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Intoxicacion aguda por MDMA: manejo inicial
en el servicio de urgencias
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RESUMEN. Objetivo. Las drogas de diseiio son
principalmente consumidas por los jovenes. Pre-
sentamos el caso clinico de un varéon de 22 aiios,
que es trasladado a urgencias por pérdida de con-
ciencia tras haber consumido 2 comprimidos de
éxtasis.

Material y métodos. Analizamos el caso clinico de
un varén que es trasladado a urgencias en ambulan-
cia de madrugada, tras perder la conciencia y pre-
sentar convulsiones después de haber ingerido 2 pas-
tillas, probablemente de éxtasis, y algo de alcohol.

Resultados. Se realiza el diagndstico de intoxi-
cacion aguda (;por metilenodioximetanfetamina
[MDMA]?), y se consideran los posibles diagnés-
ticos que puedan surgir como complicacion del
anterior. Se realiza lavado gastrico y se aplican las
medidas fisicas, fisiolégicas y farmacologicas nece-
sarias para el tratamiento del paciente con poste-
rior traslado a la unidad de cuidados intensivos.

Conclusiones. El consumo de drogas de diseiio, y
mas concretamente MDMA, puede producir cua-
dros clinicos de gravedad inmediata y potencial
con posibles secuelas del sistema nervioso central.
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Acute intoxication by MDMA:
initial handling in an emergency room

ABSTRACT. Objectives. Designer drugs are mainly
consumed by young people. The case of a young
person taken to the emergency room due to loss of
consciousness after having consumed ecstasy is
presented.

Material and methods. The case of a 22 year old
male taken by ambulance to the emergency room
in the early hours of the morning, having lost cons-
ciousness and suffering convulsions after taking
two pills, probably ecstasy, and some alcohol, is
analysed.

Results. Acute intoxication (by MDMA?) is diag-
nosed and the possible diagnoses that can arise as
complications of the first diagnosis. A gastric lava-
ge is carried out and the physical, physiological
and pharmacological measures needed for the pa-
tient’s treatment, with later transfer to the intensi-
ve care unit.

Conclusions. The consumption of designer
drugs, and more specifically MDMA, can produce
potentially and immediately serious case reports
with possible sequels of the central nervous system.

KEY WORDS: intoxication by MDMA, generalised
comitial crises, serious hypothermia, ecstasy, desig-
ner drugs, case report.

Varon de 22 aiios, que ingresa en el servicio de ur-
gencias procedente de una discoteca, a las 5,45 h de
la madrugada, con motivo de pérdida de conciencia,
caida al suelo y mientras estaba tendido aparicion de
movimientos compatibles con crisis comicial ténico-
clonica generalizada de unos 2 minutos de duracion.

Es transportado por una ambulancia del servicio de
emergencias extrahospitalario, y lo acomparia un amigo
que explica una ingesta de 2 comprimidos de una sus-
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tancia que cree que puede tratarse de «éxtasis» en el
transcurso de las 3 ultimas horas antes de aparecer la
clinica. Cree que el paciente ha consumido, asimismo
una cantidad de alcohol moderada. Desconoce si ha in-
gerido gran cantidad de agua u otros liquidos. Antes de
perder la conciencia habia manifestado encontrarse
«extrafio» y con sensacion de mareo e inestabilidad. El
amigo no recuerda ningiin antecedente patologico del
paciente ni que anteriormente hubiese presentado con-
vulsiones en ninguna ocasion. No ha traido ninguna
pastilla parecida a las que el paciente ingirio. Desde el
inicio del cuadro hasta el momento del ingreso en ur-
gencias han transcurrido unos 17 minutos.

