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Resumen

El uso de éstasis (MDMA), una anfetamina sintética, se ha
ido popularizando tanto en Espafia como en Europa durante los
Ultimos 10 afos, siendo considerada como una sustancia
“segura” A pesar de ello, en la literatura cientifica, se han des-
crito un no desdefnable nimero de muertes y reacciones adver-
sas de tipo fisico y psiquico relacionadas con su consumo.

El tratamiento del uso-abuso de MDMA estd mucho menos
desarrollado que el tratamiento de otros tipos de drogas. No
obstante, desde la perspectiva del uso-abuso de sustancias, la
mejor aproximacion terapeutica consistiria en combinar los
“tres pilares del tratamiento”: bioldgico, social y psicolégico.

Finalmente, se hace referencia al manejo de las reacciones
adversas severas, tanto de tipo fisico como de tipo psiquico.

Palabras clave: MIDMA, tratamiento, uso crénico, reacciones
fisicas adversas, reacciones psiquicas adversas

Summary

The social use of ecstasy (MDMA), a synthetic amphetami-
ne, has been widespread in Spain and Europe for the last 10
years, and is popularly considered as “safe” However, deaths
and serious physical and psychological adverse reactions have
occurred.

Despite the relative lack of research in this field, from the
perspective of substance abuse, a multi-levelled, individually tai-
lored approach which combines the usual “three pillars of treat-
ment”: biological, psychological and social methods, is often
the best.

The management of both serious physical and psychological
adverse reactions is also discuss.

Key words: MIDMA, treatment, chronic abuse, physical adverse
reactions, psychological adverse reactions

INTRODUCCION

a MDMA (metilendioximetilanfetamina) es una

base sintética derivada de la feniletilamina y rela-

cionada estructuralmente con la sustancia esti-
mulante anfetamina y la sustancia alucindgena
mescalina, compartiendo propiedades de ambos com-
puestos.

Después de unos anos de fuerte crecimiento, los
niveles de prevalencia del consumo de éxtasis se
estan estabilizando. La Encuesta Domiciliaria sobre
Consumo de Drogas realizada en 1997, pone de mani-
fiesto que esta sustancia ha sido consumida alguna
vez por el 2,5% de los encuestados (1,0% de consu-
midores durante los Ultimos 12 meses y 0,2% de con-
sumidores durante el Ultimo mes).

No obstante, estas prevalencias se incrementan
notablemente cuando se acota el rango de edad. Asi,
la Encuesta sobre Drogas en Poblacién Escolar (1996),
ofrece prevalencias de consumo de éxtasis alguna vez
en la vida del 5,1%, consumo en los ultimos 12
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meses del 3,9% y consumo en los ultimos 30 dias del
2,2%; lo que hace que ésta sea una de las sustancias
preferidas por nuestros jovenes tras alcohol, tabaco,
cannabis, tranquilizantes y alucinégenos.

Cabe, por ultimo, mencionar que los consumidores
puros de éxtasis son practicamente inexistentes, sien-
do muy frecuente entre estos sujetos el consumo de
otras sustancias como cannabis (90,9%), alcohol
(872%), tabaco (773%), anfetaminas (41,3%), cocaina
(40,0%), opiaceos (8,9%) e inhalables (8,6%).

DEPENDENCIAY TOLERANCIA

La MDMA no puede considerarse una droga adic-
tégena en humanos y no desencadena, al suprimir su
administracién, un sindrome de abstinencia tipico, si
bien en tests de autoadministraciéon en animales
éstos tienden a administrarse MDMA, lo que concuer-
da con el uso recreativo de la droga en humanos.
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A pesar de algunos datos discrepantes (Jansen,
1999), los resultados obtenidos en estudios clinicos
no permiten concluir que la MDMA tenga el patrén
tipo de las drogas dependigenas, ya que no existe en
los consumidores ni dependencia fisica (sindrome de
anstinencia), ni dependencia psicolégica (deseo com-
pulsivo de consumir la droga).

Existen datos que confirman la tolerancia farmaco-
l6gica en algunos consumidores, ya que necesitan
incrementar la dosis para conseguir los efectos subje-
tivos iniciales (Greer y Tolbert, 1986; Downing, 1986).

