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Resumen

En el presente trabajo comunicamos nuestra experiencia en la desintoxicacién ultra-
corta de opidceos (DUO) en medio hospitalario. Partimos del protocolo publicado
por Seoane y cols. (1997) consistente en sedacion con propofol y midazolam seguido
de induccidn del sindrome de abstinencia a opiaceos (SAO) con naloxona intravenosa
i.v.y naltrexona por sonda nasogastrica, clonidina subcutanea s.c. para tratar el SAQ,y
como tratamiento sintomatico metoclopramida i.v. para los vémitos, atropina para la
diarrea y ranitidina para la hipersecrecién gastrica. Fruto de nuestra experiencia hemos
modificado algunos aspectos del mismo: sustituimos la metoclopramida por ondanse-
tron i.v,, afiadimos a la ranitidina el octeotrido, y observamos que no hay diferencias
clinicas apreciables en cuanto a intensidad y duracion del SAO al inducirio sélo con
naltrexona. Al obviar la administracion de naloxona, la dosis de naltrexona administra-
da es deliberadamente alta hasta 100 mg. en las primeras 6 horas de tratamiento para
conseguir una completa y mantenida saturacion de todos los receptores opiaceos,
observando que fa clonidina no es necesaria mas alla de las primeras 8 horas. Pensamos
que el descenso del pool de calcio pericelular podria ser causa de algunos sintomas
residuales de SAO por lo que afiadimos calcioterapia parenteral en los pacientes con
hipocalcemia previa o cifras en el limite inferior de normocalcémica. Con todo ello
intentamos avanzar en el disefio de un protocolo mas seguro y confortable para los
pacientes.
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Summary

In the following work we expose our experience regarding an ultra-short opiate detoxification
(DUO) by means of hospitalization. Starting from a treatment published by Seoane et al. consisting
of sedation with propofol and midazolam followed by the inducement of opiate withdrawal
symptoms (SAO) with intravenous naloxone and naltrexone by a nasalgastric catheter,
subcutaneous clonidine to treat SAO and symptomatic treatment with intravenous
metoclopramide to control vomiting, atropine to avoid diarrhea and ranitidine to control gastric
hypersecretion. As result of this experience, we have modify a few aspects: we have replace
metoclopramide by intravenous ondasetron, we have add octeotride to ranitidine, we observe
that there are no significant differences concerning SAO intensity and lenght of time on inducting
SAQ by naltrexone alone. On obviating naloxone administration, naltrexone dose is increased
(to 100 mg.) for the first 6 hours of treatment to reach a complete and maintained saturationof
opiate receivers, observing that clonidine is not necessary after the initial 8 hours.We think that
the fall of pool in pericellular calcium could cause residual symptoms to SAQ from what we add
parentheral calciotherapy for those patients having previous hypocalcemy or having lower levels
or normocalcemy.We intend to develop a safer and more comfortable method for patients.

Key Words

opiate withdrawal detoxification; heroin; opiate; opiate withdrawal symptoms.

Résumé

Dans ce travail nous vous exposons notre expérience dans la désintoxication ultracourte d’opiacés
(DUO) a I'hépital. Nous prennons comme base la méthode utilisée par Seoane et al. qui fait une
sédation avec propofol et midazolam suivie de 'induction du syndrome d’abstinence aux opiacés
(SAQ) avec la naloxone intraveineuse et la naltrexone par sonde nasogastrique, fa clonidine
sous-cutanée pour le SAO, et pour le traitement symptomatique la metoclopramide intraveineuse
pour les vomissements, l'atropine pour la diarrhée et la ranitidine pour 'hypersécretion gastrique.
Conseillés par 'expérience nous avons modifié quelques aspets: nous avons remplacé la
metoclopramide par 'ondasetron intraveineuse, nous avons ajouté de 'octéotride a la ranitidine,
et nous observons d'importantes différences cliniques en ce qui concerne Fintensité et la durée
du SAO guant nous avons induit le SAO seulement avec la naltrexone. En palliant 'administration
de naloxone, la dose de naltrexone est plus élevée (100 mg.) lors des premiéres 6 heures de
traitement, observant que la clonidine n’est pas nécessaire au dela des 8 heures. Nous pensons
que la diminution du pool de calcium péricellulaire pourrait étre fa cause de certains symptomes
résiduels du SAO et nous ajoutons la calciothérapie chez les patients ayant une hypocalcémie
préalable ou des taux inférieurs de normocalcémie. Nous essayons ici de progresser dans une
méthode plus siire et comode pour les patients.

Mots clé

désintoxication ultracourte d'opiacés; héroine; opiacés; syndrome d’abstinence aux opiacés.
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I.INTRODUCCION

Las desintoxicaciones rdpidas de opidceos
se inician con la introduccidn de los fdrma-
cos antagonistas opidceos en el tratamiento
del sindrome de abstinencia a opioides (SAQ),
reduciendo la duracidn del mismo. Blanchly
en 1976 observa por primera vez que la
administracion endovenosa (ev.) de naloxo-
na precipitaba e incrementaba la sintomato-
logla de abstinencia, a la vez que era capaz
de reducir la duracién del SAO. Pero es
Charney en 1982  quien propone por pri-
mera vez el uso combinado de clonidina y
naltrexona en medio hospitalario como un
método seguro, eficaz y répido de desintoxi-
cacién de pacientes incluidos en programa
de mantenimiento con metadona (PMM).