Ingresa en urgencias con respiracion espontdnea,
regular, a 28 respiraciones/minuto, sin apneas. No ha
sido intubado. Lleva una mascarilla de oxigeno al
35% y la saturacion por pulsioximetro es del 100%.
Presenta taquicardia sinusal, regular, a 134/min, con
ORS aparentemente normal por el monitor. Presion ar-
terial: 170/110 mmHg; hipertermia evidente, con piel
caliente y sudorosa, y temperatura axilar de 40,2 °C.
Estado de coma profundo, con ambos ojos cerrados,
sin respuesta a ordenes verbales ni emision de ningiin
sonido al ser estimulado, ni tampoco apertura ocular.
Midriasis bilateral de 5 mm, con pupilas isocdricas y
reactivas. Reflejo oculocefdlico conservado. La esti-
mulacion dolorosa provoca reaccion en flexion ano-
mala bilateral y simétrica. Aparentemente no existe
ninguna focalidad neurologica motora o sensitiva de
vias largas ni tampoco rigidez de nuca. Reflejo cutd-
neo plantar en flexion bilateral. La cavidad bucal no
presenta restos alimentarios y existen signos evidentes
de mordedura reciente de la lengua. Mucosa bucal
hiimeda. El resto de la exploracion por aparatos y sis-
temas no denota mds datos de interés. No se auscultan
soplos cardiacos, no existe broncospasmo, tampoco
crepitantes pulmonares o semiologia de condensacion
pulmonar. El abdomen es blando, depresible, sin he-
patomegalia ni esplenomegalia evidentes, ni palpa-
cion de masas. En las extremidades no existen lesio-
nes aparentes, no se observan signos de puncion
venosa reciente o antigua, y los pulsos distales estdn
presentes y son simétricos. No existe rigidez muscular.
No hay signos de didtesis hemorrdgica.

Mientras se realizaba la exploracion fisica del pa-
ciente, las enfermeras del servicio le colocaron 2 vias
venosas periféricas, mantuvieron la mascarilla de oxi-
geno y procedieron a la monitorizacion del paciente y
a la realizacion de un electrocardiograma (ECG) de
12 derivaciones. Iniciaron medidas fisicas de enfria-
miento, determinaron la glucemia capilar que resulté
normal y procedieron al sondaje vesical y extraccion

de muestra de orina para determinacion de toxicos y
sedimento urinario, y a la extraccion de sangre veno-
sa y arterial para determinaciones de hematologia,
bioquimica, equilibrio dcido-base, gasometria arterial,
hemostasia y toxicologia.

El médico adjunto (M) y el médico residente (R)
inician conjuntamente la pauta de orientacién diag-
néstica y de manejo terapéutico, mientras se desarro-
l1a el siguiente didlogo.

M: ;Consta si tomaba otras sustancias de abuso?

R: El tnico acompaiiante ha explicado que ocasio-
nalmente tomaba alcohol y hachis. Le parece que nun-
ca ha tomado opidceos ni cocaina u otras sustancias de
abuso que las referidas.

M: ;Qué se observa en el ECG?

R: Evidencia una taquicardia sinusal a 134/min,
con PR normal, QRS estrecho, minima alteracion de
la repolarizacion difusa, probablemente secundaria a la
misma taquicardia, sin alteraciones de la onda T y un
intervalo QT normal.

M: En la escala de coma de Glasgow, ;qué puntua-
cion se obtiene?

R: Una puntuacion global de 5:1 punto de respuesta

verbal, 1 de movilidad ocular y 3 de respuesta motora
(tabla 1).

Tabla 1. Escala de Glasgow

Apertura ocular
Espontdneamente
A la orden
Al dolor
Nula

Respuesta verbal
Orientada
Confusa
Palabras inadecuadas
Sonidos incomprensibles
Nula

Respuesta motora
Obedece 6rdenes
Localiza el dolor
Flexién normal al dolor
Flexion anormal
Extension al dolor
Nula
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M: Con los datos que disponemos en este momen-
to, /cudl es tu orientacién diagndstica?

R: Parece probable que se trate de una intoxica-
cién aguda por una sustancia estimulante, probable-
mente una anfetamina o una metanfetamina dado el
antecedente referido por su acompanante. En el con-
texto de discoteca, con el intervalo referido entre in-
gesta de pastillas y aparicién del cuadro clinico, y
dada la naturaleza de éste, la intoxicacién por metile-
nodioximetanfetamina (MDMA) es la principal sos-
pecha.

M: ; Piensas en otras posibles sustancias?

R: La cocaina no puede descartarse de momento,
pues puede provocar un cuadro clinico practicamente
idéntico, con midriasis, taquicardia, taquipnea, hiper-
termia, hipertension arterial, convulsiones generaliza-
das y disminucién del nivel de conciencia. El alcohol
puede potenciar la accién sobre el sistema nervioso
central (SNC) sobre todo de la cocaina, por formacién
de cocaetileno que es més potente y con efecto de ma-
yor duracién que la cocaina; pero también puede em-
peorar la toxicidad de otras muchas sustancias, entre
ellas las anfetaminas. Otras sustancias en las que po-
demos pensar son: efedrina o seudoefedrina (no pro-
vocan midriasis), ketamina y gamma-hidroxibutirato,
éste provoca midriasis, pero no taquicardia, taquipnea,
hipertermia ni hipertensién arterial (se trata de una
midriasis «fria») y el cuadro clinico no reviste caracte-
risticas tan simpaticomiméticas como en el caso pre-
sente (tabla 2).

