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PREFACIO

El sistema opioide a nivel 
cerebral está directamente 
implicado en el sistema de 
refuerzo.

La utilización de opiáceos 
exógenos, tiene un gran 
interés para la terapéutica del 
dolor, pero también está 
implicada en la adición, siendo 
la heroína la implicada en la 
mayoría de las mismas.
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MECANISMO DE ACCIÓN

Los compuestos de naturaleza opiácea inducen sus acciones
farmacológicas mediante activación selectiva de unos
receptores membranarios que se encuentran
predominantemente a nivel del sistema nervioso central,
aunque también es posible observar su presencia en los
tejidos periféricos.



RECEPTORES OPIACEOS

• Tres diferentes receptores opioides son reconocidos en la
actualidad: los receptores μ, δ y κ.

• Años más tarde fueron identificados en el cerebro dos
pentapéptidos de secuencia muy parecida que poseían
propiedades morfinomiméticas, y que se identificaron como
los agentes endógenos responsables de la activación de la
activación de estos receptores. Estos péptidos denominados:
Encefalinas, se diferencian tan sólo de una aminoiácido
situado en el extremo aminoterminal.

• Actualmente se conocen tres precursores que dan lugar a tres
familias diferentes de péptidos opioides: la
proopiomelanocortina, la proencefalina A o proencefalina y la
proencefalina B o prodinofina.



Opioides endógenos

• El principal péptido opioide endógeno derivado de la
proopiomelanocortina es la beta-endorfina, que tiene una
buena afinidad por los receptores opioides μ; su distribución
anatómica está restringida a ciertas estructuras neuronales.

• Los principales derivados de la proencefalina A son la
metaencefalina y la leuencefalina, las cuales están presentes en
mayor o menor abundancia en gran parte de las estructuras del
sistema nervioso central, activando preferentemente receptores
δ.

• Los derivados de la prodinorfina son principalmente las
dinorfinas y neoendorfinas, ambos grups de péptidos con
afinidades preferenciales por los receptores opioides κ.
Ampliamente distribuidos dentro del sistema nervioso central.



Mecanismo molecular de acción

• La activación de los diferentes receptores opioides produce
por lo general efectos de tipo inhibitorio sobre la transmisión
sináptica.

• Todos estos receptores poseen siete hélices
transmenbranarias y se encuentran acoplados a proteinas G
que van a controlar el grado de fosforilación de nucleótidos
de guanina.

• A través de una modificación en la estructura de estas
proteinas G se producirá una inhibición en la actividad del
enzima adenilatociclasa, dando lugar a una disminución en
los niveles intracelulares de AMPC.



Mecanismo molecular de acción 

• Dicha disminución de AMPc precipita toda una cascada de
acontecimientos intracelulares, entre ellos la disminución de la
actividad de segundo enzima, la proteína cinasa A.

• Otros sistemas de señalización intracelular, tales como la vía
de la fosfolipasa C y de las MAP cinasas, también se
encuentran implicados en las acciones intracelulares de los
opiáceos.

• Estas cinasas se encargan de la fosforilación de toda una serie
de proteínas, entre ellas ciertos factores de transcripción,
como CREB. Encargado de controlar la respuesta genómica de
la célula.



SUSTRATO NEUROBIOLÓGICO DE LA DEPENDENCIA 
FISICA DE OPIÁCEOS

Los fenómenos adaptativos que se producen en el sistema
opioide endógeno durante la administración crónica de
opiáceos y que son los responsables del desarrollo de
dependenica física tienen lugar de una manera predominante
a nivel de los sistemas de segundo mensajero acoplados al
receptor opioide, incluyendo entre otros, las proteinas G y
diversos enzimas transmenbramarios e intracelulares.



• Diversos estudios han mostrado que estos cambios en los
sistemas de mensajeros son en parte responsables de la
aparición de los fenómenos de tolerancia y dependencia
opiácea.

• Un incremento en los nivels de AMPc, así como en la
actividad proteina cinasa, fue inicialmente observada en el
cerebro durante la abstinencia a opiáceos.

• La dependencia opiácea produce una hipertrofia del sistema
ligado al AMPc, principalmente a nivel del locus coeruleus,
donde se observan modificaciones compensatorias en las
proteínas G y en las actividades adenilatociclasa y proteína
cinasa A.

• Más tarde pudieron ser observadas en otras estructuras: n
accumbens y el estriado.