Las desintoxicaciones rdpidas pueden cam-
biar el abanico de la oferta terapéutica para
facilitar la superacidn del SAO. El presente
trabajo pretende describir nuestra experien-
cia y nuestro protocolo actual en este nove-
doso método de desintoxicaciones ultracor
tas de opidceos (DUQO), basdndonos en las
descripciones de otros trabajos publicados y
en nuestras aportaciones al método, fruto
de la propia experiencia.

2.EL CONCEPTO DE
DESINTOXICACION

Antes de iniciar nuestra exposicidn consi-
deramos relevante puntualizar nuestro obje-
tivo de desintoxicacion.

El diccionario Larousse de la lengua espa-
fola define desintoxicar como el acto de
“combatir la intoxicacidn o sus efectos’”. De
aqui se puede deducir que conseguiriamos la
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desintoxicacion al desaparecer los efectos del
téxico.

Al revisar las bases neurofisioldgicas de fa
dependencia a la herofna (Olcina et al, 1996a)
observamos que, afadido al tradicional efec-
to de neuroadaptacion generador de tole-
rancia y del sindrome de abstinencia, hay un
efecto imborrable sobre el sistema de recom-
pensa cerebral que imprimen todas las con-
ductas adictivas que, mediatizado por el sis-
tema de neurotransmision dopaminérgico
(Casasy Prat, 1993), serfa el causante de epi-
sodios de craving ante la reexposicidn a cier-
tos estimulos que el paciente relaciona con
el consumo, con el consecuente deseo de
busqueda de droga, que implicarfa el riesgo
de recaida. Este seria un efecto neurofisiold-
gico directamente causado por el téxico-dro-
ga, generador de la dependencia psicoldgica,
que no podemos desintoxicar y requiere otro
tipo de abordajes terapéuticos.

También existirfa una toxicidad orgénica di-
rectamente relacionada con la heroina o con
las vias de consumo, que no serfan el objeto
de la desintoxicacion que nos ocupa en este
trabajo. Nuestro objetivo es eliminar el ago-
nista opidceo de los receptores opioides y
restablecer la normofuncionalidad en la fisio-
logia neuronal, consiguiendo que no haya
neuronas deprimidas por la accidn del
opioide, ni excitadas por la supresion def mis-
mo. No consideramos relevante, para conse-
guir la desintoxicacién, que desaparezcan los
niveles de opidceos en sangre ni en orina,
siempre v cuando el paciente no presente
sintomatologia de abstinencia opioide.

Es sabido que el sindrome de abstinencia
es la manifestacién de la hiperexcitabilidad
neuronal generada por la supresion del “fre-
no opioide”, que deja al descubierto una
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maquinaria celular, con una capacidad de res-
puesta mucho mayor que en condiciones
normales (Ramos Atance, 1993), fendmeno
debido a la neurocadaptacion que consigue,
durante el consumo crénico, mantener la fi-
siologfa neuronal “a pesar del freno opioide”.
Este efecto de neurcadaptacidn al opidceo
es el que pretendemos combatir con la desin-
toxicacidn hasta conseguir la total
desadaptacién del aparato neuronal.

Por tanto, conseguiremos la desintoxica-
cion cuando todas las neuronas estén libres
del opidceo y no presenten manifestaciones
de hiperexcitabilidad.Y el inico método para
constatar la consecucidn de nuestro objetivo
es la ausencia de manifestaciones de absti-
nencia tras la administracidn de naltrexona.
Esto debe conseguirse durante la estancia
hospitalaria del paciente.

3.EL PROTOCOLO INICIAL

No-es hasta 1989 y 1990 cuando Loimer
publica los primeros trabajos en los que se
describe la técnica rdpida de desintoxicacion
en medio hospitalarioc con naloxona, y en
993 con naloxona y naltrexona.

Las primeras referencias en nuestro pars
las hacen Legarda y Gossop en 1994 descri-
biendo un protocolo en medio hospitalario;
Gutiérrez et al. también en 1994 en hospital
de dia, acortando la estancia a |2 horas. Pos-
teriormente, Carrefio et al. en 1996 descri-
ben las desintoxicaciones en medio ambula-
torio (Olcina et al, 1997a).

Nuestra experiencia comienza en medio
hospitalario aplicando los protocolos descri-
tos para medio ambulatorio y hospital de dia,
ambos por via oral. Tras las primeras siete

/

desintexicaciones que transcurrieron sin pro-
blemas, se presentd un cuadro de depresidn
respiratoria {Olcina et al., 1996b) que, si bien,
respondié al tratamiento con flumazenil, nos
hizo considerar que, para mayor seguridad,
las futuras desintoxicaciones debfamos reali-
zarlas en la Unidad de Cuidados Intensivos
(UCh.

3.1. SEDACIONVERSUS ANESTESIA

La principal objecion hecha al uso de la
sedacion implica al riesgo de obstruccion de
la via aérea y depresién respiratoria por el
uso de fdrmacos sedantes que como efec-
tos no deseables causan relajacion y depre-
sion respiratoria. La intubacién traqueal y ven-
tilacion mecdnica instauradas desde el inicio
del procedimiento no tiene actualmente nin-
gun problema técnico ni contraindicacion
aparente, sin embargo es un tema no exen-
to de controversia.

