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a Patologia Dual, las adiccio-
nes y otros trastornos men-
tales, situacién que todos los
clinicos que trabajan en este campo
deben afrontar en su trabajo cotidia-
no, ha estado huérfana de los cono-
cimientos que las neurociencias van
dejando al descubierto en su constan-
te devenir. Estos conocimientos, que
llegan de forma dispersa y demasiado
lentamente a la clinica, pueden me-
jorar el abordaje de nuestros pacien-
tes de forma insospechada hasta hace
muy poco tiempo. Los pacientes, sus
familias y la sociedad necesitan mas
ciencia que esperanza e ideologia.
Aunque la Patologia Dual es la regla
y no la excepcién en los pacientes que
consultan por adicciones, y se presenta
en un porcentaje cercano al 50 de los
que demandan atencién en salud men-
tal -porcentajes que se incrementan
con la incorporacién del tabaquismo y
las adicciones sin sustancia, ya inclui-
das en el préximo DSM 5-, sigue siendo
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en patologia dual

una gran desconocida. Las causas son
muy variadas y van desde el desconoci-
miento y los prejuicios, hasta la nega-
cién de su existencia por un porcentaje
nada desdefiable de clinicos y, lo que
es peor, de algunos lideres de opinién.

La Sociedad Espaiiola de Patolo-
gia Dual (SEPD), sociedad cientifica
pionera a nivel internacional, cuya mi-
sion es trasladar el poder de la ciencia
para influir en el conocimiento de la
patologia dual, pone en marcha esta
nueva publicacién que recoge los co-
mentarios criticos de los tltimos me-
jores 5 articulos que, en opinién del
Comité Cientifico de la SEPD, se han
publicado recientemente, y que desde
hace 3 afios se vienen publicando onli-
ne en el area tematica de patologia
dual, dentro del portal Psiquiatria.
com, con la vocacion manifiesta de
ampliar su difusién y alcance a un nu-
mero ain mayor de profesionales.

La intencién es la publicacién de 3
numeros anuales en los que se recojan
los dltimos comentarios criticos he-
chos por algunos o todos los miembros
del citado comité, que mantendremos
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abierto a otros profesionales acredita-
dos que quieran enviar sus comenta-
rios a articulos cientificos.

De cada articulo cientifico se publicara
el titulo y referencia de los autores, se-
guido del comentario hecho por los miem-
bros del Comité Cientifico de la SEPD.

Este primer ntmero de en
Patologia Dual presenta algunos de
los primeros 5 mejores comentarios
criticos publicados online en temas de
interés cientifico al mismo tiempo que
muy cercanos a las preocupaciones de
los profesionales que trabajan en el
dia a dia de la Patologia Dual

Esta publicacién no seria posible sin
el patrocinio y el apoyo de Brainphar-
ma, del Grupo Ferrer, en momentos
criticos en Espafia para la formacién
continuada de los profesionales que se
vuelcan en el tratamiento de los pa-
cientes que sufren Patologia Dual.
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Hughes E, Wanigaratne S, Gournay K, Jo-
hnson S, Thornicroft G, Finch E, Marshall J,
Smith N. Training in dual diagnosis interven-
tions (the COMO Study): randomised contro-
lled trial. BMC Psychiatry. 2008;8:12.

[Entrenamiento en intervenciones en diag-
nostico dual (el estudio COMO); ensayo con-
trolado aleatorio].

a formacion de los profe-
sionales en patologia dual.
La formacion en patologia
dual es necesaria
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L articulo firmado por Elizabeth

Hughes et al. estudia el efecto

de recibir formacién sobre pa-
tologia dual en profesionales de los
equipos de salud mental y se compa-
ran sus efectos con personas que no lo
han recibido y la presencia de cambios
18 meses después.

Se parte de la idea de la necesidad de
que los servicios de salud mental pue-
dan desarrollar intervenciones integra-
das [1] en los pacientes, cada vez mas
frecuentes, afectados de un trastorno
mental clasico y un trastorno por abu-
so de sustancias, lo que se denomina
patologia dual o dual diagnosis en la
literatura internacional [2].

La formacién recibida por los partici-
pantes en el estudio incluyé 5 dias de
clases y trabajo en equipo presenciales,
lectura de un manual especifico y con-
sultas mensuales.

Se trabajaron aspectos de deteccién,
evaluaciéon e intervencién mediante
presentaciones, charlas en pequefios
grupos, exposicién de casos clinicos,
reflexién sobre la practica habitual y
rol-play. Se ofrecié una hora de super-
visién mensual durante los 18 meses.

