un

= Universidad
Internacional

A

TITULO
TRATAMIENTO DE LAS INTOXICACIONES AGUDAS.

REVISION DE LAS INTOXICACIONES POR SUSTANCIAS DE
ABUSO

AUTORA

Silvia Cuesta Vazquez

Esta edicion electrénica ha sido realizada en 2014

Tutor José Manuel Vergara Olivares
Curso de Experto Universitario en Medicina de Urgencias y

Curso Emergencias (2012/2013)
ISBN 978-84-7993-773-7
a Silvia Cuesta Vazquez
a De esta edicion: Universidad Internacional de Andalucia
Fecha 2013
documento

Universidad Internacional de Andalucia, 2014



[ |

QOO0

Reconocimiento-No comercial-Sin obras derivadas
Usted es libre de:

Copiar, distribuir y comunicar publicamente la obra.
Bajo las condiciones siguientes:

Reconocimiento. Debe reconocer los créditos de la obra de la manera.
especificada por el autor o el licenciador (pero no de una manera que sugiera
gue tiene su apoyo o apoyan el uso que hace de su obra).

No comercial. No puede utilizar esta obra para fines comerciales.

Sin obras derivadas. No se puede alterar, transformar o generar una obra
derivada a partir de esta obra.

Al reutilizar o distribuir la obra, tiene que dejar bien claro los términos de la
licencia de esta obra.

Alguna de estas condiciones puede no aplicarse si se obtiene el permiso del
titular de los derechos de autor.

Nada en esta licencia menoscaba o restringe los derechos morales del autor.

Universidad Internacional de Andalucia, 2014



TRATAMIENTO DE LAS
INTOXICACIONES AGUDAS.
REVISION DE LAS
INTOXICACIONES POR
SUSTANCIAS DE ABUSO.

Silvia Cuesta Vazquez

Médico Interno Residente de Medicina Familiar y Comunitaria, Distrito Costa del Sol, Malaga

1

Universidad Internacional de Andalucia, 2014



INDICE

Resumen y justificacién del proyecto

Tratamiento general de las intoxicaciones agudas

Clasificacion de las drogas de disefo

Cocaina

Metanfetamina

MDMA

GHB

PCP (fenciclidina)

Ketamina

LSD

Popper

Burundanga

Bibliografia

Universidad Internacional de Andalucia, 2014

pagina 3

pagina 4

pagina 11

pagina 12

pagina 19

pagina 24

pagina 29

pagina 33

pagina 38

pagina 42

pagina 45

pagina 47

pagina 50



RESUMEN Y JUSTIFICACION:

El consumo de sustancias de abuso en nuestro pais ha modificado sus pautas de
comportamiento, aumentando entre los jovenes de nuestro pais, ademas del consumo de
los jovenes extranjeros en sus viajes al mismo. En general, son muchas las sustancias que se
pueden consumir (existen listas de hasta 300 compuestos) y dependera mucho del area
geografica, de la edad, el tipo de consumo que éstos lleven a cabo. Las intoxicaciones por las
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mismas, son causa frecuente de atencidn en las urgencias hospitalarias y extrahospitalarias,
por ello es conveniente saber qué tipo de actuacidn hay que llevar a cabo en cada una de
ellas, conocer alguna de sus particularidades y saber tratar de forma general las
intoxicaciones agudas.

Substance abuse in our country has changed their behavior patterns, rising among
the youth of our country, besides the consumption of young foreigners in their travels. In
general, there are many substances that can be consumed (there are lists with 300
compounds) and the type of consumption depend of the geographic area, age. Poisoning by
the substance abuse, are a frequent cause of hospital emergency care and outpatient, so it is
useful to know what type of action should be carried out in each of them, meet some of its
peculiarities and generally know how to treat the acute poisoning.

TRATAMIENTO GENERAL DE LAS INTOXICACIONES AGUDAS:

El control del paciente en una intoxicacidén aguda, comprende 6 fases secuenciales:

1) Medidas de emergencia

2) Evaluacion diagnéstica general
3) Tratamiento general

4) Tratamiento especifico

5) Periodo de observacion
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6) Aplicacion de medidas correctoras

1) Medidas de emergencia: basadas en la restauracion y el mantenimiento de la via

aérea, ventilacioén y circulacion.
2) Evaluacion diagnéstica general:

A) Anamnesis: interrogatorio completo al paciente o a las personas de su
entorno (si no es posible inspeccionarlo). Valorar la posibilidad de intoxicacién
simultdnea (ej.: alcohol + cannabis + cocaina o drogas de disefio). Es deseable

conta

r con el recipiente y su etiqueta, el liquido, los restos de las pastillas,

conocer la hora de la exposicidn, la via de entrada, la dosis, los sintomas y los
tratamientos efectuados, ademas de los antecedentes personales como los
cuadros clinicos previos y la existencia de antecedentes psiquidtricos

B) Explo

racion fisica:

- Valoracién ABC (via aérea, ventilacion y cardiocirculatoria)
- Valoracion neurolégica:

y¥yYyvy

Estado de conciencia.

Focalidad neuroldgica.

Coexistencia con otras lesiones, como traumatismo craneoencefalico.
Tamafiio y reactividad pupilar (MIDRIASIS: cocaina, anfetaminas;
MIQSIS: opiaceos).

- Exploraciéon general:

>

>

Piel: coloracién, presencia de ampollas, sudoracién excesiva, marcas
cutaneas de venopuncién.

Cavidad bucal: indicios de causticacion en mucosas, aliento.
Auscultacidn cardiorrespiratoria: detectar presencia de arritmias o
signos de edema pulmonar.

Exploracidon abdominal: para descartar abdomen agudo.

Exploracion de extremidades: presencia de edema muscular por
sindrome compartimental secundario a rabdomiolisis.

Los sintomas clinicos son orientativos en la identificacion del toxico. A efectos
practicos trataremos de encuadrarlos en cinco sindromes:

>

>

Sindrome simpaticomimético: presion arterial, temperatura y pulso

elevado, diaforesis, piloereccidén, midriasis, ansiedad, agitacion.
Sindrome simpaticolitico: presion arterial, pulso y temperatura
disminuida, bloqueos, miosis a veces puntiforme, disminucion del
peristaltismo, paciente aturdido/comatoso. Por ejemplo: barbituricos,
opidceos,

Sindrome colinérgico: bradicardia, sudoracion e hiperperistaltismo,
broncorrea, sibilancias, salivacién excesiva e incontinencia urinaria
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(estimulacidn de los receptores muscarinicos), confusién, depresion del
SNC, miosis, hipertension y bradicardia, fasciculaciones y debilidad
muscular (por estimulacidn de los receptores nicotinicos).

Bk Sindrome anticolinérgico: temperatura elevada, taquicardia e

hipertension leve, midriasis, piel caliente y roja, disminucion del
peristaltismo, retencién urinaria, mioclénias, movimientos coreo-
atetdsicos, delirium con alteraciones del habla y en ocasiones agitacién.

Pk Sindrome alucinégeno: trastornos del pensamiento, alteraciones de los

sentidos, taquipnea. Ej.: LSD, marihuana.

Segun la sintomatologia predominante se suelen presentar 4 situaciones clinicas
y que una vez identificadas se desprenderd una actitud terapéutica

A.- Paciente con disminucion del nivel de conciencia: se debe descartar

procesos neuroldgicos, metabdlicos e infecciones meningeas. Un tdxico
frecuente son los opidceos.

B.-Paciente con alteraciones de la conducta: frecuente en enolismo

agudo, anfetaminas, cocaina, antihistaminicos, antidepresivos triciclicos, colas

etc.

C.- Paciente con convulsiones generalizadas: simpaticomiméticos,

anticolinérgicos, opiaceos, hipoglucemiantes etc.

D.-Paciente consciente/asintomadtico o con sintomatologia diversa.

C) Exploraciones complementarias:

Glucemia mediante tira reactiva.

Gasometria arterial.

Electrocardiograma.

Determinacién de tdxicos en orina.

Recogida de muestras de liquidos, sangre y orina, para estudio
toxicoldgico completo.

Hematimetria con férmula y recuento leucocitario.

Bioquimica sanguinea que incluya: urea, creatinina, sodio, potasio, cloro,
glucosa, calcio, proteinas totales, CK, GOT, GPT, bilirrubina.
Orina con sedimento, ademas de iones en orina.

Estudio de coagulacion.

Radiografia anteroposterior y lateral de térax y de abdomen.

3) Tratamiento general:

Varia en funcidn del estado del paciente y del toxico administrado, pero
siempre esta basado en tres pilares fundamentales: apoyo a las funciones vitales,
disminucion de la absorcion al toxico y eliminacién potenciada del toxico absorbido.

3.1) Medidas de apoyo a las funciones vitales:

= Soporte respiratorio:
e Permeabilizacion de la via aérea.
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e Oxigenoterapia.

e Intubacién orotraqueal y ventilacién mecdnica en caso de apnea,
frecuencia respiratoria superior a 35 o inferior a 10, Glasgow < 9 o
necesidad de lavado gastrico en paciente inconsciente.

= Soporte cardiovascular: tratamiento de la hipotension y/o shock,
ademas de las alteraciones del ritmo cardiaco.

=  Soporte renal: hidratacién y medidas para evitar el shock, ademas de
diuresis forzada o depuracién extrarrenal si fuese necesario.

3.2) Medidas para disminuir la absorcion del téxico (las cuales dependen de
la via de entrada del téxico):

» ViA PARENTERAL: la actuacién es dificil, puesto que el toxico penetra
directamente en el torrente sanguineo, por ello no existe ninguna
medida especifica.

* ViA RESPIRATORIA: oxigeno en mascarilla tipo Venturi o a través de
mascarilla con reservorio.

* ViA CONJUNTIVAL: se irriga el ojo afectado con suero fisiolégico o agua
durante 15-20 minutos.

* ViA CUTANEA: se retiran las ropas impregnadas del téxico y se lava la
piel con abundante agua.

* VIA DIGESTIVA: siendo la puerta de entrada mds frecuente del téxico:

e Provocacidon del vomito: la ingesta debe haber sucedido de
forma reciente (menos de 3 horas). Jarabe de ipecacuana: esta
en desuso (no estd comercializado precisando formulacion
magistral). Estd contraindicado en: menores de 6 meses,
presencia de coma o disminucién del reflejo faringeo
(neuro/miopatias), presencia de convulsiones, ingesta de
alcalis, hidrocarburos, acidos y objetos afilados, ingesta de
téxicos depresores del sistema nervioso central, farmacos
bradicardizantes.

e lavado gastrico: se realiza cuando esta indicada la
descontaminacién gastrointestinal y la sustancia no es
absorbible por el carbdn activado o si la intoxicacion ha
sucedido una hora previa, con alteracién del SNCy precediendo
al carbdn activado. Puede alargarse el intervalo de tiempo si el
enfermo ha sido encontrado en coma y hasta 24 horas en las
intoxicaciones por salicilatos, antidepresivos triciclicos,
fenotiacidas, opidceos y anticolinérgicos. Si no se puede hacer
el lavado gastrico en condiciones de seguridad respiratoria, es
mejor abstenerse.

e Administracién de carbén activado (Carbdn activado Lainco®):
eficaz en casi todos los fdrmacos y otras sustancias quimicas. Se
administra por via oral o con sonda gastrica tras lavado
gastrico. Se indicaran dosis repetidas de carbdn activado en
casos de intoxicaciones por productos muy toxicos, ingestas
masivas, 0 toxicos con recirculacion enterohepatica. Se
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administraran dosis de carbén activado cada 3 horas hasta un
maximo de 24 horas. Si no puede administrarse en condiciones
de seguridad respiratorias, no se aconseja su uso.

e (Catarticos: de escasa utilidad. De eleccién es el sorbitol
(alternativa: citrato/sulfato de magnesio) a la dosis de 0,5 gr/Kg

e lavado intestinal total: con solucion electrolitica con sulfato de
sodio y propilenglicol (Solucion evacuante de Bohm®) mediante
SNG. Dosis 0,5-2 litros/hora durante 4-6 horas. Es una técnica
hospitalaria y puede ser util en intoxicacidon por hierro, litio,
sustancias de liberacién lenta y situaciones en las que no se
pueda administrar carbdn activado.

Descontaminacidn digestiva
en la ingesta medicamentosa aguda

S6lo si la dosis es tixica?, no precisable
o farmaco desconocido

Ingasta reciente (< 2 h) ngesta tardiz Ingesta muy tardia
o intervalo impreciso (2-6 h) [>6hy<Z24n)
Consciente: - Coma® - Antidepresivos triciclicos, ) Coma®, shock o
Carbon Riesgo convulsivo®: Litio o neurclépticos, opidcens, Otros Consciente riesgo convulsivo®:
activado v.o. avado gastrica sales de Fe: salicilatos, _fc:"nu aciones (| fArmacos No avado gastrico
Excepto: + lavado gasfrico| | de liberacién retardada descontaminar +
litio 0 sales de Fe: carbén activado o no precisablel carbon activado
pecacuanac | |
Consciente: _Cc*nac_. shock o CC-F‘IEj_. shock o
carbén activado rigsgo convulsivo®: Consciente riesgo convulsivo®:
V0. avado gastrico Mo lavado gastrico
+ descontaminar +
carbdn activado carbdn activado

Fig 1. Agoritmo para decidic 5i procede la descontaminacicn digestiva en la infoxicacidn medicamentoss y, en caso afirmativo, seleccionar el méfodo descontamingn-
te. TAnfe una doss considerada polencislmente mortal, se procederd siempre a b desconfaminacidn; Ya dosis inicial de carbdn aclivado en un adulfo es de 25 g En
infoxicaciones pofencialmente graves se administard una nueva dosis a los 60 min. En infoxicados graves por sustancias de liberscion retardads, fenobarbila!, carba-
mazping, feofling, quinina y dapsona, se admnistrardn nuevas dosis cada 3 b, § persisle b gavedad clnica; ©ls dosis inicial de jarmbe de ipecacuana en un adulfo es
de 30 mi; “s se han perdido bs eflgios, farneeos, & desconfaminacidn digesdiva debe hacerse infubando previamente al paciente. 5i se adminisiase naloxona o fu-
mazenio, se seguird el agonimo en fnciin del nivel de conciencia obfenido; “fienen riesgo de presentar convulsiones las ingestas de isoniazids, antipaltdicos, feo-
filna y fodo paciente que haya presentado convulsiones previaments; Se incluven en este grupo fodos lbs farmacos con accidn anficolindrgica
AMIGO M, ET AL. EFICACIA Y SEGURIDAD DE LA DESCONTAMINACION DIGESTIVA EN LA INTOXICACION MEDICAMENTOSA AGUDA.Med Clin (Barc) 2004;122(13):487-92

3.3) Eliminacién potenciada del toxico absorbido:
La diuresis forzada puede ser alcalina, acida o neutra.