Si los primeros trabajos publicados de
Loimer, Brewer y otros (Brewer 1997) utili-
zaron la intubacidn y ventilacién mecanica,
otras publicaciones posteriores describen un
importante nimero de pacientes tratados
con sedacion profunda y baja incidencia de
complicaciones pese a no utilizar intubacién
preventiva (Legarda y Gossop, 1994; Seoane
etal, 1997, Felices, 19972, 1997b). El nivel de
sedacion requerido para estas dlitimas pautas
debe ser el necesario para mantener una
puntuacion de Glasgow 8 a 9, o para que el
paciente no despierte ficilmente con esti-
mulos verbales o dolorosos, y debe permitir
una ventilacidn espontanea suficiente, asf
como preservar los reflejos de proteccidn
de la via aérea.
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Una vez valoradas las opciones de anes-
tesia o sedacidn, optamos por el protocolo
de Seoane et al, (1997) con sedacidn y una
estancia hospitalaria de 48 horas (tabla 1).

4.INDICACIONESY
CONTRAINDICACIONES

4.1. INDICACIONES

Ante la incorporacion de una nueva téc-
nica médica de estas caracteristicas pueden
observarse dos posicionamientos al referir
se a sus indicaciones: el que defiende que la
sola demanda por parte del paciente es sufi-

ciente para aplicar la técnica, siempre que no
existan contraindicaciones médicas al méto-
do; y el de mantenerse a la espera de una
valoracidn cientfica, suficientemente contras-
tada de los resultados, para valorar correcta-
mente sus indicaciones.

El punto de partida de este método de
desintoxicacion se cimenta en la experiencia
clinica y en las carencias que el abordaje te-
rapéutico de la adiccion a opidceos presenta
en la actualidad. Hemos de referir, al respec-
to, algunas consideraciones: los Planes de
Mantenimiento con Metadona (PMM) intro-
ducidos por Dole y Nysvander en 1965, son
entendidos actualmente como objetivo inter
medio entre el consumo activo y la desin-

Tabla 1. Protocolo de desintoxicacién (Seoane et al. 1997). ”

UCl

3-Canalizacion de via venosa

hasta el nivel requerido (Ramsay 4 a 5)

antes con la colaboracién del paciente

6 a 8 hrs.
11-Administracion
clonidina

Ranitidina.

I-Abstinencia de opiaceos y ayuno de 12 hrs antes
2-Monitorizacién de ECG, TA, Pulsioximietria

4-Admistracién sc de 0.15 mg de clonidina y 0.5 mg de Atropina.
5-Administracién ev de 10 mg de metoclopramida y 50 mg de Ranitidina
6-Sedacién del paciente con la administracién de bolos ev de midazolam y propofol

7-Sugecion fisica y colocacion de sondas nasogéstrica y vesical si no se ha realizado
8-Administracion de 0.08 mg/kg. de naloxona ev en 10 a 15 minutos

9-Administracion por SNG de 50 mg de Naltreoxona
pinzada la SNG durante 2 hrs para asegurar su absorcion.

10-Continuidad de la sedacion mediante la perfusién simultanea de midazolam (0.1
mg/kg./min.) Y de propofol (3 mg/kg./min.) asegurando el nivel de sedacion, durante

sc¢ repetida cada 4 hrs de 0.5 mg. de Atropina y 0.150 mg de

12-Administracién ev repetida cada 6 hrs de 10 mg de metoclopramida y 50 mg de

con un antiacido, manteniendo

PLANTA

- Cada 12 hovas: 50 mg. de ranitidina ev.
- Cada 24 horas: 50 mg. de naltrexona vo.
- Tratamiento sintomatico.

- Cada 6 horas: 10 mg. de metoclopramida ev., clonidina 1 amp. sc., atropina % amp. sc.
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toxicacién. Durante la aplicacion de los mis-
mos se mantiene el riesgo de policonsumos
asociados, de practicas que implican posibili-
dad de contagios, de contactos frecuentes con
otros usuarios de metadona que pueden
aportar estimulos negativos al paciente, etc.
Con los PMM disminuyen ciertos riesgos
(Olcina et al, 1996c¢), sin embargo algunos
pacientes, lejos de normalizar su vida y ser
incluidos en programas de alta exigencia para
luego ser desintoxicados, se autoincluyen en
los de baja exigencia terapéutica, viendo difi-
cultados logros, mas alld de la retencién del
paciente en el programa. Las desintoxicacio-
nes hospitalarias de metadona pueden pre-
sentar cuadros largos de abstinencia de unos
21 dfas (Gutiérrez et al, 1995), tiempo del
que algunos pacientes integrados en el mun-
do laboral no pueden disponer. Hay pacien-
tes que no aceptan ser incluidos en PMM,
aunque esté indicado tras haber fracasado
en varios intentos de desintoxicacidén ambu-
latoria. También nos encontramos con casos
cuyo sindrome de deprivacion es severo, sub-
jetiva u objetivamente, y no son capaces de
superarlo con los métodos convencionales
ambulatorios u hospitalarios. No es raro en-
contrarnos con pacientes que, aun habien-
do superado el sindrome de abstinencia, no
consiguen iniciar tratamiento con naltrexo-
na. Y no hay que perder de vista que alguncs

/

pacientes abandonan unilateralmente el con-
tacto con el centro de tratamiento cuando,
por falta de alternativas, se les impone “rigi-
damente” reiniciar unos protocolos que han
supuesto fracasos repetitivos.