SUSTRATO NEUROBIOLOGICO DE LOS EFECTOS 
REFORZANTES DE LOS OPIÁCEOS

• Estudios recientes han identificado diversos sistemas
neuroquímicos que representan un sustrato común para los
efectos reforzantes inducidos por diferentes drogas de abuso,
incluidos los opiáeos. Este sustrato integra el circuíto
mesolímbico y, en particular, a dos sistemas neuroquímicos, el
dopaminérgico y el opioide.

• El primer componente neuroanatómico del sistema es el área
tegmental ventral que contiene los cuerpos celulares de
neuronas dopaminérgicas, las cuales proyectan sus terminales
a diversas áreas del sistema límbico (núcleo accumbens,
tubérculo olfatorio, amígdala, córtex límbico).



SUSTRATO NEUROBIOLOGICO DE LOS EFECTOS 
REFORZANTES DE LOS OPIÁCEOS

• Las vías dopaminérgicas centrales ejercen un control
importante sobre diversas funciones cerebrales, tales como la
motivación, la actividad motora, la memoria y la cognición.

• El segundo sistema neuroquímico, el sistema opioide
endógeno, participa no sólo en los efectos reforzantes
inducidos por los opiáceos, sin también en el refuerzo
inducido por otras drogas de abuso.

• Otros neurotransmisores interaccionan también con estos
circuitos de recompensa, como es el caso del GABA,
glutamato, serotonina y endocannabiniodes entre otros.



SUSTRATO NEUROBIOLOGICO DE LAS MANIFESTACIONES 
AVERSIVAS DEL SÍNDROME DE ABSTINENCIA DE OPIÁCEOS

• El sustrato neurobiológico es común para los opioides y otras
drogas de abuso, y participan los mismos sistemas neuroquímicos
implicados en la regulación de los fenómenos de refuerzo.

• Se detecta una marcada disminución de la actividad eléctrica de
las neuronas dopaminérgica en el sistema mesolímbico, decenso
de los niveles de dopamina en el n accumbens durante el Sd. de
abstinencia opiáceos. (En relación con las consecuencias
aversivas/disfóricas de la abstinencia).

• Los circuitos cerebrales que controlan las respuestas al estrés
también participan: elevación importante en los niveles
extracelulares de del factor liberador de corticotropina (CRF) en
áreas del sistema mesolímbico y especialmente en la
amígdala.(Síntomas relacionados con el estrés que acompañan). Y
eje hipotálamo-hipofisario (hormonal).



ADMINISTRACIÓN CRÓNICA DE OPIÁCEOS

• El consumo crónico de opiáceos produce el desarrollo de un
estado fisiológico de adaptación neurobiológica: en definitiva
indica un intento del organismo para mantener su equilibrio,
se conoce con el nombre de dependencia.

• La interrupción de la administración de un opiáceo, en un
sujeto adicto, o la administración de un antagonista de los
receptores μ (naloxona) provoca la aparición del denominado
síndrome de abstinencia.



ADMINISTRACIÓN CRÓNICA DE OPIÁCEOS

• La administración crónica de un opiáceo (heroína, morfina,
etc.) produce tolerancia (disminución de la respuesta) a la
mayoría de sus efectos: depresión respiratoria, analgesia,
hipotermia, etc. Entre los procesos adaptativos que subyacen
a la tolerancia podemos señalar, entre otros, una disminución
del número de receptores (regulación a la baja de los
receptores μ), cambios en la sensibilidad del receptor y un
aumento en la síntesis de la adenil-ciclasa.



PATRONES DE CONSUMO Y PROPIEDADES 
FARMACOCINÉTICAS

• Las formas de abuso más frecuentes de los dependientes a
opiáceos son la administración de heroína por vía
endovenosa, por vía oral (metadona, morfina, buprenorfina,
codeína) y por vía inhalatoria, fumada o esnifada.

• Las acciones agudas de los opiáceos, en dosis iguales o
superiores a las que alivian el dolor, producen euforia, siendo
ésta la principal propiedad reforzante de la dependencia a
opiáceos.



AGONISTAS OPIÁCEOS

• Morfina

• Codeína

• Heroína

• LAAM (levo alfa 
acetilmetadol)

• Metadona

• Dextropropoxifeno

• Buprenorfina
(agonista parcial)

• Petidina

• Fentanilo

• Loperamida

• Dextrometorfano

• Pentazocina

• Meperidina.

• Tramadol.



HEROÍNA o DAM (diacetilmorfina)

• Por vía endovenosa provoca a los pocos segundos de su
administración una sensación de subida o flash. Tiene una
duración de unos 2 minutos y consiste en una percepción
subjetiva muy agradable de calor y de penetración con
posterior euforia. Seguidamente aparece el llamado flooding, o
profunda sensación de bienestar, con somnolencia y cabeceos
que dura unos 20 minutos, coincidiendo con su pico plasmático,
y que continúa con enlentecimiento motor. A veces apatía y
obnubilación.

