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RESUMEN
Este comunicado presenta una revision tematica del tratamiento sustitutivo con buprenorfina, BPNA, para abusadores/
adictos a opiaceos, que muestra la situacion clinica actual del abuso y dependencia de los opiaceos (naturales y sintéti-
cos), sus principales efectos y demas antecedentes farmacolégicos, como base para la comprension del manejo de esta
particularmente grave condicion adictiva. La descripcion sucinta del deseo-necesidad imperiosa de consumo, D-NIC
(craving) y su conducta de blisqueda de la sustancia, fundamenta el contexto clinico y el necesario manejo profesional
que debe recibir esta entidad. Mas adelante se describe la BPNA como sustancia de primera eleccion, la farmacologia y
farmacocinética, uso clinico, reduccion gradual opiacea como meta de manejo de usuarios elegidos; uso de antagonistas
opiaceos y manejo médico de la abstinencia; modalidades psicoterapéuticas disponibles en torno al Programa de
Prevencién de Recaidas, 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, contrastandola con el clorhidrato
de metadona, (CM), utilizado actualmente en muchos programas de manejo de abusadores/adictos a opiaceos en el
mundo y se concluye con la revision de las ventajas/desventajas del uso de BPNA e incluso de sus efectos colaterales.
Palabras clave: adicciones, opiaceos, buprenorfina, tratamiento sustitutivo, programas de tratamiento, reduccién de
dafios/riesgos, prevencion de recaidas.
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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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INTRODUCCION

La adiccién opiacea ha sido a lo largo de los afios
y sigue siendo, un serio reto para las instituciones
responsables de atender la demanda de tratamiento

de abusadores/adictos al opio o de sus derivados.!*
Los opiaceos morfina y codeina, cominmente usa-
dos como analgeésicos, tienen intensos efectos eufo-
ricos seguidos de “sentimiento de bienestar”, que
pueden inducir la dependencia.’>” La investigacion
basica en animales sugiere desde hace afios, que
como los estimulantes, los opiaceos parecen mediar
en forma directa sus efectos de refuerzo modulando
la actividad de la via mesolimbica.® Reportes inter-
nacionales sefialan que la utilidad experimental en
animales encontrada a la buprenorfina, BPNA, redu-
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ce la autoadministracion de cocaina; hallazgo que,
en su momento, abrid la puerta de la investigacién
de la sustancia contra la dependencia a ambos



psicotropicos: cocaina y opiaceos.’ La activacion de los
receptores opioides mu, kappa y delta de las heuronas
GABA del tegmento ventral anterior, TVA, desempe-
fla un papel decisivo en la regulacion de la actividad
de las neuronas dopaminérgicas.’® Pero los opiaceos
también tienen efectos dopaminoindependientes, que
les confieren un papel importante en la “recompen-
sa” opiacea.!*'2 Debido a ello, sustancias como
clonidina’®**® y naltrexona son eficaces contra el con-
sumo de heroina.®# Muchos estudios contempora-
neos vinculan los opiaceos con las propiedades de re-
compensa etilicas®?y con los efectos de la dopamina,
GABA y otros neurotransmisores, afectados por el
etanol.Z El sistema opiaceo endégeno, mediado en
alguna forma por el efecto reforzador etilico, puede
encontrarse alterado en algunos individuos, lo cual
induce a pensar que se trate de un riesgo particular a
la produccién de la alcoholodependencia.?*?¢ La hi-
potesis de la “deficiencia opiacea” de Volpicelli,® su-
giere un alto riesgo a la enfermedad en presencia de
historia familiar de patologia adictiva. Tales perso-
nas muestran una deficiencia en la actividad basal
del sistema opiaceo enddgeno. Ademas, se ha obser-
vado que la ingestidn etilica produce distinta res-
puesta de las B-endorfinas plasmaticas 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 endorfinico
al etanol,® la cual no aparece en los segundos. Los
pacientes con sensibilidad incrementada provienen,
en su mayoria, de familias con pobre respuesta y
evolucion terapéutica toérpida, como si tal
desregulacion opiacea fuera responsable en alguna
forma, del mayor riesgo de recaida.?’?® En estos pa-
cientes la terapéutica con antagonistas opiaceos como
naltrexona, es efectiva,'*?! especialmente a largo pla-
zo, por sobre otras medidas farmacolégicas.?*3#
Considérese en tal contexto, que la trascenden-
cia social de la adiccion opiacea esta dada por su
asociacion con multiples complicaciones de salud
(fisica y mental), asi como a diversos problemas de
seguridad publica (actos antisociales en todas sus
modalidades), amén de todo tipo de alteraciones
individuales (psicofisicas y vinculares) y de la dina-
mica familiar (disfuncion, maltrato psicofisico, vio-
lencia, entre otras).*® Los opiaceos conforman un
grupo de sustancias que incluye a los de origen
natural (morfina), los sintéticos con accidn similar
a la morfinica (codeina, hidromorfona, clorhidra-
to de metadona [CM], oxicodona, meperidina,
fentanilo) y los semisintéticos (heroina).**2 Entre
las “drogas de disefio” se incluye a los psicotropicos
tanto opiaceos como anfetaminicos, producidos en
laboratorios clandestinos que buscan provocar cam-
bios en las sustancias de origen para obtener en su
accion una variedad de forma y efectos mas efica-

ces, siendo por tanto a la vez, méas potentes y eco-
nomicos, lo cual les confiere ser sustancias mas no-
civas y peligrosas.>#® Asi, los opiaceos de disefio 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 sintesis del MFPP (1-metil-4-fenil-4-
propionxi-piperidina), analogo callejero de la
meperidina (Demerol®). Este Ultimo 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 flexion, psialorrea, hipertonia
muscular, signo de rueda dentada, temblor postural
de los musculos proximales de las extremidades y —
en ocasiones— seborrea facial).® Sin embargo, a pe-
sar del parecido, este cuadro no es idéntico al
idiopatico, pues el MFPP no afecta la estructura-fun-
cion del locus coeruleus, area que participa en la
produccién de las catecolaminas cerebrales. Ademas,
los pacientes con parkinsonismo idiopatico 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 disefio, en quienes el MHFG se
aprecia elevado.® El uso de la MFTP y MFPP en for-
ma combinada por via endovenosa, produce sen-
sacion de quemadura, asociado a disforia. Su em-
pleo durante una sola semana produce sacudidas
bruscas y subitas de las extremidades seguidas de
bradiquinesia e inmovilidad casi total, de ahi la
denominaciéon de “adicto congelado”.? Por otra
parte, los medicamentos como la pentazocina y la
BPNA de efecto opiaceo agonista-antagonista, tam-
bién se incluyen en este grupo —especialmente a
dosis bajas—, cuyas propiedades agonistas produ-
cen similares efectos fisiolégicos.® Ademas de su
accion analgésica, los opiaceos se prescriben,
anestésicos, antidiarreicos o antitusigenos.® Una
droga muy usada de este grupo y de la que mas
se abusa, es la heroina; a menudo administrada
por via intravenosa, aunque también puede fu-
marse 0 aspirarse cuando es muy pura. El
fentanilo se inyecta y los antidiarreicos y
antitusigenos se ingieren.*?

ANTECEDENTES

La introduccion de programas de mantenimiento
con agonistas opioides en la década de los sesenta
cambio el panorama de atencion prevaleciente.*** El
control clinico del deseo-necesidad imperiosa de con-
sumo de la droga, D-NIC (craving),*“°y el adecuado
manejo de los sindromes de intoxicacion y abstinen-
cia, permiten la pronta remision de la sintomatologia
y la estabilizacion de abusadores/adictos,**! lo cual
favorece su rehabilitacion, reinsercion social y la dis-
minucién de conductas antisociales®*#%455253 (Tablas 1
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y 2). El D-NIC, tras la eliminacién o disminucion del
opiaceo, evidencia pérdida del control de su consu-
mo inducido por la provocacion psiquica (basta un
solo recuerdo), semejante en su mecanismo, a la abs-
tinencia etilica,>*%” en la que se involucran distintos
neurotransmisores.®1011.254042 Gj hien la presencia del
D-NIC tipifica la condicion fisioldgica de la adiccion,
que junto con el fenédmeno de tolerancia, son el sustrato
fisiolégico del sindrome de abstinencia,*’ conviene
enfatizar que éste se encuentra inseparablemente
unido a otros elementos psicosociales -a menudo no
reconocidos o bien, desdefiados incluso por el perso-
nal de salud—-, como las expectativas acerca del consu-
mo y su motivacion, antecedentes de experiencias
toxicas previas y de alta significacion individual, dosis
utilizada de cada episodio, tipo de efecto alcanzado,
etc., siendo el D-NIC responsable de los cuadros clini-
cos, dosis utilizada de cada episodio y tipo de efecto
alcanzado.**“¢47 Por tanto, su adecuado manejo es de-
terminante de la adhesion procesal requerida en el
manejo del abuso/adiccion de psicotrépicos: desde
el consumidor episédico o experimental, hasta el
poliadicto consuetudinario, por considerarse factor
central del abandono terapéutico.5®%2En adicion, los
pensamientos, sentimientos y conductas que se pre-
sentan durante un periodo de abstinencia tipico,
pueden causar por su naturaleza e intensidad, la
desmotivacion del paciente ante la frustracion que
le representa el manejo —necesariamente confron-
tante-,5"*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 afios de haber domefiado —aparentemente- la
abstinencia.’” %2 E| D-NIC significa, en términos clini-
cos, un problema dificil para las personas que inten-
tan controlar su consumo -especialmente opiaceos—,

