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Resumen

A lo largo de los últimos años se ha observado un
aumento de las publicaciones en la literatura científica
sobre las reacciones tóxicas, las complicaciones físi-
cas y los fallecimientos asociados con el consumo de
drogas recreativas, paralelo al aumento en la preva-
lencia de consumo de estas sustancias. Junto con las
reacciones adversas que aparecen asociadas a la into-
xicación aguda, el consumo de estas sustancias
puede provocar complicaciones a nivel cardiovascular,
accidentes cerebrovasculares, convulsiones, un cua-
dro de hiponatremia con edema cerebral o importan-
tes alteraciones a nivel hepático. Sin embargo una de
las complicaciones más graves que pueden desarro-
llarse es el de un síndrome hipertérmico que puede
provocar coagulación intravascular diseminada, rabdo-
miolisis, e insuficiencia renal aguda. En el tratamiento
de la intoxicación aguda o ante la ausencia de un antí-
doto específico el abordaje es fundamentalmente de
tipo sintomático y de soporte.

Palabras claves: drogas recreativas; complicaciones
médicas; síndrome hipertérmico; hepatotoxici-
dad; tratamiento.

Summary

In recent years there has been an increase in the
publications in the scientific literature on the toxic
reactions, physical complications and deaths associa-
ted with “recreations drug” use, parallel to increase
in the prevalence of this drug consumption. In addi-
tion to the adverse reactions that can be observed
associated with acute intoxication, use of these subs-
tances may cause cardiovascular complications, cere-
brovascular accidents, convulsions, hyponatremia lea-
ding to cerebral aedema, as well as important
hepatotoxic effects. However, one of the most severe
complications that may develop is a hyperthermic
syndrome that may evolve to diseminated intravascu-
lar coagulation, rhabdomyolysis, and acute renal failu-
re. The treatment of acute intoxication, in light of the
absence of a specific antidote the management is pri-
marily symptomatic and supportive.

Key Words: recreational drugs; medical complica-
tions; hyperthermia; hepatotoxicity; treatment.

INTRODUCCIÓN

A
lo largo de las dos últimas décadas se
ha producido una expansión del
abuso de las denominadas “drogas

recreativas” particularmente en jóvenes.

Junto con este progresivo aumento del 
consumo, también han ido apareciendo un
creciente número de informes sobre su toxi-
cidad, así como descripciones de complica-
ciones graves relacionadas con estas sustan-
cias.



A la hora de valorar los efectos adversos
del consumo de la MDMA hay que conside-
rar que la mayoría de consumidores de éxta-
sis también usan simultáneamente otras sus-
tancias. Hasta el momento existen muy
escasos datos sistemáticos sobre la fenome-
nología de los estados inducidos por la
MDMA, así como complicaciones sistémicas
y neuropsiquiátricas. Así mismo, existen es-
casos datos epidemiológicos fiables sobre la
comorbilidad psiquiátrica en consumidores
de MDMA u otras drogas de diseño. La ma-
yoría de datos provienen de estudios sobre
casos únicos o sobre un número muy reduci-
do de casos, o bien de estudios retrospecti-
vos, con lo que por lo general se hace difícil
descartar que en el desarrollo de las reaccio-
nes adversas participen mecanismos de tole-
rancia aguda o de sensibilización, la presencia
de patología previa, el uso concomitante de
otras drogas, o reacciones alérgicas o idiosin-
cráticas.  De hecho, en las revisiones biblio-
gráficas se resalta la elevada psicopatología
previa y el frecuente uso de otras substan-
cias psicoactivas en los casos publicados de
sujetos que habían desarrollado reacciones
adversas asociadas al consumo de MDMA
(Bango et al, 1998).

Las drogas de uso “recreativo” compren-
den un grupo heterogéneo de sustancias. La
variabilidad de los efectos es muy grande y
obedece a diversos factores de susceptibili-
dad individual, farmacológicos e incluso cultu-
rales (Llopis et al, 2001). Uno de los primeros
problemas que nos encontramos a la hora de
valorar tanto los efectos agudos de este tipo
de sustancias como su toxicidad y el trata-
miento de los trastornos asociados con su
consumo es el hecho de que nos encontra-
mos, como ya se ha mencionado, ante un

grupo muy amplio y diverso de sustancias,
que aparecen reflejadas en la tabla 1.