TRATAMIENTO DEL USO-ABUSO DE MDMA

El tratamiento del uso-abuso de MDMA esta
actualmente mucho menos desarrollado que el trata-
miento de otros tipos de drogas, incluidas las anfeta-
minas, entre otros motivos por su reciente
incorporacién como objeto de consumo de masas.
Dado que en la literatura cientifica no existen virtual-
mente estudios en torno a este tema, los avances rea-
lizados en el campo del tratamiento del uso-abuso de
otros psicoestimulantes se han hecho en numerosas
ocasiones extensibles a esta sustancia. No obstante,
desde la perspectiva del uso-abuso de sustancias, la
mejor aproximacion terapeutica consistiria en combi-
nar los “tres pilares del tratamiento”: biolégico, social
y psicologico (Griffiths y Vingoe, 1997).

1. Tratamiento farmacoldgico

Se trata de un tratamiento totalmente inespecifico
y se fundamenta en que la evidencia clinica pone de
manifiesto que el uso de determinados farmacos
puede ser Util en el tratamiento del uso/abuso de psi-
coestimulantes, revirtiendo o compensando las neuro-
adaptaciones a largo plazo producidas por el uso
cronico de los mismos. En la tabla 1 se muestran una
serie de posibilidades terapeuticas Utiles en el trata-

miento del uso-abuso de psicoestimulantes, asi como
los sintomas a los que primordialmente se dirigen y
su mecanismo de accién (King y Ellinwood, 1997).

Por otra parte, cabria senalar la existencia de una
serie de farmacos que parecen tener cierta capacidad
profilactica de la toxicidad inducida por la MDMA
(Colado vy Lorenzo, 1995; Colado, 1998). En este senti-
do habria que destacar los siguientes:

ISRS: Estudios realizados en animales ponen de
manifiesto que la fluoxetina tiene cierto efecto pre-
ventivo sobre la neurotoxicidad inducida por la MDMA
siempre que se administre dentro de las 3 horas ante-
riores o consecutivas al consumo de MDMA (Schmidt
y Taylor, 1987; Schmidt, 1989).

Agentes antioxidantes: Existe cierta evidencia de
que los radicales libres pueden estar relacionados con
el proceso neurotdxico inducido por la MDMA (Colado
y Green, 1995). Por este motivo, algunos usuarios de
la MDMA consumen altas dosis de agentes antioxi-
dantes como vitamina C y E.

Precursores serotoninérgicos: La administracion
de sustancias como tirosina y triptéfano seria Util a la
hora de normalizar los niveles de serotonina afectados
tras el uso-abuso de la sustancia.

2. Tratamiento psicologico

A la hora de plantear la intervencién no farmacolé-
gica del uso-abuso de MDMA, resulta imprescindible
tener en cuenta las caracteristicas de este tipo de
consumo en nuestro medio: policonsumo de fin de
semana con caracteristicas de abuso, escasa repercu-
sion en los centros de atencién para drogodependien-
tes y demanda predominantemente de origen familiar
en los recursos especializados (Llopis y Paris, 1998).

Las posibilidades de intervencién psicoldgica seri-
an el resultado de complementar terapias de tipo cog-
nitivo con terapias comportamentales y basicamente
se centrarian en los aspectos senalados en la tabla 2
(Llopis y Paris, 1998).

Tabla 1. Tratamiento farmacoldgico del uso-abuso de psicoestimulantes

Farmaco

Sintomas sobre los que actaa

Mecanismo de acciéon

Agonistas dopaminérgicos Disforia, anergia

Antidepresivos triciclicos

ISRS Elevada impulsividad

Depresién, craving, disforia

% actividad DA

ﬁ tono de activacion y afectivo

# impulso de consumo

ﬁ actividad 5-HT

ISRS = Inhibidores Selectivos de Recaptacion de Serotonina
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Tabla 2. Intervencion psicosocial sobre el uso-abuso de MDMA

