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RESUMEN: Objetivo: se realiza una revisión de los

tratamientos de desintoxicación ultracorta bajo se-

dación profunda en dependientes de opiáceos que

se realizan actualmente.

Material y métodos: para ello se describen las di-

versas técnicas utilizadas, analizando las diferen-

cias entre ellas respecto a la forma de conseguir la

sedación, profundidad y duración de la misma,

tiempo de administración y dosis del antagonista, y

medicación utilizada para el control de los efectos

secundarios como la diarrea, los vómitos o la in-

quietud. Se describe también la técnica bajo seda-

ción consciente monitorizada utilizada en la

Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital

Ramón y Cajal, así como los resultados obtenidos.

Resultados: las diferentes modalidades de trata-

mientos de desintoxicación rápida muestran unos

resultados cercanos al 100% en las desintoxicacio-

nes iniciadas, con escasas incidencias médicas.

Conclusiones: aunque todavía no hay unanimidad

sobre la técnica a seguir, creemos que es una alterna-

tiva muy importante a los tratamientos de desintoxi-

cación clásicos a los que desplaza por su eficacia.
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ABSTRACT: Objective: we make a revision of the

ultrashort opiate detoxifications under deep seda-

tion in opiate dependents.

Material and methods: for this, we describe va-

rious techniques used, analizing the differences

between them, in respect of the way it was given

under sedation, it’s depth and duration, antagonist

doses, medicines used for the control of secondary

effects as diaorrhea, vomiting and restlessness. We

also described the tecnique used in the UVI at the

Ramón y Cajal Hospital.

Results: the different modalities of treatments of

ultrashort desintoxicación show results near to

100%, with scarce medical incidences.

Conclusions: although there still is not una-

nimity on the technique, we believe that it is a im-

portant alternative to the treatments of classic

desintoxicación to those that it displaces for their

effectiveness.
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Introducción

El tratamiento farmacológico de la dependencia de
opiáceos utiliza generalmente dos tipos de abordajes:
programas de mantenimiento con metadona y progra-
mas libres de drogas. Estos últimos programas utilicen
o no naltrexona van precedidos del proceso de desin-
toxicación. Además, dado que no todos los programas
de metadona son indefinidos, a veces es preciso reali-
zar también desintoxicaciones de metadona. Es por
ello y sin olvidar que la desintoxicación en sí misma
no implica curación ni es un tratamiento definitivo,
que su realización es en ocasiones imprescindible para
la continuación del tratamiento de la adicción y supo-
ne una relevante estrategia de tratamiento.

La desintoxicación, proceso por el que un individuo
físicamente dependiente abandona el consumo, pre-
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tende eliminar la dependencia fisiológica aguda y dis-
minuir el malestar que aparece en el síndrome de abs-
tinencia, además de contribuir a que los pacientes
adictos permanezcan abstinentes y puedan integrarse
en programas de deshabituación que precisen de la
abstinencia de opiáceos1.

El mantenimiento con antagonistas opiáceos consti-
tuye una alternativa en los programas de deshabitua-
ción. La naltrexona provoca un bloqueo completo de
los receptores opiáceos durante un largo período de
tiempo debido a su larga vida media. Su objetivo es
bloquear los efectos de los opiáceos, facilitando la ex-
tinción del deseo condicionado2.

Las técnicas de desintoxicación han oscilado desde
la utilización de dosis decrecientes de metadona en un
período cercano a los 21 días3, o de otros agonistas
opiáceos4 a la utilización de agonistas alfa-2-adrenér-
gicos (clonidina o guanfacina) en un período de tiem-
po habitualmente menor5,6. Ambos tipos de tratamien-
tos, aunque efectivos en cuanto al control de los
síntomas de abstinencia presentan los problemas de su
duración (5-21 días) y que los síntomas de síndrome
de abstinencia de aopiáceos (SAO) no son totalmente
controlados, lo que posibilita el abandono de la desin-
toxicación y en muchos casos el de todo tratamiento
posterior.

El intervalo de tiempo transcurrido durante la de-
sintoxicación es un período de alto riesgo de recaída
en el consumo. Menos del 50% de las desintoxicacio-
nes ambulatorias finalizan el proceso, y sólo el 70%
de las que se realizan en el medio hospitalario con
métodos tradicionales llegan a término7-9. Por esto es
por lo que los tratamientos farmacológicos desarrolla-
dos en los últimos años tienen en común la reducción
del tiempo empleado en el proceso de desintoxicación
y la instauración precoz de antagonistas opiáceos.

