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Objetivos. El propósito de este estudio era examinar los factores asociados al consumo de heroína durante
el tratamiento de mantenimiento con metadona.

Métodos. Se utilizaron modelos estadísticos de regresión logística para comprobar los datos obtenidos en
una muestra seccional cruzada de 652 pacientes de metadona.

Resultados. Durante los 3 meses anteriores a la entrevista, el consumo de heroína era mayor en (1) pacientes
en mantenimiento de metadona con dosis menores a 70 mg/dia (adaptación odds ratio (OR)=2.1, 95%
intervalo de seguridad (CI) = 1.3, 3.4) y (2) en pacientes que consumieron cocaína durante el tratamiento
(adaptación OR = 5.9, 95% CI = 3.8, 9.1). Estos resultados eran independientes a la duración del tratamiento,
cumplimiento del tratamiento, consumo de alcohol y factores socioeconómicos.
Con mayor probabilidad los consumidores de cocaína, a diferencia de los no consumidores  utilizaban la
heroína en las diferentes dosificaciones de metadona.

Conclusión. Este estudio confirma y amplia las investigaciones anteriores mostrando que el mantenimiento
con altas dosis de metadona es importante para la abstinencia de heroína. Es necesaria  una posterior
investigación de la asociación independiente entre el consumo de heroína y el consumo de cocaína.
(Am J Public Health. 1995; 85:83-88)

Consumo de Heroína durante el Tratamiento
de Mantenimiento con Metadona :

La Importancia de la Dosis suministrada
de Metadona y del Consumo de Cocaína.

de los centros de tratamiento, el propósito del manteni-
miento con metadona es lograr una cobertura estable del
receptor opiáceo para prevenir los síntomas de abstinen-
cia y reducir la ansiedad opiácea. 5-6 El bloqueo opiáceo
(ej. bloquear los efectos eufóricos de otros opiáceos 4) se
da en dosis relativamente altas de metadona y es la base
teórica para la dosificación de 60-80 mg/dia recomendada
por el National Institute on Drug Abise (NIDA).1-8

A pesar de dicha recomendación, la mayoría de los

Introducción
Existe un amplio consenso en que el tratamiento de

mantenimiento con metadona reduce el consumo de drogas
y el consumo endovenoso entre los adictos a opiáceos.1-3

Mientras que la dosificación de metadona preescrito, un
agonista opiáceo, ha sido ampliamente reconocido por
estar relacionado con la reducción del uso de opiáceos
ilícitos,2-7 aunque los estandares en la dosificación de
metadona siguen siendo controvertidos.8-10 En la mayoría
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pacientes de metadona esta con dosis de mantenimiento
por debajo de los 60 mg/dia..8-9

La evidencia empírica respecto al tratamiento de
mantenimiento de  metadona con altas dosis no esta
completada. Muchos de los estudios de dosificación han
sido ensayos clínicos de corto terminio que sitúan a los
pacientes al azar en sólo dos o tres niveles de dosifica-
ción.7 Siguen siendo  insuficientes los datos de respuesta
de las dosis observadas y otras informacies pertinentes a
la práctica clínica . Hay pocos estudios que han utilizado
las dosificaciones recomendadas por la NIDA. Por ejemplo,
la asignación de dosisficación más elevada en un ensayo
clínico de 13 semanas fue de 50 mg/dia,11 y más del 50%
de los sujetos de ese grupo presentaron muestras de orina
positivas a opiáceos. Este grado de consumo de opiáceos
sugiere una asignación de dosificación poco óptima.

También están  incompletos los datos de dosificación
de estudios clínicos basados en la observación. Una
amplia escala de control geográfica de diversos progra-
mas de metadona2,12,13 mostraba un menor consumo de
heroína entre los pacientes con dosis de metadona de 60
o más mg/dia; el análisis de  la respuesta a la dosis no tenía
en cuenta la duración del tratamiento y la conformidad de
la dosificación. Un estudio observacional australiano14

realizado durante un período de dos años, contempla la
asociación entre altas dosis de metadona y la reducción
del consumo de heroína. Sin embargo, este estudio está
limitado por el reducido tamaño de la muestra (n=62).