Seguidamente vamos a revisar los efectos
adversos de la sustancia a nivel físico, plante-
ando finalmente las posibilidades de abordaje
terapéutico conocidas hasta el momento. Por
motivos de relevancia clínica y epidemiológi-
ca vamos a centrarnos fundamentalmente en
la 3,4-metilenodioximetanfetamina (MDMA),
conocida popularmente como éxtasis. Esta
sustancia pertenece al grupo de las feniletila-
minas, al igual que la 3,4-metilenodioxian-
fetamina (MDA, tenamfetamina, píldora del
amor), la N-etil-3,4-metilenodioxianfetamina
(MDE, MDEA, Eva), la metanfetamina
(speed, ice), o la 4-metil-2,5-dimetoxianfeta-
mina (DOM, STP) (Camí Morell, 1990).

EL CONTEXTO DEL CONSUMO EN LA

APARICIÓN DE COMPLICACIONES

FÍSICAS

Con toda seguridad la mayor incidencia de
intoxicaciones y fallecimientos relacionados
con el abuso de éxtasis en Europa obedece a
las condiciones en que se consume tanto de
tipo ambiental, grandes salas masificadas y
con altas temperatura, como individuales,
sensibilidad metabólica previa y nivel elevado
durante horas de ejercicio- baile- con escasa
reposición hídrica, todo ello sin menospreciar
las características farmacológicas de la sus-
tancia. Gran parte de las reacciones tóxicas
descritas se han producido en un contexto de
cambio cultural del consumo. El consumo
masificado de MDMA en grandes fiestas
pseudoclandestinas o macrodiscotecas de
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Tabla 1: Drogas de síntesis más habituales en nuestro medio

• Ketamina
• Gammahidroxibutirato, GHB o éxtasis líquido
• Fenciclidina, PCP o polvo de ángel.
• Metanfetamina o speed.
• 3,4-metilenodioximetanfetamina (MDMA) o éxtasis.



horario interminable, ha llevado a la aparición
de una serie de casos notificados de reaccio-
nes adversas, intoxicaciones e incluso muer-
tes. Por el contrario es curioso que durante la
época de uso mistificado o terapéutico no se
ha notificado un solo caso de reacciones
adversas por éxtasis (Roig Traver, 1994; Schi-
fano et al, 1998).

En los últimos 15 años se han consumido
centenares de miles de dosis de MDMA en
España sin observar una avalancha de consu-
midores con problemas de salud física o psí-
quica sobre los servicios sociosanitarios.
Esto nos llevaría a una conclusión en extremo
fácil y que evitaremos formular sin verificar la
realidad. El elevado consumo de drogas de
diseño no se corresponde con las aparente-
mente escasas repercusiones físicas, con lo
que la MDMA se tiene como una sustancia
poco peligrosa, falta de toxicidad y con esca-
sos efectos residuales. Sin embargo, los
efectos secundarios son conocidos y amplia-
mente descritos en la literatura internacional,
remitiéndose por lo esencial a efectos simpa-
ticomiméticos moderados.

Afirmaciones como estas, no exentas en
muchas ocasiones de fanatismo, deben ser
revisadas y puntualizadas para situar a la sus-
tancia en su punto justo de equilibrio entre
las drogas criminalizadas y las sustancias
recreativas supuestamente inocuas.

La existencia de niveles elevados de otras
drogas en sangre hace difícil atribuir una cau-
salidad directa entre la muerte e ingestión de
MDMA. Si bien algunos autores han llegado
a señalar que el riesgo letal del éxtasis es
extremadamente limitado, no se puede negar
que este existe pero entre los cientos de
miles de consumidores se han verificado
muy pocos casos de muerte, muchos menos
que en la mayor parte de actividades deporti-
vas practicadas al aire libre (Seur, 1996).
Recientemente se ha publicado un análisis
de las muertes relacionadas con el consumo
de éxtasis en Inglaterra y Gales entre los
años 1997 y 2000 (Schifano et al, 2003),
observándose que se produjeron un total de
81 muertes asociadas con esta sustancia, la
mayoría de las cuales tuvieron lugar en el

curso de fiestas o celebraciones y frecuente-
mente tras haber consumido varias sustan-
cias simultáneamente.