M: ;Realizamos el lavado y aspiracidon géstricos?,
[te parece indicado?

R: No estoy seguro de su eficacia dado el tiempo
transcurrido. Pero tampoco puedo decir que no taxati-
vamente.

M: En efecto, la indicacién no es clara. Si ha toma-
do una primera pastilla de MDMA hace 3 horas, la
descontaminacion digestiva de esta pastilla es super-
flua. Pero si existe una segunda pastilla reciente, la
descontaminacién podria ayudar a que no se absorbie-
ra. En todo caso, habria que realizarla con el paciente
intubado, el balén bien insuflado y al finalizar dejar
carb6n activado en el estémago'.

(Qué determinaciones analiticas te parece que de-
bemos solicitar?

R: En sangre: glucemia, creatinina y urea plasma-
ticas, natremia, kaliemia, cloremia, creatinina cinasa
(CK) totales y CKMB, cifra de hemoglobina, recuento
leucocitario y férmula, plaquetas, pruebas de hemosta-
sia global y pruebas de funcionalismo hepético: aspar-
tato aminotransferasa (AST), alanina aminotransferasa
(ALT), fosfatasas alcalinas, gamma-glutamiltranspep-
tidasa, bilirrubina total y como téxicos en sangre alco-
hol solamente, pues el resto de sustancias de abuso no
se determinan habitualmente en sangre al pasar ripi-
damente a los tejidos diana y desaparecer del compar-
timento plasmdtico. Los barbitiricos serian una ex-
cepcidn, pero no es el caso. El gamma-hidroxibutirato
en sangre se determina por nuestro laboratorio de for-
ma diferida, no urgente.

En orina: anfetaminas, metanfetaminas, cocaina y
derivados de la cocaina. En el contexto clinico del
paciente no parece necesario que se determinen otras
sustancias: opidceos, benzodiazepinas, antidepresivos
triciclicos, metadona, cannabis y barbitiricos, entre
otras.

Tabla 2. Diagndstico diferencial clinico del estupor o coma téxico de causa no filiada

Causa Pupilas FC PA TC Observaciones
Hipoglucemia N-A N-A N-A N-D Diaforesis. Glucemia capilar

Opidceos D N-A N-D N-D Responde a naloxona. Sensacién de frio
Barbittricos D N-A N-D N-D Posible depresion respiratoria y cardiaca
Benzodiazepinas N-D N-A N-D N-D No diaforesis. Responde a naloxona
Etanol N-A v v N-D Hiperemia conjuntival. Aliento
Cocaina A A v N-A Shock a dosis elevadas

Anfetaminas A A \' N-A Shock a dosis elevadas

Efedrina N A N-A N-A Pupilas no midridticas
Gamma-hidroxibutirato A N-D N-D N-D Sudor frio, bradipnea

Ketamina A A N-A N-A Nistagmus. Out of the body

A: aumento del tamaio o de la cifra; D: disminucién; N: sin cambios; V: variable segin la dosis; FC: frecuencia cardiaca; PA: presion arterial. TC:

temperatura corporal.
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También debemos solicitar hemocultivo y tincién
de Gram en orina y urinocultivo. No debemos olvidar
que el paciente presenta hipertermia, quizas puede ha-
ber broncoaspirado en un contexto de bajo nivel de
conciencia, y conviene practicar estas pruebas antes
de que se inicie la administracién de antibi6ticos.

M: ;Por qué crees necesario solicitar una analitica

8

urgente referida a la coagulacién y al funcionalismo
ftico?, . .

hepdtico?, ;crees que con el escaso tiempo transcurri

do desde el inicio del cuadro clinico estos pardmetros

estén alterados?

R: Probablemente todavia no estén alterados de for-
ma importante, pero resulta conveniente disponer de
las cifras basales porque es posible que en las proxi-
mas horas o dias el paciente presente alteraciones de
la coagulacién y del funcionalismo hepatico. Ademads,
es posible que debamos realizar alguna exploracién
invasiva como una puncién lumbar o la colocacién de
un catéter, para las que es mejor disponer de unas
pruebas previas de coagulacién',

M: En este momento disponemos de los siguientes
diagnésticos:

— Intoxicacién aguda, probablemente por MDMA,
sin poder descartar otras sustancias.

