 convergen en programas de deshabituación/
mantenimiento con clorhidrato de metadona69-71

reconocidos internacionalmente como métodos
efectivos para tratar a largo plazo esta adicción.1,72-75

Aprovechando esa experiencia, la BPNA, probada
clínicamente en varios países, principalmente Fran-
cia, Australia, Canadá y recientemente EU, debido
a su eficacia,76 es considerada como una importante
alternativa de manejo para estos pacientes fren-
te al CM.77-80 Además, se ha corroborado su benefi-
cio, ya que la sustitución de la vía endovenosa por
la oral, en los pacientes que abusan de la heroína,
permite prevenir distintos problemas de salud,
como las infecciones por VIH/SIDA, hepatitis B o
C.81-83 Su acceso es limitado, sin embargo, debido
a que ambas sustancias, BPRN y CM, están sujetas a
estrictas regulaciones nacionales e internacionales,
se deben requisitar varios trámites previos a su ad-
ministración (licencia sanitaria, permisos de impor-
tación, análisis del estándar, construcción de una
bóveda tipo banco para su resguardo como medi-
camento, permisos de la DEA y libro de control de
administración de estupefacientes, etc.), que difi-
cultan su diseminación terapéutica en pacientes
cuyas características clínicas y sociodemográficas los
hace ser especiales en más de un sentido.1

La amplia literatura acerca de la BPNA9,65,76-80,84 do-
cumenta aspectos farmacológicos, farmacodinámicos,
clínicos, posológicos y lineamientos generales, tanto
para su empleo como analgésico como para el mane-
jo específico de la dependencia opiácea.85-92 La gran

Tabla 1
Criterios diagnósticos FII.00 intoxicación por opiáceos 292.89. DSM-IV-TR*

• Cambios psicológicos o de comportamiento desadaptativos y clínicamente significativos (euforia inicial se-
guida de apatía, disforia, agitación o inhibición psicomotoras, alteración de la capacidad de juicio o deterioro
de la actividad social y laboral) que aparecen durante o poco tiempo después del consumo de opiáceos.

• Constricción pupilar (a no ser que se produzca una sobredosis grave, con la consecuente anoxia y midriasis)
y uno o más de los siguientes signos: somnolencia o incluso coma, lenguaje farfullante, disartria y disminu-
ción de la memoria y de la atención.

• Falta de atención al entorno, hasta el punto de ignorar acontecimientos potencialmente peligrosos.
• La sintomatología no se debe a enfermedad médica ni se explican mejor por la presencia de otro trastorno

mental.
• La importancia de las alteraciones de comportamiento y psicológicas resultantes del consumo de opiáceos

depende de las dosis y características del individuo (tolerancia, grado de absorción, cronicidad del consu-
mo).

• La intoxicación opiácea se prolonga habitualmente durante unas horas, de acuerdo con el tiempo de vida
media de la mayoría de los opiáceos.

• La intoxicación grave por sobredosis opiácea puede conducir al coma, depresión respiratoria, midriasis e
incluso a la muerte.

* Modificado de American Psychiatric Association, APA. Diagnostical and Statistical Manual of Mental Disorders,
DSM-IV-TR. Washington, 2000.
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Tabla 2
Tratamiento del síndrome de intoxicación por opiáceos*

• El tratamiento puede efectuarse en la consulta externa lo mismo que en un hospital. Pero la decisión debe hacerse
sobre la base del estado físico del paciente y la gravedad del cuadro, lo cual se determina esencialmente por la
valoración de la intensidad de su intoxicación y los riesgos existentes para su manejo. De ahí la importancia de
contar con un interrogatorio completo y una exploración clínica cuidadosa.

• La evaluación integral de la situación física, psiquiátrica y social, debe ser hecha poniendo énfasis en la determina-
ción de la severidad de la adicción y la presencia de las complicaciones físicas intercurrentes más frecuentes.

• Otras variables a considerar para el manejo son la disponibilidad de la familia para apoyar el tratamiento y su
capacidad para reconocer participar tanto en la reducción de posibles complicaciones tempranas como a largo
plazo.

• Desde una perspectiva integral el tratamiento en las unidades de consulta externa comprende en primera instancia:
el manejo farmacológico y simultáneamente, cuando esto es posible, la inclusión del paciente en alguno o varios de
los proyectos de psicoterapia individual, familiar o grupal, que conforman la terapéutica integral de los casos, según
sea la necesidad específica de cada paciente y su grupo familiar.

Consecuentemente, dicho manejo considera por lo menos los siguientes aspectos esenciales:

• La valoración del sujeto para saber si se encuentra intoxicado con una sobredosis que puede poner en peligro su
vida y que por tanto, requiere la reversión específica del episodio tóxico.

• Cuando se ha determinado que existe intoxicación, pero ésta no pone en peligro la vida, el manejo del episodio
representa el primer paso para llevar a cabo un tratamiento de la adicción a psicotrópicos.

• En casos de sobredosis moderadas o graves, el manejo de la intoxicación debe llevarse a cabo en un medio
hospitalario dotado de los recursos humanos y tecnológicos necesarios para enfrentar exitosamente cualquier
eventualidad.

• En el caso de la intoxicación por sobredosificación que es una de las más frecuentes, es necesario instaurar
medidas rápidas a fin de evitar complicaciones físicas graves como la broncoaspiración y el paro respiratorio.

• Los procedimientos a seguir en el caso de un síndrome de intoxicación por sobredosificación, incluyen las indicacio-
nes generales aplicables a cualquier estado tóxico por sustancias psicotrópicas o no.

• En los casos en que el paciente se encuentra inconsciente y no existe seguridad de la etiología responsable de la
intoxicación, puede intentarse la prueba de desensibilización con clorhidrato de naloxona, un antagonista opiáceo.

• La administración de esta sustancia sólo está indicada cuando se sospecha importante uso de opiáceos; cuando se
desconoce la dosis del fármaco utilizado, o cuando el estado de conciencia de la persona se deteriora paulatinamen-
te hacia el estado de coma o estado de choque.

• El clorhidrato de naloxona se usa para realizar la prueba de desensibilización a opiáceos por la administración i.m.
de dosis única de 0.16 mg. Si no aparecen signos de abstinencia, se debe administrar una segunda dosis i. v. de 0.24
mg, evaluando al paciente en monitoreo completo cada 15 min.

• Si es el caso, la naloxona revertirá dramáticamente la depresión respiratoria que resulta de la sobredosificación
de opiáceos. Si después de varios minutos o de repetidas dosis de este fármaco, el individuo no muestra una
respuesta terapéutica, es posible que la causa de la intoxicación involucre la acción de varias sustancias con
o sin opiáceos.

• Siendo la naloxona un antídoto eficaz contra la depresión respiratoria causada por la intoxicación por opiáceos es
muy importante que su administración sea lenta y a dosis bajas porque de lo contrario puede precipitarse un
síndrome de abstinencia. Además, el uso de esta sustancia facilita el riesgo de precipitar un síndrome de abstinen-
cia.

• La nalbufina (Nubain®) es un agente farmacológico capaz de producir una intoxicación opiácea. La observación del
paciente debe continuar por varias horas, debido a que después de la administración de naloxona, el paciente
abusador puede retornar al estado de inconsciencia y aun llegar a fallecer.

• En los casos en que el paciente no presenta un síndrome de intoxicación que requiera un manejo de urgencia, el
tratamiento para dicho episodio tóxico puede planearse y representa el primer paso del tratamiento general.

• El uso de los fármacos de abuso debe interrumpirse administrando un esquema de tratamiento que atenúe las
manifestaciones del síndrome de abstinencia de que se trate.

• El manejo de la intoxicación por opiáceos también puede llevarse a cabo mediante el método de la supresión brusca
denominado “Cold Turkey”; basado en la interrupción súbita del fármaco, lo cual induce un síndrome de abstinencia,
pero en este caso no es modificado por medio de la farmacoterapia, sino por la sola privación. No existe un acuerdo
entre los autores acerca del uso de esta técnica; sin embargo en algunas instituciones no profesionales se usa a
pesar del efecto aversivo que induce y del alto riesgo que se corre.

• Debido al peligro que representa esta técnica, no debe ser intentada en aquellos pacientes que presenten
complicaciones cardiovasculares o respiratorias o bien ciertos aspectos de personalidad que compliquen
este estado.

• Es preferible un manejo farmacológico sintomático y/o sustitutivo, y los cuidados médicos generales tradicionales
basados en la experiencia de manejo, a efecto de atender adecuadamente el caso y simultáneamente eliminar la
iatrogenia.