En este trabajo se valoran las actitu-
des hacia pacientes con patologia dual,
el conocimiento sobre este campo y la
confianza y determinacién en el traba-
jo con ellos, para lo cual se utilizaron
varios cuestionarios y escalas. Se ma-
nej6 el cuestionario Alcohol Problems
Perception Questionary, validado y que
ha sido utilizado en otros estudios, que

mide las actitudes hacia bebedores. Fue
modificado minimamente para calibrar
las actitudes hacia todo tipo de drogas.
Ademas, se manejaron 3 instrumentos
disefiados especificamente para esta
investigacion: Self-Efficacy Scale (SES),
Dual Diagnosis Attitudes (DDA) 'y
Knowledge About Dual Diagnosis ques-
tionary (KADD).

Los participantes eran miembros re-
clutados de los servicios de salud men-
tal general, muchos de ellos con escasa
o nula experiencia en el tratamiento de
las adicciones. La muestra se escogié
aleatoriamente y era representativa de
los equipos de salud mental de Lon-
dres; el grupo control fue elegido de la
misma manera.

Cuando se compararon los dos gru-
pos v se evaluaron las actitudes de los
profesionales, se detectaron diferen-
cias sobre los conocimientos y habili-
dades relacionados con el enfoque de
pacientes duales. No mejoraron de una
manera estadisticamente significativa
el conjunto de las actitudes, auque si
existia una tendencia en este sentido.

También mejoraron de manera signi-
ficativa la sequridad y confianza de los
profesionales y los conocimientos sobre
las intervenciones en pacientes que pre-
sentan patologia dual. Los cambios se
detectaron 18 meses después de haber
recibido la formacion.

El hecho de que recibir formacion,
relativamente breve, sobre patologia
dual produzca cambios en algunas acti-
tudes y habilidades relacionadas con el



tratamiento de pacientes con patologia
dual, nos debe esperanzar y congra-
tular. Aunque no se produjeran cam-
bios completos o en algunos aspectos
no se detectasen, no hay que olvidar
que la duracion de la intervencion fue
muy corta. Quizds modificaciones o in-
tervenciones mas amplias producirian
mas cambios.

El tipo de participantes en este ensa-
yo clinico se pareceria a lo que sucede
en muchos de nuestros equipos de sa-
lud mental, en los que frecuentemente
los integrantes no tienen formacién
y/o experiencia en el manejo y trata-
miento de pacientes adictos o duales
[3]. Esto demuestra que se pueden ha-
cer muchas cosas para lograr un cui-
dado més adecuado y correcto de los
pacientes duales [4], ya que la mayor

formacién se ha relacionado con la me-
jor evolucién (5). El formato utilizado
de sesiones presenciales, 5 dias, podria
ser reproducido en nuestro medio. Des-
graciadamente, el tipo de formacion
tedrico-practica que recibieron no es
el que se utiliza mas frecuentemente.
Todo ello deberia ayudarnos a re-
flexionar en dos sentidos: en primer
lugar, sobre la falta y la necesidad de
formaciéon en patologia dual que re-
dunde en una mejor asistencia a los
pacientes y, en segundo lugar, sobre
los métodos empleados para que la
formacion sea realmente eficaz. Afor-
tunadamente, en nuestro medio hay
actualmente iniciativas formativas so-
bre patologia dual, como los «Protoco-
los de Intervencién en Patologia Dual»
(www.patologiadual.es)
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atologia dual. Algo mas
que una realidad clinica en
los diferentes niveles de
abordaje de la red de salud

mental
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s conocido que la patologia dual

se asocia generalmente con un

peor prondstico y una peor evo-
lucion tanto del trastorno por uso de
sustancias como del otro trastorno men-
tal comérbido [1,2]. Sin embargo, los
datos sobre las estimaciones de preva-
lencia y de las respuestas al tratamien-
to, asi como de la mayor gravedad y
los problemas asociados de sujetos con
patologia dual, proviene en su mayoria
de estudios que o bien se han realizado
en muestras comunitarias, ya sea de la
red de trastornos adictivos o de la red
de salud mental, o bien de muestras de
pacientes hospitalizados o provenien-
tes de otras unidades de ingreso. Por
lo tanto, estos estudios presentan una
gran variabilidad en los resultados en
funcién del tipo de muestra analizada
o el tipo de recurso estudiado. De he-
cho, se ha observado una mayor tasa
de comorbilidad entre pacientes ingre-
sados que en muestras ambulatorias
[3]. En este sentido, este trabajo es
pionero en analizar de una forma glo-

bal la prevalencia, las caracteristicas
sociodemograficas y las necesidades de
los individuos en tratamiento de toda
una amplia red de salud mental y que
presentan patologia dual.