— Coma téxico.

— Hipertermia grave. Se trata de un cuadro casi
superponible a un sindrome serotoninico, y sélo le fal-
ta el criterio de rigidez muscular generalizada.

— Crisis comiciales generalizadas, probablemente
en relacion con la misma intoxicacién aguda y favore-
cida por la hipertermia’.

Pero ademads, hay una serie de posibles diagndsticos
complementarios que debemos confirmar o descartar
en las préximas horas, y que condicionan la pauta te-
rapéutica y las exploraciones complementarias a reali-
zar de forma inmediata. Estos son:

— ¢(Edema cerebral?, se ha descrito como efecto
directo de la MDMA vy de otras sustancias de abuso,
incluso con un comprimido tnico de «éxtasis»>*+69-11,

— Hemorragia intracraneal: subaracnoidea, intra-
parenquimatosa'>+6812,

— Isquemia cerebral aguda'-3*!1:13,

— Meningitis aguda: a descartar ante la combina-
cion de fiebre y alteracion del SNC.

— Acidosis metabdlica'*#.

— Deshidratacién®*%-!1,

— Hiponatremia que puede contribuir al edema ce-
rebral'3+1°, La intoxicacién por MDMA se puede aso-
ciar a un incremento de las concentraciones plasmadticas

de vasopresina (HAD) con la hiponatremia consi-
guiente. Si el paciente ha ingerido muchos liquidos la
hiponatremia puede ser todavia mas severa'-2.

— Rabdomidlisis'>4,

— Insuficiencia renal aguda, tanto por deshidrata-
cién como por la rabdomidlisis' '3,

— Broncoaspiracién’*.

— Sindrome coronario agudo!3+6814.15,

— Alteracién de la coagulacién por diversos meca-
nismos: hipertermia, hepatopatia, etc. Ha sido descrita
la coagulacién intravascular diseminada como conse-
cuencia de la intoxicacién aguda por MDMA!47,

— Hepatopatia aguda e insuficiencia hepatocelu-
lar'->78 (tabla 3).

A partir de este planteamiento y en tu opinidn,
(cudl debe ser el manejo terapéutico inicial?

R: Debe consistir en:

1. Mantener la monitorizacién cardiaca, respirato-
ria, de saturacion de oxigeno por pulsioximetria y
hemodindmica®.

2. Proceder a la intubacién inmediata orotraqueal y
conexién a ventilacion controlada-asistida. Los para-
metros iniciales, si consideramos que se trata de un
paciente de unos 75 kg de peso, serdn: FiO, de 0,5;
volumen corriente (Vt) de 500 ml; frecuencia respira-
toria de 15 respiraciones/minuto y presion positiva al
final de la espiracién (PEEP) de 5

3. Para proceder a la intubacién, dado el nivel de
conciencia del paciente y su patologia, quizds sea sufi-
ciente el midazolam intravenoso (iv), que posterior-
mente podemos administrar como farmaco para man-
tener sedado al paciente. Tiene un efecto protector de
las convulsiones superior al del propofol, y en caso

Tabla 3. Patologia actual del caso clinico descrito y otros
diagnésticos a considerar como posibles complicaciones

Diagndsticos actuales Diagnésticos a considerar

Intoxicacion aguda ((MDMA?)
Coma tdxico

Hipertermia grave

Crisis comiciales generalizadas

Edema cerebral
Hemorragia intracraneal
Isquemia cerebral aguda
Infeccién del SNC
Acidosis metabdlica
Deshidratacién
Hiponatremia severa
Rabdomidlisis
Insuficiencia renal aguda
Broncoaspiracién
Sindrome coronario agudo
Alteracién de la coagulacién
Insuficiencia hepatocelular

MDMA: metilenodioximetanfetamina; SNC: sistema nervioso central.
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de evolucion del paciente a hipotensién o shock pre-
senta una menor repercusion hemodindmica?.

4. Una vez intubado, colocaremos una sonda naso-
géstrica en declive, que podemos aprovechar para ex-
traccion de muestras del contenido gastrico y pasar a
determinar téxicos en la muestra. Dado el corto inter-
valo transcurrido desde el inicio del cuadro, y si consi-
deramos el bajo nivel de conciencia que puede enlen-
tecer el transito gédstrico, quizds todavia existan restos
de la sustancia causante de la intoxicacion. Solicitare-
mos la analitica toxicoldgica correspondiente: anfeta-
minas, metanfetaminas, efedrina, ketamina, etc.'>*1.