Intervencion sobre consultantes en fase de consumo

e Situar a la sustancia y a sus efectos en el contexto real
¢ Reducir las expectativas del usuario hacia los efectos positivos
e Lograr el acercamiento del paciente para favorecer contactos posteriores

¢ Informar sobre politicas de reduccidon de riesgos

Intervencion sobre consumidores que han experimentado efectos adversos

e Situar la sustancia y a sus efectos en el contexto real
¢ Reducir las expectativas del usuario hacia los efectos positivos
e Lograr un cambio en la relacidon sustancia — estilo de vida

* Motivar el cese del consumo

Intervencion sobre familiares

¢ Eliminar actitudes negativas y ambivalentes hacia el consumidor

® Reducir las situaciones de conflicto

¢ Disminuir respuestas desproporcionadas de la familia

e Enmarcar el problema en su dimensién real

* Fomentar la instauraciéon consensuada de normas de convivencia

e Lograr apoyo familiar al tratamiento

Modificado de Llopis y Paris (1998)

3. Programas de reduccion de dafos

Dado que gran parte de la toxicidad aguda de la
MDMA es consecuencia de factores tales como el
ambiente donde se consume con elevadas tempera-
turas, el policonsumo de sustancias, la realizacién de
ejercicio intenso, deshidratacion o hiperhidratacion,
entre otras (Henry, 1992; Newcombe, 1994; Saun-
ders, 1995), en el momento actual se hace gran hinca-
pié, a nivel europeo, en la puesta en marcha de una
serie de medidas ambientales y educativas dirigidas a
la reduccién de danos (EMCDDA, 1997).

En la tabla 3, se resumen una serie de medidas
generales de caracter preventivo, que afectan tanto a
los locales donde se llevan a cabo eventos que pue-
den estar relacionados con el consumo de pastillas,
como a los propios consumidores.

REACCIONES ADVERSAS ASOCIADAS AL
CONSUMO DE MDMA

El éxtasis ha gozado de una cierta reputacion de
sustancia “segura’/ o al menos de bajo para la salud.
Esta imagen no deja de tener fundamento ya que, al
menos hasta su ilegalizacion en 1985, el nimero de
reacciones adversas comunicadas (en particular al sis-
tema de notificacion estadounidense, DAWN) era muy
bajo (Dowling, 1990). No obstante, en Europa esta

sustancia ha presentado mayor nimero y gravedad en
sus efectos toxicos, quizds debido a las diferentes cir-
cunstancias en que se consume (Roig, 1994).

Conviene recordar que determinados contextos de
consumo como discotecas con elevada temperatura
ambiental y poca ventilacion, ejercicio fisico intenso y
mantenido, escasa ingestiéon de liquidos, etc., podrian
contribuir a la aparicién de dichos efectos o al agrava-
miento de los mismos. Por otra parte, se ha producido
una reformulacién en los afios 80 de esta sustancia,
no farmacoloégica sino cultural, al pasar de ser consu-
mida en EE.UU. en circulos muy limitados y relaciona-
dos con el movimiento “new age’ a ser un producto
de mayor difusiéon e ingerido fundamentalmente en
salas de baile como energizante y desinhibidor (Ran-
dall, 1992).

Las reacciones adversas asociadas al consumo de
MDMA vy otras drogas sintéticas tienen un caracter
mas bien excepcional, resultando llamativa la gran dis-
crepancia existente entre las tasas crecientes de con-
sumos de feniletilaminas y las escasas demandas de
asistencia, tanto en centros especializados de drogo-
dependencias como a los profesionales de la salud y/o
en los servicios de psiquiatria o de urgencias de los
hospitales regionales o comarcales (DGPNSD, 1996).