Aunque con las limitaciones de
poder extrapolar los resultados y las
conclusiones -debido a que el estu-
dio se realiz6 en un area geografica
concreta, la provincia de Ontario, en
Canada-, el estudio tiene la relevan-
cia de incluir todos los programas de
salud mental y que proporcionan asis-
tencia psiquiétrica universal a los ha-
bitantes de la zona. Se incluyen tanto
los servicios de salud mental comuni-
tarios como las unidades ambulatorias
y de hospitalizacién especializadas,
todo ello con el objetivo de desarro-
llar estimaciones de prevalencia en los
distintos niveles del sistema a partir
de diferentes variables y establecer el
perfil de necesidades en los distintos
puntos de intervencion y dentro de la
red de salud mental para individuos
con y sin patologia dual.

esultados y relevancias

a fuerza de este estudio radica
€N gran manera en que parte
de una amplia y representa-

tiva muestra de 9.839 pacientes en
tratamiento procedentes de unidades
terciarias de hospitalizacion, de uni-



dades ambulatorias especializadas y
de programas de tratamiento comu-
nitario. Aunque la prevalencia global
de trastornos duales fue del 18,5%,
probablemente inferior a lo espera-
ble v a lo descrito en otros estudios,
también es posible que sea mas re-
presentativa de la realidad clinica
mas amplia y generalizada. Sin em-
bargo, entre determinadas subpobla-
ciones se observaron tasas superiores
de comorbilidad, como es el caso de
pacientes hospitalizados, con una
prevalencia del 28% en adultos jo-
venes en los que la comorbilidad se
elevaba al 55%, y en los pacientes

con un diagnoéstico de trastorno de
personalidad, en los que la comor-
bilidad era del 34%. Globalmente,
los pacientes con patologia dual se
caracterizaban por ser mas jovenes
y en una mayor proporcién varones,
solteros de bajo nivel educativo, con
un mayor deterioro asi como con ne-
cesidades mas complejas. También de
forma global, es decir, independien-
temente del nivel de intervencién, la
patologia dual se asociaba con tras-
tornos de conducta o incluso conduc-
tas antisociales, problemas legales y
un mayor riesgo de conductas autole-
sivas o suicidas.

Conclusiones del estudio |l

or todo lo descrito y observa-

do, los autores sugieren en la

necesidad de una planificacion
sistemdtica para la comorbilidad psi-
quidtrica que permita una integracion
optima de los servicios de salud men-
tal y de adicciones, tal como al parecer
sucede ya en Canada, mientras que en
otros muchos lugares existe una lar-
ga tradicién de una escasa colabora-
cién adecuada entre ambas redes. En
cualquier caso, el estudio evidencia
también la importancia de la patolo-
gia dual en la practica clinica, lo cual
a su vez apoya la importancia de que
los dispositivos de tratamiento tengan

la capacidad de abordar adecuada-
mente las necesidades especificas de
pacientes con trastornos comdrbidos
vy puedan desarrollar un tratamiento
integral. Asi mismo, los dispositivos
de tratamiento deben incluir estra-
tegias de evaluacién de riesgo, dada
la elevada presencia de conductas de
riesgo en esta poblacién. Sin embar-
go, también es importante tener en
cuenta determinadas caracteristicas
sociodemogréficas y clinicas (como es
el caso de la edad, sexo, estado civil,
situacion laboral), junto con la grave-
dad de los problemas mentales y de
adiccién.
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rastornos de |la alimenta-
cion y trastornos por uso
de sustancias: Zprimos her-

manos-

Comentario gl griicylg

nalizamos este articulo publi-
cado a finales del afio 2010 que
trata la patologia dual de los
trastornos de alimentacién con el con-
sumo de sustancias, comorbilidad mas
frecuente que la que se tiene en cuenta.

El propésito del estudio hecho por
estos colegas de la Universidad de Vir-
ginia, Estados Unidos, fue investigar
la relacion entre los trastornos de la
conducta alimentaria (TCA), no so-
lamente las categorias diagndsticas,
sino también sintomas concretos, con
los trastornos por uso de sustancias
(TUS). Segun las investigaciones, no
esta claro porque estos 2 trastornos
coexisten, pero lo cierto es que lo
hacen; probablemente se deba a los
factores bioldgicos y psicosociales/
ambientales que intervienen.

Algunos estudios han evidenciado
una influencia genética compartida
entre la bulimia nerviosa (BN) y el
abuso/dependencia de sustancias ili-
citas, aunque en otros se ha demos-
trado, por ejemplo, que la BN y el
abuso de alcohol parecen estar ligados
a diferentes factores genéticos [1,2].

Parece existir una relacién directa
entre los sintomas especificos de los
TCA y el uso de sustancias con facto-
res genéticos comunes. Por ejemplo,
se han objetivado factores genéticos
compartidos entre la preocupacién
por el peso y el trastorno por atracén
y el abuso de alcohol tanto en varones
COmo en mujeres.

Con respecto a la cronologia en la
aparicion de los dos trastornos, tam-
poco existe un consenso; la aparicion

es bidireccional, y puede pasar de un
tipo de trastorno a otro. En un estudio
longitudinal realizado durante 9 afios
se pudo ver que el 18% de las mujeres
con anorexia nerviosa (AN) y el 30%
con BN fueron diagnosticadas de TUS
por primera vez a lo largo de la evolu-
cién del TCA [3].