Tabla 1

y restituir o iniciar por vez primera, su proyecto de
vida.%8% De ahi su enorme importancia pronoéstica®®%
(Tablas 3y 4).

En la actualidad, las opciones de tratamiento
farmacol6gico® acorde con la normatividad vigen-
te,%%8 convergen en programas de deshabituacion/
mantenimiento con clorhidrato de metadona®®"
reconocidos internacionalmente como métodos
efectivos para tratar a largo plazo esta adiccion.t727
Aprovechando esa experiencia, la BPNA, probada
clinicamente en varios paises, principalmente Fran-
cia, Australia, Canada y recientemente EU, debido
a su eficacia,’ es considerada como una importante
alternativa de manejo para estos pacientes fren-
te al CM.”"8 Ademas, se ha corroborado su benefi-
cio, ya que la sustitucién de la via endovenosa por
la oral, en los pacientes que abusan de la heroina,
permite prevenir distintos problemas de salud,
como las infecciones por VIH/SIDA, hepatitis B o
C.81% Sy acceso es limitado, sin embargo, debido
a que ambas sustancias, BPRN y CM, estan sujetas a
estrictas regulaciones nacionales e internacionales,
se deben requisitar varios tramites previos a su ad-
ministracion (licencia sanitaria, permisos de impor-
tacion, analisis del estandar, construccion de una
boveda tipo banco para su resguardo como medi-
camento, permisos de la DEA vy libro de control de
administracion de estupefacientes, etc.), que difi-
cultan su diseminacién terapéutica en pacientes
cuyas caracteristicas clinicas y sociodemograficas los
hace ser especiales en mas de un sentido.!

La amplia literatura acerca de la BPNA®6>768084 do-
cumenta aspectos farmacolégicos, farmacodinamicos,
clinicos, posologicos y lineamientos generales, tanto
para su empleo como analgésico como para el mane-
jo especifico de la dependencia opiacea.®*?La gran

Criterios diagndsticos FI1.00 intoxicacidn por opiaceos 292.89. DSM-IV-TR*

« Cambios psicolégicos o de comportamiento desadaptativos y clinicamente significativos (euforia inicial se-
guida de apatia, disforia, agitacion o inhibicién psicomotoras, alteracion de la capacidad de juicio o deterioro
de la actividad social y laboral) que aparecen durante o poco tiempo después del consumo de opiaceos.

e Constriccion pupilar (a no ser que se produzca una sobredosis grave, con la consecuente anoxia y midriasis)
y uno o mas de los siguientes signos: somnolencia o incluso coma, lenguaje farfullante, disartria y disminu-

cién de la memoria y de la atencién.

» Falta de atencion al entorno, hasta el punto de ignorar acontecimientos potencialmente peligrosos.
* La sintomatologia 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 psicoldgicas resultantes del consumo de opiaceos
depende de las dosis y caracteristicas del individuo (tolerancia, grado de absorcion, cronicidad del consu-

mo).

* La intoxicacidn opiacea se prolonga habitualmente durante unas horas, de acuerdo con el tiempo de vida

media de la mayoria de los opiaceos.

e La intoxicacion grave por sobredosis opiacea puede conducir al coma, depresién 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 sindrome de intoxicacion por opiaceos*

» El tratamiento puede efectuarse en la consulta externa lo mismo que en un hospital. Pero la decisiéon debe hacerse
sobre la base del estado fisico del paciente y la gravedad del cuadro, lo cual se determina esencialmente por la
valoracion de la intensidad de su intoxicacién y los riesgos existentes para su manejo. De ahi la importancia de
contar con un interrogatorio completo y una exploracion clinica cuidadosa.

* La evaluacion integral de la situacion fisica, psiquiatrica y social, debe ser hecha poniendo énfasis en la determina-
cion de la severidad de la adiccién y la presencia de las complicaciones fisicas intercurrentes mas 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 reduccion 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 farmacoldgico y simultAneamente, cuando esto es posible, la inclusion del paciente en alguno o varios de
los proyectos de psicoterapia individual, familiar o grupal, que conforman la terapéutica integral de los casos, segin
sea la necesidad especifica de cada paciente y su grupo familiar.

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

* La valoracién del sujeto para saber si se encuentra intoxicado con una sobredosis que puede poner en peligro su
vida y que por tanto, requiere la reversién especifica del episodio toxico.

+ Cuando se ha determinado que existe intoxicacion, pero ésta no pone en peligro la vida, el manejo del episodio
representa el primer paso para llevar a cabo un tratamiento de la adiccion a psicotropicos.

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

* En el caso de la intoxicacion por sobredosificacion que es una de las mas frecuentes, es necesario instaurar
medidas rapidas a fin de evitar complicaciones fisicas graves como la broncoaspiracién y el paro respiratorio.

* Los procedimientos a seguir en el caso de un sindrome de intoxicacion por sobredosificacion, incluyen las indicacio-
nes generales aplicables a cualquier estado toxico por sustancias psicotropicas o no.

* Enlos casos en que el paciente se encuentra inconsciente y no existe seguridad de la etiologia responsable de la
intoxicacién, puede intentarse la prueba de desensibilizacion con clorhidrato de naloxona, un antagonista opiaceo.

* La administracion de esta sustancia solo esta indicada cuando se sospecha importante uso de opiaceos; cuando se
desconoce la dosis del farmaco 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 desensibilizacion a opiaceos por la administracion i.m.
de dosis Unica 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.

* Sies el caso, la naloxona revertird dramaticamente la depresién respiratoria que resulta de la sobredosificacion
de opiaceos. Si después de varios minutos o de repetidas dosis de este farmaco, el individuo no muestra una
respuesta terapéutica, es posible que la causa de la intoxicacién involucre la accién de varias sustancias con
0 sin opiaceos.

« Siendo la naloxona un antidoto eficaz contra la depresion respiratoria causada por la intoxicacion por opiaceos es
muy importante que su administracién sea lenta y a dosis bajas porque de lo contrario puede precipitarse un
sindrome de abstinencia. Ademas, el uso de esta sustancia facilita el riesgo de precipitar un sindrome de abstinen-
cia.

* La nalbufina (Nubain®) es un agente farmacolégico capaz de producir una intoxicacion opiacea. La observacion del
paciente debe continuar por varias horas, debido a que después de la administracién 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 sindrome de intoxicacién que requiera un manejo de urgencia, el
tratamiento para dicho episodio téxico puede planearse y representa el primer paso del tratamiento general.

* El uso de los farmacos de abuso debe interrumpirse administrando un esquema de tratamiento que atenue las
manifestaciones del sindrome de abstinencia de que se trate.

* El manejo de la intoxicacién por opiaceos también puede llevarse a cabo mediante el método de la supresion brusca
denominado “Cold Turkey”; basado en la interrupcién subita del farmaco, lo cual induce un sindrome de abstinencia,
pero en este caso no es modificado por medio de la farmacoterapia, sino por la sola privacién. 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 farmacolégico sintomatico y/o sustitutivo, y los cuidados médicos generales tradicionales
basados en la experiencia de manejo, a efecto de atender adecuadamente el caso y simultaneamente eliminar la
iatrogenia.

* En todos los casos de intoxicacion y abstinencia se debe considerar la posible participacion de mas de una
sustancia simultanea.