• En casos de intoxicación grave puede aparecer depresión
respiratoria y coma.

• Su vida media se encuentra entre 5 y 8 horas, por lo que, de
modo terapéutico, debe administrarse 3 veces al día (dolor,
narcosalas).



MORFINA

• No es un agonista apreciado en el medio marginal debido a
que proporciona una menor euforia que la heroína, dad a su
menor liposolubilidad y a su paso más lento por la barrera
hematoencefálica. Y su administración parenteral provoca
efectos secundarios, sobre todo de tipo histamínico, que
aparecen antes de los efectos euforizantes y placenteros.

• El pentasulfato de morfina en su forma retardada (MST) es
utilizado en algunos países en sustitución a la heroína por
tener un perfil metabólico mejor que la metadona.

• Se absorbe con facilidad en el tracto gastrointestinal , pero
debido al paso hepático, su biodisponibilidad es del 20-25 %,
con una vida media de 5 -8 horas.



METADONA

• Se absorbe rápidamente tras la administración oral. En el
estómago ya es absorbida una parte importante y al cabo de 1
a 2 horas la absorción completa, con un pico plasmático de 2 a
4 horas tras su administración.

• La vida media de eliminación es de 24 horas (entre 12 y 36
horas, pudiendo llegar a 55 horas en metabolizadores lentos).



BUPRENORFINA

• Es un agonista que por sus propiedades de agonista parcial
tiene un efecto euforizante débil y desplaza a la heroína de su
unión con el receptor.

• Por vía sublingual tiene una vida media larga, evitando el
primer paso hepático en su metabolización.

• Puede administrarse cada 24 horas.



EFECTOS  OPIÁCEOS SOBRE SNC

• Analgesia

• Depresión respiratoria.

• Disminución de la tos. 

• Miosis.

• Náuseas y vómitos.

• Hipertonía y rigidez muscular.

• Acción convulsionante.

• Acciones neuroendocrinas:
– Reducen la tasa de hormona luteínica (LH) y folículo estimulante (FSH).

– Aumenta la secreción de prolactina y de hormona del crecimiento.

– Es frecuente la amenorrea en las pacientes adictas a la heroína..



EFECTOS OPIÁCEOS EN APARATO CARDIOVASCULAR

• En dosis terapéuticas la morfina apenas produce
modificaciones significativas sobre el aparato cardiovascular si
la función pulmonar es normal.

• En cada consumo o administración de heroína existe
bradicardia, hipotensión, bradipnea e hipoxia. Dosis
dependientes. Y en relación con el consumo de otras
sustancias sedativas o de la aparición de otros estados como
fatiga y malnutrición, pudiendo así contribuir, así como la
función pulmonar a estados de intoxicación grave.



EFECTOS OPIÁCEOS EN APARATO GASTROINTESTINAL

• Sequedad de boca y problemas bucodentales por
hiposialorrea.

• Acción espasmógena, disminuyendo la motilidad intestinal
(estreñimiento)

• En vías biliares, disminuye la secreción de bilis por el hígado
pero produce hipertonía del esfínter de Oddi con aumento de
la presión en el colédoco.

• En estómago reduce la secreción gástrica, aumenta el tono
del píloro y de la primera parte del duodeno, con lo que
retrasa la absorción de medicamentos por la vía oral.

• Intestino delgado disminuye la secreción y retrasa la
absorción de alimentos y de fármacos.



EFECTOS OPIÁCEOS EN APARATO GENITOURINARIO

• Aumento del tono y de la amplitud de las contracciones del
uréter.

• En la vejiga aumenta tanto el tono del músculo detrusor como
del esfínter vesical produciendo retención urinaria.

• En el útero gestante relaja el cuello y reduce la intensidad y la
frecuencia de las contracciones.

• La reducción de la libido es una queja que aparece en los
pacientes tratados con metadona.

• Por acción de los opiáceos sobre la musculatura lisa, la
eyaculación está retardada, pudiendo desembocar en
aneyaculación. Se complica a veces con cierto grado de
impotencia que puede tener relación con la hipotensión
arterial.



PIEL

• Enrojecimiento cutáneo por vasodilatación con prurito e 
hipersudoración por liberación de histamina.



SISTEMA INMUNE

• El consumo irregular con fases de intoxicación y abstinencia, la
adulteración de la sustancia y el estrés inherente a su
búsqueda y a la vida de marginalidad y en la ilegalidad, así
como las condiciones no estériles de la inyección son las
responsables de la mayoría de las alteraciones de los
parámetros inmunológicos y de la producción de
enfermedades infectocontagiosas.