• En todos los casos de intoxicación y abstinencia se debe considerar la posible participación de más de una
sustancia simultánea.

* SOUZA Y MM. Diagnóstico y Tratamiento de los Síndromes Adictivos. México: Editorial Ciencia y Cultura Latinoamérica;
2000.
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afinidad de la BPNA por los receptores mu y la fuer-
te unión que realiza como agonista parcial, le con-
fieren una lenta desocupación de los receptores
opioides,54,86 lo cual explica por qué el síndrome de
abstinencia es más leve cuando cesa la administra-
ción de BPNA, que cuando cesa la de heroína, mor-
fina o CM.87,93,94 Las dosis de BPNA utilizadas en pro-
gramas de deshabituación y mantenimiento oscilan
entre 2 y 32 mg/día administrados por vía
sublingual.95 Estos esquemas, con dosis mayores de
2 mg requieren tabletas de mayor dosificación que
las que comúnmente se emplean para su uso como
analgésico (0.2 mg).95 Sin embargo, las tabletas de
0.4, 2, 4 y 8 mg están sujetas a las regulaciones
de control, al igual que el clorhidrato de metadona de
40 mg, empleado en el programa oficial de México.1

De manera típica, el síndrome de abstinencia, des-
pués del tratamiento a largo plazo con BPNA, em-
pieza entre tres y cinco días después de la última
dosis; los síntomas son leves y pueden persistir va-
rias semanas.90,92,96 Además, el tratamiento de la
adicción a la heroína con antagonistas opioides
como la naltrexona, puede empezar pocos días des-
pués de suspendida la BPNA, sin causar un síndro-
me de abstinencia severo.92 Esto permite a los
pacientes, iniciarse rápidamente en programas ad
hoc, para mantener la abstinencia con antagonistas
y evitar recaídas o el abandono del tratamiento1,97-99

(Tabla 5).

DESCRIPCIÓN
La BPNA (C29H41NO4), sustancia con peso molecular

de 467.64, tiene una biodisponibilidad de 31% si se
administra en forma sublingual. Se metaboliza en
el hígado, vía la isoenzima CYP3A4 del sistema
citocromo p 450 por N-desalquilación, en
norbuprenorfina y otros metabolitos. Posteriormen-
te, los metabolitos se conjugan con ácido
glucourónico para ser eliminados principalmente
por las vías biliar y renal.100 Su vida media es de
34.6 h (oscila de 20.4-72.9 h) y puede administrarse
vía sublingual, I.M. e IV.92 Fue introducida al mer-
cado en forma de clorhidrato, al inicio de los años
ochenta por la firma británica Reckitt & Colman (hoy
Reckitt & Benckiser), como analgésico; debido a su
baja dosificación, no se usa como fármaco de pri-
mera elección para el manejo de la dependencia
opiácea.92 Dicha firma patentó sendas preparacio-
nes de BPNA (Temgesic®) para su administración
sublingual y parenteral, y para su administración pa-
renteral, (Buprenex®). Más recientemente dos pre-
parados comerciales de la firma se aprobaron en EU
por la Food and Drug Administration, FDA101 para
el tratamiento de la dependencia en comprimidos
de 2, 4 y 8 mg (Subutex®) y una mezcla de una par-
te de naloxona por cuatro partes de BPNA, en ta-

bletas hexagonales para administración sublingual,
en dosis de 2, 4 y 8 mg (Suboxona®).92

Farmacología y farmacocinética
Se trata de un opiáceo semisintético, derivado

de la tebaína, es un alcaloide de la morfina clasifica-
do como agonista parcial, que al actuar sobre los
receptores opioides suprime el síndrome de absti-
nencia de morfina o heroína.92,97 Tiene la propiedad
de ser bien absorbido por vía sublingual, y contar
con una vida media suficientemente prolongada, que
en ocasiones se extiende a 72 h, manteniendo sus
niveles séricos estables y efectos más prolongados.95,102

Al igual que el LAAM (1-alfa-acetilmetadol),103,104 re-
presenta una alternativa terapéutica para pacientes
que fracasan en su intento de deshabituación opiácea
o que presentan dificultades para cumplir con el pro-
grama de administración diaria de CM.1,93,94,104 La BPNA
es un agonista parcial con efecto opiáceo inferior al
de la morfina. Se liga fuertemente a los receptores
opioides y puede bloquear la acción de otros opiáceos.
Posee un amplio margen de seguridad con riesgo
reducido de sobredosis, debido a que el efecto anta-
gonista alcanza una meseta cuando se incrementan
las dosis.92,102,104 Tras su administración:

1. El efecto inicia rápidamente; su larga duración
permite un esquema de dosificación diaria o in-
cluso con menor frecuencia, en días alternos.95,105

2. La sintomatología por abstinencia, a causa de su
reducción gradual, causa muy pocos síntomas.106-108

3. Es efectiva en el tratamiento de la adicción a
heroína al sustituirla, prevenir la emergencia de
síndrome de abstinencia y reducir el D-NIC.108

4. Disminuye el efecto de otros opiáceos (heroína),
por su alta afinidad por los receptores mu.54,87-89

5. La duración de su acción se relaciona con la
dosis administrada; dosis bajas (2 mg) duran
hasta 12 horas; las altas (16-32 mg) varían de
48 a 72 h.102,106,107

6. El pico de efectividad se alcanza entre 1-4 h. El
síndrome de abstinencia es menor que con otros
opiáceos (heroína, morfina); y el provocado en pro-
gramas de deshabituación, aparece tras de 2-5 días
de la última dosis, aunque algunas de sus caracte-
rísticas clínicas persistan por varias semanas.106,107

Destacan entre sus efectos colaterales el que, de
manera similar a lo que ocurre con otros opiáceos,
se presenten de modo común: constipación, insom-
nio, somnolencia, sudación, cefalea y náusea, los
cuales se presentan con más frecuencia en el perio-
do inicial de tratamiento.108 No obstante, las dosis
altas se toleran bien y rara vez inducen depresión
respiratoria clínicamente significativa, aun en indi-
viduos con baja tolerancia opioide.5,105,106 Una de las
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interacciones medicamentosas más importantes ocu-
rre cuando al combinarse con otros sedantes –alco-
hol o benzodiacepinas– cuyo peligro estriba en pro-
ducir depresión respiratoria, estado de coma y
muerte.5,107,108 Además, con los antagonistas opioides,
la naltrexona puede precipitar síndrome de supre-
sión en pacientes bajo BPNA.109 Dosis muy altas de
naloxona (10-35 mg.) son necesarias para revertir
los efectos de la intoxicación con BPNA.110 Debido a
que esta intoxicación no responde adecuadamente
al manejo con naloxona, los casos de depresión res-
piratoria donde participa la BPNA, con frecuencia
se requieren de ventilación mecánica y/o asisti-
dos.5,108

Con los agonistas opioides la BPNA ejerce cierto
grado de bloqueo de los efectos de los opiáceos
agonistas totales, lo cual puede complicar el em-
pleo de otros opioides, para la analgesia.111 Cabe
señalar que la dosis inicial de BPNA puede precipi-
tar síndrome de abstinencia en pacientes que con-
sumen altas dosis de opiáceos (consumo reciente
de altas dosis de heroína; pacientes transferidos de
clorhidrato de metadona, CM).111-113

A efecto de delinear el perfil de la sustancia, cabe
destacar que a mediados de los años cincuenta los
opiáceos fueron usados para el tratamiento de la
depresión mayor y al arribo de los opiáceos agonistas-
antagonistas parciales y su actividad parcialmente
agonista con reducida posibilidad de dependencia y
abuso, los opiáceos se han ido reevaluando para esta
indicación.113-116 Las personas que no respondían o
eran refractarias a la depresión unipolar no psicótica,
se trataron con relativo éxito con BPNA, debido a su
condición de opiáceo agonista parcial, razón por la

cual se le considera como una droga potencialmente
útil en esta patología.85

Uso clínico
El principal uso de la BPNA es el tratamiento del

dolor moderado y severo, en analgesia pre y
posquirúrgica y en la dependencia a opiáceos.117-119 Dada
la larga duración que tiene sobre la morfina y su
fácil administración sublingual, que le permite ab-
sorberse rápida y eficazmente, su efecto analgésico
se mantiene por espacios de 6-8 h.116,117 El comité aus-
traliano para el manejo de esta sustancia, recomien-
da ampliamente su uso como analgésico, en forma
cuidadosa, porque su efecto no es revertido por la
naloxona y puede precipitar un síndrome de absti-
nencia en quienes son adictos a otros opiáceos, pu-
diendo causar por mal uso, dependencia.90,115,116 Aho-
ra bien, cuando se usa la BPNA para el manejo de la
adicción opiácea, permanece activa en el organismo
por lapsos prolongados que modelan los síntomas
de la privación, al neutralizar los efectos de otros
opiáceos que pudieran haberse administrado al pa-
ciente en forma legal o ilegal.120-126 Al respecto, algu-
nos autores informan el empleo de BPNA combina-
da con ketorolaco, para lograr que el tratamiento
sea libre de síntomas molestos o dolorosos, median-
te la combinación de dos analgésicos, uno opioide y
el otro no. El esquema con el que se han reportado
muy buenos resultados127,128 es el proveniente de un
estudio comparativo que valoró la respuesta por la
combinación buprenorfina-ketorolaco y clonidina-
naproxeno, ampliamente utilizado en distintos paí-
ses.92,128 Los resultados son similares en cuanto a
efectividad terapéutica, pero persisten no obstante