* SOUZA Y MM. Diagnéstico y Tratamiento de los Sindromes Adictivos. México: Editorial Ciencia y Cultura Latinoamérica;
2000.
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afinidad de la BPNA por los receptores mu vy la fuer-
te unién que realiza como agonista parcial, le con-
fieren una lenta desocupacion de los receptores
opioides,>*®¢ o cual explica por qué el sindrome de
abstinencia es mas leve cuando cesa la administra-
cién de BPNA, que cuando cesa la de heroina, mor-
fina o CM.87%3% | a5 dosis de BPNA utilizadas en pro-
gramas de deshabituacion y mantenimiento oscilan
entre 2 y 32 mg/dia administrados por via
sublingual.®® Estos esquemas, con dosis mayores de
2 mg requieren tabletas de mayor dosificacion que
las que cominmente se emplean para su uso como
analgésico (0.2 mg).*s Sin embargo, las tabletas de
0.4, 2, 4 y 8 mg estan sujetas a las regulaciones
de control, al igual que el clorhidrato de metadona de
40 mg, empleado en el programa oficial de México.!
De manera tipica, el sindrome de abstinencia, des-
pués del tratamiento a largo plazo con BPNA, em-
pieza entre tres y cinco dias después de la ultima
dosis; los sintomas son leves y pueden persistir va-
rias semanas.®®°2% Ademas, el tratamiento de la
adiccion a la heroina con antagonistas opioides
como la naltrexona, puede empezar pocos dias des-
pués de suspendida la BPNA, sin causar un sindro-
me de abstinencia severo.?? Esto permite a los
pacientes, iniciarse rapidamente en programas ad
hoc, para mantener la abstinencia con antagonistas
y evitar recaidas o el abandono del tratamiento!®7-%°
(Tabla 5).

DESCRIPCION

La BPNA (C,,H, ,NO,), sustanciacon peso molecular
de 467.64, tiene una biodisponibilidad de 31% si se
administra en forma sublingual. Se metaboliza en
el higado, via la isoenzima CYP3A4 del sistema
citocromo p 450 por N-desalquilacién, en
norbuprenorfina y otros metabolitos. Posteriormen-
te, los metabolitos se conjugan con acido
glucourdnico para ser eliminados principalmente
por las vias biliar y renal.’® Su vida media es de
34.6 h (oscila de 20.4-72.9 h) y puede administrarse
via sublingual, I.M. e 1V.%2 Fue introducida al mer-
cado en forma de clorhidrato, al inicio de los afios
ochenta por la firma britanica Reckitt & Colman (hoy
Reckitt & Benckiser), como analgésico; debido a su
baja dosificacidn, no se usa como farmaco de pri-
mera eleccidon para el manejo de la dependencia
opiacea.” Dicha firma patent6 sendas preparacio-
nes de BPNA (Temgesic®) para su administracion
sublingual y parenteral, y parasu administracion pa-
renteral, (Buprenex®). Mas recientemente dos pre-
parados comerciales de la firma se aprobaron en EU
por la Food and Drug Administration, FDA! 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-
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bletas hexagonales para administracion sublingual,
en dosis de 2, 4 y 8 mg (Suboxona®).”

Farmacologia y farmacocinética

Se trata de un opiaceo semisintético, derivado
de la tebaina, es un alcaloide de la morfina clasifica-
do como agonista parcial, que al actuar sobre los
receptores opioides suprime el sindrome de absti-
nencia de morfina o heroina.®® Tiene la propiedad
de ser bien absorbido por via sublingual, y contar
con una vida media suficientemente prolongada, que
en ocasiones se extiende a 72 h, manteniendo sus
niveles séricos estables y efectos mas prolongados.®-102
Al igual que el LAAM (1-alfa-acetilmetadol),031% re-
presenta una alternativa terapéutica para pacientes
gue fracasan en su intento de deshabituacion opiacea
0 que presentan dificultades para cumplir con el pro-
grama de administracion diaria de CM.193:94104 | 53 BPNA
es un agonista parcial con efecto opiaceo inferior al
de la morfina. Se liga fuertemente a los receptores
opioides y puede bloquear la accion de otros opiaceos.
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.?21921% Tras su administracion:

1. El efecto inicia rdpidamente; su larga duracion
permite un esquema de dosificacién diaria o in-
cluso con menor frecuencia, en dias alternos.%1%

2. La sintomatologia por abstinencia, a causa de su
reduccion gradual, causa muy pocos sintomas,106-108

3. Es efectiva en el tratamiento de la adiccion a
heroina al sustituirla, prevenir la emergencia de
sindrome de abstinencia y reducir el D-NIC.1%®

4. Disminuye el efecto de otros opiaceos (heroina),
por su alta afinidad por los receptores mu.5487-8

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

6. El pico de efectividad se alcanza entre 1-4 h. El
sindrome de abstinencia es menor que con otros
opiaceos (heroina, morfina); y el provocado en pro-
gramas de deshabituacion, aparece tras de 2-5 dias
de la dltima dosis, aunque algunas de sus caracte-
risticas clinicas persistan por varias semanas.06107

Destacan entre sus efectos colaterales el que, de
manera similar a lo que ocurre con otros opiaceos,
se presenten de modo comun: constipacién, insom-
nio, somnolencia, sudacién, cefalea y nausea, los
cuales se presentan con mas frecuencia en el perio-
do inicial de tratamiento.’®® No obstante, las dosis
altas se toleran bien y rara vez inducen depresion
respiratoria clinicamente significativa, aun en indi-
viduos con baja tolerancia opioide.>1%% Una de las



Tabla 3
Criterios diagnosticos FlI1.3 sindrome de abstinencia de opiaceos 292.0. DSM-IV-TR*

Alguna de las siguientes posibilidades: interrupcion (o disminucién) de un consumo abundante y prolongado
(varias semanas o mas) de opiaceos; administracion de un antagonista opidceo después de un periodo de

consumo de opiaceos.

Tres (o mas) de los siguientes signos y sintomas, que aparecen de pocos minutos a varios dias después del
primer criterio: humor disférico; nausea o vémito; mialgias; lagrimeo o rinorrea; midriasis, piloereccion o diafo-

resis; diarrea; bostezos; fiebre; insomnio.

Los sintomas del segundo criterio provocan malestar clinicamente significativo o deterioro social, laboral o

de otras areas importantes de la actividad del individuo.

Los sintomas no son debidos a enfermedad médica ni se explican mejor por mental.

e Por lo general las modalidades graves en los sindromes de abstinencia son la regla y puede decirse en
general, que el sindrome leve no produce mayores complicaciones fisicas ni pone en peligro la vida, pero es

maés bien poco frecuente.

* No obstante ello puede llegar a ser riesgoso en personas que presentan enfermedades cardiacas, tubercu-
losis, otras enfermedades crénicas debilitantes y trastornos concomitantes, factor conocido como
comorbilidad, cuya expresion ha sido delineada en los capitulos precedentes, puede ocurrir a nivel fisico

ylo psiquiatrico.

* La historia clinica debe ser suficientemente minuciosa como para determinar o no, la gravedad de consumo

de psicotropicos.

* Modificado de American Psychiatric Association, APA. Diagnostical and Statistical Manual of Mental Disorders,

DSM-IV-TR. Washington, 2000.

interacciones medicamentosas mas importantes ocu-
rre cuando al combinarse con otros sedantes -alco-
hol o benzodiacepinas- cuyo peligro estriba en pro-
ducir depresion respiratoria, estado de coma y
muerte.>1971% Ademas, con los antagonistas opioides,
la naltrexona puede precipitar sindrome de supre-
sion en pacientes bajo BPNA.**® Dosis muy altas de
naloxona (10-35 mg.) son necesarias para revertir
los efectos de la intoxicacion con BPNA.**° Debido a
gue esta intoxicacidon no responde adecuadamente
al manejo con naloxona, los casos de depresion res-
piratoria donde participa la BPNA, con frecuencia
se requieren de ventilacion mecéanica y/o asisti-
dOS_S,lOS