Trabajos previos han mostrado que
cuanto mayor es la severidad de los
sintomas del trastorno de alimenta-
cion mayor es el niimero de sustancias
consumidas (4).

Independientemente de la categoria
diagnéstica, se han visto asociaciones
fenotipicas especificas entre la restric-
cion calérica y el uso de anfetamina/
estimulantes, asi como el trastorno
por atracén y el empleo de tranquili-
zantes. Ademas de las drogas ilicitas y
el alcohol, también es muy frecuente
en mujeres con TCA el consumo de ta-
baco [5].

Los atracones severos igualmente se
han asociado con el abuso de alcohol,
asi como las conductas purgativas se
han mostrado mas tendentes a aso-
ciarse con el consumo de multitud de
sustancias incluyendo alcohol, cocai-
na, tabaco, estimulantes y anfetami-
nas. Asi, es importante examinar los
sintomas especificos de los trastornos
de alimentacién y su relacion con el
empleo de sustancias mas que focali-
zar en la categoria diagndstica [6].

Este estudio intenta extender los
trabajos previos en esta area de va-
rias maneras. Utilizando una amplia
muestra de gemelas, 1.206 parejas
homocigéticas y 877 dicigéticas, el



objetivo de este estudio fue analizar
la prevalencia, la cronologia en la
aparicién de los trastornos y la posi-
bilidad de que exista riesgo familiar
compartido en la sintomatologia de
ambos trastornos.

En primer lugar se examinaron las
asociaciones fenotipicas entre los
diagnoésticos de trastorno de la ali-
mentaciéon, AN y BN, ademas de los
sintomas de estos trastornos. Se hipo-
tetizd especificamente que se podria
encontrar una asociacién significa-
tiva entre el trastorno por atracén y
el consumo de alcohol, las conductas
purgativas y el consumo de alcohol,
drogas y tabaco y entre la imagen
corporal y el consumo de alcohol, con
base en investigaciones previas [7].

En sequndo lugar, también se exa-
mino la cronologia de la comorbilidad
entre los dos tipos de trastorno. Final-
mente se realizaron estudios genéti-
cos para ver la covarianza genética. Se
planted la hipotesis que los trastornos
de alimentacién y el consumo de sus-
tancias podrian tener un cierto grado
de covarianza genética.

Este estudio es uno de los primeros
en integrar todos los aspectos ante-
riormente comentados en uno solo
con una muestra poblacional.

En los resultados de este trabajo, los
hallazgos fueron, en primer lugar y de
forma consistente con investigaciones
previa, que los TCA se relacionan de
forma significativa con los TUS.

De forma especifica, mujeres con AN
tuvieron el doble de riesgo de presen-
tar trastornos por consumo de alcohol
y eran fumadoras habituales.

Mujeres con BN eran de 2 a 3 veces
mas dadas a consumir alcohol o dro-
gas ilicitas y a ser fumadoras. Sin em-
bargo, a diferencia de estudios ante-
riores, que generalmente encuentran
que los TUS son significativamente
mas comunes en las mujeres con BN
en comparacién con la AN, en este es-
tudio, no se encontraron diferencias
significativas entre las tasas de preva-
lencia de TUS en mujeres con AN y BN.

Ademas, aunque los resultados no
fueron estadisticamente significati-
vos, el abuso de cafeina y el tabaquis-
mo fueron mas prevalentes en mujeres
con AN en comparaciéon con BN, lo que
puede explicarse por la creencia del

efecto activador metabdlico de estas
dos sustancias.

En segundo lugar, los resultados en
relacion con la cronologia revelaron
que la BN suele manifestarse antes
que el TUS, de modo que las mujeres
que informaron de los dos trastornos
refirieron como previos los episodios
de atracones antes que el consumo de
sustancias. Este hecho puede explicar-
se por diferentes razones: en primer
lugar, es posible que la bulimia ner-
viosa remita y se empiecen a emplear
las sustancias como sustitutas de la
comida; en segundo lugar, es posible
que se empleen las sustancias en la
BN para intentar paliar la sintomato-
logia como los atracones o reducir la
ansiedad y, finalmente, podria ser que
ambos trastornos tuvieran el mismo
origen y que simplemente se mani-
fieste antes el TCA.

En el caso de la AN se recogieron da-
tos inversos: primero presentaron el TUS
y posteriormente se diagnostico la AN.

Solamente se encontr6 como excep-
cién en la AN el consumo de alcohol,
que puede ser posterior porque se
postula que estas pacientes beben al-
cohol en la creencia de que les ayuda
a perder peso.

La tercera hipétesis fue que varios
de los sintomas del TCA se asociaron
con el TUS. Se pudo ver que en la AN,
sblo las variables que se referian a la
distorsién de la imagen corporal (mie-
do a ganar peso y creencia de tener
sobrepeso estando en infrapeso) se
asociaron al consumo de sustancias.