= Diuresis forzada alcalina. Esta indicada en intoxicaciones por
fenobarbital, salicilatos, metotrexate y acido diclorfenoxiacético. La
técnica consiste en lo siguiente:
v 12 hora: Glucosado al 5% 1000 ml + 10 mEq de CIK +
Bicarbonato 1/6 molar 500 ml
v En las cuatro horas siguientes administrar: 500 ml Bicarbonato
1/6 molar + 500 ml glucosado al 5% y 10 mEq de CLK + 500 ml
fisiolégico y 10 mEq de CIK + 500 ml manitol y 10 mEq de CIK.
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= Diuresis forzada neutra: Esta indicada en intoxicaciones por litio, talio,
paraquat y amanita phalloide. Técnica:
v 12 hora: Suero glucosalino 1500 ml.
v En las 4 horas siguientes: 500 ml fisioldgico y 10 mEq CIK +500
ml glucosado y 10 mEq de CIK + 500 ml fisiolégicoy 10 mEq de
CIK + 500 ml manitol 10 %
= Diuresis forzada acida: Esta indicada en intoxicaciones por quinina,
quinidina, fenciclidina, anfetamina y bromo.
= Eliminacién extrarrenal: se refiere a la hemodialisis, hemoperfusién,
plasmaféresis y exanguinotransfusion. Son técnicas de cuidados
intensivos o nefrologia que requieren el ingreso del paciente en otras
areas hospitalarias. Estan indicadas en casos muy severos con mala
evolucidn pese al tratamiento anteriormente indicado, generalmente
indicadas en intoxicacién por salicilatos, fenobarbital, etilenglicol y
etanol.

4) Tratamiento especifico: uso de antidotos especificos para las sustancias. En el
caso de las drogas de abuso, no existe ninglin antidoto especifico de momento.

5) Periodo de observacion.

6) Medidas correctoras: se basa en la aplicacién de medidas (psiquiatricas y sociales)
gue permitan corregir las alteraciones que motivaron la intoxicacién.
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DIAGRAMA ASISTENCIAL

Sospecha de imtoxicacion

L 4
Valoracion clmira: Nivel conriencia
Copstantes respiratoriashemodmamicas

T T
Niwel de conciencia y'o Nivel conciencia -
consiantes alterado copstantes pormales ————# | Smiomas yo toicidad potencial
Estabilizar: ventilaciony  |——m |  Fstdindicada la descontaminacion? o+— I wNO
i‘ ¥ ¥
i HNo ALTA
J‘ ¥
Carbon activado aral —— | Estdindicado ——» | WO
un antidoto? l
v En fancion del toxico valorar alta
Traslado v otros ratamisntos
I
Anfideto
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CLASIFICACION DE LAS DROGAS DE DISENO (segtin su composicion)

1- FENILETILAMINAS:

Metanfetamina Crystal, meth

TMA -2 (2,4,5-trimetoxi anfetamina

DOM (4-metil-2,5 dimetoxi anfetamina) STP

PMA (parametoxi anfetamina)

DOB (4-bromo-2,5-dimetoxi anfetamina)

2CB-MFT (4-bromo-2,5-dimetoxifenil anfetamina) afterturner
MDA (3,4-metilenedioxi anfetamina) love drug

MDMA (3,4-metilenedioxi metanfetamina) éxtasis, Adan, M&M
MDEA (3,4- metilenedioxi etilanfetamina) Eva

OTROS ANALOGOS DE FENILETILAMINA:

4-BROMO-2,5-DIMETOXIFENILETILAMINA (analogo de DOB)

4-ETOXI-2,5-DIMETOXIANFETmin (2,4,5 MEM) (anélogo del STP)

4,5-DIHIDRO-4-METIL-5-FENIL-2-OXAZOLAMINA (4-metilaminorex)

3,4-METILENEDIOXI-N-N-DIMETILANFETAMINA (N,N-dimetilMDA) (anélogo de MDA y
MDMA)

N,N-DIMETILANFETAMINA (N,N-DMA)

4-TIOMETIL-2,5-DIMETOXIANFETAMINA (para-DOT) (andlogo de TMA-2)

PARA-METOXIMETANFETAMINA (PMMA) (andlogo de PMA)

2- OPIACEOS

Derivados del Fentanilo:
- AMF (alfametil fentanilo) China White
- 3MF (3 metil fentanilo)
- PFF (parafluo fentanilo)
- AMAF (alfametilacetil fentanilo)

Derivados de la meperidina:
- MPPP (1-metil, 4 fenil, 4 propionoxiperidina)
- MPTP (1-metil, 4 fenil, 1,2,3,6 tetrahidropiridina)

3- ARILHEXILAMINAS:

Fenciclidina (PCP) angel dust

PCC (piperidino ciclohexano carbonitrilo)
TCP (tiofeno fenciclidina)

PCE (n-etil fenciclidina)

PHP (fenilciclohexilpirrolidina)

4- DERIVADOS DE LA METACUALONA

Meclocualona
Nitrometacualona

5- OTROS: gamma-hidroxi-butirato (GHB), Extasis vegetal...

Lorenzo P, Lizasoain I. Adicciones, 2003, VOL 15, Supl 2, 51-75
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COCAINA

ANTECEDENTES HISTORICOS:

La planta de coca (Erythroxylum coca), es un arbusto que crece naturalmente en
Sudamérica, en zonas de Bolivia y Peru, sin embargo, también se ha plantado en Ecuador,
Colombia y el norte de Argentina. A su vez, con el tiempo se ha exportado hacia otros
continentes, siendo plantada en zonas de Asia. La planta de coca fue llevada por primera vez
a Europa a mediados del siglo XVIII.

Se afirma que la planta de coca fue utilizada por los Incas en rituales religiosos. De
esta manera se sigue utilizando, mascando las hojas de la planta de coca, mezclada con cal o
con cenizas de cereal. Su uso fue prohibido por los espafioles en la conquista, sin embargo
luego fue utilizada para acentuar el estado fisico de los indigenas en los trabajos forzosos

En 1855 el quimico alemdn Gaedcke aisla de las hojas de coca un alcaloide al que
llama erythroxyline por el nombre genérico de la planta. Un poco mas tarde, en 1859,
empleando alcohol, acido sulfurico, bicarbonato sédico y éter, otro quimico aleman de
nombre Albert Niemann purifica el alcaloide de Gaedcke y aisla directamente de las hojas de
coca el alcaloide al que se conoce desde entonces con el nombre de cocaina. A principios de
siglo (1902-1903) se extendid la cocainomania en los EE.UU. En Europa sélo era importante
su consumo en centros artisticos de las grandes ciudades, aunque aumenté
considerablemente durante la 12 Guerra Mundial (1914-18). En 1954 la Comisidon de
Estupefacientes de la OMS observé con satisfaccidn la disminucidn y escasa calidad de las
incautaciones de cocaina. Desde hace unos afios (1985-1990), la drogodependencia
cocainica constituye el problema sanitario mas grave en el mundo occidental en el campo de
las toxicomanias.

FARMACOLOGIA:

La cocaina es una droga alcaloide estimulante del sistema nervioso central, concretamente
del sistema dopaminérgico y con accidn anestésica en el sistema nervioso periférico. Del
tratamiento de las hojas de coca desecadas con gasolina o queroseno, bases alcalinas,
permanganato potasico y acido sulfurico se obtiene la denominada «pasta de coca» de la
cual se refinan y preparan las distintas presentaciones de cocaina que existen en el mercado:

— La forma 4cida o clorhidrato de cocaina se obtiene por tratamiento de la pasta de
coca con acido clorhidrico. El clorhidrato de cocaina que resulta es un polvo blanco cristalino
con sabor amargo que puede inhalarse por via intranasal, fumarse mezclado con tabaco,
disolverse en agua para inyeccién intravenosa, ingerirse por via oral, o aplicarse
directamente en mucosas donde ejerce un efecto anestésico caracteristico.

— El calentamiento del clorhidrato de cocaina con amoniaco o bicarbonato sddico
disueltos en agua elimina el acido clorhidrico y produce formas basicas de aspecto
gelatinoso que, a su vez, pueden fumarse por calentamiento. El denominado «crack», menos
frecuente en Espafia, es una forma basica sélida que se vende ya preparada para el
consumo.
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Debido a sus propiedades vasoconstrictoras, prolongan el tiempo de absorcién y
retrasan el pico de mayor efecto cuando se absorbe por superficies mucosas, disminuyendo
la biodisponibilidad cuando se ingiere. En la siguiente tabla, observamos las diferentes
caracteristicas farmacocinéticas de la cocaina en sus diferentes vias de administracion:

TABLA I. FARMACOCINETICA BASICA DE LA COCAINA
(A partir de Cold y Jacobs, 2004)

Pico Biodispo-
Tiempo de efecto Duracion nibilidad

Presentacion Via de accién maximo del efecto (%)

Hoja de coca oral 5-10' 45-90' — —

(mascada)

Clorhidrato oral 10-30° — 60’ 20-30
inhalada 2-3' 15-30° 45-60" 20-30
intranasal

intravenosa 30-45" 10-20 100

Pasta de coca fumada 8-10" 5-10' 6-32

(intrapulmonar)
Base aspirada 90-100

intrapulmonar

El metabolismo principal de la cocaina tiene lugar mediante una hidrdlisis enzimatica
hepdtica rdpida que produce los metabolitos inactivos benzoilecgonina (45%),
metilesterecgonina (45%) y ecgonina; también se producen cantidades menores de
norcocaina (que es activa pero tiene una accién clinica poco relevante). En el caso de las
formas fumadas el metabolismo produce también metil-ester-anhidroecgonina, activa en
animales y de accidon poco conocida en humanos. Todos los metabolitos de la cocaina
tienden a acumularse en el tejido graso desde el cual se liberan lentamente. La
benzoilecgonina aparece en orina hasta al menos 3-4 dias después de un consumo
moderado vy, por ello, es el metabolito mas utilizado para determinar el consumo reciente en
ambitos asistenciales. La benzoilecgonina puede detectarse también en la saliva, el cabello o
el sudor, mediante las técnicas habituales de radio —o enzimo— inmunoanalisis. Las
técnicas cromatograficas (p. ej. TLC, HPLC, de fase gas-liquido) son capaces de detectar
metabolitos de cocaina hasta 10-20 dias después de consumos moderados vy se utilizan para
confirmar resultados dudosos con los procedimientos habituales de criba, por motivos
medicolegales.

El consumo conjunto de alcohol y cocaina da lugar por transesterificacion hepatica a
etilencocaina o cocaetileno, un estimulante también potente y con una vida media 2 6 3
veces mas larga que la de la cocaina.

13

Universidad Internacional de Andalucia, 2014



FISIOPATOLOGIA:

Los efectos de la cocaina se producen a través de tres mecanismos:

1-

Inhiben la recaptaciéon de los neurotransmisores norepinefrina, serotonina y, sobre
todo, dopamina en las sinapsis del SNC, actuando como un agente simpaticomimético
indirecto, aumentado la disponibilidad de aminas bidégenas en los receptores
adrenérgicos al bloquear la recaptacion presinaptica. Estimula recetores alfa 1, alfa 2,
beta 1 y beta 2 adrenérgicos, incrementando niveles de noradrenalina, teniendo
preferencia por los recetores con actividad alfa en tejido cardiaco y vasos periféricos,
produciendo vasoconstriccién, actuando a nivel cardiaco en receptores con actividad
betadrenérgica, produciendo también vasoconstriccion a nivel del territorio coronario.

2- Bloqueo de canales de sodio: la cocaina actua enlenteciendo o incluso bloqueando la

conduccién de canales de sodio,disminuyendo la permeabilidad de las membranas al
mismo a nivel de los miocitos cardiacos. En sobredosis, estos efectos cardiacos se
manifiestan en el electrocardiograma con prolongacion del complejo QRS y clinicamente
con efectos inotropos negativos.

3- Estimulacién en la concentracion de aminodcidos excitatorios: como aspartato y
glutamato en el cerebro, sobre todo a nivel del nicleo accumbens.

FORMAS Y ViAS DE ADMINISTRACION:

1) SULFATO DE COCA O PASTA BASE: también llamado basuko. Poco usada en Europa,
es producto de la maceracién de la hoja de coca. Se consume fumada.

2) COCAINA BASE: denominada también “crack”, proviene de la mezcla de pasta de
cocaina con éter, que al evaporarse con el calor, aparecen unos cristales casi puros
de cocaina base muy potente. Se fuma mezclado con tabaco o se calienta en pipa o
en papel albal, inhalando el humo resultante.

3) CLORHIDRATO DE COCAINA: llamada también “coca”, “nieve”, “perico”, “farlopa” o
“talco”, obtenida a partir de la pasta base, mezclada con acido clorhidrico. Es un
polvo blanco, fino y cristalino. La forma mas comun de consumo es la inhalada por la
nariz. Menos frecuente es su disolucion en agua para la administracién por via
intravenosa. Mezclada con cocaina, se conoce con el nombre de “speedball”.

