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Resumen

Objetivo: describir y analizar el estado actual del
tratamiento del uso y abuso de las drogas recreativas
y de sus efectos adversos de tipo psiquiatrico. Méto-
do: la informacion recopilada en la busqueda biblio-
grafica se ha organizado por sustancias -MDMA,
GHB (gammahidroxibutirato) y ketamina- y por el tipo
de efectos. Resultados: a pesar de la escasez de
publicaciones parece existir un cierto grado de acuer-
do en el abordaje de los problemas con MDMA vy
GHB; para las complicaciones psiquiatricas agudas,
subagudas y residuales por éxtasis se recomienda la
utilizacién de benzodiazepinas, antidepresivos y/o
antipsicoticos atipicos; para la intoxicacion y sindrome
de abstinencia producido por el GHB y similares, se
recomienda la utilizacion de benzodiacepinas, v la uti-
lizacién conjunta de estabilizadores del humor y anti-
psicoticos atipicos. En el caso del sindrome de absti-
nencia y de la sintomatologfa positiva, negativa y
cognitiva que puede producir el consumo de Ketami-
na, ya gque no existe un tratamiento protocolizado, se
comentan resultados de recientes estudios. Conclu-
siones: dada la insuficiente experiencia clinica y tera-
péutica, asi como la falta de estudios clinicos contro-
lados, en la actualidad no existe un consenso
terapéutico establecido para las drogas de recreo.

Palabras claves: Tratamiento farmacolégico, MDMA,
GHB, Ketamina.

Summary

Objective: to describe and analyze the state of the
art of the treatment of use-abuse of “club drugs” and
their psychiatric adverse effects. Method: data from
literature were organized according to the type of
drug -MDMA, GHB (Gammabhidroxibutirate) and Keta-
mine- and to the type of adverse effects. Results:
does exist certain agreements in how to approach
problems related with the use of MDMA and GHB,;
for acute, subacute and residual psychiatric disorders
induced by Ecstasy, the use of benzodiazepines, anti-
depressants and/or atypical antipsychotics has been
suggested; for intoxication and withdrawal syndro-
mes induced by GHB and similar drugs, the use of
benzodiazepines, and the use of mood stabilizers and
atypical antipsychotics has been suggested. With res-
pect to withdrawal and positive, negative and cogniti-
ve simtomatology induced by Ketamine, and due to
the fact that there is no treatment currently in use,
the results reported by recent studies are discussed.
Conclusion: due to the insuficient clinical and thera-
peutical experience and to the lack of controlled clini-
cal trials, there is no therapeutic consensus for “club
drugs”

Key Words: Pharmacologic treatment, MDMA,
GHB, Ketamine.
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INTRODUCCION

ecfa Claude Bernard “el gran principio

experimental es la duda, la duda filo-

sdéfica que deja al espiritu su libertad y
su iniciativa, y de donde derivan las cualida-
des mas preciadas para un investigador en
fisiologia y medicina”".

Es con esa duda con la que realizamos
esta “aproximacion’ aproximacion porque
hablamos de sustancias “nuevas” en cuanto
a su consumo y sobre todo en cuanto a su
patologia, que es lo que tenemos que tratar,
terapéuticamente hablando. Terapeutica que
esté lejos de tener un consenso, protocolo o
recomendacioén terapeultica que pueda ser
avalada por estudios o experiencia clinica
suficiente.

De cualquier forma vamos sabiendo un
poco mas de estas sustancias, y una vez mas
nos ocurre como hace unas décadas, en la
que eran los pacientes (en aquel entonces
heroinbmanos) quienes nos “ensefaban”
aproximaciones terapeuticas que hoy en dia
son compartidas y mejoradas por la mayoria
de los que se dedican a esta “especialidad”

Desde hace unos anos la popularidad de las
denominadas drogas recreativas (“club
drugs”) ha ido en aumento; dentro de este
grupo se describen diferentes sustancias con
mayor o menor popularidad segun la zona o
pais. Asi se describen dentro de este grupo el
MDMA (éxtasis), Gammahidroxibutirato (GHB)
y similares, Ketamina, Flunitracepan y LSD.

En nuetro pais si tenemos cierta experien-
cia del abuso de Flunitracepan entre pacien-
tes heroindbmanos, asi como del tratamiento
por consumo de LSD?; sin embargo existe
escasa literatura y experiencia en el uso del
Flunitracepan como droga recreativa.