5. Tomaremos medidas fisicas y farmacoldgicas
para combatir la hipertermia. Las medidas fisicas ya
han sido iniciadas por la enfermeria al constatar los
40,2 °C iniciales. Como farmacos antitérmicos se
puede utilizar el metamizol iv y también el paraceta-
mol iv, con control estricto de la presion arterial (PA).
En el contexto actual del paciente ambos se pueden
administrar sin temor, aunque mas adelante habra que
vigilar la funcién hepética si administramos dosis re-
petidas de paracetamol. Es mejor no utilizar salicila-
tos iv para controlar la hipertermia. Los salicilatos tie-
nen una gran capacidad de unién a las proteinas
plasmadticas circulantes y pueden desplazar a otras
sustancias de su unién con éstas aumentando su frac-
cién libre. En el caso de la cocaina, un pequeiio incre-
mento de la fraccion libre plasmadtica puede ser sufi-
ciente para empeorar notablemente la clinica. Pero
también puede suceder con las anfetaminas y otras
sustancias. Aunque a dosis terapéuticas las anfetami-
nas tienen una unidén relativamente débil con las pro-
tefnas plasmadticas (del 10 al 30%), a dosis toxicas la
unién alcanza el 50% y se sabe que a partir de una de-
terminada concentracién plasmatica el efecto téxico
aumenta de forma exponencial, por lo que la transfor-
macion de la fraccién unida a las proteinas a fraccién
libre puede empeorar el cuadro. Por ello, debemos es-
coger otros farmacos antitérmicos que no sean los sa-
licilatos. Tampoco utilizaremos fenotiazinas, dado que
pueden agravar el cuadro de hipertermia maligna. La
sedacién con propofol tendrd un efecto antitérmico in-
directo, y también las benzodiazepinas contribuyen a
disminuir la hipertermia. El dantroleno ha demostrado
ser util, y en este paciente una vez intubado y conec-
tado a ventilaciéon mecdnica tiene un riesgo bajo de
toxicidad'+!'"15,

6. Desde el inicio debemos plantear una hidrata-
ci6én abundante: 2.000 ml de suero fisioldgico a pasar
en 2-3 horas y después continuar con un aporte de
3.000-4.000 ml diarios por via iv, con control estricto
de la natremia, cloremia y resto de iones. Es poco

probable que con cifras de CK totales < 8.000 U/I se
produzca nefropatia aguda obstructiva secundaria a la
rabdomidlisis. Pero en todo caso, el aporte de liqui-
dos debe tener en cuenta las pérdidas por fiebre; el
balance hidrico es obligado. Hay que evitar cuidado-
samente la hiponatremia por su contribucién al posi-
ble edema cerebral, y diagnosticarla precozmente y
tratarla en cuanto aparezca. También de entrada, evi-
taremos los sueros hipoosmolares por la misma ra-
zon: o sea, el suero glucosalino y el suero glucosado
al 5%. El aporte de potasio vendrd condicionado por
la kaliemia, la insuficiencia renal, la acidosis y la diu-
resis horaria!34815,

7. Correccion de la acidosis metabdlica con bicar-
bonato 1 M segtin necesidades. Una férmula practica
para calcular el nimero de milimoles de bicarbonato a
administrar es multiplicar la cifra absoluta del exce-
dente de base por 10; el valor resultante constituye la
cifra de milimoles que debemos administrar via iv,
con los controles correspondientes. Hay que conside-
rar que inmediatamente después de presentar convul-
siones generalizadas se puede observar una acidosis
metabdlica potencialmente importante, con cifras de
pH incluso < 7. Pero se trata de una anomalia transito-
ria y autolimitada que cede en poco tiempo. Si inme-
diatamente después de una crisis de estas caracteristi-
cas procedemos a determinar el equilibrio dcido-base
y realizamos el célculo y administraciéon de gran can-
tidad de bicarbonato iv, posteriormente podemos en-
contrarnos con una alcalosis metabdlica secundaria
severa y de dificil manejo. Por lo tanto, hay que ser
cautos a la hora de valorar y tratar la acidosis, y si ha
existido una crisis comicial reciente todavia mas. Una
medida prudente consiste en administrar tinicamente
la mitad de la dosis considerada como necesaria, y
proceder a una nueva determinacién y valoracién unos
60-90 minutos mas tarde*.