• Las reacciones histamínicas son muy frecuentes: reacciones
urticariales eritematosas locales y a veces más generalizadas
con rubor, prurito y sudoración. Las reacciones anafilácticas,
por el contrario, son excepcionales.



ABUSO OPIÁCEOS

1. Consumo recurrente de sustancias que da lugar al
incumplimiento de obligaciones en el trabajo, la escuela o la
casa (ausencias repetidas o rendimiento pobre relacionado
con el consumo).

2. Ausencias, suspensiones o expulsiones de la escuela;
descuido de los niños o de las obligaciones de la casa.

3. Consumo recurrente en situaciones en las que hacerlo es
físicamente peligroso o problemas legales repetidos
relacionados con las sustancias.

4. Consumo continuado de la sustancia, a pesar de tener
problemas sociales continuos o recurrentes o problemas
interpersonales causados o exacerbados por los efectos de la
sustancia.



DEPENDENCIA OPIÁCEOS

Se expresa por tres o más de los apartados siguientes durante

un período de 12 meses:

1. Tolerancia, definida por una necesidad de cantidades
marcadamente crecientes de la sustancia para conseguir el
efecto deseado o si el efecto disminuye claramente con su
consumo continuado.

2. Abstinencia, cuya expresión consiste en la toma de la
sustancia para evitar la aparición de un síndrome
característico.

3. La sustancia es tomada con frecuencia en cantidades mayores
o durante un período de tiempo más largo de lo que
inicialmente se pretendía.



4. Existe un deseo persistente o esfuerzos infructuosos de

controlar o interrumpir el consumo de la sustancia.

5. Se emplea mucho tiempo en actividades relacionadas con
la obtención de la sustancia, en el consumo o en la
recuperación de sus efectos.

6. Reducción de importantes actividades sociales, laborales o
recreativas debido al consumo de la sustancia.

7. Se continúa tomando la sustancia a pesar de tener
conciencia de problemas psicológicos o físicos recidivantes o
persistentes.



Tolerancia farmacológica de los agonistas opioides
sobre receptores μ

• Puede alcanzar su techo y corresponde con la dosis máxima 
alcanzable.

• Se obtienen, con una prescripción controlada, la estabilidad 
clínica de los pacientes con dosis estables de agonista.

• Por consiguiente:

– El consumo de heroína no aumenta exponencialmente en 
función de la tolerancia a partir  de una dosis techo.

– Dosis superiores conllevan un aumento de los efectos 
secundarios y una atenuación creciente del efecto flash. (A 
partir de esta dosis la mayoría de pacientes en PMM 
tienden a rebajar su dosis y paradójicamente la sensación 
de euforia y placer es mayor. 



Síndrome de abstinencia opiáceos

• Disforia con deseo compulsivo de otra dosis, ansiedad,
insomnio, irritabilidad y agitación, midriasis, temblor,
sudoración, taquipnea, piloerección, bostezos, fiebre,
escalofríos o accesos de frío y calor, lagrimeo, rinorrea,
taquicardia, hiperglucemia, hipertensión, náuseas o vómitos,
diarrea, deshidratación, convulsiones, mialgias, contracturas,
calambres musculares y artralgias.

• Puede poner de manifiesto otro tipo de patologías
psiquiátricas comórbidas: brotes psicóticos.



POLICONSUMO

• Consumos de heroína u otros opiáceos con alcohol, cocaína o
benzodiacepinas de absorción rápida.



INTERACIONES FARMACOLÓGICAS

En el metabolismo de la metadona están implicados los

citocromos P450, sobre todo la subunidad 3A4 y 2D6, pero
también el 2C9, 2C19, 1A2, a su vez implicados en el
metabolismo de otros medicamentos, lo que permite explicar la
mayoría de interacciones que conciernen a la metadona.



INTERACCIONES FARMACOLÓGICAS

Por inducción enzimática se provocarían metabolizaciones
rápidas, reduciendo la vida media de la metadona y
necesitando un ajuste de dosis al alza o el fraccionamiento
de la dosis cotidiana.

(isoniacida, rifampicina, fenitoína, dexametasona, omeprazol,
antivirales inh de proteasas: ritonavir y nelfinavir), humo de
tabaco, alimentos derivados indoles: brócoli )

Por inhibición enzimática se provocarían sobredosificaciones y
ajustes a la baja.

(fluvoxamina, fluoxetina, paroxetina, quinolonas, fluconazol,
eritromicina, ketoconazol, ritonavir (al inicio del tratamiento),
alimentos: zumo de pomelo).