VIA DE LUGAR DE ABSORCION | PREPARACION TIEMPO DE LLEGADA
ADMINISTRACION AL CEREBRO
ORAL Membranas Hojas de coca, | 8-10 minutos
mucosas de la boa, | clorhidrato de
via gastrointestinal | cocaina
NASAL Membranas Clorhidrato de | 2-3 minutos.
mucosas de la nariz | cocaina Duracién de 10-40
minutos
INYECTADA Via intravenosa Clorhidrato de | 12-21  segundos.
cocaina Duracion de 5-20
minutos.
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FUMADA Via inhalatoria Cocaina base 6-7 segundos.

Duracion de 5-20
minutos.

MANIFESTACIONES CLINICAS

El consumo de cocaina produce un aumento del ritmo cardiaco dosis dependiente y

también aumento de la presidn arterial, aumentando los niveles de alerta y vigilancia, con
sensacion de euforia, deseo sexual aumentado aumento de la confianza en uno mismo y
sensacion de bienestar. También produce midriasis. Ante todo, los efectos cardiovasculares
son los mas llamativos.

1)

2)

3)

CARDIOVASCULAR:

El dolor toracico es el motivo de consulta cardiovascular urgente mas frecuente.
Causa vasoconstriccidon tanto a nivel periférico como a nivel coronario, aumentando
la demanda de oxigeno a nivel cardiaco y aumentando las resistencias vasculares. Las
complicaciones cardiacas mas frecuentes son:

- Hipertensién arterial

- Cardiopatia isquémica: en 5-6 % de paciente.

- Arritmias cardiacas, tanto supraventriculares (incluida fibrilacién auricular y flutter
auricular), como ventriculares.

- Efectos inotrdpicos negativos a altas dosis, incluyendo disfuncién ventricular
izquierda y fallo cardiaco.

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL:

Produce gran variedad de complicaciones a nivel del sistema nervioso central:

- Agitacién psicomotriz, lo que puede llevar a cuadros de hipertermia, cuando la el
cuerpo intenta disipar el calor generado por la agitacion mediante la vasoconstriccién
periférica.

- Cefaleas.

- Accidentes cerebrovasculares transitorios (AIT), accidentes cerebrovasculares
isquémicos (se encuentra aumentada la posibilidad de formacién de trombos),
hemorragias intracraneales (subaracnoideas, intraventriculares e incluso
intraparenquimatosas).

- Crisis convulsivas (en caso de status epiléptico, sospechar body-packer).

- Coma.

EFECTOS PULMONARES:

- La inhalacién intranasal de cocaina se encuentra asociada con neumotérax,
neumomediastino y neumopericardio.

- Lacocaina fumada (“crack”), puede producir angioedema y quemaduras faringeas
debido a las altas temperaturas, pero no por efecto directo de la droga.
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- Debido a que se encuentra aumentada la formacidon de trombos, es posible la
produccién de un infarto pulmonar.

4) EFECTOS GASTROINTESTINALES:

- Los usuarios de cocaina tienen aumentada la incidencia de perforacion de ulceras,
siendo el posible mecanismo el aumento del tono simpdtico que produce aumento
de la secrecidn gdstrica acida e isquemia debida a la vasoconstriccién.

- También se relaciona con colitis isquémica, infartos intestinales y acidosis
metabdlica.

- En caso de obstruccion intestinal, se debe sospechar en un “body packer”.

5) EFECTOS MUSCULOESQUELETICOS: RABDOMIOLISIS:

Debido a la hipertermia producida, se puede llegar a producir una severa
rabdomiolisis que puede llevar a una acidosis lactica, fallo renal y severa
hiperpotasemia que pueden comprometer la vida del paciente.

6) HIPERTERMIA:

Es una grave complicacidon de esta intoxicacidon que aparece como consecuencia de la
agitacion, el temblor, la hipertonia, las crisis convulsivas, y la intensa vasoconstriccidon
cutdnea, impide la eliminacién del calor corporal.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS:

1) Pruebas generales:

- Glucemia basal

- Electrocardiograma

- Bioguimica sanguinea: glucosa, urea, creatinina, sodio, potasio, cretinquinasa, CK-
MB, troponina l.

- Hemograma con recuento y férmula leucocitaria.

- Coagulacidn en caso de hipertermia, rabdomiolisis, crisis convulsivas y/o agitacion
psicomotriz.

- Gasometria arterial en caso de disnea o shock (incluido lactato).

- Tira reactiva de orina en el caso de sospecha de mioglobinuria y sedimento.
urinario en caso de que los hematies sean positivos.

- Radiografia simple de abdomen en caso de sospecha de body-packing.

-  Tomografia axial computarizada de craneo en caso de estatus convulsivo,
alteracion del nivel de conciencia o focalidad neuroldgica.
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2) Pruebas especificas:

Determinacién rapida en orina mediante el dispositivo TRIAGE ®, que determina
el metabolito urinario mayoritario de la cocaina, que permanece hasta 24-48
horas después de su consumo.

TRATAMIENTO:

1) MEDIDAS GENERALES:

2)

Medidas de reanimacién: A (via aérea), B (ventilacién), C (circulacidn). En caso de
ser necesaria la intubacion orotraqueal, el uso de succinilcolina estd
relativamente contraindicado (la colinesterasaplasmatica metaboliza tabto la
cocaina como la succinilcolina y la administracién de succinilcolina puede
prolongar los efectos de la cocaina y la pardlisis de la succinilcolina), siendo la
mejor alternativa Rocuronio (1 mg/kg intravenoso).

Control horario de presion arterial, frecuencia cardiaca, diuresis y temperatura.
Monitorizacién cardiaca.

Canalizacién de una via venosa periférica, preferiblemente con Drum para
medicion de la presion venosa central.

Oxigenoterapia mediante mascarilla tipo Venturi al 50%.

En caso de ser necesaria la contencion fisica, es necesaria la sedacién
farmacoldgica, puesto que existe un elevado riesgo de favorecer el desarrollo de
hipertermia, rabdomiolisis y arritmias.

En caso de ingesta (en el caso de Body-packers) se realiza lavado gastrico y se
administra carbon activado. Una vez haya actuado el carbén activado nunca
simultdaneamente)se realiza irrigacion intestinal con polietilenglicol en dosis de 2
litros por hora en adultos y 40 ml por kilogramo/hora en nifios. Esta irrigacion se
mantiene hasta que salga el liquido rectal claro.

MEDIDAS ESPECIFICAS:

La cocaina carece de antidoto especifico, por lo que las medidas generales vy el

tratamiento de las complicaciones, constituyen la base del tratamiento.

En caso de ingesta de paquetes de cocaina, la extraccion endoscOpica esta

desaconsejada, debido al alto riesgo de ruptura de los mismos.

3) TRATAMIENTO SINTOMATICO DE LAS COMPLICACIONES:

3.1) CRISIS DE ANSIEDAD, AGITACION Y/O PSICOSIS:

Los pacientes agitados deben ser sedados si es necesario con benzodiacepinas,

después de asegurarse de que no existe hipoglucemia ni hipoxia. Puede usarse el diazepam,
comenzando con 10 mg intravenosos, y continuar con 5-10 mg iv hasta que la agitacion esté
controlada. También puede ser usado el midazolam en dosis de 0,1 mg/kg. En el caso de
psicosis toxica, los neurolépticos como el haloperidol, droperidol o clorpromacina deben
evitarse porque su efecto anticolinérgico dificulta el enfriamiamiento al impedir Ila
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sudoracion, estando indicados los neurolépticos atipicos como la olanzapina en dosis inicial
de 10 mg por via intramuscular u oral, que se puede repetir a las dos horas.

3.2) CRISIS CONVULSIVAS:
El tratamiento de eleccién es midazolam por via intravenosa en dosis de 0,1 mg/kg. Si
se desarrolla un status convulsivo, se debe sospechar body-packer.

3.3) COMPLICACIONES CARDIOVASCULARES:

La sedacién con benzodiacepinas, usando la dosis apropiada, generalmente suele ser

suficiente para el control de los sintomas cardiovasculares, sin embargo existen excepciones:

- HIPERTENSION ARTERIAL: los betabloqueantes estan totalmente contraindicados
en este tipo de intoxicaciones, puesto que pueden producir estimulo alfa
adrenérgico, estando asociado a vasoconstriccidn coronaria e isquemia de
6rganos diana. Esto contraindicacidon también incluye al labetalol, por sus efectos
predominantemente beta bloqueantes. El tratamiento debe realizarse con
fentolamina (bloqueante alfa puro) en dosis de 1 mg(0,1 ml) por via intravenosa
gue puede repetirse a los 5 minutos. También puede emplearse nitroglicerina en
dosis inicial de 15 microgramos por minuto por via intravenosa a un ritmo de 21
ml por hora.

- ARRITMIAS: en caso de arritmias supraventriculares, la cardioversion eléctricay la
adenosina no suelen ser eficaces debido a su breve efcto de accidn, puesto que
en cuanto dejan de actuar el farmaco o la cardioversion, al no ser eliminado en
sangre, persisten los efectos de la cocaina. Suelen controlarse con las
benzodiacepinas y si no se consigue, se administraran antagonistas del calcio,
como verapamilo y/diltiazem. En caso de arritmias ventriculares, el tratamiento
se basa en la administracién de lidocaina y bicarbonato sédico 1M a dosis de 1-
2ml por kilogramo por via intravenosa. No deben usarse antiarritmicos de clase IA
ni IC (quinida y propafenona, respectivamente).

- SINDROME CORONARIO AGUDO: se trata con benzodiacepinas como agente de
primera linea, nitroglicerina sublingual o intravenosa, cloruro mérfico vy
antiagregacioén, recordando que deben evitarse los betablogueantes.

3.4) RABDOMIOLISIS: es un marcador grave de esta intoxicacién. El tratamiento se
basa:

-fluidoterapia con soluciones cristaloides como suero glucosalino a razén de
4000 ml/24 horas, ajustando el ritmo de perfusién para obtener una diuresis de 2-3
ml/kg/hora.

-Bicarbonato sddico 1M a 42 ml/hora, ajustando segun funcion pH urinario
superior a 7,5.

-Furosemida en dosis inicial de 60 mg, seguidos de 20 mg cada 6 horas via
intravenosa.

3.5) HIPERTERMIA: grave complicacion debida a la agitacidn, temblor, hipertonia, las
crisis convulsivas y la contencién fisica no acompafiada de sedacién farmacoldgica.
Ademas, la intensa vasoconstriccion cutanea impide la eliminacién del calor. El
tratamiento se basa en la administracion de altas dosis de benzodiacepinas y medidas
de enfriamiento, tanto internas como externas. Los antitérmicos son ineficaces y el
drantoleno no estd indicado.
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METANFETAMINA:

Se trata de un analogo de la anfetamina (d- N-Metilanfetamina). Se trata de un
psicoestimulante que provoca la liberacién y bloquea la recaptacion de dopamina,

noradrenalina y serotonina.

NOTA: la metanfetamina deriva de la anfetamina, la cual posee una estructura quimica similar a la adrenalina,
por lo que sus efectos son similares y lo que se explica a continuacion es aplicable a la intoxicacion por
anfetaminas.

ANTECEDENTES HISTORICOS:

La anfetamina se prepard por primera vez en 1887 en Alemania y la metanfetamina,
mas potente y facil de hacer, se desarrollé en Japén en 1919. El consumo de la
metanfetamina empezé a generalizarse durante la Segunda Guerra Mundial, cuando ambos
bandos la usaban para mantener a sus tropas despiertas. A los kamikazes japoneses se les
daba una fuerte dosis antes de sus misiones suicidas. Y después de la guerra, el consumo de
la metanfetamina inyectada alcanzé proporciones epidémicas cuando el suministro
almacenado para uso militar se puso a la disposicion del publico japonés. En la década de
1950, la metanfetamina se recetaba como auxiliar dietético y para combatir la depresion.
Estando facilmente disponible, estudiantes universitarios, conductores de camiones y atletas
la usaban como estimulante no médico; asi, el consumo de la droga se extendid. Entonces,
en 1970, el gobierno de Estados Unidos declard como ilegales la mayoria de sus usos. En la
década de 1990, las organizaciones de trafico de drogas mexicanas establecieron grandes
laboratorios en California. Mientras estos enormes laboratorios pueden generar 25 kilos de
la sustancia en un solo fin de semana, han surgido laboratorios privados mas pequefios en
cocinas y apartamentos, lo que ha hecho a esta droga merecedora de uno de sus nombres
como: “hornillo portatil”. Desde ahi se distribuyd a lo largo de Estados Unidos y Europa, a
través de la Republica Checa. Hoy en dia, la mayoria de la droga disponible en Asia se
produce en Tailandia, Myanmar y China.

FARMACOLOGIA:

Las metanfetaminas son bases débiles (el pKa de la anfetamina es de 9,9). Se
absorben bien en el tracto gastrointestinal, por via inhalatoria, subcutanea, intramuscular e
intravenosa. Asimismo, hay referencias de uso vaginal como afrodisiaco. Por via oral sus
efectos aparecen entre los 30' y 60'. Dosis Unica farmacoldgica, administradas por esta via a
adultos voluntarios alcanzan la mayor concentracién en plasma dentro de la 12 y 22 hora. La
absorcién se completa generalmente entre la 42 y 62 hora de la ingesta. Los efectos maximos
se producen a los pocos minutos después de la inyeccidn L.V. o de fumar y 30 minutos
después de aspirar o de emplear la via I.M o transmucosa. Demoran el vaciamiento gdstrico
y disminuyen la motilidad intestinal. Se estima las concentraciones sanguineas tdxicas de
metanfetamina en > 0,1 mg/1 y mortales de 0,5 - 4 mg/1. Atraviesna rapidamente la barrera
hematoencefdlica y es hidrolizada y desmetilada por enzimas microsomales hepaticas,
eliminandose en 24 horas, por orina como p- hidroxiefedrina y norefedrina y 30 - 50% como
droga activa sin metabolizar. Cuando el pH urinario es acido (pH 5,5 - 6,0) la metanfetamina
se excreta generalmente sin cambios por el rifidon: 60% en las primeras 48 horas, mientras
que con el pH alcalino (7,5 - 8) la via metabdlica es la de mayor eliminacidn ya que solo el
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3,7% se excreta sin cambios por orina en el mismo periodo. La vida media plasmatica es de 5
- 30 horas. Asi en condiciones normales la vida media es de 12 horas. Se concentran en
rifidn, pulmon y cerebro. La duracion de la accidn es de hasta 24-48.