Con los agonistas opioides la BPNA ejerce cierto
grado de bloqueo de los efectos de los opiaceos
agonistas totales, lo cual puede complicar el em-
pleo de otros opioides, para la analgesia.!'! Cabe
sefialar que la dosis inicial de BPNA puede precipi-
tar sindrome de abstinencia en pacientes que con-
sumen altas dosis de opiaceos (consumo reciente
de altas dosis de heroina; 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 afios cincuenta los
opiaceos fueron usados para el tratamiento de la
depresion mayor y al arribo de los opiaceos agonistas-
antagonistas parciales y su actividad parcialmente
agonista con reducida posibilidad de dependencia y
abuso, los opiaceos se han ido reevaluando para esta
indicacion.'**16 | as personas que no respondian o
eran refractarias a la depresion unipolar no psicética,
se trataron con relativo éxito con BPNA, debido a su
condicién de opiaceo agonista parcial, razén por la

cual se le considera como una droga potencialmente
atil en esta patologia.®

Uso clinico

El principal uso de la BPNA es el tratamiento del
dolor moderado y severo, en analgesia pre y
posquirdrgicay en la dependencia a opiaceos.!-11° Dada
la larga duracion que tiene sobre la morfina y su
facil administracion sublingual, que le permite ab-
sorberse rapida y eficazmente, su efecto analgésico
se mantiene por espacios de 6-8 h.1%117 E| 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 sindrome de absti-
nencia en quienes son adictos a otros opiaceos, pu-
diendo causar por mal uso, dependencia.®®1%16 Aho-
ra bien, cuando se usa la BPNA para el manejo de la
adiccion opiacea, permanece activa en el organismo
por lapsos prolongados que modelan los sintomas
de la privacion, al neutralizar los efectos de otros
opiaceos que pudieran haberse administrado al pa-
ciente en forma legal o ilegal.1?1?¢ Al respecto, algu-
nos autores informan el empleo de BPNA combina-
da con ketorolaco, para lograr que el tratamiento
sea libre de sintomas molestos o dolorosos, median-
te la combinacién de dos analgésicos, uno opioide y
el otro no. El esquema con el que se han reportado
muy buenos resultados?’'% es el proveniente de un
estudio comparativo que valoré la respuesta por la
combinaciéon buprenorfina-ketorolaco y clonidina-
naproxeno, ampliamente utilizado en distintos pai-
ses.92128 | os resultados son similares en cuanto a
efectividad terapéutica, pero persisten no obstante
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Tabla 4
Tratamiento del sindrome de abstinencia de opiaceos*

La farmacoterapia se ha destinado al manejo de los casos de abstinencia, que de otra manera se complicarian
o tardarian mas tiempo en recuperarse y lo cursarian de forma mas dificultosa para el paciente. Asi ocurre en
la dependencia al alcohol (naltrexona, disulfiram y acamprosat) a los sedantes, hipnéticos y ansioliticos,
opiaceos (clorhidrato de metadona, LAAM) y a la cocaina y la nicotina (bupropiéon 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 opiacea se estima grave, tanto por el nimero de personas adictas como del
numero de ilicitos que implica la obtencion de la sustancia ilegal (heroina) y las complicaciones médicas deriva-
das de la venopuntura, la abstinencia y el mantenimiento a largo plazo del manejo médico de esta adiccion es
prioritaria en los sistemas de salud.

Fisiologicamente los efectos opidceos actlan en los receptores cerebrales: mu, kappa, y delta.

El receptor mu media los efectos euféricos y de recompensa, estrechamente vinculados con el sindrome de
abstinencia, ademéas de producir analgesia, depresion respiratoria, sedacion, nausea y voémito y miosis.

El manejo de la abstinencia es decisivo para interrumpir el uso parenteral de los opidceos que tiene como
objetivos primordiales prevenir y reducir los sintomas de abstinencia y la recaida, ademas de restaurar a los
pacientes abusadores/adictos a un nivel de funcionamiento normal.

La desintoxicacion es un proceso individual, si se trata de opiaceos como la heroina, el farmaco méas adecua-
do para la sobredosis y desintoxicacién, en caso de estar disponible es la naloxona y para mantenimiento a
largo plazo es la clorhidrato de metadona, LAAM y naltrexona.

Otro farmaco util para el manejo de los sintomas del sindrome de abstinencia de heroina es la clonidina
(Catapresan®) un bloqueador adrenérgico alfa 2, que actla sobre la sintomatologia abstinente simpatica, por lo
gue no se considera su manejo sustitutivo.

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

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

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

El uso de clorhidrato de metadona por via oral en dosis promedio de 30 mg/dia suele suprimir los signos mas
graves de la abstinencia. Pudiendo haber un espectro entre 60 y 100 mg/dia hasta a dosis de 20 mg/dia.
Controlado el cuadro agudo, se reduce progresivamente la dosis previendo que no se presenten los sintomas
de abstinencia, por lo que éstas no deben disminuirse en mas de 20% cada dia. Las manifestaciones agudas
de la abstinencia suelen remitir en un lapso de siete a 10 dias.

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

El uso de la buprenorfina (Tengesic®) un agonista parcial y antagonista parcial opiaceo, 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 via oral.

Su vida media es de aproximadamente 3 h y se liga a las proteinas hasta en 96%.

Dosis mayores producen depresion respiratoria, sedacion y disforia.

Si se descontinda subitamente produce sindromes leves a moderados de abstinencia pudiendo cambiarse a
otra sustancia con la naltrexona.

Para fines del tratamiento farmacolégico de la adiccion es importante saber que existen alteraciones en el recambio
de los neurotransmisores. el antagonista del receptor opiaceo naltrexona sin efecto intrinseco agonista, bloguea la
liberacién de dopamina y con ello disminuye el deseo de consumo.

Los efectos colaterales habituales son fatiga, ndusea y pérdida de energia.

La naltrexona produce hepatotoxicidad, la cual se ha reportado a partir de dosis de 300 mg/d.

Debido a que puede precipitar sintomas de abstinencia, la naltrexona no es administrada entre 1 y 2 semanas
tras la descontinuacion de la clorhidrato de metadona y por lo menos una semana tras de la descontinuacién de
la heroina.

Clinicamente es mejor para los pacientes que desean mantenerse a largo plazo, después de haberse controla-
do del sindrome de abstinencia opiaceo.

Su dosis es de 50 mg/dia 0 100 mg los lunes y miércoles y 150 mg los viernes. Sin embargo, no ha producido
una buena adhesion a largo plazo con los pacientes opiodependientes, la cual mejora con la administracion
inyectable.

Sirve asimismo para la desintoxicacion ultrarrapida, realizable entre uno o dos dias involucrando la administra-
cion de midazolam o de metohexital previos a la naltrexona. Y como los pacientes no refieren abstinencia le han
llamado a este método desintoxicacion indolora.

La clonidina (Catapresan 100®) es un receptor agonista adrenérgico alfa 2 que estimula la activacién parasimpatica
por la via de la estimulacién de los receptores presinapticos alfa 2, los cuales suprimen la liberacién de
norepinefrina de las terminales nerviosas bloqueando los sintomas asociados a la abstinencia opiacea.

Es una sustancia hipotensora de facil absorcion tras la administracion oral, sus concentraciones plasmaticas
tardan entre una y tres horas y su eliminaciéon de la vida media es de aproximadamente 12 h. Sus efectos
colaterales son sedacién, hipotensién y bradicardia.
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La clonidina disminuye los sintomas de la actividad simpatica durante la abstinencia, pero no alcanza a suprimir
otros sintomas de la abstinencia como el deseo-necesidad imperiosa de consumo y su conducta de bisqueda,
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 farmaco, la tension arterial debe monitorizarse antes de la administracién y una
hora después de la toma del medicamento, durante los primeros dos dias de tratamiento; a efecto de tener idea
aproximada y registro de la respuesta al farmaco.

Por sus efectos hipotensores peligrosos el manejo de este medicamento requiere de hospitalizacién 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 dia de la administracién llevando
un registro escrito continuo.

Si la tensidn arterial sistélica se encuentra por abajo de 80 mm Hg y la diastélica por abajo de 60 mm Hg o se han
desarrollado sintomas ortostaticos, la siguiente dosis de clonidina debera disminuirse o suspenderse buscando
la readaptacion del organismo. En tal sentido es de mucha utilidad la experiencia del clinico en el manejo de
estos casos, pues con base en ello se pueden determinar mejor las siguientes conductas y su respectiva
supervision.

El esquema de tratamiento con clonidina debe mantenerse por espacio de dos semanas, reduciendo la dosis en
forma paulatina durante los siguientes tres dias, 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 especifico de la clonidina— 10 mg i.v. 0 50 mg orales, son capaces de antagonizar
la accion farmacolégica de 0.6 mg de clonidina.

En la hipotension causada por la clonidina, la administracién de liquidos endovenosos para incrementar el
volumen plasmaético circulante puede estar indicada y requerirse con cierta premura.