EFECTOS ADVERSOS  O  REACCIONES

AGUDAS

Bajo esta denominación se incluyen todas
aquellas reacciones adversas que aparecen
en el transcurso de los efectos agudos del
consumo de MDMA y por lo tanto asociados
a la intoxicación aguda, apareciendo entre los
15 minutos y las horas tras la ingesta. En
varios estudios en los que se ha evaluado los
efectos de la administración aguda de
MDMA, observándose una variedad de reac-
ciones adversas que aparecen resumidas en
la tabla 2, alguna de las cuales persisten
hasta 24 horas tras el consumo (Liester et al,
1992; Vollenweider et al, 1998). La mayor
parte de estos problemas suelen desapare-
cer horas después del consumo y no suelen
presentar mayores complicaciones. 

Los efectos adversos o reacciones agudas
son menos frecuentes que los efectos cola-
terales y al igual que ellos aparecen con dosis
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Tabla 2: Reacciones de intoxicación 

aguda asociada con el consumo de MDMA

• pérdida del apetito y de energía, con fatigabilidad

• taquicardia, arritmias, junto con hipertensión arte-
rial

• mayor sensibilidad al frío

• sofocos, aumento de la sudoración y sed

• convulsiones

• hipertonía muscular, entumecimiento, y pareste-
sia, predominantemente en miembros inferiores,

• pupilas dilatadas, visión borrosa y percepción dis-
torsionada de los colores

• vómitos



moderadas en relación con determinada sus-
ceptibilidad individual, ya sea por patología
preexistente o por idiosincrasia en personas
sensibilizadas. De hecho, la aparición de reac-
ciones agudas parece depender más de la
susceptibilidad individual, de las circunstan-
cias ambientales en que se ingiere  y de la
presencia de patologías previas, que de la
dosis ingerida (Liester et al, 1992).

Dado que la MDMA acaba deplecionando
las vesículas serotoninérgicas, el consumo
continuado daría lugar a la aparición de un
estado de sensibilización neurobiológica en el
marco del cual aparecen estas reacciones y
se desarrolla la tolerancia característica del
éxtasis: tolerancia a los efectos positivos de
éxtasis. Concretamente la pérdida de los
efectos agradables de la sustancia que por
otra parte son los buscados por el consumi-
dor, debido a la falta de respuesta serotoni-
nérgica ante nuevas administraciones de
MDMA. Ante nuevos consumos no podrán
aparecer nuevas descargas de serotonina en
neuronas vacías de este neurotransmisor
apareciendo únicamente los efectos adver-
sos de tipo simpaticomimético y de descom-
pensación del sistema serotoninérgico
(McCann et al, 1998 y 2000).

Si bien tradicionalmente se ha pensado
que la dopamina no parecía tener un papel
relevante en la toxicidad aguda ni en la neuro-
toxicidad subaguda por MDMA, un estudio
reciente ha mostrado claramente una impor-
tante y extensa neurotoxicidad dopaminérgi-
ca asociada con el uso ocasional de MDMA,
que podría ser de gran importancia en la neu-
rotoxicidad crónica (Ricaurte et al, 2002).

A nivel sistémico, se han descrito las
siguientes reacciones agudas de toxicidad
por MDMA (Burgess et al, 2000; Teter y
Guthrie, 2001):

- Alteraciones cardiovasculares graves,
como arritmias, asistolias, hipertensión y
colapso cardiovascular.

- Accidentes cerebrovasculares: hemorra-
gias intracraneales o infartos cerebrales
que podrían ser atribuidos a una suscepti-

bilidad individual al efecto hipertensivo de
la MDMA. 

- Convulsiones.

- Hipertermia aguda, coagulación intravascu-
lar diseminada, rabdomiolisis, e insuficien-
cia renal aguda.