Ante estas y otras posibles consideracio-
nes, nuestro principio de partida en la reco-
mendacion de la DUO se limita a (tabla 2):
pacientes con antecedentes de miftiples fra-
casos en tratamientos de desintoxicacion con-
vencionales, gue no han llegado a tomar la
naltrexona, cuando éste era el propdsito ini-
cial;y pacientes incluidos en PMM que no son
capaces de desintoxicarse de la misma y lle-
gar a tomar antagonistas opioides.

4.2. CONTRAINDICACIONES

Siguendo las recomendaciones propues-
tas por Seoane et al, 1997, las contraindica-
ciones que consideramos al inicio de nues-
tras valoraciones son (Tabla 3): psicosis agu-
da o crénica, embarazo, broncoespasmo que
no responde a la administracion de beta-2-
agonistas inhalados, patologfa infecciosa agu-
da, etilismo crénico con consumos diarios que
superan los 100 gramos de alcohol, caquexia
o enfermedad terminal, hepatopatia crénica
con elevacién de las transaminasas por enci-
ma de 250 mU/ml vy anemia severa.

La dosis elevada de opidceo consumida no
es una contraindicacién, siempre que se tra-

Tabla 2. Indicaciones DUO.

- Pacientes con

era ¢l propoésito inicial.

antecedentes de multiples fracasos en
desintoxicacion convencionales, que no han llegado a tomar la naltrexona, cuando éste

- Pacientes incluidos en Programa de Mantenimiento con Metadona que no son
capaces de desintoxicarse de la misma y llegar a tomar antagonistas opioides.

tratamientos de
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Tabla 3. Contraindicaciones DUOQ.

- Psicosis aguda o cronica.
- Embarazo.

- Patologia Infecciosa aguda.
- Caquexia o enfermedad terminal.

- Anemia severa.

- Broncoespasmo que no responde a la administraciéon de beta-2-agonistas inhalados.
- Etilismo crénico con consumos diarios que superan los 100 g de alcohol.

- Hepatopatia cronica con elevacion de las transaminasas por encima de 250 mU/ml.

te de herofna o metadona, pues no tenemos
experiencia con otros perfiles de accidn
opioide. Hasta la actualidad hemos desintoxi-
cado, como dosis mds altas, un caso de 110
mg. de metadona en PMM de varios afios de
duracién,y otro de mds de dos gramos de
heroina diaria.

El consumo de benzodiazepinas (BZD)
asociado no presenta, en principio, dificultad
afadida en la DUQ, pues durante fa misma
se utiliza midazolam y posteriormente pue-
den seguir pautandose BZD.

El consumo de cannabis y cocaina tampo-
co parecen dificultar el proceso de la DUO:
tienen otro mecanismo de accion a nivel de
los receptores cerebrales (Ramos Atance
1993), no presentan sintomatologia fisica re-
levante en sus cuadros por deprivacion
(Olcina et al, 1996d), y hasta la fecha no he-
mos observado reacciones adversas atribui-
bles directamente a ellas, a pesar de que el
consumo de ambas suele ser frecuente en
los adictos a opidceos.

Cuando el consumo asociado de alcohol
es bajo no implica riesgo de desencadenar
cuadro de deprivacidn etilica grave, por lo
que no dificulta la aplicacion de la DUO. Los
cuadros leves responden bien a las BZD.

No obstante se recomienda a los pacien-
tes durante la etapa de estabilizacion, previa
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al ingreso, la reduccidn al mdximo de todas
las sustancias psicoactivas asociadas al opioide.

5. ELTRATAMIENTO PREVIO

5.1.PROGRAMACION DEL
SEGUIMIENTO TRAS EL ALTA
HOSPITALARIA

Es necesario una buena programacién para
la etapa posterior a la desintoxicacion, en la
que se debe contemplar; al menos, la toma
de naltrexona durante varios meses para
mantener la abstinencia y propiciar la. inte-
gracion en la vida "sin drogas” , asi como el
apoyo psicoterapéutico.

Consideramos, al igual que otros autores
(Solé Puig, 1989) que estd indicado el trata-
miento de desintoxicacion una y otra vez,
para posibilitar ulteriores terapias, favorecer
la relacidn terapeuta-paciente y lograr absti-
nencias, aungue sean muy breves; y sobre
todo, por las razones humanitarias que siem-
pre acabamos encontrando en el nicleo de
la asistencia al drogodependiente. Pero este
planteamiento no excluye gue se oferten
otros metodos alternativos ante un paciente
sin motivacidn aparente, reservando el mé-
todo DUO para cuando la misma esté con-
solidada y la programacion del futuro disefia-
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da. La simbologia de una sedacion, con sus
riesgos, dota a esta técnica médica de la con-
notacién de "punte de referencia” para ini-
ciar el cambio.

5.2. ESTABILIZACION CON
METADONA

Consideramos quie la inmediatez con la que
los pacientes solicitan el ingreso no tiene que
condicionar su programacion per se, aungue
haya que atender en su valoracion algunos
aspectos como las "exigencias laborales”
(aprovechar épocas de vacaciones), apoyo
familiar, etc. que eviten el riesgo de perder
factores de integracion familiar, laboral y so-
cial.

Asimismo tampoco somos partidarios de
diferir mucho tiempo el ingreso, mds alld de
las posibilidades de la programacion del mis-
mo (realizacion de estudio pre-intervencién
y su valoracion), o de la necesidad de estruc-
turar el programa a seguir tras el alta.