La presencia de una imagen corpo-
ral negativa en mujeres que reporta-
ron haber tenido bajo peso se asoci6 a
un abuso de cafeina.

En la BN sucedia algo semejante. En
las mujeres que mostraban una pre-
ocupacion por el peso y la figura, el
riesgo de TUS se incrementaba.

Los atracones y las conductas pur-
gativas se relacionaron significativa-
mente con una multitud de TUS. Los
atracones se asociaron con todos los
TUS, mientras que las conductas de
purga en las mujeres con anteceden-
tes de atracones de comida mostré
una asociacién significativa con el
abuso de cafeina.

Estos resultados confirman la hipo-
tesis de que los atracones de comida,

las conductas purgativas y la imagen
corporal se asocian al consumo de al-
cohol, y que las conductas purgativas
se asocian significativamente al TUS y
al tabaquismo.

Por el contrario, la alteracién en la
imagen corporal en la AN no se rela-
cioné con el consumo de alcohol como
se habia visto en estudios previos.

Los andlisis revelaron el origen gené-
tico compartido de los dos tipos de tras-
tornos. Aunque los datos obtenidos no
han sido suficientes para diferenciar
entre factores genéticos y ambientales
compartidos en la comorbilidad, los re-
sultados indican que son importantes
los factores familiares para el solapa-
miento de estos dos trastornos.

Sin duda este es un importante arti-
culo por el interés que suscitan ambos
trastornos y la necesidad de abordar
las comorbilidades (patologia dual) en
los pacientes psiquiétricos.
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[Resultados del tratamiento con buprenorfi-
na en pacientes con diagnéstico dual y heroi-
na: un estudio retrospectivo].

atologia dual en adictos a
heroina en tratamiento con

buprenorfina

(omentario gl griiculg L

ste articulo, cuyo primer au-

tor es el italiano Gilverto Ge-

rra, trata sobre el tratamiento
con buprenorfina en pacientes con
patologia dual y adiccién a opiaceos.
Hasta el momento actual, el trata-
miento con este farmaco en Espaiia
goza del reembolso de la seguridad
social de forma reciente aunque aun
con restricciones, por lo que nuestra
SEPD ha hecho peticiones para que
esta situacién injusta se modifique

en beneficio de los pacientes. En pai-
ses de nuestro entorno, tan préximos
como Francia o Italia, se prescriben
de forma habitual en este tipo de po-
blacién.

El interesante articulo que comen-
tamos este mes presenta un estudio
comparativo de adictos a los opiaceos
con o sin patologia dual y en trata-
miento con buprenorfina, establecien-
do varios subgrupos de pacientes con
patologia dual.

Litergtura clentificg 1l

i repasamos la literatura médi-

ca, existen publicaciones que

hablan de la necesidad de es-
tablecer lineas de investigacion para
esclarecer que grupos de pacientes
con estos trastornos se beneficiarian
mejor del tratamiento con buprenorfi-
na [1]. Esta hipotesis también fue for-
mulada por Fisher en 1999, estable-
ciendo que podria haber un subtipo
especifico de individuos adictos que
podrian favorecerse del tratamiento
con buprenorfina, aunque los facto-
res etiopatogénicos que nos permiten
clasificar los subtipos de pacientes y
predecir el resultado del tratamiento
todavia no estan claros.

Las tasas de retencién de pacientes
adictos en tratamiento con buprenor-
fina disminuyen considerablemente
en el estudio de Pani et al. [2] en re-

lacién con dos factores, el bajo nivel
de integracion social y el alto indice
de comorbilidad psiquiatrica, aunque
en este estudio no se hace referencia
a ningun subgrupo especifico con pa-
tologia dual.

Diversas investigaciones a lo largo
de tltimos afios han demostrado la
validez del tratamiento con buprenor-
fina en pacientes con trastornos afec-
tivos. Todos los estudios epidemiol6-
gicos establecen la importantisima
comorbilidad de adiccién a opiaceos y
depresion.

Estudios controlados, doble ciego,
como el de Emrich et al. en 1983 [3]
demuestran el efecto antidepresivo de
este farmaco en casos de depresion
enddgena. Los pacientes que han ini-
ciado tratamiento con buprenorfina
por adicién a la heroina y presentan



ademads un trastorno depresivo se han
beneficiado de una manera clara de
este tratamiento [4].

También ha sido investigada, en
este aspecto, la buprenorfina en in-
dividuos no adictos. Asi, pacientes
con depresion unipolar resistentes al
tratamiento en un estudio abierto han
mostrado una mejoria clinica y tam-
bién en las escalas de depresion.