En algunos pacientes es dificil lograr un balance entre el alivio de los sintomas de la abstinencia y los efectos
indeseables derivados de la clonidina; estas personas pueden requerir la descontinuacién gradual o subita del
farmaco por los efectos hipotensores y la utilizacién de alguna otra medicacién alternativa.

Por las razones antes expuestas, el uso de la clonidina se contraindica en presencia de hipotension
arterial y otras circunstancias que pueden verse agravadas por la administracién del farmaco.

En esos pacientes es preferible utilizar medicamentos sustitutivos aunque no sean especificos, como los
tranquilizantes, hipnéticos y analgésicos no narcéticos, 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 intoxicacién y abstinencia y sugieren el uso de distintos recursos, lo
cual promueve preferencias en los cartabones terapéuticos, mas alla de la propia eficacia y eficiencia de las
sustancias.

Consecuentemente, el Sindrome de Abstinencia de Opiaceos puede también ser tratado de manera inespecifica,
mediante el uso de diferentes medicamentos; entre ellos, los mas ampliamente utilizados han sido los
neurolépticos fenotiacinicos del tipo de la clorpromacina, o los de cadena ramificada como la levopromacina
(Sinogan®).

Esta Gltima, segun experiencia clinica, puede usarse con cierta precaucion, en pacientes con este
sindrome a pesar de la hipotension referida por la clonidina. En ausencia de estos farmacos o por
predileccién y debido a la utilidad de la sustancia, se puede usar perfenazina (Trilafon®) sola o bien
unida a una benzodiacepina ansiolitica como el alprazolam (Tafil®), o una de tipo hipno6tico como triazolam
(Halcion®). Ambos medicamentos controlan la hiperactividad y la agitacion e inducen el suefio, aunque
no pueden considerarse farmacolégicamente especificos para el control de los sintomas de abstinen-
cia.

Los benzodiacepinicos del grupo del diacepam al igual que otros relajantes-hipnéticos, tienden a disminuir la
agitacion y la ansiedad y ademas mejoran el suefio.

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

A ello se suman las dificultades relativas a la obtencion del farmaco, por cuanto a su suministro comercial, ya
gue actualmente se requiere de receta para medicamentos controlados y su disponibilidad en algunas zonas y
regiones del pais se dificulta.

La codeina (Coderit®) y el dextropropoxifeno (Darvén®) al igual que el difenoxilato (Lomoti®) mejoran el sindrome
de abstinencia cuando éste es leve, pero no son efectivos para el tratamiento de los sintomas severos; en
estos casos, se han usado el cloracepato dipotasico (Tranxene®) y la mezcla de dextropropoxifeno, paracetamol
y diacepam (Quaal®) y los antidepresivos triciclicos sedantes como la amitriptilina (Anapsique®) o tetraciclicos
como la maprotilina (Ludiomil®) solos o adicionados de una benzodiacepina.

Cabe mencionar que méas que recurrir al uso rutinario o esquematico de estos medicamentos, es necesario
abordar sintomaticamente la abstinencia, prescribiendo los farmacos que actien sobre los diversos compo-
nentes del sindrome que presentan los pacientes, es decir dar tratamiento sintomético y personalizado al
cuadro cinico, lo cual es valido no s6lo 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 sedacién excesiva; la
dosis oral del medicamento va de los 10-20 mg tres veces/dia, segln sea necesario y por periodos no mayores
de una semana, salvo excepciones que deberan valorarse aparte.

El diacepam (Valium®) también puede controlar efectivamente los sintomas ansiosos y la agitacion. Las dosis
orales de esta popular sustancia son de 10-20 mg tres veces/dia.
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La dosis nocturna puede ser la mayor especialmente cuando es utilizada con la intencién de inducir el suefio.
El triazolam (Halcion®), 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 condicién adictiva.

La medicacién debe prescribirse en dosis orales personalizadas divididas en tres tomas durante el mismo
periodo que las benzodiacepinas. Y cabe sefalar que las prescripciones de hipnéticos que rebasan los 15
dias, salvo casos de excepcién, deberian en principio de reformularse para establecer su indicacion y vigencia
antes de continuar su uso.

Para el control del insomnio, una sola dosis v.0. de levopromacina (Sinogan®) de 25 mg al acostarse suele ser
efectiva en la mayor parte de los pacientes, pero segun sea la intensidad del caso podria repetirse o ajustarse
la dosis de acuerdo con la condicién 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 farmaco pueden potencializarse en forma
drastica y comprometer gravemente la homeostasis interna.

En ese caso, se recomienda el uso de un benzodiacepinico de accién corta del tipo del triazolam (Halcion®)
0.250 dosis Unica al acostarse, por un tiempo no mayor de una semana o hien otro benzodiacepinico 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 pequefias cantidades de dextropropoxifeno
(Darvén®) en dosis oral de 130 mg cada 4-6 h.

En general la medicacion debe descontinuarse después de 7-10 dias, tiempo en el cual se espera que el
mencionado sindrome desaparezca.

En todos los casos de intoxicacién y abstinencia es posible la participacion de mas de una sustancia simul-
tanea.

La desintoxicacion con clonidina pueda tardar entre cinco y siete dias 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 dia.
La desintoxicacion opiacea puede ser mas efectiva aun cuando se combina la clonidina con la naltrexona,
agregandose al cuadro de manejo dosis de oxacepam (para los espasmos musculares e incluso dosis de
anticomiciales u otros farmacos) por razén necesaria (PRN).

La combinacién 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 debera evaluar su costo-beneficio.

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

El clorhidrato de metadona es la medicacion méas prescrita contra los opiaceos, tanto para desintoxicacion
como para el control a largo plazo.

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

La naltrexona parece ser la sustancia mas util en los pacientes altamente motivados en su recuperacion.
Otras consideraciones farmacologicas son el uso de los inhibidores de la sintetasa del 6xido nitrico y los
antagonistas de la glicina para el tratamiento de pacientes adictos al opio o sus derivados, requieren la evalua-
cién de su seguridad y la eficacia antes de ser puestos a disposicién para el uso clinico.

* Organizacion Mundial de la Salud. Décima Revisidn Internacional de la Clasificacion de Enfermedades. Capitulo
V. Des6rdenes mentales, conductuales y del desarrollo. OMS, Ginebra, 1993. Souza y MM. Diagnéstico y Tratamien-
to de los Sindromes Adictivos. Editorial Ciencia y Cultura Latinoamérica México 2000.

ciertos problemas logisticos con el uso de clonidina
por tratarse de un severo y peligroso hipotensor.!812%-
133 Esta situacion hace necesario que el tratamiento
se lleve a cabo con el paciente hospitalizado, lo cual
no se requiere con el uso aislado de BPNA.**135 En
tales casos, la dosis promedio recomendable de 1.8
mg/dia, repartida en varias tomas, es un esquema
favorable de manejo que permite a los pacientes in-
corporarse desde el primer dia de tratamiento a sus
actividades laborales, lo que es parte capital de la
terapéutica antiadictiva.*

Reduccion gradual de opiaceos

Como la meta de todo tratamiento antiadictivo es
la deshabituacion 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 reduccién sistematica de la sustancia
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adictiva hasta la modulacion de la neuroadaptacion,
ahora en sentido contrario a la fisiopatologia que cau-
sO el trastorno.®*3 Al efecto, las desintoxicaciones ra-
pidas se inician con la introduccién de los farmacos
antagonistas opiaceos, en el marco del tratamiento del
sindrome de abstinencia, reduciendo la duracion del
mismo.1%142 | 3 primera observacién documentada de
administracion endovenosa de naloxona, precipitan-
do un sindrome abstinente con acortamiento de su
duracion, fue de Blanchy en 1976.1431% Pero Charney,
en 1982, propuso por vez primera el uso combinado
de clonidina y naltrexona en medio hospitalario como
un método seguro, eficaz y rapido de desintoxicacién
de pacientes incluidos en un programa de manteni-
miento y deshabituacion. 45146