EL EXITO DEL PROCESO DE DESHABITUACIÓN 

Depende de :

1) Aspectos biológicos.

2) Aspectos sociales y relacionados con estímulos asociados al
consumo.

3) Aspectos relacionados con las habilidades personales de
afrontamiento a tales estímulos.



TRATAMIENTO GLOBAL DE LA TOXICOMANÍA

• Debe comprender el tratamiento de la dependencia física
(desintoxicación), la prevención de la recaída y el tratamiento
de los frecuentes trastornos asociados, especialmente
relacionados con la comorbilidad psiquiátrica y la
problemática social.

• Sin embargo, buena parte de los adictos se muestran
incapaces de completar con éxito una desintoxicación y
mantener la abstinencia. En tal caso, conviene recurrir, bien a
un marco protegido (ingreso en UDR), bien al apoyo
farmacológico con antagonistas (naltrexona) o con agonistas
opiáceos (metadona, LAAM y buprenorfina).



DESINTOXICACIÓN

• OBJETIVO: Ayudar al dependiente de la heroína a liberarse de
su dependencia física y a atenuar los síntomas objetivos y
subjetivos propios del síndrome de abstinencia opiáceos (SAO)
que se desencadena al cesar el consumo.

• La desintoxicación constituye un primer paso, con frecuencia
idealizado desde la ambivalencia propia del adicto, y que el
profesional debería articular, en la medida de lo posible, con
un plan terapéutico a largo plazo orientado hacia la
prevención de recaídas y la clásicamente llamada
rehabilitación.



DESINTOXICACIÓN.
Elección de una Estrategia Terapéutica.

• Se tendrá en cuenta la intensidad de la dependencia, la
gravedad del SAO, la politoxicomanía, el apoyo del entorno
sociofamiliar, la propia motivación del paciente y las
experiencias previas del propio paciente.

• Decantarán al profesional hacia la elección del marco
hospitalario o el ambulatorio para la desintoxicación y según el
caso, a desaconsejarla a favor de otras alternativas.



DESINTOXICACIÓN
Fármacos más frecuentemente empleados

• Dextropropoxifeno

• Tramadol

• Metadona

• Agonistas alfa-2-adrenérgicos



DESTROPROPOXIFENO

• Se trata de un agonista opiáceo menor, frecuentemente 
utilizado en pautas ambulatorias y comercializado en cápsulas 
de 150 mg.

• Nombre comercial: Deprancol.

• La dosis diaria no debe superar los 1.200 mg/ día, repartidos 
en tres tomas.

• A partir de la dosis inicial, adaptada a la cantidad de heroína 
consumida, se procede a un descenso gradual del orden de 
una cápsula cada 1-2 días hasta la supresión del fármaco.



TRAMADOL

• Se trata de un agonista opiáceo menor, frecuentemente
utilizado en pautas ambulatorias y comercializado en cápsulas
de 50 mg.

• Nombre comercial: Adolonta,

• A partir de la dosis inicial, adaptada a la cantidad de heroína
consumida, se procede a un descenso gradual del orden de
una cápsula cada 1-3 días hasta la supresión del fármaco.



METADONA

• Este agonista opiáceo sintético puede estar especialmente
indicado en caso de consumo de grandes cantidades de
heroína, fracaso de otras alternativas farmacológicas en
reducir el SAO a niveles aceptables y, en el caso de
desintoxicaciones ambulatorias, cuando el apoyo del entorno
sociofamiliar es escaso.

• La metadona controla muy bien el SAO, y en dispensación
ambulatoria, permite un control cotidiano por parte del
profesional que lo administra y una adaptación de las dosis
según la gravedad de la sintomatología de abstinencia.

• Suele iniciarse con dosis del orden de 20-30 mg/día, que se
rebajarán gradualmente en el espacio de 2-3 semanas.



Agonistas alfa-2 adrenérgicos (Clonidina)

• Estos fármacos estimulan los receptores inhibidores del locus 
ceruleus; es decir la hiperactividad noradrenérgica propia del 
SAO.

• Marca: Catapresán.

• Comprimidos de 0,150 mg.

• Por su efecto hipotensor requiere una estrecha vigilancia de la 
tensión arterial, de modo que su empleo suele limitarse al medio 
hospitalario.

• Como tratamiento principal suele administrarse en dosis de 4 a 6 
comprimidos diarios. Durante los primeros 5-6 días, y después se 
procede a una supresión rápida del tratamiento.



Pautas de desintoxicación rápida y ultrarápida

• Se trata de una estrategia que permite realizar
desintoxicaciones de breve duración tanto en medio
hospitalario como ambulatorio.