8. Si el paciente repite nuevas crisis generalizadas,
los antiepilépticos de eleccién serdn las benzodiazepi-
nas via iv: el mismo midazolam puede ser util, o bien
diazepam o clonazepam. Siempre es mejor utilizar
benzodiazepinas iv que sean bien conocidas por el cli-
nico. En todo caso seguiremos el protocolo de trata-
miento del estado epiléptico de nuestro centro si la
repeticion de las crisis asi lo aconseja. En la eventuali-
dad de posible hepatotoxicidad, la fenitoina es menos
hepatotdxica que el valproato sédico’>*7.

9. La persistencia de hipertension arterial con crite-
rios de alarma puede ser tratada con nitroprusiato so-
dico iv, que serd el farmaco de eleccién por su nivel de
seguridad. Los bloqueadores beta tipo esmolol o labe-
talol estdn contraindicados por su accioén inotrépica
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negativa en un paciente que puede presentar cardioto-
xicidad y shock secundarios al téxico, como sucede
también con la cocaina. Ademds pueden empeorar la
hipertermia!*®.

10. El sindrome coronario agudo, caso de existir,
se debe tratar con las medidas habituales, pero se de-
beria considerar que la nitroglicerina iv puede ser es-
pecialmente 1til en este tipo de pacientes por la alta
incidencia de vasospasmo coronario. La aspirina ya la
hemos comentado antes. Los bloqueadores beta se de-
ben utilizar con cautela segin lo dicho anteriormente.
La anticoagulacién es mejor realizarla con heparina
sodica, de manejo mds facil en el caso de sobrevenir
alteraciones de la coagulacién. Y las benzodiazepinas
y la sedacién del paciente constituyen buenas medidas
de proteccidn cardiovascular!'-+614-16,

11. La prescripcion de antibidticos vendrd condi-
cionada por la radiologia, el aspecto y cantidad de las
secreciones aspiradas por el tubo endotraqueal, la ra-
diologia de térax y la evolucidn en el tiempo. Y la nor-
malidad microbiolégica del liquido cefalorraquideo
(LCR). No es necesaria la administracion de antibidti-
cos de amplio espectro en ausencia de broncoaspira-
cién* (tabla 4).

M: Una vez iniciada la pauta inicial y estabilizado
el paciente, debemos pensar en una serie de explora-
ciones complementarias para descartar patologia aso-
ciada y complicaciones. Algunas deben realizarse de
inmediato, y otras pueden diferirse en el tiempo, se-
glin sea la evolucién experimentada por este enfermo.

Las exploraciones inmediatas seran:

1. Tomografia computarizada (TC) cerebral para
confirmar o descartar: a) edema cerebral; b) hemorragia
intracraneal; ¢) lesion isquémica cerebral; d) lesion ocu-

Tabla 4. Manejo terapéutico inicial del paciente descrito

Monitorizacién de constantes y SpO,

Intubacién endotraqueal y ventilacién mecdanica

Mantenimiento de la sedacién con midazolam iv

Descontaminacion digestiva: lavado y aspirado gastrico
y dejar carbon activado, tras intubacién endotraqueal

Sonda nasogdstrica en declive

Combatir la hipertermia. No salicilatos ni fenotiazinas

Hidratacién abundante. Evitar sueros hipoosmolares.
Vigilar hiponatremia

Corregir la acidosis metabdlica

Tratar nuevas crisis comiciales

Tratar la hipertension arterial persistente

Tratar sindrome coronario agudo

Antibidticos si broncoaspiracion

iv: intravenoso.

pante de espacio. No seria la primera vez que un tumor
cerebral (por ejemplo, un glioblastoma) causa un cuadro
como el referido. Aunque la primera opcién debe conti-
nuar siendo la de la intoxicacién aguda por MDMA, no
cabe duda de que la TC cerebral precoz es obligada.

2. Puncién lumbar, si no existe contraindicacidn, y
analitica y microbiologia del LCR para descartar in-
feccién del SNC.

3. La seriacién de pruebas de coagulacién permiti-
rd detectar precozmente alteraciones como la CID
asociadas a la MDMA. En este caso ya se han cursado
en el momento del ingreso.

4. La insuficiencia renal y la rabdomidlisis también
serdn detectadas precozmente por la analitica inicial y
la seriacion en el tiempo.