El tiempo habitual de espera no deberia
superar los 21 dfas, tiempo legalmente esta-
blecido para la prescripcién de un agonista
opidceo a pacientes dependientes de los mis-
mos sin estar incluidos en programa de man-
tenimiento (Real Decreto 75/1990).

Nuestro agonista opidceo de eleccion para
la estabilizacion del paciente es la metadona.
Si bien algunos reconocen, al ingreso, haber
mantenido consumos puntuales de heroina
asociados a la metadona durante la fase de
estabilizacion, la mayor parte de nuestros
pacientes han tenido suficiente con la dosis
prescrita. Hemos tenido algunos casos que
no han guerido someterse al tratamiento de
estabilizacidn previo y han mantenido el con-
sumo de heroina hasta |2 horas antes de la
DUO.

!

La dosis de equivalencia que utilizamos se
valora de forma personalizada con la inten-
cion de mantener el confort del paciente en
su preparacion al cambio v evitar consumos
asociados innecesarios. No hay que olvidar
que la metadona carece de high v con un
cdlculo de dosis adecuado no contribuimos
al refuerzo positivo del consumo, sino a ga-
rantizarnos la atenuacion de todas las mani-
festaciones de abstinencia y evitar asi el re-
fuerzo negativo que induciria al craving v al
incremento de consumos asociados de he-
rofna (Olcina et al., 1996¢).

6.EL PROTOCOLO

6.1.LA SEDACION

Hay descritos protocolos gue utilizan la via
oral (Gutiérrez, 1994; Gutiérrez et al, 1995,
1996, Carrefio et al, 1996) v autores que
valoran como un inconveniente el uso de la
via endovenosa (San et al, 1995a) frente ala
via oral (v.0.) en estas desintoxicaciones, pro-
bablemente dotandola de connotaciones
toxicofflicas. Nuestra percepcidn de seguri-
dad y rapidez en el manejo del paciente acon-
seja la via endovenosa; al margen de la argu-
mentacion sobre los cambios de via de con-
sumo de la heroina que, desde la aparicidn
de la infeccidn por el virus de inmunodefi-
ciencia humana, han hecho que la mayor par-
te de nuestros pacientes sean adictos por via
inhalada, perdiendo relevancia la via
endovenosa en su aspecto indentificativo de
via de abuso.

El protocolo descrito por Seoane et al,
1997, utiliza propofol y midazolam,y nuestra
experiencia confirma que las dosis requeri-
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das de farmacos sedantes estdnen el ran-
go alto de las recomendadas como prome-
dio para sedacién quirdrgica o en ventilacion
mecdnica en cuidados intensivos, (Hospital de
Txagorritxu, 1996) pese a ello no hemos
tenido ningun caso de depresion respiratoria
por sobredosificacidn. Su corta vida media y
regulacion constante de acuerdo con el nivel
de sedacidn alcanzado en cada momento
pueden explicar la ausencia de esta compli-
cacion. Observamos que durante las prime-
ras horas se requieren dosis mayores de se-
dantes para contrarrestar la intensa sintoma-
tologla provocada tras la administracion de
antagonistas, naloxona y naltreoxona; después,
la intensidad del SAO es menor y debe
regularse, disminuyendo la dosis administra-
da de sedantes, ya que mantener las mismas
dosis podria favorecer la depresion respira-
toria y el acimulo de secreciones causando
insuficiencia respiratoria. Por otra parte, con
la utilizacién conjunta de ambos farmacos se
pretende conseguir una accidn sinérgica que
nos produzca el nivel de sedacion deseado,
pero con dosis inferiores a las necesarias para
cada uno de los fdrmacos por separado y
consiguientemente reducir la probabilidad
de aparicion de efectos adversos.

6.2.LA HIPOVENTILACIONY LA
HIPOXIA

La hipoxia es el efecto no deseado que
puede darse con mayor frecuencia, pero en
su produccion hay que tener en cuenta otras
causas ademds de la depresién respiratoria
por sedacién. La obstruccidn parcial de la
glotis causada por la relajacion muscular, la
retencién de secreciones bronquiales y la
taquipnea que se produce en el SAQ, hace
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que con frecuencia se produzca una dismi-
nucion de la saturacion arterial de oxigeno al
final del procedimiento. La hipoxemia puede
ser tan importante como para producir
bradicardia y una situacion de riesgo vital. San
et al, describen en 1995 un caso de hipoxemia
con bradicardia en un paciente de 38 afios
que se resolvid con intubacion traqueal, ad-
ministracion de oxigeno 100% vy aplicacidn
de presidn positiva espiratoria (PEEP), v su-
giere como causa de esta grave complica-
cion una alteracién de la permeabilidad ca-
pilar causada por la administracion de naloxo-
na, pese a la falta de hallazgos radioldgicos
compatibles con edema pulmonar (San et al,,
[995b). Dos de nuestros pacientes que pre-
sentaron un cuadro similar al descrito por San
con hipoxemia y auscuftacion pulmonar com-
patible con edema agudo de pulmdn, requi-
rieron intubacion y ventilacidn asistida con
alta concentracién de oxigeno, faltando, al
igual que en el caso descrito por San, la pre-
sencia de infiltrados alveolares en las radio-
graffas del térax realizadas inmediatamente
después de la intubacion y al finalizar la seda-
cion. No podemos descartar la implicacion
de la naloxona en la etiologia de esta grave
complicacion descrita anteriormente en la li-
teratura (Johnson et al, 1995 Ward 1996,)
y aunque su incidencia es escasa, su gravedad
suficiente para cuestionar su uso. En nuestro
protocolo nos propusimos valorar su elimi-
nacion del mismo.