Otros trabajos [5] muestran mejo-
res tasas de retencién en pacientes
mujeres con diagnéstico de adiccién

a opidceos y en tratamiento con bu-
prenorfina dependientes también de
benzodiazepinas. La mejoria en este
grupo puede ser explicable a causa de
un infradiagnoéstico de depresion, que
provoca un mayor consumo y depen-
dencia a benzodiazepinas [6], en par-
ticular entre pacientes mujeres [7].
Hay algunos datos contradicto-
rios, ya que alguna publicacién no
encuentra diferencias significativas
en cuanto a la accién antidepresiva
de buprenorfina en pacientes en tra-

Ectydio de Gerrg

on todos estos antecedentes en

la literatura cientifica, el gru-

po de investigadores liderado
por Gerra plantearon un estudio des-
criptivo, retrospectivo, longitudinal,
no experimental, para ver la eficacia
del tratamiento con buprenorfina en
206 pacientes adictos a opiaceos de,
al menos, 5 afios de evolucién con y
sin patologia dual y de los cuales el
68,4% presentaban, confirmando los
estudios epidemiolégicos, ambos tras-
tornos. Todos los pacientes recibieron
ademas intervencioén psicosocial indi-
vidualmente y en grupo.

El objetivo de la investigacién es
identificar variables pronosticas del
trastorno mental asociado y/o la adic-
cién en relacién con las tasas de re-
tencién en el programa y la abstinen-
cia a opiaceos en la poblacién objeto
de estudio.

En la metodologia se establecen 5
subgrupos: depresion mayor (DM),
trastorno de ansiedad generalizada
(TAG), trastorno de la personalidad
antisocial y limite (TP), esquizofrenia
(5QZ) y trastorno por uso de sustan-
cias (TUS).

Los resultados no encuentran di-
ferencias significativas en ninguno
de los subgrupos en cuanto a antece-
dentes demograficos y clinicos, edad
de inicio, cantidad droga consumida,
sexo, situacién familia, laboral, etc.
Tan solo en el grupo de TP hubo di-
ferencias en la situacién legal con
respecto a los otros subgrupos. Los
subgrupos con DM y TP asociaban maés
abuso de cocaina y benzodiazepinas,

mientras que en los sujetos diagnosti-
cados de SQZ era el cannabis, aunque
no habia diferencias significativas.

Si bien la mayor parte de los pa-
cientes no recibié tratamiento psico-
farmacolégico asociado, al existir en
el Sistema Italiano de Salud, al igual
que en el de Espafia, una disociacién
entre los centros de adicciones y los
de salud mental, los que recibieron
tratamiento adicional a la buprenor-
fina utilizaron mas antidepresivos y
benzodiazepinas en los subgrupos con
DM y TAG y antipsicéticos en los pa-
cientes con SQZ, no habiendo tampoco
en este apartado grandes diferencias.

No se estableci6 ninguna relacién
entre la dosis de buprenorfina y la
psicopatologia asociada.

Las tasas de retencién a los 6 y 12
meses eran del 54,1% y del 43,8% del
total de pacientes, mostrandose di-
ferencias significativas entre subgru-
pos: 72,1% para DM, 39,1% en TAG,
17,78% en TP, 7,7% en SQZ y 45,3%
en TUS a los 12 meses de tratamiento.
Como se puede apreciar, las tasas de
retencién al programa son muy supe-
riores en pacientes con depresién y
adiccién a heroina.

Otro dato importante en el estudio
es que no hay diferencias estadistica-
mente significativas en la utilizacién
en el tratamiento con buprenorfina de
dosis altas o bajas en ninguno de los
subgrupos a los 6 y 12 meses. Tam-
poco aparecen en las variables, edad,
género, historial de consumo, psico-
farmacos asociados al tratamiento, en
relacién con las tasas de retencién.

tamiento con sustitutivos opiaceos
comparativamente con pacientes tra-
tados con metadona, si bien en am-
bos grupos hay una mejoria sustancial
en la sintomatologia depresiva. Otros
autores encuentran que la asociacion
buprenorfina y un antidepresivo no-
radrenérgico, desipramina, presenta
peores resultados en pacientes con
dependencia a opiaceos deprimidos, lo
que hace dudar de la efectividad en
este subgrupo de personas con adic-
cién [8].

Las tasas de abstinencia a opiaceos,
en los uroanalisis, a los 6 y 12 me-
ses, fueron bastante altas, del 74,4%
y del 68,0%, respectivamente. En los
diferentes subgrupos si encontramos
diferencias significativas en el riego
de consumo de sustancias ilicitas: pa-
cientes con DM, el 16,4%; con TAG, el
34,8%; con TP, el 42,2%; con SQZ, el
53,8%, y con TUS el 34,4% a los 12
meses de inicio de tratamiento.

Los pacientes con DM y en trata-
miento con buprenorfina tienen unas
tasas de abstinencia muy superiores
a los restantes subgrupos. En los que
presentan un TUS, sin otra comorhi-
lidad, hay menos riesgo de consumo
de opidceos que en los que muestran
patologia dual y TP y SQZ, no eviden-
ciandose diferencias con el subgrupo
con TAG.