Las desintoxicaciones rapidas pueden ampliar el
espectro de posibilidades y opciones de la oferta
terapéutica para facilitar la remision del sindrome



abstinente.’®!® De hecho, al revisar las bases
neurofisiologicas de la dependencia a la heroina se
observa que, afiadido al tradicional efecto de
neuroadaptacién generadora de tolerancia y de abs-
tinencia, existe un efecto sobre el sistema de re-
compensa cerebral -mediado por el sistema de
neurotransmision dopaminérgica—- que origina las
conductas adictivas.¥1*° Una vez que se ha desarro-
llado la tolerancia, este efecto que actua 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 disminucién de su dosis, e incluso
ante la sola exposicion a ciertos estimulos que el
paciente relaciona con el consumo, como el pensar
en los efectos placenteros que le produjo la sustan-
cia en alguna ocasion. Tales situaciones producen
el consecuente deseo de busqueda de la sustancia,
conducta que implica un alto riesgo de recaida.*6:495¢
Es sabido que el sindrome de abstinencia es una
manifestacién de la hiperexcitabilidad neuronal
generada por la supresion del efecto opioide, que
deja al descubierto una circunstancia fisiologica
celular, de mayor capacidad de respuesta que en
condiciones normales,®8” producida por la
neuroadaptacion (adiccion).®®8® Este paradodjico
efecto de adaptacion (tolerancia) al psicotropico,
es precisamente el que se pretende combatir
terapéuticamente, via desintoxi-cacion, a través de
la total desocupacion de receptores cerebrales. La
desintoxicacion se completa al suspenderse la
hiperexcitabilidad neuronal por quedar libres del
opiaceo.”%° En 1989-90, respectivamente, Loimer
publicé sendos trabajos pioneros en los que descri-
bio la técnica rapida de desintoxicacion con
naloxona;'**!! mas tarde aparecieron los trabajos
qgue combinaron buprenorfina y naloxona.'s21% En
Australia la BPNA antafio utilizada como analgési-
co, se utiliza desde hace algin tiempo como méto-
do de desintoxicacion o bien, como un sustituto de
la metadona.® En Francia, el pais de mas experien-
cia a la fecha en su manejo,*%%"se utiliza igualmente
desde hace varios afios como procedimiento
antiadictivo, con excelentes resultados.’?® Cabe con-
siderar que, a menudo, las modalidades graves en
los sindromes de abstinencia son la regla y el sin-
drome leve, al ser poco frecuente, no produce ma-
yores complicaciones fisicas ni pone en peligro la
vida. No obstante, puede llegar a ser riesgoso en
personas con patologia cardiaca, tuberculosis u otras
enfermedades cronicas debilitantes y/o trastornos
concomitantes, cuya comorbilidad puede ocurrir
tanto a nivel fisico como psiquiatrico.921%¢1¢2 En tal
sentido, cabe reiterar en la importancia de que la
historia clinica deba ser suficientemente minuciosa
para determinar la gravedad de consumo de dro-
gas_47,163

Uso de antagonistas opiaceos

La heroina produce efectos “narcoticos” al
introducirse en los receptores especificos de las célu-
las del SNC. Los farmacos antagonistas opiaceos, que
se introducen en dichos receptores sin estimularlos,
bloquean la entrada a la heroina sin producir efecto
narcotico.®2 Por lo que el paciente que consume he-
roina tras la administracion de antagonistas opiaceos,
no obtendra el efecto euforizante esperado. Asi, una
persona o familiar responsable puede vigilar la toma
diaria de este medicamento en pacientes en fase de
rehabilitacion y apoyar asi el proceso de la recupera-
cién.’%2 Empero, al emplear esta técnica, no debe ini-
ciarse la administracion de antagonistas hasta que el
paciente esté totalmente desintoxicado, dado que se
requiere que los receptores estén libres y realizarlo
siempre bajo la prescripcién y control profesional 58164
Se ha documentado que la normalizacién de la di-
namica neurofisioldgica, tras la supresion opiacea tar-
da entre 5-7 dias, si son farmacos de vida media corta
(heroina) y de 14-21 dias si son de vida media larga
(CM), tiempo que, tradicionalmente, se consideré ne-
cesario para desintoxicar “correctamente” a los adic-
t0s.1%5172 | os heroindbmanos tienen un especial temor
al sindrome de abstinencia opiaceo por el sufrimien-
to fisico que conlleva: esencialmente, dolores en las
piernas, brazos y espalda, la tensién muscular e in-
quietud. La marcada ansiedad que desata la necesi-
dad de moverse, el insomnio, dolor abdominal, la
nausea y vomito.*+47658287.9 E| funcionamiento cere-
bral esta facilitado por los neurotransmisores, que
activan o frenan el ritmo de las neuronas. Entre los
frenos quimicos del cerebro destacan las endorfinas,
las cuales ejercen su funcién depresora del ritmo
neuronal, estimulando el receptor durante fraccio-
nes de segundo en la sinapsis neuronal. La heroina
se diferencia de ellas en el tiempo de interaccion,
que suele ser superior a las 6 h, motivo por el cual la
neurona afectada por la heroina tiende a reaccionar
via excitacion, para mantener el ritmo fisiologico del
organismo.*6118491.114 | ng vez creada la dependencia,
gue el organismo compensa con excitacion neuronal,
al suprimirse bruscamente la droga se desencadena
la hiperexcitacion, manifiesta en el sindrome de abs-
tinencia 114121134153 F| manejo de esta condicion es el
primer paso del programa terapéutico, con miras a
la deshabituacién permanente, a la cual adn le si-
guen, entre otras actividades, un manejo amplio plan
terapéutico posterior via prevencion de recaidas, ata-
gue a la comorbilidad, reinsercion sociolaboral.>4558

Psicoterapia del
abusador/adicto a opiaceos

En todos los casos se acuerda con el paciente un
manejo individualizado, que forma parte del plan
general de tratamiento.%®1%¢137 Entre las opciones
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disponibles esta la psicoterapia individual. En ella
se trabajan los aspectos individuales de la persona-
lidad.'™ Entre estos aspectos cabe destacar el mane-
jo de la ansiedad, irritabilidad, inestabilidad emo-
cional, autoestima, sentimiento de culpa, relaciones
interpersonales, problemas de la comunicacion, in-
somnio, depresidn y conciencia de enfermedad
mental y responsabilidad respecto de su trastorno y
prevencion de recaidas, que en cada caso exigen de
la aplicacion de programas especificos.%®136174-178 | g
psicoterapia de grupo considera como fundamento que
el grupo es mas que la suma de los individuos que lo
componen. Esta modalidad terapéutica se compo-
ne de un conjunto de personas cuya interaccion re-
ciproca, metas comunes, percepcion de pertenen-
cia al mismo y una especial interaccion 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 depresion, y los facto-
res de riesgo para evitar recaidas;%%1% La psicotera-
pia de grupo para familiares de abusadores/adictos a
opiaceos implica un proceso de rehabilitacion de los
pacientes via sus familiares, como condicién 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
integracion sociofamiliar que refuerce la posterior
reinsercion del individuo, asi como proporcionar
técnicas y habilidades necesarias para participar ac-
tivamente en el proceso terapéutico, y fomentar la
participacion y ayuda entre las familias, potencian-
do nuevos intereses y papeles adecuados para la
vida,'”® ahora libre de drogas.!#55%136.164

Programa de prevencion de recaidas

En este programa se combina el adiestramiento
en habilidades conductuales con intervenciones
cognitivas y procedimientos generales de modifi-
cacion del estilo de vida del abusador/adic-
t0,27565862179 g cual, una vez abstinente y estable,
puede salir a casa, bajo la premisa de no volver a
consumir morfinicos ni otra sustancia sin prescrip-
cién. En algunos casos se usan dosis de antagonis-
tas para evitar que, de consumir droga, ésta no le
sea gratificante. No obstante, cabe sefialar que la
decision 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 evaluacion de las
circunstancias clinicas recogidas del paciente.®36518

Comunidad terapéutica

Este recurso de confinamiento suele utilizarse
favorablemente cuando debido a las caracteristicas
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individuales del paciente, se recomienda un periodo
de separacion de su medio habitual, a causa de fra-
caso en anteriores tratamientos, porque no haya una
familia de apoyo o porque, habiéndola, existe
una situacion de mucho riesgo (v.gr. en el caso
de una pareja consumidora, otro hermano consumidor,
un padre alcohdlico o porque exista algin proble-
ma que asi lo recomiende). Si la orientacion hecha
por el profesional® 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”. Ademas, 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 mas bien
ha de colaborar de modo activo y participar bajo la
orientacion y la intervencién profesional, en la pre-
paracion del regreso a casa, toda vez que la familia
juega un papel fundamental en la reinsercion so-
cial del paciente.'®+1% Esta modalidad es un recurso
aplicable cuando por diversas circunstancias la re-
habilitacién 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.>%®