1. Reacciones adversas de tipo fisico

En la mayoria de los casos se ha constatado una
relacion entre la aparicion de reacciones adversas y
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Tabla 3. Programas de reduccion de dafios

Requisitos dirigidos a los locales:

e Monitorizar la temperatura y calidad del aire

e Poseer una habitacién “tranquila’’ donde poder descansar

¢ Proveer agua fresca en bafos y bar
e Educar sobre los riesgos del uso de drogas

Los panfletos educativos hacen hincapié en:

e \/estir ropas ligeras
e Descansar 10 minutos cada hora

e Beber regularmente (no mas de 1 litro a la hora), preferentemente zumos

e Mascar chicle
e Comer platanos

Tabla 4. Dificultades en la atribucion causal

¢ Baja prevalencia de psicopatologia en relacién al alto indice de uso/abuso de MDMA

¢ Alta frecuencia de antecedentes familiares y personales de psicopatologia

¢ Alta frecuencia de psicopatologia debida a uso/abuso de otras drogas

¢ Gran diversidad en lo que se refiere a intensidad / tiempo de consumo de los casos observados
¢ Alto porcentaje de policonsumo entre los usuarios de MDMA

e Contenido “dudoso” de las pastillas de MDMA

e Relacion temporal no bien establecida entre consumo de la sustancia y aparicion de la sintomatologia
¢ Ausencia de diferencias fenomenoldgicas entre las psicosis esquizofrénicas y los trastornos psicéticos relacionados

con uso/abuso de MDMA

Tomado de Bobes et al, 1995; 1998.

determinados factores tales como: cierta predisposi-
cidn previa, CONSUMOS EXCESIVOS 0 CONSUMOS regula-
res intensivos. Asi, en las personas alérgicas a los
derivados anfetaminicos, una pequefna cantidad de
MDMA puede dar lugar a la aparicién de una reaccion
anafilactica de graves consecuencias. Por otra parte,
hay que tener presente que no todos los consumos
excesivos o regulares se acompanan necesariamente
de una reaccion adversa aguda (Gamella y Alvérez,
1997).

Hasta la fecha se han descrito basicamente cuatro
tipos de reacciones adversas graves, presumiblemen-
te asociadas al consumo de drogas de sintesis: hiper-
termias malignas, acompanadas de coagulopatias y/o
rabdomiolisis e insuficiencia renal aguda, accidentes
cerebrovasculares (hemorragias, trombosis e infartos
cerebrales), hiponatremias e insuficiencia hepética
aguda (para revision Gamella y Alvarez, 1997).

Hipertermia maligna o “golpe de calor”

La evidencia preclinica sugiere que la temperatura
corporal central es una variable importante en la neu-
rotoxicidad inducida por la MDMA. Se sabe que tanto
la MDMA, como otros derivados anfetaminicos, ele-
van la temperatura corporal central. Si la elevacion de
la temperatura inducida por la MDMA es atenuada o

blogueada (farmacolégica o ambientalmente), la neu-
rotoxicidad inducida por la MDMA se atenula o blo-
qguea. Por el contrario, si se eleva la temperatura
corporal central (por aumento de la temperatura
ambiente), la potencial neurotoxicidad de la MDMA se
incrementa (Farfel y Seiden, 1995).

La relacién entre temperatura corporal central y
lesion serotoninérgica puede tener una gran importan-
cia en la clinica préctica, sobre todo si se tiene en
cuenta su uso en la escena “rave” Los “raves” estan
usualmente abarrotados de gente y suelen desarro-
llarse en toérridos almacenes donde los participantes
se entregan a horas y horas de intensa actividad fisi-
ca. Esta combinacién de factores probablemente se
asocie con una elevacién de la temperatura corporal
central, incrementando, al menos tedricamente, el
potencial neurotdxico de la MDMA (McCann y Ricaur-
te, 1998).

El resultado clinico de lo expuesto en las lineas
anteriores no es otro que la hipertermia maligna o
“golpe de calor’ caracterizado por una elevacion de la
temperatura corporal por encima de los 40° C y la apa-
ricion, de modo méas o menos paulatino, de la siguien-
te sintomatologia: fatiga, debilidad, confusién,
desorientacion, disminucién / cese de la sudoracién,
aparicion de calambres musculares, enrojecimiento
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Tabla 5. Tratamiento de los trastornos psiquiatricos asociados al consumo de MDMA

Trastorno Autor (ano)

Tratamiento

Trastorno de ansiedad
Pallanti y Mazzi (1992)
Pallanti y Mazzi (1992)
Pallanti y Mazzi (1992)
McGuire et al (1994)
McGuire et al (1994)
Series et al (1994)
Windhaber et al (1997)