La utilizacién de dosis altas o ba-
jas de buprenorfina en relacién con
la abstinencia a opiaceos, en este
caso, si es un factor determinante.
Los pacientes tratados con altas dosis
presentaban un porcentaje considera-
blemente inferior (23,3%) de orinas
positivas con respecto a los pacientes
con dosis bajas (el 35.6%) a los 12
meses de inicio de tratamiento. Las
variables de edad, sexo, historial de
consumo y psicofarmacos asociados al
tratamiento no influyen en el riesgo
de consumo de opiaceos.

Los uroandlisis positivos a cocaina
fueron del 8,5% y del 13,6% a los 6
meses y 12 meses, respectivamente,
no estableciéndose diferencias eviden-
ciadas en ninguno de los subgrupos.



En conclusion, de este estudio podemos
afirmar que el tratamiento de manteni-
miento con buprenorfina da mejores re-
sultados en cuanto a tasas de retencion
v abstinencia en pacientes con patologia
dual, adiccion a opidceos y depresion.

Otros estudios confirman este he-
cho —como Poirier et al. en 2004
[9]— que demuestran una mejora en
la escala MMPI (Minnesota Multipha-
sic Personality Inventory) en pacien-
tes tratados con esta sustancia.

IpOtesis neurobiologicas
que podrian explicar
a eficacia de buprenorfina

N pacientes
on adlcgllon
depresion

1 mejor resultado en pacien-
tes con depresion puede ser
atribuible al perfil especifico
farmacolégico de la buprenorfina,
agonista parcial del receptor mu y an-
tagonista del receptor kappa, respon-
sable de atenuar los efectos negativos
en la depresién. Agonistas del recep-
tor kappa, como butorfanol y enadoli-
ne, aumentan la disforia, confusion y
sedacion hasta producir sentimientos
de despersonalizacién [10], y consoli-
dan la hipétesis de que la buprenorfi-
na puede mejorar la depresion por la
accion antagonista sobre el receptor
kappa. Otros estudios han reforzado
la idea de asociarlo con naltrexona
(agonista de receptores mu) para in-
crementar este efecto y obtener resul-
tados positivos en tratamiento [11].
Algunas lineas de investigacion tra-
tan de como el receptor opiaceo en-
dégeno kappa interviene conductual y
neuroquimicamente en el sistema de

a OpIACEODS

recompensa del consumo de opiaceos,
inhibiéndolo.

Durante la abstinencia prolon-
gada a sustancias, las alteraciones
del humor en pacientes adictos a la
heroina y con trastornos depresivos
pueden ser compensadas con el tra-
tamiento con buprenorfina gracias a
su accién antagonica sobre dichos
receptores [12].

Los agonistas de los receptores
kappa estimulan el eje hipotalamo-
pituitario-adrenal (HPA) en estudios
en el hombre [13], encontrdndose
este eje hiperactivo en pacientes de-
primidos [14]. El tratamiento con bu-
prenorfina normalizaria la funcion del
eje HPA en estos individuos.

Trabajos como éste resultan es-
peranzadores en el conocimiento de
las bases neurobioldgicas ligadas a la
clinica de los pacientes con patologia
dual especifica como la que aqui se
comenta.
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fecto del tratamiento con
nicotina sobre |a agitacion
€N pacientes con psicosis
y adiccion al tabaco. Y en
otros trastornos psiquiatri-
cose 2Y en no fumadores?

Comentario gl aryculg

ste articulo, de especial interés
clinico, incide en la relevan-
cia de la patologia dual en la
clinica cotidiana. Los autores, de la
Universidad de Colorado (Estados Uni-
dos) el primero y de la Universidad
de Medicina de Ginebra (Suiza) los
restantes, demuestran en un ensayo
controlado doble ciego contra placebo
la eficacia de administrar parches de
nicotina en pacientes con psicosis y
dependencia al tabaco, agitados, en el
servicio de urgencias de un hospital.
Episodios de agitacion y agresivi-
dad son comunes en pacientes con

psicosis en los servicios de urgen-
cias, lo que hace necesario la uti-
lizaciébn de medidas de contencién
mecanica y quimica. De la agresiéon y
violencia en las unidades de psiquia-
tria resulta una sustancial morbilidad,
con un 45% de incidentes que causan
dafio [1].

Se sabe que la deprivacién y la
abstinencia aguda de tabaco en fu-
madores provoca un aumento de las
conductas agresivas, y su efecto es
mas pronunciado en individuos que
presentan niveles basicos elevados de
irritabilidad y hostilidad [2].