No se ha explorado el consumo de cocaína y su
relación con el consumo de opiáceos durante el tratamien-
to con metadona, a pesar de la gran epidemia de consumo
de cocaína entre los pacientes de metadona.15 Mientras
que algunos investigadores muestran reducciones en el
consumo de cocaína despues de haber entrado en un
tratamiento de metadona,15-17 también hay informes de
aumento en el consumo de cocaína durante el tratamiento,
15,17,18 con una amplia correlación entre el consumo de

heroína y cocaína.18 Todos estos estudios han sido limita-
dos debido al error de examinar el nivel de dosificación de
metadona en relación con el uso de opiáceos en consumi-
dores y no consumidores de cocaína. Ya que la metadona
no es un tratamiento farmacologicamente específico para
la cocaína y otras drogas estimulantes, no se espera una
asociación directa entre la dosis de metadona y el consu-
mo de cocaína. Sin embargo, los consumidores de cocaí-
na adictos a opiáceos pueden incremetar su consumo de
heroína para poder reducir la disforia producida por la
cocaína.Si bien la evidencia es escasa, puede darse la
posibilidad de que los caminos neuroquímicos y/o
metabólicos esten involucrados en la atenuación de los
efectos de la metadona  por la cocaína. Un estudio reciente
informa que la cocaína administrada durante la euforia de
heroína, precipita la percepción subjetiva de los síntomas
de abstinencia de los opiáceos.20

En este estudio, examinamos si el consumo de heroí-
na durante el tratamiento de mantenimiento con metadona,
se da en mayor medida entre (1) pacientes con dosis de
metadona por debajo de las recomendaciones del NIDA
en comparación con los de dosis más elevadas y (2) en
pacientes que consumen cocaína durante el tratamiento
de metadona en comparación con los no consumidores.

Métodos

La muestra comprendía pacientes que se hallaban en
el Programa de Tratamiento de Mantenimiento con
Metadona Montefiore, situado en el Bronx, Nueva York.
De 1560 pacientes que participaron en el programa entre
Junio de 1985 y Enero 1989, 700 aceptaron participar en
un estudio de seroprevalencia del virus de
inmunodefienciencia adquirida  (HIV) y otros factores de
riesgo.21 Los datos se obtuvieron (1) de entrevistas con-
templando el consumo de heroína y cocaína, de otras
drogas psicoactivas incluyendo el alcohol, historia de
tratamiento tóxico e información sociodemográfica y (2)

TABLA 1. Consumo de heroina : Asociación con la Dosis de Metadona

Dosis Metadona Consumo Heroina Intervalo

      mg/dia % (No) Odds Ratio Confianza 95%

< 40 32.2 (146) 2.1 1.3, 3.5

40-49 33.0 (115) 2.2 1.3, 3.7

50-59 35.2 (105) 2.4  1.4, 4.1

60-69 30.1 (103) 1.9 1.1, 3.3

70+ 18.6 (183) 1.0 Referencia
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TABLA 2. -

Consumo de Heroína y Dosis de Metadona Estratificado por el Tiempo en Tratamiento

Tiempo en Tratamiento
y Dosis de Metadona Consumo Odds 95% Intervalo

mg/dia de heroína, %(No) Ratio Confianza

< 2 años en tratamiento

< 70 51.4 (179) 2.3 1.1, 4.6

> 70 38.1  (42) 1.0 Reference

> 2 años en tratamiento

< 70 20.7 (290) 1.9 1.1, 3.5

>70 12.1 (141) 1.0 Reference

*Odds Ratio (Mantel-Haenszel) es 2.1 (95% CI = 1.3, 3.2).

por la historia clínica de las dosificaciones de metadona
prescritas y los resultados de los análisis de orina. Los
entrevistadores no formaban parte del equipo clínico;
fueron formados para explicar cuidadosamente la
confidencialidad de los datos del estudio HIV. Para estos
análisis, se requeria un período mínimo de 3 meses de
tratamiento. Tanto los datos de la entrevista de consumo
de drogas como los análisis de orina se utilizaron para
clasificar el consumo de drogas en un período de 3 meses
anterior a la entrevista.