Las ventajas de las desintoxicaciones cortas son que
permiten acortar el tiempo de desintoxicación sin
aumentar la intensidad del SAO, presentan mayores
porcentajes de éxito en la desintoxicación, y permiten
iniciar un mantenimiento con naltrexona en menor
tiempo, con una continuidad entre la desintoxicación
y este tratamiento10. Es por ello que son preferibles a
las desintoxicaciones con agonistas opiáceos, que pre-
cisan más tiempo, no permiten la utilización temprana
de antagonistas y muestran resultados muy escasos11.

Los agonistas alfa-2-adrenérgicos (clonidina, guan-
facina) tienen un papel fundamental en la desintoxica-
ción por reducir la hiperactividad noradrenérgica que
aparece en el SAO12-14, y desde el principio se utiliza-
ron en combinación con naltrexona15-17. La combina-
ción de clonidina-naltrexona ha mostrado que además

de mitigar los síntomas de abstinencia produce una
aceleración del curso del SAO, realizándose la desin-
toxicación en un período de 3 a 6 días. Estos estudios
utilizan unas dosis media de clonidina de 0,6-2 mg,
siendo máxima en el segundo día y realizándose pos-
teriormente una disminución gradual18-21. Es al final
de la desintoxicación cuando se alcanzan dosis de 50
mg de naltrexona, aunque algunos estudios introducen
dosis bajas desde el primero o segundo día de trata-
miento17,19,22.

La naloxona y la naltrexona se han ensayado en el
tratamiento de desintoxicación en lo que se denomina
síndrome de abstinencia inducido o precipitado. Ya en
197323 se observó que la administración intravenosa
de naloxona, si bien precipita el SAO, es capaz de re-
ducir su duración. A partir de 1982 se inicia la utiliza-
ción combinada de clonidina y naltrexona en el medio
hospitalario como un método rápido y seguro de la de-
sintoxicación de metadona y heroína15. Los estudios
posteriores tratan de acortar el período de desintoxica-
ción realizándola en 1 o 2 días24-25.

Las pautas de inducción rápida permiten realizar el
proceso agudo de desintoxicación en 24 horas, a la
vez que por las características del proceso consiguen
el 100% de desintoxicaciones que se inician. Se defi-
nen como aquellas que se realizan en un tiempo igual
o menor a 24 horas y administran una dosis completa
de antagonización (50 mg de naltrexona).

La sintomatología de abstinencia que provoca la
utilización de los antagonistas opiáceos desde el pri-
mer día obliga a utilizar diversos tratamientos y técni-
cas coadyuvantes. Pueden realizarse en medios extra-
hospitalarios26-27, en hospital de día28, en planta de
hospitalización o en la Unidad de Cuidados Intensivos
con sedación profunda, con o sin intubación25,29-36. Las
principales diferencias existentes en las pautas realiza-
das en los distintos medios se encuentran en la profun-
didad de la sedación que se aplica y por tanto en el
control de los distintos efectos secundarios que apare-
cen en el proceso37-38. Es la disparidad de estas técni-
cas y tratamientos y el medio donde se realiza la de-
sintoxicación donde se encuentra la polémica actual.

Para conseguir la desintoxicación el fármaco clave
es la naltrexona (antagonista opiáceo de vida media
larga, que se absorbe bien por vía oral, y desplaza al
agonista de los receptores). Los agonistas alfa-2 per-
miten un adecuado control del síndrome adrenérgico y
se utilizan en todas las técnicas, ya sea la clonidina o
la guanfacina. Los fármacos antieméticos (metoclo-
pramida, ondansetron, octoetrido) controlan la apari-
ción de náuseas y vómitos. Ansiolíticos y neurolépti-
cos se utilizan para control de la agitación.
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La sedación en las pautas utilizadas en Unidades de
Cuidados Intensivos se realiza gracias a dos fármacos
altamente selectivos, como son el midazolan y el pro-
pofol. El midazolam es una benzodiacepina de vida
media ultracorta que se utiliza como agente anestésico
intravenoso, con marcado efecto amnésico. El propo-
fol es un agente anestésico intravenoso de acción ul-
tracorta.

Existen diversas pautas utilizadas actualmente. Las
primeras pautas iniciaban la toma de naltrexona en el
primer día a dosis bajas, realizando la desintoxicación
completa en 3 días20. En 1994 se publican los prime-
ros resultados con técnicas de sedación profunda, uti-
lizando midazolam para la sedación30. Siguiendo esta
técnica39 se describió un caso de complicación con po-
sible edema de pulmón, o hipoxemia secundaria a se-
dantes y laringospasmo por secreciones orales en
anestesia ligera.