\icotina y esquizofrenia |||

éficits sensoriales encontra-

dos en sujetos con esquizofre-

nia y sus familiares de primer
grado son transitoriamente corregidos
por la nicotina, y la cesacién del con-
sumo de tabaco empeora los sintomas
de esquizofrenia. La expresion de los
receptores nicotinicos estd reducida
en la esquizofrenia. Se ha sugerido,
por tanto, que la susceptibilidad a la
esquizofrenia y la adiccion a nicotina
podrian estar relacionadas [3].

[Efecto del tratamiento con nicotina sobre
la agitacién en pacientes fumadores con es-
quizofrenia: estudio controlado con placebo,
doble ciego, aleatorio].

Pese a los elevados porcentajes de
adiccién al tabaco en sujetos con
esquizofrenia y otras enfermedades
mentales, y al conocimiento de los
efectos sobre la enfermedad que pro-
duce la interrupcién de la adminis-
tracion de tabaco en estos pacientes,
poco se sabe acerca de la practica cli-
nica con estos pacientes, y mas aho-
ra que han entrado en vigor politicas
restrictivas sobre el consumo de taba-
co en casi todos los paises.

Allen M, Debanné M, Lazignac C, Adam E, Dickin-
son LM, Damsa C. Effect of nicotine replacement
therapy on agitation in smokers with schizophre-
nia: a double-blind randomized, placebo-contro-
lled study. Am J Psychiatry. 2011;168:395-9.
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El tratamiento de la adiccion al ta-
baco no es una rutina de los planes
de tratamiento, ya que tampoco lo es
el diagndstico de esta dependencia,
pese a las posibilidades terapéuticas
con nicotina, que no suele estar dis-
ponible para los pacientes y que como
sabemos no tiene reembolso de la se-
guridad social en Espafia, a diferencia
de los medicamentos para otras adic-
ciones o enfermedades cerebrales.

Judith Prochaska et al. [4] encon-
traron que fumadores pacientes psi-
quiatricos sin tratamiento de nicotina
presentaban porcentajes mas elevados
de altas voluntarias contra el consejo
médico, mayor consumo de lorazepam
y mayor tasa de ingresos forzados in-
voluntarios.

Datos de otros estudios sugieren
que la administracion de nicotina en
parches reduce la frecuencia de los
ataques de ira en sujetos tanto fuma-
dores como no fumadores con rasgos
de hostilidad elevados, pero no en los
que presentan bajo nivel de hostilidad
[5], por lo que es posible que el trata-
miento con nicotina reduzca la agre-
sién tanto en fumadores como en los
que no lo son.

Este es el primer estudio aleatorio
disefiado para verificar los efectos
de la nicotina sobre la agitacién y
la agresién en sujetos adictos a ella
con esquizofrenia. Todos los pacientes
fueron tratados con medicacion antip-
sicotica usual en esta situacion clini-
ca, ademas del parche de nicotina/
placebo. Los resultados demostraron
la eficacia de la nicotina en reducir
la hostilidad, agitacién y agresividad
medidas con escalas ad-hoc (sub-esca-
la de la PANSS para excitacién, Overt

Aggression Scale, Agitated Behavior
Scale, Richmond Agitation-Sedation
Scale). Los efectos fueron significati-
vos a las 4 horas. La adiccién a nico-
tina fue valorada con el test de Fa-
gerstrom y demostré mejor respuesta
de los pacientes con niveles mas bajos
de adiccién al tabaco, lo que se valora
por parte de los autores como conse-
cuencia de haber administrado una
dosis méxima de nicotina en parches
de 21 mg (la presentacién comercial
de mayor dosis disponible), que pue-
de ser considerada baja en fumadores
gravemente adictos.

También los autores sugieren en las
conclusiones que es posible que no
sean requeridas tanto adiccion como
abstinencia al tabaco para el efecto de
la nicotina de mejorar la agitacion y
la hostilidad.

La relevancia del articulo es tal que
el American Journal of Psychiatry le
dedica un editorial, firmado por Mark
A. Schechter, que comenta el articulo
y sefiala que el tratamiento con par-
ches de nicotina podria ser ttil para
disminuir la agitacion en pacientes
con otros trastornos psiquidtricos.

Cabe comprobar que las «drogas»,
en este caso la nicotina, comienzan
a recomendarse para tratar distintas
enfermedades psiquidtricas, aunque
todavia falta superar importantes
barreras morales que impiden el reco-
nocimiento de la patologia dual en el
sentido de dos manifestaciones clini-
cas que presentan factores y sustratos
cerebrales comunes, y que conducira
a tratar las enfermedades mentales
con «drogas-fairmacos» que tienen su
representacion enddégena, como es el
caso de la nicotina.
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Venlabrain 225 mg

PLACINORAL" 2mg TOPIBRAIN®

Lorazepam pivalato Topiramato

www.brainpharma.es
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venlafaxina retard

Toda la potencia de la venlafaxina,

en una tecnologia
Innovadora

Comprimidos osmaéticos
a tamano real

Facilita el tratamiento con venlafaxina
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