Tabla 3
Criterios diagnósticos FII.3 síndrome de abstinencia de opiáceos 292.0. DSM-IV-TR*

Alguna de las siguientes posibilidades: interrupción (o disminución) de un consumo abundante y prolongado
(varias semanas o más) de opiáceos; administración de un antagonista opiáceo después de un período de
consumo de opiáceos.
Tres (o más) de los siguientes signos y síntomas, que aparecen de pocos minutos a varios días después del
primer criterio: humor disfórico; náusea o vómito; mialgias; lagrimeo o rinorrea; midriasis, piloerección o diafo-
resis; diarrea; bostezos; fiebre; insomnio.
Los síntomas del segundo criterio provocan malestar clínicamente significativo o deterioro social, laboral o
de otras áreas importantes de la actividad del individuo.
Los síntomas no son debidos a enfermedad médica ni se explican mejor por mental.

• Por lo general las modalidades graves en los síndromes de abstinencia son la regla y puede decirse en
general, que el síndrome leve no produce mayores complicaciones físicas ni pone en peligro la vida, pero es
más bien poco frecuente.

• No obstante ello puede llegar a ser riesgoso en personas que presentan enfermedades cardiacas, tubercu-
losis, otras enfermedades crónicas debil i tantes y trastornos concomitantes, factor conocido como
comorbilidad, cuya expresión ha sido delineada en los capítulos precedentes, puede ocurrir a nivel físico
y/o psiquiátrico.

• La historia clínica debe ser suficientemente minuciosa como para determinar o no, la gravedad de consumo
de psicotrópicos.

* Modificado de American Psychiatric Association, APA. Diagnostical and Statistical Manual of Mental Disorders,
DSM-IV-TR. Washington, 2000.
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Tabla 4
Tratamiento del síndrome de abstinencia de opiáceos*

• La farmacoterapia se ha destinado al manejo de los casos de abstinencia, que de otra manera se complicarían
o tardarían más tiempo en recuperarse y lo cursarían de forma más dificultosa para el paciente. Así ocurre en
la dependencia al alcohol (naltrexona, disulfiram y acamprosat) a los sedantes, hipnóticos y ansiolíticos,
opiáceos (clorhidrato de metadona, LAAM) y a la cocaína y la nicotina (bupropión o anfebutamona) donde los
recursos disponibles son varios e incluso pueden darse en forma combinada, a un lado de otras medidas
psicosociales rehabilitatorias.

• Debido a que la dependencia opiácea se estima grave, tanto por el número de personas adictas como del
número de ilícitos que implica la obtención de la sustancia ilegal (heroína) y las complicaciones médicas deriva-
das de la venopuntura, la abstinencia y el mantenimiento a largo plazo del manejo médico de esta adicción es
prioritaria en los sistemas de salud.

• Fisiológicamente los efectos opiáceos actúan en los receptores cerebrales: mu, kappa, y delta.
• El receptor mu media los efectos eufóricos y de recompensa, estrechamente vinculados con el síndrome de

abstinencia, además de producir analgesia, depresión respiratoria, sedación, náusea y vómito y miosis.
• El manejo de la abstinencia es decisivo para interrumpir el uso parenteral de los opiáceos que tiene como

objetivos primordiales prevenir y reducir los síntomas de abstinencia y la recaída, además de restaurar a los
pacientes abusadores/adictos a un nivel de funcionamiento normal.

• La desintoxicación es un proceso individual, si se trata de opiáceos como la heroína, el fármaco más adecua-
do para la sobredosis y desintoxicación, en caso de estar disponible es la naloxona y para mantenimiento a
largo plazo es la clorhidrato de metadona, LAAM y naltrexona.

• Otro fármaco útil para el manejo de los síntomas del síndrome de abstinencia de heroína es la clonidina
(Catapresan®) un bloqueador adrenérgico alfa 2, que actúa sobre la sintomatología abstinente simpática, por lo
que no se considera su manejo sustitutivo.

• Éste se usa en forma restringida en ambientes hospitalarios, debido a las complicaciones que tiene sobre el
aparato cardiovascular y la tensión arterial.

• Se ha reportado utilidad con el uso de otros medicamentos sintéticos como dextropropoxifeno (Darvon®) codeína
(Coderit®) Oxicodona (Oxicontin®), entre otros.

• Para el manejo a largo plazo que ocurre en ambientes clínicos ambulatorios el clorhidrato de metadona se usa
adecuando las dosis a la severidad de la abstinencia, con dosis adicionales administrables si la sintomatología
abstinente se presenta.

• El uso de clorhidrato de metadona por vía oral en dosis promedio de 30 mg/día suele suprimir los signos más
graves de la abstinencia. Pudiendo haber un espectro entre 60 y 100 mg/día hasta a dosis de 20 mg/día.

• Controlado el cuadro agudo, se reduce progresivamente la dosis previendo que no se presenten los síntomas
de abstinencia, por lo que éstas no deben disminuirse en más de 20% cada día. Las manifestaciones agudas
de la abstinencia suelen remitir en un lapso de siete a 10 días.

• Para el insomnio que generalmente acompaña a estos cuadros y cuya presencia se considera un importante
indicador de recaída, se recomienda el uso de una benzodiacepina como triazolam 0.250 mg (Halción®) o
zolpidem 10 mg (Stilnox®) ambas en dosis única.

• El uso de la buprenorfina (Tengesic®) un agonista parcial y antagonista parcial opiáceo, se estima que es de
25 a 50 veces mas potente que la morfina, se usa sublingualmente debido a que la biodisponibilidad de la
sustancia es baja si se administra por vía oral.

• Su vida media es de aproximadamente 3 h y se liga a las proteínas hasta en 96%.
• Dosis mayores producen depresión respiratoria, sedación y disforia.
• Si se descontinúa súbitamente produce síndromes leves a moderados de abstinencia pudiendo cambiarse a

otra sustancia con la naltrexona.
• Para fines del tratamiento farmacológico de la adicción es importante saber que existen alteraciones en el recambio

de los neurotransmisores. el antagonista del receptor opiáceo naltrexona sin efecto intrínseco agonista, bloquea la
liberación de dopamina y con ello disminuye el deseo de consumo.

• Los efectos colaterales habituales son fatiga, náusea y pérdida de energía.
• La naltrexona produce hepatotoxicidad, la cual se ha reportado a partir de dosis de 300 mg/d.
• Debido a que puede precipitar síntomas de abstinencia, la naltrexona no es administrada entre 1 y 2 semanas

tras la descontinuación de la clorhidrato de metadona y por lo menos una semana tras de la descontinuación de
la heroína.

• Clínicamente es mejor para los pacientes que desean mantenerse a largo plazo, después de haberse controla-
do del síndrome de abstinencia opiáceo.

• Su dosis es de 50 mg/día o 100 mg los lunes y miércoles y 150 mg los viernes. Sin embargo, no ha producido
una buena adhesión a largo plazo con los pacientes opiodependientes, la cual mejora con la administración
inyectable.

• Sirve asimismo para la desintoxicación ultrarrápida, realizable entre uno o dos días involucrando la administra-
ción de midazolam o de metohexital previos a la naltrexona. Y como los pacientes no refieren abstinencia le han
llamado a este método desintoxicación indolora.

• La clonidina (Catapresan 100®) es un receptor agonista adrenérgico alfa 2 que estimula la activación parasimpática
por la vía de la estimulación de los receptores presinápticos alfa 2, los cuales suprimen la liberación de
norepinefrina de las terminales nerviosas bloqueando los síntomas asociados a la abstinencia opiácea.