Se excluyeron a 49 personas por estar en un período
de tiempo insuficiente en tratamiento o por no tener datos
suficientes de consumo de drogas.

Características de la muestra

Entre los 652 pacientes de metadona incluidos en
este análisis, 51% habían estado en tratamiento 5 o más
años y 44% habían estado en dosis de mantenimiento
igual o mayores que la dosis mínima de 60 o más mg/dia
recomendada por NIDA. La muestra tenía practicamente
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Figura 1. Consumo de heroína entre consumidores y no consumidores de cocaína, por dosis de metadona.

Dosis de Metadona (mg/dia)
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TABLA 3. - Variables asociadas con el Consumo de Cocaína durante el Tratamiento de Metadona

Consumo de Cocaína Odds 95% Intervalo

%(No) Ratio Confianza P

Tiempo en Tratamiento, y

> 2 60.1 (221) 2.1 1.5, 3.0 .000

> 2 43.4  (431) 1.0                             Reference

Edad en primera inyecc, y

> 15 64.7 (116) 2.1 1.3, .3.2 .001

> 15 47.6 (536) 1.0                             Reference

Raza/etnia
Afrro Americana 60.4 (159) 2.9 1.8, 4.7 .000
Latina 53.8 (325) 1.9 1.3, 2.9 .002
Blanca 35.2 (168) 1.0                             Reference

Educación, y
< 12 53.7 (521) 1.6 1.0, 2.4 .035
> 12 38.2 (131) 1.0                              Reference

Sin hogar el año anterior
Si 67.9 (112) 2.1 1.2, 3.1 .004
No 47.0 (540) 1.0                             Reference

Sin empleo el año anterior
Si 56.2 (396) 1.5 1.0, 2.1 .030
No 41.5 (246) 1.0                             Reference

Nota. Odds Ratio y 95% intervalo confianza derivan de una regresión logística y se ajustaron a todas las otras variables de la tabla.
   La clasifiicación en el punto final basada en el modelo era la siguiente: 63.3% concordante, 28.1% discordante (c=.70)

el mismo número de pacientes femeninos y masculinos
(47% femenino). La edad media en el momento de la
entrevista era de 34 años. El veinticuatro por ciento de los
pacientes se describieron como Afroamericanos; 25% de
raza blanca y 51% como Hispanos. La población tenía un
estatus socioeconómico bajo; 68% tenía unos ingresos
por debajo de $10 000, 53% no tenían el diploma escolar,
62% no tenían empleo y 18% no tenían  hogar durante el
año anterior a la entrevista. Setenta y ocho por ciento
estaban casados (incluyendo matrimonios civiles) y 58%
tenian vidas independientes.

Comparamos las características sociodemográficas
y de tratamiento de drogas de la muestra con los restantes
pacientes clínicos presente s en el momento de entrar en
el estudio (n = 1560). En comparación con el resto de los
pacientes clínicos, la muestra del estudio presentaba
estadísticamente (p < .05) un promedio más elevado de

dosis de metadona (64 mg/dia vs 59 mg/dia) y una mayor
proporción de entrada en el tratamiento antes de 1982
(36% vs 31%).Entre los dos grupos no difería ninguna
otra variable incluyendo edad, raza, sexo, educación,
ingresos y consumo de drogas.