Pautas e n cuidados inte nsivos

1. Seoane, et al31-33 describen la desintoxicación
con sedación consciente monitorizada en UVI en una
muestra de 240 pacientes. Es la pauta de estos autores
la que ha servido de guía para muchos de los profesio-
nales que realizamos este tipo de desintoxicación.

La sedación se realiza combinando propofol y mi-
dazolan. La antagonización se realiza con naloxona
intravenosa, y posteriormente se administra la naltre-
xona vía oral. En la preinducción utiliza ranitidina y
durante el proceso metoclopramida, loperamida, atro-
pina y ranitidina. Posteriormente reciben atropina y
clonidina. Del total de la muestra, sólo tres pacientes
precisaron recibir intubación endotraqueal (1%), rela-
cionándose esto con consumir la heroína vía fumada.
No encuentran relación entre el SAO presentado con
dosis o tiempo administración.

Estos autores consideran que es seguro y eficaz,
con personal entrenado. Los criterios de exclusión
fueron alcoholismo crónico, embarazo, enfermedad
terminal, insuficiencia hepática o respiratoria, bronco-
espasmo, patología infecciosa aguda o crónica, y psi-
cosis aguda o crónica.

2. Olcina, et al40, siguen la pauta de Seoane,
et al31 con sedación consciente monitorizada, pero
sustituyen metoclopramida por ondansetron iv y aña-
den octoetrido a la ranitidina. Recomiendan utilizar
100 mg de naltrexona en las primeras 6 horas para ob-
tener la ocupación total de receptores, en lugar de los
50 mg que se utilizan habitualmente. Añaden calciote-
rapia pues consideran que la hipocalcemia puede ser

causa de SAO residual. Estos autores señalan que ini-
ciaron las desintoxicaciones en hospital de día, si-
guiendo los protocolos de Gutiérrez28 y Carreño27,
pero tras un paciente (el 8.o) con depresión respirato-
ria, deciden realizar todos los tratamientos en régimen
de UVI.

Al igual que Seoane, et al31 no refieren ningún pro-
blema con las dosis de propofol y midazolan, y seña-
lan que la acción sinérgica de estos fármacos permite
utilizar dosis no muy altas. Aunque la hipoxemia sólo
apareció en 2 pacientes y se resolvió con intubación, y
no pudo ser achacada a la naloxona, dada la literatu-
ra39,41 deciden no utilizarla, encontrando que no se
modifica el SAO si no se utiliza naloxona junto con la
naltrexona, aunque sí se retrasa su aparición.

Otro riesgo posible es la aspiración broncopulmo-
nar, que se potencia por la intensa secreción gástrica
que provoca la naltrexona y el tener pinzada la sonda
para su correcta absorción. Es por ello que añaden oc-
toetrido, el cual disminuye sensiblemente la secreción
gástrica41-42. Para controlar náuseas y vómitos utilizan
metoclopramida, y dado que no siempre se controla-
ban, añaden ondasetron. Algunos pacientes tenían des-
pertares agitados, y reacción de SAO en la segunda
dosis de naltrexona al día siguiente, por ello adminis-
tran posteriormente 75 mg de naltrexona. Asocian
benzodiacepinas (BZP) de vida media larga según clí-
nica (diazepam, cloracepato), y para los dolores mus-
culares o la cefalea añaden paracetamol y BZP. Tras la
desintoxicación puede presentarse ansiedad e insom-
nio. Puede aparecer febrícula menor de 38°, que hay
que diferenciar de infección.

Estos autores consideran que no contraindica la de-
sintoxicación la cantidad de opiáceo consumido, ni el
consumo de BZP, cannabis o cocaína.

3. Espinosa, et al43 realizan la desintoxicación en
15 pacientes con sedación consciente monitorizada en
UVI, sin intubación. El día previo administran ome-
prazol 20 mg por la noche, solicitan abstinencia de
opiáceos de 24 horas y emplean enema de limpieza y
dieta absoluta. Utilizan atropina, clonidina, ondase-
tron y naltrexona. La sedación se realiza solo con mi-
dazolan (sedación 2-4 de la escala Ramsey). Tras la
desintoxicación reciben tratamiento sintomático con
ondasetron y guanfacina.