6.3. LA ASPIRACION
BRONCOPULMONAR

Seguida o no de infeccidn pulmonar, la as-
piracion bronquial es otro de los riesgos de
mayor gravedad en el procedimiento utiliza-
do. Se ve favorecida por la disminucidn de
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reflejos, la importante secrecidn gdstrica que
se produce como consecuencia de la admi-
nistracion de antagonistas en un paciente
adicto a opidceos y la necesidad de mante-
ner ocluida la sonda gdstrica el tiempo nece-
sario para permitir la absorcidn  completa
de la naltrexona. En nuestra experiencia, la
secrecion gdstrica recogida a través de la son-
da nasogéastrica durante el procedimiento es
muy importante pese a la administracion de
metoclopramida y ranitidina. En uno de nues-
tros pacientes se produjo la regurgitacion de
contenido gdstrico pese a la correcta coloca-
cion de la sonda nasogdstrica y cuando ésta
ya habfa drenado parte de su contenido, cau-
sando un sindrome de aspiracion agudo que
obligd a la intubacidn y ventilacion mecdnica;
sin embargo, no encontramos signos
radioldgicos de neumonia ni edema alveolar
y se pudo extubar y retirar la ventilacion
mecdnica a las 8 horas, siendo dado de alta
a las 48 horas. Todo ello nos motivé a modi-
ficar el protocolo para disminuir la secrecidn
digestiva, para lo cual introdujimos el
octredtido, andlogo de la somatostatina y que,
al igual que ésta, inhibe la liberacion de pép-
tidos del sistema endocrino gastroenteropan-
credtico, pero con la diferencia de presentar
una mayor duracion de accion (entre 6y 8
horas), y no provocar hipersecrecion de re-
bote, lo que se tradujo en nuestro caso en
una dréstica disminucion del contenido gés-
trico. Para la prevencidn de las nduseas vy el
vomito empleamos en un principio la meto-
clopramida. Como efecto adverso, se nos pre-
sentd una reaccion extrapiramidal atribuible
a su utilizacion que se resolvid con biperideno
ev. En la actualidad, dado que hemos tenido
varios casos en los que la respuesta a la
metoclopramida no ha sido satisfactoria, uti-

!

lizamos ondansetrdn, bloqueante selectivo de
los receptores 5-HT3  con una potente ac-
tividad antiemética.

64.LA NALTREXONA

Una vez suprimida la naloxona del proto-
colo, hemos comprobado que su no admi-
nistracion sélo retrasa el inicio de la sintoma-
tologia del SAO, sin variar ni su intensidad vy
duracidn ni afectar a la recuperacion poste-
rior.

En el protocolo de Secane et al, 1997, se
utiizan 50 mg. de naltrexona tras fa naloxona
para conseguir una completa y mantenida
ocupacion de los receptores opidceos duran-
te 24 horas. Hay descritos en la literatura
protocolos como el de Gooberman y Bartter,
que en 1996 describen la utilizacion de hasta
200 mg. de naltrexona por via nasogédstrica
(SNG).

En Espana, la Direccion General de Farma-
cia, al autorizar para la naltrexona la indica-
cion de  deshabituacion de los sujetos adic-
tos a drogas opidceas de administracion
exodgena, recomienda no sobrepasar la dosis
de 150 mg. en un solo dia, para conseguir
una ocupacion duradera de los receptores
opioides sin que aumente la incidencia de
efectos secundarios.

Con la administracién de los 50 mg. de
naltrexona protocolizados inicialmente, algu-
nos de nuestros pacientes tuvieron
despertares de la sedacion agitados, incluso
una reaccion de induccién de SAO por la
segunda toma de naltrexona, 20 horas tras la
primera, que requirid nuevamente sedacion
para controlar fa sintomatologia. Decidimos,
entonces, incrementar la primera dosis por
SNG a 75 mg. de naltrexona, con la inten-
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cion de garantizarnos la total y mantenida
ocupacion de los receptores opioides tras la
desintoxicacién. Pese a ello tuvimos todavia
una paciente que presentd una reaccion leve
de SAQO tras la segunda toma de naltrexona,
consistente en taquipnea, vomitos, ansiedad
y diarrea. No requirid tratamiento especifico
como el caso anterior; pero nos motivé a in-
crementar la dosis con una segunda adminis-
tracion de 25 mg. de naltrexona, seis horas
después de la primera, cuando el paciente
permanece todavia sedado que, a modo de
test, confirma la desintoxicacién: si no se pre-
senta reaccidn de SAO consideramos con-
cluida la misma.

6.5. LA DIARREA

Algunos autores describen la utilizacion de
loperamida, derivado estructural de la
petidina, como tratamiento de la diarrea du-
rante la DUQO (Legarda y Gossop, | 994), pero
no hay que olvidar que aquélla actda funda-
mentalmente por su accidn agonista a nivel
de los receptores opiocides mu en el tubo
digestivo, disminuyendo tanto la motilidad
como la secrecidn, accidén que se verd
antagonizada por la propia naltrexona. En
nuestra experiencia no ha sido efectiva du-
rante la estancia en UCI.