- Han aparecido casos de anemia aplástica
asociados al consumo de MDMA que
mejoraban espontáneamente pasadas 7-9
semanas. 

- Hepatotoxicidad, manifestada en forma de
hepatitis, o insufuciencia hepática aguda, y
caracterizada por ictericia, elevación aguda
de la actividad de las transaminasas séri-
cas y disminución de la actividad de la pro-
trombina. 

- Hiponatremia y secreción aumentada de
hormona antidiuretica

SÍNDROME HIPERTÉRMICO

Entre las reacciones agudas el síndrome
hipertérmico es la más frecuente y directa-
mente relacionado con la letalidad por
MDMA y tendría muchos aspectos comunes
con la hipertermia maligna, el síndrome neu-
roléptico maligno y el golpe de calor. Sin
embargo, en la literatura científica únicamen-
te se han publicados 69 casos con reacción
hipertérmica asociada al consumo de MDMA
(Gowing et al, 2002). La mayor parte de los
casos descritos de intoxicación por MDMA
presentaban un cuadro clínico de sobredosis
anfetamínica con hipertermia que evoluciona
a fallo multiorgánico (Mechan et al, 2002). De
hecho, desde hace muchos años es conocido
un cuadro clínico de intoxicación por sobredo-
sis de anfetaminas en el que se produce
hipertermia grave seguida de coagulación
intravascular diseminada, rabdomiolisis e
insuficiencia renal, pero hasta el auge del
consumo de éxtasis y la aparición de las pri-
meras intoxicaciones era un cuadro muy
escasamente descrito en la clínica. 

A nivel experimental se ha demostrado
que la MDMA es una sustancia hipertérmica
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para animales de laboratorio, pero también se
ha visto que esta hipertermia corporal se
modifica en relación a la temperatura ambien-
te de forma que ante temperaturas ambienta-
les elevadas la hipertermia por MDMA es
mayor y también su toxicidad, en cambio
ante temperaturas ambientales bajas la res-
puesta hipertérmica central es menor de
forma que la simple infusión de suero salino
en ratas sometidas a elevada temperatura
ambiente provoca una reacción de hiperter-
mia central (Colado, 1998; McCann y Ricaur-
te, 1996).

En la práctica totalidad de los casos el cua-
dro de hipertermia aparece varias horas des-
pués de la ingestión de la droga en personas
asistentes a fiestas o discotecas con gran
concentración de personas y que habían
empleado la sustancia con finalidad lúdica,
sobre todo como droga de baile (Henry,
1992). En estas circunstancias la intensa acti-
vidad física bailando durante horas a causa de
los efectos farmacológicos estimulantes
junto con el ritmo sincopado de la música
dance, la elevada temperatura de los locales
nocturnos abarrotados y con escasa ventila-
ción y las pérdidas hidroeléctricas mal com-
pensadas por la escasa ingesta de líquidos,
reducen la pérdida de calor corporal y poten-
cian los efectos tóxicos directos de la MDMA
sobre los mecanismos de termorregulación
dando lugar a incremento de la temperatura
corporal que puede llegar a los 42ºC. apare-
ciendo el cuadro clínico de síndrome hipertér-
mico por MDMA (Llopis et al, 2001).

El cuadro tóxico agudo clásico aparece
como una secuencia con inicio mediante un
cuadro de agitación, taquicardia, hiperten-
sión, midriasis y sudores. Este cuadro progre-
sa rápidamente a una hipertermia superior a
40-41ºC, taquipnea, convulsiones y pérdida
de conciencia (Gowing et al, 2002). La mayor
parte de los cuadros de intoxicación se des-
cubren ante esa pérdida de conciencia  pre-
cedida o simultánea a un cuadro de convul-
siones. En ese momento la posibilidad de
intervención es mínima ya que han pasado
varias horas desde el consumo con lo que el
tratamiento sólo puede ser paliativo o sinto-

mático, como más tarde veremos. En los
casos más graves el cuadro evoluciona a una
coagulación intravascular diseminada, rabdo-
miolisis, insuficiencia renal aguda y fracaso
orgánico con resultado de muerte (Henry,
1992; Henry et al, 1992). El cuadro de intoxi-
cación se acompaña de alteraciones hidroe-
léctricas con incremento de CPK, fosfatos,
potasio y nitrógeno, así como descenso de
bicarbonato en sangre, habitualmente asocia-
do a leucocitosis e hiperglucemia (Colado y
Lorenzo, 1995).