Dosis de Metadona y Datos Toxicológicos de Orina

Las dosis de metadona eran calculadas según el
promedio de tiempo-cantidad de dosis tras la estabiliza-
ción inicial. Característicamente, las dosis eran prescritas
en incrementos de 5-10 mg durante un periodo de 6 a 8
semanas hasta que se conseguian los niveles de manteni-
miento. En esta muestra el promedio de dosificación
fluctuaba entre  20 mg/dia y 100 mg/dia. La distribución
de las dosis era bastante uniforme  (ningún grupo incluye
menos del 15% de la muestra), excepto en las altas dosis
(13% de 70 a 79, 8% de 80 a 89, y 6% de 90 a 100 mg/dia).
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El cambio en la dosis una vez conseguido el nivel de
mantenimiento era mínimo.

Los análisis de orina  se realizaban al azar unos dias
seleccionados. Los metabolitos primarios de la heroína
(morfina) y cocaína (benzoylecgonine) se analizaban por
cromatografia y por la técnica inmunoensayo de multipli-
cación de enzimas. Los resultados de los análisis de orina
se limitaban a los últimos cinco tests anteriores a la
entrevista. Además, se realizaban  análisis de toxicología
de orina para  detectar la presencia de metadona , esto
servia como  verificador de toma de metadona.

Métodos Estadísticos

En todos los datos de loa análisis, se calculaban los
odds ratios (OR) y su 95% de intervalos de confianza
(CI); la importancia estadística se estaba basada en dos
tests Mantel-Haenszel chi-square. Se utilizaron los análi-
sis de regresión logística para evaluar las asociaciones

entre la dosis de metadona, el consumo de cocaína y el
consumo de heroína durante el tratamiento.

Los análisis se ajustaban a todas las variables asocia-
das con el consumo de heroína en P < .10 basado en las
estadísticas de mayor similitud (Wald tests) como criterio
para la retención variable. Las variables utilizadas en los
análisis se encuentran listadas en el Apendix.

Resultados

De los 652 participantes estudiados, 140 (21.5%)
dijeron haber consumido heroína durante los 3 meses
anteriores a la entrevista. Cuarenta y seis de los 512
pacientes (9%) que dijeron no haber consumido heroína
presentaban al menos un test de orina positivo. En total,
186 de los 652 pacientes de metadona (28.5%) fueron
clasificados como consumidores de heroína durante el
período de observación de este estudio. De los 652
participantes estudiados, 294 (45.1%) dijeron que habían

TABLA 4. - Variables asociadas con el Consumo de Heroína durante el Tratamiento de Metadona

Consumo de Heroína Odds 95% Intervalo

%(No) Ratio Confianza P

Dosis de Metadona (mg/dia)

< 70 32.6 (469) 2.1 1.3, 3.4 .002

> 70 18.0  (183) 1.0                             Reference

Metadona en orina

No detectada 50.0 (24) 4.6 1.7, .12.0 .002

Detectada 27.7 (628) 1.0                             Reference

Tiempo en tratamiento
< 2 48.9 (221) 3.2 2.2, 4.9 .000
> 2 18.1 (431) 1.0                             Reference

Historia anterior de abandono
Si 38.3 (214) 1.7 1.1, 1.9 .013
No 23.7 (438) 1.0                              Reference

Consumo cocaína 3m antes entrevista
Si 44.8 (330) 5.9 3.8, 9.1 .000
No 11.8 (322) 1.0                             Reference

Sin hogar el año anterior
Si 44.6 (112) 1.6 1.0, 2.6 .052
No 41.5 (246) 1.0                             Reference

Nota. Odds Ratio y 95% intervalo confianza derivan de una regresión logística y se ajustaron a todas las otras variables de la tabla.
   La clasifiicación en el punto final basada en el modelo era la siguiente: 79.5% concordante, 20.1% discordante (c=.70)
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consumido cocaína durante los 3 meses anteriores a la
entrevista. Cuarenta y tres de 358 (12%) que dijeron no
consumir cocaína dieron positivo en el análisis de orina .
En total, 337 de  652 (51.1%) individuos se clasificaron
como consumidores de cocaína.