Brewer; en su revision de 1997, describe
dos farmacos a valorar ante el problema de
la diarrea:la somatostatina, descrita en casos
de diarrea severa (Shulkes y Wilson, 1994),y
su andlogo el octeotrido, que ha sido utiliza-
do en el tratamiento de diarrea resistente
en pacientes con sida (Cello et al,, 1991). Es-
tos farmacos, como ya hemos mencionado
anteriormente, inhiben la liberacion de pép-
tidos del sistema endocrino gastroenteropan-
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credtico v la secrecidn intestinal de liquidos y
bicarbonato, y disminuyen la contractilidad del
musculo liso.

Nuestra experiencia con la atropina, si-
guiendo el protocolo de Seoane et al. (1997),
es buena, valordndola eficaz para controlar la
diarrea. Por via ev. a una dosis de 0.01 mg.
por kilogramo de peso ha conseguido evitar
las deposiciones diarreicas durante la estan-
cia en UCI, v posteriormente en planta ha
contribuido a regularlas de forma favorable,
utilizandola por via subcutdnea, pasando lue-
go a via oral, en solucidn al 1% o adminis-
trando una posologia de 0'2 gotas por kilo-
gramo de peso cada 6-8 horas, Su accidén
anticolinérgica, bloqueando los receptores
muscarinicos en el tubo digestivo, serfa la res-
ponsable de la reduccion del tono, amplitud
y frecuencia de las contracciones peristditicas
intestinales, y como consecuencia del efecto
antidiarréico.

6.6. CRISIS TETANIFORMES

Estas crisis no son una caracteristica fre-
cuente en las desintoxicaciones de opidceos,
incluso cuando se precipita el SAQ. Pero el
consumo asociado de BZD, otros tranquili-
zantes y alcohol no es raro en estos pacien-
tes y por su deprivacion podrian presentar-
se.

Griffiths et al, (1993) advierte que la se-
dacién con midazolam seguida de flumazenil
podria precipitar ataques en los pacientes de-
pendientes de BZD,

En nuestra opinion, habria que afiadir la
hipocalcemia como otro posible factor a te-
ner en cuenta en la etiologia de crisis
tetaniformes tras la precipitacion del SAO
(Olcina et al, 1995, Olcina et al,, 1997b).
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Decidimos determinar sistemdticamente la
calcemia en el protoclo pre-intervencién tras
presentarse en una de nuestras pacientes
una crisis tetaniforme atribuible a depriva-
cidén de BZD de las que abusaba antes del
ingreso (16 mg. de alprazolam y dosis varia-
bles de flunitrazepam diarias durante varios
meses), pero se le detectd una hipocalcemia
asociada, que requirié una perfusion ev. de
gluconato cdlcico durante |2 horas para con-
seguir normalizarla y contribuir; junto con las
BZD, a controlar la sintomatologia.

Al realizar las detecciones de calcemia se
han constatado que son pocos los pacientes
con cifras de calcio en el rango alto dentro
de la normocalcemia. Algunos tienen cifras
bajas, aunque dentro de la normalidad, y otros
son hipocalcemias francas. En estos dos ulti-
mMos casos venimos aplicando sistemdticamen-
te el tratamiento de perfusidn continua de
gluconato célcico (4-5 ampollas diluidas en
500 cc. suero fisioldgico (SF) a perfundir en
12 horas), que logra un aumento de la
calcemia no superior a Img/dl., consiguien-
do elevar el pool de calcio intersticial que, al
menos a nivel tedrico, repolarizaria una mem-
brana hiperexcitada por el sindrome de abs-
tinencia, consiguiendo regular algunos de los
sintomas residuales de la deprivacion (Olcina
et al, 1997b), sobre todo durante las 12 ho-
ras posteriores al tratamiento de desintoxi-
cacién en UCI Nunca se aplica esta pauta
cuando la calcemia previa estd por encima
de 92 mg. /dl. (nuestros valores de
normocalcemia estan entre 9y 105 mg./dL).

Se asocian BZD de vida media larga, como
el diazepan o clorazepato dipotdsico, segdn
clinica y los resultados estdn siendo muy fa-
vorables.

El dolor que presentan nuestros pacientes
es referido a miembros inferiores y espalda,
probablemente postural algunos también pre-
sentan cefalea. El tratamiento con nolotil
parenteral y paracetamol vo. resulta suficien-
te, aungue valoramos positiva la ayuda de
BZD enlareduccion del dolor postural, pro-
bablemente por su efecto miorrelajante.

6.8.LAANSIEDADY OTROS SINTOMAS
_PSIQUIATRICOS

La ansiedad es facilmente manejable con
el diazepan durante el dia.

El insomnio cobra un notable protagonis-
mo cuando el paciente no consigue dormir
con la medicacién prescrita, que generalmen-
te se basa en la utilizacion de BZD hipndticas
o barbituricos, y solicita un incremento de la
dosis. Consideramos prioritario advertir,
previamente, sobre el problema del insom-
nio y de su dificil manejo durante el ingreso, y
que el paciente esté preparado para ello.Adn
asl genera ansiedad y en algunos casos agita-
cidén que requieren la utilizacion de
neurolépticos sedantes.

Hay descritas reacciones delirantes durante
el ingreso, aunque es raro que ocurran, y si
aparecen son de corta duracion (Tornabene,
1974; Senft, 1991; O'Conneretal, 1995).