FISIOPATOLOGIA:

Las metanfetaminas tienen un mecanismo de accion que involucra a varios
neurotransmisores como son la dopamina, la serotonina, la adrenalina y la noradrenalina:

1) INCREMENTO DE LA LIBERACION DE DOPAMINA. El aumento de la concentracién del
neurotransmisor en el espacio sindptico se produce tanto por bloqueo de la recaptacion,
en un mecanismo similar al de la cocaina pero con un punto de fijacidn diferente, como
por aumento de la liberacién, ya que la d-anfetamina puede penetrar en la neuronay
desplazar a la dopamina de sus depésitos citoplasmaticos no granulares, con la
consiguiente deplecién del neurotransmisor. Este aumento de dopamina en las dreas del
hipotdlamo lateral regula de forma dosis-dependiente la sensacidn de apetito. Mientras
gue los niveles elevados de dopamina en las vias nigroestriatales y mesocorticolimbicas,
han sido implicados en las propiedades psicoestimulantes y gratificantes de la
metanfetamina.

2) INHIBICION EN LA RECAPTACION DE SEROTONINA. La metanfetamina aumenta las
concentraciones extracelulares de serotonina por desplazamiento del neurotransmisor
de su transportador presindptico especifico. Cudando la metanfetamina se une a los
transportadores de serotonina, por una parte evita que la serotonina pueda entrar en el
terminal y por otra, invierte el mecanismo de recaptura de modo tal que la serotonina
sale al espacio sinaptico. El aumento de serotonina también interviene en el efecto
anorexigeno producido por las metanfetaminas.

3) AUMENTO DE LA LIBERACION DE NORADRENALINA. Las metanfetaminas facilitan la
liberacion de noradrenalina al ser transportadas hasta las terminaciones nerviosas por el
mecanismo de recaptacidn. Una vez en las terminaciones nerviosas son captadas por el
transportador vesicular a cambio de noradrenalina, que se escapa al citosol. Sélo actuan
débilmente sobre los receptores adrenérgicos. Dicho mecanismo explicaria en parte los
efectos centrales de las anfetaminas, como incremento de la actividad motora, la
disminucion del cansancio y los efectos periféricos que acompafian a estos farmacos,
como son taquicardia, sudoracién y dificultad en la miccidn.

4) PERTUBACION DEL TRANSPORTE VESICULAR DE LAS MONOAMINAS.

FORMAS Y VIAS DE ADMINISTRACION:

El patron de consumo mas habitual en Europa es el uso intranasal de pequenas
cantidades (5-20 mg) en forma de polvo blanco, llamado “speed. En algunas zonas de Europa
Central se esta extendiendo el uso de base libre de metanfetamina (“meth, ice, cristal,
cranck”) a través de via intravenosa o fumada.

20

Universidad Internacional de Andalucia, 2014



MANIFESTACIONES CLINICAS:

1)
2)

3)

4)

5)

6)

7)

8)

EFECTOS BUSCADOS: euforia, estimulaciéon, disminucién del cansancio y del suefio.
EFECTOS SOBRE LOS SIGNOS VITALES: la metanfetamina produce de forma dosis-
dependiente variaciones en el pulso y la presion arterial, de tal forma que a bajas
dosis (10-20 mg) los cambios pueden ser insignificantes, pero a dosis altas (30-40 mg)
se produce un gran estimulo simpaticomimético, aumentando la frecuencia cardiaca,
la presidn arterial y la frecuencia respiratoria. La elevacion de la temperatura se
puede dar en intoxicaciones moderadas, pero la hipertermia, crisis hipertensivas y
taquiarritmias son caracteristicas de intoxicaciones severas.

EFECTOS CARDIOVASCULARES: la intoxicacion severa se encuentra relacionada con
colapso circulatorio, particularmente en pacientes agitados con restricciones fisicas.
Este se produce por la combinacién de la deplecién de neurotransmisores, acidosis
metabdlica y deshidratacion. Puede producirse diseccion adrtica y ruptura debido a
los efectos vasoespasticos e hipertensivos de la droga.

EFECTOS EN CABEZA, 0JOS, OREJAS, NARIZ Y BOCA: HEENT (en inglés): produce
midriasis minimamente reactiva, lesiones en mucosas por esnifar la droga,
guemaduras orofaringeas en fumadores de metanfetamina, bruxismo.

EFECTOS EN EL SISTEMA RESPIRATORIO: la metanfetamina aumenta el volumen
minuto, la frecuencia respiratoria y el volumen tidal. También se han conocido casos
donde se ha desarrollado edema pulmonar, hipertensién pulmonar, neumotéraxy
neumomediatino.

EFECTOS GASTROINTESTINALES: el consumo de metanfetamina puede producir
vomitos y diarrea debido a la estimulacién simpaticomimética. En el caso de los
“body-packers” , la ruptura de las bolsas puede llevar a isquemia intestinal,
produciendo dolor abdominal severo.

EFECTOS EN EL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL: en la intoxicacién aguda pueden
producirse movimientos coreiformes debido a los trastornos en la transmision
dopaminérgica. Pueden existir defectos focales neuroldgicos debido a isquemia,
infarto o hemorragia del sistema nervioso central. También se han descrito casos de
convulsiones, aunque generalmente tras las 24 horas del consumo.

EFECTOS PSIQUIATRICOS: puede inducir al delirio, a la paranoia y a la psicosis.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS:

1)

PRUEBAS GENERALES:

- Bioquimica sanguinea que incluya glucosa, urea, creatinina, sodio, potasio, cloro,
CPK, CK-MB, troponina I, lactato, GOT, GPT
- Coagulacion.
- Orina con sedimento urinario
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Gasometria arterial

Electrocardiograma

Radiografia de térax y abdominal en funcion de la sintomatologia del paciente.
Test de embarazo en caso de mujer en edad fértil.

TAC craneal en caso de alteracion del estado de conciencia, cefalea intensa, crisis
convulsivas o alteraciones neurolégicas en la exploracion fisica.

2) PRUEBAS ESPECIFICAS:

Puede detectarse en orina incluso 3-4 dias después del ultimo consumo.

TRATAMIENTO:

1) MEDIDAS GENERALES:

2)

3)

Medidas de reanimacion: A (via aérea: sobretodo los pacientes con hipertermia,
estando contraindicado el uso de succinilcolina puesto que el alto riesgo de
rabdomiolisis provocado por la intoxicacién, puede producir un aumento severo
del potasio en sangre y puede perjudicar la conduccién cardiaca, prefiriendo el
uso de agentes no depolarizantes como el rocuronio o el vercuronio), B
(ventilaciéon: las anormalidades en la ventilacion no son complicaciones directas
del consumo de la metanfetamina, por lo que sera necesario buscar otras causas
gue la produzcan), C (circulacion).

Control horario de presion arterial, frecuencia cardiaca, diuresis y temperatura
Monitorizacién cardiaca.

Canalizacién de una via venosa periférica, preferiblemente con Drum para
medicién de la presion venosa central.

Evacuacion gastrica: generalmente no suele estar indicada debido a las vias de
administracion. En el caso de haber sido ingerida, el carbdn activo debe
administrarse tras una o dos horas del consumo.

La acidificacién de la orina no esta indicada.

MEDIDAS ESPECIFICAS:

No existe antidoto especifico para la intoxicacion por metanfetamina.

TRATAMIENTO SINTOMATICO DE LAS COMPLICACIONES:

3.1) AGITACION: es necesario el control con sedacién agresiva, puesto que las mayores

complicaciones pueden ser la hipertermia, rabdomiolisis y la acidosis metabdlica. Para ello,

los fdrmacos de primera linea son las benzodiacepinas, generalmente en altas dosis:

lorazepam 4 mg intravenosos que se puede repetir a los 8-10 minutos o diazepam 5 0 10 mg

intravenosos que se puede repetir a los 8-10 minutos y si no cede, valorar la sedacién con

midazolam.
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3.2) HIPERTENSION SEVERA: en caso de que la tensidn arterial no disminuya con el
tratamiento con benzodiacepinas, sera necesario el tratamiento con nitroprusiato (0,25-0,5
mcg/kg/minuto) o fentolamina (2-5 mg intravenosos, que se pueden repetir). El uso de
betabloqueantes esta contraindicado, ya que pueden conducir a vasoconstriccién
adrenérgica y paraddéjicamente aumentar la hipertension.

3.3) HIPERTERMIA: cuando las benzodiacepinas no son suficientes, es necesario una
terapia agresiva para el tratamiento de la hipertermia: sedacion, intubacién orotraqueal y
fluidoterapia intensiva. Los antipiréticos no son eficaces.

3.4) COLAPSO CIRCULATORIO (SHOCK): el cual puede suceder por la combinacion de la
deshidratacion, la deplecidn de los neurotransmisores adrenérgicos y la acidosis metabdlica.
Debido a la etiologia multifactorial del shock producido por la intoxicacién con

metanfetaminas, se debe realizar: control de via aérea con intubacién orotraqueal,
administracion de aminas vasoactivas, correccion de la acidosis metabdlica con bicarbonato
sodico, fluidoterapia intensiva con suero salino.
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MDMA

MDMA (3,4 — metilendioxianfetamina), también llamado “extasis, es un compuesto sintético
con estructura y farmacologia similares a la anfetamina y mescalina. En 1914 fue sintetizado
y usado como supresor del apetito y también en los afios 70 fue usado como agente
psicoterapéutico. En 1985 fue prohibido en Estados Unidos por la Organizacion Mundial de
la Salud, incluyéndolo en la lista de psicotropos.

FARMACOLOGIA:

Se trata de una base sintética derivada de la feniletilamina y relacionada
estructuralmente con la sustancia estimulante psicomotora anfetamina y la sustancia
alucinégena mescalina, compartiendo propiedades de ambos compuestos. Su efecto se basa
en actuar como simpaticomimético que produce la liberacién de catecolaminas enddgenas,
sobre todo noradrenalina y dopamina, y blogquea su recaptacion en las vesiculas
presindpticas. Difiere algo en relacidn a las anfetaminas tradicionales en que su estructura es
similar a la serotonina, lo que conlleva probablemente un aumento de la liberacién de
serotonina y la inhibicién de la recaptacidon de la misma, produciendo incremento de la
cantidad de serotonina libre en la hendidura sinaptica.

Se absorbe muy bien por todas las vias de administracién, aunque su eficacia
farmacoldgica parece mayor cuando se administra por via parenteral. Atraviesa bien las
barreras orgdnicas por su liposolubilidad y especialmente la barrera hematoencefdlica, de
ahi sus efectos sobre el sistema nervioso central.

El pico de actuacién del MDMA ocurre dos horas tras la ingesta y suele durar entre 4
y 6 horas.

Su eliminacién se produce a través de la via hepatica y de la via urinaria, pudiendo
detectarse en la orina hasta 3-4 dias tras su consumo.

Existen mds de 100 andlogos del MDMA, como las fenietilaminas 2CB, 2CT2, 2CT7,
DOM, Bromo-dragonfly y las tryptaminas DMT, 5Meo-DMT y Foxy, siendo sus efectos
similares, aunque de mayor potencia, produciendo mayores alucinaciones, mayor actividad
serotoninérgica y con una toxicidad mucho mayor.

FISIOPATOLOGIA:

Los efectos agudos producidos por MDMA se relacionan con un incremento de la liberaciéon
de monoaminas, serotonina y dopamina de sus respectivos terminales axdnicos y parecen
ser producidos por el compuesto original. Por el contrario, los efectos a largo plazo se
atribuyen a un proceso de estrés oxidativo que se inicia inmediatamente después de la
administracion de MDMA y que probablemente estd causado por un metabolito neurotdxico
de la droga.

- EFECTOS SIMPATICOMIMETICOS: al ser un derivado de la anfetamina,, produce
estimulacion simpdtica: taquicardia, arritmias, hipertension y efectos

neuroldgicos y psiquicos tales como midriasis, piloereccion, hipertermia, trismus,
temblores, parestesias, hiperreflexia, bruxismo, insomnio y anorexia.
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- EFECTOS DE TIPO ALUCINATORIO: los mas importantes son las alteraciones de la
percepcion visual como vision borrosa y cromatismo visual, ademas de
alteraciones de la percepcion temporal y de la percepcion tactil.

FORMAS Y VIiAS DE ADMINISTRACION:

La sustancia puede encontrarse en comprimidos o en forma de polvo cristalizado. Se
suele usar la via oral, generalmente mezclando la forma de polvo cristalizado en la bebida o
ingiriéndolo en las llamadas “bombitas” (papel de fumar con pequefia cantidad de MDMA en
su interior). También puede usarse intranasalmente, aunque es una forma poco frecuente
de uso. La dosis habitual suele ser de entre 40 a 150 mg.

MANIFESTACIONES CLINICAS:

Incrementa la alerta, reduce la fatiga, incremento de la energia y de la sensualidad y
en la seguridad de uno mismo.

También se producen nauseas, bruxismo, ataxia, diaforesis, vision borrosa,
taquicardia e hipertension, que suelen ser autolimitados y que se resuelven en horas.

- EFECTOS CARDIOVASCULARES: incluye emergencias hipertensivas, hemorragia
intracraneal, infarto de miocardio, diseccién aértica y arritmias.

- HIPERTERMIA: se trata de un sintoma de gravedad. Se produce por efecto de la
droga en el sistema nervioso central, la euforia que produce la misma que lleva a
sobreesfuerzo fisico, como por ejemplo bailar durante toda la noche,
generalmente en salas cerradas con mucha densidad de gente. La hipertermia
puede llevar a desencadenar una coagulacién intravascular diseminada o
rabdomiolisis.