DISCUSION

La abstinencia controlada via desintoxicacion es
el paso necesario previo al tratamiento libre de dro-
gas.1®8 Representa el punto final del tratamiento
de reemplazo de opioides a largo plazo, como en
el caso del mantenimiento con CM.17211412 | 3 dis-
ponibilidad de la abstinencia controlada es funda-
mental para un abordaje terapéutico efecti-
v0.17475892131 | 3 importancia del tratamiento de la
adiccion opiacea 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 poblacion mundial entre 15 y 54 afios que usan
drogas, consumen opiaceos 15 millones, incluyen-
do heroina (nueve millones) y morfina, opio y
opiaceos sintéticos.®! Por ello, se insiste en abordar
el problema de las drogas bajo un enfoque integral
mediante el cual se enfrente de una manera mas
amplia y sostenida, cuya vision cualitativa abarque
la relacion entre drogas y crimen bajo el concepto
de la “seguridad humana” y que permita conocer
con mayor profundidad toda aquella informacién
que determina la logica y dinamica del mercado de
la droga como requisito para responder en forma
unitaria y adecuada.'® En México, la frecuencia
epidemioldgica de la adiccion opiacea es baja com-
parada con otras adicciones, si bien por ello no
menos preocupante.’®? La ENA 2002 sefala que



Tabla 5

Buprenorfina. Propiedades clinico / farmacoldgicas

Propiedades

Implicacién clinica

Efectos opioides

Prevencion de sindromes
de abstinencia por heroina

Disminuye los efectos
por abuso de opiaceos
adicionales (heroina)
Larga duracién de accion

Efecto de “techo”
en dosis-respuesta

Presentacion sublingual

No produce abstinencia
severa si se administran
antagonistas opioides

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

Puede utilizarse como terapia de mantenimiento
o tratamiento del sindrome de abstinencia.

Disminuye el reforzamiento psicolégico por consumo de
heroina. Puede complicar el tratamiento
analgésico con otros opioides (morfina).

Permite esquemas de administracion de una vez
al dia hasta tres veces a la semana.

Dosis elevadas (> 16 mg), no incrementa los efectos
agonistas, pero si incrementa su duracién de accion.
Seguridad en las sobredosis; la administracion aislada,
rara vez resulta en depresion respiratoria fatal.

Seguridad en sobredosis accidental (nifios), ya que se absorbe
poco por via oral. Requiere supervisién cuando se administra.

Tratamiento con naltrexona puede empezar pocos
dias después de la BPNA.

Puede complicar el manejo de sobredosis por heroina
que requieran de naloxona.

Efectos secundarios similares
a los de otros opiaceos

Generalmente bien tolerada, la
mayoria 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.

5.57% de la poblacién urbana ha usado drogas y
3.34% en la poblacion 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 proporcién de 7.7 hombres por cada mujer.
La cocaina ocupa el segundo lugar en las preferen-
cias de la poblacion, con 1.44% de la poblacion ur-
bana en proporcién de consumo de cuatro hom-
bres por cada mujer. La mayor proporcién de usuarios
se ubica entre 18 y 34 afios. Tras la mariguana y la
cocaina, siguen en orden de preferencia los
disolventes volatiles y los estimulantes de tipo
anfetaminico y en altimo lugar la heroina y los
alucinégenos.!

En la actualidad, de acuerdo con los criterios
empleados para el diagndstico y clasificacion de la
adiccién opiacea, los pacientes a incluir deben te-
ner un grado severo de adiccion,>%+172183 esto es, que
estan presentes varios de los sintomas requeridos
para su diagnéstico y que estos sintomas interfie-
ren severamente con sus actividades laborales, so-
ciales y/o de interrelacién con otras personas.’®* La
primera etapa de manejo de la adiccidn opiacea es
la desintoxicaciéon, que habitualmente consiste en la

sustitucion de la droga por BPRN con miras a
la deshabituacién y abstinencia permanente como
en el caso de CM.™18 En 1994, cuando iniciaron al-
gunas investigaciones al respecto, se consideré a la
BPRN como una alternativa frente a la CM, acepta-
ble en el manejo de desintoxicacidon opiacea por su
poco potencial de sobredosificacién, duracidon de
accion prolongada y escasa frecuencia de sintomas
abstinentes.’®® La clonidina, otro farmaco mencio-
nado desde hace afios como Util en este tipo de tra-
tamiento,’®!” se encuentra en revision. Hoy dia se
plantea la necesidad de discutir sobre el empleo de
métodos equivalentes para la deshabituacion reali-
zada en otros paises; régimen que continda siendo
un tema de controversia.'® Sus criticos, por ejem-
plo, citan la dependencia sostenida que propicia el
consumo de CM y el uso sostenido de otras sustan-
cias ilicitas, como cocaina. A favor de su uso, exis-
ten diversos estudios que demuestran que el trata-
miento de mantenimiento con CM reduce el
consumo opiaceo y la actividad delictiva vincula-
da, y propicia ademas, la posibilidad de un contac-
to amplio con el adicto que favorece la disminu-
cién de conductas de riesgo a la salud.1#4455369.70,72.105
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Por su parte, las propiedades farmacoldgicas de la
buprenorfina, con su alta aceptacion por parte
de los pacientes, su favorable perfil de seguridad y de
administracién, hacen de ella una herramienta util
en el manejo de la desintoxicacion de abusadores/
adictos a opiaceos. EI mantenimiento prolongado
con BPRN no debe ser considerado como una solu-
cién ideal para todos los pacientes adictos a opioides,
sino como una medida que ayuda a mantener la
abstinencia por periodos més largos y permitir otras
intervenciones correctivas. El mantenimiento con
BPRN, a pesar de sus limitaciones, persiste como el
manejo farmacolégico mejor establecido para la
adiccion opiacea. No obstante, el prolongar el man-
tenimiento con CM o BPRN por periodos largos (mas
allad de dos afios) se transforma en un dilema ético,
por tratarse de métodos socialmente controverti-
dos. Sin menoscabo de que tal prolongacién debe
ser interpretada como una intervencion 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 patologia
adictiva es multifactorial y requiere en la mayoria
de los casos de varios afios.>1%% | os patrones de con-
ducta codificados durante miles de ingestiones o
aplicaciones previas de la(s) sustancia(s), asi como
su significado real y simbolico, no desaparecen con
la sola desintoxicacién,* 51 por tanto deben ser per-
tinentemente analizados y comprendidos por sus
portadores. En tal sentido, la prevencion de recai-
das y la reduccion del D-NIC son los aspectos mas
dificiles del manejo, por lo que la finalidad de los
esfuerzos de la terapéutica y la investigacion es por
ahora prevenir la recaida.%®%21% Como en todo pa-
ciente -la mayor parte son poliadictos-, el manejo
de la desintoxicacidon debe continuarse con otras
medidas: psicoterapia ambulatoria, participacion en
Grupos de Ayuda Mutua y en su caso, derivacion
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
adiccion opiacea,’®% sobre la base de una prepara-
cién adecuada y una supervisiéon constante del en-
cargado de asignar el manejo.%%"8 No obstante, la
oferta de servicios asistenciales destinados a redu-
cir los efectos nocivos derivados del consumo de
drogas, no habia previsto hasta los afios ochenta, la
llamada “no eliminacién del consumo” como posi-
bilidad terapéutica, en particular para los
abusadores/adictos a opiaceos,* la cual refiere un
cambio radical en la vision conceptual y filoséfica
de los programas usados hasta el momento.18%1°
Optica que favorece, no obstante lo heterodoxo de
sus métodos:
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1. Reduccion de la criminalidad asociada al consu-
mo.

2. Reduccion del consumo de psicotrépicos y su
mortalidad asociada.

3. Aumento de la reinsercion laboral.

4. Aumento de la retencién participativa de los
pacientes en los centros asistenciales (adhesion
terapéutica),’®1* la cual es hoy dia constatable
en mas de 35 paises, donde estiman diversos au-
tores la participacion de al menos medio millon
de pacientes.!®!