Se confirmó la asociación entre el consumo de
heroína durante el tratamiento y la dosis de metadona;
esto es, las probabilidades de consumo de heroína  de
pacientes en mantenimiento con bajas dosis de metadona
eran mayores. En nuestros datos, los pacientes con dosis
inferiores a 70 mg/dia  presentaban myores niveles de
consumo de heroína que aquellos que tenían dosis de 70
mg/dia o mayores (Tabla 1)

En comparación con las dosis de metadona de 70 o
más mg/dia, los odds ratio en dosificaciones menores se
hallaban en el orden de 2.0, con muy poca variación en
cada nivel de dosificación.

Mientras que el consumo de heroína era menor en
los pacientes con mayor tiempo de permanencia en el
tratamiento, la asociación entre la dosis de metadona y el
consumo de heroína era independiente del tiempo en
tratamiento. La heroína fue utilizada por el 51.6% (83/
161) de  los pacientes en tratamiento durante menos de
un año.

Para aquellos en tratamiento de 1 a 2 años, el
porcentaje global de los consumidores de heroína era
del 41.7 /% (25/60). En constraste, sólo el 17.9%  (77/
431) de los pacientes en tratamiento durante más de 2
años consumieron heroína. La asociación entre el consu-
mo de heroína y la dosis de metadona se examinó inde-
pendientemente de aquellos con tratamiento de 2 años o
menos y en aquellos con tratamiento de mas de dos años.
Se halló una mayor probabilidad de consumo de heroína
en las dosis de metadona inferiores a 70 mg/dia en
relación con dosis mayores (Tabla 2) (proporción de
probabilidad de 2.3 y 1.9 respectivamente).

Consumo de Heroína y Cocaína durante el Tratamiento

El consumo de heroína durante el tratamiento estaba
asociado con el consumo de cocaína. De los 337 indivi-
duos que consumieron cocaína durante el período de
observación, 148 (43.9%) también consumieron heroína.
En contraste, sólo 38 de 315 (11.8%) no consumidores de
cocaína consumieron heroína durante el tratamiento (OR
= 6.1, 95% CI=4.1, 9.1). Esta asociación era independien-
te de la dosis de metadona. La proporción de probabilidad
en las asociaciones entre el consumo de cocaína y el
consumo contínuo de heroína era respectivamente de 5.1
y 4.4 para los grupos de bajas y altas dosis de metadona.
La proporción de probabilidad global de ajuste de dosis
(Mantel-Haenszel) era de 4.9 (95% CI = 3.4, 7.2); no

existía evidencia de heterogeneidad de la proporción de
probabilidad (Breslow-Day test, P = .0.9). En compara-
ción con los no consumidores de cocaína, los consumido-
res de cocaína presentaban un alto grado de consumo de
heroína en cada nivel de dosificación. (Figura 1).

Variables Asociadas con el Consumo de Cocaína

El consumo de drogas, tratamiento de drogas y las
variables sociodemográficas que podrían haber aclarado
o modificado la asociación arriba mencionada entre la
dosis de metadona, el consumo de cocaína y heroína, se
examinadron en modelos logísticos de regresión. El con-
sumo de cocaína durante los 3 meses anteriores a la
entrevista se examinó como un punto final en los anáisis
intermedios antes de que se ajustaran las variables asocia-
das con el consumo de heroína. Las variables asociadas
independientemente con el consumo de cocaína incluían
los años en tratamiento con metadona, edad y el primer
consumo de heroína o cocaína, raza/etnia, nivel educati-
vo, estar sin hogar y sin empleo durante el año anterior
(Tabla 3). Como ya se esperaba, la dosis de metadona no
estaba estadísticamente asociada al consumo de heroína.
El consumo diario de alcohol, del que informaron un 20%
de los pacientes, no estaba asociado estadísticamente al
consumo de cocaína ni con el análisis de una sola variable
ni con la regresión logística.    El consumo de alcohol tiene
una  importancia teórica desde que se sabe que los
consumidores de cocaína consumen alcohol para reducir
la disforia de la cocaína; es sabido que el alcohol y el
alcohol asociado con el estado del hígado afecta el meta-
bolismo de la metadona.