- HIPONATREMIA: se trata de una de las complicaciones mas temidas. El consumo
de anfetaminas estimula la liberacién de hormona ADH, lo que altera la capacidad
normal de eliminacién de agua libre, y causa retencién acuosa e hiponatremia. El
diagnéstico se basa en la sospecha clinica y en los hallazgos analiticos, y puede
confirmarse con la determinacién de valores altos de vasopresina en sangre. Otra
posible causa de hiponatremia es la excesiva ingesta de agua libre, que acompafia
a una importante actividad fisica tras el consumo de éxtasis. A diferencia del
sindrome de SIADH, nos encontraremos con un valor bajo de sodio en sangre, una
osmolaridad plasmatica baja, y una osmolaridad en orina normal o baja. La
hiponatremia puede manifestarse mediante alteraciones neuroldgicas tale como
confusién, convulsiones, edema cerebral, herniacion cerebral y muerte.

- MANIFESTACIONES NEUROLOGICAS Y PSIQUIATRICAS: agitacién, ansiedad,
agresividad, alucinaciones, psicosis de tipo paranoide, delirio, crisis convulsivas y
status epiléptico. La agitacion psicomotriz puede conducir y/o agravar la
hipertermia y rabdomiolisis.
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- HEPATOTOXICIDAD: con clinica similar a otras hepatitis tdxicas como icteria,
dolor abdominal y vdmitos, con alteracién de la bilirrubina y enzimas hepaticas.

- SINDROME SEROTONINERGICO: se trata de un sindrome muy amenazante para
la vida que consiste en disfuncion autondmica (fiebre, taquicardia, diarrea,
vomitos, diaforesisy dilatacion pupilar), actividad neuromuscular anormal
(temblores, mioclonias, rigidez, hiperreflexia y ataxia) y alteraciéon del estado
mental (intranquilidad, agitacién, confusién, desorientacion y hasta coma),
producido por la estimulacién masiva de liberacion de serotonina.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS:
1) Pruebas generales:

- Hematimetria con férmula y recuento leucocitario.

- Bioguimica sanguinea que incluya glucosa, urea, creatinina, sodio, potasio, cloro,
CPK, CK-MB, troponina |, GOT, GPT, bilirrubina.

- Coagulacion, incluyendo fibrinégeno.

- Orina con sedimento urinario.

- Electrocardiograma.

- Radiografia de térax, en caso de disminucion de conciencia y/o hipoxemia.

- Test de embarazo en caso de mujer en edad fértil, puesto que el MDMA puede
originar amenaza de aborto.

- TAC craneal en caso de alteracion del estado de conciencia, cefalea intensa, crisis
convulsivas o alteraciones neurolégicas en la exploracion fisica.

2) Pruebas especificas:

- Determinacidén de la presencia de anfetaminas en orina.

TRATAMIENTO:
1) Medidas generales:

- Medidas de reanimacién: A (via aérea: en los casos de hiponatremia severa puede
ser necesaria la intubacidon orotraqueal), B (ventilacién: las anormalidades en la
ventilacién no son complicaciones directas del consumo de MDMA, por lo que
sera necesario buscar otras causas que la produzcan), C (circulacién).

- Control horario de presion arterial, frecuencia cardiaca, diuresis y temperatura

- Monitorizacién cardiaca.

- Canalizacion de una via venosa periférica, preferiblemente con Drum para
medicién de la presion venosa central.

- Evacuacion gastrica (evitando jarabe de ipecacuana puesto que puede producir
hipertension y convulsiones al inducir el vdémito). Si el paciente esta alerta y han
transcurrido menos de dos horas desde la ingestion del tdxico, se administra
carbén activado junto con un catartico como el sorbitol en dosis de 1-2 ml/kg de
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una solucion al 70%. Si el paciente estd en coma, se realiza lavado gastrico, previa
intubacién orotraqueal, seguido de administracidn de carbdn activado a través de
la sonda de lavado.

- Debe evitarse la diuresis acida forzada.

- La depuracién extrarrenal no desempefia ningln papel en el tratamiento de esta
intoxicacion.

2) MEDIDAS ESPECIFICAS:

La intoxicacion por MDMA, carece de antidoto especifico.

3) TRATAMIENTO SINTOMATICO DE LAS COMPLICACIONES:

3.1) COMPLICACIONES CARDIOVASCULARES

- HIPERTENSION ARTERIAL: con cifras moderadas, con taquicardia o bradicardia
reflejas es necesario tratarlas. En caso de cifras de tension arterial diastélica > 120
mmHg deben tratarse, especialmente si estan afectados drganos diana, siendo el
tratamiento de eleccién en primera linea, las benzodiacepinas como el lorazepam
a dosis de 1-2 mg en bolo intravenoso. En caso de hipertensiéon refractaria, se
usara el nitroprusiato sodico por via intravenosa, a dosis de 1
microgramo/kg/minuto. El uso de betabloqueantes para el control de la
hipertensidon esta controvertido, los agentes betabloqueantes puros como el
metropolol, esmolol o propanolol pueden conducir al efecto rebote alfa
adrenérgico, exacerbando el vasoespasmo arterial coronario.

- HIPOTENSION ARTERIAL: si se debe a una disminucién de la ingesta de liquidos o
aumento de la pérdida de estos, se administraran cargas intravenosas de 300 ml|
de suero fisioldgico las veces que sea necesario.

- CARDIOPATIA ISQUEMICA: se tratara con nitroglicerina sublingual o intravenosa,
antiagregaciéon y analgésicos narcéticos, recordando que el uso de
betabloqueantes deben evitarse.

3.2) AGITACION PSICOMOTRIZ:

Se trata con benzodiacepinas como agentes de primera linea, usando por ejemplo el
lorazepam a dosis de 1-2 mg por via intravenosa, por su rapidez de inicio de accidn. Se
repetiran las dosis hasta que la agitacidén esté controlada. También puede usarse midazolam
por via intramuscular en dosis de 0,2 mg/kg (si se desea efecto mas rapido puede usarse la
via intravenosa a dosis de 0,1 mg/kg). Las butirofenonas como el haloperidol no deben ser
usadas, puesto que interfieren en la disipacién del calor, pueden prolongar el espacio QT y
pueden reducir el umbral epileptdgeno.
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3.3) HIPERTERMIA:

Se trata con medidas fisicas, como compresas heladas, si la temperatura es superior a
409, se usaran métodos mas enérgicos como mantas hipotérmicas o bafios de agua helada.
El uso de antipiréticos es ineficaz.

3.4) HIPONATREMIA:

Las hiponatremias asintomaticas y leves, se solucionan en 12-24 horas con restriccién
de liquidos. En cuanto a las hiponatremias severas (sodio < 120 mEq/l) asociadas a sintomas
neuroldgicos, deben ser tratadas con suero salino hipertdnico al 3%, con una velocidad de
correccidon adecuada para evitar el desarrollo de mielinolisis central pontina. En algunas
guias americanas, se recomienda en la hiponatremias severas sintomdticas, seguir el
siguiente régimen: 100 ml de suero hiperténico al 3% en bolo intravenoso hasta aumentar el
sodio plasmatico en 1-2 mEq/l, para reducir el grado de edema cerebral. Si los sintomas
neuroldgicos persisten, se puede repetir la dosis de bolo intravenoso dos veces mas cada 10
minutos.

3.5) CONVULSIONES:

Cuando no son producidas por hiponatremia, son tratadas con benzodiacepinas,
como el midazolam o diazepam. Se desaconseja el uso de fenitoina para el tratamiento de
estas convulsiones, puesto que las convulsiones en el contexto de abuso de MDMA, se
producen por un disbalance entre los neurotransmisores excitadores e inhibidores, que es
un mecanismo diferente que el de los pacientes con convulsiones no inducidas por consumo
de toéxicos.

3.6) SINDROME SEROTONINERGICO:

La intensidad de la terapia depende de la severidad de los sintomas. Si los sintomas
son leves, el tratamiento sélo puede consistir en la suspension de la medicacidn, ofreciendo
medidas de apoyo, mediante el uso de benzodiazepinas.

En los casos moderados deben tener todas las anomalias térmicas vy
cardiorrespiratorias corregidas y pueden beneficiarse de los antagonistas de Ia
serotonina. La ciproheptadina, antagonista de la serotonina, es la terapia inicial
recomendada, aunque no ha habido ensayos controlados que demuestren su eficacia para el
sindrome de la serotonina. El cuidado de soporte es la piedra angular del tratamiento del
sindrome e incluye la administracion de oxigeno y liquidos intravenosos, monitoreo cardiaco
continuo y correccién de los signos vitales Los clinicos en general proveen oxigenoterapia
para mantener la saturacién de O2 por encima de 93% y proporcionan cristaloides IV para
corregir la deplecién de volumen y la hipertermia.

28

Universidad Internacional de Andalucia, 2014


http://yasalud.com/benzodiacepinas/

GHB (gamma hidroxibutirato)

Se trata de una droga depresora del sistema nervioso central, siendo un analogo del
acido gamma aminobutirico (GABA). Se denomina “éxtasis liquido” por los consumidores.

ANTECEDENTES HISTORICOS:

Fue sintetizado en Francia por los laboratorios Laborit en 1967, siendo introducido en
medicina como anestésico en obstetricia, puesto que dilata el cuello del uatero.
Posteriormente, en la década de los 80, fue usado en el mundo del culturismo y como
farmaco para poder perder peso. Su uso se generalizd como droga estimulante y relajante a
la vez, perteneciendo al grupo de las llamadas “date rape drugs” (drogas de violacién por
cita) puesto que mezclada con alcohol pueden incapacitar a las posibles victimas de una
violacidn sexual. En 1990, la FDA la retiré del mercado “por seguridad publica” debido a su
alto potencial de abuso.

GHB se usa como agente terapéutico en EE.UU, con el nombre de Xyrem @, siendo
aprobado por la Administracién de Drogas y Alimentos de EE.UU para el tratamiento de la
narcolepsia con cataplejia o excesiva somnolencia diurna. Siendo distribuido por una Unica
farmacia central con un programa de gestion de riesgos. En Europa, se comercializa como
Xyrem® o Alcover®, siendo usado para el tratamiento de la dependencia del alcohol y de
drogas.

FARMACOLOGIA:

Se trata de una acido graso de cadena corta que se produce de forma enddgena en
los tejidos de las mamiferos. Es un precursor y metabolito del dcido gamma aminobutirico
(GABA), siendo éste un neurotransmisor inhibidor. GHB interactia con receptores
especificos de GHB y también actia como agonista directo de los receptores GABA-B.
También afecta a multiples neurotransmisores, incluyendo los de los opioides, dopamina,
serotonina, glutamato y acetilcolina.

El GHB es hidrosoluble y se absorbe rapidamente en el tracto gastrointestinal,
atravesando con facilidad la barrera hematoencefalica y placentaria. Alcanza un pico
plasmatico a los 20-45 minutos (tmax) y se metaboliza a semialdehido succinico y acido
gamma aminobutirico. Presenta una semivida de eliminacion plasmatica (t1/2) de 20-50
minutos y se elimina por la orina en pocas horas (aproximadamente 1% de la dosis
administrada). Parece presentar una cinética no lineal a dosis altas que podria estar
implicada en la prolongacién de los efectos en caso de intoxicacion.

El mecanismo de accién es complejo y comprende varias vias. Segun las ultimas
evidencias, parece que el GHB actua de forma fisiolégica (GHB enddgeno) a través del
receptor de GHB (acoplado a proteina G). Cuando se administra de forma exdgena (GHB
exdgeno), actla ademas sobre otros receptores, fundamentalmente receptores del acido
gamma aminobutirico, lo que explica la principal manifestacion observada en la practica
asistencial en caso de sobredosis, que es la depresion del nivel de conciencia. Ademas,
también interacciona con vias dopaminérgicas (donde parece que tiene un efecto global
inhibidor), y los sistemas opioide y colinérgico.
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FISIOPATOLOGIA:

Presenta al menos dos lugares de unidn en el sistema nervioso central, uniéndose con
afinidad especifica a receptores GHB, los cuales se expresan densamente en varias areas
cerebrales, incluyendo la corteza y el hipocampo. Producen un efecto bifasico en la
liberacidon de dopamina: bajas concentraciones estimulan su liberaciéon a través del receptor
GHB y concentraciones mayores la inhiben a través de los receptores GABA-B. Asi, tras una
fase inicial de inhibicion, la liberacién de dopamina aumenta por los receptores GABA-B, lo
que explica una mezcla paradéjica de efectos sedativos y estimulantes y el efecto rebote que
experimentan los consumidores de GHB como agente hipndtico cuando se despiertan
bruscamente tras varias horas de suefio profundo.

Produce anestesia general por accién supresora del eje cerebro-espinal y por accién
directa sobre la unién neuromuscular, produce relajacién muscular.

No se conoce exactamente su mecanismo de accidn en la cataplejia, aunque se sabe
gue promueve el suefio de onda lenta y consolida el suefio nocturno. Aumenta las fases lll y
IV del sueio y reduce la frecuencia de inicio de los periodos de suefio REM.

FORMAS Y ViAS DE ADMISTRACION:

Puede encontrarse en polvo o con mayor frecuencia como un liquido incoloro,
transparente y de sabor ligeramente salado.

La forma de uso mas habitual es bebido de forma directa mezclado con alcohol. La
dosis recreativa oscila entre 1-2 gramos.

MANIFESTACIONES CLINICAS:

Los efectos buscados en el consumo de este tdxico son la desinhibicion y al euforia,
ademas del aumento de la sensualidad.

1) EFECTOS SOBRE EL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL: los efectos psicoestimulantes
predominan durante la primera hora y los efectos sedantes suelen predominar en
la segunda hora.