• Se basa en la administración de naltrexona o naloxona,
antagonistas que desplazan los opiáceos de los receptores y
precipitan bruscamente el SAO, que será controlado mediante
la administración de agonistas alfa-2 –adrenérgicos durante
unos 4-5 días.

• Las ultrarrápidas, de duración cercana a las 24 h, requieren un
grado importante de sedación (anestesia o preanestesia),
monitorización de las funciones y medicación antiemética.



ANTAGONISTAS OPIÁCEOS

• Una vez desintoxicado, el paciente se expone al riesgo de
presentar una recaída en el consumo. Una opción para limitar
éste riesgo consiste en bloquear los receptores opioides μ
mediante la administración de un antagonista opiáceo.

• El principal fármaco empleado es la naltrexona.

• Antes de iniciar el mantenimiento con antagonistas debe
garantizarse que el paciente se encuentra totalmente libre de
otros opiáceos exógenos, mediante una prueba con 0,4 a 0,8
mg de naloxona subcutánea, antagonista cuyos efectos tienen
una duración de unos 30 minutos. En caso de aparecer SAO, la
sintomatología puede ser aliviada con clonidina, y el inicio del
tratamiento debe ser diferido.



NALTREXONA

• Un antagonista puro, que, sin comportar efectos opiáceos,
presenta una elevada afinidad por los receptores; de este modo
es capaz de bloquearlos y evitar que pueda actuar otro opiáceo
exógeno.

• Este tratamiento minimiza el riesgo de un consumo impulsivo de
heroína y, en caso de que éste se produzca, al neutralizar la
acción, bloquea el refuerzo positivo que produciría.

• Recomendable una ventana previa de 5 a 10 días sin consumo y
comprobar Test naloxona vaciado completo de receptores.

• Dosis: 50 mg/ 24 h o tres veces por semana (lunes:100 mg;
miércoles: 100 y viernes 150 mg).

• Marca comercial: celupan (50 mg), antaxone (capsulas 25 mg y 50
mg; solución oral 50 mg, revia (50 mg).



NALTREXONA

• En el caso en el que se alcancen cifras de transaminasas tres
veces superiores a los valores normales, su indicación deberá ser
reconsiderada.

• No se recomienda en el embarazo.

• Está contraindicado en pacientes con insuficiencia hepática y/o
hepatitis aguda.

• El paciente debe ser informado del riesgo de sobredosis en el
caso de que consuma cantidades importantes de heroína en un
intento de superar el bloqueo opiáceo.

• Duración debe ser valorada en cada caso, pero suelo ser
aconsejable que supere los 12 meses.



NALTREXONA. Limitaciones

• La principal limitación de esta opción terapéutica se
relaciona con el elevado índice de abandono que presenta.

• Para mejorar los resultados del tratamiento se requiere una
relación terapéutica positiva, un asesoramiento o
psicoterapia efectivos, así como una supervisión cuidadosa
de su cumplimiento por parte del paciente.



NALTREXONA. Indicaciones

• Los usuarios con mejor pronóstico bajo este tratamiento son los
que presentan una historia corta de dependencia o una recaída
reciente, así como, los consumidores esporádicos, los pacientes
abstinentes que sufren una crisis psicosocial o que inician una un
proceso de reinserción al alta de una comunidad terapéutica,
hospital o centro penitenciario, y el personal sanitario.

• Otras factores indicadores de resultados favorables son una
motivación elevada, la ausencia de patología psiquiátrica, una
buena integración sociolaboral y la implicación del entorno
familiar.



AGONISTAS OPIÁCEOS

• Buena parte de los sujetos dependientes de opiáceos no se
encuentran en condiciones de mantenerse abstinentes, incluso
con la ayuda de los antagonistas, y experimentan un fuerte
craving que los conduce sistemáticamente a la recaída.

• En éste caso debe recurrirse a la administración de agonistas
opiáceos.

• Fármacos utilizados:

a) Metadona

b) LAAM (levo-alfa-acetil-metanol)

c) Buprenorfina



METADONA. Ventajas

1) Los pacientes no sienten efectos euforizantes, sedantes
o analgésicos.

2) Una dosis diaria del orden de 80-120 mg eleva la
tolerancia a los efectos narcóticos de los restantes
opiáceos.

3) Los niveles de tolerancia no varían con el tiempo.

4) La metadona es eficaz por vía oral y, con una vida media
de 24 -36 horas, permite ser administrada con una sola
dosis al día.

5) Elimina la sintomatología de abstinencia y craving.

6) El uso médico de la metadona es seguro y no comporta
riesgos de toxicidad.