Estos autores consideran que debido al elevado ries-
go intrínseco aconsejan que se realice en UVI y pa-
cientes seleccionados. Respecto a los efectos adversos
5 pacientes presentaron sedación excesiva y 6 pacien-
tes sedación insuficiente, 10 pacientes presentaban
SAO al dejar la UVI. Aparecieron complicaciones en
el 13% de la muestra: 1 atelectasia parcial, 1 neuropa-
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resia transitoria. Los pacientes están en el hospital 48
horas más.

Seleccionan adictos a dosis bajas (menor 1 g de he-
roína o menor de 80 mg de metadona), y que no con-
suman otras sustancias (para valorar bien la técnica).

4. Salazar, et al36 estudian 20 pacientes con hipno-
sedación profunda en UVI. La técnica previa precisa
de ayunas, enema limpieza, omeprazol, loperamida y
clonidina). Tras naltrexona y ondasetron se induce se-
dación profunda con midazolam y propofol (2-8
mg/kg/hora), y relajación con atracurio. Realizan intu-
bación, sondaje nasogástrico y urinario cuando está
dormido. Tras suspender sedación, extubación, onda-
setron, neostignina y atropina. El tiempo medio de se-
dación es de 6 horas.

No utilizan naloxona a la que consideran responsa-
ble de complicaciones, y consideran que 100 mg de
naltrexona para óptimo bloqueo. El SAO que aparece
es bajo y las quejas son por el entorno de la UVI.

El 100% completa el tratamiento, y el 85% se de-
claran satisfechos. Consideran que 100 mg de naltre-
xona vía oral minimiza el SAO independientemente
de la dosis, tiempo de adicción y vía de uso. Como
ventajas señalan que no aparecen complicaciones, la
reducción del tiempo de desintoxicación y el menor
desgaste del equipo terapéutico. Consideran que es
una técnica no exenta de riesgos, por lo que la indican
para los que fracasan en desintoxicación clásica y al-
tos consumos, dado que a veces la ansiedad y miedo
al SAO demora la demanda de tratamiento.

5. Álvarez, et al35 estudian la eficacia, evolución
clínica y seguridad en 15 pacientes, con anestesia, in-
tubación y sedación profunda con midazolan y propo-
fol. Utilizan guanfacina, naloxona y naltrexona. La se-
dación dura 8 horas. La intensidad del SAO fue ligero
(< 10 en la escala de Gold), y las molestias más im-
portantes fueron cansancio intenso y diarreas. La extu-
bación fue molesta, con hipersecreción bronquial. Se
produjo un aumento de la tensión arterial, de la fre-
cuencia cardíaca y de la temperatura durante el pro-
ceso.

Consiguen, como en todos estos procesos el 100%
de desintoxicaciones, y dan el alta a las 24-36 horas.
Considera que debe realizarse siempre en UVI, para
control de vómitos si aparecen.

6. García-Comas, et al44 en el informe elaborado
por A.E.T.S. del Ministerio de Sanidad, valoran 962
desintoxicaciones realizadas en el entorno de UVI con
sedación profunda e intubación. Se presentaron com-
plicaciones en el 8 por mil de los casos: tres desarro-
llaron neumotorax, 1 hipertensión, 3 reacción vagal
intensa (con laringospasmo), 1 aumento exagerado de

secreciones y agitación. El único criterio de exclusión
fue embarazo y VIH sintomático.

El 100% de los que iniciaron el proceso se desinto-
xicaron y el 99,9% tuvieron acceso al tratamiento de
soporte. A los 9 meses el 58,1% continuaban en trata-
miento. Estos autores señalan la necesidad de indivi-
dualizar los tratamientos.

7. Tretter, et al45 estudian en 88 pacientes la desin-
toxicación con intubación y anestesia con propofol.
Dan metadona previamente al proceso como estabili-
zador y para el malestar tras la desintoxicación dan
clonidina y neurolépticos (perazina). El SAO dura 2-3
días y ninguno está en condiciones de irse a casa tras
la anestesia, pues tienen inquietud, alteraciones del
sueño, dolores, escalofríos y disforia. Más de la mitad
tiene diarrea. De los 88 pacientes, cinco están una se-
mana en el hospital por SAO prolongado. No se pre-
sentaron problemas orgánicos.

Excluyen la dependencia de alcohol y BZP por mie-
do a abstinencias complicadas. Creen que el método
sólo se justifica en los que no se puede hacer otro tipo
de desintoxicación, y que hay que seleccionar los pa-
cientes. Seleccionan pacientes motivados a iniciar un
programa de abstinencia, que no manejan los síntomas
físicos de abstinencia y que han intentado desintoxica-
ción normal previamente, y también en pacientes inte-
grados que no pueden realizar desintoxicaciones por
sustitución por sus trabajos y en adictos a metadona
que son incapaces de la abstención completa.