Sin embargo parece ser que a todas ellas
les unen sus efectos directos o indirectos
sobre el sistema serotoninérgico y glutama-
térgico® + 59,

Puede ser que estas “modas o nuevos
consumos” nos han pillado un poco “mayo-
res” a los clinicos; dice una chirigota del car-
naval de Cadiz “voy a colarme un sabadito de

movida, en una fiesta pastillera por probar,
pienso llevarme mis pastillas preferidas: una
para la artrosis, el Almax y el Dolalgial” ™.

MDMA (EXTASIS) y similares

Desde la década de los 90 han ido apare-
ciendo publicaciones con relacién a las com-
plicaciones psiquiatricas por uso o abuso de
esta sustancia y similares.

Es dificil precisar si la sustancia actua
como desencadenante en personalidades
premorbidas o induce alteraciones psiquiatri-
cas en sujetos sanos; ademas hay que tener
en cuenta que los niveles de MDMA en
suero no se correlacionan directamente con
los sintomas clinicos, aunque si parece ser
que dosis elevadas se relacionan con episo-
dios psicoticos inducidos®. Asi mismo hay
que tener en cuenta que los consumidores
habituales de MDMA no suelen ser “fieles” a
esta sustancia, existiendo una tasa muy ele-
vada de policonsumidores®.

En lo que si parecen estar de acuerdo la
mayorfa de los investigadores es en la utiliza-
cion preventiva de ISRS (fluoxetina y citalo-
pran) al bloquear la liberacion de serotonina
inducida por MDMA#™,

- Aproximacion terapéutica en las reac-
ciones agudas psiquiatricas por MIDMA
(Intoxicaciones)

Entre las reacciones agudas, que se pre-
sentan durante el consumo o en las 24 horas
posteriores, se encuentran crisis de ansie-
dad, ataques de pénico, insomnio y “flash-
backs” y en consumos altos (por encima de
200mg) se ha descrito sintomatologia para-
noide y alucinaciones visuales y auditivas. En
los que predominaria sintomatologia orgénica
grave (hipertermia, rabdomiolisis,...)

En estos casos se recomienda el trata-
miento hospitalario con Diazepan, Loracepan
o Midazolan para combatir la agitacion junto a
los tratamientos de urgencia apropiados para
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la sintomatologia fisica acompafnante (taqui-
cardia, hipertermia, rabdomiolisis,...). En
estos casos agudos, con patologia organica
asociada, hay que tener mucha precaucién en
la utilizacién de antipsicéticos e ISRS, ya que
pueden agravar la hipertermia.

- Aproximacion terapéutica en las reac-
ciones subagudas psiquiatricas por
MDMA

Estas reacciones se presentan a lo largo
de las 2 semanas posteriores a la ingesta y
no estarian relacionadas con la presencia de
la sustancia en el organismo.

Se han descrito reacciones de somnolen-
cia, astenia, sintomas depresivos, de ansie-
dad, repeticion de ataques de péanico inicia-
dos en la intoxicacion e irritabilidad.

En estos casos se recomienda el trata-
miento con Benzodiacepinas, con estricto
control y durante el menor tiempo posible,
por su capacidad de ser fA&rmacos de abuso y
capacidad de provocar dependencia. En los
casos gue exista sintomatologia depresiva
y/o irritabilidad se recomienda el tratamiento
con ISRS (fluoxetina o citalopran) solo o en
combinaciéon con Mirtazapina, esta Ultima
también puede utilizarse como alternativa a
las Benzodiazepinas por su capacidad induc-
tora del suefno y relajante.

En el tratamiento con ISRS y/o Mirtazapina
se recomienda el mantenimiento del trata-
miento durante 6 meses o hasta la desapari-
cion de la sintomatologia.

- Aproximacion terapéutica a las reaccio-
nes psiquiatricas cronicas o residuales
por MIDMA

Este tipo de reacciones se presentan pasa-
das las 2 semanas de la ultima ingesta,
donde la causalidad es muy dificil de valorar.
Es en este tipo de patologias residuales
donde residiria la discusién de si el MDMA
actua como desencadenante en personalida-
des vulnerables.

En este tipo de reacciones o patologias
residuales se incluyen alteraciones de memo-
ria, trastornos depresivos mayores y cuadros
psicoticos.