- COMA: es frecuente en la intoxicacion, teniendo lugar la pérdida de conciencia
rapidamente, generalmente en 15 minutos, siendo el grado de coma mas bajo al
asociarlo con el consumo de alcohol.

- AGITACION: manifestandose de varias formas, como la aparicion de delirio,
agitacidon que ocurren en alternancia brusca con somnolencia, obnubilacién o
coma.

- AMNESIA: este efecto juega un papel importante en los casos de asalto sexual.

- ATAQUES Y CONVULSIONES: en forma de mioclonos es lo mds frecuente.

2) EFECTOS RESPIRATORIOS: la apnea y la depresion respiratoria son frecuentes tras
el consumo de este toxico, y su letalidad, radica fundamentalmente en la parada
respiratoria.
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3)

4)

EFECTOS CARDIOVASCULARES: generalmente se produce hipotensién (tensién
sistélica <90 mmHg) y bradicardia. No existen casos descritos de alteraciones
electrocardiograficas por el consumo de GHB consistentes o significativas.

EFECTOS GASTROINTESTINALES: frecuentemente se asocian a vomitos.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS:

1) PRUEBAS GENERALES:

Hematimetria con férmula y recuento leucocitario.

Bioquimica sanguinea que incluya glucosa, urea, creatinina, sodio, potasio, cloro,
CPK, CK-MB, troponina |, GOT, GPT, bilirrubina.

Orina con sedimento urinario.

Electrocardiograma.

Radiografia de tdrax, en caso de disminucidn de conciencia y/o hipoxemia.

Test de embarazo en caso de mujer en edad fértil,

TAC craneal en caso de alteracion del estado de conciencia, cefalea intensa, crisis
convulsivas o alteraciones neurolégicas en la exploracion fisica.

3) PRUEBAS ESPECIFICAS:

GHB no se detecta en un examen toxicolégico de rutina en el hospital. La
confirmacion definitiva requiere un analisis utilizando espectrometria de masas
(GC/MS), que puede requerir de 7 a 14 dias, por lo que no contribuye al
diagnéstico o tratamiento de la toxicidad aguda. Se recomienda la recogida de la
muestra de orina en caso de sospecha de asalto sexual.

TRATAMIENTO:

1)

MEDIDAS GENERALES:

Medidas de reanimacién: A (via aérea ), B (ventilacion: SIENDO EL PILAR
FUNDAMENTAL DE ESTE TIPO DE INTOXICACION, siendo necesario intubacion
orotraqueal en caso de depresion respiratoria, teniendo en cuenta que el proceso
de intubacién puede llevar a la agitacidn del paciente), C (circulacién).

Control horario de presién arterial y frecuencia cardiaca.

Monitorizacion cardiaca.

Monitorizacion de saturacion de oxigeno. En las guias norteamericanas
recomiendan la monitorizacién de CO2 espirado en pacientes estuporosos o
sedados.

Canalizacién de una via venosa periférica.

Descontaminacion gastrica: el lavado gastrico y la descontaminacién con carbdn
activado no se recomiendan debido al bajo nivel de conciencia del paciente en la
mayoria de las ocasiones, ademas de la rapida absorcion del GHB.
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2) MEDIDAS ESPECIFICAS:

No existe antidoto especifico para la intoxicaciéon con GHB, basdndose el
tratamiento en la atencién de apoyo con especial atencidn a la proteccidon de vias
respiratorias, la sedaciéon para la agitacion y el tratamiento de las complicaciones.

3) TRATAMIENTO SINTOMATICO DE LAS COMPLICACIONES:
3.1) AGITACION Y CONVULSIONES: mediante la aplicacion de contencion fisica y

quimica, siendo preferible la quimica mediante benzodiacepinas tipo lorazepam 1-2
mg iv.
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FENCICLIDINA (PCP)

III

También conocido como “polvo de angel” o “pildora de la paz”, pertenece al grupo
de las arilhexilaminas, anestésicos generales disociativos

ANTECEDENTES HISTORICOS:

La fenciclidina se sintetizé en 1926, siendo usado como anéstesico general,
administrado por via endovenosa, produce analgesia-anestesia sin pérdida total de la
conciencia. Pero pronto dejé de usarse debido a sus efectos secundarios psicotrépicos.

El uso de PCP en los Estados Unidos comenzé en 1967 cuando se vendia como la

'pildora de la paz' en el distrito de Haight-Ashbury, en San Francisco. El consumo de dicha
pildora no llegd a ser muy popular dada su reputacion de causar 'malos viajes'. Sin embargo
su uso aumenté a mediados de los 70, principalmente cuando al producto se le cambid la
presentacion (aspersion sobre hojas para fumar) y se empezaron a emplear nuevas
estrategias comerciales. Posteriormente, en los afios 80, ya era el alucinégeno de mayor uso,
en edades que oscilaban entre 5y 25 afios.

FARMACOLOGIA:

Se trata de un anestésico disociativo, sintetizado a de la piperidina y ciclohexanona.
Es soluble en agua y etanol.

Es un antagonista no competitivo de los receptores de NMDA y también estimula los
receptores sigma y bloquea la recaptacién de aminas bidgenas.

La absorcidn, el pico sérico de concentracion y los efectos varian en funcidn de la
dosis de administracidn. Su duracién de accién para las tres vias es de una o dos horas.

- Via fumada, alcanza el pico de accién a los 5 minutos y un segundo pico a los 22
minutos (debido al retraso de absorcién de los pulmones). Se trata de la via mas
frecuente de uso.

- Via digestiva, el pico de accidn se consigue a los 90 minutos. No es bien absorbido
en el estdmago, PCP es segregado con el fluido gastrico, pudiendo alcanzar
concentraciones 50 veces mayores que en el plasma. Se absorbe en las zonas
donde el intestino delgado es mas alcalino.

- Viaintravenosa, el PCp produce una accién inmediata, siendo la duracién de
accion de 2-3 horas, a pesar de su larga vida media (21 * 3 horas).

Tiene un alto volumen de distribucion y el 65% se une a las proteinas plamaticas. La
droga tiene una alta liposolubilidad, por lo que tiene gran facilidad para traspasar la barrera
hematoencefalica. Se ha visto que los niveles de PCP en el liquido cefalorraquideo son 4
veces mayores que en el plasma, debido a ser ligeramente mas acido que el mismo.
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La eliminacién se produce principalmente via hepatica, siendo rapidamente
metabolizado en el higado y excretado en la orina como mono-4-hidroxipiperidina
conjugada. Un pH urinario acido, incrementa el aclaramiento renal, pero esto contribuye a
disminuir la liberacién total y ser mas peligroso.

FISIOPATOLOGIA:

Al ser un antagonista no competitivo de los receptores de NDMA, actua a tres niveles
en el sistema nervioso central:

1) N-methyl-D-aspartato (NDMA) receptor complejo: teniendo una gran afinidad por
estos complejos situados en el hipocampo, neocértex, ganglios basales y en el
sistema limbico. El antagonismo en estos lugares produce psicosis aguda que imita a
la esquizofrenia y conduce a un exceso de liberacidén de neurotransmisores
excitatorios.

2) Complejos recaptadores de dopamina, noradrenalina y serotonina: el PCP inhibe la
recaptacion en las neuronas, lo que contribuye a los efectos adrenérgicos y
dopaminérgico de la intoxicacién.

3) Receptores complejos sigma: la unién a los receptores sigma puede explicar en parte,
los efectos psicéticos, anticolinérgicos y movimientos anormales que se objetivan en
esta intoxicacion.

FORMAS Y VIAS DE ADMINISTRACION:

Su forma de presentacion es como polvo o liquido (base de fenciclidina disuelta
principalmente en éter), pero tipicamente es rociada sobre hojas o cogollos cubiértos de
resina, ya sea de marihuana, menta, orégano, perejil u hojas de jenjibre, para ser fumada. A
veces, es consumida con éxtasis -- una practica conocida como “Elephant flipping".

Como hemos dicho, puede consumirse fumada, por via digestiva o intravenosa.

La dosis varia dependiendo de la cantidad de droga activa y la via de administracion.
En general, los sintomas empiezan a aparecer con dosis de 0,05 mg/kg. Las alteraciones de la
percepcion del cuerpo suceden a dosis de 0,1 mg/kg y a partir de 10 mg causan estupor
cataténico.
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MANIFESTACIONES CLINICAS:

Los efectos somaticos y psicolégicos de la fenciclidina son dosis-dependientes, dosis

bajas producen euforia y sensacién de despersonalizacion, ademas de estimulaciéon

simpdtica (taquicardia, hipertensién, midriasis...), nistagmo y modificaciones de la

percepcion del dolor. Dosis mads elevadas producen cuadros de agitacién con

comportamiento violento normalmente, estados alucinatorios y paranoides.

1)

2)

MANIFESTACIONES EN SIGNOS VITALES: se produce elevacion de la tension arterial,
relacionandose la elevacién de la presidn sistélica con niveles elevados en plasma de
fenciclidina. Se resuelve en el 62% de los casos en 24 horas, pero persiste en un 11%
de los pacientes. Taquicardia también se ha descrito en el 30-40% de los pacientes
con orina positiva para fenciclidina. Tambien puede existir hipertermia (2-4%) e
incluso hipotermia (6,4%), dependiendo del grado de agitacién psicomotriz y de las
condiciones medioambientales. En casos de consumo de altas dosis, el paciente
puede deprimirse respiratoriamente, aunque no es frecuente.

MANIFESTACIONES NEUROPSIQUIATRICAS: |a afectacién del sistema nervioso
central es constante pero muy variable. Los pacientes pueden estar alerta con
comportamientos extrafios, agitados y/o violentos o sedados al borde del coma.
Ademas estos sintomas aparecen y desaparecen al mismo tiempo.

- La agitacién psicomotriz es frecuente, siendo de un 35% la incidencia de aparicién

de violencia en la pacientes intoxicados, estando quizas relacionada con la
alucinacion de la sensacidn de poder y fuerza y la disminucidn de la sensacién de
dolor. Dentro de los sintomas psicomotores, se diferencian dos tipos de sintomas,
los mayores y los menores. Los sintomas mayores incluyen psicosis, catatonia y
coma, asociados a peores resultados, siendo las complicaciones de los mismos,
traumatismos, rabdomiolisis y neumonia aspirativa. Los sintomas menores
incluyen letargia o estupor en combinacién con comportamiento extrano,
violencia, agitacién y euforia, en pacientes que estan alerta y orientados.

- El sindrome cerebral agudo define la desorientacién combinada con confusion,

perdida del juicio, afecto inapropiado y pérdida de memoria.

- Psicosis se ha visto en un 16% de los pacientes intoxicados.

- Catatonia: se produce en el 12% de los pacientes, pudiendo prolongarse desde 30
minutos a una semana, aunque generalmente suele ser de corta duraciény en el
85% de los casos se resuelve en 24 horas.

- Letargia o estupor: se produce en el 4% de los pacientes.

- Nistagmo vertical, horizontal y rotatorio: se produce en el 57-89% de los

pacientes.
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3) COMPLICACIONES: las complicaciones graves por la intoxicaciéon por PCP son poco
frecuentes y generalmente se producen como consecuencia de largas y abundantes

ingestas:

Rabdomiolisis (2,2%), siendo necesaria la hemodialisis en un 0,3%.
Convulsiones (2,6-6%).

Hipoglucemia.

Estado comatoso prolongado.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS:

1) PRUEBAS GENERALES:

Bioquimica sanguinea que incluya glucosa, urea, creatinina, sodio, potasio, cloro,
CPK, GOT, GPT, bilirrubina.

Orina con sedimento urinario, mioglobina.

Electrocardiograma.

Test de embarazo en caso de mujer en edad fértil.

TAC craneal en caso de alteracion del estado de conciencia, cefalea intensa, crisis
convulsivas o alteraciones neurolégicas en la exploracion fisica.

2) PRUEBAS ESPECIFICAS:

La fenciclidina puede ser detectada tanto en plasma como en orina, siendo la orina la

mas utilizada debido a su rapidez, siendo ademas positiva durante varias semanas. Las

drogas que pueden causar falsos positivos en la orina son: ketamina, dextrometorfano,

difenhidramina, venlafaxina y tramadol.

TRATAMIENTO:

1) MEDIDAS GENERALES: los pacientes deben permanecer en observacion al menos 6
horas si no existen complicaciones.

Medidas de reanimacion: A (via aérea), B (ventilacién), C (circulacion). En caso de
ser necesaria la intubacidon orotraqueal, el uso de succinilcolina esta
relativamente contraindicado debido a la alta agitacién de los pacientes y la
hipertermia que pueden exacerbar la rabdomiolisis)

Control horario de presién arterial, frecuencia cardiaca, diuresis y temperatura
Monitorizacién cardiaca.

Canalizacién de una via venosa periférica, preferiblemente con Drum para
medicién de la presion venosa central.

Oxigenoterapia mediante mascarilla tipo Venturi al 50%.

En caso de ser necesaria la contencién fisica, es necesaria la sedacion
farmacoldgica, puesto que existe un elevado riesgo de favorecer el desarrollo de
hipertermia, rabdomiolisis y arritmias.
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- Descontaminacién: generalmente suele ser innecesaria en la ingestas aisladas.
Pero cuando la ingesta ha sido masiva o se trata de body-packers, se puede usar
el carbén activado, sopesando los riesgos y beneficios, debido al riesgo de
aspiracion si el estado mental del paciente es comatoso. No esta indicado el uso
de sonda nasogastrica.

- No estd indicada la induccién de la eliminaciéon mediante la acidificacion de la
orina, puesto que en teoria se produce una aumento del aclaramiento renal, pero
se ha visto que esto sdlo ocurre en un 1% de los pacientes, lo que produce que
aumente el riesgo en el resto de acidosis sistémica y dafio renal.

2) MEDIDAS ESPECIFICAS:

No existe antidoto especifico ante la intoxicacidon por fenciclidina, por lo que le
manejo se basa en la estabilizacidén y el tratamiento de las complicaciones.