Consideran que no se debe realizar desintoxicación
sin la disponibilidad de cuidados intensivos y con un
equipo multidisciplinario, dentro de un tratamiento in-
tegrado.

8. Ochoa, et al34 han publicado la experiencia ini-
cial en 11 pacientes con sedación consciente monitori-
zada en UVI, utilizando la pauta de Seoane, et al31-33,
aunque modificada, dado que no se utiliza naloxona.
La sedación se realiza con midazolam y propofol. El
tratamiento post-desintoxicación se realiza con hiosci-
na y clonidina.

Con respecto a los fármacos utilizados se observó
que sólo midazolam no sirve pues presentan inquietud
importante y es necesario combinarlo con propofol.
Posteriormente se utiliza sólo propofol, con buenos re-
sultados. Las diarreas fueron muy importantes hasta
que se añade atropina, aunque en algunos pacientes
persisten tras la desintoxicación. Posteriormente se ha
añadido a la pauta octoetrido, con un mejor control de
las mismas. Tras realizar el proceso siempre hay algu-
na molestia física, diarreas y síntomas ligeros de SAO.
La estancia media se alarga si se pretende dar el alta
asintomático (ninguno lo está al día siguiente). De los
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11 pacientes, 2 pacientes presentaron cuadro febril au-
tolimitado, uno atelectasia que precisó intubación en-
dotraqueal, y otro paciente se despertó agitado.
Sujeción de manos y cintura en casi todos durante el
proceso.

No es motivo de exclusión para la desintoxicación
el consumo concomitante de otros tóxicos, como al-
cohol, cocaína.

Los estudios de revisión10,37-38 señalan que su expan-
sión responde a las demandas de los pacientes. Los
protocolos son diversos con limitaciones metodológi-
cas importantes: no grupo control, no randomizados.
La mayoría son estudios observacionales, realizados
en pacientes ambulatorios e ingresados, la mayoría
con escaso número de pacientes. Utilizan naloxona
y/o naltrexona a dosis variables. La sedación es varia-
ble y determina la técnica. El debate actual se centra
en los riesgos y costes de la anestesia frente a los ries-
gos de la realización fuera del entorno de UVI.

Otro de los debates de esta forma de desintoxica-
ción viene motivado por la comercialización que des-
de algunos medios se ha hecho de él, creando falsas
expectativas de «curación»46-47. Así Hall, et al48 critica
duramente la estrategia comercial en Australia de al-
gún grupo privado, que ofrece unas tasas de éxito in-
creíbles en población no seleccionada a un alto precio
para el paciente.

Se guimie nto poste rior

Uno de los objetivos a estudiar en diferentes traba-
jos es la influencia de la desintoxicación en la evolu-
ción posterior tanto en la retención en el tratamiento
de deshabituación como en el mantenimiento de la
abstinencia.

Así uno de los problemas planteados a este trata-
miento es la menor retención en los programas de nal-
trexona que presentan los pacientes en comparación
con la que se presenta en metadona. Sin embargo esto
no es comparable, y desde el momento que se decide
iniciar un tratamiento que precise abstinencia se plan-
tea la desintoxicación como primer paso.

Como señalan diferentes estudios en la retención a
los 6 meses no influye mucho el tipo de desintoxica-
ción sino que depende de otros factores como la moti-
vación, adaptación laboral, la implicación familiar, la
poliadicción, la marginalidad o la psicopatología entre
otros37,49-50.

Los estudios de seguimiento realizados en adictos
que realizan desintoxicación rápida refieren que a las
24 horas continúan tratamiento de deshabituación pos-

terior el 85%51 y el 73%27 de los que realizan estas
pautas rápidas frente al 55% de los que realizan pautas
clásicas. A los 6 meses la retención es semejante a los
que realizan desintoxicaciones clásicas, la cual oscila
entre el 35-50%27,36,49-50.