METADONA. Manejo

• La dosis diaria y la duración del tratamiento serán adaptadas a las
características y la evolución del paciente.

• Para evitar el riesgo de intoxicación, se inicia el tratamiento sin
superar los 30 mg el primer día, salvo en el caso de antecedentes
de tolerancia a dosis superiores.

• En los días sucesivos al inicio del tratamiento, el médico adaptará
la dosis en función de la sintomatología de la abstinencia y el
craving, con pequeños incrementos que no produzcan sedación,
analgesia o euforia, hasta situarse en un idóneo que suele
moverse entre los 80 a 120 mg/ día

• En dosis suficiente se desarrolla tolerancia cruzada con otros
opiáceos, de modo que los efectos euforizantes de otro opiáceo
quedan bloqueados. No afecta la realización de tareas (mentales
o físicas).



METADONA.
Controles de tóxicos en orina

• Es habitual en los Programas de mantenimiento con metadona
(PMM) que se objetive la evolución del paciente mediante
determinaciones de drogas en orina: cocaína,
benzodiacepinas, tetrahidronanabinol.

• Cuando es posible se puede objetivar como marcador alguna
constante biológica del paciente: creatinina en orina
(marcador individual solo alterable por patología en la
eliminación renal), niveles de metabolitos de metadona en
orina ( en relación obtención de niveles estables, para el
mismo indivivuo en relación a su dosis).

• Su recogida forma parte de la consulta de enfermería
(dispensación del fármaco).



METADONA
Ajuste de dosis

• En el trascurso del tratamiento, la dosis puede requerir
reajustes en períodos de alto nivel de estrés, cuando persiste el
uso de opiáceos ilegales o ante interferencia metabólica con
otros tratamientos (rifampicina, fenitoína, carbamacepina y
ciertas terapias antirretrovirales,…).

• El embarazo no constituye una contraindicación para este
tratamiento, también suele requerir incrementos de dosis.



METADONA. Ventajas

• La eficacia de la metadona en reducir el consumo de heroína,
la morbimortalidad, la marginación social y la criminalidad ha
sido ampliamente demostrada.

• Además incrementa notablemente la retención en
tratamiento y facilita la adhesión a los tratamientos
farmacológicos, psicológicos y sociales necesarios para para
progresar en la rehabilitación del paciente.



LAAM (levo-alfa-acetil-metanol)

• El LAAM es un derivado de la metadona con una acción
prolongada capaz de suprimir la sintomatología de
abstinencia de opiáceos durante 72 horas; esto le confiere
una ventaja –en una administración controlada-: que sólo
obliga a que el paciente acuda al centro tres veces por
semana.

• Aprobado en España en 1998, se encuentra actualmente en
situación de suspensión cautelar en la Comunidad Europea.



BUPRENORFINA

• Desarrollada inicialmente para el tratamiento del dolor, se trata
de un opiáceo semisintético con actividad antagonista sobre
receptores κ y una acción agonista parcial (elevada afinidad y
moderada acción agonista) sobre receptores μ.

• Este mecanismo de acción mixta le confiere un especial interés
al reducir el craving y el SAO a la vez que antagoniza los
efectos de otros agonistas y reduce el riesgo de intoxicación en
caso de abuso de otro opiáceo.



BUPRENORFINA. Manejo

• Se administra por vía sublingual y su acción prolongada
permite una administración diaria o incluso tres veces por
semana.

• Una dosis de 8 mg equivaldría a una de 60 mg de metadona.

• Presentan un amplio margen de seguridad, es útil tanto para
el mantenimiento como para el tratamiento de
desintoxicación, y la sintomatología que desencadena al
disminuir las dosis es más leve que en el caso de la metadona.



TRATAMIENTO PSICOSOCIAL

• Seguimiento ambulatorio.

• En internamiento en Unidad de Desintoxicación Residencial
(UDR).



TRATAMIENTO PSICOSOCIAL
Seguimiento ambulatorio

• Las opciones farmacoterapéuticas mencionadas vienen
complementadas por un seguimiento individual y/o grupal
cuyos objetivos serían los siguientes:

1. Incrementar la motivación por la abstinencia.

2. Aportar un asesoramiento sobre el empleo de la medicación
prescrita y sus efectos secundarios.

3. Ayudar al paciente a desarrollar habilidades para adaptarse a
la vida sin consumo de drogas.



TRATAMIENTO PSICOSOCIAL
Incluye

• Terapias de orientación cognitivo-comportamental.

• T psicoanalítica.

• T sistémica.

• T de apoyo.

• T de ayuda entre pares.