• Es una sustancia hipotensora de fácil absorción tras la administración oral, sus concentraciones plasmáticas
tardan entre una y tres horas y su eliminación de la vida media es de aproximadamente 12 h. Sus efectos
colaterales son sedación, hipotensión y bradicardia.
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• La clonidina disminuye los síntomas de la actividad simpática durante la abstinencia, pero no alcanza a suprimir
otros síntomas de la abstinencia como el deseo-necesidad imperiosa de consumo y su conducta de búsqueda,
letargo, insomnio, inquietud y mialgias, por lo que se requiere de otras medicaciones complementarias como los
derivados de las benzodiacepinas.

• Dado el efecto hipotensor del fármaco, la tensión arterial debe monitorizarse antes de la administración y una
hora después de la toma del medicamento, durante los primeros dos días de tratamiento; a efecto de tener idea
aproximada y registro de la respuesta al fármaco.

• Por sus efectos hipotensores peligrosos el manejo de este medicamento requiere de hospitalización y un
control estricto de las constantes vitales. Pero si el paciente no se encuentra hospitalizado, dicho monitoreo
debe ser realizado en un servicio ambulatorio por lo menos durante el primer día de la administración llevando
un registro escrito continuo.

• Si la tensión arterial sistólica se encuentra por abajo de 80 mm Hg y la diastólica por abajo de 60 mm Hg o se han
desarrollado síntomas ortostáticos, la siguiente dosis de clonidina deberá disminuirse o suspenderse buscando
la readaptación del organismo. En tal sentido es de mucha utilidad la experiencia del clínico en el manejo de
estos casos, pues con base en ello se pueden determinar mejor las siguientes conductas y su respectiva
supervisión.

• El esquema de tratamiento con clonidina debe mantenerse por espacio de dos semanas, reduciendo la dosis en
forma paulatina durante los siguientes tres días, para posteriormente descontinuar el medicamento, conside-
rando siempre la respuesta obtenida.

• Los efectos hipotensores de la clonidina pueden ser tratados de manera adecuada en el hospital mediante el
uso de tolazina –antagonista específico de la clonidina– 10 mg i.v. o 50 mg orales, son capaces de antagonizar
la acción farmacológica de 0.6 mg de clonidina.

• En la hipotensión causada por la clonidina, la administración de líquidos endovenosos para incrementar el
volumen plasmático circulante puede estar indicada y requerirse con cierta premura.

• En algunos pacientes es difícil lograr un balance entre el alivio de los síntomas de la abstinencia y los efectos
indeseables derivados de la clonidina; estas personas pueden requerir la descontinuación gradual o súbita del
fármaco por los efectos hipotensores y la utilización de alguna otra medicación alternativa.

• Por las razones antes expuestas, el uso de la clonidina se contraindica en presencia de hipotensión
arterial y otras circunstancias que pueden verse agravadas por la administración del fármaco.

• En esos pacientes es preferible utilizar medicamentos sustitutivos aunque no sean específicos, como los
tranquilizantes, hipnóticos y analgésicos no narcóticos, con los cuales también es posible manejar adecuada-
mente el cuadro.

• De hecho no todos los especialistas en adicciones o personas que laboran en el campo terapéutico de éstas,
usan la clonidina ni han desarrollado experiencia con ella, independientemente de las modas que influyen las
acciones correctivas de los cuadros de intoxicación y abstinencia y sugieren el uso de distintos recursos, lo
cual promueve preferencias en los cartabones terapéuticos, más allá de la propia eficacia y eficiencia de las
sustancias.

• Consecuentemente, el Síndrome de Abstinencia de Opiáceos puede también ser tratado de manera inespecífica,
mediante el uso de diferentes medicamentos; entre ellos, los más ampliamente utilizados han sido los
neurolépticos fenotiacínicos del tipo de la clorpromacina, o los de cadena ramificada como la levopromacina
(Sinogan®).

• Esta úl t ima, según experiencia cl ínica, puede usarse con cierta precaución, en pacientes con este
síndrome a pesar de la hipotensión referida por la clonidina. En ausencia de estos fármacos o por
predilección y debido a la uti l idad de la sustancia, se puede usar perfenazina (Tri lafon®) sola o bien
unida a una benzodiacepina ansiolít ica como el alprazolam (Tafil®), o una de tipo hipnótico como triazolam
(Halción®). Ambos medicamentos controlan la hiperactividad y la agitación e inducen el sueño, aunque
no pueden considerarse farmacológicamente específ icos para el control de los síntomas de abstinen-
c ia.

• Los benzodiacepínicos del grupo del diacepam al igual que otros relajantes-hipnóticos, tienden a disminuir la
agitación y la ansiedad y además mejoran el sueño.

• El problema con el uso de los benzodiacepínicos y en particular con el diacepam (Valium®) de uso
endovenoso, es el riesgo de producir un paro respiratorio cuando la sustancia se aplica rápidamente.

• A ello se suman las dificultades relativas a la obtención del fármaco, por cuanto a su suministro comercial, ya
que actualmente se requiere de receta para medicamentos controlados y su disponibilidad en algunas zonas y
regiones del país se dificulta.

• La codeína (Coderit®) y el dextropropoxifeno (Darvón®) al igual que el difenoxilato (Lomoti®) mejoran el síndrome
de abstinencia cuando éste es leve, pero no son efectivos para el tratamiento de los síntomas severos; en
estos casos, se han usado el cloracepato dipotásico (Tranxene®) y la mezcla de dextropropoxifeno, paracetamol
y diacepam (Quaal®) y los antidepresivos tricíclicos sedantes como la amitriptilina (Anapsique®) o tetracíclicos
como la maprotilina (Ludiomil®) solos o adicionados de una benzodiacepina.

• Cabe mencionar que más que recurrir al uso rutinario o esquemático de estos medicamentos, es necesario
abordar sintomáticamente la abstinencia, prescribiendo los fármacos que actúen sobre los diversos compo-
nentes del síndrome que presentan los pacientes, es decir dar tratamiento sintomático y personalizado al
cuadro cínico, lo cual es válido no sólo para todos los pacientes adictos sino para una amplia gama de
padecimientos del campo de la medicina.

• El clobazam (Frisium®) puede ser efectivo para tratar los estados de ansiedad sin producir sedación excesiva; la
dosis oral del medicamento va de los 10-20 mg tres veces/día, según sea necesario y por periodos no mayores
de una semana, salvo excepciones que deberán valorarse aparte.

• El diacepam (Valium®) también puede controlar efectivamente los síntomas ansiosos y la agitación. Las dosis
orales de esta popular sustancia son de 10-20 mg tres veces/día.
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• La dosis nocturna puede ser la mayor especialmente cuando es utilizada con la intención de inducir el sueño.
El triazolam (Halción®), midazolam (Dormicum®) o el estazolam (Tasedan®) pueden ser también una alternativa
adecuada en el manejo de la ansiedad y especialmente del insomnio derivado de la condición adictiva.

• La medicación debe prescribirse en dosis orales personalizadas divididas en tres tomas durante el mismo
periodo que las benzodiacepinas. Y cabe señalar que las prescripciones de hipnóticos que rebasan los 15
días, salvo casos de excepción, deberían en principio de reformularse para establecer su indicación y vigencia
antes de continuar su uso.

• Para el control del insomnio, una sola dosis v.o. de levopromacina (Sinogan®) de 25 mg al acostarse suele ser
efectiva en la mayor parte de los pacientes, pero según sea la intensidad del caso podría repetirse o ajustarse
la dosis de acuerdo con la condición que se busca remediar.

• Sin embargo, este medicamento no debe ser usado en personas que se encuentren recibiendo clonidina
(Catapresan 100®), dado que los efectos hipotensores de este fármaco pueden potencializarse en forma
drástica y comprometer gravemente la homeostasis interna.

• En ese caso, se recomienda el uso de un benzodiacepínico de acción corta del tipo del triazolam (Halción®)
0.250 dosis única al acostarse, por un tiempo no mayor de una semana o bien otro benzodiacepínico equivalen-
te o cualquiera de las otras opciones ya comentadas: midazolam (Dormicum®), estazolam (Tasedan®) y otros,
indicados y supervisados bajo criterio de experiencia.

• Las mialgias intensas pueden controlarse eficazmente con el uso de pequeñas cantidades de dextropropoxifeno
(Darvón®) en dosis oral de 130 mg cada 4-6 h.