Variables Asociadas con el Consumo de Heroína

Se utilizó la regresión logística para estimular las
asociaciones independientes del consumo de heroína con
la dosis de metadona, duración del tratamiento y consumo
de cocaína durante el tratamiento (Tabla 4). La dosis de
metadona (< 70 mg/dia) tras el ajuste del tiempo en
tratamiento y otras variables, se mantenía independiente-
mente asociada con el consumo de heroína durante el
tratamiento (ajustado OR = 2.1, 95% CI = 1.3, 3.4). Las
proporciones de probabilidades para la asociación entre
el consumo de heroína y cocaína eran de 5.9 (95% CI =
3.8, 9.1). La interacción entre la dosis de metadona y el
consumo de cocaína fue ensayado en el modelo pero no
era significativo estadísticamente (p = .28). Otras varia-
bles asociadas independientemente con el consumo de
heroína durante el tratamiento con metadona incluían,
años en tratamiento, historial de abandono de tratamiento
de metadona y  no tomarsela  (comprobado por las
pruebas de orina). No se registraron las variables
sociodemográficas excepto las de estar sin hogar el año
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anterior, que  mostraron un nivel estadístico bordeline (P
= .05). El modelo no fue modificado cuando los consumi-
dores de cocaína se clasificaron como consumidores de
speed-ball (mezcla de cocaína y heroína) vs otros tipos de
consumidores de cocaína.

Discusión

En nuestro estudio, los pacientes en mantenimiento
de metadona con dosis menores a 70 mg/dia presentaban
propociones de probabilidad de 2.1 de consumir heroína
durante el tratamiento en comparación con aquellos pa-
cientes en mantenimiento con 70 o más mg/dia tras el
ajuste para la duración del tratamiento, el cumplimiento
del tratamiento y otros factores. La magnitud de esta
asociación es consecuente con la de un estudio reciente a
menor escala de la dosis de metadona y consumo de
heroína.14 Es sabido que un alto grado de ocupación de los
receptores opiáceos por la metadona, bloquean los efec-
tos eufóricos de los opiáceos y probablemente es un
mecanismo central en la reducción del consumo de
opiáceos ilícitos.6 Basándonos en estudios anteriores de
metadona, el umbral de la dosis de 70 mg/dia observado
en nuestros datos es consecuente con el bloqueo opiáceo
en muchos pacientes, aunque algunos requieren dosis
mayores para lograr dicho bloqueo.25 Es importante seña-
lar el nivel global de bajo consumo de heroína de nuestra
muestra clínica (28.5%), sólo  hay un 18% de consumido-
res de heroína entre los pacientes con dosis de 70 o más
mg/dia. El éxito global de dicha clínica nace
problablemente de la mayor dosificación de metadona en
comparación con otras clínicas. 8,9

Dada la semblanza del bloqueo opiáceo entre los
pacientes con altas dosis, es dificil de explicar el hallazgo
de la gran asociación entre el consumo de cocaína y
heroína. En los pacientes con dosis menores, el consumo
de heroína como antídoto para la aguda disforia tras el
consumo de cocaína a veces ha  sido  creible. Sin embar-
go, esta explicación no debe sostenerse para los pacientes
mantenidos en dosis de bloqueo, ya que no hay efecto
psicoactivo de la heroína. El fácil acceso a la heroína por
los consumidores de cocaína en relación con los no
consumidores, sería una  explicación inusual de  los
hallazgos en los pacientes con altas dosis. Las  explicacio-
nes  simples de comportamiento son difíciles de aceptar
ya que las condiciones económicas, sociales y médicas
(relacionadas con la adicción) de la vida de un adicto a
opiáceos le sitúan en contra del uso de una substancia que
es ilícita, costosa y que tiene escaso efecto psicoactivo.