“La complejidad de este tipo de intervenciones hace muy difícil 
su evaluación y, por el momento, se sabe que su presencia tiene 
un impacto positivo sobre la evolución del paciente, sin que por 
el momento haya podido determinarse de manera clara qué tipo 
de intervención es más eficaz”.



TRATAMIENTO PSICOSOCIAL
Internamiento en Unidad de Deshabituación 

Residencial

• Estos programas residenciales plantean estancias planificadas,
del orden de 6 a 12 meses, en las que se pone énfasis en la
resocialización del paciente.

• La adicción se comprende como una consecuencia de las
deficiencias sociales y psicológicas del individuo, y el
tratamiento se concentra en desarrollar la responsabilidad
personal.



TRATAMIENTO PSICOSOCIAL
Internamiento en Unidad de Deshabituación 

Residencial

• Tanto lo otros residentes como los profesionales participan
en este proceso como componentes activos del tratamiento.

• Supone el alejamiento del drogodependiente de su ambiente
habitual asociado al consumo, un aprendizaje de nuevos
hábitos en un ambiente comunitario y la posibilidad de
beneficiarse de diversas opciones terapéuticas a un ritmo
más o menos intensivo.

• En los 3-5 años que siguen a una estancia superior a los 3
meses, disminuye el consumo de sustancias, la ilegalidad y
mejora la inserción profesional.



REDUCCIÓN DE DAÑOS

• El enfoque propio de salud publica y el contexto de la
epidemia del sida favorecieron, en la década de los
ochenta, un movimiento llamado reducción de riesgos, en
el que se prioriza la prevención terciaria.

• El objetivo pasa a ser prevenir o reducir la incidencia y la
severidad de los problemas asociados con el uso no médico
de drogas.



REDUCCIÓN DE DAÑOS
Centros de Encuentro y Acogida

• Ha demostrado su efectividad en mejorar la calidad de vida del
adicto activo, en reducir su morbimortalidad y las actividades
delictivas.

• Múltiples intervenciones que comprenden:

– La educación sanitaria.

– El suministro de jeringuillas estériles. La habilitación de
espacios higiénicos para el consumo.

– Programas de mantenimiento con opiáceos de baja exigencia.

– Programas de mantenimiento con heroína inyectable.



RECOMENDACIONES BIBLIOGRÁFICAS

• Maldonado, R (2006)

Base biológicas y moleculares de la adicción a opiáceos.

En: Tratado SET de T Adictivos.

Ed .panamericana. Pag. 291--300.

• Marset, M (2006)

Clínica de la dependencia a opiáceos. En: Tratado SET

de T Adictivos.

Ed .panamericana. Pags0. 304-310.

• Del Rio, M (2006)

Tratamiento dependencia opiáceos. En: Tratado SET

de T Adictivos.

Ed .panamericana. Pags:310-315.



AUTOEVALUACIÓN

1. ¿ Cuál de los siguientes síntomas no aparece en la 
intoxicación aguda por opiáceos?

a) Taquicardia e hipertensión arterial

b) Edema agudo de pulmón

c) Miosis puntiforme y simétrica

d) Tórax en tabla



AUTOEVALUACIÓN

2. ¿ Qué acciones neuroendocrinas produce la morfina sobre el 
organismo humano ?

a) Reduce la tasa de FSH y LH

b) Disminuye la secreción de prolactina

c) Disminuye la secreción de hormona del crecimiento

d) Todas las anteriores son correctas



AUTOEVALUACION

3.¿ Cuál de los siguientes es un antagonista de los receptores 
opioides ?

a) Naloxona

b) Metadona

c) Propoxifeno

d) Morfina



AUTOEVALUACION

4. Señale de entre los siguientes los antagonistas opiáceos.

a) Naloxona, naltrexona y nalmefene

b) Codeina, morfina y metadona

c) Tramadol, heroína y pentazocina

d) Buprenorfina, LAAM y meperidina



AUTOEVALUACION

5. Señale de entre los siguientes el signo patognomónico de la 
intoxicación por opiáceos:

a) Midriasis bilateral arrefléctica

b) Pupilas puntiformes simétricas

c) Nauseas, vómitos y escalofríos

d) Ausencia de pulsos radiales



AUTOEVALUACIÓN

1- Señale los efectos de los opiáceos sobre el Sistema 
Nervioso Central (SNC).

2- Señale los fármacos que conozca de utilidad en la 
desintoxicación opiácea.

4- Para el tratamiento de la sobredosis opiácea qué fármaco 
utilizaría.

5- Señale los síntomas característicos de un síndrome de 
abstinencia opiáceo.