• En general la medicación debe descontinuarse después de 7-10 días, tiempo en el cual se espera que el
mencionado síndrome desaparezca.

• En todos los casos de intoxicación y abstinencia es posible la participación de más de una sustancia simul-
tánea.

• La desintoxicación con clonidina pueda tardar entre cinco y siete días administrada a dosis de 0.1 a 0.2 mg
cada cuatro a seis horas para cuadros moderados con un refuerzo de 0.2 mg/d administrado el tercer día.

• La desintoxicación opiácea puede ser más efectiva aun cuando se combina la clonidina con la naltrexona,
agregándose al cuadro de manejo dosis de oxacepam (para los espasmos musculares e incluso dosis de
anticomiciales u otros fármacos) por razón necesaria (PRN).

• La combinación clonidina-naltrexona es efectiva sin embargo se debe considerar que el mantenimiento a largo
plazo requiera de naltrexona a largo plazo y por tanto se deberá evaluar su costo-beneficio.

• Otras sustancias agonistas adrenérgicos alfa 2 como la lofexidina y el guanabenz, parecen también moderar y
controlar la abstinencia opiácea, pero no existe documentada tanta experiencia con ellos como con las sustan-
cias arriba mencionadas.

• El clorhidrato de metadona es la medicación más prescrita contra los opiáceos, tanto para desintoxicación
como para el control a largo plazo.

• La buprenorfina ha producido resultados favorables y posiblemente resultara benéfica como la clorhidrato de
metadona para la desintoxicación y abstinencia a largo plazo.

• La naltrexona parece ser la sustancia más útil en los pacientes altamente motivados en su recuperación.
• Otras consideraciones farmacológicas son el uso de los inhibidores de la sintetasa del óxido nítrico y los

antagonistas de la glicina para el tratamiento de pacientes adictos al opio o sus derivados, requieren la evalua-
ción de su seguridad y la eficacia antes de ser puestos a disposición para el uso clínico.

* Organización Mundial de la Salud. Décima Revisión Internacional de la Clasificación de Enfermedades. Capítulo
V. Desórdenes mentales, conductuales y del desarrollo. OMS, Ginebra, 1993. Souza y MM. Diagnóstico y Tratamien-
to de los Síndromes Adictivos. Editorial Ciencia y Cultura Latinoamérica México 2000.

ciertos problemas logísticos con el uso de clonidina
por tratarse de un severo y peligroso hipotensor.18,129-

133 Esta situación hace necesario que el tratamiento
se lleve a cabo con el paciente hospitalizado, lo cual
no se requiere con el uso aislado de BPNA.134,135 En
tales casos, la dosis promedio recomendable de 1.8
mg/día, repartida en varias tomas, es un esquema
favorable de manejo que permite a los pacientes in-
corporarse desde el primer día de tratamiento a sus
actividades laborales, lo que es parte capital de la
terapéutica antiadictiva.136

Reducción gradual de opiáceos
Como la meta de todo tratamiento antiadictivo es

la deshabituación y la abstinencia (productiva) total y
permanente, salvo en casos en los que, por diversas
circunstancias particulares esto no se puede lograr, siem-
pre se planea la reducción sistemática de la sustancia

adictiva hasta la modulación de la neuroadaptación,
ahora en sentido contrario a la fisiopatología que cau-
só el trastorno.39,137 Al efecto, las desintoxicaciones rá-
pidas se inician con la introducción de los fármacos
antagonistas opiáceos, en el marco del tratamiento del
síndrome de abstinencia, reduciendo la duración del
mismo.138-142 La primera observación documentada de
administración endovenosa de naloxona, precipitan-
do un síndrome abstinente con acortamiento de su
duración, fue de Blanchy en 1976.143,144 Pero Charney,
en 1982, propuso por vez primera el uso combinado
de clonidina y naltrexona en medio hospitalario como
un método seguro, eficaz y rápido de desintoxicación
de pacientes incluidos en un programa de manteni-
miento y deshabituación.145,146

Las desintoxicaciones rápidas pueden ampliar el
espectro de posibilidades y opciones de la oferta
terapéutica para facilitar la remisión del síndrome
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abstinente.15,16 De hecho, al revisar las bases
neurofisiológicas de la dependencia a la heroína se
observa que, añadido al tradicional efecto de
neuroadaptación generadora de tolerancia y de abs-
tinencia, existe un efecto sobre el sistema de re-
compensa cerebral –mediado por el sistema de
neurotransmisión dopaminérgica– que origina las
conductas adictivas.147-149 Una vez que se ha desarro-
llado la tolerancia, este efecto que actúa sobre el
circuito de recompensa, es responsable de los epi-
sodios de D-NIC, ya por la falta de consumo de la
sustancia o por la disminución de su dosis, e incluso
ante la sola exposición a ciertos estímulos que el
paciente relaciona con el consumo, como el pensar
en los efectos placenteros que le produjo la sustan-
cia en alguna ocasión. Tales situaciones producen
el consecuente deseo de búsqueda de la sustancia,
conducta que implica un alto riesgo de recaída.46,49,56

Es sabido que el síndrome de abstinencia es una
manifestación de la hiperexcitabilidad neuronal
generada por la supresión del efecto opioide, que
deja al descubierto una circunstancia fisiológica
celular, de mayor capacidad de respuesta que en
condiciones normales,86,87 producida por la
neuroadaptación (adicción).88,89 Este paradójico
efecto de adaptación (tolerancia) al psicotrópico,
es precisamente el que se pretende combatir
terapéuticamente, vía desintoxi-cación, a través de
la total desocupación de receptores cerebrales. La
desintoxicación se completa al suspenderse la
hiperexcitabilidad neuronal por quedar libres del
opiáceo.97,150 En 1989-90, respectivamente, Loimer
publicó sendos trabajos pioneros en los que descri-
bió la técnica rápida de desintoxicación con
naloxona;143,151 más tarde aparecieron los trabajos
que combinaron buprenorfina y naloxona.152,153 En
Australia la BPNA antaño utilizada como analgési-
co, se utiliza desde hace algún tiempo como méto-
do de desintoxicación o bien, como un sustituto de
la metadona.89 En Francia, el país de más experien-
cia a la fecha en su manejo,153-157 se utiliza igualmente
desde hace varios años como procedimiento
antiadictivo, con excelentes resultados.126 Cabe con-
siderar que, a menudo, las modalidades graves en
los síndromes de abstinencia son la regla y el sín-
drome leve, al ser poco frecuente, no produce ma-
yores complicaciones físicas ni pone en peligro la
vida. No obstante, puede llegar a ser riesgoso en
personas con patología cardiaca, tuberculosis u otras
enfermedades crónicas debilitantes y/o trastornos
concomitantes, cuya comorbilidad puede ocurrir
tanto a nivel físico como psiquiátrico.92,158-162 En tal
sentido, cabe reiterar en la importancia de que la
historia clínica deba ser suficientemente minuciosa
para determinar la gravedad de consumo de dro-
gas.47,163

Uso de antagonistas opiáceos
La heroína produce efectos “narcóticos” al

introducirse en los receptores específicos de las célu-
las del SNC. Los fármacos antagonistas opiáceos, que
se introducen en dichos receptores sin estimularlos,
bloquean la entrada a la heroína sin producir efecto
narcótico.162 Por lo que el paciente que consume he-
roína tras la administración de antagonistas opiáceos,
no obtendrá el efecto euforizante esperado. Así, una
persona o familiar responsable puede vigilar la toma
diaria de este medicamento en pacientes en fase de
rehabilitación y apoyar así el proceso de la recupera-
ción.162 Empero, al emplear esta técnica, no debe ini-
ciarse la administración de antagonistas hasta que el
paciente esté totalmente desintoxicado, dado que se
requiere que los receptores estén libres y realizarlo
siempre bajo la prescripción y control profesional.58,164