Otro estudio realizado sobre 120 pacientes selec-
cionados estudian retención a los 9 meses. De los 83
pacientes que localizan, el 57% se mantienen absti-
nentes y 43% han recaído. Los que no han recaído
han tomado naltrexona 2 meses más que los que re-
caen. La retención al mes era 74% en recaídos y de
98% en abstinentes, a los dos meses de 62% y 89%, a
los 3 meses de 44% y 64% y a los 8 meses 9% y 28%
respectivamente52. Este estudio confirma lo descrito
en todos los trabajos de seguimiento de cualquier
adicción y con cualquier modalidad terapéutica,
como es la estrecha relación entre retención en el tra-
tamiento y abstinencia posterior. Es por ello que de
forma clásica se mida resultados en tratamiento por
retención en el mismo, dato más fácil de obtener que
la situación de consumo. Este estudio refiere que el
abandono al inicio de la terapia se asocia con recaída
en el consumo con más frecuencia que si se abandona
posteriormente. Son factores de recaída: no expectati-
vas de trabajo, inicio del consumo antes de los 17
años o después de los 27, continuar relaciones con
consumidores, existencia de problemas laborales, fa-
miliares o legales, utilización inadecuada de naltrexo-
na. Otros estudios encuentran altas tasas de pacientes
que completan el tratamiento una vez iniciado el mis-
mo53. Otros señalan que los resultados posteriores de-
penden no de la forma de desintoxicación sino de la
selección de los pacientes y de factores de tratamien-
to posteriores incluyendo el régimen de naltrexona
supervisada42.

Proble mas a re solve r e n e stos tratamie ntos

La desintoxicación se realizó en todos los pacien-
tes. Sin embargo los tratamientos ultracortos carecen
de homogeneidad en los procedimientos empleados y
en las variables analizadas, como el SAO tras la desin-
toxicación. Para optimizar el método quedan muchas
cuestiones pendientes, como es el tipo de sedación, su
profundidad y el lugar donde se realiza, duración de la
sedación, tiempo de administración y dosis del anta-
gonista, control de los efectos secundarios como la
diarrea o la inquietud. Esto va a requerir estudios en
profundidad.

La discusión se centra en la calidad, eficacia y se-
guridad de los servicios prestados. El malestar y el



miedo a la desintoxicación apoyan que ésta se haga lo
más confortable y segura posible. Dado que todas las
técnicas consiguen la desintoxicación al 100%, lo que
hay que valorar es desde qué ámbitos pueden y deben
realizarse estas intervenciones38,54.

Los problemas actuales son:

a) Criterios de inclusión

Hay disparidad de criterios respecto a qué pacientes
deben ser incluidos en el estudio, como muestra la
descripción de los trabajos realizada. Algunos señalan
que deben ser pacientes con consumos bajos43 mien-
tras que otros consideran que es para pacientes con al-
tos consumos que no toleran el SAO36. En general se
admite que es indicación los fracasos repetidos en
pautas clásicas27,40. También se discute la adecuación
de la técnica a la desintoxicación de heroína o de me-
tadona.

Otro problema es quién es la persona que realiza la
indicación y evaluación del adicto, si es o no la que va
a realizar el proceso.

En lo que sí hay unanimidad es en la importancia
de la adecuada información al paciente y su familia,
tanto del proceso como de lo que significa la desinto-
xicación y la necesidad de continuar la deshabitua-
ción, así como de la conveniencia de la firma de con-
sentimiento informado.

b) Criterios de exclusión

Algunos son unánimemente aceptados como la ex-
clusión de pacientes que no son dependientes de opiá-
ceos, o cuya droga principal de abuso no son los
opiáceos, que presenten patología orgánica aguda gra-
ve (cardiopatía grave, EPOC severo, insuficiencia res-
piratoria, renal o hepática descompensada) embaraza-
das, lactantes y menores de 18 años. Las hepatitis
víricas crónicas o la infección por VIH no suelen ser
criterios de exclusión.

Las hepatitis activas con enzimas hepáticos > 300
U/l y SIDA con recuento linfocitario menor de 200 es
exclusión para algunos51, y otros excluyen consumos
de heroína superior a 2 g al día27, o mayores de 1 g día
o 80 mg de metadona43.

La patología psiquiátrica estructurada es con fre-
cuencia motivo de exclusión36,40,43,51, aunque no siem-
pre34. Otros excluyen si se presentan adicciones con-
comitantes de alcohol, cocaína o benzodiacepinas51, o
sólo de alcohol36,40, aunque otras veces esto no es mo-
tivo de exclusión34.

c) Tratamiento previo al proceso

Algunos realizan tratamiento previo a la desintoxi-
cación con ranitidina y con clonidina, aunque no hay
unanimidad al respecto.

A veces se exige unas horas de abstinencia pre-
via34,43, pero no siempre.

En general se exige que el paciente esté en ayunas,
y con frecuencia se utilizan enemas de limpieza, sobre
todo en las pautas que no utilizan octoetrido.