Se ha postulado que la elevación de la tem-
peratura corporal y la intensa actividad física
dan lugar a que el volumen del plasma se
aproxime a la deshidratación con lo que la
sangre comienza a coagularse allí donde más
se la necesita apareciendo la coagulación
intravascular diseminada por hipertermia, que
no por alteración de factores plaquetarios
(Shapiro, 1996). Otros autores describen la
posibilidad de que las víctimas de hipertermia
por éxtasis sufrieran al mismo tiempo una
miopatía metabólica similar a la de las vícti-
mas del golpe de calor por ejercicio físico
(Henry, 1992; Henry et al, 1992). Sin embar-
go, lo que parece claro es que la aparición de
hipertermia por MDMA no está directamente
relacionada con la sustancia y que tendría
que ver más con las circunstancias ambienta-
les en que se consume y la predisposición
individual. 

HEPATOTOXICIDAD

Otra de las complicaciones agudas asocia-
das con el consumo de MDMA es el desarro-
llo de toxicidad hepática que puede dar lugar
a ictericia, hepatomegalia, hipertransamine-
mias no justificadas e insuficiencia hepática
aguda (Andreu et al, 1998). Hay al menos 39
casos publicados de pacientes que desarro-
llaron reacciones hepatotóxicas como conse-
cuencia al consumo de MDMA (Gowing et al,
2002). La mayoría de los casos de hepatotoxi-
cidad y hepatitis agudas por MDMA se
resuelven espontáneamente sin que aparez-
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can indicadores de una evolución a cronicidad
y sin poder hacer distinción entre los efectos
de los derivados anfetamínicos y de los pro-
ductos adulterantes de las pastillas (Jones y
Simpson, 1999). Teniendo en cuenta la fuente
ilegal de adquisición del éxtasis es posible
que los adulterantes jueguen un importante
papel en las génesis de estas complicaciones
médicas (Steele et al, 1994). También se ha
postulado que la reacción de hepatoxicidad
podría producirse por una reacción de tipo
inmunitario o una lesión secundaria a la hiper-
termia (Jones y Simpson, 1999). 

El cuadro clínico suele empezar como una
hepatitis aguda o subaguda con o sin colesta-
sis, aunque la evolución va desde resolución
rápida y espontánea, hasta casos de extrema
gravedad que cursan con encefalopatía hepá-
tica, fallo hepático fulminante y muerte (Gar-
bino et al, 2001; Lange-Brock et al, 2002). En
los casos descritos en la serie estudiada por
Henry y colaboradores en 1992 se observa el
desarrollo de una hepatopatía varios días tras
la ingestión de MDMA con ictericia colostáti-
ca, necrosis hepatocelular e incremento de la
AST en cifras superiores a 1500 unidades y
ligera elevación de la GGT. En uno de los
casos la consecuencia fue la muerte y en
otro que había presentado tres episodios pre-
vios de hepatitis aguda grave tras tomar éxta-
sis precisó de transplante hepático.

La posibilidad de desarrollo de hepatopatía
tóxica con necrosis también ha sido descrita
como un complicación de la intoxicación por
anfetaminas desconociéndose el mecanismo
exacto de desarrollo (Beitia et al, 1999). Algu-
nos estudios proponen la ingesta de éxtasis,
como una de las etiologías a descartar en el
contexto de una hepatitis aguda no viral en
pacientes adultos jóvenes o adolescentes
(Nuñez et al, 2002). En algunos casos se ha
hecho necesario recurrir a un transplante
hepático.