Se ha documentado que la normalización de la di-
námica neurofisiológica, tras la supresión opiácea tar-
da entre 5-7 días, si son fármacos de vida media corta
(heroína) y de 14-21 días si son de vida media larga
(CM), tiempo que, tradicionalmente, se consideró ne-
cesario para desintoxicar “correctamente” a los adic-
tos.165-172 Los heroinómanos tienen un especial temor
al síndrome de abstinencia opiáceo por el sufrimien-
to físico que conlleva: esencialmente, dolores en las
piernas, brazos y espalda, la tensión muscular e in-
quietud. La marcada ansiedad que desata la necesi-
dad de moverse, el insomnio, dolor abdominal, la
náusea y vómito.43,47,65,86,87,90 El funcionamiento cere-
bral está facilitado por los neurotransmisores, que
activan o frenan el ritmo de las neuronas. Entre los
frenos químicos del cerebro destacan las endorfinas,
las cuales ejercen su función depresora del ritmo
neuronal, estimulando el receptor durante fraccio-
nes de segundo en la sinapsis neuronal. La heroína
se diferencia de ellas en el tiempo de interacción,
que suele ser superior a las 6 h, motivo por el cual la
neurona afectada por la heroína tiende a reaccionar
vía excitación, para mantener el ritmo fisiológico del
organismo.4-6,11,64,91,114 Una vez creada la dependencia,
que el organismo compensa con excitación neuronal,
al suprimirse bruscamente la droga se desencadena
la hiperexcitación, manifiesta en el síndrome de abs-
tinencia.114,121,134,153 El manejo de esta condición es el
primer paso del programa terapéutico, con miras a
la deshabituación permanente, a la cual aún le si-
guen, entre otras actividades, un manejo amplio plan
terapéutico posterior vía prevención de recaídas, ata-
que a la comorbilidad, reinserción sociolaboral.1,45,58

Psicoterapia del
abusador/adicto a opiáceos

En todos los casos se acuerda con el paciente un
manejo individualizado, que forma parte del plan
general de tratamiento.58,136,137 Entre las opciones
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disponibles está la psicoterapia individual. En ella
se trabajan los aspectos individuales de la persona-
lidad.173 Entre estos aspectos cabe destacar el mane-
jo de la ansiedad, irritabilidad, inestabilidad emo-
cional, autoestima, sentimiento de culpa, relaciones
interpersonales, problemas de la comunicación, in-
somnio, depresión y conciencia de enfermedad
mental y responsabilidad respecto de su trastorno y
prevención de recaídas, que en cada caso exigen de
la aplicación de programas específicos.58,136,174-178 La
psicoterapia de grupo considera como fundamento que
el grupo es más que la suma de los individuos que lo
componen. Esta modalidad terapéutica se compo-
ne de un conjunto de personas cuya interacción re-
cíproca, metas comunes, percepción de pertenen-
cia al mismo y una especial interacción entre sus
miembros deviene clarificadora y reestructurante.
Entre sus objetivos, destacan: la autoestima y las
relaciones familiares, el enfrentamiento al estrés,
las habilidades sociales para relacionarse, el enfrenta-
miento a la desconfianza y la depresión, y los facto-
res de riesgo para evitar recaídas;1,58-60,175 La psicotera-
pia de grupo para familiares de abusadores/adictos a
opiáceos implica un proceso de rehabilitación de los
pacientes vía sus familiares, como condición sine qua
non. Para enfrentar el comportamiento del abusa-
dor/adicto, se realiza a través de la psicoterapia
grupal con los familiares. Su objetivo es facilitar la
integración sociofamiliar que refuerce la posterior
reinserción del individuo, así como proporcionar
técnicas y habilidades necesarias para participar ac-
tivamente en el proceso terapéutico, y fomentar la
participación y ayuda entre las familias, potencian-
do nuevos intereses y papeles adecuados para la
vida,178 ahora libre de drogas.1,45,58,136,164

Programa de prevención de recaídas
En este programa se combina el adiestramiento

en habilidades conductuales con intervenciones
cognitivas y procedimientos generales de modifi-
cación del estilo de vida del abusador/adic-
to,27,56,58,62,179 el cual, una vez abstinente y estable,
puede salir a casa, bajo la premisa de no volver a
consumir morfínicos ni otra sustancia sin prescrip-
ción. En algunos casos se usan dosis de antagonis-
tas para evitar que, de consumir droga, ésta no le
sea gratificante. No obstante, cabe señalar que la
decisión respecto del momento adecuado para que
el paciente inicie relaciones sociales, corresponde
al equipo terapéutico que lo trata, fundando la
pertinencia de ello, a partir de la evaluación de las
circunstancias clínicas recogidas del paciente.63-65,180

Comunidad terapéutica
Este recurso de confinamiento suele utilizarse

favorablemente cuando debido a las características

individuales del paciente, se recomienda un período
de separación de su medio habitual, a causa de fra-
caso en anteriores tratamientos, porque no haya una
familia de apoyo o porque, habiéndola, existe
una situación de mucho riesgo (v.gr. en el caso
de una pareja consumidora, otro hermano consumidor,
un padre alcohólico o porque exista algún proble-
ma que así lo recomiende). Si la orientación hecha
por el profesional180 es que el paciente debe afron-
tar un programa que incluya una fase de manejo
en la modalidad de comunidad terapéutica, no debe
por ello pensarse en absoluto que se ha encontrado
el “remedio al problema”.1,58 Además, el aislamien-
to del paciente durante un cierto periodo no tiene
que ser motivo para que la familia olvide o dele-
gue el problema en los profesionales, sino más bien
ha de colaborar de modo activo y participar bajo la
orientación y la intervención profesional, en la pre-
paración del regreso a casa, toda vez que la familia
juega un papel fundamental en la reinserción so-
cial del paciente.164,166 Esta modalidad es un recurso
aplicable cuando por diversas circunstancias la re-
habilitación no se puede realizar el manejo en el
propio medio del sujeto. Pero es imprescindible,
tras el periodo de confinamiento, realizar un se-
guimiento psicoterapéutico especializado.1,58

DISCUSIÓN
La abstinencia controlada vía desintoxicación es

el paso necesario previo al tratamiento libre de dro-
gas.180,181 Representa el punto final del tratamiento
de reemplazo de opioides a largo plazo, como en
el caso del mantenimiento con CM.1,72,114,123 La dis-
ponibilidad de la abstinencia controlada es funda-
mental para un abordaje terapéutico efecti-
vo.1,7,47,58,92,131 La importancia del tratamiento de la
adicción opiácea se debe en esencia a los trastornos
conductuales severos que provoca en quienes la
padecen y que impiden una vida productiva. De los
185 millones de personas, equivalentes al 4.7% de
la población mundial entre 15 y 54 años que usan
drogas, consumen opiáceos 15 millones, incluyen-
do heroína (nueve millones) y morfina, opio y
opiáceos sintéticos.181 Por ello, se insiste en abordar
el problema de las drogas bajo un enfoque integral
mediante el cual se enfrente de una manera más
amplia y sostenida, cuya visión cualitativa abarque
la relación entre drogas y crimen bajo el concepto
de la “seguridad humana” y que permita conocer
con mayor profundidad toda aquella información
que determina la lógica y dinámica del mercado de
la droga como requisito para responder en forma
unitaria y adecuada.181 En México, la frecuencia
epidemiológica de la adicción opiácea es baja com-
parada con otras adicciones, si bien por ello no
menos preocupante.182 La ENA 2002 señala que
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5.57% de la población urbana ha usado drogas y
3.34% en la población rural. La droga de mayor
consumo –sin considerar al tabaco o al alcohol– es
la mariguana, que ha sido probada alguna vez, tie-
ne una proporción de 7.7 hombres por cada mujer.
La cocaína ocupa el segundo lugar en las preferen-
cias de la población, con 1.44% de la población ur-
bana en proporción de consumo de cuatro hom-
bres por cada mujer. La mayor proporción de usuarios
se ubica entre 18 y 34 años. Tras la mariguana y la
cocaína, siguen en orden de preferencia los
disolventes volátiles y los estimulantes de tipo
anfetamínico y en último lugar la heroína y los
alucinógenos.182

En la actualidad, de acuerdo con los criterios
empleados para el diagnóstico y clasificación de la
adicción opiácea, los pacientes a incluir deben te-
ner un grado severo de adicción,5,94,172,183 esto es, que
están presentes varios de los síntomas requeridos
para su diagnóstico y que estos síntomas interfie-
ren severamente con sus actividades laborales, so-
ciales y/o de interrelación con otras personas.184 La
primera etapa de manejo de la adicción opiácea es
la desintoxicación, que habitualmente consiste en la

sustitución de la droga por BPRN con miras a
la deshabituación y abstinencia permanente como
en el caso de CM.74,185 En 1994, cuando iniciaron al-
gunas investigaciones al respecto, se consideró a la
BPRN como una alternativa frente a la CM, acepta-
ble en el manejo de desintoxicación opiácea por su
poco potencial de sobredosificación, duración de
acción prolongada y escasa frecuencia de síntomas
abstinentes.186 La clonidina, otro fármaco mencio-
nado desde hace años como útil en este tipo de tra-
tamiento,13-17 se encuentra en revisión. Hoy día se
plantea la necesidad de discutir sobre el empleo de
métodos equivalentes para la deshabituación reali-
zada en otros países; régimen que continúa siendo
un tema de controversia.1,186 Sus críticos, por ejem-
plo, citan la dependencia sostenida que propicia el
consumo de CM y el uso sostenido de otras sustan-
cias ilícitas, como cocaína. A favor de su uso, exis-
ten diversos estudios que demuestran que el trata-
miento de mantenimiento con CM reduce el
consumo opiáceo y la actividad delictiva vincula-
da, y propicia además, la posibilidad de un contac-
to amplio con el adicto que favorece la disminu-
ción de conductas de riesgo a la salud.1,44,45,53,69,70,72,105

Tabla 5
Buprenorfina. Propiedades clínico / farmacológicas

Propiedades Implicación clínica

Efectos opioides Reduce el D-NIC por heroína y aumenta adhesión al
tratamiento. Menos sedante que los agonistas totales
(heroína, morfina, clorhidrato de metadona).