Puede darse la posibilidad de que pacientes de
metadona de altas dosis y consumidores de cocaína, no
experimenten ansiedad y bloqueo opiáceo al igual que los

no consumidores de cocaína. Aunque es especulativo,
existen tres áreas principales de acción que  les pueden
llevar a este alto nivel de consumo de heroína entre los
consumidores de cocaína a pesar del mantenimiento con
altas dosis de metadona : (1) el consumo de cocaína puede
potenciar los síntomas de abstinencia opiácea y/o crear
ansiedad y alterar el umbral del bloqueo opiáceo por los
mecanismos neuroquímicos; (2) el consumo de cocaína
puede inducir a cambios miméticos de estres que alteran
el control adreno-pituitario del sistema receptor opiáceo
y (3) el consumo de cocaína puede asociarse con un alto
porcentaje del  metabolismo hepático de la metadona.

La evidencia más directa de la interacción del esti-
mulante opiáceo proviene de un estudio reciente, que
muestra que la administración de cocaína durante la
euforia opiácea provoca síntomas anticipados de absti-
nencia entre los adictos a la heroína.20 Dicho hallazgo
concuerda con la afirmación que hacen los pacientes de
metadona de que la cocaína  contraresta los efectos de la
metadona.26 Aunque los efectos iniciales euforizantes de
los estimulantes como la cocaína y de los opiáceos como
la heroína, son distintos neuroquímicamente y existen
vínculos comunes en los caminos dopaminérgicos,
serotoninérgicos y ∞-2-adrenérgicos.27,28 Un camino de
acción puede ser el locus ceruleus relacionado con las
reacciones de pánico y ansiedad. Otro camino posible del
cual existe alguna evidencia es el que la cocaína induce al
déficit de serotonina. En los estudios realizados tanto en
animales como en seres humanos, la atenuación de los
efectos exógenos opiáceos ha sido asociado con el déficit
de serotonina (ej. lesiones de bulbo raquídeo).29 Se da la
posibilidad de que la cocaína ejerza una influencia en el
sistema receptor opiáceo. Aunque el mecanismo de ac-
ción no se encuentra bien establecido, un reciente estudio
en animales mostró un aumento en los receptores opiáceos
a causa de la admisnistración crónica de cocaína.30

Hipotéticamente, sería necesario un suministro mayor de
ligand para cubrir el receptor tras la administración de
cocaína.

Otro potencial mecanismo en el consumo de heroína
entre los dependientes opiáceos consumidores de cocaína
puede nacer de la queja común  de los pacientes de que "la
metadona no aguanta"  como respuesta a los  estresantes.31

Los mayores consumidores de cocaína se reconocen por
tener un estilo de vida errático y extremadamente estresante
caracterizado por períodos de insomnio durante los episo-
dios de saturación de cocaína seguidos por periodos de
fuerte depresión. 19,32

Los cambios producidos en el metabolismo pituita-
rio-adrenal parecen inducir una grave reacción disfórica
similar al síndrome de abstinencia opiáceo de los indivi-
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Conclusiones