ALTERACIONES CARDIOVASCULARES

A nivel cardiovascular las propiedades sim-
paticomiméticas de la MDMA dan lugar a la
aparición de taquicardia, vasoconstricción,
hipertensión y anomalías del ritmo del tipo
arritmias y extrasístoles además del ya des-
crito síndrome de coagulación intravascular
diseminada. La frecuencia cardíaca muestra
un incremento significativo entre la primera y
segunda hora tras el consumo, para disminuir
gradualmente hasta los niveles basales pre-
vios al consumo según los resultados del
estudio de Grob en voluntarios sanos (Grob,
1998). En cuanto a las arritmias, cabe desta-
car la peligrosidad potencial del consumo de
MDMA en personas que presenten un sín-
drome de preexcitación (por ejemplo un
Wolff-Parkinson-White), ya que la taquicardia
inducida por el fármaco puede favorecer la
conducción aurículoventricular por la vía anó-
mala en personas que hasta ese momento
habían estado asintomáticas. Se cree que
esta puede ser la causa de algunas muertes
súbitas asociadas al consumo de MDMA
(McCann et al, 1996). 

En la serie de casos de intoxicación por
MDMA estudiados por Henry y cols en 1992,
algunos casos presentaron una prolongación
del intervalo QT en el ECG como signo de
riesgo de fibrilación ventricular, recomendan-
do los autores que todo intoxicado por
MDMA debe ser sistemáticamente monitori-
zado electrocardiográficamente por el grave
riesgo de muerte súbita que entraña. De
hecho, algunas de las muertes tras consumo
de MDMA se han relacionado con la apari-
ción de fibrilación ventricular y colapso car-
diovascular (Henry, 1992; Henry et al, 1992;
Steele et al, 1994).

ACCIDENTE CEREBROVASCULAR

El consumo de drogas recreativas como la
MDMA se ha relacionado con distintos cua-
dros cerebrovasculares como la hemorragia
subaracnoidea, la hemorragia intracraneal, el
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infarto cerebral y la trombosis del seno veno-
so cerebral (McEvoy et al, 2000; Rothwell y
Grant, 1993). Como posibles mecanismos se
han implicado, junto con la existencia de mal-
formaciones vasculares subyacentes, la
hipertensión aguda que produce la MDMA
por sobrestimulación simpática, una posible
inflamación de los vasos craneales, las altera-
ciones a nivel serotoninérgico, el incremento
de la perfusión sanguínea a nivel cerebral y,
también, la deshidratación que a menudo
sufren los consumidores de éxtasis, que po-
dría producir una trombosis cerebral.

EDEMA CEREBRAL E HIPONATREMIA

En 1994 se publicó el primer caso conoci-
do de hiponatremia grave (Kessel, 1994).
Desde entonces se han identificado múltiples
casos de hiponatremina asociada a la MDMA,
describiéndose que la MDMA puede causar
edema cerebral o encefalopatía hiponatrémi-
ca, posiblemente secundarios a un síndrome
de secreción inadecuada de hormona antidiu-
rética (SIADH), tras consumo de MDMA
junto a una excesiva ingesta de agua y que
puede tener un resultado de muerte (Hartung
et al, 2002). Aunque no se conoce el meca-
nismo exacto, se sabe que la MDMA puede
estimular la secreción de la citada hormona
(Fallon et al, 2002), pudiendo además provo-
car hiperprolactinemia y elevación en las con-
centraciones de ACTH. Los efectos simpati-
comiméticos de esta sustancia asociados a la
secreción inadecuada de hormona antidiuréti-
ca unida a la deshidratación severa que apa-
rece con la MDMA y que da lugar a la inges-
ta masiva de agua puede provocar una
hiponatremia dilucional que a su vez puede
llegar a causar un edema cerebral y graves
lesiones encefálicas (Cherney et al, 2002).

OTRAS COMPLICACIONES

Debidos a los efectos estimulantes de la
MDMA, así como de otras drogas recreativas
y al intenso ejercicio en el contexto del con-
sumo se ha observado pérdida de apetito y
de peso que puede mantenerse durante
semanas (Liester et al, 1992). Por otro lado,
estas sustancias se han asociado con trastor-
nos del sueño, tanto de forma aguda como
consecuencia a largo plazo, particularmente
en consumidores crónicos (Parrott, 2001).