3) TRATAMIENTO SINTOMATICO DE LAS COMPLICACIONES:

3.1) AGITACION PSICOMOTRIZ: se deben administrar agentes sedantes como las
benzodiacepinas, usando la via intravenosa para el efecto inmediato, usando lorazepam en

dosis de 4 mg intravenosos o diazepam 5.10 mg intravenosos. Se puede repetir dosis a los 8
o 10 minutos hasta que el paciente este sedado. En intoxicaciones severas, la via de uso en la
intramuscular si la via intravenosa no es posible, usando midazolam 5 mg im. La sedacién es
necesaria antes de usar medidas fisicas con el paciente.

3.2) HIPERTERMIA: generalmente cede con medidas fisicas y tras el tratmiento con

benzodiacepinas.

3.3) HIPERTENSION: suele ser transitoria y casi nunca precisa tratamiento a parte de

la sedacion.
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KETAMINA

La ketamina es una arilcicloalquilamina que esta estructuralmente relacionada con la
fenciclidina, siendo un anestésico disociativo y alucinégeno, llamada en el mercado K o
Special K.

ANTECEDENTES HISTORICOS:

La ketamina es un anestésico de uso hospitalario y veterinario utilizado en el mundo
entero. Carl Stevens la inventd en 1962 en los laboratorios Parke — Davis de Michigan. La
nueva droga estaba emparentada con la PCP (fenciclidina) pero sus efectos y su toxicidad
eran menores. Su efecto clave fue descrito como una anestesia disociativa cercana al trance.
Poco tiempo después de su aparicion, la ketamina se convirtié en una droga asequible para
la subcultura del consumo de drogas de la década de los 60, época en la que se vendia como
“rockmesc”, es decir rock mescalina. En 1970, la FDA (Food and Drug Administration) aprobd
el consumo para los seres humanos, aunque no tardaron en aparecer las primeras
advertencias, en la literatura médica, sobre el potencial de la droga para ser consumida sin
autorizacion. En su consumo de diferencias tres etapas: En la evolucién de los usos
extrahospitalarios de la sustancia podrian diferenciarse dos etapas: la primera etapa,
comprende las décadas de los 60 y 70, en las que la ketamina hace su aparicién en las calles
de Norteamérica y adquiere su primera denominacion en argot, ya mencionado, “rockmesc”.
Durante tales afios, el consumo se mantiene en gran medida circunscrito a reducidos circulos
de iniciados en la cultura psicodélica y los usos tienen una finalidad fundamentalmente
psiconautica (exploracion de la conciencia y del espacio interior), siendo lo mas comun la
utilizacidn por via intramuscular e incluso intravenosa. El perfil de los consumidores era, el
de personas adultas, con buenas condiciones socioecondmicas, generalmente profesionales
calificados, que habiendo experimentado con otras drogas como la mescalina o el LSD. La
segunda etapa, corresponde a las décadas de los 80 y 90, en las que la ketamina sobrepasé
los reducidos circulos psiconduticos y, de la mano de la cultura techno, abrazé los usos
recreativos que la difundieron por todo el planeta. El epicentro de la eclosién podria situarse
en las playas de Goa (India), la que habiendo sido durante afios un enclave emblematico de
la cultura hippie, con el boom de la musica electrénica a mediados de los afios ochenta,
pasaron a convertirse en lugar de peregrinacion privilegiada para los seguidores de la nueva
cultura. Se hace necesario comentar que en India, al igual que en México y otros paises en
vias de desarrollo, la ketamina es un anestésico ampliamente utilizado, muy barato y de facil
acceso. . La entrada en Europa se produjo fundamentalmente via Reino Unido en forma de
comprimidos vendidos como éxtasis a modo de carta de presentacién, Lo previamente
dicho, unido a los relatos de las experiencias psiconauticas difundidas en décadas pasadas en
las que el individuo quedaba fisicamente anulado, forjaron la idea de la ketamina como una
droga tormentosa, dificil y no apta para el baile. El publico consumidor habia cambiado;
ahora eran jovenes y adolescentes que no pretendian mas que pasar una buena noche de
fiesta. Finalmente, la ketamina fue ganando notoriedad en una progresion geométrica hasta
gue, a fines de la década de los noventa, llegé a producirse una abundante producciéon de
publicaciones y apariciones en los medios que hicieron saltar definitivamente las alarmas
antidroga en todo el mundo, cerrandose la etapa con la inclusién de la droga, en Agosto de
1999, en la Lista Ill de las sustancias controladas en Estados Unidos, que permiten los usos
médicos, pero castiga con penas de prision la venta y tenencia ilicita.
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FARMACOLOGIA:

La ketamina tiene dos fases de distribucidon tras la administraciéon intravenosa,
correspondiendo la primera fase al efecto anestésico de la droga, que se caracteriza por una
distribucién rapida, siendo la vida media de 10-16 minutos y con un gran volumen de
distribucién, debido a la escasa liposolubilidad de la droga. La segunda fase representa la
redistribucidn del sistema nervioso central a los tejidos periféricos, con una vida media de
eliminacidn de dos a tres horas. Por via intranasal su absorcién es todavia mas rapida.

Se metaboliza por via hepatica y posteriormente se excreta en orina.

FISIOPATOLOGIA:

La ketamina actia como un antagonista del receptor de N-metil-D-aspartato (NMDA),
inhibiendo su activacidon por glutamato (neurotransmisor excitador del sistema nervioso
central) y también tiene cierta actividad en los receptores opioides y simpaticomimético. El
lugar de principal actividad en el sistema nervioso central parece ser el sistema talamo-
cortical, lo que produce la depresién de ciertas funciones corticales y taldmicas, ademas de
la estimulacién de ciertas partes del sistema limbico. Produce un aumento del flujo
sanguineo cerebral, de la presién del liguido  cefalorraquideo (LCR) vy
del consumo de oxigeno por el tejido cerebral.

FORMAS Y ViAS DE ADMINISTRACION:

En su forma recreativa, la ketamina puede presentarse en forma liquida o como un
polvo fino, blanco y cristalino, siendo la forma mas habitual de consumo la via intranasal en
pequefias dosis (10-40 mg).

MANIFESTACIONES CLINICAS:

Los efectos deseados son la sensacion de ingravidez, las distorsiones sensoriales leves
y los estados disociativos.

1) EFECTOS EN EL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL:

Es capaz de producir un amplio espectro de efectos que van desde la agitacién suave
hasta el coma, dependiendo de la dosis y de la susceptibilidad del paciente. Los reflejos de la
via aérea se mantienen y la agitacién y los trastornos psiquiatricos causados por la ketamina
son mucho menos frecuentes que los causados por la fenciclidina. En dosis pequefias (lo mas
frecuente en la mayoria de los consumidores), lo que se produce es una alteracién de la
percepcion sensorial que van desde una ligera depresion del estado de alerta, disminucién
de la lucidez mental, ataxia y nistagmo. También se puede experimentar extrema agitacion,
miedo, episodios alucinatorios del tipo experiencia cercana a la muerte, suefios vividos,
sensacion de desdoblamiento entre el cuerpo y la mente.
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2) EFECTOS A NIVEL RESPIRATORIO:

En dosis terapéuticas no causa depresidn respiratoria y generalmente su intoxicacién no
va ligada a depresion respiratoria.

3) EFECTOS A NIVEL CARDIOLOGICO:

En dosis terapéuticas, puede ejercer un efecto simpaticomimético leve, con ligero
aumento de la presién arterial y la frecuencia cardiaca. También produce un aumento de la
demanda miocardica de oxigeno, por lo que puede aumentar el riesgo de sindrome
coronario agudo en pacientes con factores de riesgo.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS:

1)

2)

PRUEBAS GENERALES:

Bioquimica sanguinea que incluya glucosa, urea, creatinina, sodio, potasio, cloro,
CPK, CK-MB, troponina l.

Orina con sedimento urinario.

Electrocardiograma.

Radiografia de térax, en caso de disminucion de conciencia.

Test de embarazo en caso de mujer en edad fértil.

TAC craneal en caso de alteracion del estado de conciencia, cefalea intensa, crisis
convulsivas o alteraciones neurolégicas en la exploracion fisica.

PRUEBAS ESPECIFICAS:

No existe ninguna prueba de laboratorio especifica y aunque la ketaminay la
fenciclidina tienen estructuras similares, no hay reactividad cruzada fiable entre
los metabolitos de ambos.

TRATAMIENTO:

1)

2)

MEDIDAS GENERALES:

Medidas de reanimacién: A (via aérea), B (ventilacion), C (circulacion).

Control horario de presién arterial y frecuencia cardiaca.

Monitorizacidn cardiaca.

Monitorizacion de saturacidn de oxigeno. Canalizacién de una via venosa
periférica.

MEDIDAS ESPECIFICAS:

No existe antidoto especifico para la intoxicacion por ketamina.
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3) TRATAMIENTO SINTOMATICO DE LAS COMPLICACIONES:

3.1) LARINGOESPASMO Y DEPRESION RESPIRATORIA: generalmente se resuelve con
soporte ventilatorio no invasivo (mascarilla con reservorio) y la intubacién orotraqueal no
suele ser necesaria.

3.2) SALIVACION: la sialorrea extrema es una complicacion frecuente. Se debe aspirar
la via aérea y colocar al paciente en la posicién adecuada para evitar la aspiracion. En caso
de compromiso respiratorio por abundancia de secreciones, puede administrarse atropina
en dosis de 0,01-0,02/kg o glicopirrolato a dosis de 5 microgramos/kg que se puede repetir
una vez a los dos o tres minutos de la primera dosis.

3.3) ALTERACIONES CARDIOVASCULARES: las complicaciones cardiovasculares son
poco frecuentes, pero en el caso de bradicardia se administrara atropina a dosis de 0,01-0,02
mg/kg intravenosa, que se puede repetir cada 5 minutos hasta una dosis total de 3 mg. El
tratamiento de la hipotension se corrige mediante la administracién de bolos de coloides
intravenosos.

3.4) AGITACION PSICOMOTORA, ALUCINACIONES: se deben minimizar los estimulos
como la luz y el ruido. También se pueden usar restricciones fisicas, pero estas deben
reservarse tras haber administrado la sedacion quimica adecuada, usando benzodiacepinas
como el lorazepam en dosis de 1 a 2 mg por via intravenosa hasta que se logre el nivel
adecuado de sedacién. También puede ser usado el diazepam en dosis de 5a 10 mg
intravenoso.
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LSD

NOTA: la intoxicacion aguda de otros alucinégenos serd manejada igual que la intoxicacion por LSD.

Se trata de una sustancia cuyo principio activo es la dietilamida del acido N-lisérgico y
cuyo efecto principal es la alteracidn sensorial, del estado de animo y de los patrones del
pensamiento. Sigue siendo el alucinégeno prototipo y el mas ampliamente estudiado.

ANTECEDENTES HISTORICOS:

Fue sintetizado en 1938 por el quimico Albert Hofmann. Sus propiedades
alucindgenas fueron conocidas por accidente en 1943 cuando el Doctor Hofmann se expuso
accidentalmente al LSD en su laboratorio. Fue comercializado inicialmente como anestésico
y promocionado como un complemento en el psicoanalisis. En la década de los 60 comenzé
su uso como una droga recreativa, siendo prohibida bajo ley federal en EE.UU en 1966.

FARMACOLOGIA:

El LSD se absorbe por cualquier via, aunque la mas utilizada es la via oral. Se
metaboliza por hidroxilacion y se conjuga a nivel hepdtico. Del total ingerido, sélo una
pequeiia parte llega al sistema nervioso central, sin embargo, al ser un compuesto muy
potente, bastan dosis muy bajas para producir los sintomas. Su inicio de accidn se produce a
los 30-90 minutos de su consumo, teniendo su maximo efecto a las 3-5 horas, con una
duracion de los efectos de 8-12 horas e incluso varios dias.

FISIOPATOLOGIA:

El LSD en el sistema periférico se comporta como un antagonista serotoninérgico y en
el sistema nerviosos central actia como agonista parcial de los receptores 5-HT2, tanto pre
como postsinapticos, mimetizando los efectos propios de los sistemas serotoninérgicos
centrales e inhibiendo la activacidn de neuronas serotoninérgicas de los nucleos del rafe a
través del estimulo de autoreceptores. Los subtipos de receptores 5-HT2a y el 5-HT2c, son lo
gue se encuentran implicados en esta accién.

FORMAS Y VIAS DE ADMINISTRACION:

Se trata de una sustancia activa en el rengo de los microgramos, donde la dosis
habitual oscila entre los 50 y los 150 microgramos. La forma mds habitual de presentacion
consiste en pequefos papeles secantes que contienen disuelta la sustancia, aunque
ocasionalmente pueden encontrarse en forma de micropunto o en forma de gelatinas. Son

n u n  u

conocidos con el nombre de “tripis”, “acidos”, “ajos” y suele ingerirse via oral.
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MANIFESTACIONES CLINICAS:

1) MANIFESTACIONES BUSCADAS: ilusiones y alucinaciones visuales y propiceptivas,
alteracion en la percepcién del espacio y el tiempo: modificacién del estado de
conciencia.

2) MANIFESTACIONES PSIQUIATRICAS: son los fundamentales producidos por esta
droga. En cuanto a la percepcion, se afecta fundamentalmente a la esfera de lo
visual y en menor medida la concepcion subjetiva del tiempo. Inicialmente la
visién se agudiza y los colores se ven mas vivos, aumentando la percepcion de la
profundidad. Se trata de pseudoalucinaciones que el paciente reconoce como
irreales, siendo las auténticas alucinaciones menos frecuentes. Los demas
sentidos también se ven afectados; en cuanto a la audicion, los ruidos de fondo se
oyen con mayor nitidez y aumenta la percepcién de la musica. La sensibilidad
dolorosa disminuye y la sensibilidad a la temperatura y a la presién aumenta. De
igual modo, se altera la percepcion de la imagen corporal, como por ejemplo
sentir la cabeza muy pesada o muy ligera. En cuanto al umbral emocional frente a
los estimulos externos, pueden aumentar la capacidad de sugestidon de ahi la
importancia que presenta ser un “conductor experimentado”, ya que la labilidad
emocional producida por el LSD puede llevar al paciente de un estado depresivo a
un estado hipomaniaco o desde la alegria a la ansiedad y el miedo. En cuanto a la
organizacion del pensamiento, es caracteristica la elaboracién atolondrada de
ideas, disminuye la memoria reciente y la capacidad de concentracién y la fijacidon
de la atencién. En la intoxicacidn aguda, estos efectos pueden virar hacia
reacciones psicoticas agudas, siendo percibidas por los consumidores como muy
desagradables, siendo llamadas “mal viaje”. También es frecuente la conducta
violenta con alto riesgo de suicidio.