Prevención de síndromes Puede utilizarse como terapia de mantenimiento
de abstinencia por heroína o tratamiento del síndrome de abstinencia.

Disminuye los efectos Disminuye el reforzamiento psicológico por consumo de
por abuso de opiáceos heroína. Puede complicar el tratamiento
adicionales (heroína) analgésico con otros opioides (morfina).

Larga duración de acción Permite esquemas de administración de una vez
al día hasta tres veces a la semana.

Efecto de “techo” Dosis elevadas (> 16 mg), no incrementa los efectos
en dosis-respuesta agonistas, pero sí incrementa su duración de acción.

Seguridad en las sobredosis; la administración aislada,
rara vez resulta en depresión respiratoria fatal.

Presentación sublingual Seguridad en sobredosis accidental (niños), ya que se absorbe
poco por vía oral. Requiere supervisión cuando se administra.

No produce abstinencia Tratamiento con naltrexona puede empezar pocos
severa si se administran días después de la BPNA.
antagonistas opioides Puede complicar el manejo de sobredosis por heroína

que requieran de naloxona.

Efectos secundarios similares Generalmente bien tolerada, la
a los de otros opiáceos mayoría de los efectos son transitorios.

Tomado de: Ellenhorn M. Medical toxicology. Diagnosis and treatment of human poisoning. William and Wilkins,
1997; White JM. Mechanisms of Fatal Opiod Overdose. Addiction 1999; July; 94(7): 961-72.



Rev Mex Neuroci 2007; 8(4)398

Por su parte, las propiedades farmacológicas de la
buprenorfina, con su alta aceptación por parte
de los pacientes, su favorable perfil de seguridad y de
administración, hacen de ella una herramienta útil
en el manejo de la desintoxicación de abusadores/
adictos a opiáceos. El mantenimiento prolongado
con BPRN no debe ser considerado como una solu-
ción ideal para todos los pacientes adictos a opioides,
sino como una medida que ayuda a mantener la
abstinencia por períodos más largos y permitir otras
intervenciones correctivas. El mantenimiento con
BPRN, a pesar de sus limitaciones, persiste como el
manejo farmacológico mejor establecido para la
adicción opiácea. No obstante, el prolongar el man-
tenimiento con CM o BPRN por periodos largos (más
allá de dos años) se transforma en un dilema ético,
por tratarse de métodos socialmente controverti-
dos. Sin menoscabo de que tal prolongación debe
ser interpretada como una intervención orientada
a disminuir los riesgos derivados de las conductas
adictivas.65,76,80,90,92,95,97,114,123,159,163,187

Por otra parte, el tratamiento de la patología
adictiva es multifactorial y requiere en la mayoría
de los casos de varios años.3,10,58 Los patrones de con-
ducta codificados durante miles de ingestiones o
aplicaciones previas de la(s) sustancia(s), así como
su significado real y simbólico, no desaparecen con
la sola desintoxicación,47,59,173 por tanto deben ser per-
tinentemente analizados y comprendidos por sus
portadores. En tal sentido, la prevención de recaí-
das y la reducción del D-NIC son los aspectos más
difíciles del manejo, por lo que la finalidad de los
esfuerzos de la terapéutica y la investigación es por
ahora prevenir la recaída.58,62,188 Como en todo pa-
ciente –la mayor parte son poliadictos–, el manejo
de la desintoxicación debe continuarse con otras
medidas: psicoterapia ambulatoria, participación en
Grupos de Ayuda Mutua y en su caso, derivación
oportuna a modalidades de manejo residencial. Las
recomendaciones al personal de salud, respecto del
manejo de este tipo de pacientes y sustancias son
plausibles y muy deseables de implantarse en Méxi-
co, a efecto de profesionalizar el tratamiento de la
adicción opiácea,58,166 sobre la base de una prepara-
ción adecuada y una supervisión constante del en-
cargado de asignar el manejo.58,87,88 No obstante, la
oferta de servicios asistenciales destinados a redu-
cir los efectos nocivos derivados del consumo de
drogas, no había previsto hasta los años ochenta, la
llamada “no eliminación del consumo” como posi-
bilidad terapéutica, en particular para los
abusadores/adictos a opiáceos,45 la cual refiere un
cambio radical en la visión conceptual y filosófica
de los programas usados hasta el momento.189,190

Óptica que favorece, no obstante lo heterodoxo de
sus métodos:

1. Reducción de la criminalidad asociada al consu-
mo.

2. Reducción del consumo de psicotrópicos y su
mortalidad asociada.

3. Aumento de la reinserción laboral.
4. Aumento de la retención participativa de los

pacientes en los centros asistenciales (adhesión
terapéutica),191-193 la cual es hoy día constatable
en más de 35 países, donde estiman diversos au-
tores la participación de al menos medio millón
de pacientes.191

Las estrategias de reducción de daños y riesgos
se definen como un conjunto de medidas sanitarias
asistenciales, individuales o colectivas, que buscan
disminuir los efectos negativos causados por el con-
sumo abusivo y adicción a psicotrópicos, y que per-
miten a la vez, no estigmatizar al usuario y
“desactivar” los mitos prevalecientes,192 por lo cual
tienden a intensificar y diversificar la oferta
asistencial, dando la oportunidad de desarrollar
nuevas propuestas terapéuticas o dispositivos
psicosociales, así como brindar al paciente la facul-
tad de ser responsable consigo, al tomar decisiones
sobre su salud en el marco “no de las decisiones idea-
les, sino de las mejores decisiones posibles”.181 En tal
dirección, los programas que utilizan como manejo
básico CM, heroína o BPNA; los programas de con-
tacto y centros de acogida a pacientes; los destina-
dos al intercambio de jeringuillas; los de tipo
sociosanitario en comunidades; los de Ayuda Mu-
tua o los de Sexo Seguro, son sólo algunas de las
modalidades de intervención de las estrategias de
reducción de daños y riesgos.57 Hace pocos años,
muchos de los profesionales que laboraban en la
atención clínica de adictos, rechazaron los abordajes
sustitutivos de heroína de la calle por fármacos
agonistas opiáceos, porque consideraron que tal
sustitución significaba tan sólo cambiar una expec-
tativa por otra. Expectativa en la que además, se
implicaron necesariamente algunos planteamientos
éticos respecto del personal, el cual se ve siempre
afectado por esta participación, en una suerte de
“complicidad” con la cual siempre hay quien no
está de acuerdo... No obstante las resistencias des-
critas, en muchos elementos del equipo de la salud
e instituciones, se debilitaron con el peso de la expe-
riencia, por lo que continúan los programas ex-
tendiéndose debido a su eficacia,192 especialmente
cuando se observan bajo la perspectiva del costo-
beneficio, visión de salud pública que prevalece en
esta especialidad, desde hace un par de decenios.194

Los tratamientos con CM y BPNA por su exitoso
manejo sustitutivo, ya no son tomados en muchos
países como una amenaza, y el miedo a sus
implicaciones por “facilitar droga a los pacientes y
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cambiar una adicción por otra” ha disminuido. Ello
se debe en esencia, a que la noción de reducción
del daño –frente a la imposibilidad de ofrecer me-
jores condiciones rehabilitatorias a los pacientes–
tenía y aún tiene como meta terapéutica para
abusadores/adictos, la abstinencia, sin importar la
gravedad de su condición.195,196 Meta que hoy clara-
mente difiere de aquellos otros pacientes cuyas con-
diciones clínicas dadas por su motivación, partici-
pación y evolución clínica son muy distintas de las
que viven los adictos graves, comórbidos e invetera-
dos. Tal circunstancia, que sigue dando pie a la
reformulación de las políticas y metas para la salud
a nivel institucional, y permite a la vez, conceptuar a
los pacientes más graves, como el centro de los re-
cursos terapéuticos, en este caso no etiopatogénicos
como en la mayor parte de las especialidades de la
medicina, sino paliativos. En otras palabras, deviene
trascendental clarificar este punto: se trata de una
estrategia diseñada ex profeso sólo para quien cum-
ple ciertos requisitos especiales, no para todo abu-
sador/adicto.