McCann y Ricaurte (1992)

BZD + ADTr (amitriptilina, imipramina)

BZD + IMAOs (tranilcipromina)

ISRSs (fluvoxamina) + ADTr (amitriptilina)
ISRSs (fluvoxamina)

Beta-blogueantes

ISRSs (fluoxetina)

Lofepramida + psicoterapia

BZD + ISRSs (paroxetina) / ISRSs (paroxetina)

Depresion Benazzi y Mazzoli (1991)

McCann y Ricaurte (1991)

McGuire et al (1994)
Schifano y Magni (1994)
Cohen (1996)

S-adenosil-l-metionina
ISRSs (fluoxetina)

ADTr (amitriptilina)

ISRSs (fluoxetina)
Loracepam + psicoterapia

McGuire y Fahy (1991)
Creighton et al (1991)
McGuire y Fahy (1991)
Schifano (1991)

Keenan et al (1993)
Wodarz y Boning (1993)
Series et al (1994)
Landabaso et al (1998)

Trastornos psicoticos

Haloperidol

Trifluoperacina + flupentixol
Sulpiride

Flufenacina + clotiapina + promacina
Clorpromacina

ISRSs

Haloperidol

Olanzapina

Abreviaturas: ADTr = Antidepresivos triciclicos; BZD = Benzodiacepinas; IMAOs = Inhibidores de la monoaminoxidasa;

ISRSs = Inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina

de la piel, respiracion superficial, pulso rapido y débil,
aparicion de convulsiones, agitacion y rigidez muscu-
lar, pérdida de conocimiento, colapso y finalmente
coma y muerte por parada cardiorrespiratoria (Gamella
y Alvérez, 1997).

Por otra parte, la gran elevacion de la temperatura
corporal puede dar lugar a una destrucciéon masiva del
tejido muscular (rabdomiolisis), dado que el musculo
se veria obligado a pasar de un metabolismo aerobio a
uno anaerobio, debido a la hipoxia existente, lo cual
traerfa como consecuencia la produccién de grandes
cantidades de acido lactico que no podrian ser elimi-
nadas por el higado, produciendo una situacién de aci-
dosis metabdlica. Los pasos siguientes serian la
aparicion de convulsiones con la consiguiente libera-
cién de mioglobina, aparicion de cuadros de coagula-
ciéon intravascular diseminada y la posibilidad de un
fallo renal agudo que puede llevar a la muerte del indi-
viduo (Henry et al, 1992).

Desde el punto de vista terapeutico, existen una
serie de acciones inmediatas que pueden ser llevadas
a cabo tales como colocar a la persona en un lugar
fresco, tratar de disminuir su temperatura corporal
mediante la aplicacién de pafos humedos, airear al
sujeto, administracién de una solucién de agua y sal,
bebida isoténica o simplemente agua si todavia esta

conciente y proceder a su traslado inmediato a un ser-
vicio de urgencias hospitalario (Gamella y Alvéarez,
1997).

En lo que al tratamiento hospitalario se refiere, y
basandonos en los casos publicados en la literatura,
cabria aplicar las siguientes medidas: rehidrataciéon y
reduccion de la temperatura corporal mediante enfria-
miento y ventilacién asistida, habiéndose recurrido en
ocasiones al uso de dantroleno para ese fin (Mallick y
Bodenham, 1997), aunque su eficacia no esté total-
mente probada. Otras medidas seran forzar una diure-
sis alcalina para disminuir la acidosis e incluso
hemofiltracion o hemodialisis si fuera necesario
(Chadwick et al, 1991; Campkin y Davies, 1992; Fahal
et al, 1992; Henry et al, 1992; Screaton et al, 1992;
Barret y Taylor, 1993; Cregg vy Tracey, 1993; Levine et
al, 1993; Logan et al, 1993; Watson et al, 1993; Woo-
drow et al, 1995; Drake y Broadhurst, 1996; Milroy et
al, 1996; Mallick y Bodenham, 1997).