3) MANIFESTACIONES ORGANICAS:

El LSD ejerce acciones de cardcter simpdtico y anticolinérgico, produciendo
sintomas como midriasis, taquicardia y aumento de la presion arterial, nauseas,
vomitos, disminucién del apetito, alteracion del ritmo respiratorio, piloereccion,
temblores e hiperreflexia, incoordinacién y ataxia. Generalmente, los efectos
organicos que produzcan lesiones o muerte, son poco frecuentes, produciéndose
a altas dosis.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS:
1) PRUEBAS COMPLEMENTARIAS:

- Bioguimica sanguinea que incluya glucosa, urea, creatinina, sodio, potasio, cloro,
CPK.

- Gasometria venosa.

- Orina con sedimento urinario.

- Electrocardiograma.
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2)

- Test de embarazo en caso de mujer en edad fértil.
- TAC craneal en caso de alteracion del estado de conciencia, cefalea intensa, crisis
convulsivas o alteraciones neurolégicas en la exploracion fisica.

PRUEBAS ESPECIFICAS:

El LSD es detectable en orina incluso hasta 2-3 dias después de su consumo.

TRATAMIENTO:

1)

2)

3)

MEDIDAS GENERALES:

En la mayoria de los casos, la atencion de apoyo es suficiente para tratar a los

pacientes intoxicados por LSD, siendo los sintomas y los signos generalmente

autolimitados y no graves.

- Medidas de reanimacion: A (via aérea ), B (ventilacidn), C (circulacidn)

- Control horario de presién arterial, frecuencia cardiaca y temperatura.

- Monitorizacion cardiaca.

- Monitorizacién de saturacion de oxigeno. Canalizacién de una via venosa
periférica.

- La descontaminacion gdstrica, no es necesaria puesto que se absorbe
rapidamente en la via digestiva.

- La acidificacién urinaria tampoco se recomienda debido a su escaso efecto.

MEDIDAS ESPECIFICAS:
No existe antidoto especifico para la intoxicacion con LSD.
TRATAMIENTO SINTOMATICO DE LAS COMPLICACIONES:

3.1) AGITACION Y DISFORIA:

Las benzodiacepinas constituyen la primera linea del tratamiento de la
agitacion, siendo es este caso la mas indicada el midazolam debido a su rapidez de
accién y corta duracién, preferentemente por via intravenosa para mayor rapidez de
actuacién. El midazolam se administra a dosis de 1-2 mg por via intravenosa hasta la
sedacion del paciente. Otras alternativas son el lorazepam 1-2 mg intravenoso o
diazepam 2-5 mg intravenoso.

En cuanto a los neurolépticos, después del tratamiento de la agitacion, es
posible administrarlos en caso de persistencia de los sintomas psicéticos, siendo el
haloperidol el mas recomendado en dosis de 2-5 mg intravenoso, siendo necesaria la
monitorizacién del paciente para detectar los efectos adversos.

3.2) HIPERTERMIA:

La hipertermia rara vez se produce como resultado de la intoxicacion aguda
con LSD.
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POPPER:

Se trata de una sustancia de uso industrial y doméstico a base de nitrito de isobutilo, nitrito
de butilo o nitrito de amilo. Su nombre en el mercado es “bananas”, “rush” o “snappers”.
Dado el bajo nivel de consumo de Popper en Espafia no se cuenta con datos estadisticos
acerca del mismo al no estar incluido en las diversas estadisticas oficiales realizadas en
nuestro pais. Es altamente inflamable por lo que se recomienda mantener alejado del fuego.
Los nitritos estan fuera del control internacional, son sustancias legales. En Europa se

venden libremente en tiendas de ropa, discos, bares y sex-shops.

ANTECEDENTES HISTORICOS:

El nitrito de amilo fue descubierto en 1852. Se comenz6 a emplear en medicina a
partir de 1857, donde el doctor Brunton lo administré en el tratamiento de la angina de
pecho por via inhalatoria, pero dejé de utilizarse por su accion transitoria y su dificil
dosificacién. Su uso también se ha extendido a diversos sectores industriales, desde la
conservacion de alimentos hasta la fabricacién de perfumes. El consumo se extendié a
circulos homosexuales de EEUU, aunque actualmente se utiliza también por heterosexuales,
principalmente por sus efectos deshinibitorios en la esfera sexual ademas de contribuir a la
relajacidn muscular, disminuir la percepcion del dolor, relajando los esfinteres y por ello
facilitar la penetracién anal.

FARMACOLOGIA:

Los nitritos se administran por via inhalatoria, con una duracidn de los efectos de 1-2
minutos. Son potentes vasodilatadores que al entrar en contacto con el Sistema Nervioso
Central relajan el musculo liso. No hay estudios sobre la ruta que siguen una vez estando
dentro del cerebro.

FISIOPATOLOGIA:

Produce vasodilatacion y relajacién del musculo liso a través de la liberacién de
radicales de NO (dxido nitrico) y la activacion de la guanilatociclasa.

FORMAS Y VIAS DE ADMINSTRACION:

La via de administracién es la via inhalatoria. Se presenta en pequeios frascos o
ampollas, siendo el nitrito de amilo un liquido amarillo claro con un olor aromatico y un
gusto picante.
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MANIFESTACIONES CLINICAS:

1)

2)

EFECTOS BUSCADOS: se busca especialmente la actuacion de nivel de la esfera
sexual: incrementa la libido, produciendo un estado de letargia, bienestar y
relajacidon de esfinteres, favorece la ereccién en el varédn, pudiendo producir
incluso cuadros alucinatorios.

EFECTOS SECUNDARIOS: vértigos, debilidad, dolores de cabeza (tanto breves
como prolongados) y congestién de la cara y el cuello, taquicardia, relajacion de la
musculatura lisa, enrojecimiento de la piel y mucosas, nauseas, vémitos y en
ocasiones diarrea. La piel, al principio, tiene aspecto transpirable, pero después se
torna fria y cianédtica por la vasoconstriccién periférica. Puede causar
hipotensidn, llegando incluso al colapso severo circulatorio. Ademas, el uso
simultaneo con inhibidores de la fosfodiesterasa 5, como Viagra ®, levitra® o
nitratos puede producir cuadros de hipotensién grave y sincope.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS:

1)

2)

PRUEBAS GENERALES:

Bioquimica sanguinea que incluya glucosa, urea, creatinina, sodio, potasio, cloro,
CPK, CK-MB, troponina l.

Gasometria arterial.

Electrocardiograma.

Test de embarazo en caso de mujer en edad fértil.

TAC craneal en caso de alteracion del estado de conciencia, cefalea intensa, crisis
convulsivas o alteraciones neurolégicas en la exploracion fisica.

PRUEBAS ESPECIFICAS:

No es detectable en los test de orina habituales.

TRATAMIENTO:
1) MEDIDAS GENERALES:

Medidas de reanimacién: A (via aérea ), B (ventilacidn), C (circulacion: lo mas
importante en este tipo de intoxicacion).

Control horario de presién arterial y frecuencia cardiaca.

Monitorizacion cardiaca.

Monitorizacion de saturacién de oxigeno.

Canalizacién de una via venosa periférica a poder ser con DRUM para medicién de
la presidn venosa central.

2) MEDIDAS ESPECIFICAS:

No existe antidoto para este tipo de droga.

3) TRATAMIENTO DE LAS COMPLICACIONES:

La principal complicacidn que se puede producir con esta droga el shock, por lo que
sera muy importante la monitorizacidn cardiaca, el uso de fluidoterapia y el uso de
drogas vasoactivas en caso de que fuese necesario.
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BURUNDANGA

El nombre popular burundanga tiene origen afrocubano y significa “bebedizo”,
brebaje o sustancia usada con fines delictivos. No existe una sustancia especifica
considerada como burundanga, denomindndose asi a cualquier hipnégeno capaz de
controlar a una victima con el fin de cometer fines ilicitos. Generalmente se trata de una
sustancia alcaloidea a base de escopolamina o hioscina, la cual es purificada y agregada a
diferentes alimentos o liquidos. Es inodora, incolora e insipida. Nos referiremos en todo
momento a la escopolamina para comentar este tipo de intoxicacion.

FARMACOLOGIA:

Se trata de un alcaloide que se extrae de las plantas de la familia solanécea,
principalmente de la “Datura arbdrea”. Actia como antagonistas competitivo de la
acetilcolina de los receptores muscarinicos tanto a nivel central como a nivel periférico,
produciendo un cuadro anticolinérgico. Difiere de la atropina solo en que tiene un puente de
hidrégeno entre los &tomos de carbono 6 y 7, lo cual le permite penetrar en la barrera
hematoencefdlica mds facilmente y causar alteracion del sistema nervioso central.

El efecto maximo se alcanza durante una a dos horas, teniendo una vida media de
dos horas y media, metabolizdndose en el higado por hidrdlisis enzimatica,, en acido trépico
y escopina, excretandose sélo el 10% por via renal sin metabolizarse. Atraviesa barrera
hematoencefdlica y barrera placentaria. La dosis téxica en adultos se fija en 100 miligramos y
en nifos 10 miligramos.

FISIOPATOLOGIA.

La escopolamina produce un cuadro anticolinérgico tanto a nivel central como a nivel
periférico, al actuar como antagonista competitivo de la acetilcolina, cuyos efectos
explicaremos a continuacion.

FORMAS Y VIAS DE ADMINISTRACION:

Se absorbe rapidamente por el tracto gastrointestinal, mezclada con otras sustancias
como comida o liquidos. También es posible el consumo por via inhalatoria a través de un
cigarrillo e incluso a través de la piel.

MANIFESTACIONES CLINICAS:

1) SISTEMA NERVIOSO CENTRAL: bloquea las funciones colinérgicas del sistema
limbico y corteza asociada, relacionadas con el aprendizaje y memorizacion. En
algunas personas puede causar desorientacion, excitacién psicomotriz, alucinaciones
y agresividad. En dosis muy altas, convulsiones, depresion severa y coma. También
ocasiona un estado de pasividad completa de la victima con actitud de automatismo,
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recibiendo y ejecutando érdenes sin oposicion, despareciendo los actos inteligentes
de la voluntad y la memorizacién de hechos.

2) SINTOMAS PERIFERICOS: por su efecto anticolinérgico, produce disminucién de la
secrecion glandular, produciendo sequedad de boca, sed, dificultad para deglutir y
halar, midriasis pupilar con reaccién lenta a la luz, visidon borrosa para objetos
cercanos e incluso ceguera transitoria. Produce taquicardia e hipertension,
enrojecimienot de la piel por vasodilatacion cutdnea y disminucién de la sudoracion e
hipertermia. También causa dilatacion vesical con espasmo del esfinter, produciendo
retencion urinaria.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS:

1) PRUEBAS GENERALES:

- Bioquimica sanguinea que incluya glucosa, urea, creatinina, sodio, potasio, cloro,
calcio, proteinas totales, CPK, CK-MB, troponina .

- Gasometria venosa.

- Electrocardiograma.

- Test de embarazo en caso de mujer en edad fértil.

- TAC craneal en caso de alteracion del estado de conciencia, cefalea intensa, crisis
convulsivas o alteraciones neurolégicas en la exploracion fisica.

2) PRUEBAS ESPECIFICAS:

La escopolamina puede encontrarse en orina o en sangre, siendo mas importante la
de orina, ya que puede detectarse incluso tras 6 horas tras su consumo.

TRATAMIENTO:

1) MEDIDAS GENERALES:

- Medidas de reanimacion: A (via aérea ), B (ventilacién), C (circulacién: lo mas
importante en este tipo de intoxicacion)

- Control horario de presién arterial y frecuencia cardiaca.

- Monitorizacién cardiaca.

- Monitorizacién de saturacién de oxigeno.

- Evacuacion gastrica (evitando jarabe de ipecacuana puesto que puede producir
hipertension y convulsiones al inducir el vémito). Si el paciente estd alerta y han
transcurrido menos de dos horas desde la ingestién del tdxico, se administra
carbdn activado junto con un catartico como el sorbitol en dosis de 1-2 ml/kg de
una solucion al 70%. Si el paciente esta en coma, se realiza lavado gastrico, previa
intubacién orotraqueal, seguido de administracion de carbén activado a través de
la sonda de lavado.

2) MEDIDAS ESPECIFICAS:

El antidoto en la fisostigmina, farmaco inhibidor de la acetilcolinesterasa. Puede revertir
todos los sintomas anticolinérgicos. La dosis es de 0,5 — 2 miligramos intravenosos. La dosis
puede repetirse cada 15 minutos si no hay disminucién marcada de sintomas. Debemos
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resefar que la fisostigmina es capaz de producir una crisis colinérgica con la posibilidad de
llevar al paciente a la muerte. Debido a que la mayoria de pacientes responden al manejo
basico con medidas de soporte, se reservara su uso en los siguientes casos:

3)

Ausencia de mejoria con el tratamiento inicial.
Taquiarritmias con inestabilidad hemodinamica.
Convulsiones

Agitacion extrema

TRATAMIENTO SINTOMATICO DE LAS COMPLICACIONES:

Sondaje nasogastrico y vesical para eliminar la incomodidad de la distension
gastrica y vesical.
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