Las estrategias de reduccion de dafios 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 adiccion a psicotrépicos, y que per-
miten a la vez, no estigmatizar al usuario y
“desactivar” los mitos prevalecientes,'? por lo cual
tienden a intensificar y diversificar la oferta
asistencial, dando la oportunidad de desarrollar
nuevas propuestas terapéuticas o dispositivos
psicosociales, asi 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”.*! En tal
direccion, los programas que utilizan como manejo
bésico CM, heroina 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 s6lo algunas de las
modalidades de intervencion de las estrategias de
reduccion de dafios y riesgos.5” Hace pocos afos,
muchos de los profesionales que laboraban en la
atencion clinica de adictos, rechazaron los abordajes
sustitutivos de heroina de la calle por farmacos
agonistas opiaceos, porque consideraron que tal
sustitucion significaba tan s6lo cambiar una expec-
tativa por otra. Expectativa en la que ademas, se
implicaron necesariamente algunos planteamientos
éticos respecto del personal, el cual se ve siempre
afectado por esta participacion, en una suerte de
“complicidad” con la cual siempre hay quien no
esta4 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 contindan los programas ex-
tendiéndose debido a su eficacia,'*? especialmente
cuando se observan bajo la perspectiva del costo-
beneficio, visiébn de salud publica que prevalece en
esta especialidad, desde hace un par de decenios.'*
Los tratamientos con CM y BPNA por su exitoso
manejo sustitutivo, ya no son tomados en muchos
paises como una amenaza, y el miedo a sus
implicaciones por “facilitar droga a los pacientes y



cambiar una adiccion por otra” ha disminuido. Ello
se debe en esencia, a que la nocién de reduccion
del dafio —frente a la imposibilidad de ofrecer me-
jores condiciones rehabilitatorias a los pacientes—
tenia y aln tiene como meta terapéutica para
abusadores/adictos, la abstinencia, sin importar la
gravedad de su condicion.'*51% Meta que hoy clara-
mente difiere de aquellos otros pacientes cuyas con-
diciones clinicas dadas por su motivacion, partici-
pacion y evolucioén clinica son muy distintas de las
gue viven los adictos graves, comorbidos e invetera-
dos. Tal circunstancia, que sigue dando pie a la
reformulacion de las politicas y metas para la salud
a nivel institucional, y permite a la vez, conceptuar a
los pacientes més 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 disefiada ex profeso sélo para quien cum-
ple ciertos requisitos especiales, no para todo abu-
sador/adicto.

CONCLUSION

Una de las sustancias més utilizadas en abusa-
dores/adictos a opiaceos es la BPNA, por su propie-
dad de neutralizar el sindrome de abstinencia; su-
primir el D-NIC, inhibir la euforia y promover la
adhesiéon terapéutica.’”11%122123 | gs pacientes que
participan en estos programas muestran tasas de
seroconversion a VIH menores que quienes no es-
tan bajo tratamiento,®!%2 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
comparticion de materiales de inyeccion, con tasas
de mortalidad muy inferiores que quienes no estan
en tratamiento.®>%” Por otro lado, ocurren meno-
res consumos de heroina en quienes participan de
programas de deshabituacion y mantenimiento que
entre quienes estan bajo otras modalidades de ma-
nejo, en especial aquellos que se dirigen sélo a la
abstinencial®’1* (omitiendo las recomendaciones in-
ternacionales en la materia), y mejores condiciones
de consumo, con cambios en la via de administracion
de los usuarios, lo que se vincula a la reduccion del
riesgo de contagio o transmision del VIH/SIDA 8 |a
cual es una de las metas obligadas de este tipo de
programas. En tal sentido, se enfatiza que la dosis
diaria —o0 en ocasiones terciada—, se identifica como
un potente predictor de la adhesién terapéutica,
pues dosis menores permiten méas y méas 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,? tales como:

El apoyo psicosocial recibido.
El conocimiento de las dosis suministradas.
La posibilidad de llevarse la dosis al domicilio.

La orientacion a mediano y largo plazos del pro-
grama_158,159,169,196,199

PopE

Ahora, si se consideran otros aspectos del ma-
nejo, cabe sefialar que los centros y programas de
manejo de abusadores/adictos nacieron apoyados
de filosofias 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 mas de-
cididas sobre grupos mas amplios y no sélo sobre
individuos aislados. Incluso hay autores que consi-
deran que si las drogas callejeras fueran mas acce-
sibles, mas baratas y de mejor calidad, la probabi-
lidad de inyectarse seria menor y tenderia a
cambiarse por la via fumada o la oral, con la con-
secuente ventaja de un menor riesgo de infeccion
de VIH, siendo un objetivo primordial el contener
su propagacion. De llegar a identificarse los pro-
gramas de mantenimiento con opidceos como
programas terapéuticos de reconocida eficacia y
seguridad, y diseminandose los centros para el ma-
nejo de casos, se podria consolidar en un futuro
cercano la accesibilidad necesaria para incorporar
nuevas alternativas farmacolégicas como la BPNA.
A un lado de que la mayor disponibilidad de
opiaceos legales tiende a reducir el interés por su
comercio clandestino en estos pacientes, los Pro-
gramas Reduccién de Dafios/Riesgos pueden verse
complementados con programas “libres de drogas”,
gue no han de entenderse a fortiori como antago-
nicos, sino como parte de una misma estrategia de
intervencion de la salud comunitaria, que puede
coexistir con otras opciones terapéuticas brinda-
das a esta particular poblacion.’®* Como uno de los
factores de mayor riesgo es la comparticién de
agujas y jeringuillas, se hace descollante disponer
de material de inyeccion estéril, educando ad hoc
a los usuarios y facilitando de igual forma, para
gue puedan deshacerse de modo responsable del
material usado. En adicién, no obstante la
obviedad del asunto, resulta dificil la atencién a
la poblacion de pacientes adictos por sustancias
ilegales precisamente por su ilegalidad, la cual
empuja a la marginacion y exclusién social difi-
cultando el contacto asistencial deseable. Este debe
ser visto como un aspecto fundamental y por ello
dirigirse en favor de las politicas humanitarias,

Rev Mex Neuroci 2007; 8(4)




400

pragmaticas y efectivas, en el necesario debate
mundial sobre las drogas. Y puesto que en ocasio-
nes los pacientes participan de Programas de Dis-
minucién de Dafios/Riesgos se desplazan de una
region, provincia o pais 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 algun 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 evaluacion de es-
trategias, programas, medidas empleadas, asi como
de sus resultados.”® Aunque es reconocida su difi-
cultad operacional interinstitucional, es importante
la organizacion de los usuarios apoyando y poten-
ciando la existencia de Grupos de Ayuda Mutua,
manteniendo la autonomia 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.® De modo
que los profesionales que intervengan en la aten-
cion a las adicciones junto con las instituciones
publicas, especialmente todas las de caracter
asistencial social, asi como las organizaciones no
gubernamentales y las de los usuarios, coordinen
sus esfuerzos para favorecer la transmisién a la
opinién publica y a los medios de comunicacion,
mensajes respecto de que el abuso/adicciéon a
opiaceos requieren de la normatizacion de trata-
mientos de mantenimiento con agonistas opiaceos
u otras pertinentes medidas, integrandolos a los
esquemas de manejo institucionales como una op-
cion terapéutica util y eficaz.®” Una vez conocida
la situacion acerca de que estos programas son
efectivos, sera oportuna su generalizacion, lo cual
no implica empero, que se anulen necesariamente
los anteriores programas y recursos, aunque si han
de adaptarse a las necesidades reales de las poblacio-
nes afectadas, partiendo de la consideracion clara de
sus demandas. Como puede apreciarse, no se plan-
tea una argumentacion competitiva de reemplazo
de programas, sino que dada su complementariedad
compartan su funcion en beneficio del usuario y su
entorno, como se contempla en el perfil terapéu-
tico de una psiquiatria de las adicciones.16%169200 pgr
ultimo, las politicas a nivel internacional y local,
las orientaciones de los profesionales, los gesto-
res, los politicos y los intereses sociales, incluidos
los usuarios, son elementos que aun requieren del
debate respetuoso y consensuado; de una coope-
racion y esfuerzos conjuntos para consolidar la meta
de un mayor bienestar colectivo. Los Programas
de Reduccion de Dafios/Riesgos, propician a su vez
la normatizacion de otros psicotropicos. La ade-
cuacion de las metas terapéuticas antiadictivas,
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debida al mayor conocimiento documental de las
caracteristicas y comportamiento de abusadores/
adictos en distintos programas comunitarios, y a
la informacion derivada de los estudios de segui-
miento y de costo-efectividad, promueven filo-
sofias y metas distintas. La actitud permisivo-re-
flexiva de los programas al efecto, refuerza la
motivacion al cambio y favorece el analisis de
otras dimensiones involucradas (familiar, social,
legal, emocional y de salud psicofisica). Esta nue-
va vision 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 vy li-
berales. Presenciamos una oportunidad de manejo
gue respeta las indicaciones individuales de cada
programa, en el marco de “las mejores decisiones
posibles” para cada caso, contextualizadas a su vez,
en la instrumentacién de la muy deseable terapéu-
tica nacional contra el problema,58201-204
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