Estos datos apoyan  el uso del tratamiento con altas
dosis de metadona para controlar el consumo de  opiáceo
ilícito (heroina) tanto si los pacientes consumen cocaína
como si no. Como en otros estudios 4,7,11,12,14 las altas dosis
de metadona parecen ser un factor crítico para que cese  el
consumo de heroína. Ya que no existen estudios, se
requiere uno posterior sobre la fuerte e independiente
asociación entre el consumo de cocaína y el contiínuo
consumo de heroína durante el tratamiento con metadona
. La completa distribución de dosis asociada con la
abstinencia opiácea, ansiedad y el fenómeno del bloqueo
y factores modificadores, debería ser examinada en con-
junción con los niveles plasmáticos de metadona.35 Los
pacientes en tratamiento con metadona tienen un mayor
mantenimiento que la cocaína  "caza la metadona" 26,
tanto si esto es una simple percepción sin mecanismos
neurológicos, metabólicos comoo si tiene cualquier otro
mecanismo biológico significativo, aunque está todavia
por determinar.

duos dependientes.31 Si bien no existe la evidencia de una
función adrenal deteriorada por la misma metadona, 33,34

es posible que las reacciones debidas al estrés alteren los
umbrales en los que se dan los síntomas de abstinencia
opiácea, ansiedad y bloqueo.

En este estudio se halló que ciertas evidencias de
desventajas sociales y por inferencia una mayor exposi-
ción a estresores estaban relacionadas con el uso de
cocaína: renta baja (<$10 000por año), educación pobre,
sin hogar, desempleo y la autoidentificación con una
minoría racial o grupo étnico. De éstos, la falta de hogar
estaba asociada con el consumo continuado de heroína
durante el tratamiento; sin embargo, el diseño de nuestro
estudio era inadecuado para dirigir la interrelación del
consumo de cocaína, estrés y metabolismo de la metadona.

Una posible tercera explicación puede ser que las
diferencias en el metabolismo de la metadona y por tanto
la capacidad del receptor opiáceo que existe entre los
consumidores y los no consumidores de cocaína. No
existe evidencia de un efecto directo de la cocaína en el
metabolismo de la metadona; sin embargo, sin una directa
medición de la asimilación de metadona no se pueden
señalar las diferencias en el metabolismo entre consumi-
dores y no consumidores. 35 Los agentes conocidos o
sospechados de acelerar el metabolismo hepático y por
tanto de reducir la biodisponibilidad de la metadona
incluye rizampin y fenitoína.23 El consumo de alcohol ha
sido asociado con los niveles de plasma de metadona
elevados o no.23,24 Estos agentes tienen el potencial de
confundir la asociación entre el consumo de cocaína y
heroína.

En el momento del estudio no habían indicios del uso
de rifampin o fenitoina entre los pacientes de la muestra.
En nuestro análisis, el gran consumo de alcohol no estaba
asociado con el consumo de cocaína o de heroína.

Además de los análisis arriba descritos, realizamos
un subestudio de los patrones de impacto del abandono
del tratamiento sobre la muestra elegida para el estudio.
Este subestudio (descrito en otro lugar 36) halló que
mientras que había una media de abandono mayor en los
pacientes con bajas dosis de metadona, la selección hecha
según dicho abandono no era suficiente para influir en los
hallazgos del estudio.

El odds ratio estimado en la asociación entre la dosis
de metadona y el consumo de heroína, sin un
abandono diferencial era de 2.7, en comparación con el
observado odds ratio de 2.1. El examen de los factores de
lamuestra relacionados con el consumo de cocaína y
heroína mostraban una insignificante influencia en este
efecto de medición.
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APENDICE- Variables para los Modelos Estadísticos.

Variable de consumo de drogas y tratamiento

Año primera entrada en tratamiento

Años en tratamiento (acumulativo)

Edad primer consumo de heroína

Edad primer consumo de cocaína

Ausencia de metadona en orina

Historia de abandono de tratamiento (hiatus de 1 o mas meses)

Consumo de alcohol diario

Asignación de consejero

Variables sociodemográficas

Uno o mas meses sin casa el año anterior

Sin empleo 1 o mas meses el año anterior

Años de educación

Ingresos ($0-$10000,$10000-$20000,>$20000)

Raza/etnia (Negro,Hispano,Blanco)

Genero

Edad
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