También se han descrito trastornos visua-
les menores, entre los que se pueden citar
ver los objetos de color purpura o azul
(Breweret al, 1988;Legarda y Gossop 1994),
que suelen revertir a las 24-48 horas. En nues-
tra experiencia no se ha presentado ningin
caso de estas caracteristicas,
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En general, una gran variedad de trastor-
nos de conducta pueden causar problemas
durante la primera semana tras la desintoxi-
cacion (Brewer, 1997).

6.9. LA FIEBRE

Durante el ingreso aparece febricula, que
no suele llegar a 38°C y se atribuye, inicial-
mente, al sindrome de abstinencia, pero es
conveniente establecer el diagndstico diferen-
cial con posibles focos infecciosos. La febri-

cula como sintoma residual de la deprivacion
suele remitir en los primeros siete dias.

7. CONCLUSIONES

Las DUO pueden cambiar el abanico de
la oferta terapéutica para facilitar la supera-
cion del SAQ. Las indicaciones que en la ac-
tualidad consideramos adecuadas para pro-
poner el método son los pacientes adictos a
herofna con multiples fracasos anteriores en

Tabla 4. Protocolo DUO

ucl

Presentacion

A los 30 minutos

60 minutos tras el ondansetron

Mantenimiento de Ia sedacion
4 horas tras Ia naltrexona

2 horas mas tarde
2 horas mas tarde

- ATROPINA sc.

Al recuperar la conciencia

- ONDANSETRON 4-8 mg. diluidos en 100 ml. de suero fisiolégico ev.

- RANITIDINA 50 mg. diluidos en 100 ml. suero fisiolégico ev.

- CLONIDINA 0715 mg. sc.

- TROPINA 1/2 amp. sc.

- PROPOFOL y MIDAZOLAM en bolos (3 de Propofol x | de midazolam) hasta
conseguir ¢l njivel de sedacion deseado.

- NALTREXONA 75 mg. por SNG.

- ALMAX® un sobre por SNG.

- OCTEOTRIDO (.05 mg en bolo y (.05 mg. en 100 ml. de suero fisioldgico a
perfundir en 2 horas, mientras permanece pinzada la SNG.

- CLONIDINA 0715 mg. sc.

- PROPOFOL y MIDAZOLAM en bombas de perfusion.
- CLONIDINA 0715 mg. sc.
- ATROPINA 1/2 amp. sc.

- NALTREXONA 25 mg. por SNG
- CLONIDINA 0715 mg. sc.

- Parar bombas de perfusidn de Midazolam y Propofol.

- Valorar DIAZEPAN im. Traslado a planta.

PLANTA

en 12 horas).

horas.

- NALTREXONA 50 mg. cada 24 horas.
- Tratamiento sintomatico.

- En los casos de hipocalcemia o normocalcemia con cifias se pauta PERFUSION DE CALCIO ev. (4 - 5
amp. de gluconato calcico diluidas en 500 ml. de suero fisiolégico a perfundir

- RANITDINA 50 mg. diluidos en 100 ml. de suero fisioldgico ev. cada 12 horas.
- ATROPINA 0701 mg. sc. por Kg. de peso, o bien 072 gotas por Kg. de peso de atropna al | % o, cada 8

- MOTOCLOPRAMIDA I amp. ev. o im. cada 8 horas.
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la desintoxicacionees convencionales, tanto
ambulatorias como hospitalarias y la desin-
toxicacidn de programas de mantenimiento
con metadona cuando han fracasado otras
formas de realizacién.

El uso de sedacién en la desintoxicacion
_rdpida de opidceos por la administracion de
antagonistas es un método aceptado por los
pacientes a los que causa minima disconfor-
midad y puede ser utilizado con seguridad
bajo vigilancia de personal cualificado en
unidades de criticos, monitorizandose como
minimo el nivel de conciencia, el electrocar
diograma, tensidn arterial y pulsioximetria. No
hay acuerdo sobre la conveniencia de la
intubacion traqueal para prevenir la aspira-
cion y oclusion de la via aérea, dependiendo
del nivel de sedacidn que se requiera, pero si
no se utiliza a priori es necesario contar con
la posibilidad de que pueda ser necesaria en
cualquier momento por situaciones de
hipoxemia que no mejoren sdlo mediante la
admistracién de oxigeno con gafas o mdsca-
ra facial.

Con el fin de disminuir la secrecion gastri-
cay el riesgo de vomitos hemos modificado
algunos aspectos del protocolo inicial, susti-
tuyendo la metoclopramida y ranitidina por
ondansetron y octeotrido, respectivamente.
Suprimimos la administracién de naloxona
obteniendo los mismos efectos sdlo con la
administracion de naltrexona, de la que ad-
ministramos 100 mg. en las primeras 6 horas
para conseguir una completa y mantenida
saturacién de todos los receptores opidceos.
Con estas dosis la administracién de clonidi-
na no parece ser necesaria mas alla de las
primeras 8 horas, ya que el control de los
sintormas de SAQO se realiza completamente
en este tiempo. Asimismo afiadimos

calcioterapia parenteral en los pacientes con
hipocalcemia previa o con cifras normocal-
cémicas bajas, para contribuir, siguiendo nues-
tra propia hipdtesis, en la repolarizacion de
la membrana neuronal que podria ser causa
de sintomas residuales de SAO. Con todo
ello intentamos avanzar en el disefio de un
protocolo mds seguro y confortable para los
pacientes (tabla 4).
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