Hay datos contradictorios sobre si es mejor estabili-
zar con agonistas los días previos o si bien esto no
modifica el SAO posterior.

d) Tratamiento realizado y técnica

Es aquí donde encontramos la mayor disparidad
que viene derivada de la sedación y el control reali-
zado.

Las formas ambulatorias sedan con midazolam, con
escaso control del proceso. Describen pocas complica-
ciones, pero otros estudios refieren complicaciones
graves y recomiendan su realización en entorno de
UVI39-40. La polémica respecto a la técnica a seguir,
dado la gran diferencia tanto en costes como en la
asunción de riesgos que conllevan estas técnicas (los
derivados de la sedación profunda e intubación en
unas, los derivados de los efectos secundarios de la
antagonización sin estrecho control en otras) es im-
portante, y la elección del proceso constituye el prin-
cipal dilema cara a realizar este tipo de desintoxica-
ción.

Dentro de las desintoxicaciones que se realiza en
UVI tampoco hay unanimidad, algunos utilizan seda-
ción consciente31,34,40 y otros sedación profunda con
intubación endotraqueal35-36.

En las pautas de UVI diversos trabajos revelan que
el midazolam solo, como utiliza Loimer, et al24-25 es
insuficiente para conseguir la sedación y es mejor uti-
lizarlo conjuntamente con propofol31,40 y otros solo
utilizan propofol34,55.

La antagonización tampoco está totalmente defini-
da. Si bien lo clásico es utilizar naltrexona y
naloxona31,51, algunos profesionales no utilizan la na-
loxona debido a sus complicaciones34,36,40, y recomien-
dan dosis más elevadas de naltrexona (100 mg)36,40.

El control de las molestias gástricas se realiza por
algunos con ranitidina, aunque a veces se utiliza tam-
bién octoetrido. Prácticamente todos utilizan algunas
medidas para controlar las diarreas y los vómitos (a
veces metoclopramida y otras ondansetron u octoe-
trido).
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e) Tratamiento posterior a la antagonización

Muchos de los trabajos señalan que tras el proceso
aparecen síntomas de abstinencia, pero no hay unani-
midad sobre el tratamiento posterior y la necesidad de
continuar con clonidina, antidiarreicos e hipnóticos
durante algunos días.

f) Momento del alta

Se da de alta inmediatamente tras el proceso, o se
posterga cuando está asintomático.

g) Complicaciones importantes

Tratamiento adecuado de las posibles complicacio-
nes que se han descrito como: infección respiratoria,
urinaria o sepsis, cuadro febril autolimitado, atelecta-
siasas, desorientación y episodios de heteroagresivi-
dad verbal.

Discusión

A pesar de que la desintoxicación, en sí misma, no
es un tratamiento definitivo, sí es un paso imprescindi-
ble para la iniciar la abstinencia. La duración del pro-
ceso se correlaciona con más abandonos, más estan-
cias hospitalarias y más recaídas.

Este método de desintoxicación asegura la misma
en el 100% de los casos, dado que la administración
de naltrexona de forma precoz y durante la permanen-
cia del paciente bajo sedación imposibilita el alta vo-
luntaria y la interrupción del proceso de tratamiento.
Este es a nuestro criterio el gran avance de esta técni-
ca, dado que con otras técnicas más del 30% de los
que iniciaban la desintoxicación la interrumpía volun-
tariamente9,22,56.

Por otra parte, la menor duración del proceso per-
mite disminuir muchos de los conflictos que generan
algunos adictos en las salas de hospitalización durante
la estancia de 7 días y disminuir la carga al personal
sanitario. Sin embargo, algunos trabajos señalan que
no parece posible que el ingreso total sea de 24 horas,
salvo que se cuente con importante apoyo familiar
previo y posterior a la intervención34,43.

Las ventajas de este tipo de desintoxicación son
proporcionar una aproximación a la abstinencia más
efectiva, con menor tiempo, facilitando por ello el ac-
ceso a la cadena terapéutica y posibilitando un mayor
número de tratamientos. Sería útil para muchos adic-
tos, pero quizás más para los de alto consumo con fa-

llos en desintoxicación clásica. Sin embargo no es un
tratamiento exento de riesgos y hay que valorar los pe-
ligros del mismo.