CONCLUSIÓN
Una de las sustancias más utilizadas en abusa-

dores/adictos a opiáceos es la BPNA, por su propie-
dad de neutralizar el síndrome de abstinencia; su-
primir el D-NIC, inhibir la euforia y promover la
adhesión terapéutica.97,113,122,123 Los pacientes que
participan en estos programas muestran tasas de
seroconversión a VIH menores que quienes no es-
tán bajo tratamiento,81,82 o bien, permanecen en otros
programas de manejo; disminuyen los episodios de
sobredosis y conductas de riesgo, expresadas en una
menor frecuencia de venopuntura y menor
compartición de materiales de inyección, con tasas
de mortalidad muy inferiores que quienes no están
en tratamiento.195-197 Por otro lado, ocurren meno-
res consumos de heroína en quienes participan de
programas de deshabituación y mantenimiento que
entre quienes están bajo otras modalidades de ma-
nejo, en especial aquellos que se dirigen sólo a la
abstinencia197,198 (omitiendo las recomendaciones in-
ternacionales en la materia), y mejores condiciones
de consumo, con cambios en la vía de administración
de los usuarios, lo que se vincula a la reducción del
riesgo de contagio o transmisión del VIH/SIDA,81,82 la
cual es una de las metas obligadas de este tipo de
programas. En tal sentido, se enfatiza que la dosis
diaria –o en ocasiones terciada–, se identifica como
un potente predictor de la adhesión terapéutica,
pues dosis menores permiten más y más prontamen-
te el abandono del manejo, que las dosis terapéuti-
cas altas y mantenidas, lo cual tiende a
correlacionarse con otros factores que participan del
éxito de los tratamientos,23 tales como:

1. El apoyo psicosocial recibido.
2. El conocimiento de las dosis suministradas.
3. La posibilidad de llevarse la dosis al domicilio.
4. La orientación a mediano y largo plazos del pro-

grama.158,159,169,196,199

Ahora, si se consideran otros aspectos del ma-
nejo, cabe señalar que los centros y programas de
manejo de abusadores/adictos nacieron apoyados
de filosofías y servicios comunitarios centrados en
el desarrollo de un modelo personalizado, que di-
ficulta el éxito de los programas, tanto por la per-
manente falta de recursos como por la incapaci-
dad de llegar a los afectados, hasta el sitio mismo
donde consumen. Los cambios de conducta salu-
dable exigen enfoques orientados a favorecer el
cambio sociocultural y comunitario de los lugares
de consumo (picaderos), con actuaciones más de-
cididas sobre grupos más amplios y no sólo sobre
individuos aislados. Incluso hay autores que consi-
deran que si las drogas callejeras fueran más acce-
sibles, más baratas y de mejor calidad, la probabi-
lidad de inyectarse sería menor y tendería a
cambiarse por la vía fumada o la oral, con la con-
secuente ventaja de un menor riesgo de infección
de VIH, siendo un objetivo primordial el contener
su propagación. De llegar a identificarse los pro-
gramas de mantenimiento con opiáceos como
programas terapéuticos de reconocida eficacia y
seguridad, y diseminándose los centros para el ma-
nejo de casos, se podría consolidar en un futuro
cercano la accesibilidad necesaria para incorporar
nuevas alternativas farmacológicas como la BPNA.
A un lado de que la mayor disponibilidad de
opiáceos legales tiende a reducir el interés por su
comercio clandestino en estos pacientes, los Pro-
gramas Reducción de Daños/Riesgos pueden verse
complementados con programas “libres de drogas”,
que no han de entenderse a fortiori como antagó-
nicos, sino como parte de una misma estrategia de
intervención de la salud comunitaria, que puede
coexistir con otras opciones terapéuticas brinda-
das a esta particular población.195 Como uno de los
factores de mayor riesgo es la compartición de
agujas y jeringuillas, se hace descollante disponer
de material de inyección estéril, educando ad hoc
a los usuarios y facilitando de igual forma, para
que puedan deshacerse de modo responsable del
material usado. En adición, no obstante la
obviedad del asunto, resulta difícil la atención a
la población de pacientes adictos por sustancias
ilegales precisamente por su ilegalidad, la cual
empuja a la marginación y exclusión social difi-
cultando el contacto asistencial deseable. Éste debe
ser visto como un aspecto fundamental y por ello
dirigirse en favor de las políticas humanitarias,
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pragmáticas y efectivas, en el necesario debate
mundial sobre las drogas. Y puesto que en ocasio-
nes los pacientes participan de Programas de Dis-
minución de Daños/Riesgos se desplazan de una
región, provincia o país a otro, es necesario que
los recursos asistenciales permanezcan coordina-
dos y dispongan de documentos unificados (ma-
nuales, instructivos, etc.) que faciliten el acceso a
quienes ya reciben algún tratamiento en su lugar
de origen. El incremento de tales programas y sus
apreciables resultados favorables en la literatura,
exige en su oportunidad, de la evaluación de es-
trategias, programas, medidas empleadas, así como
de sus resultados.45 Aunque es reconocida su difi-
cultad operacional interinstitucional, es importante
la organización de los usuarios apoyando y poten-
ciando la existencia de Grupos de Ayuda Mutua,
manteniendo la autonomía y complementariedad
de los grupos de iguales, con el apoyo solidario de
los profesionales y el soporte administrativo y el
aval técnico y moral de las instituciones.58 De modo
que los profesionales que intervengan en la aten-
ción a las adicciones junto con las instituciones
públicas, especialmente todas las de carácter
asistencial social, así como las organizaciones no
gubernamentales y las de los usuarios, coordinen
sus esfuerzos para favorecer la transmisión a la
opinión pública y a los medios de comunicación,
mensajes respecto de que el abuso/adicción a
opiáceos requieren de la normatización de trata-
mientos de mantenimiento con agonistas opiáceos
u otras pertinentes medidas, integrándolos a los
esquemas de manejo institucionales como una op-
ción terapéutica útil y eficaz.97 Una vez conocida
la situación acerca de que estos programas son
efectivos, será oportuna su generalización, lo cual
no implica empero, que se anulen necesariamente
los anteriores programas y recursos, aunque sí han
de adaptarse a las necesidades reales de las poblacio-
nes afectadas, partiendo de la consideración clara de
sus demandas. Como puede apreciarse, no se plan-
tea una argumentación competitiva de reemplazo
de programas, sino que dada su complementariedad
compartan su función en beneficio del usuario y su
entorno, como se contempla en el perfil terapéu-
tico de una psiquiatría de las adicciones.168,169,200 Por
último, las políticas a nivel internacional y local,
las orientaciones de los profesionales, los gesto-
res, los políticos y los intereses sociales, incluidos
los usuarios, son elementos que aún requieren del
debate respetuoso y consensuado; de una coope-
ración y esfuerzos conjuntos para consolidar la meta
de un mayor bienestar colectivo. Los Programas
de Reducción de Daños/Riesgos, propician a su vez
la normatización de otros psicotrópicos. La ade-
cuación de las metas terapéuticas antiadictivas,

debida al mayor conocimiento documental de las
características y comportamiento de abusadores/
adictos en distintos programas comunitarios, y a
la información derivada de los estudios de segui-
miento y de costo-efectividad, promueven filo-
sofías y metas distintas. La actitud permisivo-re-
flexiva de los programas al efecto, refuerza la
motivación al cambio y favorece el análisis de
otras dimensiones involucradas (familiar, social,
legal, emocional y de salud psicofísica). Esta nue-
va visión reduce la morbimortalidad y favorece
el acceso de programas a las instancias de salud,
con miras a manejar al usuario y su familia, al pa-
ciente con postulados humanitarios, tolerantes y li-
berales. Presenciamos una oportunidad de manejo
que respeta las indicaciones individuales de cada
programa, en el marco de “las mejores decisiones
posibles” para cada caso, contextualizadas a su vez,
en la instrumentación de la muy deseable terapéu-
tica nacional contra el problema.58,201-204
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