Accidentes cerebrovasculares

Recientes estudios realizados con MDMA en
voluntarios humanos (Grob, 1998; Vollenweider et al,
1998; Mas et al, 1999), ponen de manifiesto que la
administracién en voluntarios humanos de esta sus-
tancia produce incrementos significativos de algunas
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constantes vitales, concretamente de la temperatura
corporal, la frecuencia cardiaca y la presion arterial.

Estos efectos suelen remitir a las pocas horas de
administraciéon de la sustancia, pero en otras ocasio-
nes pueden llegar a ser fatales. Generalmente se trata
de personas con una predisposicion previa (presencia
de malformacién arteriovenosa), en los que el cimulo
de efectos anteriormente descritos pone en marcha
un cuadro de coagulacién intravascular diseminada,
con la aparicién de hemorragias (Gamella y Alvéarez,
1997).

La sintomatologia del cuadro suele incluir intenso
dolor de cabeza que puede ir acompanado de vomi-
tos, debilidad muscular o hemiparesia, asi como difi-
cultades para hablar, leer, escribir o entender el
lenguaje (Gamella y Alvarez, 1997).

La aparicién de un accidente cerebrovascular cons-
tituye una complicacién grave que requiere una hospi-
talizacién inmediata del enfermo y su tratamiento es
el propio de los accidentes cerebrovasculares: antico-
agulacién, neurocirugia, rehabilitacién, etc., (Harries y
De Silva, 1992; Henry et al, 1992; Hughes et al, 1993;
Gledhill et al, 1993; Rothwell y Grant, 1993; Manchan-
day Connolly, 1993; Logan et al, 1993; Schlaeppi et al,
1999).

Hiponatremia

Su aparicién puede ser debida a dos motivos fun-
damentales. Por un lado, estaria la excesiva ingesta
de agua vy liguidos que en muchas ocasiones realiza el
usuario de MDMA con fines preventivos (efecto toxi-
co directo), mientras que en otras ocasiones parece
gue su aparicion esta relacionada con una alteraciéon
de la secreccion de hormona antidiurética (Gamella y
Alvarez, 1997).

La sintomatologia que mas frecuentemente se
asocia a estos cuadros es la siguiente: vomitos, con-
vulsiones, agitacién, colapso, incontinencia urinaria e
incluso estados cataténicos.

La hiponatremia, bien sea dilucional o por altera-
cion de la secreccién de hormona antidiurética,
requiere el traslado a un servicio de urgencias, produ-
ciéndose en la mayoria de los casos una recuperacion
a los pocos dias. Entre las medidas terapeuticas se
incluyen administracion de tranquilizantes e infusion
salina, asi como la realizacion de un TAC cerebral para
descartar la posible existencia de edemas cerebrales
y proceder a su tratamiento en caso de que existan
(Maxwell et al, 1993; Kessel, 1994; Satchell y Con-
naughton, 1994; Bryden et al, 1995; Lehman, 1995;
Demirkiran et al, 1996; Holden y Jackson, 1996; Milroy
et al, 1996; Holmes et al, 1999).

Insuficiencia hepéatica

En el momento actual la MDMA consituye una de
las principales causas de insuficiencia hepatica en
menores de 25 anos (Andreu et al, 1998). En la mayo-
ria de los casos su aparicién ha estado relacionada

con patrones regulares de mediana o alta intensidad
de ingesta de MDMA, aunque también existen descri-
tos casos relacionados con un consumo ocasional o
“experimental’, motivo por el cual no se puede afirmar
rotundamente que la frecuencia e intensidad de con-
sumo de MDMA estén directamente relacionados
con la cuantia del dano hepético producido (Gamella y
Alvérez, 1997).

Por otra parte, los casos en los que se ha produci-
do una recuperacion espontanea tras el cese de la
sustancia (y posterior reaparicion de sintomas si ésta
vuelve a consumirse) hacen pensar en el papel que en
algunos de estos casos ha jugado la idiosincrasia per-
sonal.

De igual modo, cabe comentar que el mecanismo
de produccién del dano hepéatico no esté adn claro, no
pudiendo afirmarse rotundamente si se debe a un
efecto toxico directo sobre el higado de la MDMA o
es consecuencia de la hipertermia derivada del consu-
mo de la sustancia.