Existe controversia entre distintos autores, por los
posibles riesgos, y así algunos señalan que no debe
realizarse en UVI ya que crea riesgos innecesarios y
consideran que hay que hacer pautas de metadona
descendente56. Esto es respondido por otros que opi-
nan que los riesgos provienen de no conocer la técni-
ca, y que el coste no puede ser la única causa de no
utilizar la UVI, dado que los adictos deben ser trata-
dos humanamente57. Por otra parte, se ha descrito un
caso de muerte utilizando este método sin los debidos
cuidados58-59. Los estudios de revisión60-61 reflejan la
confusión y controversias que rodean a esta técnica,
así como la escasa objetividad en la evaluación.
Consideran que los problemas son de seguridad (al
utilizar medicación oral sin anestesia) y riesgo/benefi-
cio de la anestesia. Hay que valorar también los efec-
tos adversos y el confort del paciente, así como las ta-
sas de éxito y de continuación, sin olvidar que es un
tratamiento demandado por los pacientes.

La mayoría de las revisiones apoyan la seguridad 
de la técnica realizada en el contexto de UVI62, dado
su gran aceptación entre los adictos. Consideran 
que la anestesia ofrece seguridad y puede ser útil para
los que tienen miedo al SAO o llevan mucho tiem-
po en metadona. Insisten en la necesidad de estu-
dios que nos indiquen la mejor técnica a seguir, sin
olvidar que no es un tratamiento en sí, sino que 
está englobado en un tratamiento más amplio, y 
que trata una patología definida como crónica y reci-
divante.

Protocolo utilizado e n e l hospital 
Ramón y Cajal

El día previo a la inducción se realiza valoración
médica y psiquiátrica, que incluye analítica general
(bioquímica y hemograma), Rx torax y ECG. El pa-
ciente firma consentimiento se le informa detallada-
mente del proceso de desintoxicación.

Contraindicado a pacientes con patología infecciosa
aguda, terminales, embarazadas o con patología orgá-
nica severa.

Se avisará con 24 horas de antelación al servicio de
Psiquiatría de la existencia de una cama libre en el
servicio de UVI.

El día previo a la inducción se trata al paciente con
Zantac® 1 comprimido por la mañana y otro por la no-
che. Se utiliza durante el día previo hipnóticos y cloni-
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dina (1 comp. de Catapresam cada 8 horas) junto con
alguna BZP si es preciso.

El día de la inducción el paciente permanece en
ayunas, se ducha y se canaliza una vía periférica (en el
servicio de Psiquiatría). Se solicita tóxicos en orina. A
las 9 horas se lleva a UVI.

En UVI se monitoriza al paciente con ECG y satu-
ración arterial. Se valora la vía que trae el paciente.

Al ingreso se premedica con ranitidina 50 mg iv,
metoclopramida 10 mg iv, octoetrido im, loperamida 
4 mg vo y clonidina 0,3 mg vo. Se repite dosis de ra-
nitidina y metoclopramida a intervalos de 8 horas.

30-45 minutos después se administra 50 mg de nal-
trexona vo.

Tras 5-10 minutos se induce sedación con propofol
(0,8 mg/kg) ajustando las dosis a la respuesta de cada
individuo, y manteniendo después una perfusión con-
tinua de estos fármacos.

Tras inducir sedación se añade atropina 0,01 mg/kg
cada 4 horas.

Tras 24 horas de tratamiento se retira sedación, se
añade una nueva dosis de naltrexona 50 mg vo y 0,150
mg de clonidina. Se traslada a planta de psiquiatría,
donde hay una cama reservada.

En planta de psiquiatría se prescribe solución de
atropina durante 2-3 días, Catapresam 1 comp. cada 
8 horas durante 2-4 días con pauta descendente,

Rivotril 0,5-2 mg si precisa como hipnótico o con an-
siolítico.

Se da de alta al paciente cuando está asintomático.
Se mantiene el tratamiento anterior si el alta ocurre en
el período previo a la finalización de la desintoxica-
ción rápida.

Conclusione s

Aunque todavía no hay unanimidad sobre la técnica
a seguir, existiendo discrepancias sobre cuál es la más
adecuada, los resultados obtenidos por las diferentes
modalidades de tratamientos de desintoxicación rápi-
da muestran unos resultados cercanos al 100% en las
desintoxicaciones iniciadas. Por ello, a pesar de la ne-
cesidad de depurar la técnica y encontrar aquella que
se adecue más a las necesidades de cada muestra,
creemos que es una alternativa muy importante a los
tratamientos de desintoxicación clásicos a los que des-
plaza por su eficacia. Por ello es una alternativa tera-
péutica más a las ya existentes, que debe potenciarse.
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