Segun nuestra pequefa experiencia este
grupo de pacientes estaria mas relacionado
con la gravedad de la sintomatologia expresa-
da, a diferencia de las reacciones subagudas
en que la sintomatologia parece ser de
menor entidad.

También hay que tener en cuenta que los
primeros trastornos psicoticos asociados al
consumo de MDMA se remontan al ano
1986; anos en que los brotes psicoticos eran
tratados con antipsicéticos clasicos y que la
propia literatura definia como poco exitosos
(8). En nuestra pequena experiencia (11) los
primeros pacientes habfan sido tratados, sin
resultado, con antipsicoticos clasicos durante
un tiempo previo de 4 a 8 semanas. Es posi-
ble que en el momento actual, y dada la utili-
dad y eficacia de los antipsicéticos atipicos
desde el inicio del brote psicético, este tipo
de pacientes pudieran ser integrados en el
grupo de reacciones subagudas tras consu-
mo de MDMA. Quedaria la discusion de los
posibles efectos neurotéxicos de estas sus-
tancias y su posible recuperacién o no, para
seguir integrando dentro de este grupo a los
pacientes con patologias residuales ( altera-
ciones de memoria, sintomas parkinsonia-
nos,...).

En los casos de sintomatologia psicética
se recomienda el tratamiento con antipsicoti-
cos atipicos. En nuestra experiencia Olanzapi-
na a dosis de 10-15 mg/24h el primer mes y
5-10mg/24h los siguientes meses con reduc-
cion gradual hasta la desaparicion de la sinto-
matologia. Si aparecen asociados sintomas
afectivos recomendamos la asociacién de
antipsicoéticos atipico con ISRS.

En los casos en que aparezcan trastornos
afectivos mayores, se recomienda el trata-
miento con ISRS o Velanfaxina a las dosis
habituales para el tratamiento de un episodio
depresivo mayor. Nosotros recomendamos, y
esto solo es una recomendacion, no algo vali-
dado por la literatura, el uso conjunto de
antipsicoéticos atipico, a dosis menores de las
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habituales (2'5-bmg/24h en el caso de Olan-
zapina) junto a ISRS.

GHB (GAMMAHIDROXIBUTIRATO) Y SIMI-
LARES

Con estas sustancias nos encontramos
con dificultades anadidas (vease su evolucién
historica en capitulos precedentes); una de
las mayores dificultades estriba en su réapida
eliminacion, no es posible detectarla en san-
gre mas alla de las 2-8 horas y de las 8-12h
en orina; incluso en pacientes con la funcién
hepéatica comprometida parece ser que es
completamente eliminada entre las 4-6-horas
postingesta. Es decir es dificil unir sintomato-
logia con determinacion de consumo, lo que
puede dificultar el diagndstico.

Parece ser que el GHB y similares han sido
usados para incrementar las sensaciones de
euforia, relajaciéon y sexualidad. Asi mismo se
ha descrito que los efectos adversos apare-
cen méas frecuentemente en policonsumido-
res que en los consumidores ocasionales de
GHB, como parece ser ocurre con la mayoria
de las drogas “recreativas” y con las “ino
recreativas?”

Los usuarios describen la intoxicacién por
GHB como muy similar a la intoxicacién por
alcohol (recordad el uso del GHB para tratar
el sindrome de abstinencia de alcohol)®™™ y
ambas sustancias pueden actuar sinérgica-
mente aumentando el riesgo de intoxicacion
y sobredosis.

Dado que la intoxicacién por GHB vy por
alcohol son muy similares, los tratamientos
protocolizados para la intoxicacién de alcohol
pueden ser validos para tratar la intoxicacién
por GHB.

Para el GHB y derivados se ha descrito un
sindrome de abstinencia con sintomatologia
de insomnio, temblor, ansiedad, confusién,
alucinaciones, delirium y taquicardia segun la
gravedad del mismo®*™¥,

Segun diferentes autores, el tratamiento
de primera eleccion en el sindrome de absti-

nencia de GHB son las benzodiazepinas
(Loracepan y Trazodona) a dosis similares a
las utilizadas para provocar el suefno; asi
mismo recomiendan la utilizacién conjunta de
estabilizadores del humor (Gabapentina) y
dosis bajas de antipsicéticos atipicos.