El cuadro suele caracterizarse por la aparicion de
malestar general, naldseas, vomitos, dolor abdominal,
pérdida de apetito, prurito, letargia, ictericia, orinas
coluricas, heces acoluricas, aumento de bilirribuna y
transaminasas... Cabe resefnar que en los casos des-
critos en la literatura se ha descartado que el dano
hepatico se debiese al uso de drogas por via intrave-
nosa, a un consumo elevado de alcohol o a agentes
infecciosos. Por otra parte, siempre que se ha podido
se ha procedido a descartar la existencia de posibles
adulterantes con efecto hepatotodxico (Gamella y Alvéa-
rez, 1997).

Aungue, como ya se ha comentado, en algunos
casos de insuficiencia hepatica se ha constatado una
recuperacion espontanea tras cesar la ingesta de
MDMA (Fidler et al, 1996; Roques et al, 1998), la gran
mayoria han requerido la realizacion de transplante
parcial o total de higado (Brown y Osterloh, 1987,
Gorard et al, 1992; Henry et al, 1992; Shearman et al,
1992; ljzermans et al, 1993; Dykhuizen et al, 1995;
Huarte y Pueyo, 1995; Khakoo et al, 1995; Skopp et al,
1995; Coore, 1996; Ellis et al, 1996; Brauer et al,
1997).

Reacciones adversas de tipo psiquico

Hasta la fecha se han descrito relativamente pocos
trastornos neuropsiquiatricos relacionados con el uso
de MDMA, sobre todo si se tiene en cuenta la eleva-
da prevalencia de trastornos psicopatolégicos previos
en consumidores de sustancias psicoactivas, encon-
trada por numerosos autores.

No obstante, desde el comienzo de los 90 esta
siendo cada vez mas frecuente la apariciéon de publica-
ciones referentes a complicaciones psiquiatricas aso-
ciadas al uso de esta sustancia, aunque, en lineas
generales, es dificil precisar si ésta interviene como
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factor facilitador, desencadenante o es capaz de pro-
ducir dichos trastornos “ex novo' ya que la revision de
los casos pone de manifiesto la existencia de una ele-
vada tasa de policonsumo de drogas en estos pacien-
tes, asi como la existencia de trastornos psiquiatricos
previos y / o morbilidad psiquiatrica entre familiares
(tabla 4).

Por otra parte, el tiempo de consumo de MDMA y
la duracion del mismo no constituyen parametros Uti-
les a la hora de predecir si van a existir o no complica-
ciones psiquiatricas (Wodarz y Boning, 1993), ya que
una sola 0 muy escasas dosis se han asociado con la
aparicion de psicosis paranoide u otros trastornos
(Williams et al, 1993).

Conviene ademas recordar que en los anos en que
fue utilizada en contextos terapeuticos no fue descrito
ningun trastorno asociado a su uso (Roig, 1993), y el
hecho de que, en muchas ocasiones, se consume
junto a otras sustancias, y que, como ya hemos visto,
suele estar adulterada en proporciones importantes.

Las manifestaciones psiquiatricas més frecuente-
mente asociadas al consumo de MDMA pueden agru-
parse en cinco grandes grupos: trastornos de
ansiedad, depresioén, trastornos psicéticos, “flash-
backs" y/o alucinaciones y otras alteraciones (Bobes
et al, 1998). El tratamiento de dichos trastornos no
difiere, en lineas generales, del tratamiento que se
realizaria independientemente de que la MDMA fuera
la causante o no del cuadro (tabla 5).

CONCLUSIONES

En el momento actual no disponemos de un trata-
miento especifico para el uso/abuso de MDMA

Cada vez existen més evidencias que ponen de
manifiesto la eficacia preventiva de los programas de
reduccion de danos

La investigacion basica pone de manifiesto la posi-
ble utilidad profilactica de determinadas sustancias
(ISRSs, sustancias antioxidantes, precursores seroto-
ninérgicos)

Las reacciones adversas de indole fisica / psiquica
se tratan sintomaticamente en funcién del trastorno
existente
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