5. Lo mismo puede decirse de las alteraciones del
ionograma. Hay que considerar que el aporte abun-
dante de suero fisiol6gico supone la entrada de ion
cloruro, el cual puede provocar de forma aguda una
hipofosfatemia. Esta a su vez puede modificar el esta-
do y contenido de la conciencia cuando el paciente se
recupere, por lo que debe ser controlada.

6. La radiologia de térax puede ser normal o mos-
trar signos de broncoaspiracion, o incluso indicar la
presencia de edema pulmonar; o de neumotérax u
otras alteraciones en los esnifadores de cocaina o he-
rofna. En este caso, dada la SpO, observada y la se-
miologia descrita al ingreso, probablemente de entra-
da no presente excesivas alteraciones. Una radiologia
de abdomen complementaria nos puede ayudar a
descartar que el paciente sea portador de bolsas con
sustancia de abuso en su luz intestinal (body packer)
(tabla 5).

R: Cuando hayamos dispuesto el tratamiento inicial
y terminado las primeras exploraciones, jacompaiiare-
mos al paciente a la unidad de cuidados intensivos
(UCn?

Tabla 5. Exploraciones complementarias inmediatas
en el paciente descrito

ECG de 12 derivaciones. Seriar ECG

TC cerebral

Puncién lumbar, si no hay contraindicacién. Cultivo LCR

Seriar analitica segtin evolucion clinica y resultados.
Coagulacidn, etc.

Radiologia de térax

Radiologia de abdomen

Hemocultivo

Sedimento urinario, Gram y urinocultivo

ECG: electrocardiograma; LCR: liquido cefalorraquideo; TC:
tomografia computarizada.
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M: En efecto, el paciente debe ser trasladado a la
UCI sin demora, dada la gravedad de su cuadro y las
posibles complicaciones que pueden sobrevenir. Pero
el traslado debe ser realizado en dptimas condiciones,
con el paciente con estabilidad hemodindmica y venti-
latoria, sin arritmias que puedan comportar un riesgo
durante el traslado y con la informacidn clinica, de la-
boratorio y de pruebas complementarias lo mas com-
pleta posible y bien estructurada. Debe evitarse el
traslado de pacientes de una unidad a otra del propio
hospital, o de un hospital a otro, en malas condiciones
que empeoran el prondstico. Un error no demasiado
infrecuente es el transporte de pacientes en malas con-
diciones. La responsabilidad ética y legal del traslado
no corresponde al equipo médico receptor sino al
equipo emisor*. Hay que llevar preparada medicacién
anticomicial por si sobrevienen arritmias cardiacas
con riesgo vital.

R: ;Como debemos enfocar la informacién a la
familia?

M: Debe ser completa y veraz, pero sin adelantarse
a los aspectos diagndsticos que todavia sean dudosos
o estén pendientes de resultado. Los datos incomple-
tos se pueden comunicar como sospecha diagndstica
pero no como certeza. O simplemente podemos omitir
las sospechas hasta que sean verificadas. No hay que

olvidar las connotaciones psicoldgicas y sociales que
comportan las sustancias de abuso. En todo caso, hay
que evitar actitudes inculpatorias. Nuestra misién es
ayudar a los pacientes y a sus familiares con la maxi-
ma sensibilidad posible.

R: ;Realizaremos un comunicado judicial?

M: En este caso no cabe duda de que, en efecto,
debe realizarse el comunicado judicial correspon-
diente dada la gravedad inmediata y potencial del
cuadro clinico, ademds de posibles secuelas sobre el
SNC. Si la intoxicacién fuese leve, la cuestién podria
ser contemplada desde otra 6ptica. Hay quien opina
que cualquier intoxicacién, accidental o voluntaria,
debe ser comunicada por via judicial. Pero en este
aspecto, como en muchos otros, la ley va por detras
de la realidad social, y lo cierto es que en los servi-
cios de urgencias se atienden muchos casos de into-
xicaciones leves o muy leves que no se comunican
para evitar un perjuicio psicoldégico al paciente y la
sobrecarga burocratica judicial. Se trata de sustituir
la medicina defensiva por el sentido comiin y la sen-
sibilidad. Pero en los casos con gravedad manifiesta
o potencial muy probable, o en los pacientes que
pueden quedar con secuelas incapacitantes, efectiva-
mente hay que rellenar el comunicado judicial
correspondiente*.
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