El consumo de MDMA se asocia también
con la aparición de fatigabilidad y dolores
musculares generales, con tensión muscular
a nivel mandibular que a su vez trae como
resultado bruxismo y trismus (Vollenweider
et al, 1998). Así mismo, se han descrito lesio-
nes a nivel bucal del tipo serostomía química
y erosiones dentales como consecuencia de
estos efectos mandibulares (Duxbury, 1993).

Se ha sugerido que el consumo de MDMA
podría aumentar el riesgo de desarrollar
enfermedad de Parkinson debido a un efec-
tos neurotóxico sobre células serotoninérgi-
cas y dopaminérgicas (Ricaurte et al, 2002).
De hecho, se han observado algunos casos
de parkinsonismo tras la ingesta de éxtasis
(Mintzer et al, 1999).

TRATAMIENTO DE LA INTOXICACIÓN

AGUDA

La ausencia de un antídoto específico hace
que el tratamiento sea fundamentalmente
sintomático y de soporte, con el máximo de
efectividad dentro de las dos primeras horas
post-consumo. El cuadro sintomático, tal
como se ha mencionado anteriormente, es
muy similar al de un “golpe de calor” y guar-
da grandes semejanzas con el síndrome
serotoninérgico. Tendiendo en cuenta la gra-
vedad del cuadro, es conveniente que la into-
xicación aguda sea tratada en un centro hos-
pitalario con Unidad de Vigilancia Intensiva. El
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tratamiento se basa en medidas de soporte
pero con ciertas peculiaridades:

- Lavado gástrico siempre que se esté
actuando en las primeras dos horas, ya
que pasado este tiempo pierde su eficacia.

- Control de constantes vitales, con especial
atención en la frecuencia cardíaca, respira-
ción y tensión arterial.

- Rehidratación con sueros hidrosalinos. Es
necesario aclarar las recomendaciones
difundidas habitualmente de beber abun-
dante agua ante los síntomas del golpe de
calor. Para evitar el riesgo de edema cere-
bral es más conveniente tomar bebidas
isotónicas o sueros salinos que reducen el
riesgo de absorción celular del agua
sobrante y garantizan la reposición del
equilibrio hidroeléctrico (Rieder, 2000; Sha-
piro, 1996).

- Provocar el aumento de la eliminación del
tóxico en orina mediante la acidificación de
la misma. Sin embargo, hay que tener en
cuenta que al acidificar la orina hay riesgo
de mioglobinuria y consiguiente fracaso
renal.

- Controlar la hipertermia fundamentalmen-
te mediante medidas de soporte. A menu-
do se recomienda la utilización del dantro-
lene para el tratamiento de la hipertermia
secundaria al consumo de MDMA, si bien
su utilización continúa siendo controvertida
(Larner, 1993; Teter y Guthrie, 2001).

- Control sintomático de la tensión arterial
mediante medicación apropiada.

- Tratamiento de las convulsiones.

- Evitar los estímulos externos y administra-
ción de haloperidol o diazepan en el caso
de que fuera necesaria para la agitación.

CONCLUSIONES

El consumo de “drogas recreativas” se ha
asociado con diversas complicaciones físicas,
algunas de las cuales de gran gravedad. Sin
embargo, el número global de casos publica-

dos en la literatura científica es relativamente
escaso, particularmente si tenemos en cuen-
ta la elevada prevalencia de éxtasis y de otras
drogas de síntesis. Esto podría reflejar una
baja incidencia de efectos adversos graves
asociados con el consumo de este grupo de
sustancias o bien que estos no son debida-
mente identificados. Sin embargo, la impor-
tancia de las consecuencias sobre la salud de
las “drogas recreativas” viene dada no sólo
porque suelen aparecer en jóvenes, sino tam-
bién por lo impredecibles que son y por ser
potencialmente letales. En cualquier caso, el
personal sanitario, especialmente en los Ser-
vicios de Urgencias necesitan conocer los
efectos adversos debidos al consumo de dro-
gas de síntesis para una mejor identificación
de los casos y con ello poder aplicar el abor-
daje terapéutico más apropiado. Son necesa-
rios estudios epidemiológicos adecuadamen-
te diseñados para establecer la incidencia
real de las complicaciones físicas del consu-
mo de “drogas recreativas”.
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