Aungue, de momento, no existe un trata-
miento estandar protocolizado, si se reco-
mienda la hospitalizacion y monitorizacion
para el tratamiemnto con Benzodiacepinas a
altas dosis en el caso de agitacion y sintomas
psicoticos.

KETAMINA

La Ketamina como su congenere PCP
(fenilciclidina) son antagonistas de los recep-
tores NMDA del sistema glutamatérgico vy
remedan sintomatologia positiva, negativa y
cognitiva que habitualmente se muestran en
la esquizofrenia"™.

Se ha hablado de un “sindrome de absti-
nencia” cuya sintomatologia parece respon-
der més al efecto del metabolito de elimina-
cién retardada Norketamina (activo durante
varios dias) que al propio sindrome de absti-
nencia por falta de ketamina"™.

Parece ser que los efectos y usos de esta
sustancia tienen en comun los efectos y usos
de la cocaina, anfetaminas, opiadceos, alcohol
y cannabis; con gran capacidad de producir,
como en el caso de la cocaina, un alto deseo
de consumo y una alta, répida y duradera
tolerancia hacia los efectos psicodélicos,
como ocurre con los grandes consumidores
de MDMA.

El patrén de uso compulsivo (“binges”) se
parece mucho al del consumo de cocaina y
anfetaminas, por lo que el tratamiento aplica-
do a estos puede ser valido para el consumi-
dor de ketamina.(17) Dado el mecanismo de
accion de esta sustancia, los farmacos con
actividad directa o indirecta sobre la regula-
cién del receptor NMDA glutamatergico
podrian ser validos; en el momento actual
sabemos que los agentes con afinidad signifi-
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cativa por los receptores 5-HT2a serotoninér-
gicos antagonizan la hiperactividad que pro-
ducen los antagonistas no competitivos del
receptor NMDA glutamatérgico®".

Asi mismo se ha descrito el efecto positivo
del piracetam para revertir los efectos negati-
vos sobre la memoria producidos por la keta-
mina. Tambien la literatura refiere que dosis
altas de vitamina C son efectivas en reducir
el consumo compulsivo al intensificar la eli-
minacion del metabolito activo Norketamina
por la orina. Hay que resenar un estudio en el
que se dice que el pretratamiento con Nimo-
dipino (antagonista de los canales L del
Ca++) reduce la capacidad de la ketamina en
producir sintomatologia positiva, negativa y
cognitiva"®.

CONCLUSIONES

Dada la insuficiente experiencia clinica y
terapéutica, asi como la falta de estudios cli-
nicos controlados, en la actualidad no existe
un consenso terapéutico establecido para las
drogas de recreo.

Todavia nos queda mucho por descubrir y
comprender, y si estas nuevas “drogas de
recreo” nos cogen con escasa experiencia
terapéutica en ellas, también nos ensenan
algo que en clinica vemos constantemente,
que cada vez los/as pacientes tienden a mez-
clarse mas (y la neurobiologia de las drogas
también), y ya no hay o casi no existen
pacientes fieles a una sola sustancia.

Estas drogas recreativas nos muestran
efectos mezclados de “drogas clésicas’, pero,
de momento, no tenemos tratamientos pro-
tocolizados, avalados, consensuados,... para
ellas. La pregunta entonces es ien qué
nos basamos? “en la experiencia de los
expertos”; ¢y si no hay expertos todavia?:
“podemos calcular aproximadamente un
resultado sin necesidad de recurrir a pruebas
matematicas y tras una larga experiencia, los
clinicos sabemos con una cierta aproxima-
cion que tipo de tratamiento le puede ir bien
a un determinado paciente”®".

Para terminar una cita de K.R.Popper® que
resume lo hasta aqui escrito, porque aunque
no lo parezca, incluso en drogas, queremos
hacer ciencia:"sea lo que sea que acepte-
mos, deberiamos cambiar solo como tanteo,
siempre recordando que estamos, en el
mejor de los casos, en posesion de una ver-
dad parcial y que estamos destinados a
cometer, al menos, alguna equivocacion o
error de juicio. En segundo lugar, deberiamos
confiar, aunque fuera provisionalmente, en
nuestra intuicion solo si se ha llegado a ella
como resultado de muchos intentos de utili-
zar nuestra imaginacion, de muchos errores,
de muchas pruebas, muchas dudas y de una
busqueda critica'
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